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Ozet: Diinyada ve 6zellikle iilkemizde diive mastitislerinin 6nemi, yetistiriciler ve veteriner hekimler tarafindan heniiz
yeterince kavranamamistir. Dogum yapmamis divelerde meme enfeksiyonlarinin olamayacagl disiincesinin aksine, alti
aylik divelerde dahi meme igi enfeksiyon sekillenebilmektedir. Gebe diivelerde dogumdan 6nce meme igi enfeksiyon
prevalansi %90 oranina kadar gikabilmekte, dogumdan sonra ise bu oran %45 civarinda devam edebilmektedir. Ancak,
meme i¢i enfeksiyon saptanma orani ve bu enfeksiyonlara neden olan patojen tipleri her siirlide farklilik gdsterebilmektedir.
Subklinik ve klinik mastitis olgularinda dive meme loblarindan en sik izole edilen mikroorganizmalar Staphylococcus
chromogenes, Staphylococcus hyicus, Staphylococcus aureus ve Streptococcus uberis’dir. ilk gebeligi sirasinda enfekte
oldugu belirlenen diivelerde, dogumdan hemen sonra alinan sit 6rneklerinde ortalama somatik hiicre sayisi 20x10°
hiicre/ml’'ye kadar yukselirken, saglkli meme loblarinda bu deger ortalama 3.5x10° hiicre/ml olarak belirlenmektedir.
Duvelerde mastitise neden olan risk faktorleri arasinda yaz aylarinda dogum yapma, buzagilarin mastitisli sttlerle beslen-
mesi, buzagilarin birbirini emmesi, dlvelerin ineklerle temas halinde olmasi, sinek kontroliiniin eksikligi ve barinak
kosullarinin saghksiz olmasi gibi etkenler sayilmaktadir. Bu derlemede yeterince dnemsenmeyen diive mastitislerinin

prevalansi, mastitise neden olan risk faktorleri ve patogenezinin degerlendirilmesi amaglanmigtir.

Anahtar kelimeler: Diive, Mastitis, Patogenez, Prevalans.

Heifer Mastitis: Prevalence, Risk Factors and Pathogenesis

Abstract: The importance of heifer mastitis is not completely understood by veterinary surgeons and breeders in our
country and world. In contras to the idea of mammary infections can not in heifers, intramammary infections could be
detected even in the six-month old heifers. The prevalence of intramammary infection can be as high as 90% in precalving
period, and 45% in post calving period. However, the rate of intramammary infections and types of pathogens causing
these infections may show variations in each herd. The most frequently isolated microorganisms are Staphylococcus
chromogenes, Staphylococcus hyicus, Staphylococcus aureus and Streptococcus uberis from heifer mammary quarters in
subclinical and clinical mastitis. The somatic cell count was reported to be 20x10° and 3.5x10° cell/ml in the mammary
secrets collected from infected heifers and healthy heifers, respectively. Risk factors for heifer mastitis are calving in
summer, feeding calves with mastitic milks, suckling among calves, contact with adult cows, absence of fly control, and poor
housing conditions. The aim of this review was to evaluate with respect to prevalence, risk factors, and pathogenesis.

Key words: Heifer, Mastitis, Pathogenesis, Prevalence.
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gosterdigi yangisal tepki olarak tanimlanmaktadir
(IDF, 1987). Mastitis sutte fiziksel, kimyasal ve

astitis, meme bezinin her tiirli enfeksiyoz,

travmatik veya toksik etkenlere karsi

bakteriyolojik degisiklikler ile meme bezi dokusunda

patolojik  olusumlarla  karakterize  olmaktadir
(Wellenberg ve ark., 2002). Sut ineklerinde mastitis
genellikle mikroorganizma nedenli olarak ortaya
cikmakta ve meme bezine penetre olan mikroorga-
nizmalar toksin salgilayarak dokuda hasara neden
olmaktadir. Meme bezinin biitlinligiini bozmayan,
basit travmalar sonucu sekillenen hafif tepkiler
cabuk iyilesmektedir. Daha siddetli ve uzun sireli
irkiltiler ise meme bezi dokusunda kismi veya yaygin
yikima neden olmakta ve bazen meme fonksiyonunu
tamamen vyitirebilmektedir (NMC, 1996; Alagam,

1997).

Divelerde mastitis olgusu 1940l yillarda tespit
edilmis (Palmer ve ark., 1941; Schalm, 1942) ve
Munch-Petersen (1970) tarafindan bildirilene kadar
onemli bir problem olarak kabul edilmemistir. Stt
ureticileri tarafindan ©neminin fark edilmesi ise
1980’lerin ortalarinda, dogum vyapan divelerde
ortaya cikan klinik mastitis vakalarindaki artisin
Bu dodnemde

alti

dikkat c¢ekmesi Uzerine olmustur.

vapilan arastirma sonugclarina gore, aylik
diivelerde bile meme i¢i enfeksiyon bulunabildigi, bu
enfeksiyonlarin  gebelik ve laktasyon donemi
boyunca kalici olabildigi rapor edilmistir. Yapilan
calismalarda ciftlestirme yasina gelmis ve gebe
divelerin (12-24 aylk) %90’dan fazlasinin enfekte
olabilecegi ortaya konmustur (Trinidad ve ark.,

1990a; Fox ve ark., 1995; Malinowski ve ark., 2003).

Diveler sitgl surler igin genetik kaynaktir ve

gelecekteki verimlerini olusturmaktadir. Siride
onemli sayida mastitisli diive bulundugunda, toplam
sit Uretiminde ve kalitesinde azalma nedeniyle tim
siri sagligi ve verimi olumsuz etkilenmektedir (De
Vliegher ve ark., 2005; Bastan, 2010; Cree, 2010). Bu
nedenle sit inekleri icin hazirlanan kontrol program-

lari (dogum Oncesi meme igi antibiyotik tedavisi,

asilama, beslenmenin vb.)
yillarda diveler icin de kullanilmaya baslanmistir
(Oliver ve ark., 2003; Pellegrino ve ark., 2008;

Heinrichs ve ark., 2009).

dizenlenmesi, son

Bu derlemenin amaci, tlkemiz igin de sorun
oldugu ortaya konan diive mastitislerinin yayginligi-
na, nedenlerine ve risk faktorlerine glincel bir bakis

acisi saglamaktir.

Diivelerde Mastitis Etiyolojisi ve Prevalansi

Yetistiriciler genellikle diivelerde meme enfeksiyonu

olmayacagini disinmekte ve erken laktasyon
doneminde ortaya c¢ikan ilk klinik semptomlara
kadar fark

sonucunda, ilk laktasyondan 6nce meme enfeksiyo-

mastitisi etmemektedirler. Bunun
nu meydana gelen bir diive mastitis tanisi konma-
dan bir yildan fazla sire meme ici enfeksiyon
taslyabilmektedir. Meme bezi en yogun olarak ilk
gebelikte ve ozellikle gebeligin ikinci yarisinda
hormonal etki altinda gelismektedir (Tucker, 1987;
Connor ve ark., 2007). Bu nedenle ilk laktasyon ve
izleyen laktasyonlar sliresince maksimum st
Uretimini saglamak amaciyla gelisme ddneminde
bezinin

meme patojenik mikroorganizmalardan

korunmasi 6nemlidir (Nickerson, 2009a).

Cesitli calismalarda, dogum Oncesi ve laktasyon
dénemi basinda meme hastaliklarinin yayginligi
arastirilmis ve divelerin %50’den fazlasinin en az bir
meme lobunda enfeksiyon tasidigi ortaya konmus-
tur (Oliver ve ark., 2004; Kirk, 2009; Bastan ve ark.,
2010).
yapilan degerlendirmelerde diive meme loblarinda
ici
saptanmistir (Tablo 1). Dive mastitisi konusunda

Bununla birlikte, meme lobu diizeyinde

%30-75 oraninda meme enfeksiyon oldugu
yapilan galismalar, prepartum dénemde meme igi
enfeksiyonlarin ¢ok sik gorildiglint bildirmektedir.
Ancak meme ici enfeksiyonlarin saptanma oraninin
ve meme ici enfeksiyona neden olan patojenlerin
tiplerinin her siride farklilik gosterdigi bilinmekte-
dir (Trinidad ve ark., 1990a; Fox ve ark., 1995;
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Nickerson ve ark., 1995; Aaerstrup ve Jensen, 1997;
Waage ve ark., 1999; Piepers ve ark., 2009).

Divelerden dogum oOncesi dénemde alinan
meme sekresyonu 6rneklerinden yapilan bakteriyo-
lojik izolasyonlarda, en sik izole edilen etkenler
mindr mastitis patojenlerinden koagulaz negatif
stafilokok (KNS) tiirleridir. ineklerde major mastitis
patojeni olan Staphylococcus aureus (S. aureus)
diivelerde de meme ici enfeksiyona neden olmakta
fakat prevalansi %5-50 arasinda degismektedir
(Roberson ve ark., 1994). Bu etkenlerin yani sira
spp.,
Corynebacterium spp., Pseudomonas spp., Serratia

Streptococcus Escherichia coli,
marcescens, Lactobacillus spp. izolasyonlari da diive

mastitislerinde tespit edilen tirler arasindadir
(Trinidad ve ark., 1990a; Oliver ve ark., 1992;
Aarestrup ve Jensen, 1997; Borm ve ark., 2006;

Bastan ve ark., 2010).

KNS tiirii etkenler firsatgl mastitis etkenleridir

ve meme basi derisinde kolonize olabilmektedirler.

Tablo 1. Diivelerde meme igi enfeksiyon prevalansi.

Table 1. The prevalence of intramammary infection in heifers.

Bu nedenle dive mastitislerinde KNS tiirleri en sik
izole edilen bakterilerdir (Fox, 2009). KNS divelerde
meme bezi sekresyonu ve memebasi keratin
plaginda yerlesebilmekte, gebelik donemine gore
izole edilen KNS turleri degisebilmektedir. En sik
izole edilen KNS tirlerinin sirasiyla S. chromogenes,
S. hyicus, S. simulans ve S. epidermidis oldugu
bildirilmektedir (Trinidad ve ark., 1990a; Aarstrup ve
Jensen, 1997; Fox, 2009). Yapilan bazi arastirmalar-
da meme basina kolonize olan KNS'lerin, diger
engelledigi

patojenlerin bezine girisini

belirtilmektedir. Bununla birlikte, KNS ile enfekte

meme

olan meme bezlerinde fazla miktarda Iokosit
infiltrasyonu ve dogumdan sonra ylksek somatik
hiicre sayisi (SHS) ortaya c¢ikmaktadir (Trinidad ve
2009). Ancak

KNS’lerin meme bezinde onarilamaz hasara neden

ark., 1990b; Sampimon ve ark.,
olmadigi ve ortalama laktasyon SHS’ni etkilemedigi-
ni bildiren galismalar da mevcuttur (Myllys, 1995;
Kirk ve ark., 1996; Oliver ve Jayarao, 1997).

Arastirma Meme lobu Enfekte meme lobu %
Oliver ve Mitchell, 1983 252 179 71,1
Trinidad ve ark., 1990a 370 276 74,6
Oliver ve ark., 1992 460 279 60,6
Fox ve ark., 1995 4950 1782 36
Aarestrup ve Jensen, 1997 554 207 37,3
Oliver ve ark., 2004 492 272 55,3
Tenhagen ve ark., 2009 6915 4782 69,2
Bastan ve ark., 2010 369 114 31

Trinidad ve ark. (1990b), meme igi enfeksiyon saptanmis ve bu enfeksiyonlarin  %75’inin

varligi belirlenen diivelerde %67.4 oraninda KNS
izole edildigini ve bu dilvelere ait meme dokusunda
daha fazla l6kosit infiltrasyonu ile konnektif doku
artisi oldugunu bildirmektedirler. Pankey ve ark.
(1991) dogum oncesi donemde meme loblarinin
ici
enfekte meme loblarinin yaklasik %23’Gnden KNS

%19’unda meme enfeksiyon saptamislar ve
izole etmislerdir. Borm ve ark. (2006) tarafindan
gerceklestirilen bir calismada ise divelere ait meme

loblarinin yaklasik %34’tinde meme igi enfeksiyon

KNS’lerden meydana geldigini ortaya konmustur.
Aarestrup ve Jensen (1997) tarafindan yapilan bir
calismada dogum oOncesi donemde yliksek KNS
KNS

chromogenes bakimindan (%15) dogum sonrasinda

izolasyon oraninin, turlerinden olan S.
belirgin olarak azaldigi (%1) ortaya konmustur.
Dogumdan 6nceki dénemde KNS etkenlerine bagh
meme i¢i enfeksiyon belirlenen diivelerde, dogumu
takiben KNS izolasyon oranindaki hizli distsin

sagim prosedirleri ve kendiliginden iyilesme ile
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baglantili oldugu diistinilmektedir (Oliver ve ark.,
2004). Nitekim Borm ve ark. (2006) tarafindan
yapilan bir ¢alismada kendiliginden iyilesme orani
%32 olarak belirlenirken, Bastan ve ark. (2010) KNS
ile enfekte meme loblarinda (%64) kendiliginden
iyilesme oraninin %62 oldugunu bildirmis, Roy ve
ark. (2007) ise bu orani %75 olarak belirlemistir.

S. aureus, KNS’lerden sonra diive meme lobla-
rindan en sik izole edilen mastitis etkenleridir. S.
aureus laktasyon siresince diger stafilokok tirlerine
gore daha uzun siren ve kalici olabilen enfeksiyonla-
ra neden olmakta, meme sagligini diger patojenlere
gore daha uzun sire olumsuz etkilemekte, SHS'ni
daha fazla artirmakta ve siit veriminde o6nemli
kayiplara neden olmaktadir (Barkema ve ark., 1999;
Piepers ve ark., 2009). Diivelerde bu etkene bagh
meme ici enfeksiyonlar KNS nedenli enfeksiyonlar
kadar yaygin olmasa da, diive mastitisleri agisindan
listenin On siralarinda yer

(1997)

aureus prevalansinin  dogum

genellikle etiyolojik

almaktadir. Aarestrup ve Jensen dive
mastitislerinde  S.
oncesi donemde disiik oldugunu, dogumdan sonra
ise arttigini bildirmektedir. Buna karsin Fox ve ark.
(1995) dogumdan once yiliksek olan S. aureus
prevalansinin dogumdan sonra azaldigini belirtmek-
tedir. Yapilan ¢alismalarda dogum Oncesi S. aureus
%3 %44  arasinda
gostermektedir. Malinowski ve ark. (2003) bu oranin
%3 oldugunu bildirirken, Tenhagen ve ark. (2009)
%4, Bastan ve ark. (2010) ile Fox ve ark. (1995) %9,
Trinidad ve ark. (1990b) %15, Nickerson ve ark.
(1995) %20 ve Waage ve ark. (1999) %44 olarak

belirtmislerdir.

prevalansinin ile oldugunu

Dive mastitislerinde streptokok tirleri de S.
aureus gibi kalici hasara neden olmakta ve genellikle
klinik belirtiler meydana getirmektedir. Diivelerde
en sik izole edilen streptokok tirleri Streptococcus
(S.) uberis ve S. dysgalactiae’dir. S. uberis gcogunlukla
doguma vyakin dénemde meme igi enfeksiyona
neden olmakta ve dogumdan sonra orani giderek
azalmaktadir (Aarestrup ve Jensen, 1997). Tenhagen

ve ark. (2009) divelerde meydana gelen klinik

mastitislerin %32’sinde streptokok tirlerinin izole
edildigini bildirmektedir. Waage ve ark. (1999) S.
dysgalactiae’nin

(%18)

Aarestrup ve Jensen (1997) ayni bakterinin dogum-

dive mastitislerinde  yiksek

prevalansa sahip oldugunu soylerken,
dan 6nce %4, dogumdan sonra ise %6 prevalansa
sahip oldugunu bildirmislerdir. Deluyker ve ark.
(2005) diive meme loblarinin %18’inde ¢evresel

mastitis etkeni olan S. uberis izole etmislerdir.

Boddie ve ark. (1987) tarafindan diivelerde
meme bas! derisi, meme basi kanali ve meme basi
sekresyonunda kolonize olan bakteri tirlerinin
ortaya konulmasi amaciyla yapilan bir ¢alismada, S.
xylosus (%20.9) ve S. chromogenes’in (%14.9) meme
basi derisinde predominant florayi olusturdugu, bu
bakterileri sirasiyla S. warneri (%6.7), S. sciuri (%6.2),
S. aureus (%2.8), S. hyicus (%1.3) ve S. simulans’in
(%1.3) izledigi belirlenirken; meme basi kanalindan
stk

chromogenes (%41), S. hyicus (%16.8), S. aureus

en izole edilen bakterilerin sirasiyla S.
(%10), S. xylosus (%1), S. warneri (0.8) ve S. sciuri
(%0.5) oldugu tespit edilmistir. Ayni c¢alismada
meme sekresyonlarindan yapilan bakteri izolasyon-
larinda S. chromogenes (%49.5) predominant florayi
olustururken bu tird S. hyicus (%21.3), S. aureus
(%13), S. uberis (%1.4) ve S. xylosus’un (%0.9)
izledigi bildirilmistir. Meme basi kanalinda kolonize
olan bakterilerle meme i¢i enfeksiyonlar arasinda
pozitif korelasyon bulunmaktadir. Ornegin meme
(S.

chromogenes, S. hyicus, S. aureus ve S. xylosus)

basi kanalinda kolonize olan patojenler
meme ici enfeksiyonlara neden olan predominant
mikroorganizmalar olarak bilinmektedir. S. uberis
meme basl apeksinde kolonize olmaktadir ve bazi
slrlilerde dogum yapan divelerde bu etkenin neden
oldugu meme ici enfeksiyonlar meydana gelebilmek-

tedir (Nickerson, 2009a).

Divelerde meme i¢i enfeksiyonlarin varliginda
yapilmasi gereken ilk is dogumdan hemen sonra
sltte bakteriyel kiltlr yapilarak bakteri veya diger
ajanlarin identifikasyonunu gerceklestirmektir. izole

edilen bakteri tiirli, kontrol programina nereden
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baslanilmasi gerektigi ile ilgili yol haritasi gizecektir.
Bakteriyel kultir sonucunda S. aureus veya S.
agalactiae gibi kontagiyoz bir etken izole edildi ise
sitten kesimden o6nceki donemde olan buzagilarin
beslenmesi ve barinak kosullarina odaklaniimasi
gerekmektedir.  Buzagilarin  mastitisli  sitlerle
beslenmesi, birbirini emme aliskanligi ve bir arada
barindiriimasi kontagiyoz etkenlerin bulagmasinda
etkili

edildiginde meme bagsi yaralari ile sinek kontroll

olmaktadir. Diger stafilokok tirleri tespit
onem kazanmaktadir ve bu konularin kontroli
lizerine yogunlasilmaldir. Eger kiltir sonucunda
cevresel etkenler izole edilmis ise altlik, barinak
hijyeni, hayvanlarin birbirine ¢ok yakin baglanmasi
gelmeli ve duzeltilmesi

gibi problemler akla

saglanmalidir (Kirk, 2009).

Diivelerde Mastitisin Risk Faktorleri

Divelerde mastitise neden olan birgok risk faktori
Bu

aylarinda dogum yapma, yliksek stirii somatik hiicre

bulunmaktadir. risk faktorleri arasinda yaz

sayisi (SHS), siriide S. aureus ve Mycoplasma

tdrlerinin  varligl, sinek kontroliinin eksikligi,

buzagilarin mastitisli sttlerle beslenmesi, buzagilar

arasinda temas olmasi, divelerde antibiyotik

tedavisinin uygulanmamasi, divelerin ineklerle
temasta olmasi, yetersiz sagim uygulamalar ve
barinak kosullarinin kot  olmasi nedenler
sayllabilmektedir (Martin, 2001). Sard icinde klinik

artmasina

gibi

mastitis  insidensinin neden oldugu
dislnilen diger risk faktorleri de stiriide sit Gretim
ortalamasinin yiikselmesi, ge¢ bahar veya erken yaz
aylarinda dogum vyapma, ilk buzagilama yasinda
yikselme ve memede sit sizintisi (Waage ve ark.,
1998); siutte kan varligl, meme ve meme basi 6demi
(Waage ve ark., 2001) ile divelerin vicutlarinda
dogal olarak bulunan patojenlerin  varligidir
(Roberson ve ark., 1998). Dogum 6ncesi dénemde
meme ici enfeksiyon varligi laktasyon boyunca da
enfeksiyon riskini artirmaktadir. Dogum sirasinda
meme i¢i enfeksiyon varliginda ise dogum sonrasi ilk
haftada klinik mastitis gortlme sikligini artirmakta

ve laktasyonun ilk 45 giliniinde siirliden cikarilan

hayvan oranini yikseltmektedir (Edinger ve ark.,
1999).

Irk: Bazi sigir irklarinin mastitise karsi daha duyarli
olduklari bilinmektedir. Ornegin Jersey irki ineklerde
meme ici enfeksiyon prevalansi (%68), Holstein irki
ineklerde rastlanan meme ici enfeksiyon preva-
lansinin (%35) yaklasik 2 kati oranindadir. Yine isveg
Fresian irkinda, isve¢ Kizil ve Beyaz irklarina gére
daha fazla mastitis gozlenmektedir (Nickerson,

2009b).

Sekretin karakteri: Dogum oncesi dénemde
memedeki sekret kolostrum ya da sutten farkli yapi
Saglikh  bir

sekresyonu ¢ok az miktarda, yogun ve bal benzeri

ve goruntidedir. divede meme
yapidadir. Meme ici enfeksiyon varliginda sekretin
yapisi degismekte, daha sulu, flakonlu ve pihtili bir
hal Bal
meme loblarinda daha dustik enfeksiyon orani (%10)

pthtih

almaktadir. benzeri sekretin bulundugu

saptanirken, ince,sulu, ve flakon iceren

sekrete sahip meme loblarinda daha yiiksek

(%78)
2009; Nickerson, 2009b).

enfeksiyon oranina rastlanmaktadir (Kirk,

Mevsim: Bahar sonu veya yaz aylarinda dogum
yapan divelerde klinik mastitis riski, yilin diger
zamanlarinda dogum yapan divelerden daha yiiksek
seyretmektedir. Dogum 6ncesi meme i¢i enfeksiyon
insidensinin de sicak havalarda, soguk havalardan
daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Diivelerde meme
ici enfeksiyon oranlari yaz ve bahar aylarinda daha
fazla bulunurken, sonbaharda hizla dismektedir
(Waage ve ark., 1998).

Vektdrler: Yapilan arastirmalara gore karasinekler
(Hameotobia irritans) divelerde S. aureus nedenli
mastitislerin bulasmasinda 6nemli bir vektor rold
Ustlenmektedirler. Karasinekler divelerde meme
basindan beslenmeleri sirasinda, dokuda laseras-
yonlara neden olarak mikroorganizmalarin buraya
tasinmasina ve kolonize olmasina yol agmaktadirlar.
Meme basi derisinde siyrik ya da yara kabugu
sineklerin neden oldugu

bulunan divelerde

enfeksiyon insidansi (%70), meme basi derisi saglkl
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divelerden (%40)
(Nickerson, 2009b). Meme basi derisinde bir kez
yara dokusu ortaya c¢iktiginda,

daha yilksek seyretmektedir
ortamda sinek
popilasyonu vyiiksekse yeni enfeksiyonlarin yayil-
masi kuvvetle muhtemeldir. Ahirda ve diivelerin
etrafindaki sinek popilasyonunun azaltiimasi, yeni
enfeksiyonlarin ortaya ¢ikisinin énlenmesi agisindan
6nemlidir (Oliver ve ark., 2004). Sinekle mucadelede
kuyruga insektisit emdirilmis etiketlerin yapistiriima-
st etkili bir yontem olabilmektedir. Bu yontemler
bahar ve yaz aylarinda hayvanlarin ¢evresindeki
sinek popilasyonu %60’a yakin oranda azaltabil-
mektedir, ancak etiketlerin koruma siiresi ortalama
2 aydir ve kullanim sirasinda bu sire dikkate
alinmalidir (Nickerson, 2009b).

Buzagilarin kendini veya birbirini emmesi:

Kendini veya birbirini emme aliskanligi, sitci

slrilerde oldukga sik karsilasilan bir davranis
problemidir ve ¢ogunlukla toplu halde barindirilan
veya meraya cikarilan hayvanlarda gorilmektedir.
Birbirini

sorunlarina yol agmakta, yetistirilen hayvanlarin

emme, siit kaybina ve meme saglig
siriden uzaklastiriimasiyla sonuglanabilmektedir.
Buna ek olarak, bu davranis kontrol metotlan
kullanimina bagl olarak hayvanlarda huzursuzluga
neden olabilmektedir. Birgok mastitis patojeni
meme bezinin disinda yasayabilmektedir (glbre,
islak althk, hayvanin agzi ve burnu, burun deligi,
meme basi derisi, sagimcilarin eli ve atik sut gibi).
Birbirini emen buzagilarin her biri, gelismemis
meme bezi dokularina mastitis etkenlerini bulastira-
bilmektedir. Buzagilarin dogumdan sonra ayri buzagi
kesildikten

birka¢ hafta boyunca diger gruplardan

kafeslerinde barindirilmasi,  sitten
sonraki
ayrilmasi  ve buzagilara 06zel burun aparatlari
takilarak birbirini emme sorunu en aza indirebilmek-

tedir (Owens ve ark., 1998).

Ahir ve barinaklarin durumu: Sitci isletme-
lerde ahir ve barinaklarin yapisi, blyukligu, sekli,
yatakhk

havalandirma, 1siklandirma, idrar olugunun derinligi,

olarak kullanilan maddelerin tipleri,

bélmenin zemini, baglama vyerleri ve yemliklerin

uygunlugu mastitislerin ¢ikisini etkileyen 6nemli

cevresel faktorlerdir (Bastan, 2007).

Diivelerde Subklinik Mastitisler

Subklinik mastitis, enfeksiyon etkenlerinin meme
dokusunda bulunmasina karsin, memede ve siitte
gozle gorilebilir bir bozuklugun olmadigl mastitis
seklidir (Bastan, 2007). Meme igi enfeksiyonun ve
ozellikle subklinik mastitisin tanisinda, sutte somatik
hicre sayisinin (SHS) belirlenmesi en sik kullanilan
yontemdir ve meme ici enfeksiyon artisi ile SHS’nin
yukselmesi arasinda glgli bir korelasyon bulunmak-
tadir. Sttteki SHS esik degeri 200.000 hucre/ml’dir
ve bu degerin lzerindeki siit 6rneklerinin subklinik
mastitisli oldugu dusinilmektedir (Dohoo ve ark.,
1991).

Dogum oncesi donemde diivelerde meme
sekresyonu miktari ¢ok azdir. Bu nedenle SHS daha
konsantre hale gelmekte ve enfekte olmayan meme
loblarinda ¢ok yiiksek SHS sonuglari ortaya ¢ikmak-
tadir. Ancak S. aureus ile enfekte meme loblarinda
SHS ortalama 20x10° hiicre/ml iken, KNS ve
streptokok tirleri ile enfekte meme loblarinda bu
13.6x10°

Somatik hiicre sayisinin uzun sire yiksek bulunma-

sayl ortalama hicre/ml olmaktadir.
sI, etkilenen meme loblarinin kronik yangi evresinde
oldugunu ve siit UGreten dokularin gelisiminin
olumsuz etkilendigini akla getirmelidir (Nickerson,
2009a). Boddie ve ark. (1987) tarafindan yapilan bir
¢alismada, meme ici enfeksiyon bulunmayan gebe
divelerden alinan meme sekresyonu orneklerinde
SHS 3,5x106 hicre/ml bulunurken, S. chromogenes,
S. hyicus ve S. aureus ile enfekte meme loblarinda
SHS sirasiyla 7.8, 8.5 ve 9.2x10° hicre/ml olarak
bulunmustur. Divelerin dogum yaptigl giin alinan
orneklerde stafilokok tirleri ile enfekte ve saglkh
meme loblarinda SHS sirasiyla 3.2x10° hicre/ml ve
1.6x10° hicre/ml saptanmis, laktasyonun ilk Gg ayhk
doneminde alinan oOrneklerde S. chromogenes, S.
hyicus ve S. aureus ile enfekte meme loblarinda SHS
siraslyla 168, 193 ve 578x10° hicre/ml, saghkh

meme lobunda ise 39x10° hicre/ml tespit edilmistir.
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Dogumdan sonra S. aureus ile enfekte meme
lobunda SHS ortalama 578x10° hicre/ml oldugunda,
>2 kg gunlik sut kaybr meydana gelmektedir (Kirk,
1984). Buradan anlasildigi tzere, yiiksek SHS 6nemli
miktarda sit kaybi ile iliskilendirilebilmektedir.

Gebe diivelerde meme i¢i enfeksiyonlar yangi-
bir tetiklemektedir.

dénemindeki multipar ineklerde meme igi enfeksi-

sal reaksiyonu Laktasyon
yonlarda, parensimal dokulara notrofil gocu ve
fagositozisin ardindan meme bezi dokularinda lizis
meydana gelmekte ve sut Uretiminde azalma ile
sonuglanmaktadir. Diivelerde ise meme igi enfeksi-
yonlarda alveolar epitelyum ile lumen alanlarinda
stromasinda

azalma ve konnektif doku artis

meydana gelmektedir. Dogum ©&ncesi ve erken
laktasyon doneminde meydana gelen subklinik
mastitislerde  memenin gelecekteki performansi,
enfeksiyona neden olan patojene ve virulansina
baghdir. KNS’lerin neden oldugu enfeksiyonlarda
histolojik yanit S. aureus enfeksiyonlarinda ortaya
cikan yanittan daha ylizeysel ve belirsiz olmaktadir.
Meme bezi gelisimi prepubertal donemdeki eneriji
ve protein alimi gibi baska faktorler tarafindan da
etkilendigi icin, dogum ©ncesi donemde meme igi
enfeksiyonlara bagl gelecekteki siit Gretim perfor-
mansi degisiklik gostermektedir (Piepers ve ark.,

2009).

Saglikli bir meme dokusunda kiigtik alveoller ve
tek kath kuabik hiicrelerin olusturdugu epitelyum
katindan meydana gelen kiglk Iimenli alanlar
mevcuttur. interalveoler konnektif doku, meme
loblarin yaklasik olarak yarisini olusturmaktadir ve
bu bolgeye ¢ok az miktarda l6kosit infiltrasyonu
olabilmektedir. S. aureus ile enfekte dokularda ise
interalveoler konnektif doku miktari biylk miktarda
artmakta, epitelyal ve limen alanlari azalmaktadir.
Stroma ve liimen igine lenfosit ve notrofilden olusan
yogun bir l6kosit infiltrasyonu meydana gelmekte-
dir. S. aureus ile enfekte meme lobunda kanallara ait
epitelyum katmanlarinin ve sisternalarin hiperplazisi
gozlenmekte, parensima icinde makro ve mikro

apseler bulunabilmektedir. Bu apseler tiberkiil

benzeri yuvarlak, cok katmanli fibréz bir yapidadir ve
lenfosit, notrofil, plazma hicreleri ile ¢cok cekirdekli
dev hiicreler icermektedirler. Divelerde S. aureus ile
enfekte meme lobunda sit sentezleyen dokularin
yerini konnektif doku stromasi aldigindan, sekresyon
aktivitesi dikkat cekecek oranda azalmakta ve
gelecekteki sit Uretim kapasitesi zarar gérmektedir.
KNS'ler

yapisina bakildiginda hasar S. aureus ile enfekte

ile enfekte meme loblarinin histolojik
meme lobuna gére daha az olmaktadir. Stromal alan
miktari artmakta, sisterna ve parensim dokusu igine
|6kosit (Nickerson,

2009a).

infiltrasyonu gozlenmektedir

Diivelerde Klinik Mastitisler

Divelerde klinik mastitis “yaz mastitisi sendromu”
olarak da bilinmektedir ve yaz mastitisi ile dive
mastitisi es anlamli kullanilmaktadir. Sicak mevsim-
lerde akut formda seyreden vyaz mastitisleri,
meradaki hayvanlarda goérilmekte ve kuru dénem-
deki inekler ile duveleri etkilemektedir. Enfeksiyon-
da en sik izole edilen bakteriler sirasiyla A. pyogenes,
P. indolicus, Stuart-Schwan cocci, S. dysgalactiae, F.
necrophorum ve B. melaninogenicus’tur. Yaz
mastitisi, Ingiltere’de tim siriilerin  %36-46’sin
etkilemekte fakat siirti icinde etkilenen hayvan orani
%2’den az olmaktadir (Shearer ve ark., 1993; Berry

ve Booth, 1999).

Duvelerde klinik mastitis insidensi erken
laktasyon déneminde en yiiksektir ve laktasyonun
ilerleyen dénemlerinde azalmaktadir. ilk laktasyon-
daki klinik vakalarin %30’dan fazlasi laktasyonun ilk
iki

laktasyonun baslarinda klinik mastitis gériilme orani

haftasinda meydana gelmektedir. Divelerde
multipar ineklerden daha fazla olmaktadir (Nyman
ve ark., 2007). Klinik mastitis olgularinin %5’i dogum
oncesi donemde, %30’u laktasyonun ilk haftasinda
ve tiim olgularin yarisindan fazlasi da dogum sonrasi
7 - 30. glnler arasinda ortaya g¢ikmaktadir (Svensson
ve ark., 2006). Klinik mastitise neden olan bakteriler
sikhkla KNS, Koagulaz Pozitif Stafilokoklar (KPS), S.

agalactiae, cevresel mikroorganizmalar (S. uberis, E.
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coli vb.) ve A. pyogenes, C. welchi gibi diger bazi
2009). Streptokok

tirlerinin neden oldugu klinik mastitis enfeksiyonla-

mikroorganizmalardir  (Fox,
rinda sit Uretimi fazla etkilenmemektedir. Ancak S.
aureus nedenli klinik mastitislerde tani konulmasini
izleyen 10 hafta boyunca sit Uretiminde onemli
miktarda kayip meydana gelmektedir (Gréhn ve ark.,
2004). Duvelerde gorilen klinik mastitislerin yol
actigl en o6nemli ekonomik kayiplardan biri de
hayvanlarin siriden uzaklastirilmasidir. Dogumdan
once ya da dogum sonrasi ilk 14 ginde mastitis
tedavisi uygulanan diivelerin %11’inin tedavi sonrasi
bir ay icinde sirliden g¢ikarildiklar bildiriimektedir.
Duvelerin siriiden c¢ikarilma nedenlerinin  %96’si
mastitise bagh gerceklesmektedir (Chebel ve ark.,
2004).

Saradeki

reprodiktif sorunlar klinik mastitis ile iliskili risk

mastitis prevalansi ve divedeki

faktorleri  arasinda  sayilmaktadir.  Retensiyo
sekundinarum, endometritis, pyometra, glic dogum
ve/veya ikiz yavru dogumu gibi reproduktif problem-
ler ile periparturient donemdeki klinik mastitisler
arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir. Gebelik
doéneminde konsantre yemle fazla beslenmenin, az
da olsa klinik mastitis agisindan risk olusturdugu
bilinmektedir (Svensson ve ark., 2006). Dogum
sirasinda meme 6demi, meme basinda 6dem, st
sizintisi ve siutte kan bulunmasi periparturient
doénemde olusan klinik mastitislerle iliskilendirilmek-
tedir. Meme ve meme basinda 6dem sagimin tam
olarak yapilmasina ve sitin bosalmasina engel
olmaktadir. Sit sizintisi ise meme basi deligindeki
sorunla baglantili olarak klinik mastitise neden

olabilmektedir (Waage ve ark., 2001).

SONUC VE ONERILER
Daveler, bulunduklart sdrinin  gelecekteki sit

verimlerini belirlemektedir. Bu nedenle diveler,
meme ici enfeksiyon varligi yoninden daha siki
takibe alinmali ve mastitis kontrol programlarina
dahil edilmelidir. Diive mastitis kontrol programla-

rinda dogum o6ncesi doénemde hijyenik sartlara

dikkat edilerek meme sekresyonu kontrol edilmeli,
dogumu takiben SHS belirlenerek mevcut enfeksi-
yon durumu hakkinda fikir edinilmeli, ahir ve
cevresinde sineklerle etkili ve slrekli micadele
yontemleri kullanilmali, buzagilar mastitisli sttlerle
beslenmemeli, ayri buzagl kafeslerinde tutulmal,
sitten kesilmelerini takip eden 1 aylk siirede ayri
padoklarda barindiriimali ve bu sekilde mevcut risk

faktorleri en aza indirilmelidir.
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