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ÖZET 

 

Subklinik mastitisli ineklerde meme içi hidrojen peroksit sağaltımının etkinliği 

değerlendirildi.  Hidrojen peroksit solüsyonu, bir meme sondası ve plastik bir infüzyon 

hortumuyla meme içine infüzyon Ģeklinde uygulandı.  Subklinik mastitisli 34 HolĢtayn ineğe 

ait 88 meme lobu iki gruba ayrıldı: 50 meme lobu hidrojen peroksit ile, 38 meme lobu ise 

izotonik sodyum klorür ile sağaltıldı.  Gruplar arasında; California Mastitis Test skorları, 

mastitis etkeni patojenler, sütün elektriksel iletkenliği, sütün pH‟si, sütteki somatik hücre 

sayısı ve sütün strip cup testi bulguları karĢılaĢtırıldı.  Hidrojen peroksit ile sağaltılan enfekte 

meme loplarından % 67‟si (20/30) mikrobiyolojik olarak iyileĢti.  Bunlardan; 

koagülaz-negatif stafilokoklar ile enfekte 12 olgudan 11‟i ve Corynebacterium spp ile enfekte 

sekiz olgunun tamamı iyileĢti.  Tedavi sonrası 21. günde hidrojen peroksit sağaltımıyla % 74 

olarak saptanan somatik iyileĢme, istatistiki olarak anlamlı bulundu (p < 0,001).  

 Güvenli, ekonomik, sütte ilaç rezidüsü Ģekillendirmeyen bu yeni sağaltım yöntemi, 

özellikle koagülaz negatif stafilokoklar ve Corynebacterium spp üzerine etkili bulundu.  

 

Anahtar Kelimeler: inek, meme içi uygulama, mastitis, hidrojen peroksit, sağaltım. 
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SUMMARY 

Therapeutic efficacy of nonresidue H2O2 

by intracisternal using on subclinical mastitis in lactating dairy cows 

 

The infusion of hydrogen perokside solution into the quarter of cows with subclinical 

mastitis was performed and the efficacy of hydrogen peroxide therapy was evaluated.  

Hydrogen peroxide solution was infused into the quarter using teat catheter with plastic 

infusion tube.  Eighty eight quarter of thirty four Holstein cows with subclinical mastitis were 

divided into two groups: 50 quarter were treated with hydrogen peroxide therapy, and 38 

quarter were treated with isotonic sodium chloride therapy.  California mastitis test scores, the 

mastitis causing pathogens, electronic conductivity of milk, pH of milk, somatic cell counts in 

milk and strip cup test signs of milk from hydrogen peroxide and isotonic sodium chloride 

treated quarters, were compared between the groups.  Sixty seven percent (20/30) of infected 

quarters with subclinical mastitis treated with hydrogen peroxide therapy.  Quarters infected 

with coagulase-negative staphylococci and Corynebacterium spp treated (11/12) and (8/8) 

respectively.  Somatic treatment of quarters by hydrogen peroxide therapy was 74 % and 

statistically significant (p < 0,001) compared with isotonic sodium chloride therapy on 21 day 

post treatment.   

This newly developed hydrogen peroxide therapy method was proven to be especially 

effective for coagulase-negative staphylococci and Corynebacterium spp pathogens, and 

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

 

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

 

Mastitis; sütçü ineklerin en yaygın (1-6), aynı zamanda sütçü iĢletmelerin en büyük 

ekonomik kayıplara neden olan (2-26) hastalığıdır.  Beraberinde, sütçü iĢletmelerde 

antibiyotik kullanımının da en yaygın nedenidir (1, 6, 18, 27). 

Penisilinler ile mastitis sağaltımları 1948‟den bu yana devam etmektedir.  GeçmiĢten 

bugüne mastitis sağaltımında hemen hemen tüm mastitis tiplerinde penisilin türevi 

antibiyotikler kullanılıyor oluĢu beraberinde önemli sıkıntılar doğurmuĢtur.  Bunun 

doğurduğu sonuç olarak; penisiline dirençli stafilokoklar günümüzün önemli bir problemi 

halini almıĢtır.  Öte yandan, bu direnç nedeniyle sağaltımlarda diğer antibiyotiklere de her 

geçen gün artan bir mecburiyetle ihtiyaç duyulur hale gelinmiĢtir (28).  Zira, antibiyotikler; 

günümüzde halen laktasyonda ve kuru dönemde mastitis sağaltımı için primer öncelik 

taĢımaktadır (17, 18, 27, 29).  Öte yandan, mastitis sağaltımında antibiyotiklerin kullanılmaya 

baĢlanmasından bu yana, mastitis insidensinde hemen hemen hiçbir gerileme olmamıĢtır.  

Ġlaveten bazı mastitis etkenlerinde; örneğin Staphylococcus aureus mastitislerinde antibiyotik 

sağaltımında bakteriyolojik olarak iyileĢme Ģansı bazen % 15‟in altında kalabilmektedir (30). 

Mastitisin sütçü iĢletmelerde en yaygın antibiyotik kullanımı nedeni olması, hastalığı 

mikrobiyel direnç açısından önemli kılmaktadır (18, 29).  Yüksek düzeyde antibiyotik 

kullanımı saptanmıĢ çiftliklerde antibiyotiklere dirençli bakterilerin oranında da dikkate değer 

bir artıĢ saptanmaktadır (27, 31).  Antibiyotiklere karĢı artan mikrobiyel direnç günümüzde 

dünya çapında ciddi bir kaygıya neden olur boyutlardadır (29).  Gıda üretiminde kullanılan 

hayvanlarda dirençli bakterilerin artması, bu organizmaların gıda ürünlerini kontamine etmesi 

ve bu yolla insanlara da bulaĢması anlamına gelmektedir (21, 29).  Bakterilerin antibiyotiklere 

karĢı geliĢtirdiği direnç düzeyinin artması, aynı zamanda sağaltımları etkisiz kılmakta, 

enfeksiyöz hastalıkları kontrol yeteneğini de gerek insanlarda gerekse hayvanlarda tehlikeye 

atmaktadır (29, 32-34). 

Antibiyotik sağaltımları sonrasındaki arınma sürecinde, süt belli bir süreyle antibiyotik 

rezidüleri içermektedir (1, 18, 35).  Sütte antibiyotik rezidüleri bulunmasının en önemli 

nedeni ise, mastitis sağaltımlarında kullanılan meme içi (intrasisternal-ĠS) antibiyotiklerdir.  

Bu nedenle mastitis, hayvan sağlığı ile ilgili endiĢeler oluĢturmakla birlikte, sağaltımında 

kullanılan antibiyotikler ise, insan sağlığı üzerine olumsuz etkileri yönüyle kaygı 

Ģekillendirmektedir (36).  Sağaltımdan sonraki süreçte sütteki varlığı belli bir süre devam 

eden antibiyotikler, bu sütler ve bunlardan üretilen süt ürünleri vasıtasıyla insanlara geçerek, 

bu yolla genel halk sağlığı üzerine ciddi riskler doğurmaktadır (37).  Yüksek düzeyde 
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antibiyotik kullanımı saptanmıĢ çiftliklerden elde edilen süt ve etlerde yüksek düzeyde ilaç 

rezidüsü tespit ediliyor olması da bilinen bir gerçektir (27, 31).  Tüm bunların yanı sıra 

antibiyotikler, hipersensitivite, immunsupresyon, allerjik reaksiyonlar ve bilhassa sindirim 

kanalı ile mukozalardaki mikrobiyel floranın bozulması gibi önemli yan etkiler de 

oluĢturabilmektedir (29, 37). 

Subklinik mastitis, mastitisin en yaygın formudur (16, 26, 38).  Subklinik mastitis 

vakaları klinik mastitis vakalarından 40 - 50 kat daha fazla oranda gözlenmekte, bireysel bir 

problem olmaktan öte sürü problemi halinde seyretmektedir (26, 38, 39).  Öte yandan, 

laktasyon dönemindeki antibiyotik sağaltımları bilhassa subklinik mastitisler üzerine 

yeterince etkinlik gösterememektedir (18, 26).  Yüksek hücre sayısına sahip subklinik 

mastitisli ineklerin laktasyon döneminde antibiyotikler ile sağaltımı giriĢimleri sonrasında, 

sütteki hücre sayısı yönüyle ancak geçici ve zayıf bir etki sağlanabilmekte, süt verimi yönüyle 

ise herhangi bir etki sağlanamamaktadır.  Subklinik mastitisli veya Ģüpheli tüm meme 

loblarını laktasyon döneminde antibiyotikler ile sağaltım giriĢimleri, mastitis açısından kalıcı 

değiĢikliklere neden olmadığı gibi, öte yandan aĢırı antibiyotik tüketimi nedeniyle ve sütteki 

antibiyotik rezidülerine karĢın sütlerin atılması gerekliliği nedeniyle büyük bir ekonomik yük 

oluĢturmaktadır.  Bununla birlikte, patojenlerde antibiyotiklere karĢı Ģekillenen direncin gün 

ve gün artmasına da hizmet etmektedir (18, 40).  Subklinik mastitisli bir ineğin laktasyon 

döneminde antibiyotiklerle sağaltım giriĢiminin maliyeti; kas içi (intramuskuler-im) 

sağaltımda yaklaĢık 60 euro (€) ĠS sağaltımda ise 200 € civarındadır.  Yalnızca antibiyotik 

maliyeti im ve ĠS sağaltımlarda sırasıyla 55 € ve 47 €, atılması gereken sütün oluĢturduğu 

ekonomik kayıp ise; im ve ĠS sağaltımlarda sırasıyla 15 € ve 23 € olarak bildirilmiĢtir (40). 

Tüm bu nedenlerle laktasyon dönemindeki subklinik mastitisli ineklerin etkin bir 

sağaltım için kuru döneme çıkmaları beklenmekte veya sağaltım için erken kuruya çıkarma 

yoluna gidilmektedir (26).  Öte yandan, laktasyondaki ineklerde subklinik mastitis sağaltımı 

üzerine de klinik mastitislere nazaran az sayıda araĢtırma yapılmaktadır (41). 

Günümüzde, sütlerdeki antibiyotik rezidülerinin insan sağlığı üzerine muhtemel 

riskleri nedeniyle ortaya çıkan mevcut endiĢeler yanı sıra, süt üreticileri ise, pahalı ancak her 

geçen gün etkinliği azalan antibiyotik sağaltımları nedeniyle, sağaltım etkinliği hususunda 

gittikçe büyüyen bir endiĢe içerisindedirler.  Bu endiĢelere karĢın ise, ilaç endüstrisi mastitisle 

mücadelenin yalnızca antibiyotikler ile olabileceğine inanmaktadır (17, 18). 

Mastitis sağaltımında antibiyotik harici maddeler olan; sitokinlerden, nisin ve 

lizostafin gibi antibakteriyel proteinlerden, bir süt glikoproteini olan laktoferrinden, 

probiyotik bir bakteri olan Lactococcus lactis’den, bir çeĢit bitkisel kök olan “ginseng”den 
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faydalanmak üzere yapılmıĢ araĢtırmalar mevcuttur (18).  Ogata ve Nagahata (42) ise, mastitis 

sağaltımında ĠS ozon terapisi uygulamıĢlardır.  Ayrıca, peroksid‟e benzer bir oksijenasyon 

maddesinin “glyoxilide” im uygulandığı “Koch sağaltımı” adı verilen bir mastitis sağaltım 

yöntemi de vardır (35). 

H2O2‟nin mastitis kontrolünde ve sağaltımında sağlayabileceği faydalar ise; oldukça 

ekonomik olarak temin edilebilir ve kolaylıkla kullanılabilir H2O2‟nin, sütte herhangi bir 

rezidü ve toksik madde Ģekillendirmeyecek olması yönüyle de laktasyon dönemindeki 

subklinik mastitisli ineklerin sağaltılabilmesi açısından bilhassa önem taĢıyacaktır.  Gıda 

sektöründe büyük bir öneme sahip olan süt ve süt ürünlerinin günümüz koĢullarında veya 

yakın gelecekte tamamen organik olarak üretilebilmesi üst hedefi, en baĢta mastitis 

sağaltımlarında doğal yöntemlerin geliĢtirilebilmesiyle, sütün ilaç rezidüsü ve toksik madde 

içermeksizin elde edilebilmesi gerekliliğiyle mümkündür.  Bu hedef doğrultusunda tez 

çalıĢmasında laktasyondaki subklinik mastitisli ineklerde H2O2‟nin ĠS kullanımının sağaltıcı 

etkinliği araĢtırılmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Mastitisin Tanımı 

Memeler, tubulo-alveoler yapıdaki, süt üreten sekretorik yapılardır (43, 44).   

Mastitis; meme dokusunun yangısıdır (39, 41, 44-48 ).  Ġneklerde, enfeksiyöz ve 

nonenfeksiyöz nedenler olarak temelde ikiye ayrılan değiĢik birçok faktör memelerde yangı 

oluĢturabilmektedir (46). 

Mastitisin en sık karĢılaĢılan nedeni bakteriyel enfeksiyonlardır (16, 21, 24, 25, 44, 45, 

49, 50).  Ancak, enfeksiyöz nedenler içerisinde nadiren de olsa, mantarlar, mayalar, viral 

etkenler ve paraziter etkenler de bulunabilmektedir (45-47, 51).  Ayrıca meme bezinde 

kimyasal, termal ve mekanik uyarımlar gibi nonenfeksiyöz nedenler sebebiyle de yangı 

Ģekillenebilmektedir (6, 45, 49). 

Yangı çoğunlukla, ineğin genel durumunu etkilemeyen, memenin lokal bir problemi 

Ģeklinde gözlenmektedir.  Ancak, memedeki enfeksiyonun sistemik bir enfeksiyona 

dönüĢebildiği de bilinmektedir (21, 52, 53). 

 

2.2. Mastitisin Önemi 

Meme hastalıkları; sütçü iĢletmelerin sağlık giderleri kategorisinde ilk sırada yer 

almaktadır.  Tek baĢına, röprodüktif sistem, lokomotor sistem, sindirim sitemi, solunum 

sistemi hastalıkları ile diğer hastalıklarının toplam sağlık giderlerine hemen hemen eĢit 

düzeyde bir sağlık giderine neden olmaktadır (54).  Mastitis ise modern sütçü iĢletmelerin en 

yaygın hastalığıdır (1-6).  Süt endüstrisinde en büyük ekonomik kayıplar mastitis nedeniyle 

Ģekillenmektedir (2-26).  Bunun nedeni ise; hastalığın biyolojik etkileri beraberinde yüksek 

insidensle seyretmesidir (12).  RiĢvanlı'ya göre (46); mastitis nedeniyle Ģekillenen kayıplar, 

hastalıklarının sebep olduğu kayıpların % 26‟sını oluĢturmaktadır.   

Ġngiltere‟de 1992 - 1993 yılları arasında, 90 sütçü iĢletme çapında hastalıklar 

nedeniyle ortaya çıkan ekonomik kayıplar araĢtırılmıĢ, mastitis nedeniyle Ģekillenen 

ekonomik kaybın, % 38‟lik payla, diğer hastalıklara nazaran çok daha büyük olduğu 

belirlenmiĢtir (2).  Benzer Ģekilde Bradley (55) de mastitisin dünyada üretim kaybına neden 

olan hastalıklar içerisinde % 38‟lik bir paya sahip olduğunu bildirmiĢtir  

Mastitis Amerika BirleĢik Devletleri‟nde (ABD) de en büyük ekonomik kayba neden 

olan hastalık olarak tanımlanmakta ve süt üreticilerinin yıllık tahmini 2 milyar dolar ($) 

kaybına neden olmaktadır (49, 56, 57).  Bu değer, BirleĢik Devletler‟de elde edilen toplam süt 

satıĢ bedellerinin yaklaĢık % 10‟u civarındadır (56).   
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BaĢtan, 2007 yılında basılmıĢ kitabında (26), ülkemizde yılda 11 milyon ton süt 

üretildiğini, ülkemizdeki süt ineklerinin % 30‟unun mastitisli olduğunu, mastitis nedeniyle süt 

verimindeki azalmanın % 10 olduğunu bildirmiĢtir.  Ayrıca, 175 bin Türk Lirası (TL) kabul 

edilen süt fiyatına göre, sadece süt verimindeki azalmadan dolayı meydana gelen ekonomik 

kaybın; yılda yaklaĢık 57.7 trilyon TL olduğunu bildirmiĢtir.   

Bununla birlikte, sürü sağlığına iliĢkin ulusal kayıt sistemleri kullanan ülkeler 

haricinde mastitisle ilgili gerçek insidenslerin saptanması asla mümkün olmamaktadır (6). 

 

2.3. Mastitislerde Sınıflandırma 

2.3.1. Klinik Seyir ve Enfeksiyon ġiddetine Göre Sınıflandırma 

Mastitisler, klinik seyir ve enfeksiyon Ģiddetine göre klinik mastitis ve subklinik 

mastitis olarak iki baĢlık altında incelenir (6, 13, 26, 41, 45). 

 

2.3.1.1.  Klinik Mastitis 

Mastitisin klinik formu; meme dokusunda (39, 50) ve sütte (39, 45, 50, 57, 58) 

meydana gelen makroskobik değiĢikliklerle karakterizedir.  Diğer bir ifade ile memede ve 

sütte yangısal bulgular mevcuttur.  Meme dokusunda; ĢiĢkinlik, kızarıklık, ağrı ve sıcaklık 

artıĢıyla karakterize lokal yangı bulguları yanında sütte sulu kıvam, kan, pıhtı veya flakonlar, 

pis koku olabilir (26, 38, 39, 43, 45, 52, 58, 59).  Klinik mastitis vakalarında teorik olarak 

sütteki somatik hücre sayısının (SHS) ≥.10x10
6
 hücre / mililite (ml)

 
süt olduğu kabul edilir 

(8).  Etkilenen meme lobunda süt üretimi belirgin biçimde azalmıĢ veya tamamen durmuĢ 

olabilir (26, 45). 

Çoğunlukla meme bezinin lokal enfeksiyonu Ģeklinde görülen bu form, nadiren 

sistemik bir hal de alabilmekte (21, 52, 53), enfeksiyonun Ģiddetine göre ineğin genel durumu 

da bozulabilmektedir (26).   

Ġyi yönetilen sütçü iĢletmelerde yüz inek baĢına yıllık yaklaĢık elli klinik mastitis 

vakası karĢımıza çıkmaktadır (14). 

 

2.3.1.1.1. Klinik Mastitislerin Ekonomik Önemi 

Klinik mastitisler sütçü iĢletmelerin büyük problemlerindendir (36).   

Klinik mastitis vakalarında Ģekillenen ekonomik kayıplar;  

- Sağaltım masrafları [ ilaç (2, 14, 21, 36, 38, 51, 60 ) ve veteriner hekimi masrafları 

(2, 14, 36, 38, 60) ], 
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- Klinik mastitis nedeniyle bozulmuĢ ve/veya sağaltımda kullanılan ilaçlar nedeniyle 

ilaç kalıntısı içeren sütlerin atılması (2, 14, 21, 36, 38, 51, 60), 

- Sağaltımda harcanan zaman (2, 21), 

- ĠĢ gücü kaybı (60), 

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

- Hastalık nedeniyle ineklerin zamanından önce yetiĢtiricilikten çıkarılması (12, 38, 

51, 60), 

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

- Reprodüktif performansın azalması ve mastitislerin ineklerde doğum sonrası diğer 

problemlere de hazırlayıcı olması (51) nedenleriyle ortaya çıkmaktadır.   

Bu; tipik bir vaka baĢına net 131 ₤‟luk bir kayıp (21), sevk ve idaresi iyi olan 100 

baĢlık bir sütçü iĢletme için ise yıllık 6000 $‟lık bir kayıp demektir (14).  Üretilen sağlıklı süt 

miktarının daha az olması nedeniyle, daha az miktarda gıda üretildiği de dikkate alınırsa, daha 

gerçekçi bir değerlendirme yapılabilir.  Bu sonuçlara göre Ġngiltere için kinik mastitis 

nedeniyle Ģekillenen ulusal kayıp yıllık yaklaĢık 105 milyon ₤‟dur (21). 

 

2.3.1.2. Subklinik Mastitis 

Mastitisin subklinik formunda, memede ve sütte belirgin klinik semptomlar yoktur 

(26, 43, 45, 49, 50, 59).  Mastitisin bu formu; üretilen süt miktarında azalma (2, 21, 26, 32, 

41, 45, 49, 50, 57, 59) ve SHS‟de artıĢ (21, 26, 32, 35, 41, 45, 49, 50) ile karakterizedir.  

Ayrıca, mastitis etkeni olan bakteriler de sütte mevcut bulunmakta (59), sütteki bakteri 

sayısında da artıĢ Ģekillenmektedir (21).  Subklinik mastitislerde sütün bileĢimi de olumsuz 

yönde etkilenmektedir (26, 38). 

 

2.3.1.2.1. Subklinik Mastitislerin Ekonomik Önemi 

Subklinik mastitis, mastitisin en yaygın formudur (16, 26, 38).  Subklinik mastitis 

vakaları klinik mastitis vakalarından 40 - 50 kat daha fazla oranda gözlenmekte, bireysel bir 

problem olmaktan öte sürü problemi halinde seyretmektedirler.  Subklinik mastitislerde sütün 

miktarı, bileĢimi ve içeriğinde önemli değiĢiklikler Ģekillenmektedir.  Sütteki bu değiĢimler 

ancak özel yöntemler kullanarak tespit edilebilmektedir.  Bu değiĢikliklerin yetiĢtiriciler 

tarafından yapılan daimi gözlemlerde ya da makroskobik olarak meme ve süt muayeneleriyle 

fark edilememesi, hastalığın bu denli yaygın Ģekillenmesine hazırlayıcı olabilmektedir (26, 

38).   
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Bu nedenle subklinik mastitisler, birçok uzmana göre sütçü iĢletmelerde klinik 

mastitislere göre çok daha büyük bir ekonomik kayba neden olmaktadır (2, 8, 14, 26).  

Mastitislerdeki kaybın % 70-80‟inin subklinik mastitislerden kaynaklandığı belirtilmektedir 

(46).  Bu ekonomik kayıp, baĢta süt üretimindeki azalma ve süt kalitesinin düĢmesi ile 

iliĢkilendirilmektedir (11, 26, 60).   

Subklininik mastitisler persistent forma geçmeye meyillidirler.  Belirgin bir klinik 

semptom göstermeyen subklinik mastitisler, aynı zamanda klinik mastitislerin ortaya 

çıkmasına ve önemli mastitis patojenlerinin yayılmasına da neden olurlar (41, 43).  Bu 

sebeple subklinik mastitisli inekler, sürüde enfekte olmayan inekler için enfeksiyon kaynağı 

olduklarından önemli bir daimi risk faktörüdürler (21).   

Subklinik mastitisler ayrıca endokrin profillerini ve foliküler geliĢimi bozarak 

reprodüktif faaliyetleri de olumsuz etkileyebilirler (57).  Subklinik mastitislerin erken 

laktasyon döneminde reprodüktif parametreler üzerine etkilerinin incelendiği bir araĢtırmada 

(57), reprodüktif performansı olumsuz etkiledikleri saptanmıĢ, hastalığın diğer üretim 

parametreleriyle de yakın iliĢkisi nedeniyle, mücadelesinin çok önemli olduğu bildirilmiĢtir.  

Bu önem itibariyle, mastitis kontrol programları dahi temelde iĢletmelerdeki subklinik 

mastitis insidensini düĢürmek üzere hazırlanmıĢ olan programlardır (36).  

 

2.3.1.2.1.1. Süt Üretimindeki Azalma ile Ġlgili Ekonomik Kayıp 

Mastitisli meme loblarında üretilen süt miktarı ve kalitesi, memede Ģekillenen yangısal 

reaksiyonun etkinliği ve süresiyle yakın iliĢkilidir.  Memenin savunmasında etkin rol oynayan 

kan hücreleri, kandan meme lobuna hızlı göç edebilir ve yangının erken safhalarında 

bakterileri kısa sürede elimine edebilirler ise, kandan meme lobuna hücre geçiĢi durur.  

Takiben, meme ve sütteki hücre sayısı sağlıklı seviyelere iner.  Aksi halde, savunma 

hücrelerinin damar çeperlerinden dokulara sızması Ģeklindeki hücre göçü (lökodiapedesis) 

artar ve yangı giderek Ģiddetlenir.  Yangının Ģiddetlenmesi, meme parenĢimine de hasar 

vermeye baĢlar.  Meme parenĢimindeki hasarla iliĢkili olarak süt üretimi de azalır (61).   

Mastitisin en yaygın formu olan subklinik mastitis formunda; sütün mililitresindeki 

(ml) ilave her 100.000 SHS, süt veriminde % 5‟lere varan bir azalmaya karĢılık gelmektedir 

(21).   

ĠĢcan (45), subklinik mastitislerde inek baĢına ortalama % 20 civarında bir süt verimi 

kaybı Ģekillendiğini bildirmiĢtir.  Alaçam (38), ġimĢek ve Aksakal (22) ise subklinik 

mastitislerin meme bölümlerinde % 3-26 civarında bir süt kaybına neden olduğunu 
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bildirmiĢtir.  Bu önemli kayıp, meme lobu yangılı olduğu halde memede ve sütte klinik olarak 

bir bozukluk gözlenmemesi nedeniyle gözden kaçabilmektedir (43).   

Süt miktarının azalması, laktasyon boyunca azalmıĢ süt geliri anlamına gelmektedir 

(2).  Ġngiltere‟de subklinik mastitisler nedeniyle Ģekillenen süt miktarındaki azalmadan 

kaynaklanan ekonomik kayıp, klinik mastitisler nedeniyle Ģekillenen ekonomik kaybın 

yaklaĢık iki mislidir (21).  1996 yılı itibariyle mastitisin, Ġskoç süt sığırcılık iĢletmelerindeki 

ortalama maliyeti, inek baĢına yıllık 140 ₤ olarak tespit edilmiĢtir.  Bu rakamın, düĢük 

düzeyde subklinik mastitis problemiyle karĢı karĢıya olan iĢletmelerde (iĢletme sütünde 

> 148.000 SHS/ml) 69 ₤‟a kadar düĢebildiği, yüksek düzeyde subklinik mastitis problemiyle 

karĢı karĢıya olan iĢletmelerde (iĢletme sütünde > 400.000 SHS/ml) 218 ₤‟a kadar çıkabildiği 

saptanmıĢtır.  Subklinik mastitis nedeniyle süt verimindeki azalmadan kaynaklanan ekonomik 

kayıpların, en önemli maliyet kalemini oluĢturduğu tespit edilmiĢtir (2). 

 

2.3.1.2.1.2. Süt Kalitesindeki DüĢüĢ ile Ġlgili Ekonomik Kayıp 

Subklinik mastitisli sütler içerdikleri yüksek hücre sayısı nedeniyle düĢük kaliteli 

sütler olarak kabul edilmektedir.  Bu prensiple, süt kalitesine göre ödeme yapan sistemlerde, 

yüksek hücre sayısına sahip sütlere düĢük ücret ödenmektedir (12).  Subklinik mastitisli sütler 

hücre sayısındaki artıĢın yanı sıra, süt bileĢiminin bozulması nedeniyle de düĢük kaliteli sütler 

olarak kabul edilirler (32).  Bu sütlerde kazein, laktoz (16, 26, 38, 45, 59) ve yağ içeriğinde 

azalma (2, 16, 26, 38, 45, 59), buna karĢın sığır serum albumini ve immünoglobülin (Ig) gibi 

kan orijinli proteinlerde ise artıĢ söz konusudur.  Yangı hücrelerinin kandan yangı bölgesine 

göçü, aktif hale geçmeleri ve fagositozis iĢlemleri esnasında, süt sentezleyen hücrelerde 

değiĢen oranlarda harabiyet meydana gelmektedir.  Bu aĢamada, hücresel N-asetil-B-D-

glukozaminidaz (NAGase) gibi enzimler açığa çıkmakta ve bunların sütteki miktarları da 

artmaktadır (16, 26, 38, 45, 59).  Bununla birlikte, mastitislerde, meme dokusundaki 

geçirgenliğin artmasına bağlı olarak, sütün iyonik bileĢimi de değiĢmektedir.  Sütteki sodyum 

(Na+) ve klor (Cl-) miktarı artarken, potasyum (K+) oranı düĢmektedir (26, 38, 45, 59).   

 

2.3.2. Etken Mikroorganizma Türüne Göre Sınıflandırma 

Mastitisin temel nedeni bakteriyel enfeksiyonlardır (16, 21, 24, 25, 44, 45, 49, 50).  

Süt, bakterilerin üremesi için mükemmel bir ortamdır.  Ancak, bu ortama ulaĢmak için 

bakterilerin meme içine girmeleri gerekmektedir.  Bakteriler çoğunlukla, memenin dıĢa açılan 

kapısı olan meme baĢı deliğinden giriĢ yapıp meme baĢı kanalında ilerleyerek, memeye 

ulaĢmaktadırlar (26, 44, 61).  Bakterilerin meme dokusuna bu Ģekilde ulaĢmasına; asendens 
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bulaĢma adı verilmektedir.  Bununla birlikte, meme derisi ve meme baĢının lokal yangılarının 

bir komplikasyonu olarak, perkutan yolla da bulaĢma olabilmektedir.  Bazı etkenler ise meme 

bezlerine tüberkülozis ve bruselloziste olduğu gibi hematojen yolla (kan yoluyla) ulaĢırlar 

(44).   

Mastitise neden olan bakteriyel patojenler bulaĢıcı (kontagiyöz) ve çevresel patojenler 

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

 

2.3.2.1. BulaĢıcı Bakteriyel Patojenler (Kontagiyöz Mastitis) 

BulaĢıcı bakteriyel patojenler, bilhassa meme baĢı yaralarında, meme derisi üzerinde 

ve meme içerisinde yaĢayan patojenlerdir.  Hayvandan hayvana bulaĢmaları, özellikle 

sağımlar sırasında Ģekillenmektedir (6, 10, 35, 38, 41, 46, 59).  Sağımlar sırasında etkenler, 

enfekte memelerden diğerlerine, sağım makinesi, sağımcıların elleri, kurulama havluları vb. 

aracılar ile bulaĢmaktadır.  Ġlaveten, meme enfeksiyonları sağaltılırken de (iatrojen) bulaĢma 

Ģekillenebilmektedir.  Meme baĢı deliğinin çevresinde ve meme baĢı kanalının alt 

kısımlarında yer alan etkenlerin, meme sondaları ve geniĢleticilerin uygulanması sırasında, 

kontamine antibiyotik preperatları, Ģırınga ve sondaların kullanılmasıyla da meme sinusuna 

girebilme tehlikesi vardır (38).   

BulaĢıcı bakteriyel patojenler içerisinde, Staphylococcus aureus, Streptococcus 

agalactiae (6, 10, 35, 38, 41, 46, 59), Mycoplasma
 
türleri ve Corynebacterium bovis (35, 41, 

46) en yaygın bulaĢıcı patojenlerdir.   

Koagulaz-pozitif bir stafilokok olan Staphylococcus aureus (62, 63), en patojen 

bulaĢıcı etkendir (4).  Etken, deride ve mukoz memranlarda yaĢamaktadır.  Hayvanların stres 

faktörleri nedeniyle savunma mekanizmalarının bozulması durumunda veya memelerdeki 

yara-bere gibi portantrelerden girerek enfeksiyona sebep olur.  Diğer bir ifade ile 

Staphylococcus aureus, tehlikeli bir fırsatçı patojendir. 

Enfekte meme loblarının sütleri çok sayıda bakteri içermektedir.  Bu nedenle etkenin 

yayılımı özellikle sağımlar sırasında olmaktadır (62).  Staphylococcus aureus mastitisleri, 

genellikle akut seyirli ve genel durum bozukluğu ile birlikte seyreden klinik türde mastitisler 

olmakla birlikte, laktasyon sonlarına doğru kronik ya da subklinik bir seyir de 

izleyebilmektedir.  Etkilenen meme loblarında kızarıklık, ödem, ĢiĢkinlik, sertlik ve ağrı 

bulguları mevcuttur.  Süt ise pıhtılı, kanlı veya irinlidir (43, 45, 62).  Perakut-akut seyirli 

vakalarda Ģiddetli sistemik bulgular da gözlenir.  Tam iĢtahsızlık, 42°C‟ye kadar yükselen 

vücut ısısı, yatar vaziyette derin depresyon, bazen koma tablosu görülebilir.  Beraberinde 

enfekte meme lobunda aĢırı ĢiĢkinlik, sertleĢme ve ağrı bulgularıyla birlikte genellikle 
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gangren de Ģekillenir.  Meme baĢının bir kısmı ya da tamamında mavimsi bir renk değiĢikliği 

gözlenir (43).  Süt çok az miktarda, kanlı ve kötü kokulu bir hal alır.  Süt içerisinde pıhtı ve 

doku parçalarına rastlanır.  Bu tip mastitislerin sağaltımının oldukça güç olması yanında, 

genellikle toksemiden ölümler de Ģekillenebilmektedir (43, 45, 62).  Diğer vakalar ise, 

kronikleĢerek meme lobunda uzunca bir süre varlık gösterirler (43, 62).  Kronik vakalar meme 

bobunda yavaĢ geliĢen bir sertleĢme ve atrofi ile karakterize olan, memede süt üretme 

kapasitesinin büyük bir kısmının kaybı ile sonuçlanan vakalardır.  Staphylococcus aureus 

patojeni, sağımlar sırasında enfekte meme derisi ve enfekte sütler aracılığıyla taĢıyıcılardan 

diğer hayvanlara bulaĢır.  Staphylococcus aureus mastitislerinin sağaltımı, özellikle de 

laktasyon döneminde antibiyotikler ile sağaltımları, oldukça zordur.  Bunun birinci nedeni; 

etkenin penisilinaz üretmesi, asıl diğer nedeni ise memenin derin dokularına yerleĢmiĢ olan 

etkene ĠS uygulanan antibiyotiklerin yeterince ulaĢamamasıdır.  Bu bakımdan, enfekte meme 

loblarının sağaltımlarının kuru dönemde yapılması gerekmektedir (43).   

Streptococcus agalactiae mastitisleri ise belirsiz olarak baĢladığı için yayılma olasılığı 

fazla olan, etkilenen meme lobunda Ģiddetli bir tahribata hatta memelerin körelmesine dahi 

neden olabilen, zamanla kronik hale geçen çok bulaĢıcı mastitislerdir.  Önceleri 

“streptococcus mastitis contagiosa” olarak isimlendirilen Streptococcus agalactiae mastitisleri 

kronik ve subklinik formda seyretmektedir.  Ġneklerin kronik kataral mastitisi olarak bilinen 

bu mastitislerde, enfeksiyon iki devrede gözlenir.  BaĢlangıçta hafif seyirlidir; vücut ısısındaki 

artıĢ pek fark edilmez, klinik semptomlar pek belirgin değildir.  Bu aĢamadaki enfeksiyonlar 

zaman zaman giderek Ģiddetlenebilir ve akut bir seyir alabilir (43, 45, 62).  Streptococcus 

agalactiae bir obligat parazittir.  Tabiatta canlı kalamaz, mutlaka hayvan memesi içerisinde 

yaĢamak zorundadır.  Bu nedenle enfekte meme loblarının ĠS penisilin türevi antibiyotikle 

sağaltımı ve özellikle sıkı sağım hijyeni uygulamalarıyla eradikasyonu mümkündür (43).  

BaĢlangıçta subklinik mastitis formunda belirsiz bir halde baĢlayan enfeksiyonun erken 

tanısında; California Mastitis Testi (CMT), elektriksiksel iletkenlik (EĠ) testi, Whiteside Testi 

ve Wisconsin Mastitis Testi gibi yöntemler kullanılması, sağaltımında ise etken 

identifikasyonunu takiben etkin antibiyotiklerle sağaltım gerekliliği benimsenmiĢtir (62).   

Koagulaz-pozitif stafilokoklar grubunda, Staphylococcus aureus ile birlikte, 

Staphylococcus intermedius ve Staphylococcus hyicus da bulunur.  Staphylococcus 

epidermidis ise sütten en sık izole edilen koagulaz-negatif stafilokoktur (KNS).  Patojenitesi 

düĢük olan bu etken; normal floranın bir parçası kabul edilmekte, bununla birlikte, normal süt 

örneklerinden ve subklinik mastitis olgularından sıkça izole edilebilmektedir.  Dolayısıyla 

ciddi bir etken olarak görülmese de, meme içi bir patojen olarak bilinmektedir (43, 63).   
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Son yıllarda ineklerde mastitis olgularından mikoplazmalar da izole edilebilmektedir.  

Mycoplasma spp. ve Acholeplasma‟ları klinik ve patolojik olarak birbirinden ayırmak güç 

olmakla birlikte, Mycoplasma bovis bu tür enfeksiyonlarda en sık izole edilen 

mikroorganizma olması nedeniyle önemlidir.  Hastalık, ani geliĢen agalaksi (süt veriminin 

durması) ile karakterizedir.  Meme bezleri baĢlangıçta ĢiĢkin, sert ve ağrısızdır.  Sistemik 

bulgular gözlenmez, ancak bazı salgınlarda arthritis geliĢebilir.  Klinik bulgular Ģiddetli 

olduğunda, eĢ zamanlı diğer meme enfeksiyonları düĢünülmelidir.  Hastalık bir sürüde hızla 

yayılır ve laktasyondaki hayvanlarda tüm meme lobları etkilenir.  Sağılan süt önce normal 

görünür, ancak kısa bir süre sonra çökeltiler Ģekillenir ve üst kısım berrak bir görünüm alır.  

Aktif dönemde etkilenen meme lobları ĢiĢkin ve sert, sonradan ise gevĢek bir durum alır.  Süt 

salgılamadaki düzensizlik ve glandüler geniĢlemeler haftalarca kalabilir.  Hayvanlarda klinik 

olarak iyileĢme görülür, ancak meme bezleri eski normal fonksiyonunu tam olarak 

kazanamaz.  Bu tür hayvanlarda bir yıldan daha fazla bir süreyle sütte aralıklı olarak 

mikroorganizmalara rastlanır (44).  Mikoplazma etkenlerini üretmek oldukça güçtür.  Nazlı 

üreyen bu mikroorganizmalar için spesifik üretme faktörlerine ve izotonik ortamlara ihtiyaç 

vardır (62). 

 

2.3.2.2.  Çevresel Bakteriyel Patojenler (Çevresel Mastitis) 

Çevresel bakteriyel patojenler, hayvanların yaĢadığı çevrede bulunan patojenlerdir (6, 

35, 41, 59).  Bu patojenler meme bezlerine özel bir ilgi göstermezler, ancak bu patojenler 

sebebiyle geliĢen mastitisler akut formda klinik enfeksiyonlara neden olur.  Sistemik 

bulgularla, özellikle de Escherichia coli enfeksiyonlarında, septisemik bulgularla birlikte 

seyrederler (43, 44, 59).   

Ġneklerde mastitiste en sık izole edilen çevresel patojenler; baĢta Streptococcus uberis 

olmak üzere (6, 35, 41, 46, 64), Streptococcus dysgalactiae spp. Dysgalactiae (35, 46, 41), 

Streptococcus equinus ve Streptococcus equi gibi çevresel streptokok türleri ve Gram-negatif 

bakterilerdir (41, 46).  Mastitis etkeni olan Gram-negatif bakteriler ise, baĢta Escherichia coli 

ve Klebsiella spp. olmak üzere (6, 35, 41, 46, 59), Klebsiella. oxytoca, Enterobacter spp. ve 

Citrobacter spp.‟lerdir (41, 59, 63).  Escherichia coli, Klebsiella spp ve Enterobacter spp 

grubu Gram-negatif bakteriler, aynı zamanda coliform mastitis etkenleri olarak da 

bilinmektedirler (43).   

Streptococcus uberis çoğunlukla hafif ve kronik mastitislere yol açar.  Streptococcus 

equi, Streptococcus zooepidemicus, Streptococcus bovis, Streptococcus pyogenes, 

Streptococcus pneumoniae, Enterecoccus faecalis, Enterecoccus faecium, Enterecoccus 
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durans daha çok sporadik hastalıklara neden olan streptokok türleridirler.  Streptococcus 

pyogenes‟in yol açtığı enfeksiyonların önemi, etkenin insanlar için de patojen olmasından 

kaynaklanmaktadır.  Enfekte meme loblarından alınan sütlerde bol miktarda etken bulunur.  

Enfekte insanlar ile yakın temas meme enfeksiyonu ile sonuçlanabilir.  Streptococcus 

pyogenes ile enfekte inek sütlerini tüketen insanlarda, üst solunum yolları enfeksiyonu 

salgınları görülmüĢtür (44).   

Escherichia coli enterobacteriaceae, bu grubun en önemli ve tek sayılabilecek 

türüdür.  Etken fakültatif anaerobik özelliktedir.  Bir veya birden fazla meme lobunda çoğu 

zaman perakut-akut mastitislere neden olur (62).  Etkenin hücre duvarında içerdiği endotoksin 

tüm dokuların hücreleri için toksik etkiye sahiptir.  Bu nedenle enfeksiyonda toksinler 

etkisiyle sistemik bulgular Ģekillenmektedir (43).  Normalde bağırsak florasında bulunan 

enterobacteriaceae grubundaki etkenlerin bulaĢmasında, kötü hijyenik koĢullar ve meme 

baĢlarının dıĢkı ile kontaminasyonu önemlidir (45).  Hastalık çoğunlukla doğumdan birkaç 

gün sonra görülür.  Sürüde doğumların artmasıyla birlikte mastitis olguları buna paralel olarak 

bir artıĢ gösterir.  Doğum sonrası süreçte, nedeni ne olursa olsun, hayvanların yere uzun süreli 

yatmaları, meme ve meme baĢlarının yerdeki dıĢkı veya dıĢkı bulaĢık altlık ile teması 

açısından risklidir.  Yine kirli sular, eller, meme temizliğinde kullanılan kirli bez veya 

süngerler de bulaĢmaya neden olmaktadır.  Sağımların ahırda, hayvanların bağlı olduğu yerde 

yapılması da sağım alet ve ekipmanlarının ve meme baĢlarının dıĢkı ile teması açısından risk 

oluĢturmaktadır.  Bu risk nedeniyle ahırda yapılan sağımlar hastalığa yakalanma riskini 

arttırmaktadır (43).   

Arcanobacterium pyogenes (eski adları ile Actinomyces pyogenes veya 

Corynebacterium pyogenes) ise; bulaĢmada insektlerin önemli rol oynadığı (35), özellikle 

kuru dönemdeki ineklerde ve düvelerde görülen yaz mastitisi olarak bilinen hastalığın en 

önemli etkenidir (43-45).  Bu etken sporadik perakut - akut mastitis olgularına yol açmaktadır 

(44, 45).  Penetre yaralarla oluĢan hastalık, Kuzey Ġrlanda‟da “yaz mastitisi”, Avrupa‟da ise 

“holĢtayn meme vebası” olarak bilinmektedir.  Hastalık miks bir bakteriyel enfeksiyon olup, 

merada otlayan hayvanların immatür ve laktasyonda olmayan meme bezlerinde ortaya çıkar 

(44).  Bu nedenle hastalığa “düvelerin salgın yaz mastitisi” ismi de verilmektedir (65).  

Hastalıkta çoğunlukla, Arcanobacterium pyogenes, Streptococcus dysgalactiae, Peptococcus 

indolicus, Bacteroides melaninogenicus, Fusobacterium necrophorum ile mikroaerofilik ve 

identifiye edilmemiĢ obligat anaeroblar yer alır.  Hastalığın laktasyondaki veya kurudaki 

ineklerde görülen formuna ise “ineklerin pyojen mastitisi” ismi verilmektedir.  Enfeksiyon 

meme baĢı kanalından alınır.  Bu durum çoğunlukla impetigo, papüler stomatitis, travma ve 
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fotosensitizasyon gibi daha önce var olan meme baĢı lezyonlarının sineklerle kontaminasyonu 

sonucu Ģekillenir.  Arcanobacterium pyogenes etkeni ile oluĢan mastitisler, supuratif 

karakterdedir.  Bu olgularda nekrotik supuratif galaktoforitis Ģekillenir (44).  Bu nedenle 

enfekte meme bölümlerinde harabiyet vardır (43).   

Kaynağı genellikle gübre, altlık, yem, su, bitki, sağım ekipmanı ve toprak olan bu 

çevresel patojenlere bağlı enfeksiyon riski, ahırda beslenen ineklerde merada beslenenlerden 

daha fazladır.  Özellikle hayvanların ahırda kapalı kaldığı kıĢ aylarında, çevresel patojenlerin 

sebep olduğu mastitislere daha sık rastlanmaktadır.  Yaz aylarında ise sineklerin artması ile 

birlikte, akut koliform mastitislerin oranında artıĢ Ģekillenmektedir.  Yine ahırdaki hayvan 

sayısının arttığı ve hayvan baĢına düĢen alanın azaldığı durumlarda da, çevresel 

mikroorganizmalara bağlı mastitislerin oranının arttığı bildirilmektedir (46).   

Sütçü iĢletmelerde geçmiĢ yıllarda özellikle Staphylococcus aureus ve Streptococcus 

agalactiae gibi bulaĢıcı bakteriyel patojenlerin rol oynadığı kontagiyöz mastitisler nedeniyle, 

büyük ekonomik kayıplar Ģekillenmekteydi (17, 61).  Buna karĢı hazırlanmıĢ olan mastitis 

kontrol programları ise subklinik mastitis insidensini azaltmak üzere tasarlanmıĢ olan hijyenik 

tedbirler, sevk ve idare ilkeleri ile bulaĢıcı bakteriyel patojenlerin meme içi enfeksiyonlarını 

kontrol etme prensibiyle hazırlanmıĢ olan programlardır (36).  Mastitis kontrol programları 

dahilindeki teat dipping

 (TD) uygulamaları ve kuru dönem sağaltımları ile kontagiyöz 

mastitislerle mücalede önemli baĢarılar sağlanabilmektedir (46).  Bu kontrol programlarının 

son on yıldan fazla süredir uygulanıyor olması, sevk ve idaresi iyi olan birçok iĢletmede, 

Streptococcus agalactiae‟nın eradikasyonuna ve Staphylococcus aureus nedenli subklinik 

mastitislerin insidensinin esaslı düzeyde düĢmesini sağlamıĢtır (52).  Öte yandan mastitis 

kontrol programları çevresel patojenlere karĢı ise tam olarak etkin değildir (46, 61).  Bu 

nedenle son yıllarda çevresel bakteriyel patojenler modern sütçü iĢletmelerin esas sorunu 

haline gelmiĢtir (17, 45).  Özellikle son yıllarda mastitis etkeni olarak, koliformlar ve çevresel 

streptokoklar gibi çevresel bakteriyel patojenlerin oranında ve minör patojenler olarak 

adlandırılan KNS‟ler ve Corynebacterium bovis oranında bir artıĢ ĢekillenmiĢtir (61).   

 

2.3.2.3.  Fırsatçı Mikroorganizmalar 

KNS‟ler ve Corynebacterium bovis, memede genellikle saprofit olarak yaĢayan fırsatçı 

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

                                                 

 Meme baĢlarının antiseptik solüsyonlara daldırılması 
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çoğunlukla subklinik mastitislere neden olurlar (59).  Bu nedenle, en yaygın basit mastitis 

etkenleri olarak görülmektedirler (4).   

KNS‟ler günümüzün en yaygın mastitis etkenleri haline gelmiĢtir (66).  Sütçü 

ineklerde bilhassa KNS‟ler nedeniyle Ģekillenen subklinik mastitislere oldukça sık 

rastlanmakta, bu enfeksiyonlar kimi zaman sürü problemi halinde seyretmektedir.  Ġsveç sütçü 

birliğinin verilerine göre; KNS enfekte subklinik mastitis vakaları % 25 civarındadır (67).   

Bu etkenler yönüyle mastitis kontrolü üzerine tavsiyeler verebilmek oldukça zordur.  

Zira; KNS probleminin sürüde ne Ģekilde ortaya çıktığı, etkenlerin nasıl yayıldığı ve meme 

loblarında nasıl kalıcı hale geldiği hususunda halen daha tartıĢmalar mevcuttur (67).  

Corynebacterium bovis‟in, KNS‟lerin ve tam karakterize edilememiĢ mikroaerofilik ve 

anaerobik mikroorganizmaların meme bezinin normal ekolojisini oluĢturduğu dahi 

düĢünülmekte, bu floranın zaman zaman diğer mikroorganizmalar nedeniyle bozulduğu 

bildirilmektedir (44).  Ġlaveten, KNS enfeksiyonları ile süt verimi arasında negatif bir 

korelasyon olduğunu bildiren ve KNS‟ler ile meme içi enfekte ineklerin sağlıklı ineklerden 

daha yüksek süt verimine sahip olduğunu bildiren zıt görüĢler de mevcuttur (67).  Bu tür 

mikroorganizmalardan kaynaklanan ekonomik kayıpların önemli boyutlarda olmadığı ve bu 

etkenlerin neden olduğu enfeksiyonlar neticesinde kazanılan bağıĢıklığın önemli mastitis 

patojenlerinin oluĢturacağı enfeksiyonlara karĢı direnci geliĢtirdiği bildirilmiĢtir (46).  Bu 

görüĢe karĢın, Thorberg ve arkadaĢları (67) ise; KNS enfeksiyonları nedeniyle sürü tank sütü 

hücre sayısının ve klinik mastitis insidensinin arttığını bildirilmiĢtir.  Pyörälä ve Taponen 

(66)‟de bu etkenler nedeniyle sütteki hücre sayısının arttığını, süt kalitesinin düĢtüğünü, 

meme dokusundaki hasar nedeniyle süt veriminin düĢtüğünü bildirmektedir.   

KNS türünden birçok etken bulunmaktadır.  Bunlardan en yaygın olanlar ise; 

Staphylococcus chromogenes, Staphylococcus simulans, Staphylococcus xylosus, 

Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus hyicus ve Staphylococcus hemolyticus’tur.  

Staphylococcus chromogenes, Staphylococcus epidermidis ve Staphylococcus simulans ise en 

yaygın persistent meme içi etkenlerdir.  Staphylococcus epidermidis çoğunlukla çok doğum 

yapmıĢ ineklerde, Staphylococcus chromogenes ise çoğunlukla ilk doğumunu yapmıĢ 

düvelerde meme içi enfeksiyonlara neden olmaktadır (67).  Staphylococcus enteridis, , 

Staphylococcus capitis, Staphylococcus cohnei, Staphylococcus caprae, Staphylococcus 

saprophyticus, Staphylococcus warnei, Staphylococcus caseolyticus da yine uygun olmayan 

Ģartlarda daha çok subklinik enfeksiyon yapan diğer KNS‟lerdir (68). 

Zecconi ve Piccinini (4), Ocak 2000-Aralık 2001 yılları arasında Ġtalya‟da 41 sütçü 

sürünün sağmal ineklerini kapsayan 74.651 meme lobu sütünde bakteriyolojik muayene 
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yapmıĢlar, pozitif sonuçlarda % 33‟lük en yüksek payla KNS‟ler tespit etmiĢlerdir.  Takibinde 

ise; % 21‟inde çevresel streptokoklar, % 20‟sinde Staphylococcus aureus, % 15‟inde 

Escherichia coli, % 3‟ünde Corynebacterium bovis, % 3‟ünde Streptococcus agalactiae, 

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

bakteriler üremiĢtir. 

 

2.3.2.4.  Diğer Mikroorganizmalar 

Ġneklerde Candida spp, Nocardia asteroides, Mycobacterium spp ve Cryptococcus 

neoformans gibi etkenler nedeniyle de mastitisler Ģekillenebilmektedir.  Nocardia asteroides 

dıĢında bu enfeksiyonlar çoğunlukla özellikle penisilin türevi yağlı bileĢiklerin tekrarlanan ĠS 

uygulamaları sonrasında Ģekillenmektedir (44, 45).  Nocardia asteroides toprakta ve çevrede 

yaygın olarak bulunan bir mikroorganizmadır.  Memeye ilaç verme esnasında asepsiye itina 

gösterilmemesiyle, memeyi yıkamada kullanılan kirli materyalden veya etkili temizliliğin 

yapılmaması ile bulaĢır (43).  Hastalık, genelde sporadik vakalar olarak karĢımıza çıkmaktadır  

(43-45).   

Pseudomonas aeroginosa‟dan ileri gelen mastitisler ise ineklerde az görülmekte, 

ancak etkilenen meme loblarında süt sekresyonunun tamamen durmasına dahi neden 

olabilmektedir (43, 45).  Bu etkenlerin kaynağı genellikle kirli sular, toprak, gübre, kontamine 

sağım ekipmanları ve kontamine TD solüsyonlarıdır.  Bu mikroorganizma, genellikle 

dezenfektanlara ve antibiyotiklere karĢı dirençlidir (46).  Bu nedenle bu etkenlerin 

oluĢturduğu mastitisleri önlemek için, hijyenik önlemlere azami ölçüde uymak gerekir (45).   

Bacillus spp.‟ler ise doğada yaygın olarak bulunan, kurutulmuĢ gübre ve havadaki toz 

ile taĢınabilen ve kontamine süt örneklerinde bulunabilen etkenlerdir (45). 

Bovine herpes virüs-1 (BHV1), bovine herpesvirüs-4 (BHV4), foot and mouth disease 

virüs (FMD), parainfluenza-3 virüs (PI3), bovine leukaemiae virüs (BLV); nadiren de olsa 

klinik ve subklinik mastitislere neden olabilen viral etkenlerdir.  Bovine herpes virüs-2 

(BHV2), cowpox virüs, pseudo cowpox virüs, FMD virüs, vesiküler stomatitis virüs ise; 

meme baĢında  ülserasyonlu dermatitis Ģekillendirebilmeleri nedeniyle memeyi sekonder 

bakteriyel enfeksiyonlara duyarlı hale getiren diğer mikroorganizmalardır (69). 

 

2.4.  Mastitise Duyarlılık ve Direnç 

Mastitislerin etiyolojisinde mikroorganizmaların rolü büyüktür.  Ancak meme 

baĢlarının enfeksiyöz etkenlerle teması veya bakterinin meme baĢı deliğine inokülasyonu, her 

zaman hastalığa neden olmamaktadır.  Çok sayıda bakterinin meme baĢı sisternasına 
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yerleĢmesi dahi; tüm olgularda enfeksiyonla sonuçlanmamaktadır (26, 38, 44).  

Mikroorganizmalar meme baĢı kanalından girdikten sonra, hayvan yattığında meme sarnıcına 

ve memeye oluĢan basınçla memeye doğru ilerler.  Yine, meme baĢı arterlerinin ritmik 

basınçları ile meme baĢında toplanan sütün meme baĢı kanalında aĢağı yukarı hareket ettiği ve 

mikroorganizmaların bu Ģekilde yukarı çekildiği de ileri sürülmektedir.  Keza, ineğin yatarak 

dinlenmesi sırasında bu giriĢ daha da kolay olmaktadır.  Meme baĢı engelini geçen 

mikroorganizmalar, meme lobunun alt kısmında yer alan sekretorik dokuda ve taĢıyıcı 

kanallarda çoğalır.  Çoğalan mikroorganizmalar süt taĢıyıcı kanallar yoluyla meme lobunun 

diğer bölümlerine de ulaĢır.  Bazen bu yayılım yavaĢ, bazen ise oldukça hızlı olabilmekte ve 

birkaç saat içinde akut diffuz bir enfeksiyon oluĢabilmektedir.  Bu yayılma hızı, 

mikroorganizmanın çoğalma oranına, sağım sıklığına ve sağımlarda sütün memeden tamamen 

alınıp alınmamasına bağlıdır (38).  Bununla birlikte, mastitis etkeni mikroorganizmaların 

hastalık yapma yetenekleri de yalnızca bu etkenlerin virulansına bağlı değildir.  Memenin 

etkenlerle karĢılaĢma süresi, derecesi ve sıklığı da önemlidir (26, 38).  Etken varlığında 

hastalık oluĢması aynı zamanda hayvanın ve memenin direncine de bağlıdır (43).  Bunların 

yanı sıra bazı faktörler, memelerin mastitise duyarlılığını arttırarak, enfeksiyonun oluĢmasına 

yardım ederler.  Mastitis predispozisyon faktörleri olarak bilinen bu faktörler ineklerin 

fizyolojik ve memenin anatomik yapı faktörleri ile beslenme, barınma, iklim ve sağım 

koĢullarını içine alan çevresel faktörler olarak özetlenebilir (26, 38, 43).   

Özetle mastitis; çevresel faktörler, mastitise neden olan etkenler ve konağın 

direncinden oluĢan üç faktörlü bir bütündeki hata sonucunda Ģekillenir (38, 65, 70, 71).  

 

2.4.1. Mastitise Duyarlılığı Arttıran Fizyolojik Faktörler 

2.4.1.1.  YaĢ ve Laktasyon Sayısı 

Süt ineklerinde yaĢ, dolayısıyla laktasyon sayısı arttıkça mastitise duyarlılık 

artmaktadır (26, 38, 43, 45, 58).  YaĢın ilerlemesiyle birlikte enfeksiyonların da arttığı 

gözlenmektedir (38, 43).  Ġneklerde yaĢ ile birlikte, meme baĢı-zemin mesafesi kısalmakta, bu 

nedenle travmatik meme baĢı lezyonları artmakta (38), bakterilerin memeye giriĢini 

engelleyen meme baĢı kanalı bu özelliğini yitirmekte, meme baĢı sfinkteri (meme baĢındaki 

büzücü kaslar) gevĢemekte ve bakterilerin memeye giriĢi kolaylaĢmaktadır (26, 38, 43).   

Alaçam (38), mastitis insidensini birinci laktasyonda ortalama % 8.6, ikincide % 30, 

üçüncüde % 42, dördüncüde % 44, beĢincide % 52 olarak bildirmiĢ, 5.-15. laktasyona kadar 

da % 56‟ya çıkabileceğini belirtmiĢtir. 
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2.4.1.2.  Laktasyon Dönemi 

Ġneklerde mastitis, laktasyonun ve kuru dönemin hemen her döneminde 

görülebilmekle birlikte (38), genellikle laktasyonda, yaklaĢık % 50‟si ise laktasyonun ilk 

60-90 gününde Ģekillenmektedir (21, 38).  Özellikle doğum öncesi ve sonrası dönemler, kuru 

dönemden laktasyona, laktasyondan kuru döneme geçiĢ periyodları inek meme bezinin 

enfeksiyonlara karĢı en hassas olduğu dönemlerdir.  Doğumdan sonraki ilk 2-3 ay ile 

laktasyonun son 1-2 ayı, yine kuru dönemin ilk 1-2 haftası ile son 1-2 haftası mastitisin en sık 

görüldüğü dönemlerdir (38).  Doğum sonrası erken laktasyon dönemindeki hayvanlar, 

mastitise diğer dönemdeki hayvanlara nazaran çok daha duyarlıdırlar (51, 72, 73).  Ayrıca bu 

dönem sağmal ineklerin özellikle artmıĢ negatif enerji balansı nedeniyle, tüm hastalıklara en 

fazla duyarlı oldukları dönemdir (51).  Birçok meme içi enfeksiyon kuru dönemde 

baĢlamakta, takiben erken laktasyon döneminde subklinik veya klinik mastitis formu olarak 

karĢımıza çıkmaktadır (38, 57).  Yeni doğum yapmıĢ yüksek süt verimli inekler mastitise 

özellikle duyarlıdırlar (17, 43).  Bunlar, laktasyonun baĢlaması ile iliĢkili fizyolojik stres, 

dolaĢımdaki fagositik nötrofil sayısının azalması, gecikmiĢ yangısal tepki ve nötrofillerin 

bakteri öldürme kapasitesindeki zayıflama nedeniyle vücut direnci kırılmıĢ, bağıĢıklık yanıtı 

azalmıĢ inekler olarak bildirilmektedirler (17).  Nötrofil ve makrofajların fagositik ve 

bakteriyosidal aktiviteleri doğum öncesi süreçten itibaren azalmaktadır (61).  Yeni doğum 

yapmıĢ ineklerde devam eden immunsupresyonun temel nedeni tam olarak bilinememekle 

birlikte, beta hidroksibutirat gibi metabolitler ve büyüme hormonu, kortizol, gebelik 

glikoproteini gibi hormonların yangısal reaksiyonu etkiliyor olabileceği düĢünülmektedir.  

Doğum sonrasında nötrofil kemotaksisi mekanizmasında ortaya çıkan bozukluğun, 

nötrofillerin yüzeyindeki varlığı düĢük düzeylerde de olsa devam eden L-selectin ile iliĢkili 

olabileceği düĢünülmektedir (74).  Yeni doğum yapmıĢ ineklerde nötrofillerin oksidatif 

metabolizmasındaki zayıflık beraberinde opsonin düzeylerinde de eksiklikler saptanmıĢtır 

(75).  Laktasyonun erken döneminde artmıĢ Ģiddetli koliform mastitis insidensi ile kandaki 

nötrofillerin sayı ve fonksiyonlarındaki azalma arasında iliĢki tespit edilmiĢtir (76).  Benzer 

Ģekilde Dosogne ve arkadaĢları (73), laktasyon baĢlangıcındaki sütçü ineklerde, sütte bulunan 

nötrofillerin sayısında bir azalma ve kanda ve sütte bulunan nötrofillerin Staphylococcus 

aureus‟a karĢı bakterisidal aktivitelerinde bir düĢüĢ olduğunu saptamıĢlardır.  Kan ve sütteki 

nötrofiller, fagosite ettikleri bakterileri öldürmek için önemli düzeylerde reaktif oksijen 

metabolitleri üretebilme potansiyeline sahiptirler (77-80).  Bu oksidanların miktarları, 

Sitokrom-C indirgenme testi, flow sitometri ve scopoletine testi gibi farklı tekniklerle 

ölçülebilir (79).  Nötrofillerin bu üretimini değerlendirmek için kullanılan en yaygın teknik 
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kemiluminesans (KL) ölçümüdür (75, 79).  Kan ve sütteki nötrofiller arasında KL yanıtı 

yönünden birçok karĢılaĢtırma yapılmıĢtır (80, 81).  Son çalıĢmalar sütteki sabit nötrofillerin, 

kimyasal KL yanıtının kan nötrofillerinden daha yüksek olduğunu göstermiĢtir (79).  Süt 

nötrofillerinin yüksek KL yanıtının sütteki yağ globülleri ve kazein partiküllerinin yutulması 

nedeniyle uyarılmıĢ olabileceği varsayılmaktadır (74, 82).  Buna ilaveten nötrofillerin meme 

epitelinden in vitro diapedezisi reaktif oksijen metaboliti üretimlerini de düĢürmektedir (83).  

Bilgiler, nötrofillerin daha önceden süt komponentleri (yağ globülleri ve kazein) tarafından 

uyarılmıĢ olması nedeniyle, uyarıcı ajanlara karĢı daha az yanıt Ģekillendirdiklerini 

düĢündürmektedir.  Yani bu, fonksiyonel olarak tükenmiĢ nötrofiller oldukları anlamına 

gelebilmektedir (74, 82).  Erken laktasyon döneminde kan ve sütteki uyarılmıĢ nötrofillerin 

KL özelliği, orta ve geç dönem laktasyona göre düĢüktür (72).   

Ġmmunoglobulin (Ig) M, erken dönemde üretilmesi, komplement bağlama aktivitesi ve 

etkili bakteriyel aglutinasyon reaksiyonları nedeniyle, bakteriyel ve paraziter hastalıklara karĢı 

dirençlilikte çok önemli bir role sahiptir.  Bununla birlikte, doğum sürecinde serum Ig M 

konsantrasyonu da azalmaktadır.  Ig G2 ise, nötrofil opsonizasyonu ve ADNC [ antikor 

bağımlı nötrofil sitotoksisitesi (Antibody-Dependent Neutrophil Cytotoxicity) ] için çok 

önemlidir.  Yine IgG1 konsantrasyonu buzağılamaya bir hafta kala asgari seviyelere düĢmekte 

ve doğumu takiben eski seviyelerine dönmektedir.  Serum Ig G2 konsantrasyonu ise, ancak 

buzağılama sonrasındaki 2.-3. haftada, buzağılama sırasındakinden daha yüksek seviyeye 

ulaĢmaktadır.  Serum Ig G2‟nin optimal konsantrasyondan düĢük seviyede olması, piyojenik 

mastitis insidensinin artmasıyla iliĢkili bulunmuĢtur.  Ġmmunosupresyon öncesi, sırası ve 

sonrasında serum Ig konsantrasyonlarının hesaplanan kalıtım derecesi, nötrofil ve lenfosit 

incelemelerinden daha yüksektir.  Ig izotipleri arasında immunosupresyon öncesi ve 

sonrasında hesaplanan kalıtım derecesi en yüksek olan Ig M, immunosupresyon sırasında 

hesaplanan kalıtım derecesi en yüksek olan Ig ise Ig G2‟dir.  Süt sığırcılığında Ig G ve Ig M 

izotiplerinin hesaplanan kalıtım derecesi, buzağılar ve eriĢkin ineklerde yaklaĢık olarak 0,07 

düzeyindedir (75). 

  Ġneklerde memelerin doğum sonrası dönemde ödemli ve konjesyone olması, 

ağırlığının artmasına ve yere daha yakın bir hale gelmesine neden olmaktadır.  Bu durum 

beraberinde baĢlayan süt üretimi de, meme baĢı sfinkterlerinin gevĢemesine neden olmaktadır.  

Tüm bunların mastitis için risk oluĢturduğu bilinmektedir (46).  Yine doğumla birlikte 

sağımların yeniden baĢlaması ve buzağının emmesi de kontagiyöz mastitislerin inekten ineğe 

veya memeden memeye bulaĢmasında rol oynamaktadır.  Yine doğum sonrası dönemde 

hipokalsemi, hipomagnezemi gibi metabolizma hastalıklarının, ayrıca retensiyo 
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sekundinarum, pyometra gibi bozuklukların sıklıkla ortaya çıkıĢı da hayvanın genel vücut 

direncini zayıflatarak, meme içi enfeksiyonların oluĢumunu kolaylaĢtırmaktadır.  Retentio 

sekundinarum‟lu ineklerde, periferal nötrofillerin kemotaktik aktiviteleri de azalmaya 

meyillidir (75).   

  Kuru dönem, meme sağlığı için çok önemli bir periyoddur.  Hayvanların kuruda kalma 

süreleri de mastitis oranlarına etki etmektedir.  Kuru dönem süresi kısaldıkça, hayvanların 

doğum sonrası mastitise yakalanma riski artmaktadır (46, 84).  Meme lobları, kuruda kalma 

döneminde yeniden yapılanmaya girer ve bu dönemde büyük bir rejenerasyon gerçekleĢir.  Bu 

sebeple bu süre kısaldıkça, meme lobları kendini yenileyemez ve daha önceki laktasyonda 

memede meydana gelmiĢ bir takım tahribatlar sonraki laktasyona aktarılır.  Bu da memeleri 

mastitise karĢı hassaslaĢtırır (84-86).  

  

2.4.1.3.  Süt Verimi 

Sütçü inek yetiĢtiriciliğinde hedef, yüksek süt verimidir.  Ancak, yüksek süt verimi ve 

mastitis arasında pozitif yönlü bir korelasyon vardır (56, 87, 88).  Diğer bir ifade ile; yüksek 

süt verimli ineklerde mastitis gözlenme olasılığı daha fazladır (36, 38, 43).  Süt verimi 

yönüyle yapılan seleksiyonla birlikte, hastalık insidensi ve sağaltım kayıpları da artmaktadır 

(60, 89).  Süt verimini artırmaya yönelik genetik gidiĢat nedeniyle, mastitis insidensinin yılda 

% 4 artacağı öngörülmektedir (60). 

Üçyüz beĢ gün süt verimiyle birçok hastalık arasında pozitif yönlü genetik 

korelasyonlar tespit edilmiĢtir.  Bu, yüksek süt verimli ineklerin genetik olarak hastalıklara 

daha meyilli oldukları anlamına gelmektedir.  Süt verimiyle hastalıkların kalıtımı arasında 

belirlenen fenotipik ve genotipik korelasyonların çoğu orta veya düĢük düzeydedir.  Bu 

sebeple seleksiyonda bu iliĢkilerin göz ardı edilmesi, uzun dönemde performansı tümüyle 

olumsuz etkileyebilir (89).   

Yüksek süt verimli inekler aynı zamanda metabolik hastalıklara da daha duyarlı 

ineklerdir.  Özellikle doğum sonrası dönemde ortaya çıkan hipokalsemi, hipomagnezemi gibi 

metabolizma hastalıkları, hayvanların genel vücut direncini zayıflatarak, meme içi 

enfeksiyonların oluĢumunu kolaylaĢtırırlar (46). 

 

2.4.1.4.  Irk 

Ġneklerde, bazı ırkların mastitise karĢı genetik bir duyarlılığa sahip oldukları 

bildirilmektedir.  Kalıtsal duyarlılık kapsamında, memelerin lateral ve median ligamentlerinin 

pelvise bağlanma sağlamlığı ve geniĢliği, memelerin Ģekil ve büyüklüğü, meme baĢlarının 
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uzunluk ve biçimleri, sağılabilme özelliği, yüksek süt verimi ve memenin mikroorganizmalara 

karĢı koyma gücü gibi faktörler yer almaktadır (38, 46).  Bu açıdan yerli ırklara nazaran, 

HolĢtaynlarda, Danimarka kırmızısı ineklerde ve diğer kültür ırklarında daha fazla mastitise 

rastlandığı bildirilmektedir (46).   

 

2.4.1.5.  Sağım Özelliği 

Mastitis bakterilerin özellikle meme baĢı kanalından meme bezine giriĢi ile Ģekillenir 

(26, 43, 61).  Bu nedenle meme baĢının uç kısmı, memenin mastitis etkeni patojenlere karĢı 

ilk savunma hattı olarak kabul edilir (61).  Meme baĢının uç kısmında sağımlardan sonra 

sıkıca kapanmayı sağlayarak, bakterilerin memeye giriĢini engelleyen büzücü kaslar 

(sfinkterler) bulunur (17, 43, 60, 61).  Bu kasların anormal gevĢekliği yüksek mastitis 

insidensi ile direkt iliĢkilidir (43, 61).  Meme baĢı sfinkterlerinin durumu, memenin kolay ve 

zor sağılması ile değerlendirilir.  Mastitis, kolay sağılan meme loblarında, zor sağılanlara 

oranla daha fazla ortaya çıkmaktadır (16, 26).  Genel anlamda kolay sağılan meme loblarında 

mastitis rastlantısının daha sık olduğu bildirilmekle birlikte, ayrıntıda değiĢik kriterlere göre 

farklı bulgular ve değerlendirmeler yapılabilmektedir (38). 

 

2.4.2. Mastitise Duyarlılığı Arttıran Anatomik Faktörler 

2.4.2.1.  Meme ve Meme BaĢının Anatomik ve Morfolojik Yapısı 

Ġneklerde mastitislere karĢı genel direnci, vücut konformasyonu ve özellikle de meme 

ile meme baĢlarının anatomik yapısı belirlemektedir.  Bu özellikler, yıllardır sütçü inek 

yetiĢtiriciliğinde seleksiyon kriterleri olarak kullanılmaktadır (17).   

Meme ve meme baĢlarının yapı bozuklukları, mastitis etkeni patojenlerin memelerde 

kolonize olmasına ve meme içine giriĢine yardım etmektedir.  Büyük, sarkık, gevĢek yapılı 

memeler, travmalara daha çok maruz kalmaları ve ineklerin yere yakın meme baĢlarına 

basabilmelerinden dolayı yaralanmalara daha duyarlıdır (26, 38, 43, 60).  Meme baĢı uç kısmı 

ise, patojenlerin memeye giriĢini önlemesi nedeniyle önemlidir (60).  Meme baĢı konik Ģekilli 

olan ineklerde, silindirik meme baĢlarına oranla daha fazla mastitis görülmektedir (26, 38).  

Meme ve meme baĢlarının Ģekli ve biçimi ile birlikte, meme baĢlarının uzunluğu ve çapı da 

mastitislerin görülmesi açısından önemlidir.  Mastitise dayanıklı ineklerin seçilmesi sırasında; 

meme baĢı yer uzaklığının 40 santimetre (cm)‟den fazla (26, 38), meme baĢı uzunluğunun 

6,5 cm‟den kısa, sağrı yer uzaklığının 134 cm‟den yüksek, ön meme baĢları arasındaki 

uzaklığın doğum sonrasında 28 cm‟den, laktasyon sonunda ise11 cm‟den kısa, ön ve arka 
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memeler arasındaki uzaklığın 15 cm‟den kısa olması tercih edilir.  Meme baĢı kanal çapı 

arttıkça, enfeksiyon olasılığı da artmaktadır (26). 

 

2.4.2.2. Meme ve Meme BaĢı Yaraları 

Memelerin doğmasal anatomik bozuklukları yanı sıra, meme ve meme baĢlarının 

sonradan oluĢan travma ve yaralanmaları da mastitise duyarlı kılmaktadır.  Memelerdeki ve 

meme baĢlarındaki yaralanmalar, mastitis etkeni patojenlerin lezyonlu bölgelere yerleĢip 

üremelerine olanak vererek mastitis açısından risk teĢkil eder (26, 46).  Yine sağım sırasında 

meme baĢı derisinde oluĢan çatlaklar da özellikle sağım hijyeninin yeterli olmadığı 

durumlarda, meme enfeksiyonlarının oluĢumunda önemli rol oynamaktadır.  Ayrıca tırnak 

bakımı iyi olmayan ineklerde meme baĢlarına ve memelere basarak yaralanmalar daha çok 

Ģekillenmekte, bu yaralanmalar mastitislerin görülme sıklığında da artıĢa yol açmaktadır.  

Bunlara ilaveten, memeden sütün boĢaltılması için meme baĢına sonda uygulanmasında, 

infüzyon sondası uygulamalarında ve ĠS ilaç uygulamalarında asepsi kurallarına yeterince 

dikkat edilmemesi, ayrıca aynı Ģekilde meme operasyonlarında da asepsiye dikkat 

edilmemesi, bakterilerin meme içine giriĢini ve mastitislere yakalanma riskini artmaktadır 

(26). 

 

2.4.3. Mastitise Duyarlılığı Arttıran Çevresel Faktörler 

2.4.3.1.  Barınak 

Sütçü iĢletme barınakları kuru, temiz, konforlu ve stressiz ortamlar olmalıdır (17, 43, 

51).  Ahır ve barınakların yapısı, büyüklüğü, Ģekli, yataklık olarak kullanılan materyallerin 

tipleri, havalandırma ve ıĢıklandırma barınakla ilgili matitis açısından önemli temel 

baĢlıklardır (26, 38, 43).   

Barınaklarda ineklerin birbirinden ayrı bağlandığı bölmeler yeterince geniĢ ve uzun 

olmalıdır.  Yine ineklerin serbestçe dolaĢtıkları ve sadece dinlenme zamanlarında ayrılmıĢ 

özel bölmelere girdikleri serbest sistemlerde de bu özel yerler yeterince geniĢ ve uzun 

olmalıdır.  Bu geniĢlik ve uzunlukların yeterince olmaması, yatıp kalkma esnasında özellikle 

meme baĢlarına basarak yaralanmalara ve meme travmalarına neden olur.  Ahır tipi bağlamalı 

sistemlerde meme travmalarına ve bu nedenli mastitis vakalarına daha çok rastlanmaktadır.  

Ahır ve barınaklarda dıĢkı ve idrar bulaĢık pis ve ıslak yataklıklar bakterilerin üremesine 

uygun, dolayısıyla mastitise hazırlayıcı bir ortam oluĢtururlar.  Yine barınaktaki 

havalandırmanın yetersiz oluĢu da mastitislere karĢı duyarlılık oluĢturmaktadır (26, 38).  

Yeterli havalandırmanın olmadığı ahırlarda solunum yolu enfeksiyonları daha fazla ortaya 
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çıkmakta, bu da hayvanların genel vücut direncini düĢürmektedir.  Bunun dıĢında, yetersiz 

havalandırmanın, ahır içerisindeki nemin ve rutubetin artmasına sebep olarak, hayvanlarda 

farklı hastalıkların da ortaya çıkıĢını kolaylaĢtırdığı bilinmektedir.  Ahırdaki nem ve rutubetin 

artması, memede enfeksiyon oluĢturabilecek mikroorganizmaların ineklerin çevresinde 

artmasına sebep olmaktadır.  Ayrıca, ahırdaki zayıf ıĢıklandırma, artan nem ve sıcaklık, 

hayvanların strese girmesine sebep olarak, memelerde enfeksiyon riskini arttırmaktadır (46).   

Süt üreticiliği yapan ahır tipi küçük iĢletmelerin problemi, genellikle kontagiyöz 

mastitislerdir.  Büyük ve serbest sistemli iĢletmelerde ise daha çok çevresel mastitis problemi 

gözlenmektedir (52). 

 

2.4.3.2.  Sağım 

Sağım ile meme sağlığı ve mastitis arasında çok yakın bir iliĢki vardır (16, 17, 26, 38, 

43, 51).   

Mastitis oluĢturan etkenlerin önemli kısmı, özellikle de kontagiyöz mastitis etkenleri, 

enfekte memelerden diğerlerine sağım sırasında sağım makinesi, sağımcıların elleri, kurulama 

havluları vb. yollarla bulaĢmaktadır.  Bu nedenle, sağımlar sırasında inekler arasındaki 

bulaĢmayı engellemek için sağlıklı düveler, sağlıklı inekler, sağaltılmıĢ inekler, yaĢlı inekler 

ve en son olarak da enfekte inekler Ģeklinde bir sağım sıralaması yapılması önemlidir.  Ancak 

çoğu barındırma koĢulunda ineklerin bu Ģekilde ayrılması ve gruplandırılması güç 

olabilmektedir.  KarıĢık sürülerde en azından enfekte ineklerin en son sağılması Ģeklinde bir 

önlem uygulanabilir (38).   

Ayrıca; uygun sağım yönteminin kullanılması, sağım öncesi meme hijyeninin 

sağlanması, sütün indirilmesinin uyarılması, memelerin tamamen boĢaltılması ve sağım 

sonrası memelerin dezenfeksiyonu Ģeklindeki sağımla iliĢkili temel prensipler ile iĢletmelerde 

kontagiyöz mastitis etkenlerinin yayılması önlenebilmektedir.  Bununla birlikte, bu prensipler 

çevresel mastitis etkenlerine karĢı da korunma sağlamaktadır (26).   

Memelerin zamanında, tam ve doğru bir Ģekilde sağılması meme sağlığı açısından 

büyük önem arz eder.  Zamanında yapılmayan ve memelerin tam olarak boĢaltılamadığı 

sağımlar, memelerde süt birikmesine neden olarak mastitise karĢı memeleri hassas hale 

getirmektedir (26, 43).   

Ġyi bir sağım için sağım öncesinde memelerin ve meme baĢlarının uyarılması 

gereklidir.  Bu, sütün indirilmesini aktive eder (16, 17, 51).  Sütün indirilmesi uyarılmadan 

sağımın baĢlatılması memelerdeki sütün tamamının alınmasını engeller.  Sağım öncesinde 

memelerin ılık su ile yıkanması ve takiben kurulanması Ģeklindeki temizlik iĢlemi ile 
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oluĢturulan etki beyne, oradan hipofiz bezine ulaĢır.  Bu etki, hipofiz bezinin arka lobundan 

oksitosin salgılanmasına neden olur.  Oksitosin kan yoluyla memelere ulaĢıp, alveol ve duktus 

laktiferusların etrafındaki kasların kasılmalarını sağlar.  Süt, bu suretle daralıp geniĢleyen 

alveol ve kanallarda ilerleyerek sinuslara iner (26, 43).  Oksitosinin etki süresi yaklaĢık sekiz 

dakikadır (26).  Batu (43), sağımın oksitosinin etki süresi içinde tamamlanması gerektiğini, 

Hamann ise (16); ideal sağım süresinin 10 litre (lt) süt sağımı için beĢ dakika ve ilave her beĢ 

lt baĢına ilave birer dakika olduğunu bildirmiĢtir.  Sağım öncesinde, sağıma hazırlık süreci 

sağım için gerekli ve sütün indirilmesi açısından da önemli olmakla birlikte, bu sürenin fazla 

da uzatılmaması gerekmektedir.  Sürenin uzaması; meme baĢlarında gereksiz stres 

oluĢturulması ve sağımın ideal süre içerisinde tamamlanamaması anlamına gelmektedir (90).   

Sağımların tam ve uygun bir Ģekilde yapılabilmesi için, oksitosinin sütün indirilmesi 

üzerindeki etkisinden azami ölçüde yararlanılmalıdır.  Bu nedenle sağımlar sırasında kanda 

adrenalin artıĢına sebep olacak korku, stres vb. durumlardan kaçınılmalıdır.  Sağım sırasında 

hayvanlara sert, hoyrat muameleler sebebiyle meydana gelen uyarılar, böbrek üstü bezi 

harekete geçirerek adrenalin salgılanmasına ve bunun kana geçmesine neden olur.  Adrenalin 

oksitosinin etkisine zıt etki yapar ve sütün indirilmesini önler (26, 43).   

Mastitis etkenleri meme baĢlarında, deride, inguinal ve anal bölgede, ahır zemininde, 

yemlik ve suluklarda, sağımcıların ellerinde ve sağım ekipmanlarında yaygın bir Ģekilde 

bulunmaktadır (26, 43, 51).   

Mastitisin yayılımı, dolayısıyla meme içi enfeksiyonların insidensi sağım sırasında 

meme baĢlarında bulunan bakteri sayısıyla direkt iliĢkilidir (26, 43).  Sağım makinesi 

fonksiyonları ile meme baĢı derisinin mikroflorası arasında da bir iliĢki mevcuttur.  Bu 

durum; makineli sağımlarda meme hijyeninin önemini bilhassa arttırmaktadır.  Sağım 

öncesinde memelerin temizlenmesi ve kurulanması meme üzerindeki bakteri sayısını oldukça 

azaltmaktadır (26).  Bu nedenle, mastitis oranını düĢürmek için sağım hijyenine dikkat 

edilmesi zorunluluğu vardır.  ĠĢletmelerde sağıma önem verilmeyen hallerde veya hijyenin 

yetersiz olduğu durumlarda, mastitis görülme oranı artmaktadır (26, 43, 51).   

Sağım öncesi iĢlemler; 

- Memelerin akan suyla yıkanması, 

- Memelerin antiseptikli solüsyonlarla dezenfeksiyonu ve kağıt havlular ile 

kurulanması, 

- Sağım öncesi TD iĢlemi ve memelerin kağıt havlular ile kurulanması  

Ģeklinde sıralanabilir (26).   
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Memelerin suyla yıkanması meme baĢları üzerindeki kaba pisliklerin 

uzaklaĢtırılmasını sağlamakla birlikte, sütün indirilmesi için oksitosin salınmasını da 

uyarmaktadır (26).  Yıkama iĢleminde kullanılan bez ve süngerlerin bakterilerle kontamine 

olabilme ihtimali mevcuttur.  Bunları sterilize etmek ise mümkün değildir.  Birkaç saat 

antiseptikli suya bırakılan bezlerden dahi organizmalar izole edilmiĢtir.  Modern sağım 

ünitelerinde ise su ve antiseptikler aletler ile püskürtülerek kullanılmaktadır (38).  

Dezenfeksiyon sonrasında dikkat edilmesi gereken temel nokta ise memelerin ıslak 

sağılmamasıdır (26).  Kurulanmayan meme baĢlarında halen daha mikroorganizmalar yer 

alabilmektedir (38).  Memelerin kağıt havlular ile veya her inek için ayrı bir havlu 

kullanılarak kurulanması en uygun yöntemdir (26, 38).  Kuzey Amerika‟daki sütçü 

iĢletmelerde, ineklerin sağım için hazırlanması aĢamasında, her bir inek için ayrı kağıt havlu 

kullanımı yerine yıkanıp kurulanabilen havluların kullanımı yaygınlaĢmıĢtır.  Büyük 

sürülerde, bu değiĢikliğin yapılması belirgin bir tasarruf sağlamıĢtır.  Ġlaveten, çevrenin 

korunması bakımından da tek kullanımlık kağıt havlu kullanımının azaltılması önem 

taĢımaktadır (51). 

Memelerin yeterli ölçüde kurutulmaması sonucunda, meme baĢlarının uç kısımlarında 

biriken su damlacıkları sağım baĢlıklarını da kontamine edebilmektedir.  Bu nedenle, bazı 

ülkelerde kirli olmayan meme baĢlarının kuru olarak silinmesinden sonra TD uygulanması 

yoluna gidilmektedir (17).   

Memelerin yıkanması, dezenfeksiyonunu ve kurulanmasını takiben, sağım öncesinde 

memelerin muayenesi ve ön sütün strip cup testi (SCT) ile muayenesi yapılmalıdır.  Bu, 

mastitisin erken tanısı açısından önemli olmakla birlikte, sütün indirilmesinin uyarılması ve 

meme baĢındaki fürstenberg rozetini geçememiĢ, yani henüz meme bezine ulaĢamamıĢ 

bakterilerin de sağım öncesinde uzaklaĢtırılması Ģeklinde faydalar içermektedir (26, 38).  

Bununla birlikte, özellikle bağlamalı sistemlerde sütün ön muayenede zemine veya altlığa 

sağılması ise enfekte sütler vasıtasıyla inekler arasında bulaĢmaya neden olabilmektedir (26).   

Sağım öncesinde TD iĢleminden kısa bir süre sonra, eğer sütün indirilmesi uyarıldıysa 

sağım makinesi baĢlıkları takılabilir (90).  Bu süre için standart bir genelleme yapmak 

gerekirse; 10 - 20 saniyelik bir uyarımı takiben, 60 - 90 saniye sonra sağım makinesi 

baĢlıklarının takılması tavsiye edilmektedir.  Sağım öncesinde yapılan TD iĢlemi, bakteriyel 

kontaminasyonu en aza indirmektedir (51).  Bu iĢlemin özellikle kontagiyöz mastitis 

insidensini azalttığı düĢünülmektedir (17).  Sağım öncesi TD iĢlemi, sütte dezenfektan 

kalıntısı riski açısından da önemlidir (51).  Avrupa birliğinde, sütte kalıntı riski nedeniyle 

sağım öncesi TD uygulamasına müsaade edilmemektedir (17).   
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Sağımdan sonra ise TD iĢlemi, mutlaka her sağım sonrasında tüm ineklerin tüm meme 

baĢlarına uygulanmalıdır (38, 51).  Sağım sonrası TD iĢlemi iyi bir sağımın oldukça önemli 

bir öğesidir ve çoğu sütçü iĢletmede pratikte de uygulanmaktadır.  Bu iĢlem doğru 

uygulanması halinde yeni meme enfeksiyonlarının insidensini asgari % 50 oranında 

düĢürebilmektedir (17, 38).   

Sağım sonrası TD‟nin etkileri Ģu Ģekilde özetlenmektedir; 

- Sağımdan sonra meme baĢında ince bir tabaka halinde biriken ve meme baĢı deliği 

çevresinde yoğunlaĢan süt kalıntılarını yıkayarak, meme baĢında bakterilerin 

üremesi için uygun olan ortamı bozar.   

- Meme baĢını ve dıĢ deliğini dezenfekte ederek bulaĢmaları önler.   

- Meme baĢında antiseptik bir zar oluĢturur ve yeni invazyonları önler.   

- Meme baĢında gözle görülen veya görülemeyen basit yaraları iyileĢtirir.   

- Ġnsektlerin memelere yaklaĢmasını önler.   

- ĠĢletmelerde özellikle subklinik mastitislerin hayvanlar arasında yayılmasına engel 

olur.   

- Meme baĢlarının sertliğini giderip, yumuĢatır. Bu nedenle sağımı kolaylaĢtırır.  

Böylece memelerin hırpalanmasını önler (38).   

TD, sağım biter bitmez, meme baĢlarındaki süt kalıntıları kurumadan ve meme 

baĢındaki sfinkter kaslar kontrakte olmadan önce yapılmalıdır.  Bu iĢlem, Staphylococcus 

aureus, Streptococcus agalactiae ve mikoplazma türlerinin neden olduğu kontagiyöz 

mastitisleri % 50 oranında azaltmaktadır.  Buna karĢılık iĢlemin koliform mikroorganizmalara 

etkinliği oldukça sınırlıdır (38).   

Memelerin dezenfeksiyonu için kullanılacak antiseptikler; meme baĢı derisi için 

irkiltici olmamalı, seyreltik solüsyonları etkili olmalı, geniĢ etki spektrumuna sahip olmalı, 

etkileri iki sağım arasında da devam edebilmeli, ekonomik olmalı, sütte istenmeyen renk, 

koku ve tada neden olmayan bileĢimde olmalı, sütte rezidü bırakmamalıdır.  Klorheksidin 

(% 0,5), iyot (% 0,5-1), hipoklorit (% 4) solüsyonları en sık kullanılan antiseptiklerdir.  Ġyot 

preperasyonlarında fosforik asit düĢük, hipoklorit solüsyonlarında ise sodyum hidroksit 

(NaOH) % 0,05‟den düĢük olursa meme baĢlarının irritasyonu azaltılmıĢ olur.  Son yıllarda 

bunlara birçok antiseptik madde eklenmiĢ ve kullanıma hazır birçok ticari preperat kullanıma 

sunulmuĢtur (38).   

Sağım ünitesinin veya sağım ekipmanlarının tasarımı da meme sağlığı açısından 

oldukça önemlidir.  Tasarım hataları direkt olarak mastitis insidensinde artıĢa neden 

olmaktadır (17).  Gerek makine ile gerekse elle yapılan sağımlarda memelerin mekanik olarak 
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aĢırı zorlanması, memede travmaların ve yaralanmaların meydana gelmesine neden olmakta, 

ayrıca meme baĢındaki sfinkter kasların aĢırı gevĢemesi memeyi mastitise karĢı duyarlı hale 

getirmektedir (43, 61).  Sağım makinesine bağlı meme baĢlarındaki değiĢiklikler ile meme 

baĢı kanalında patojen kolonizasyonu ve yeni enfeksiyon oluĢturma riski arasında önemli 

düzeyde bir iliĢki vardır (17, 43).  Bu açıdan sağım makinelerinin pulzasyon ve vakum 

oranlarına, elle sağımlarda da memelerin tutuluĢ Ģekline dikkat edilmelidir (43).  Sağım 

makinelerinin ideal vakum düzeyi 25,4-27,9 cm/Hg basıncı ile 34,5- 40,6 cm/Hg basıncı 

arasında olmalıdır (26).  Fazla vakum uygulandığında, meme baĢlarının konjeste solgun 

kırmızı veya mavimsi renk aldığı, uçlarının kalın ve ödemli olduğu, meme baĢı deliğinden 

meme baĢı kanalının prolabe olduğu görülür.  Bu durumda da mastitislere daha sık 

rastlanmaktadır (16, 26).  Yüksek vakumla birlikte, vakum dalgalanmaları da mastitis 

açısından risk oluĢturmaktadır.  DüĢük vakumda ise sağım yavaĢlar.  Bu da meme baĢlarının 

daha uzun süre emme etkisi altında kalmasına yol açar.  Meme baĢına uygulanan pulzasyon 

ile mastitis arasında da önemli bir iliĢki vardır.  Pulzasyon hızı bir dakikadaki pulzasyon 

sayısı demektir ve 40-70 arasında, ortalama 50‟dir.  Çok düĢük pulzasyon hızı, meme 

baĢlarında dolaĢım yetmezliğine ve ağrıya neden olur.  Pulzasyon hızının yüksek olması ise 

meme baĢı kanalını zorlar ve bakterilerin meme baĢından giriĢini engelleyici gücünü 

yitirmesine neden olur.  Sağım evresinin dinlenme evresine oranı olan pulzasyon oranı ise 

sağım hızını etkiler.  Sağım makinelerinde bu oran 50/50, 60/40, 70/30‟dur.  Pulzasyon 

oranının fazla olması, meme baĢında konjesyona neden olarak mastitis oluĢturur (26).  

Sağımın meme sağlığı üzerine bu etkileri, meme baĢı uç kısmını görüntüleme sistemleri ile 

ortaya konulmuĢtur (17).   

Sağım ünitesinin veya sağım ekipmanlarının temizliği ve dezenfeksiyonu ise 

enfeksiyonun sağım sırasında enfekte ineklerden diğerlerine bulaĢmasının önlenmesi 

açısından oldukça önemli bir konudur.  Enfekte bir memenin sağımı sırasında, sağım 

makinesinin baĢlıkları bakteriler ile yoğun bir Ģekilde kontamine olur.  Aynı baĢlıklar baĢka 

bir ineğin memelerine takıldığında organizmalar nakledilmiĢ olur.  BaĢlıkların lastik 

kısımlarının pürüz ve çatlakları da yeterinde dezenfekte edilmez ve organizmalar için birikme 

yeri olarak riski bir kat daha arttırır.  Testler, baĢlıkların (memelik, borular ve pençe) soğuk 

suyla çalkalanmasıyla transfer edilen bakterilerin oranının düĢtüğünü göstermektedir.  Sağım 

tüplerinden % 0,3 oranında klor içeren soğuk su geçirilerek organizmaların sayısı etkili olarak 

azaltılabilmektedir.  Bu amaçla, 66°C‟deki suyun üç dakika sirküle edilmesi daha etkili 

olabilmekle birlikte, bu iĢleme rağmen sağım tüplerinde mikroorganizmalara 

rastlanabilmektedir.  Kullanılan su 74°C‟de üç dakika veya 85°C‟de beĢ saniye tutulduğunda, 
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genellikle bütün mikroorganizmalar elimine edilebilmektedir.  Ġnekler arasındaki geçiĢlerde 

yapılan, sağım tüplerinin antiseptikli suya daldırılması Ģeklindeki ara dezenfeksiyon iĢlemi ise 

mevcut mikroorganizmaları, dolayısıyla da inekler arasındaki bulaĢmayı azaltmaktadır.  

Sağılan inekler arasında meme baĢlıklarının otomatik dezenfeksiyonunun pratik hale 

getirilmesine çalıĢılmaktadır.  Yine sağım sırasında sağımcıların kontamine elleri de 

mikroorganizmaların transferi açısından önemlidir.  Birçok organizma, özellikle de 

Streptococcus agalactiae sağımcılar aracılığı ile bulaĢır.  Enfekte bir inekle en son 10 gün 

önce temasta bulunan bir sağımcının elinde etken izole edilmiĢtir (38).  Çiftlik koĢullarında 

ellerin tam bir dezenfeksiyonu olanaksızdır.  Memeler antiseptikli suyla yıkansalar dahi 

sağımcının kontamine elleri memeleri bulaĢtırabilir.  Sağımcı lastik eldiven takar ve inekler 

arasında antiseptikli solüsyonlara ellerini daldırır ise organizmaların transferi asgariye 

indirilmiĢ olur.  Sağım sırasında, memeler üzerindeki gereksiz iĢlemler ve çevre ile temas 

minimize edilmelidir (51). 

Sütçü iĢletmelerde sağımda otomatik sağım sistemlerinin kullanılması, yaklaĢık son on 

yıldır oldukça yaygınlaĢmıĢtır (51).  Bu sistemler, doğru kullanıldıklarında iyi bir sağıma, 

dolayısıyla da hedef meme sağlığı ıslahına imkan sağlamaktadır.  Ayrıca basit sistemlerden 

daha sık sağıma imkan sağlamaları yönüyle de sürü meme sağlığı açısından pozitif yönde 

etkilidirler (17).  Bu sistemler teknolojik kayıt ve görüntüleme imkanı da sunmaktadırlar.  

Bireysel olarak süt verimi ve sağım süresi gibi mastitisle direkt iliĢkili veriler de 

sunabilmekte, sağımın görüntülenmesi ve bu yolla sağımcı tarafından yapılabilecek hataların 

önüne geçilebilmesi gibi avantajlar da taĢımaktadırlar (51).  Ġyi bir sağıma imkan kılan, 

robotla sağım yapılan daha geliĢmiĢ sağım sistemleri de mevcuttur.  Otomatik sağım 

sistemleri aynı zamanda bireysel olarak sütteki bazı değiĢiklikleri de saptayabilen 

sistemlerdir.  Sistemlerde bu tespit için teknolojik olarak değiĢik yaklaĢımlar kullanılmaktadır 

(17).  Bu sistemlerin en büyük problemi ise klinik mastitislerin tespitindeki aksaklık ve klinik 

mastitisli bozuk sütlerin sistemden ayrılmasındaki aksaklıktır (91).  

 

2.4.3.3.  Beslenme 

Beslenme, hastalıklara karĢı genel direnç açısından önemli bir faktördür.  Bununla 

birlikte, E vitamini eksikliği ve selenyum, bakır, demir gibi mineral madde eksikliklerinin 

mastitise predispozisyonu oluĢturduğu bilinmektedir (61).  Özellikle de E vitamini ve 

selenyum eksiklikleri mastitis insidensinde artıĢlara neden olmakta, beslenmenin bu bakımdan 

desteklenmesi ise iĢletmedeki mastitis insidensini azaltmakta ve klinik mastitislerin süresini 

kısaltmaktadır (59).   



 28 

Selenyum, hücreleri reaktif oksijen ürünlerinden koruyan glutatyon peroksidaz 

enziminin parçasını oluĢturmaktadır.  Selenyum eksikliği aynı zamanda fagositozisi de 

baskılamaktadır (92).  E vitamini ve selenyum meme dokusunu oksidatif yıkımlanmaya karĢı 

korumakta ve fagositik aktiviteyi arttırmaktadır (26).  Yüksek süt verimli yeni doğum yapmıĢ 

inekler mastitise özellikle duyarlıdırlar.  Zira, beslenme tavsiyeleri yüksek verimli sütçü 

ineklerde özellikle doğum civarında maksimum immun fonksiyon ve yanıt için yetersiz 

olabilmektedir (17).  Bu nedenle kuru dönemdeki ineklere mutlaka E vitamini ve selenyum 

takviyesi yapılmalıdır (26).  Sütçü ineklerde diyetteki A vitamini ve beta (β) karoten 

eksiklikleri de mastitis insidensinde artıĢlara neden olmaktadır (59).  Doğum anında A 

vitamini, beraberinde E vitamini konsantrasyonunun ve çinko seviyesinin önemli düzeyde 

düĢtüğü saptanmıĢtır.  Bu da immun sistemi olumsuz etkileyebilir.  Yine doğum sonrası 

Ģekillenen negatif enerji ve protein balansı da immun sistemi olumsuz yönde 

etkileyebileceğinden geçiĢtirilmeli, mutlaka önlenmelidir (17).  Kuru dönem haricinde de bu 

maddelerin eksikliğinde ineklerin E vitamini ve selenyum yönünden desteklenmesi, meme 

sağlığı üzerine pozitif yönde etki göstermektedir (92).  Rasyonlarına bakır ilave edilmiĢ 

düvelerde, deneysel Escherichia coli enfeksiyonlarında diğer düvelere göre daha düĢük 

bakteri sayısı, daha düĢük SHS ve daha hafif seyreden klinik bulgular gözlenmiĢtir (17). 

Yine bazı rasyonlar hayvanları metabolik hastalıklara karĢı da duyarlı hale 

getirmektedir.  Mastitis, birçok olguda süt humması ve ketozis ile birlikte bulunur.  Östrojenik 

aktivitesi bulunan bitkilerin aĢırı tüketilmesiyle mastitis olguları arasında da iliĢki olduğu 

saptanmıĢtır.  Yine içme suyundaki, ahır ve meme temizliğinde kullanılan sulardaki mikrobik 

kontaminasyonlar da kitlesel mastitis olgularına neden olmaktadır.  AĢırı beslenmenin de 

mastitisin oluĢumunda etkili olduğu kanıtlanmıĢtır (43). 

 

2.4.3.4.  Mevsim-Ġklim ġartları 

Mevsim ve iklim Ģartlarındaki ani değiĢmeler hayvanlardaki mastitis oranlarını 

etkileyebilmektedir.  Ani ısı ve nem değiĢiklikleri bir takım kronik meme enfeksiyonlarının 

akut hale veya subklinik enfeksiyonların klinik hale dönüĢmesine sebep olabilmektedir (46).  

Hava Ģartlarındaki ani değiĢikliklerin, hayvanlarda strese sebep olması da mastitis oranlarını 

arttırmaktadır (45, 46).  Klinik mastitis insidensi ile soğuk ve yağmurlu kıĢ mevsimleri 

arasında önemli bir bağlantı vardır (52).  Bununla birlikte, mastitis oranlarının, hem sıcak ve 

nemin yükseldiği dönemlerde hem de yağıĢlı ve soğuk kıĢ aylarında arttığı yönünde yaygın 

bir fikir birliği vardır (46, 93).  
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Sıcak ve nemli hava Ģartları, hayvan sayısının fazlalığı ve yetersiz havalandırma strese 

sebep olarak, ineklerde mastitisin yayılımını arttırmaktadır.  Çevre sıcaklığının 24°C‟den, 

nemin ise % 80 oranından fazla olması hayvanlardaki stresi arttırmaktadır (46).  Bu stres 

Ģartları altında organizmadaki fizyolojik denge bozulmakta ve kandaki kortikosteroid düzeyi 

artmaktadır.  Bu durum, nötrofillerin meme dokusuna göçünü yavaĢlatır ve 

mikroorganizmaları fagosite etme kabiliyetlerini azaltır.  Yani, hayvanları mastitise karĢı 

duyarlı hale getirir (45, 46).   

Bazı mastitis tiplerinin ise özellikle yılın belli mevsimlerinde ortaya çıktığı 

bilinmektedir.  Örneğin, Streptococcus uberis mastitisleri ve Arcanobacterium pyogenes‟in 

sebep olduğu yaz mastitislerinde yaz aylarında artıĢ gözlenirken, çevresel mikroorganizmalara 

bağlı mastitisler ise çoğunlukla kıĢ aylarında görülmektedir (46). 

 

2.4.4. Mastitise Duyarlılığı Arttıran Diğer Faktörler 

2.4.4.1. Latent Mastitis Enfeksiyonları 

Belirgin bir klinik bulgu göstermeyen subklinik mastitisler önemli mastitis 

patojenlerinin yayılmasına ve klinik mastitislerin geliĢmesine neden olurlar.  Bununla birlikte 

persistent forma geçmeye de meyillidirler (41). 

 

2.4.5. Mastitise KarĢı Savunma Mekanizmaları 

Meme baĢı kanalı, farklı fiziksel ve kimyasal özellikleri nedeniyle, mastitise karĢı ilk 

defans hattını oluĢturmaktadır.  Patojenler meme baĢı sinusuna ulaĢır ulaĢmaz, bir grup 

nonspesifik bakteriyostatik ve bakteriyosidal faktörler ile karĢılaĢırlar.  Bunlar, patojenlerin 

hücumunu elimine edemezler ise fagositik hücreler ve Ig‟ler devreye girer.  Bu mekanizmalar 

açısından inekler arasında bir fark mevcuttur ki; bu da kalıtıma dayandırılabilir.  Anatomik, 

fizyolojik ve immunolojik mekanizmaların farklılığı, ineğin mastitise karĢı savunma sistemini 

oluĢturur.  Bu mekanizmaların bir kısmı tek baĢına etki gösterirse de enfeksiyonla mücadelede 

bir bütün halindeki etkileĢim önemlidir (60). 

 

2.4.5.1.  Meme BaĢının Yapısal Savunma Mekanizması 

Mastitis etkeni bakteriler, meme bezine özellikle meme baĢı kanalından girmektedirler 

(26, 43, 51, 60).  Bu nedenle meme baĢının uç kısmı mastitis etkeni patojenlere karĢı ilk 

savunma hattı olarak kabul edilmektedir (60, 61).  Meme baĢının uç kısmında, sağımlardan 

sonra sıkıca kapanmayı sağlayarak sağımlar arasında bakterilerin memeye giriĢini engelleyen 
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“sfinkter” olarak isimlendirilen büzücü kaslar bulunmaktadır (17, 43, 60, 61).  Bu kasların 

anormal gevĢekliği, yüksek mastitis insidensi ile direkt iliĢkilidir (43, 45, 61).   

Meme baĢı kanalı keratin ile kaplıdır (17, 38, 45, 51, 61).  Keratin çok katlı yassı 

epitelin ürettiği mumsu bir materyaldir ve istilacı bakterileri yakalamaya imkan kılarak, 

bakteriyel invazyon ve kolonizasyonu baskılar (38, 61).  Keratin yapı içerisinde 

antimikrobiyal ajanlar da bulunduğu saptanmıĢtır.  Yapısındaki miristik asit, palmitoleik asit 

ve linoleik asit gibi esterli ve estersiz yağ asitleri bakteriyostatik etkilidir (45, 61).  Meme baĢı 

kanalındaki katyonik proteinler ise, hücre duvarını etkileyerek bakterileri ozmotik basınca çok 

daha duyarlı hale getirirler.  Ozmolaritedeki aksaklık, istilacı patojenlerin lizisine ve ölümüne 

neden olur (61). 

 

2.4.5.2. Memenin Ġmmunolojik Savunma Mekanizması 

Laktasyon döneminde memenin enfeksiyonlardan korunmasında en önemli rol, 

yangısal reaksiyonlara aittir.  Memenin savunması daha çok hücresel düzeydeki yangısal 

reaksiyonlara dayanır (63). 

Kuru dönemde ise Ig A ve Ig G1 aracılığıyla yürütülen lokal immun yanıt, memeyi 

enfeksiyonlardan korur (63). 

Memenin immunolojik savunma mekanizması, nonspesifik savunma ve spesifik 

savunma Ģeklinde iki temel kategoride faaliyet gösterir (14, 61, 94). 

 

2.4.5.2.1. Nonspesifik Savunma Mekanizması 

Nötrofiller; bakteriyel enfeksiyonla iliĢkili yangı sürecinin erken safhasında meme 

dokusu ve sütte bulunmaları nedeniyle en önemli hücre tipi sayılan, çekirdeği çok loblu olan 

nonspesifik lökositlerdir (Polimorf Nükleer Lökosit-PNL) (14, 49, 61, 94).  Bunlar; kemik 

iliğinde 10-14 günde olgunlaĢırlar.  Takiben birkaç gün depolandıktan sonra kan dolaĢımına 

geçer ve kısa bir süre dolaĢımda kaldıktan sonra da diyapedezisle dokulara geçerek, burada 

1-2 gün boyunca fagositik aktivite gösterirler (45, 74).   

Ġneklerde mastitis etkeni patojenlerin meme bezine giriĢine ilk tepki, kandan 

enfeksiyon bölgesine nötrofil göçü Ģeklinde olur (14, 49, 94, 95).  Normal, sağlıklı meme 

bezinin baskın hücreleri makrofajlardır ve bu hücreler mastitis patojenlerine karĢı gözcü 

vazifesi görürler.  Makrofajlar ve epitelyum hücreleri nötrofillerin alana göçünü uyaran 

kimyasal uyarıcılar salgılayarak, istilacı bakterileri elimine etmek için gerekli olan yangısal 

cevabı baĢlatırlar.  Tümör nekrozis faktör, interferonlar ile interlökinlerin üretimi ve salınımı 

sonucunda yangısal reaksiyon baĢlar (74).  ġekillenen yangısal reaksiyon, damar 
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geçirgenliğini arttırarak nötrofillerin meme bezine göçüne ve serum proteinlerinin 

eksudasyonuna neden olur (63).   

Nötrofillerin en önemli karakteristik özellikleri, çekirdeklerinin çok loblu olmasıdır 

(45, 74).  Bu yapı, nükleer loblarını ince bir Ģerit haline getirerek endoteliyal hücreler arasında 

hızlı göçlerine olanak sağlar (74).  Periferal kan dolaĢımındaki nötrofillerin damar duvarına 

yapıĢması sonrasında endotelden geçerek meme dokusuna ve süte göçü kemotaksis olarak 

adlandırılır (11).  Bakterilerin salgıladıkları metabolik yan ürünler, enterotoksinler ve hücre 

duvarı komponentleri, kemotaksisi direkt veya indirekt uyarıcı etki gösterirler (61).   

Mastitislerde meme bezindeki nötrofil sayısı, toplam lökosit sayısının % 90‟ından 

fazlasını oluĢturabilir düzeydedir (61, 94).  Enfeksiyon sırasında sütteki nötrofil sayısı ve 

aktivitesi de aĢırı derecede artar.  Hatta, sütle birlikte sürekli meme dıĢına atılmalarına 

rağmen, nötrofil sayısı hep yüksek düzeyde kalır (63).  

Meme bezine ulaĢan Gram-pozitif bakterilere karĢı savunma sisteminin en önemli 

aĢaması fagositozistir (44).  Meme bezinin primer hücresel savunucusu olan nötrofillerin en 

önemli fonksiyonları, fagositoz ve reaktif oksijen metabolitlerle hücre içi eleminasyondur (14, 

25, 61, 94).  Nötrofiller sitoplazmaları içinde büyük yoğun azurofilik granüller ve az yoğun 

spesifik granüller içerirler (45, 74).  Spesifik granüller, peroksidaz negatiftir.  Bu granüller 

laktoferrin, lizozim ve alkalen fosfataz içerirler (45).  Azurofilik granüller ise peroksidaz 

pozitiftir ki, bu granüllerin en önemli antibakteriyel etki mekanizması, miyeloperoksidaz-

hidrojen peroksit-halid sistemidir.  Bu sistemde hidrojen peroksit (H2O2) varlığındaki 

miyeloperoksidaz ve halid iyonları bakterileri öldürücü etki gösterir (45, 74).   

BaĢka bir ifade ile nötrofiller, bakterileri H2O2 ile uyarılmıĢ reaktif oksijen 

metabolitlerinin (O2-, H2O2) kullanıldığı respiratory burst adı verilen oksidatif yöntemle yok 

etmeye çalıĢırlar (22, 61, 79, 63, 96).  Bakterilerin fagositozuyla, oksijen tüketimi artarak, 

oksijenden H2O2 oluĢturulması Ģeklinde bir mekanizmayla H2O2 Ģekillenir.  H2O2, toksik 

hipoklorik asit (HOCl) ve/veya basit bir oksijen molekülü (O2) Ģekillendirmek üzere, hücre 

içerisinde bakteri yakınında depo edilir.  H2O2, aynı zamanda oksijen ve laktoferrinden veya 

bakteriden gelen demirle (Fe
++

) yüksek toksisitede hidroksil radikalleri (OH) Ģekillendirmek 

üzere reaksiyona girer (96).  Nötrofilin bakteriyi fagosite etmesi ile birlikte Ģekillenen bu 

kimyasal reaksiyonda, yüksek konsantrasyonda serbest radikaller oluĢur.  Bu serbest 

radikaller fagosite edilmiĢ mikroorganizmaları öldürmekte ve hücre içi bakterileri öldürücü 

reaksiyonlarda kullanılmaktadır (14, 22).  Bakteri nötrofil yüzeyine bağlanır bağlanmaz 

salgılanan güçlü oksidanlar (H2O2, süperoksit ve hidroksil radikalleri), fagosite edilmiĢ olan 

bakterilerin öldürülmesinde kullanılırlar.  Bu oksidanlar sadece bakterileri değil, aynı 
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zamanda çevre dokuları da yıkımlar.  Dolayısıyla, mastitis sırasında bakteriyel toksinlerle 

birlikte nötrofillerin salgıladıkları oksidatif ürünler nedeniyle de meme dokularında hasar 

Ģekillenmektedir (74).  Nötrofil kökenli reaktif oksijen metabolitleri ve granüler enzimler, 

meme fonksiyonlarını bozmakta, meme sekretorik hücrelerinde hasara ve süt veriminde 

düĢüĢe neden olmaktadır (74, 97).  Normal hücresel metabolizma sırasında veya yangı 

sürecinde yüksek düzeylerde Ģekillenen bu metabolitler, hücre membranı komponentlerinde 

lipid peroksidasyonu, enzimlerin inaktivasyonu ve denaturasyonu, DNA hasarı ve hücre 

reseptör fonksiyonları üzerine olumsuz etkileri ile doku hasarına neden olmaktadır (59).  Buna 

karĢın, süperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz, E vitamini, katalaz, Askorbik asit, β 

karoten gibi birçok doğal antioksidan bileĢik ise, bunları inaktive etmektedir.  Bu nedenle, 

diyete E vitamini ve GSH-Px aktivitesinin arttıran selenyum ilave edilmesinin, mastitis 

açısından faydası, bunların antioksidan mekanizmadaki rolleri ile iliĢkilendirilmektedir (59).   

Capuco ve arkadaĢları (98), sağmal ineklerin sağlam meme dokusu kültürleri üzerine, 

sağlam veya lize olmuĢ (parçalanmıĢ) PNL‟ler ya da fagosit opsonize enzim salınımı yapan 

PNL‟ler uygulayarak, PNL‟lerin meme dokusundaki etkilerini in vivo olarak 

değerlendirmiĢlerdir.  Sağaltımın protein veya yağ asidi sentezini inhibe etmediği, 

mikroskobik muayenede ise en büyük morfolojik hasarın fagositoz yapan PNL‟ler ile sağaltım 

sonucunda Ģekillendiği ortaya konulmuĢtur (98).   

Kimyasal maddelerin salınımı sonucunda nötrofiller için görev ölümle sonuçlanır. Bu 

nötrofillerler, makrofajların kendilerini hızla yok etmesi için kendilerini iĢaretleyen 

reseptörler oluĢtururlar (99).  Nötrofillerdeki programlı hücre ölümü (apoptozis) ve kimyasal 

içerikli bu hücrelerin kapilar damar gözeneklerinden geçerek göç eden makrofajlar tarafından 

yutulması, doku hasarının artmasını engeller (74).   

Kronik granülamatöz hastalıklarda nötrofillerin incelenmesiyle H2O2‟nin bakterileri 

öldürmedeki önemi açık bir Ģekilde ispatlanmıĢtır.  Nötrofiller ise sitoplazmalarında 

kendilerini H2O2 toksisitesinden koruyan katalaz ve glutatyon peroksidaz sistemlerine de 

sahiptirler (96). 

Meme bezi yangılarında, süt oksijen düzeyinde normal süte göre % 10 oranında bir 

azalma Ģekillenmektedir.  Bu azalma, yangılı meme lobuna gelen nötrofillerin miktarına bağlı 

olarak dokuda oksijen kullanımının artması ile iliĢkilidir (22).   

Mastitis sırasında, meme lobu sütünde çok sayıda nötrofil bulunmaktadır.  Ancak 

laktasyonun bütün evrelerinde, sütteki nötrofillerin antibakteriyel ve fagositik aktiviteleri 

kandakilere göre daha düĢüktür. (44, 45, 73, 100).  Veriler göstermektedir ki; nötrofil 

diyapedezisi sonrasında, meme epitelinde fagositoz ve respiratory burst aktivitelerinde 
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azalma Ģekillenmektedir (73, 83).  Hücre içinde yaĢayabilen Staphylococcus aureus ile sığır 

kanındaki PNL‟lerin kemiluminisans aktivitesi arasındaki negatif korelasyon, respiratory 

burst aktivitesinin Staphylococcus aureus‟un hücre içinde öldürülmesi için önemli olduğunu 

göstermektedir.  Kandaki PNL‟lerle kıyaslandığında sütte bulunan PNL‟lerdeki düĢük 

bakterisidal aktivite, kemiluminisans ile ölçülen düĢük süperoksit üretimi ve flow sitometri ile 

ölçülen düĢük H2O2 üretimi ile açıklanabilmektedir. (73).  Bu durumu açıklayan baĢka 

hipotezler de öne sürülmektedir.  Nötrofillerin bakterileri fagosite etme ve onları yıkımlama 

kapasitelerindeki azalmanın, sütteki lipid damlacıklarını kazeini ve diğer katı materyali 

fagosite ettikten sonra enerji substratlarının azalmasından ve lizozomların tükenmesinden 

kaynaklandığı sanılmaktadır (44, 73).  Yine fagositoz etkinliğinin sınırlı olması, sütün özel 

opsoninler bakımından zayıf olmasıyla da iliĢkilendirilmektedir.  Sütteki nötrofillerin 

kandakilere göre % 38 daha az glikojen taĢımaları enerjilerin daha az olduğu görüĢünü ortaya 

koymaktadır (45).  Oostveldt ve arkadaĢları (101), bu nötrofillerin hücre içi glikojen 

depolarının tükenmesi nedeniyle, yarılanma ömürlerinin çok kısa olduğunu (± 8 saat) ve 

bunların apoptosis özelliğine sahip olduklarını bildirmektedir.  Dosogne ve arkadaĢları (73), 

sütteki nötrofillerin bu nedenlerle tükenmeye ve ölüme daha yakın olduklarını 

düĢünmektedirler.  Tüm bunlara rağmen Dulin ve arkadaĢları (82), sütte bulunan hücrelerin 

güçlü bir antibakteriyel aktivite gösterebildiğini, Staphylococcus aureus‟un sütte bulunan 

PNL‟ler tarafından fagosite edilmesinin kandaki PNL‟lerden sadece % 10 oranında daha 

düĢük olduğunu bildirmiĢtir.   

Sütte bulunan makrofajlar ise, yine sütte var olan PNL‟ler kadar fagositoz özelliğine 

sahiptir.  Ancak opsonizasyon için inaktif serum komplementi kullanarak sergiledikleri 

bakterisidal aktivite % 50 oranında daha azdır.  Sütte bulunan makrofajlar ve PNL‟ler 

tarafından gerçekleĢtirilen fagositoz aynı seviyede, oksijen bağımlı bakterisidal aktivitenin bir 

parametresi olan kemiluminisans ise sütte bulunan makrofajlarda sütteki PNL‟lere kıyasla 

daha düĢük seviyededir.  Sütteki makrofajlarda normal fagositik ancak düĢük bakterisidal 

aktivite, meme bezinde bakterinin elimine edilmesi için primer hücrelerin daha çok PNL‟ler 

olduğunu göstermektedir (73).   

Meme bezi sisternasına yerleĢtirilen meme içi plastik bir aparatın SHS‟yi yükselttiği, 

bu nedenle, deneysel ve klinik çalıĢmalarda klinik mastitislerin önlenmesinde % 90‟ın 

üzerinde koruyucu olduğu ispatlanmıĢtır (74).  Koruyuculuk, kolostrumda alet etkisiyle elde 

edilen artmıĢ nötrofil sayısı ile iliĢkilendirilmiĢtir.  Yine domuzlarında meme içi 

lipopolisakkarit veya Gram-negatif bakteri endotoksini enjeksiyonu ile uyarılmıĢ yüksek 
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nötrofil düzeyi, meme içine enjekte edilen virülent Staphylococcus aureus suĢuna karĢı klinik 

mastitis Ģekillenmesi yönüyle % 100 koruyucu olmuĢtur (102). 

 

2.4.5.2.2. Spesifik Savunma Mekanizması 

Makrofajlar ve lenfositler spesifik immuniteden birinci derece sorumlu hücrelerdir 

(14, 61, 94).   

Makrofajlar; nonenfekte meme lobu sütlerindeki toplam hücre populasyonunun 

% 30-74‟ünü oluĢturan, sağlıklı sütteki baskın hücrelerdir (74).  Laktasyondaki ya da kuru 

dönemdeki sağlıklı meme bezinde ve sütte baskın olarak bulunan makrofajlar, nötrofiller gibi, 

bakterileri, hücresel debris ve birikmiĢ süt komponentlerini fagosite edebilen aktif hücrelerdir 

(45, 61).  Makrofajların fagositik aktiviteleri, spesifik patojenlere karĢı ĢekillenmiĢ opsonik

 

antikorların varlığında önemli düzeyde artar.  Makrofajlar erken nonspesifik savunmadaki bu 

rollerine ilave olarak, spesifik savunma mekanizmasında antijen iĢlenmesi ve sunumunda 

anahtar rol oynarlar (61).  Makrofajlar fagosite ettikleri bakterilerdeki antijenleri iĢleyip, 

polimorfik membran molekülleri (Major Histokompatibilite Kompleks “MHC” sınıf II 

antijenleri) ile birlikte lenfositlere sunarlar (61, 63).  Bunun sonucunda antikor yanıtı veya 

makrofaj aktivasyonu ön plana çıkar (63).   

Spesifik membran reseptörleri aracılığıyla antijenleri tanıyan ve immun yanıt 

oluĢturan hücre tipi olan lenfositler, T ve B lenfositler olarak ikiye ayrılır (45, 61, 63).   

T lenfositlerinin baĢlıca görevleri hücresel immun yanıt olup, farklı görevlere sahip 

olan tipleri vardır.  Fonksiyonlarına göre yardımcı, sitotoksik/baskılayıcı ve bellek hücreleri 

Ģeklinde tanımlanan T lenfositler, antijen reseptörlerine göre alfa/beta (α/β) ve gama/delta 

(γ/δ) tiplerine ayrılırlar (63).   

Yardımcı T lenfositler ürettikleri sitokinler ile B lenfositlerin, T lenfositlerin, 

makrofajların ve immun yanıtta fonksiyonel olan diğer hücrelerin aktivasyonunda önemli rol 

oynarlar (61).   

Sitotoksik T lenfositler, meme bezini enfeksiyonlara duyarlı kılabilecek yaĢlı ve 

hasarlı sekretorik hücreleri ortadan kaldırır.  Bu lenfositler aynı zamanda bakteriyel 

enfeksiyonlara karĢı immun yanıtı baskılayıcı etki de gösterebilir.  Doğumu takiben Ģekillenen 

sitotoksik T lenfositler baskılayıcı, orta ve geç laktasyonda Ģekillenenler ise çoğunlukla 

sitotoksik karakterdedir.  Sağlıklı meme bezinde ve sütte, kandakinin aksine, sitotoksik T 

lenfosit oranı yardımcı T lenfositlerden daha fazladır (61).   

                                                 

 Antijenin imhasını kolaylaĢtıran 
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T lenfositlerden γ/δ tipte olanlar ise, öncelikli olarak epitel yüzeylerin korunmasından 

sorumludurlar (61, 63).  YaĢlanmıĢ epitel hücrelerini yıkımlayabilirler.  Bu hücreler bakteriyel 

enfeksiyonlara karĢı önemli bir savunma hattı oluĢturmaları nedeniyle enfeksiyöz 

hastalıklarda da önemli bir role sahiptirler.  γ/δ tip T lenfosit yüzdesinin önemli derecede 

düĢtüğü dönemlerde hastalığa duyarlılığın artması, bu lenfositlerin mastitise neden olan 

bakterilere karĢı esansiyel savunma hattı kurduğunu göstermektedir (61).   

T ve B lenfositler dıĢında, lenfoid seriden gelen bir baĢka hücre tipi de doğal öldürücü 

(Natural Killer-NK) olarak adlandırılan büyük, granüler non-immun lenfositlerdir (61, 63).  

AraĢtırmalar, insanlarda bu hücrelerin hem Gram-pozitif hem de Gram-negatif bakterileri 

hücre dıĢı bir mekanizmayla öldürebildiklerini göstermiĢtir.  Ġneklerde meme bezinden izole 

edilen doğal öldürücü lenfoid hücreler farklı bir antibakteriyel özellik de göstermektedirler.  

Ġnterlökin-2 tarafından uyarıldıklarında Staphylococcus aureus‟u öldürme kabiliyetlerinin 

arttığı ispatlanmıĢtır.  NK hücrelerin, bakterilerin meme bezinden eleminasyonunda büyük rol 

oynadıkları ortaya konulsa da, bakterilerin öldürülmesini hangi mekanizmayla aktive ettikleri 

henüz tam olarak açıklanamamıĢtır (61). 

B lenfositler humoral immun yanıttan yani, Ig oluĢumundan sorumlu hücrelerdir (61, 

63).  Ig‟ler spesifik veya humoral immun yanıtta fonksiyonel olan proteinlerdir (17, 61).  

ĠĢlenmiĢ antijenlerin yardımcı T lenfositlere sunulmasıyla, T lenfositlerden salgılanan 

interlökin-2 (IL-2), B lenfositlerin antikor üreten plazma hücrelerine veya hafıza hücrelerine 

dönüĢümünü uyarır (61).  Sütte, yangı sürecinde kan serumundan taĢınmıĢ veya lokal olarak 

üretilmiĢ olan Ig‟ler bulunur (17, 61).   

Mastitise neden olan bakterilere karĢı meme bezi savunmasında etkin, Ig G1, Ig G2, 

Ig A ve Ig M olarak tanımlanan dört sınıf Ig mevcuttur.  Ig‟lerin sütteki konsantrasyonları, 

laktasyonun dönemi ve meme bezinin enfeksiyon durumuna bağlıdır.  Sağlıklı meme 

bezlerinde laktasyonda düĢük olan Ig konsantrasyonu kuru dönemde yavaĢça artarak 

kolostrogenezis döneminde pik yapar.  Mastitis sürecinde de Ig konsantrasyonu yüksektir.  

Laktasyonda sağlıklı meme bezi sütünde baskın olan izotip IgG1 olmakla birlikte, nötrofiller 

yangı bölgesine göç ederken meme bezine IgG2‟leri de taĢıyabilirler.  IgG1, IgG2 ve IgM‟nin 

nötrofiller ve makrofajların fagositozisini arttırtan bakteriyel opsoninler gibi etki gösterdiği 

ortaya konulmuĢtur.  Bu Ig‟ler bakterilere direkt olarak veya komplementin C3b 

komponentiyle bağlanabilirler.  Nötrofil ve makrofajlar da antikor-bakteri kompleksine veya 

antikor-C3b-bakteri kompleksine Fc reseptörleri aracılığı ile bağlanabilir ve bakteriyi daha 

etkin bir Ģekilde fagosite edebilirler (61, 74).  IgA ise komplemente bağlanarak bakteriyi 
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fagositoza duyarlı hale getirmez ancak bakteriyel kolonizasyonun engellenmesine, 

aglütinasyona ve toksin nötralizasyonuna neden olur (61). 

Doğum yapmamıĢ düvelerde nötrofillerin meme bezine in vivo göçü sonrasında IgG1 

ve IgG2‟ye bağlanım artmakta, IgM bağlanımı azalmaktadır.  Ig A bağlanımı ise 

değiĢmemektedir.  En büyük değiĢiklik IgM‟de olmaktadır.  Kandaki nötrofillerinin % 76‟sı 

meme nötrofillerinin ise yalnızca % 2‟si IgM‟lere bağlanmaktadır.  Bu bilgiler IgG2‟nin 

fagositozisin uyarılmasında IgM‟den daha önemli bir role sahip olabileceği izlenimi 

uyandırmaktadır (74). 

 

2.4.5.2.3. Sütteki Nonspesifik Kimyasal Faktörler 

Süt; enerji, protein, vitamin ve mineraller açısından besleyici içeriği yanı sıra, 

bakterileri öldürücü kimyasal faktörler de içeren bir maddedir (33, 44, 45).  

Komplement, laktoferrin, lizozim ve laktoperoksidaz-tiyosiyonat-peroksidaz sistemi 

sütün antimikrobiyal faktörlerini oluĢturmaktadır (17, 33, 44, 45, 61, 103, 104).  Bu 

nonspesifik antimikrobiyal faktörler, Ig‟ler ve hücresel faktörlerle uyum içerisinde, ancak 

bağımsız çalıĢırlar.  Bu sistem, fagositozda olanın aksine oksijen bağımsız bir sistemdir (61).   

Komplement, kan serumu ve sütte Ģekillenen, fagositozu arttıran bir protein 

kompleksidir (17, 61).  Aktive olmuĢ komplementin C3 ve C5 fraksiyonlarından köken alan 

kemotaktik faktörler fagositoza yardımcı olur.  Yangı yanıtı sırasında serum albumin ve C3 

düzeyleri arasında yüksek bir korelasyon vardır.  Bu da komplement komponentlerinin pasif 

olarak süte geçtiğini göstermektedir (45).  

Komplement, kolostrum ve mastitisli meme bezi sütünde yüksek, sağlıklı sütte ise 

düĢük konsantrasyonda bulunmaktadır (17, 45, 61).  Komplementin mastitise karĢı düĢük 

düzeyde bir koruyucu etkisi vardır (17, 61).   

Laktoferrin, demir bağlayıcı bir proteindir (17, 33, 44).  Sağlıklı meme bezinde düĢük 

olan laktoferrin konsantrasyonu, kuru dönemde ve mastitis süresince artmaktadır (44, 61).  

Ġnek sütünde ortalama 0,2 g/l düzeyinde bulunmakta, kuru dönemde ise 50-100 g/l düzeyinde 

olmak üzere en yüksek seviyede bulunmaktadır (33).  

Çoğu mikroorganizma geliĢmek için demire ihtiyaç duyar.  Laktoferrin bakteriyostatik 

etkisini, onları demirden yoksun bırakarak gösterir.  Bu nedenle laktoferrinin antibakteriyel 

aktivite etkinliği demire yüksek gereksinim duyan Gram-negatif mikroorganizmalar olan 

koliformlar ve Gram-pozitif mikroorganizmalar olan Staphylococcus aureus gibi bazı önemli 

mastitis patojenlerine karĢıdır (33, 44, 45, 61).  Demire düĢük düzeyde ihtiyaç duyan 

streptokoklar ve anaeroblar laktoferrinden etkilenmezler (17).  Bakterideki demire bağlanan 
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laktoferrin, süperoksit radikallerini inaktive eden bakteriyel dismutaz enziminin üretimini 

engelleyerek bakteriyi fagositoza duyarlı kılar.  Laktoferrin aynı zamanda makrofajların, 

lenfositlerin ve nötrofillerin fonksiyonlarının regülasyonu ve uyarılmasında da etkilidir.  

Ruminantlarda laktoferrin ve spesifik IgG1 antikorları Escherichia coli ve Klebsiella 

pneumoniae‟nın geliĢimini baskılayıcı yönde sinerjik etki gösterirler.  Bununla birlikte 

laktoferrinin bakteriyostatik aktivitesi, demirle Ģelat oluĢturarak bakteriler tarafından 

kullanılabilir bir forma dönüĢen sitrat varlığında ortadan kalkar.  Streptococcus agalactiae 

gibi bazı bakteriler yüzey reseptörleri aracılığı ile bağlanarak, laktoferrinden demir kaynağı 

olarak faydalanabilirler.  Laktasyon sürecinde sitratın yüksek ve laktoferrinin düĢük 

konsantrasyonda üretilmesi; laktoferrinin asıl rolünün kuru dönemdeki meme bezinde 

özellikle de koliformlara karĢı savunma olduğunu göstermektedir (61).   

Ġneklerde nötrofiller diğer türlerde de olan azurofilik ve spesifik granüllere ilave olarak 

laktoferrin içeren granüllere de sahiptirler.  Oksijen bağımsız bakterisidal bileĢikler içeren bu 

üçüncü sınıf granüller, diğerlerinden daha büyük ve yoğun olan daha çok sayıdaki granüllerdir 

(74).   

Lizozim Gram-pozitif bakterilerin hücre duvarında ve Gram-negatif bakterilerin dıĢ 

membranlarında bulunan peptidoglikanları ayırarak bakterisid özellik gösteren, bir süt 

proteinidir.  Lizozim, laktoferrinin bakteri hücresi duvarına bağlanma kapasitesini arttırabilir.  

Lizozim, insan ve domuz sütlerinde in vitro Ģartlarda, komplement ve IgA ile birlikte 

Escherichia coli‟ye karĢı önemli bir bakterisidal aktivite göstermiĢtir (17, 61).   

Ruminant sütlerinde IgA‟nın düĢük konsantrasyonda bulunması ve insan sütüne göre 

300 kat daha az lizozim içermesi, bu sistemin ineklerde meme bezine ancak cüzi bir 

koruyuculuk sağlayabileceğini göstermektedir (17, 61).   

 Buna karĢın Erhardt ve arkadaĢları (105), sağlıklı meme bezlerindeki lizozim 

konsantrasyonunu, bunun enfeksiyöz hastalıklara karĢı hazır bir savunma olduğu Ģeklinde 

yorumlamıĢlardır.   

Peroksidaz enzimler ise bakterileri oksidatif mekanizma ile öldürürler.  Tükürük, göz 

yaĢı, bronĢiyal, nasal ve intestinal sekresyonlar ve süt gibi endokrin bez sekresyonlarında 

peroksidaz aktivitesi Ģekillenmektedir.  Sütteki peroksit, laktoperoksidaz olarak bilinen ve 

meme bezini mikrobiyal invazyona karĢı koruyan, Ig olmayan koruyucu bir proteindir (17, 

33). 

Laktoperoksidaz tek baĢına antibakteriyel aktiviteye sahip değildir.  Ancak H2O2 ve 

tiyosiyonat varlığında potansiyel antibakteriyel etkiye sahip doğal sistemi oluĢturur (17, 33, 

34, 45).  Laktoperoksidaz, Staphylococcus aureus ile streptokoklar gibi Gram-pozitif ve 
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koliformlar gibi Gram-negatif bakterilere etki gösterebilir (17, 34, 61, 94).  Sütte peroksidaz 

enzimler her zaman bulunmaktadır.  Fakat, tiyosiyonat yoğunluğu beslenme ile iliĢkilidir (45).  

Meme bezindeki H2O2 sütteki enzimatik unsurlar tarafından ve streptokoklar tarafından 

oluĢturulur (61, 94).  Bazı streptokok türleri kendi kendilerini yok eden H2O2‟lerini üretirler.  

Ancak, Escherichia coli ve Staphylococcus aureus yalnızca dıĢarıdan H2O2 sağlandığında 

ölürler (45).  Laktoperoksidaz-tiyosiyonat- H2O2 sistemi antibakteriyel etkinliğini 

tiyosiyonatın oksidasyonu ile oluĢan reaktif bir metabolit olan hipotiyosiyonat üretimi yoluyla 

göstermektedir.  Meme bezindeki düĢük oksijen miktarı, H2O2 üretimini baskılayarak 

antimikrobiyal sistemin mastitise neden olan patojenlere karĢı etkinliğini sınırlamıĢ olur (34, 

61, 94, 106). 

 

2.5.  Mastitislerde Tanı Yöntemleri 

Mastitis, klinik muayeneler ve sütün laboratuar analizleriyle teĢhis edilir (43).   

Klinik muayeneler; ineğin genel muayenesini, özel meme muayenesini ve sütte 

meydana gelmiĢ değiĢikliklerin klinik mastitislerde dıĢ bakıda gözle, subklinik mastitislerde 

ise bazı testlerle saptandığı sütün klinik muayenelerini içerir.  Temel laboratuvar 

analizlerinden olan bakteriyolojik muayenede, sütteki mastitis etkeni mikroorganizmaların 

izolasyonu-identifikasyonuyla subklinik, klinik mastitis tespiti yapılır.  Diğer bir temel analiz 

yöntemi olan mikroskobik muayenede, sütteki SHS‟nin saptanmasıyla subklinik mastitis 

tespiti ve derecelendirmesi yapılabilir (43). 

 

2.5.1. Klinik Mastitislerde Tanı Yöntemleri 

Klinik mastitisler; memedeki yangısal semptomlar (50), süt içeriği ve görünüĢünün 

değiĢmesi (45, 50, 57, 58) ile karakterizedir.  Diğer bir ifade ile; memede ve sütte belirgin 

anormallikler mevcuttur.  Memedeki baĢlıca bulgular; ĢiĢkinlik, kızarıklık, ağrı ve sıcaklık 

artıĢıdır.  Süt ise pis kokulu, sulu, kanlı, pıhtılı veya flakonlu olabilir (26, 38, 43, 45, 52, 58, 

59).  Etkilenen meme lobunda süt üretimi belirgin biçimde azalmıĢ veya tamamen durmuĢ 

olabilir (26, 45).  Süt miktarındaki azalmayla birlikte, sütteki hücre sayısı (11, 45, 50, 60) ve 

bakteri sayısında (11) belirgin bir artıĢ mevcuttur.   

Çoğunlukla meme bezinin lokal enfeksiyonu Ģeklinde görülen klinik mastitisler, 

nadiren sistemik bir hal de alabilmektedir (21, 52, 53).  Dolayısıyla, enfeksiyonun Ģiddetine 

göre genel durum da bozulabilmektedir (26).  Genel durum bozukluğu vücut ısısında artıĢ, 

iĢtahsızlık ve bitkinlik olarak karĢımıza çıkmaktadır (59).   
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Klinik matitislerin erken teĢhisinde, çiftlikteki eğitimli personel oldukça önemlidir.  

Memede ve sütte belirgin anormallikler bulunması nedeniyle, vakaların gözden kaçmaması 

için, meme sağlığının ve sütlerin daimi olarak gözlenmesi, özellikle de sağımlar öncesinde 

dikkat edilmesi gerekmektedir.  Memedeki anormalliklerin ve ön sağımda da sütteki 

anormalliklerin saptanması ile teĢhis konulabilir (52).  Sütteki anormallikler, özellikle SCT 

yöntemiyle, siyah bir zemin ürerine alınan birkaç sağım sütün inspeksiyonu ile daha kolay bir 

Ģekilde tespit edilir (38).   

Fiziksel muayeneler ile teĢhis edilen klinik mastitislerde genelde herhangi bir 

laboratuvar muayenesine ihtiyaç duyulmaz.  Laboratuvar tanı yöntemlerinden olan sütün 

bakteriyolojik muayenesi ise ancak sağaltımda etkili antibiyotik seçimi amacıyla yapılabilir 

(38). 

 

2.5.1.1.  Genel Muayene 

Mastitis muayenesine öncelikle genel muayene ile baĢlanmalıdır.  Bunun için ilk 

olarak hayvan sahibinden anamnez alınır.  Hastalığın baĢlangıcı,  sağaltım yapılıp 

yapılmadığı, yapılmıĢ ise nasıl bir sağaltım uygulandığı ve sonuç alınıp alınmadığı öğrenilir.  

Yine hayvana verilen yem ve miktarı, alınan süt miktarı, sağım Ģekli ve zamanları, hayvanın 

kaçıncı laktasyonda olduğu ve ne zaman doğum yaptığı öğrenilir.  Hayvanın genel görünümü 

değerlendirilir, yeme-içme durumu ve vücut ısısı saptanır.  Takiben özel meme muayenesine 

geçilir (43). 

 

2.5.1.2.  Meme Muayenesi 

2.5.1.2.1. Memenin Ġnspeksiyon Muayenesi 

Memelerin inspeksiyonu, memelerin dıĢ bakıda gözle değerlendirildiği muayenedir.  

Muayenede baĢta meme yapısı ile meme loblarının ve meme baĢlarının birbirlerine orantılı 

Ģekil ve büyüklükleri değerlendirilmekte, ayrıca memelerdeki klinik mastitis bulgusu olan 

yangısal semptomlar da saptanabilmektedir.  Klinik mastitisli meme lobları yangının Ģiddeti 

ve sürecine göre farklı derecelerde bulgular gösterir.  Mastitisin baĢlaması ile birlikte yangılı 

meme, kızarık veya renk değiĢikliği sergileyen, ödemli, ĢiĢkin, ağrılı bir hal alır.  ĠlerlemiĢ 

olgularda ise, bez dokunun bir kısmının veya tamamının tahrip olması neticesinde, enfekte 

dokunun yerini bağ doku alır ki; bu da memenin küçülmesi veya körelmesi Ģeklinde karĢımıza 

çıkar.  Bu tarz bulgular, ilgili meme lobunun diğer meme loblarıyla kıyaslanmasıyla kolayca 

fark edilebilir.  Ġnspeksiyon muayenesinde klinik mastitislerle iliĢkili meme ve meme baĢı 



 40 

derisinin yüzeysel veya meme dokularının derin lezyonları (yırtık, ezik, kesik yaraları, abse, 

fistül, gangren tarzı oluĢumlar) da saptanabilir (26, 43). 

 

2.5.1.2.2. Memenin Palpasyon Muayenesi 

Memelerin palpasyonu, memelerin elle yapılan muayenesidir.  Muayene mümkünse 

sağımdan sonra yapılmalıdır.  Aksi takdirde memelerdeki mevcut süt, memelerin özellikle 

derin dokularının palpasyonunu, memedeki bağ doku üremelerinin hissedilmesini zorlaĢtırır.  

Palpasyonda, öncelikle meme baĢları muayene edilmelidir.  Meme baĢları, meme baĢı 

tabanından baĢlayarak memenin tabanına kadar boylu boyunca baĢ ve iĢaret parmakları 

arasında yuvarlanarak muayene edilir.  Meme baĢı deliği, meme baĢı kanalı ve meme baĢı 

sinüsünün muayenesinde anormal oluĢumlar, doku kalınlaĢmaları, fibrozis algılanmaya 

çalıĢılır.  Normal bir meme baĢı sinüsü yumuĢak, elastik kıvamlı yapıdadır.  Fibrozis varsa 

bağ doku üremesinden kaynaklanan sertlik hissedilecektir.  Tüm meme baĢlarının 

karĢılaĢtırmalı muayeneleri normalden farklılığın saptanmasında önemlidir.  Meme loblarının 

muayenesinde ise öncelikle, avuç içleri her bir meme lobunun altına yerleĢtirilir ve meme 

lobları elle yukarı kaldırılarak tartılır, büyüklüğü ve ağırlığı yönüyle simetriği olanla 

kıyaslanır.  Çoğu mastitis olgusunda, anormallikler özellikle meme sinüsü bölgesinde lokalize 

olsa da, memenin tümünün muayenesi gereklidir.  Meme loblarının derinlemesine palpasyonu 

iki elle yapılır.  Muayenede, parmakları gerilmiĢ ve birbirinden ayrılmıĢ eller, avuçlar 

yukarıya bakacak Ģekilde meme bölümlerine uygulanarak, memedeki yapı bozuklukları 

saptanmaya çalıĢılır.  Normal memeler düzgün, yumuĢak ve elastiki olduğu halde, mastitisli 

memeler serttir (26).  Mastitisin baĢlaması ile meme yangılı, sert ve ĢiĢkin bir hal alır.  

Yangının memenin bez dokusunu tahrip etmesi neticesinde enfekte dokunun yerini kısmen 

veya tamamen bağ doku alır.  Bu, memenin körelmesine veya küçülmesine yol açar ve üreyen 

bağ doku palpasyonda sertlikler Ģeklinde hissedilir (26, 43).  Yeni Ģekillenen mastitislerde bu 

derece palpe edilecek kadar doku değiĢiklikleri meydana gelmeyebileceği gibi, memedeki 

belirgin bir yapı bozukluğu da her zaman aktif bir mastitise belge değildir.  Eski bir meme 

enfeksiyonunun, travmanın veya yangısal olmayan kronik bir enfeksiyonun sonucu olabilir.  

Tüm meme loblarının birbirleriyle karĢılaĢtırmalı muayeneleri, normalden farklı olan 

değiĢimlerin saptanmasında önemlidir (26). 

 

2.5.1.3.  Süt Muayenesi 

Sütün niteliği; genel görünümü ve kokusunun değerlendirilmesiyle saptanır.  Sütün bu 

muayenesi SCT ile yapılır (26, 38, 43, 52).  SCT‟nin prensibi, beyaz renkli olan sütün siyah 
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zemin üzerinde nitelik açısından değerlendirilmesine dayanmaktadır.  Muayenede sütün sulu 

kıvamı, içerdiği pıhtı parçacıkları, içerdiği flakonlar, rengindeki değiĢiklikler, süt yapısından 

tamamen farklılaĢmalar ve kokusundaki değiĢiklikler saptanabilir.  Sütteki sulanma 

enfeksiyöz olmayan mastitisleri, memedeki irritasyonları veya oluĢacak bir mastitisi iĢaret 

eder.  Sütteki ufak pıhtı parçacıkları, memenin yangılı olduğuna iĢarettir.  Sütte sarı renk ve 

irinli görünüm, memelerde süpüratif bir enfeksiyonun varlığı anlamına gelmektedir.  Bununla 

birlikte bazı inek ırklarında doğumdan sonraki ilk birkaç günlük süt (kolostrum) fazla sarı 

renkli olabilmektedir.  AĢırı yeĢil otlarla beslenme, havuç, safran vb. gıdaların yenmesi 

sonucunda veya bazı ırklarda (Jersey) bütün meme loblarının sütleri daha sarı renkli olur.  

Ayrıca Ģap, antraks, piroplazmosis, sarılığın çeĢitli tipleri, akridin boyaları ve tetrasiklinler de 

süte sarı renk verirken, fenotiyazin süte pembe-kahverengi renk verir.  Sütte görülen kan; 

meme damarlarının bir travma sonucu çatlaması veya buzağılamadan hemen sonra görülen 

haliyle, memeye kan hücumu sonucu Ģekillenen kapillar kanamanın göstergesidir.  Bu 

kanama, genellikle doğum sonrası iki - üç gün sürebilir, bazı hallerde diyapedezis Ģeklindeki 

bu kanamada süt iki hafta kadar hafif kanlı görülebilir.  Bu durum fizyolojik kabul edilir (26, 

43).  Doğum zamanı dıĢındaki diğer diyapedezis Ģeklindeki kanamalar ise patolojiktir.  Meme 

baĢı sinusunun epitelyumunun hatalı sağım sonucu zedelenmesi, C vitamini eksikliği, zehirli 

otların yenmesi, ĠS irritan maddelerin verilmesi de sütte kan görülmesine neden olabilir.  

Doğum sonrası sütte kan görülmesi, leptospirozise ve kapillar damarların zedelenmesine 

sebep olan diğer hastalıklara da bağlı olabilmektedir (26).   

Sütteki koku; memenin süpürasyonlu bir enfeksiyonuna bağlı olabilir.  Sütteki koku 

kötü koĢullarda depolanan silaja ve haricen uygulanan kuvvetli kokulu maddelere bağlı da 

olabilir.  Yine ketoziste ve ovaryum kistlerine bağlı endokrin bozukluklarda da sütün kokusu 

değiĢebilmektedir (26, 43).   

Mastitisin erken tanısında önemli bir yardımcı olan SCT‟nin baĢka avantajları da 

vardır.  Sağımlar öncesinde uygulandığında, SCT için ilk sütün alınması neticesinde, takiben 

sağılan sütteki bakteri sayısı ve SHS düĢürülmüĢ olur.  Kontrol için memeden ilk sütün 

alınmasının, sütün indirilmesinin uyarılması gibi yararları da vardır (26, 43).   

Klinik mastitislerin modern sağım sistemlerine bağlı bilgisayarlı kondüktivite 

sistemiyle de teĢhis edilebilme imkanı vardır (52). 

 

2.5.2. Subklinik Mastitislerde Tanı Yöntemleri 

Subklinik mastitislerde, memede ve sütte belirgin klinik semptomlar yoktur (26, 43, 

45, 50, 59).  Mastitisin bu formu; üretilen süt miktarında azalma (2, 21, 26, 32, 41, 45, 50, 57, 
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59) ve sütteki hücre sayısında artıĢ (21, 26, 32, 35, 41, 45, 50) ile karakterizedir.  Ayrıca, 

etken bakteriler de sütte mevcut bulunmakta (59), sütteki bakteri sayısında da artıĢ 

Ģekillenmektedir (21).  Subklinik mastitislerde sütün bileĢimi de olumsuz etkilenmektedir (26, 

38).   

Klinik mastitislere oranla daha sık rastlanan subklinik mastitislerde, memede ve sütte 

gözle görülebilen değiĢiklikler oluĢmamaktadır (26, 43).  Diğer bir ifade ile subklinik 

mastitislerde meme ve sütte Ģekillenen değiĢiklikler gözle görülemez değiĢikliklerdir (38).  Bu 

nedenle subklinik mastitislerin saptanması amacıyla özel tanı yöntemlerinin kullanılması 

gereklidir.  Bu amaçla CMT, bakteriyolojik muayene, sütün SHS‟sinin saptanması, EĠ‟sinin 

saptanması ve sütün pH‟sinin saptanması gibi tanı yöntemleri ve bazı biyokimyasal testlerden 

faydalanılmaktadır (26, 38, 43). 

 

2.5.2.1.  Sütün Somatik Hücre Sayısının Önemi 

Ġnek sütü nötrofiller, lenfositler, eozinofiller, makrofajlar ve epitelyum hücreleri gibi 

farklı tip hücreler içermektedir (26, 107).  Savunma hücrelerinin yanı sıra, epitelyum 

hücrelerinin de olması nedeniyle sütte bulunan hücrelerin miktarı sütteki somatik hücre sayısı 

(SHS) tabiri ile ifade edilmektedir (74).  Sütün SHS‟sinin saptanması için, 1 ml süt 

içerisindeki toplam hücre sayısının saptanması gerekmektir (26). 

Sütteki somatik hücrelerin nitel kompozisyonu laktasyon sürecinin hangi aĢamada 

olduğuyla iliĢkilidir (107).  Yine, memedeki fizyolojik ve patolojik durumlara göre de 

somatik hücrelerin sayısı ve tipleri değiĢmektedir (8, 26).  Makrofajlar, enfekte olmayan 

meme lobu sütlerindeki toplam hücre popülasyonunun % 30 - 74‟ünü oluĢturan, sağlıklı 

meme lobu sütlerinde baskın olan hücrelerdir (74).   

Mastitisli, enfekte sütlerde ise, somatik hücrelerin % 90‟ından fazlası nötrofillerden 

oluĢmaktadır (11, 35).  Diğer hücreler ise, lenfositler, az orandaki epitelyum hücreleri ve 

makrofajlardır (11, 61).  SHS‟nin, özellikle de nötrofillerin artıĢı, meme bezinin 

enfeksiyonunu düĢündürmektedir (11).  Meme içi bakteriyel enfeksiyonlarda sütteki SHS 

birkaç saat içinde ml‟de 1 milyon ulaĢabilmektedir (61).  Bu nedenlerle mevcut ya da 

enfeksiyonun erken aĢamasında ortaya çıkmıĢ olan nötrofil aktivitesi, meme içi enfeksiyonun 

tespitinde çok önemli rol oynamaktadır (61, 108).   

Laktasyondaki sağlıklı bir meme sütünde SHS < 100.000 hücre/ml olmalıdır (16, 35, 

45, 59, 61).  Alaçam (38) ise, enfekte olmayan meme loblarının sütlerinde 50.000-200.000 

somatik hücre olduğunu bildirmiĢtir.  Avrupa‟da da genelde sütteki 200.000 hücre/ml normal 

kabul edilirken (26), > 200.000 hücre/ml subklinik enfeksiyon göstergesi olarak kabul 
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edilmektedir (26, 35, 109).  Yine sürü tank sütünde de SHS, 200.000 hücre/ml olmalıdır.  

Tank sütü SHS‟si bu rakamın üzerinde ise sürüde mastitis problemi olduğu düĢünülmelidir 

(26).  ABD‟de ise tank sütündeki SHS 250.000 hücre/ml ise, iyi bir meme sağlığından 

bahsedilmekte, Ģayet bu rakam 500.000 hücre/ml ise, sürüde mastitis problemi var Ģeklinde 

değerlendirilmektedir (26, 45).  Avrupa‟da tank sütündeki 400.000 hücre/ml normal kabul 

edilmektedir.  Türk gıda kodeksine göre ise, çiğ sütteki hücre miktarı < 500.000 hücre/ml 

olmalıdır (110).  Meme sağlığı için önemli bir kriter olması nedeniyle, tank sütü SHS‟sinin 

ayda bir kontrol edilmesi sürü meme sağlığıyla ilgili iyi bir gösterge olmaktadır (26, 51).  Bu 

kontrollerde sürü tank sütü SHS‟sinde yükselme saptanırsa, bireysel süt örnekleri de SHS 

yönünden değerlendirilmeli ve problemli inekler ortaya çıkarılmalıdır (26).   

Ġneklerde fizyolojik olarak; doğum sonrası süreçte enfekte olsun ya da olmasın tüm 

memelerin sütleri, yaklaĢık iki hafta süreyle yüksek hücre sayısına sahiptir (8, 9).  Nonenfekte 

meme loblarında doğum sonrası beĢinci günde SHS; 300.000‟in altında olmalıdır (59).   

Yine, su ve gıda alımıyla iliĢkili sıkıntılar da süt veriminde azalmaya, dolayısıyla da 

sütteki hücre sayısının fizyolojik yükselmesine neden olmaktadır.  Benzer Ģekilde ineklerde 

kızgınlık sürecinde süt üretimindeki azalmalara bağlı olarak da sütteki hücre sayısında ılımlı 

düzeyde bir artıĢ Ģekillenmektedir.  SHS genellikle sütün ön muayenesinde yüksek, takiben 

hemen sağım öncesinde ise düĢük düzeylerdedir (8, 59).  Yine son sağılan sütün hücre sayısı 

da yüksek olur (8, 45). 

SHS kıĢ aylarında düĢük, yaz aylarında ise daha yüksek seviyelerde 

seyredebilmektedir (8).   

 

2.5.2.1.1. Sütte Somatik Hücre Sayısı Tespit Yöntemleri 

Sütteki SHS mastitisin teĢhisi için en önemli parametre olarak kabul edilir.  Çünkü 

meme bezindeki yangısal süreç, kandan meme bezine nötrofil ağırlıklı hücre göçü ile 

sonuçlanmaktadır (16, 87, 93, 111).   

Sütte SHS tespiti; CMT gibi indirekt veya mikroskopi, DNA filter metod, Coulter 

Counter, Fossamatik gibi direkt testlerle yapılmaktadır (8, 26, 38, 45).  Bu yöntemlerle SHS 

bireysel sütlerde saptanabileceği gibi, sürü tank sütündeki SHS de saptanabilmektedir (8, 26).  

SHS tespitleri rutin olarak ayda bir tüm sağmal ineklere uygulandığında elde edilen kayıtlar, 

mastitis kontrol uygulamalarındaki ilerlemenin ve ortaya çıkan eksikliklerin saptanması, sürü 

meme sağlığının değerlendirilmesi, ayıklama amacıyla ineklerin belirlemesi ve bakteriyolojik 

muayene yapılacak ineklerin seçimi açısından yararlıdır (109). 
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2.5.2.1.1.1. California Mastitis Testi (CMT) 

CMT; sütteki SHS‟nin indirekt olarak tespit edildiği, bu prensiple subklinik 

mastitislerin teĢhisinde kullanılan, saha koĢullarında uygulanabilen bir testtir (38, 45, 109).  

Subklinik enfeksiyonların daha ileriki aĢamalara veya klinik bir aĢamaya gelmeden önce 

ineğin yanında saptanabilmesi, testin önemini ortaya koymaktadır (26, 109).   

Test mekanizması; CMT ayıracı içerisindeki anyonik deterjan ile sütteki somatik 

hücrelerin parçalanması ve serbest kalan çekirdek materyali (Deoksiribonükleik asit-DNA ve 

Ribonükleik asit-RNA) ile jelatinöz kıvamlı bir çökelti oluĢmasına dayanmaktadır (38, 43, 45, 

109).  Bununla birlikte CMT ayıracı içerisindeki bromkresol purpur ile süt pH‟sindeki 

değiĢiklikler de izlenebilir.  Testte görülen mor renk, sütün pH‟sinin alkali olduğunu 

göstermektedir (38).   

Testin uygulanıĢında dört bölmeli plastik test kapları (CMT küreği) kullanılır.  CMT 

küreğinin meme loblarına karĢılık gelen bölmelerine, ilgili memeden yaklaĢık ikiĢer ml süt 

sağılır.  Üzerlerine aynı miktarda CMT ayıracı ilave edilir.  Küreğin dairesel hareketleriyle süt 

ve ayıraç karıĢtırılır ve bu sırada oluĢan reaksiyon gözlenir (26, 45, 109).  Reaksiyonlar 

Ģekillenen jel kıvamın derecesine göre skore edilir [ (0), (iz miktarda), (+1) , (+2), (+3) ] 

(Tablo-1, Tablo-2).  Reaksiyon ile birlikte karıĢımda oluĢan jel kıvamı derecelendirilerek 

sütteki SHS hakkında değerlendirme yapılır (Tablo-3, Tablo-4) (38, 45, 109).  AraĢtırmalar 

(38, 109)  CMT reaksiyonlarının sütteki SHS ile büyük ölçüde iliĢkili olduğunu, testin büyük 

ölçüde güvenilir bulgular verdiğini bildirmektedir.   

CMT ayıracı; 100 ml anyonik deterjan, 50 ml 1/300‟lük bromkresol purpur  

solüsyonu, ve 900 ml distile su formülüyle hazırlanmaktadır (26, 38).  CMT ayıracı; 

% 2‟lik alkil aril sülfat, % 0,01 bromkresol purpur, 15 ml NaOH, 1000 ml distile su 

formülüyle de hazırlanabilir (43, 45). 

 

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

CMT SKORU REAKSĠYONUN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

0 Süt ve test ayıracı karıĢımı sıvı haldedir, jelleĢme yoktur. 

Ġz miktarda KarıĢtırıldığında kaybolan çok hafif jel oluĢumu vardır. 

(+1) Hafif-orta düzeyde kalıcı jel oluĢumu vardır. 

(+2) 
Orta düzeyde jel oluĢumu vardır.  KarıĢım, jel oluĢumu ile koyulaĢır ve 

çalkalanınca kabın kenarına yayılır. 

(+3) 

AĢırı jel oluĢumu vardır.  Süt ve ayıraç karıĢtırılınca hemen jel oluĢur.  

Vizkozitesi yüksektir, çalkalanınca kabın orta kısmında topaklanır ve 

dibine yapıĢır. 
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Tablo-2 DeğiĢtirilmiĢ CMT skoru (Philpot ve Nickerson, 2000) (109) 

CMT SKORU JELLEġME 

N: NEGATĠF Hiç yok 

S: ġÜPHELĠ Bir miktar 

P: POZĠTĠF Belirgin 

 

Tablo-3 CMT skoru ile SHS arasındaki iliĢki (ĠĢcan, 1993) (45) 

CMT SKORU SHS / ml süt 

0 0 - 200.000 

ġüpheli 150.000 - 400.000 

(+1) 300.000 – 1.000.000 

(+2) 700.000 - 2.000.000 

(+3) 2.000.000 

 

Tablo-4 CMT skoru ile SHS arasındaki iliĢki (Philpot ve Nickerson, 2000) (109) 

CMT SKORU SHS / ml süt 

0 0 - 100.000 

Ġz miktarda 100.000 - 300.000 

(+1) 300.000 - 900.000 

(+2) 900.000 - 2.700.000 

(+3) 2.700.000 - 8.100.000 

 

CMT testi, taze süt numunelerine hemen veya soğutulmuĢ süt numunelerine 24-36 saat 

içerisinde laboratuvarda uygulanabilir.  Sütte soğutulmadığı hallerde, bakteri üremesinin 

engellenmesi için numuneye % 0,5‟lik asit borik katılabilir.  Numunelere formalin 

(formaldehitin % 37‟lik solüsyonu), merkür klorid, potasyum dikromat gibi koruyucuların 

katılması test sonucu bozabilir.  CMT uygulanacak süt numuneleri dondurulmamalıdır (43).   

CMT testi haricinde, sütteki lökosit sayısının artıĢını saptamaya yönelik, yine hücresel 

DNA‟nın belirlenmesi prensibiyle çalıĢan, White Side Testi, Wisconsin Mastitis Testi ve 

Brabant Mastitis Testi gibi test yöntemleri de kullanılmaktadır (45).   

White Side Testinde; temiz bir cam içerisine beĢ damla soğuk süt konur.  Üzerine bir 

damla % 4‟lük NaOH ilave edilir.  Mastitisli sütlerde, nükleik asit NaOH ile birleĢince 

Na
+
 tuzu ve jelatinsiz kitle meydana gelir.  Bu kitle yağ ve süt serumundaki katı kısımla 

birleĢerek sütteki lökositlerin derecesine göre çöküntü meydana getirir (45).   

Wisconsin Mastitis Testinde; test için özel plastik tüp kullanılır.  Tüpe iki ml süt ve 

iki ml 1/1‟lik CMT ayıracı konulur.  Sonra tüp tersine çevrilir.  Kapaktaki delikten sütün akıĢı 
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kronometre ile ölçülür.  Normal sütler 15 saniye içinde akarken, jel oluĢmuĢ sütler bu süre 

içinde akamazlar (45).   

Brabant Mastitis Testinde ise, bir-üç mm eninde iki cm uzunluğunda kapillar bir tüpün 

üst tarafına bir huni yerleĢtirilir ve sütün kapillar tüpten akıĢ hızına göre mastitisli olup 

olmadığı saptanır.  BeĢ saniyeden az zamanda boĢalan sütte ortalama 250.000 hücre/ml, beĢ 

saniyede boĢalan sütte ortalama 800.000 hücre/ml, beĢ-on saniyeden fazla zamanda boĢalan 

sütte ortalama 1.000.000 hücre/ml bulunduğu Ģeklinde değerlendirme yapılır (45). 

 

2.5.2.1.1.2.  Direkt Mikroskobik Hücre Sayım Yöntemi 

Direkt Mikroskobik Hücre Sayım Yöntemi (DMHSY) için, 10 - 15 ml süt numunesi 

yeterli olmaktadır (43).  Amaca göre; ayrı ayrı meme loblarından veya bunların karıĢımından 

ya da tank sütünden alınan süt numunelerinde hücre sayımı yapılabilmektedir (38).  Sayım 

mümkün ise taze sütten en kısa zamanda yapılmalıdır.  Eğer sayım hemen yapılamayacaksa, 

süt numunesi 4 - 5 °C‟de saklanmalıdır (38, 43).  Bu numunelerde bir-iki günde SHS‟de 

düĢüĢ olmakta, iki-üç gün sonra sayım olanağı kalmamaktadır (43).  

Froti Hazırlama 

Süt örnekleri 30 – 40 °C‟de bekletildikten sonra 10 defa baĢ aĢağı eğilip homojenize 

edilir.  Lamlar alkol ile temizlenir.  Antistatik bez ile silinir, alevden geçirilip soğuması 

beklenir.  Daha sonra bir cm
2
‟si iĢaretlenmiĢ Ģablon üzerine yerleĢtirilir.  Pipet ile 0,01 ml süt 

çekilir, lam üzerindeki bir cm
2
‟lik alana güzelce yayılır ve ısıtıcı tablada kurutulur (38).   

Boyama 

Preperatlar kurutulduktan sonra farklı boyama teknikleri kullanılabilmektedir (43, 45).   

Newman Lampert boyasında; metilen blue klorür 0,6 gram (gr), etil alkol (% 95‟lik) 

52 ml, tetrakloretan 44 ml karıĢtırılır. Bu karıĢım 4 °C‟de 12 - 24 saat tutulur.  Takiben 

karıĢıma dört ml glasiyal asetik asit katılır ve karıĢım filtreden geçirilir (45). 

Broadhurst-paley boyası; 1,5 g metilen blue, 250 ml etil alkol (% 70‟lik), beĢ ml anilin 

ve 100 ml etil alkol (% 95‟lik) ile, 10 g bazik fuksin karıĢımının 10 ml‟si karıĢtırılır ve 

içerisine beĢ ml sülfirik asit (H2S04) ile 95 ml‟lik distile su karıĢımından 15 ml konularak 

hazırlanır.  Boyamada PNL‟ler açık mavi, mononüklear lökositler ise koyu mavi renkte 

görülürler (45). 

Diğer bir yöntemde ise; 52 ml saf alkol, 44 ml ksilol ve 4 ml glasiyal asetik asit 

solüsyonları karıĢtırılarak alkol-ksilol- glasiyal asetik asit (AXG) solüsyonu hazırlanır.  Bu bir 

tespit solüsyonudur.  Bu solüsyonda yedi dakika tutulan preperat havada kurutulur ve takiben 

boyama yapılır.  Boyamada 1 / 1000‟lik nötral red boyası kullanılacak ise, bir-üç saniye 
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boyama yapılır ve takiben preperat yıkanarak havada kurutulur.  Bu boyamada PNL‟ler 

pembe renkli görülürler.  Boyamada Giemsa‟nın boyama solüsyonu kullanılacak ise, 

15 dakika boyama yapılır ve takiben preperat yıkanarak havada kurutulur (45). 

Mikroskobik Sayım Yöntemi 

Sayım sırasında çekirdekli ve yarısından fazlası sahada gözlenebilen hücreler 

değerlendirilir.  Sayımda 20 saha kontrol edilip, mikroskop sahasına düĢen ortalama hücre 

sayısı belirlenir ve çalıĢma faktörü (ÇF) ile çarpılarak sütün bir ml‟sindeki hücre sayısı 

hesaplanır (38).   

Mikroskop Kalibrasyonu 

Ġmmersiyon objektifinde görülen sahanın çapı mikrometre lamı (0,1 – 0,01 ml) ile 

ölçülür.  Mikroskop sahasının alanı; Π r
2
 formülü ile hasaplanır.  Mikroskop kalibrasyonunda, 

sayımda kullanılan mikroskobun görüntü sahasının alanı hesaplanmalıdır.  Örneğin; bir 

mikroskopta immersiyon objektifinde görülen sahanın çapı 0,16 milimetre (mm) (0,016 cm) 

ise, görüntünün alanı; 3,1416 x 0,000064 veya 0,0002 cm
2
 ya da 1/5.000 cm

2
‟dir.  Bir cm

2
‟lik 

alana 0,001 ml sütün yaydırılmasıyla hazırlanan diada olası rakam bir cm
2
 için 5.000‟dir.  

Buna; mikroskop faktörü (MF) adı verilir.  ÇF: MF / 0,01 yani; 500.000 olarak hesaplanır (38, 

45).   

Sütte direkt somatik hücre sayımında, mikroskobik sayım yönteminin yanı sıra 

elektronik yöntemler de kullanılabilmektedir.  Fossamatik ve Coulter Counter, elektronik 

yöntemlerden en yaygın olan ikisidir (45).   

Fossomatikte numuneye bir boya ilave edilir ve hücreler floro-optik elektronik hücre 

sayım tekniği kullanarak sayılır.  Bu yöntemde yalnızca somatik hücreler sayılmaktadır.  

Coulter Counter ise, yaklaĢık 4,4 mikron (μm) çapında veya daha büyük partiküllerin sayımı 

için kalibre edilmiĢtir.  Bu yöntem, bir elektrolit içinde süspanse edilmiĢ partiküllerin güçlü 

bir vakum altında kalibre edilmiĢ kapillar bir açıklıktan emilmesi, güç hareket eden 

partiküllerin hareket hızına göre geçiĢ sırasında dalgalanmalar oluĢması ve bu 

dalgalanmaların elektrotlarla güçlendirilerek sayılması prensibiyle çalıĢmaktadır (45).   

Fossomatik ve Coulter Counter yöntemlerinin somatik hücre sayımı yönüyle 

etkinliklerinin değerlendirilmesi amacıyla uluslararası sütçü iĢletmeler federasyonu 

(International Dairy Federation - IDF) tarafından 23 ülkede yapılan yoklamalarda, direkt 

mikroskobik sayım yöntemiyle özellikle Fossomatik yöntemi arasında yüksek korelasyon 

bulunmuĢtur.  Bu nedenle, sürü bazında somatik hücre sayılarının rutin değerlendirilmesinde 

Fossomatik yönteminin Coulter Counter‟dan daha baĢarılı olduğu bildirilmiĢtir (45). 
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2.5.2.2. Sütün Elektriksel Ġletkenliğinin Saptanması 

Subklinik mastitislerde sütteki meme kaynaklı bileĢenler azalmakta, kan kaynaklı 

bileĢenler ise artmaktadır (39, 45).   

Mastitisli sütlerde, meme dokusunun sentez aktivitesindeki azalmadan dolayı sütteki 

kazein, laktoz ve yağ içeriğinde bir azalma, buna karĢın sığır serum albumini ve Ig gibi kan 

orijinli proteinlerde ise artıĢ söz konusudur.  Yine, nötrofillerin kandan yangı bölgesine 

hareket ederek aktif hale geçiĢleri sırasında, fagositozis esnasında ve sekretör hücrelerin 

harabiyeti sonucunda, hücresel N–asetil-B-D-glukozaminidaz (NAG) gibi enzimler açığa 

çıkmakta ve bunların sütteki miktarları da artmaktadır (16, 26, 38, 39, 45, 59).   

Bununla birikte, mastitislerde, meme dokusundaki geçirgenliğin artmasına bağlı 

olarak, sütün iyonik bileĢimi de değiĢmektedir.  Sütteki Na
+
 ve Cl

-
 miktarı artarken, K

+
 oranı 

düĢmektedir (26, 38, 39, 45, 59).  Bu nedenle mastitisli sütlerde EĠ‟de artmaktadır.  EĠ‟deki 

artıĢı saptayarak mastitis tanısı koymak mümkündür.  Sütte EĠ ölçümü için, “Milk Checker” 

denen, elle taĢınabilen bir alet kullanılmaktadır.  EĠ; sütün bileĢimine, miktarına, ısısına, 

hayvanın ırkına, mevsime, bakteriyel floraya, laktasyon dönemine, sağım sıklığına ve 

örneklerin sağım baĢında veya sonunda alınmasına bağlı olarak da değiĢebilmektedir.  Bu 

nedenle, bu yöntemle her zaman doğru sonucun alınamayabileceği bilinmelidir (26).   

Süt için EĠ, absolut ve komparatif değerlerle açıklanmakta, absolut iletkenliği, bir 

ineğin her meme lobu için elde edilen bir değer olmakta, uluslararası standarda göre, 

5,4 - 5,6 miliSiemens/cm‟den (mS/cm) büyük değerler mastitis Ģüpheli olarak kabul 

edilmektedir.  Mastitisli olmayan sütlerde ise EĠ 5,4-5,6 mS/cm iken, Staphylococcus aureus 

enfeksiyonlarında 7,1 – 7,5 mS / cm‟dir (45, 26). Atasever ve Erdem (39) sağlıklı sütler için 

değeri; 4,0 - 5,5 mS/cm olarak bildirmiĢtir. 

 

2.5.2.3. Sütün pH’sinin Saptanması 

Yeni sağılmıĢ normal bir sütün pH‟si hafif asidiktir ve 6,4-6,8 arasında değiĢmektedir 

(26, 43).  Mastitis olgularında laktoz yapımının azalması ve kandan süte alkali tuzların 

geçmesine bağlı olarak süt pH‟si yükselmektedir (26, 45, 59).  Bu nedenle, sütteki alkaliliğin 

saptanması bir tanı yöntemi olarak kabul edilmektedir.  Mastitisli sütler bazen asidik hale de 

geçebilir.  Bu durum, Streptococus agalactiae‟nın sütteki laktozu laktik aside 

dönüĢtürmesinden kaynaklanır (26). 
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2.5.2.4. Sütün Bakteriyolojik Muayenesi (Bakteriyel Kültür) 

Mastitisin temel nedeni, bakteriyel enfeksiyonlardır (16, 21, 24, 25, 44, 45, 49, 50).  

Enfekte olmayan meme loblarında yaĢ, laktasyon dönemi, mevsim, stres ve benzeri 

faktörlerin SHS üzerine etkileri oldukça azdır (59).  Bu nedenle sütteki hücre sayısının, 

özellikle de nötrofillerin artıĢı, meme bezinin enfeksiyonunu düĢündürmektedir (3, 11).  

Meme içi bakteriyel enfeksiyonlarda, SHS birkaç saat içinde ml‟de bir milyona 

ulaĢabilmektedir (61).  Öte yandan araĢtırmacılar da meme loblarının enfekte veya nonenfekte 

olarak değerlendirilmesinde, tek baĢına SHS‟ye göre yorum yapılmasının yanlıĢ sonuçlar 

doğurabileceğinde hem fikirdir (4, 59).  Enfekte meme loblarının ortaya konulmasında en 

kesin yol; sütte patojen varlığının saptanmasıdır (51).  Bununla birlikte bir meme lobu 

nonenfekte ise, sütteki SHS genelde 200.000 / ml‟nin altında olmaktadır (3, 15, 59).  Zecconi 

(4), SHS 100.000 / ml‟nin altında olan sütlerin % 20‟sinde meme loblarının enfekte olduğunu 

saptamıĢtır.  Dohoo ve Meek (8) ise, yaklaĢık 228.000 hücre / ml‟lik hücre eĢiğinin, enfekte 

olmuĢ ineklerin sınıflandırılmasında % 85,5 oranında baĢarılı sonuçlar verdiğini, bu nedenle 

gerçekte bir meme lobunun enfekte olup olmadığının ayrılma eĢiğinin 250.000 hücre / ml süt 

olduğunu bildirmiĢtir.   

Hamann (16) ise, mastitisleri, SHS ve etken varlığına göre Ģu Ģekilde kategorize 

etmiĢtir (Tablo-5, Tablo-6). 

 

Tablo-5 Süt muayenesine göre meme sağlığının belirlenmesi (Hamann, 2002) (16) 

SHS 

(hücre / ml süt) 
MEME PATOJENLERĠ 

Etken Belli Değil Etken Belli 

< 100.000 Normal süt Latent enfeksiyon 

> 100.000 Spesifik Olmayan Mastitis Spesifik Mastitis 

 

Tablo-6 Subklinik Mastitis Yönüyle Değerlendirme (Hamann, 2002) (16) 

SUBKLĠNĠK MASTĠTĠS 

KRĠTERLERĠ 

SUBKLĠNĠK MASTĠTĠS 

DEĞERLENDĠRMESĠ 

Mastitis Patojenleri 
Yangısal Reaksiyon 

(SHS ArtıĢı) 
Meme Meme 

+ - Mastitis Eğilimli  

- + Mastitis Eğilimli  

+ +  Mastitisli 

 

 Benzer Ģekilde Zecconi (4) de, SHS 100.000 / ml ve bakteriyel negatif meme loblarını 

sağlıklı kabul etmiĢ, SHS < 100.000 / ml ve bakteriyel pozitif meme loblarını latent 

enfeksiyon kabul etmiĢtir.  Atasever ve Erdem (39) de latent enfeksiyonu; düĢük SHS 

varlığında ki etken mevcudiyeti olarak bildirmiĢtir. 
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Mastitisler genelde tek bir bakteri nedeniyle Ģekillenseler de, bazen iki veya üç bakteri 

türü de olguya neden olabilmektedir.  Sütte bakteriyolojik muayene; subklinik mastitislerin 

tanısı, klinik mastitislerde ise etkenlerin antibiyotiklere duyarlılıklarının saptanması 

(antibiyogram) amacıyla yapılmaktadır.  Bakteriyolojik muayene enfeksiyon etkeninin ortaya 

konulmasında ve antibiyotik seçiminde yardımcı olduğu gibi, sürü bazında hangi etkenlerin 

enfeksiyona yol açtığının saptanması, sağaltım seçeneklerinin belirlenmesi veya inekleri 

sağaltıma almaksızın kesime sevk etmeye karar verme açısından da önemlidir.  Subklinik 

mastitislerde sütteki SHS yükselmektedir.  Ancak, SHS yüksekliğinde subklinik mastitis 

tanısı için mutlaka bakteriyolojik muayene de yapılması gereklidir.  Ayrıca, tank sütü için de 

ayda bir kez bakteriyolojik muayene yapılmalıdır.  Bu Ģekilde, sütteki bakteri çeĢidi ve sayısı 

saptanabilir.  Genelde, sürülerde sütteki SHS normal sınırlar içinde ve bakteri sayısı ml‟de 

10.000‟den az ise, sürü sağlıklı kabul edilir (26).   

Bakteriyolojik muayene için süt örnekleri steril plastik veya cam tüplere alınabilir.  

Örnek almadan önce; meme ve meme baĢlarının temizliği ve dezenfeksiyonu yapılmalıdır.  

Bu gerekliliğe özenle uyulmalıdır.  Aksi taktirde, örnek alma sırasındaki bulaĢmalar yanlıĢ 

pozitif sonuçlara neden olacaktır.  Memeler öncelikle temiz su ile yıkanmalı, ardından 

tercihen kağıt havlular ile kurulanmalıdır.  Takiben meme baĢları % 70‟lik alkol ile 

dezenfekte edilmelidir.  Bu iĢlem ineğin hangi tarafında bulunuluyorsa uzak taraftan 

baĢlanarak yakına doğru, sırayla yapılır.  Takiben dıĢarıdan bulaĢmaları önlemek açısından 

steril tüpler eğik poziyonda tutularak tek maniplasyonda içlerine süt sağılmalıdır.  Bu iĢlem 

öncesinde meme baĢındaki saprofit bakterileri uzaklaĢtırmak için bir kaç sağım sütün dıĢarıya 

sağılması gereklidir.  Alınan süt numunesinde bakteri ürememesi, etkenin memede olmadığı 

anlamına gelmemekle birlikte, alınan örneklerden % 25 - 30‟unda herhangi bir etken izole 

edilememektedir.  Bu durum, özellikle kronik mastitislerde ve bakteri sayısının düĢük olduğu 

durumlarda karĢımıza çıkabilmektedir (26). 

 

2.6.  Mastitislerle Mücadele YaklaĢımları 

Süt üreticiliğinin temelinde; hücre sayısı ve bakteri sayısı düĢük kaliteli süt üretme 

hedefi yatmaktadır (26).  Bu felsefeyle oluĢturulmuĢ mastitis kontrol programları, temelde, 

iĢletmelerdeki subklinik mastitis insidensini düĢürmek üzere tasarlanmıĢ programlardır.  Bu 

programlarda amaç, hijyenik tedbirler, sevk ve idare ilkeleri ile özellikle kontagiyöz 

patojenler nedeniyle Ģekillenen meme içi enfeksiyonları kontrol edebilmektir (36).   

Mastitis kontrol programlarının üç ana hedefi; 

- Mevcut enfeksiyonların eliminasyonu, 
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- Yeni enfeksiyonlardan korunma ve 

- Memelerin sürekli mastitis açısından izlenmesi olarak belirtilmektedir (26).   

Mastitisle mücadelede hastalığın biyolojik olarak eradikasyonu ilk tercih olsa da, bu 

ekonomik olarak mümkün olamamaktadır.  Bu nedenle sanitasyon, mastitis mücadelesinde 

zorunlu bir gereklilik halini almıĢtır (60).  Mastitis mücadelesinde kontrol her zaman 

sağaltımdan önce gelmektedir (18).  Zaten mastitisli bir ineği sağaltmak yerine, o ineği 

mastitise karĢı korumak çok daha ekonomiktir (26).   

Sütçü iĢletmelerde meme sağlığı kontrol programlarının temel noktaları; 

- Uygun çevre koĢullarının sağlanmasını, 

- Uygun sağım yönteminin kullanılmasını, 

- Sağım ekipmanlarının yapımının uygunluğu, bakımı ve fonksiyonu, 

- Sağım hijyenini, 

- TD uygulamalarını, 

- Memelerin mastitis yönünden sürekli takip edilmesini, 

- Laktasyon dönemindeki klinik mastitislerin sağaltımını, 

- Kuru dönemdeki ineklerin bakımı ve kuru dönem sağaltımını, 

- Kronik enfekte ineklerin sürüden çıkarılmasını, 

- Kayıt tutulması ve sonuçların iyi saklanmasını, 

- Meme sağlığı kontrol programlarının periyodik izlenmesini, 

- Memenin sağlıklı kalabilmesi için gerekli koĢulların saptanmasını kapsamaktadır 

(26, 85).   

Bununla birlikte, hayvanların doğal savunma mekanizmasını güçlendiren sağaltımlar 

ise yalnız ekonomik olmaları durumunda, kısa sürede yanıt vermeleri nedeniyle caziptirler.  

Hasta hayvanların yerlerine yenilerinin konulması da mücadelede son çare olarak 

baĢvurulabilen, ancak yüksek maliyetli bir seçenektir (60).   

Sütçü inek yetiĢtiriciliğinde kaliteli süt beraberinde diğer bir hedef ise yüksek süt 

verimidir (56, 87, 88).  Bu nedenle genetik seleksiyon ister istemez yüksek süt verimine doğru 

odaklanmıĢtır (89).  Ancak yüksek süt verimi ve mastitis arasında pozitif yönlü bir korelasyon 

bulunmaktadır (56, 88).  Bu nedenle, yüksek verimli ineklerde klinik mastitis gözlenme 

olasılığı da daha fazladır (38, 38, 43).   

YetiĢtiricilikte yüksek süt verimi ve düĢük SHS‟ye yönelik hedef, mastitise karĢı 

direncin düĢmesi riskini taĢımaktadır (12, 17, 36).  Sadece süt verimi yönüyle yapılan 

seleksiyonla birlikte hastalık insidensi ve sağaltım kayıpları da artmaktadır (60, 89).  Bu 
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nedenle sütçü ineklerin somatik hücre düzeylerinin yakın gelecekte çok düĢük seviyelere 

ulaĢmayacağı da muhtemeldir (17).   

Üçyüz beĢ gün süt verimiyle birçok hastalık arasında pozitif yönlü genetik 

korelasyonlar tespit edilmiĢtir.  Bu, yüksek süt verimli ineklerin genetik olarak hastalıklara 

daha meyilli oldukları anlamına gelmektedir.  Süt verimiyle hastalıkların kalıtımı arasında 

belirlenen fenotipik ve genotipik korelasyonların çoğu orta veya düĢük düzeydedir (89).  

Yüksek süt verimli inekler aynı zamanda metabolik hastalıklara da daha duyarlı ineklerdir 

(46).  Bu sebeple seleksiyonda bu iliĢkilerin göz ardı edilmesi, uzun dönemde performansı 

tümüyle olumsuz etkileyebilir (89).   

Mastitis kontrol programlarıyla sevk ve idarenin iyileĢtirilmesi, Streptococcus 

agalactiae gibi kontagiyöz etkenlerden kaynaklanan mastitisleri azaltmıĢ olsa da eradike 

edilemeyen çevresel organizmalar nedeniyle Ģekillenen ekonomik kayıplar halen devam 

etmektedir.  Yalnızca süt verimi yönüyle yapılan seleksiyonlar varlığında, mastitis ve süt 

verimi arasındaki pozitif genetik korelasyon nedeniyle, ekonomik kayıplar günden güne 

artmaktadır (56).   

Çiftlik hayvanlarında hastalıkların kontrol altına alınması için kullanılan baĢlıca 

metotlar; kronik enfekte ineklerin sürüden çıkartılması, izolasyon ve Ģüpheli hayvanların 

karantinaya alınması, sağlık koĢullarının geliĢtirilmesi, aĢılama ve ilaç uygulamalarıdır.  Bu 

metotların; yüksek sermaye, ilaç rezidüleri nedeniyle oluĢabilecek muhtemel çevre hasarı, 

mikroorganizma nesillerinde ilaçlara karĢı dirençliliğinin geliĢmesi, hastalıklara karĢı doğal 

direnç geliĢiminde azalma ve üretim sürecindeki hastalıklarının önlenmesinde etkisizlik gibi 

bazı dezavantajları bulunmaktadır.  Ġlaçların ve aĢıların giderek azalan faydalarına karĢın 

pahalı olmaları nedeniyle, hastalıklara karĢı genetik direnç üzerinde yapılan çalıĢmalar önem 

arz eder bir hal almıĢtır.  Buna karĢın, çiftlik hayvanları üretimi ve karlılığı ancak hastalıklara 

karĢı direncin geliĢtirilebilmesiyle arttırılabilir (75).   

Tüm bu nedenlerle, günümüzde, mastitise direnç yönüyle de bir seleksiyona ihtiyaç 

belirmiĢ (56), genetik seleksiyon subklinik mastitis mücadelesi için gerekli bir strateji halini 

almıĢtır (36).   

Mastitise karĢı direnç oluĢumunda genetik ilerleme, sanitasyon ile uygun sevk ve 

idareye olan ihtiyacı asla azaltmaz.  Genetik ilerleme; hasta hayvanların izolasyonu, sağaltımı 

ve itlafı ile iliĢkili masrafları azaltır (60).  Mastitise genetik direncin arttırılması 

antibiyotiklere olan ihtiyacı da azaltacağından, süt ürünlerinin sağlık açısından güvenilirliğini, 

süt kalitesini, ürün kalitesini ve raf ömrünü arttırır (56).  Genetik seleksiyon; yavaĢ iĢleyen, 

uzun vadeli bir süreç olsa da, hastalık kontrol stratejisinin bir parçasını oluĢturduğu takdirde, 
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sütçü sürülerin genetik kompozisyonunda oluĢturduğu kalıcı değiĢiklikler nedeniyle (36, 60), 

diğer metotlara nazaran daha ekonomik bir yöntemdir (60).   

SHS ve klinik mastitis arasında pozitif yönlü bir korelasyon vardır (56).  Bu ılımlı - 

yüksek genetik korelasyon, sütteki hücre sayısını mastitis açısından faydalı bir belirleyici 

kriter haline getirmiĢ, genetik seleksiyonda hedefi özellikle sütte düĢük SHS hedefine doğru 

yöneltmiĢtir (60).   

Klinik mastitislerin kalıtım derecesini Rupp ve Boichard (12); 0,02, Haas ve 

arkadaĢları (36); 0,05‟in altında, Pyörälä (17) ise; 0,07 olarak bildirmiĢtir.  SHS‟nin kalıtım 

derecesi ise klinik mastitislerin kalıtsal olarak aktarılabilme derecesinden daha yüksektir (12, 

17, 36, 60).  SHS‟nin kalıtım derecesi Rupp ve Boichard (12)‟a göre; 0,17, Haas ve 

arkadaĢları (36)‟na göre; 0,10, Pyörälä (17)‟ya göre; 0,08 – 0,14, Shook (60)‟a göre; 0,08 –

 0,12, Emanuelson ve arkadaĢları (87)‟na göre ise, 0,11 - 0,45 arasında değiĢmektedir. 

SHS‟nin kalıtım derecesinin klinik mastitislerin kalıtım derecesinden daha yüksek 

olması sütteki hücre sayısını hem klinik hem de subklinik mastitislere genetik direnç için 

indirekt seleksiyonda kullanılan en önemli özellik haline getirmektedir (12, 36).  Ayrıca, SHS 

meme sağlığı yönünden klinik mastitis kayıtlarına göre daha güvenilir bir göstergedir (12).  

Klinik mastitis ve SHS arasındaki genetik korelasyona göre, düĢük hücre sayısına göre 

yapılan seleksiyon, klinik mastitise direnci arttırabilir ve mastitis insidensini düĢürebilecektir. 

(36, 56).   

Sütçü ineklerin yetiĢtirme programlarında direkt olarak klinik mastitislere göre de 

seleksiyon uygulanabilmektedir.  Ġskandinav ülkelerinde sağaltılmıĢ her bir vaka, ülke 

çapındaki kayıt sisteminde ineğin bireysel siciline iĢlenmekte ve yetiĢtiricilik klinik mastitis 

kayıtlarına göre yapılmaktadır (17).  Ancak klinik mastitis vakaları, Ġskandinav ülkeleri 

haricinde rutin olarak kaydedilmemekle birlikte, saha bilgileri ise kesinlik, bütünlük ve 

standardizasyon açısından eksik ve güvenilir değildir (12).  ABD‟deki birçok sütçü iĢletmede 

de klinik mastitis kayıtlarının hazır bulunmayıĢı nedeniyle mastitise direnci artırmada SHS, 

meme tipi özellikleri ve üretimde kullanılabilme süresi [ prodüktif ömür (PL) ] gibi kriterlere 

öncelik verilmektedir (56).   

SHS ise, birçok sütçü kayıt sisteminde rutin olarak kaydedilmektedir (12).  Klinik 

mastitis kayıtlarındaki yetersizlik durumunda mastitise duyarlılık açısından genetik 

varyasyonun değerlendirilmesinde genellikle subklinik mastitis ölçümleri kullanılmaktadır 

(36).  Çok sayıda araĢtırma sonucu SHS‟nin meme sağlığı yönünden klinik mastitis 

kayıtlarına göre daha güvenilir bir gösterge olduğunu bildirmektedir (12).   
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Nash ve arkadaĢları (56), KNS‟ler ve çevresel organizmalar tarafından oluĢturulan 

klinik mastitis insidensinin düĢük SHS yönüyle yapılan seleksiyonla azaltılabileceği 

görüĢündedir.   

Öte yandan, Dosogne ve arkadaĢları ile Suriyasathaporn ve arkadaĢları (73, 113), sütçü 

sürülerde SHS‟deki tehlikeli düzeydeki düĢüĢlerin klinik mastitis riskini arttırabileceğini öne 

sürmektedirler. Shuster ve arkadaĢları (108) sütteki hücre sayısının azalması ve klinik mastitis 

riski arasındaki iliĢkiyi, sütteki nötrofillerin, meme içi patojenlere karĢı savunma 

mekanizmasındaki etkin rollerine bağlanmaktadır.  Rupp ve Boichard (12), Haas ve 

arkadaĢları (36) ile Pyörälä (17) ise yüksek süt verimi ve düĢük SHS‟ye yönelik hedef 

yetiĢtiriciliğin, mastitise direncin düĢmesi Ģeklinde bir risk içerebileceği görüĢündedirler.  

Dosogne ve arkadaĢları (111) da, sütteki hücre sayısının doğal yollarla artması veya yapay 

olarak arttırılmasının, meme içi enfeksiyonlarda Ģekillenebilecek Ģiddetli yangısal cevaba 

karĢı koruyucu etki gösterdiğini bildirmiĢlerdir.  Barkema ve arkadaĢları (114) ise, sürü 

düzeyinde düĢük SHS‟nin klinik mastitis riskini arttırmadığı, bunun yüksek klinik mastitis 

insidensi ile iliĢkili olmadığı görüĢündedir.   

Ayrıca mastitis kontrol programlarında temel amaç; sürü tank sütünde SHS‟nin normal 

sınırlar içinde tutulmasıdır (26).  YetiĢtiricilere de tank sütü hücre sayısının düĢük tutulması 

gerekliliği tavsiye edilmektedir (114).  Avrupa‟da ve ABD‟de yüksek SHS‟li sütlerin satıĢına 

sınırlandırma getirilmiĢtir.  Aynı zamanda, üreticilere sütteki SHS düzeyiyle belirlenmiĢ kalite 

kriterine göre para ödenmektedir (26).   

Tank sütü SHS‟si düĢük sürülerde, daha çok Escherichia coli ve Klebsiella spp. ile 

Pseudomonas spp. gibi Gram-negatif çevresel patojenler nedeniyle Ģekillenen klinik mastitis 

vakalarına rastlanmaktadır (113, 114).   

Yine meme konformasyon özellikleri ve SHS arasında da anlamlı bir genetik 

korelasyon vardır.  Meme konformasyon özelliklerinin genetik olarak değerlendirildiği 

ülkelerde bu özellikleri iyileĢtirme çabaları günümüzün sütçü seleksiyon akımı nedeniyle 

meme sağlığı üzerine ortaya çıkan negatif genetik eğilimi yavaĢlatabilir (12).   

Memenin Ģekli, büyüklüğü ve karın duvarına bağlantısı ile laktasyon somatik hücre 

skoru ve klinik mastitis arasındaki genetik korelasyon -0,29 ile -0,46 arasında değiĢmektedir 

(45).  Meme baĢı uzunluğu ile laktasyon somatik hücre skoru ve klinik mastitis arasındaki 

genetik korelasyon ise düĢük düzeyde olmakla birlikte (12), uzun meme baĢı olan ve yüksek 

SHS‟li ineklerde klinik mastitis geliĢiminde riskin arttığı gözlenebilmektedir.  Kısa meme 

ucuna ve düĢük SHS‟ye sahip inekler, genetik olarak, mastitis geliĢimine daha az duyarlıdırlar 

(89).  Sağım kolaylığı ile laktasyon somatik hücre skoru arasında ise, olumsuz düzeyde bir 
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iliĢki bulunmuĢtur (12).  Norveç‟te yapılan bir çalıĢmada, sütteki SHS ile meme baĢı kanal 

çapı arasında güçlü bir pozitif korelasyon bulunduğu gösterilmiĢtir (45).  Genetik 

korelasyonlar düĢük olmasına rağmen, konformasyon genetiği bakımından seleksiyon 

yapılması hastalıkların insidensini azaltmaya yardımcı olabilir (89).   

Sütçü ineklerde yetiĢtirme programlarında SHS bazlı geleneksel laktasyon periyodu 

modelleri kullanılmaktadır.  Fakat son dönemlerde ilerlemiĢ bir yaklaĢımla rastgele regresyon 

test günü modeli önerilmektedir (17).   

Hayvanların mastitise karĢı aĢılanmaları da mücadelede önemli bir yer tutmaktadır. 

Hayvanların aĢılanmasında amaç; hastalık yapan mikroorganizmalara karĢı antikor sentezini 

uyarmaktır.  Antikorlar enfeksiyondan korunmak, Ģekillenen enfeksiyonları kolay sağaltmak, 

enfeksiyon sırasında hastalığın Ģiddetini azaltmak Ģeklinde iĢlev yapabilir (34, 38). 

Staphylococcus aureus ile doğal enfeksiyonlarda antikor yapımı uyarılmaktadır.  

Stafilokok mastitisli ineklerde iyileĢmeden sonra kandaki antikor düzeyi bu hastalığı hiç 

geçirmemiĢ ineklerden daha yüksek düzeydedir (38).  Buna dayanarak mastitislere karĢı 

aĢılama düĢünülmüĢ, ancak bazı sorunlar nedeniyle her zaman doyurucu sonuçlar 

alınamamıĢtır (26, 34, 38).   

Sistemik aĢılama sonucu oluĢan antikor titreleri hayvanlar arasında önemli 

varyasyonlar göstermektedir.  Sistemik immunizasyon kanda yüksek yoğunlukta antikor 

sağlamakla birlikte, laktasyon sırasında normal bir memenin epiteli serum antikorlarına karĢı 

geçirgen olmadığı için, enfeksiyon anında memede etkili düzeyde antikor bulunmaz ve 

memenin immun sistemi yeterince yararlı olmaz (26, 38).  Her ne kadar enfekte memelerin 

sütlerinde sağlıklılara kıyasla 40 - 80 kat daha fazla antikor bulunursa da, antikorlar kandan 

süte akut mastitis olgusu baĢladıktan sonra geçebilmektedirler.  Bu, aĢının koruyucu özelliğini 

kısıtlamaktadır.  Ölü organizmalar ve hücre duvarları ile yapılan aĢılar yeni enfeksiyonları 

azaltamamakta ancak, Ģekillenen enfeksiyonun Ģiddetini ve klinik belirtilerini azaltmakta ve 

sağaltıma bir ölçüde yardımcı olabilmektedir (34, 38).   

Mastitislerden korunmak amacıyla kullanılan aĢılar, lokal veya sistematik yolla 

uygulanabilmektedir (26, 38).   

Meme bezindeki mastitis etkenlerine karĢı lokal bağıĢıklık sağlanması güncel bir 

konudur (26).  Sütteki antikor yoğunluğunun, aĢının supramammarik lenf nodülleri bölgesine 

ya da ĠS verilmesiyle daha fazla olduğu gösterilmiĢtir.  ĠS uygulama en uygun olarak kuru 

dönemde yapılabilir.  Zira laktasyon sırasında daha çok yangısal reaksiyon Ģekillenmektedir 

(38).  Bununla birlikte, meme bezinde maksimum koruma olabilmesi için, yüksek dozda 

inaktif Staphylococcus aureus‟un lokal uygulanmasına ihtiyaç duyulmaktadır.  Yüksek dozda 
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uygulanan Staphylococcus aureus memenin sekretorik dokusunda yaptığı yıkımdan dolayı, 

izleyen laktasyonda süt veriminde düĢmelere yol açmaktadır.  Bu sakıncalarından dolayı 

günümüzde lokal aĢı uygulamaları tercih edilmemektedir (26).   

Sistematik yolla kullanılan aĢılar deri altı (subkutan-sc) veya im yolla 

kullanılmaktadır.  Bu aĢılar Staphylococcus aureus, koliformlar, streptokoklar, 

Arcanobacterium pyogenes ve mikoplazmalara karĢı geliĢtirilmiĢtir.  Bu aĢılar tek bir etkene 

karĢı olabildiği gibi, kombine aĢılar halinde birçok etkene karĢı da olabilmektedir.  Ġneklerde 

bazı bakteri aĢıları sistemik iyi bir etki sağlarken, mastitise karĢı yapılan sistemik aĢılarda süte 

çok az antikor geçiĢi olmaktadır (26).   

Çoğu bakteri türünün immunolojik yönden çeĢitli suĢları bulunmaktadır.  Hiçbir suĢ 

tüm suĢlar için koruma sağlamaz.  Bu nedenle tek bir bakteri için hazırlanan aĢı bile, mastitise 

neden olan suĢların çoğunu içeren bir yapıda olmalıdır (38).  Stafilokokların birçok farklı 

suĢlarının bulunması da, bu etkenlere karĢı aĢılamaların bir dezavantajıdır (26). 

Yeterli düzeyde antikor ve immunite sağlayabilmek için, aĢıların tekrarlanan dozları 

gereklidir.  Bazı olgularda yinelenen enjeksiyonlar duyarlılığı arttırıcı bir etki de yapabilir.  

Keza aĢılama, aynı mikroorganizma ile enfekte meme bölümlerinde akut mastitislerin 

Ģekillenmesine yol açabilir.  Yine sağlam meme bölümleri enfekte olduklarında artan bir 

yangısal tepki görülebilir (38). 

Stafilokoklara karĢı geliĢtirilmiĢ Lysigin
®
 isimli bir aĢı bulunmaktadır.  Bu aĢı aseptik 

olarak im yoldan 5 ml uygulanmalı, 14 gün sonra aynı dozda tekrarlanmalıdır.  5 - 6 ay ara ile 

aynı doz tekrar edilmelidir.  AĢılama düvelerde 6 - 12 aylık iken ve doğumdan 3 - 6 hafta 

önce iki kez yapılmalıdır.  Ġnekler ise, doğumdan 3 - 6 hafta önce ve doğumdan sonra 4 - 5. 

aylarda aĢılanmalıdır.  Dikkat edilmesi gereken noktalar, aĢılamalarda nadiren de olsa 

anaflaksi Ģekillenebilmesi, aĢı flakonu açıldıktan sonra tamamının kullanılması ve ineklerin 

aĢılamadan sonra 21 günden önce kesilmemesidir (26). 

Koliform etkenler özellikle Staphylococcus aureus ve Streptococcus agalactiae 

mastitislerinin kontrol altında tutulduğu sürülerde, çoğunlukla laktasyonun baĢında ve 

sonunda klinik formda karĢımıza çıkmaktadır.  Escherichia coli‟ye karĢı Pili Shield
®
 isimli 

bir aĢı geliĢtirilmiĢtir.  Bu aĢı ineklere kuru dönemde 2 ml im yapılır ve yılda bir tekrar edilir.  

Uygulama bölgesinde ĢiĢkinlik olması ve ineklerin 60 gün içinde kesilmemesi, dikkat 

edilmesi gereken noktalardandır (26). 

Ġneklerde Streptococcus agalactiae ve Streptococcus dysgalactiae‟ya karĢı yapılan 

aĢılamalar ile de bu etkenlere karĢı bağıĢıklık kazanılmaktadır.  Sonuçların tatmin edici 
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olmaması nedeniyle, korunmada daha çok bilinen korunma yöntemlerinin kullanılması 

önerilmektedir (26). 

Arcanobacterium pyogenes‟in neden olduğu mastitislerin sağaltımı amacıyla 

Arcanobacterium pyogenes toksoidleri, enfeksiyonun Ģiddetini azaltmak amacıyla 

önerilmektedir (26). 

Mycoplasma agalactiae‟ya karĢı aĢılamalar pratik olmamaktadır.  Bu tür bakterilerin 

oluĢturduğu mastitislerden korunmak için, hijyen kurallarına uyulması, enfekte ineklerin 

kesime sevki en iyi yoldur (26). 

Mastitislerin etiyolojisinde polimikrobiyolojik etkenlerin rol oynaması, korunmak için 

karma aĢıların geliĢtirilmesi zorunluluğunu doğurmuĢtur.  Kombine aĢılardan Lactovac
®
; 

Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus uberis, Streptococcus 

pyogenes, Staphylococcus aureus,  Escherichia coli, Arcanobacterium pyogenes‟e karĢı, 

Mastivac
®
 yine aynı etkenlere karĢı, Hipramastivac

®
 ise; Streptococcus agalactiae, 

Streptococcus uberis, Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, Staphylococcus 

epidermidis, Escherichia coli, Pseudomonas aeroginos, Arcanobacterium pyogenes‟e karĢı 

etkili aĢılardır (26, 34). 

Lactovac
®
 koruyucu amaçlı olarak sc yolla 15 ml uygulanmakta ve ilk enjeksiyondan 

15 gün sonra aynı dozda tekrar edilmektedir.  Sağaltım amaçlı ise; ilk uygulama 20 ml, ikinci 

15 ml ve üçüncü enjeksiyon 15 ml olacak Ģekilde 3 - 4 gün aralıklarla sc yolla uygulanmalıdır.  

Bu aĢı gebe ineklerde de kullanılabilmektedir.  Kortikosteroidler gibi immundepresör ilaçlarla 

birlikte kullanılmamalıdır (26). 

Mastivac
®
, boyun bölgesine, ilk uygulamada sc yolla 5 ml yapılır ve 15 gün sonra 

ikinci uygulama aynı dozda tekrarlanır.  Gebe düvelerde gebeliğin 7. ayında 15 ml ve 15 gün 

sonra 5 ml yapılmalıdır.  Hipramastivac
®
, ilk doz düvelere 7 ay gebe iken 3 ml, ikinci 

uygulama 4 hafta sonra aynı dozda daha sonra, her 6 ayda 3 ml olarak aĢılamaya devam edilir.  

Bu aĢının özelliği, laktasyonda ve gebeliğin her döneminde güvenle uygulanmasıdır (26, 34). 

 

2.7.  Mastitis Sağaltımında Temel Ġlkeler 

Mastitis sağaltımında ideal hedef, patojen mikroorganizmaların bulunduğu bölgede, 

uygun ilacın optimal konsantrasyonlarını yeterli bir süre sabit tutarak, patojeni eradike etmek 

olmalıdır.  Bu anlamda; etkin ilaç seçimi, enfeksiyon bölgesinde sağaltım için yeterli ilaç 

yoğunluğunun sağlanması, sağaltımın yeterli sürede uygulanması ve endike durumlarda 

yardımcı ve koruyucu sağaltım uygulamaları temel prensiplerdir (26, 38).   
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Sağaltım sonrasında iyileĢmenin değerlendirilmesinde; klinik, mikrobiyolojik, nitel ve 

nicel kriterler göz önünde bulundurulur.  Buna göre klinik iyileĢme; memedeki lokal ve 

inekteki genel semptomların ortadan kalkmasını, mikrobiyolojik iyileĢme; etkenin memeden 

elimine edilmesini, nitel düzelme; sütün hücre sayısının azalmasını ve nicel iyileĢme ise; süt 

veriminin normale dönmesini ifade eder (38).   

Mastitis sağaltımında kullanılan ilaçlar bakterisid ve bakteriyostatik ilaçlar olarak 

gruplandırılmaktadır.  Bir antibiyotiğin klinik etkinliği, o antibiyotiğin antibiyotik duyarlılık 

testi (ADT) sonuçları ve klinik verilerin birbirine uyumlu olduğu oranda artar (26).  Ġn vitro 

olarak etkili bulunan bazı antibiyotikler, in vivo olarak beklenen baĢarıyı gösteremezler.  Bu 

baĢarısızlığın en önemli nedenlerden biri, memede oluĢan doku değiĢiklikleri sonucu ortaya 

çıkan yangısal ürünlerin, antibiyotikleri inaktive etmesidir (26, 38).  Bu durum ayrıca; 

- Örnekleme sırasındaki bulaĢma nedeniyle yanlıĢ tanı konulması, 

- Bakterilerin bulunduğu bölgede yeterli antibiyotik yoğunluğunun yeterli sürede 

sağlanamaması, 

- Meme sekresyonunun asiditesinin antibiyotiği etkisiz hale getirmesi, 

- Meme lobunda antibiyotiğin proteinlere bağlanması,  

- Antibiyotiğin hızlı bir Ģekilde yıkıma uğraması, 

- Kombine edilen antibiyotiklerin birbirlerini inaktive etmesi, 

- Kalsiyum gibi minerallerin bazı antibotiklerin etkisini antagonize etmesi 

gibi faktörler nedeniyle de Ģekillenebilir (38).   

Pek çok enfeksiyöz hastalıkta olduğu gibi mastitislerde de klinik etkinliğin saptanması 

güçtür.  Bunun nedeni ise, antibiyotiklere duyarlılık açısından, sürüler arasında, hatta sürü 

içerisindeki benzeri vakalarda dahi, hastalığın geliĢimindeki fizyopatolojik farklılıklar 

nedeniyle, büyük varyasyonlar olmasıdır (26).  Sağaltımın baĢarısı, enfeksiyonu oluĢturan 

mikroorganizmaların tipi, enfeksiyon bölgesinin yeri, meme dokusunda fibröz bir doku olup 

olmaması (fibröz doku mevcudiyeti, etken ile verilen ilaç arasında bir engel oluĢturur), 

memenin ĢiĢliği ve ödemin derecesi (Ģiddetli ödem meme içine ilacın yayılmasını engeller) ile 

ilacın ve taĢıt maddesinin fizikokimyasal yapısı nedeniyle değiĢiklik göstermektedir.  Bir 

antibiyotiğin farmakokinetik özelliklerinin anlaĢılması, bu ve benzeri güçlüklerin aĢılmasında 

önemlidir.  Mastitis sağaltımında kullanılan antibiyotikler genellikle zayıf organik asit veya 

bazların tuzları ya da amfoterik özellikteki maddelerdir.  Antibiyotiklerin yağda çözünürlük 

ve iyonizasyon dereceleri meme bezinin farklı dokularında ve bölümlerinde dağılım ve kalma 

sürelerini belirlemektedir.  Kullanılan ilaçların, içinde eritildikleri taĢıt maddeleri de 

önemlidir.  Sulu ve yağlı süspansiyonlar meme içinde aynı çabuklukta yayılırlar.  Oysa sulu 
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süspansiyonlar alveollerde, yağlı olanlar ise kanallarda daha fazla antibiyotik yoğunluğu 

sağlar.  Bu nedenle sulu süspansiyonların memede daha kolay yayıldığı ve alveollerde yeteri 

kadar yoğunluk sağladığı, bu nedenle kronik streptokok ve stafilokok mastitislerinde 

kullanımlarının bir avantaj olacağı kanısı doğmuĢtur (26, 38).   

Mastitis sağaltımında kullanılacak antibiyotiklerin ideal özellikleri Ģu Ģekilde 

sıralanmıĢtır; 

- Minimum inhibitör konsantrasyonu (MĠK) düĢük olmalıdır, 

- Antibiyotiğe karĢı direnç (rezistans) Ģekillenmemelidir, 

- Enjeksiyon bölgesinden yüksek biyolojik yararlanılabilme gücü olmalıdır, 

- Serum proteinlerine düĢük oranlarda bağlanmalıdır, 

- Kan serumunda zayıf baz ya da iyonize olmamıĢ Ģekilde kalabilmelidir, 

- Membranları geçebilmesi için yeterli ölçüde yağda çözünebilmelidir, 

- Yarılanma ömrü uzun olmalıdır, 

- Meme dıĢındaki organlarda birikmemelidir, 

- Sistemik veya lokal irkiltici özellikte olmamalıdır, 

- TaĢıt maddelerinden kolaylıkla ayrılabilmelidir, 

- Sütte birikmemeli ve sütle atılma süresi kısa olmalıdır. 

- Kuru dönemde kullanılacak antibiyotikler ise ek olarak, meme içindeki aktivitesini 

üç hafta devam ettirebilmeli ve tek doz uygulama yeterli olabilmelidir (38).   

Çoğunlukla meme bezinin lokal enfeksiyonu Ģeklinde görülen klinik mastitisler 

nadiren sistemik bir hal de alabilmektedir (21, 52).  Sistemik mastitis sağaltımı için 

kullanılacak, iyi bir antibiyotik, kandan süte etkin yoğunluklarda geçebilmelidir.  BaĢarılı bir 

meme sağaltımı için, etken maddenin süte ve buradan da memenin kanal epiteline geçmesi 

gereklidir.  Bu Ģartlar sağlandığında MĠK‟e eĢit ve yüksek etken madde konsantrasyonlarına 

eriĢilebilir (26).  Parenteral ve ĠS kullanılan antibiyotikler, süte ve kana geçiĢ özelliklerine 

göre (Tablo-7‟de) sınıflandırılmıĢtır. 
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Tablo-7 Antibiyotiklerin dağılım özelliklerine göre sınıflandırılması (BaĢtan, 2007) 

(26) 
İYİ DAĞILIM GÖSTERENLER 

Parenteral Uygulama ĠS Uygulama 

Eritromisin Eritromisin 

Tilozin Tilozin 

Spiramisin Spiramisin 

Linkomisin Linkomisin 

Florofenikol Florofenikol 

Tiamfenikol Tiamfenikol 

Enrofloksasin Enrofloksasin 

Norfloksasin Norfloksasin 

Penethamat Penethamat 

Rifampisin Rifampisin 

Trimethoprim Trimethoprim 

 

ORTA DERECEDE DAĞILIM GÖSTERENLER 

Parenteral Uygulama ĠS Uygulama 

Ampisilin Oksitetrasiklin 

Amoksisilin Sülfadimidin 

Sülfadoksin Penisilin G 

Sülfadimidin Kloksasilin 

Penisilin G Sefalotin 

Kloksasilin Sefapirin 

Sefalotin Seftiofur 

Sefapirin Sefoperazon 

 

ZAYIF DAĞILIM GÖSTERENLER 

Parenteral Uygulama ĠS Uygulama 

Sefaleksin Dihidrostreptomisin 

Seftiofur Neomisin 

Sefoperazon Gentamisin 

Vankomisin Spektinomisin 

Dihidrostreptomisin Polimiksin B 

Neomisin Kolistin 

Gentamisin  

 

Meme içi enfeksiyonların eliminasyonunda, antibiyotiklerin dağılım özelliklerine göre 

uygulama yapılmalıdır.  Sağaltım yaklaĢımları, genelde enfeksiyonun geçici klinik 

iyileĢmesini sağlamakla birlikte, bilinçli ya da bilinçsiz olsun sahada kullanılan antibiyotiklere 

karĢı dirençli bakteri suĢlarının geliĢimi de sağaltım için ayrı bir olumsuz faktördür (26). 

Mastitis kontrolünde, hemen hemen tüm mastitis tiplerinde penisilin kullanılıyor 

olması da benzeri bir problemdir.  Penisilin ile ĠS antibiyotik sağaltımı 1948‟den bu yana 

devam etmektedir.  Buna karĢın, penisilin dirençli stafilokoklar ise her geçen gün artan bir 

problem olmakta, dolayısıyla diğer antibiyotiklerin kullanımı daha da gündeme gelmektedir 

(28).   
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Bununla birlikte, hafif mastitis olgularında oksitosin enjeksiyonu ile sık sağım 

(2-3 saat ara ile günde 6-8 kez) da bir sağaltım seçeneği olarak düĢünülebilir.  Bu Ģekilde, 

sütte antibiyotik kalıntısı ve ilaç masrafları nedeniyle Ģekillenecek ekonomik kayıp da 

önlenmiĢ olunur.  Sık sağım oksitosin enjeksiyonundan sonra yapıldığında, memenin derin 

dokularındaki sütün boĢaltılmasına da yardımcı olur.  Sütün buralardan uzaklaĢtırılması aynı 

zamanda toksinlerin de atılmasını da sağlayacaktır.  Hafif olgularda, sık sağım ile Escherichia 

coli‟ye bağlı mastitislerde % 90, streptokoklardan kaynaklananlarda % 20 - 25 ve 

Staphylococcus aureus‟a bağlı geliĢenlerde ise, % 15 - 20 oranında iyileĢme 

görülebilmektedir.  Endotoksemi ile birlikte seyreden mastitislerde ise, antibiyotik kullanımı 

pek etkili olmayabilir.  Antibiyotik kullanılacaksa, daha çok bakteriyostatik etkili olanlar 

tercih edilmelidir.  Bakterisid etkili olanlar, bakterilerin ölümüne yol açarak, endotoksemik 

Ģok tablosunu daha da ağırlaĢtırmaktadır.  Bu nedenlerle, koliform grubu bakterilerin 

oluĢturduğu mastitislerde parenteral antibiyotik ile sık sağım uygulaması beraber yapılarak, 

bakteri ve endotoksinlerin memeden daha süratli atılmasına çalıĢılmalıdır.  Toksik Ģok 

olgularında, parenteral antibiyotik im yoldan değil damar içi (intravenöz-iv) yoldan 

uygulanmalıdır.  Bu vakalarda oksitetrasiklin, ampisilin sodyum ve sulfanamidler tercih 

edilebilirler.  Parenteral sağaltıma ek olarak, ampisilin ve sefalosporinler ĠS verilmelidir.  

Bunlara ilaveten antibiyotik seçimi veteriner hekiminin deneyimi ve daha önce etkili bulduğu 

antibiyotiklere göre de değiĢebilmektedir.  Akut ve perakut mastitislerin sağaltımında 

destekleyici sağaltım da mutlaka yapılmalıdır.  Koliform grubu bakteriler tarafından 

salgılanan toksinler birçok organın fonksiyonlarını etkileyerek Ģoka neden olmaktadır.  Genel 

dolaĢımın zayıflaması, kan doku perfüzyonunun bozulması ve sonuçta dehidrasyon 

Ģekillenmesi durumuyla karĢı karĢıya kalınır.  Ġleri derece dehidrasyonda 600 kg inek için 

40 - 60 lt sıvı gereklidir.  Bu amaçla poli-iyonik dengeli elektrolit sıvılar ve 

steroidal - nonsteroidal antiinflamatuvarlar, bikarbonat, A, E ve B grubu vitaminler ile 

selenyum gibi iz elementler ağızdan (peros-po) veya iv yolla verilmelidir.  Sıvı sağaltımının 

amacı; bakteri toksinlerini sistemik dolaĢımdan uzaklaĢtırmaktır.  Özellikle koliform 

mastitislerin oluĢturduğu mastitislerde hipoglisemi ve hipokalsemi tabloları da mevcuttur.  

Kan glikoz düzeyinin düĢtüğü durumlarda kan dolaĢımı da zayıfladığından, meme savunma 

sistemi yetersiz kalmakta ve bakterileri öldürücü etkileri ortadan kalkmaktadır.  Bu amaçla 

% 20‟lik kalsiyum (Ca) solüsyonundan 500 ml ve % 50‟lik dekstroz çözeltisinden ise 500 ml 

iv verilmelidir.  Ca, toksinlerin karaciğerde detoksifikasyonu iĢleminde de etkili olmaktadır.  

Endotoksemi ve ciddi septisemi ile seyreden vakalarda bikarbonat açığı da oluĢacağından, 

150 - 250 gram bikarbonat 3,5 - 5 lt sıvı içinde verilmelidir.  Yangıya bağlı doku 
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yıkımlanması sonucu ortaya çıkan doku mediatörleri denen maddeler, akut bozukların baĢlıca 

sorumlusu olup, bunların yapımının engellenmesi zorunludur.  Bu amaçla, fluniksin 

meglumin veya alternatif olarak deksametazon sodyum sülfat da kullanılabilir.  

Kortikosteroidler ise sadece perakut toksik mastitislerde kullanılmalıdır.  Kortikosteroidlerin 

tekrarlayan uygulamalarının immunsupresör etki yaptığı da unutulmamalıdır.  

Kortikosteroidlerin ĠS uygulamaları ise, memedeki ĢiĢliğin ve ağrının azaltılmasına, 

antibiyotiklerin meme dokusuna daha iyi penetrasyonuna ve memedeki toksik içeriğin 

atılmasına yardımcı olurlar.  Bu sağaltımlara ek olarak antihistaminikler ve diüretiklerin 

kullanılması da düĢünülmelidir.  Diüretikler verilirken, hayvanın dehidrasyon durumu ile gebe 

olup olmadığı değerlendirilmelidir (26).  Diğer yardımcı uygulamalardan; protein yapısındaki 

döküntülerin, kan pıhtısı ile fibrinlerin yıkımlanması ve inceltilmesi için proteolitik 

enzimlerin ĠS kullanılması, antibiyotiklerin daha etkin olmasını sağlar.  Bu amaçla; tripsin (50 

miligram (mg) dozdan 3 gün süreyle), streptodornaz (500 internasyonel ünite (IU) dozdan) 

gibi meme dokusuna zarar vermeyen enzimler kullanılabilir.  Bakteriyel endotoksinler 

yangısal prostaglandinlerin salgılanmasına neden olduklarından, toksemi ile seyreden 

olgularda fluniksin meglumin kullanımına antiprostaglandin sağaltımı etkisiyle de 

baĢvurulabilir.  Sağaltıma ek olarak, A vitamini 2.500.000 IU dozunda kullanılarak epitelyum 

rejenerasyona yardımcı olabilir (38).  Tüm bu sağaltımlara ek olarak, ineğin havadar bir 

ortama alınması, altına bol ve temiz altlık konulması, temiz su ile kolay sindirilebilir kaliteli 

kuru ot verilmesi, karbonhidrat bakımından zengin gıdalarla beslenmesi, taze rumen içerikleri 

veya po ya da parenteral rumen uyarıcı ilaçların verilmesi de yararlı olacaktır (26, 38).  

Sağaltıma cevap vermeyen meme lobları ise, sistematik sorunlar giderildikten sonra, kimyasal 

mastitis oluĢturularak köreltilebilir.  Bu amaçla, % 3‟lük gümüĢ nitrat (AgNO3) 30-60 ml, 

% 5‟lik bakır sülfat (CuSO4) 20 ml, 1/2000‟lik Acriflavin 150 ml ĠS infüze edilebilir.  Çok 

Ģiddetli lokal tepki Ģekillenir ise, düzelinceye kadar meme sık sık sağılarak boĢaltılmalıdır.  

Tepki Ģekillenmez ise, meme 10 - 14 gün sonra boĢaltılıp, ikinci bir infüzyon gerekebilir (38). 

 

2.7.1. Laktasyonda Antibiyotik Sağaltımı 

Ġneklerde laktasyon döneminde gözlenen klinik mastitislerin sağaltımında çoğu zaman 

antibiyotikler kullanılmaktadır (51).  Antibiyotik sağaltımı; antibiyotiklerin meme baĢı 

deliğinden meme içerisine infüzyonla lokal olarak uygulanması, antibiyotiklerin parenteral 

yolla sistemik olarak uygulanması ya da aynı anda lokal ve parenteral yolla uygulanmaları 

Ģeklinde yapılabilmektedir (38).  Lokal sağaltım en sık uygulanan yöntemdir (38).  Bununla 

birlikte, özellikle meme dokusunun derin bölgelerine yerleĢen kronik mastitislerde ile 
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semptomlar Ģiddetli ise perakut-akut klinik mastitis olgularında, lokal sağaltıma ilaveten 

mutlaka parenteral antibiyotik uygulaması da yapılmalıdır (26, 38).   

Laktasyon döneminde yapılan sağaltımının temel amacı; mastitisin klinik 

semptomlarını ortadan kaldırmak, meme lobunda bakteriyolojik iyileĢme sağlamak ve ineği 

normal süt verimine döndürmektir (26).  Sağaltım sonrasında iyileĢme kriterleri olarak; klinik 

iyileĢme; inekteki genel ve memedeki lokal semptomların ortadan kalkması, mikrobiyolojik 

iyileĢme; etkenin memeden elimine edilmesi (üç hafta sonraki kültürlerde üreme olmaması), 

somatik iyileĢme (nitel düzelme); meme lobu sütünün SHS‟nin düĢmesi, nicel iyileĢme ise; 

süt veriminin normale dönmesi anlamına gelmektedir (38).   

Laktasyonda yapılan antibiyotik sağaltımlarında, sağaltımı takiben antibiyotikten 

arınma sürecinde antibiyotik kalıntısı içeren sütün, tam bir arınma Ģekillenene kadar üretimde 

kullanılmaması gereklikliği vardır.  Satılabilir kalitede süt üretmek, dolayısıyla da laktasyon 

döneminde yapılan antibiyotik sağaltımları sonrasında sütte antibiyotik kalıntılarından 

kaçınmak oldukça önemli bir noktadır (26).   

Tekrar tekrar klinik mastitis geçiren, kronik mastitisli, uzun süre SHS‟si yüksek olan, 

sağaltımlara cevap vermeyen inekler ve iki veya daha fazla meme lobunda Staphylococcus 

aureus izole edilmiĢ inekler mümkünse yetiĢtiricilikten çıkarılmalıdır (26, 38). 

 

2.7.1.1.  Laktasyonda Meme Ġçi Antibiyotik Sağaltımı 

ĠS sağaltım yöntemi, Ģiddetli yangısal tepkimeler olmayan, memede aĢırı ĢiĢkinlik 

veya fibrozis bulunmayan mastitislerde etkili bir yöntemdir (26, 38).  Yöntem, laktasyon 

döneminde Ģekillenen klinik mastitis olgularının sağaltımında uzun zamandır 

kullanılmaktadır.  ĠS uygulamanın avantajı, sistematik uygulamaya oranla daha az antibiyotik 

konsantrasyonuna ihtiyaç duyulmasıdır.  Buna karĢın yöntemin yeterli bakteriyolojik iyileĢme 

sağlayamaması ise, bir dezavantaj olarak gösterilmektedir.  ĠS antibiyotik sağaltımı 

neticesinde klinik iyileĢme gösteren meme lobları, bakteri taĢıyarak sürüde portör görevi 

yapabilmektedir (26).   

ĠS sağaltımın mastitisin perakut - akut formlarında baĢarısızlığının nedenleri Ģu Ģekilde 

sıralanabilir;   

- Lokal ödem ve kanal sistemi tıkanıklıkları nedeniyle antibiyotiğin memede 

 dağılım güçlüğü, 

- Laktasyondaki ĠS antibiyotik sağaltımlarında, antibiyotik uygulanmıĢ memelerin 

de asgari sağım zamanlarında boĢaltılması gerekliliği nedeniyle antibiyotiğin 

memede uzun süre kalamaması, 
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- Meme dokusunda geliĢen fibrozis odakları,  

- Bazı bakterilerin fagositler içinde yaĢayabilmesi, 

- Antibiyotiklere karĢı geliĢmiĢ direnç, 

- Antibiyotiklerin meme dokusundaki bazı maddelerle birleĢmesi veya inaktive 

olmaları, 

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

ĠS uygulanan bir antibiyotiğin geçirdiği farmakokinetik değiĢiklikler baĢlıca üç 

aĢamada gerçekleĢir.  Etken maddenin serbest kalıp dağılma aĢamasında, meme baĢından 

perfüzyonla verilen ilacın farmasötik Ģeklinin parçalanarak etken maddesinin ayrılıp, sütün 

sulu ve yağlı bölümleri arasında dağılma kinetiğini kapsar.  Böylece ilacın etken maddesi, 

meme parenkimi ve kanal sistemleri ile süt içeriğinde aĢırı derecede seyrelir.  Laktasyondaki 

hayvanlarda meme içi perfüzyonunu izleyen sağım sırasında etken maddenin % 90 - 95‟lik 

bölümü sütle atılır.  Bu nedenle tek dozda verilen etken madde, enfeksiyon bölgesine 

yeterince ulaĢmadan ve etki edemeden önemli oranda kayba uğrar.  Emilme, dağılma ve 

atılma aĢamalarında; serbest kalan etken madde süt kanallarında terapötik konsantrasyonlara 

ulaĢır.  Etken maddenin meme içinde dağılımı, is sağaltım yönünden önem taĢır.  Böylece 

etken madde pasif difüzyonla sütün sulu bölümünü oluĢturan hidrofilik bölüme, buradan da 

yağ içeriği bakımından zengin olan lipofilik bölüme geçer.  Genelde iyonize olmayan ilaçlar 

daha fazla oranda yağlarda çözünerek, daha hızlı bir Ģekilde kandan süte geçebilirler.  Bu 

durumdaki ilaçlar, meme içine uygulandıklarında da meme dokusunca emilerek hızla süte 

geçebilir.  DüĢük düzeylerde de olsa antibiyotiklerin çoğu süt proteinlerine bağlanır.  

Proteinlere bağlanma oranı yükseldikçe, in vivo antibakteriyel etkinlik azalır.  Ancak bu 

durumdaki bağlı ilaçlar bir dereceye kadar depo görevi yapabilir.  Terapötik etki aĢamasında 

ise; etki noktasına ulaĢan ilaç molekülünün patojen mikroorganizmalarla etkileĢime girerek 

onları tümüyle yok etmesi ya da üremelerini durdurması ile ilgili süreçtir.  Son aĢamada ise, 

ilaç rezidüleri, 48 - 96 saat arasında değiĢen sürelerde, çoğunlukla sür aracılığı ile memeden 

atılırlar (38).   

Ġneklerde mastitis olgularında tek baĢına ĠS sağaltım, streptokokal ve bazı koliform 

etkenlere bağlı mastitislerde etkili olmaktadır.  Streptokok ve bazı koliform etkenlerin ĠS yolla 

sağaltılabilmelerinin nedeni, bu bakterilerin alveoler ve kanal epitelyum hücrelerine zayıf 

tutunmalarıdır.  Bununla birlikte özellikle stafilokoklara bağlı mastitis vakalarında sadece ĠS 

sağaltım yetersiz olmakta, sistematik uygulama ile birlikte uygulanması gerekliliği 

bulunmaktadır (26, 38).   
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Antibiyotik seçimi yaparken, memedeki etkene spesifik, dar spektrumlu olanların 

tercih edilmesi gereklidir.  Ancak, saha koĢullarında etken izolasyon ve identifikasyonundaki 

zorluklar nedeniyle daha çok geniĢ spektrumlu antibiyotiler kullanılmaktadır (26). 

 

2.7.1.2. Laktasyonda Parenteral Antibiyotik Sağaltımı 

Laktasyonda parenteral antibiyotik sağaltımı özellikle, meme dokusunun derin 

bölgelerine yerleĢen kronik mastitislerde endikedir.  Ayrıca perakut-akut klinik mastitis 

olgularında, semptomlar Ģiddetli ise ĠS uygulamaya ilaveten mutlaka parenteral antibiyotik 

uygulaması da yapılmalıdır.  ġiddetli vakalarda memedeki ödem nedeniyle antibiyotiğin 

memede yeterince dağılamaması ve ĠS uygulamayı takip eden sağımda süt ile birlikte 

antibiyotiğin de memeden boĢaltılması nedeniyle özellikle stafilokoklara bağlı mastitis 

vakalarında sadece ĠS sağaltım yetersiz kalmaktadır (26, 38).  Yüksek süt verimi olan 

ineklerin meme ödemine genetik duyarlılığı yüksektir (89).  Ġn vitro duyarlılık testlerinde 

mastitis etkeni bakteriye etkinliği saptanan antibiyotik, ĠS kullanıldığında etkili olmuyorsa; 

antibiyotiğin etken ile yeterli konsantrasyonda ve sürede temas etmediği düĢünülmelidir.  

Parenteral sağaltım, ĠS sağaltıma oranla enfeksiyon bölgesinde daha yüksek antibiyotik 

yoğunluğu sağlamaktadır  (26).   

Parenteral sağaltım amaçlı kullanılacak antibiyotikler Ģu özellikleri taĢımalıdır; 

- Olası etkenlere düĢük MĠK‟lerde etkili olmalı, 

- Yağda çözünebilmeli, 

- Zayıf organik baz özelliğinde olmalı ve kanda iyonize olmadan kalabilmeli, 

- Plazma proteinlerine düĢük oranda bağlanmalı, 

- Yarı ömrü uzun olmalı (12 - 24 saat), 

- Meme dıĢındaki dokularda birikim yapmamalı, 

- Sindirim sistemine geçmemelidir (26). 

Parenteral sağaltım amacıyla son yıllarda, makrolid grubu antibiyotikler, 

kloramfenikol derivatları, florokinolonlar, tetrasiklinler, sulfanamid-trimethoprim 

kombinasyonları ve bazı penisilin esterleri kullanılmaktadır (26). 

 

2.7.2. Kuru Dönemde Antibiyotik Sağaltımı (Kuru Dönem Sağaltımı) 

Kuru dönem, ineklerde laktasyonun sona ermesinden, bir sonraki laktasyona kadar 

geçen süredir.  Sütçü ineklerde doğumla birlikte baĢlayan laktasyon 300 gün civarında 

sürmelidir.  Ġzleyen laktasyonda maksimum bir verim için 55 - 60 günlük bir kuru dönem 

gereklidir.  Kuru dönem sürecinde memeler invole olurlar, dinlenme ve rejenerasyon süreci 
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geçirirler.  Bu dönem sırasında meme alveolleri süt salgısını durdururlar (26, 38).  Ġneklerde 

kuru dönem süresi bir sonraki laktasyonda maksimum süt verimini etkilemesi yönünden 

önemlidir.  Özellikle de sürü ortalaması düzeyindeki kuru dönem süresi 60 günden sapan 

sürülerde, sürünün ortalama süt verimi de düĢmektedir (51).   

Ġneklerin kuruya çıkartılmasında aralıklı sağım, tam olmayan sağım, birden bire sütten 

çıkarma gibi değiĢik yöntemler uygulanabilir (26, 38).  Aralıklı sağım yönteminde normalde 

günde iki kez sağılan inekler sadece bir defa sağılmaya baĢlanır.  Daha sonra sağım araları iki 

günde bire, üç günde bire indirilir ve inek kuruya çıkana kadar bu Ģekilde devam edilir.  Bu 

arada düĢük enerjili yemler verilerek süt yapımı da azaltılmaya çalıĢılır.  Yöntem zaman alıcı 

olduğu gibi, yeterli sonuç da vermeyebilmektedir.  Tam olmayan sağımla kuruya çıkarma 

yönteminin ise bazı sakıncaları vardır.  Bu yöntem, memelerde enfeksiyon etkenleri 

bulunuyorsa akut mastitislerin ortaya çıkıĢına sebep olur.  Daha garantili diğer bir yöntemde; 

inek belirlenen buzağılama tarihinden sekiz hafta kadar önce 4 - 5 gün süreyle günde tek sefer 

sağılır.  Günde üç sağım yapılıyorsa; sağım sayısı önce ikiye, sonra da bire indirilir.  Son 

sağımda meme iyice boĢaltılır, meme baĢları alkolle dezenfekte edilir ve olduğu gibi bırakılır.  

Memeler, sonraki birkaç günde toplanan süt salgısı ile ĢiĢer ve gerilir ise de çoğu zaman bu 

durum memeye zarar vermez.  Çok aĢırı ĢiĢen ve hayvana rahatsızlık veren memeler bir kere 

daha boĢaltılarak önceki iĢlem tekrar edilebilir.  Memeler 8 - 10 gün içinde giderek düzelir, 

küçülerek kuruya çıkarlar.  Bu yöntemde ineğin yemini ve suyunu da kısıtlamaya gerek 

yoktur (38).   

Sütçü inekler kuru dönemde de mastitise duyarlıdırlar (17, 38, 115, 116).  Hatta kuru 

dönem, memelerin yeni enfeksiyonlara karĢı en duyarlı olduğu dönemdir.  Özellikle aktif 

involüsyon ve kolostrogenezis sırasında memelerde enfeksiyon Ģekillenme ihtimali yüksektir.  

Buna sebep olarak; laktasyonun sonunda sağılmayarak memede bırakılan sütün iç basınçla 

memeyi germesi, meme baĢlarının kısmi dilatasyonu ve süt sızıntısı sonucu 

mikroorganizmaların memeye rahatça invazyonları gösterilmektedir.  Bu enfeksiyonlar 

çoğunlukla kuru dönem boyunca memede kalıp, laktasyonun baĢlangıcında klinik mastitislere 

sebep olurlar (26, 38).  Bu nedenle mastitis kontrolünde kuru dönem de son derece önemlidir.  

Sağmal inekler kuruya çıkarılırken meme içerisine uzun süre etkili antibiyotikler uygulanarak 

yapılan kuru dönem sağaltımı, mastitis kontrol programının kritik bir parçasını 

oluĢturmaktadır (17, 18, 38, 51, 115, 116). 

Laktasyon dönemindeki antibiyotik sağaltımları subklinik mastitisler üzerine yeterince 

etkinlik gösterememekte, diğer tedbirler yokluğunda asla mastitis insidensini düĢürücü yönde 

etkin olamamaktadır (18, 26).  Yüksek hücre sayısına sahip ineklerdeki laktasyon sağaltımları 
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sonrasında, SHS yönüyle ancak geçici ve zayıf bir etki sağlanabilmekte, süt verimi yönüyle 

ise herhangi bir etki sağlanamamaktadır.  SHS‟si yüksek veya otomatik sağım sistemlerinde 

tespit edilmiĢ Ģüpheli tüm meme loblarını laktasyon döneminde antibiyotiklerle sağaltım 

giriĢimleri mastitis açısından kalıcı değiĢikliklere neden olmamakta, ancak aĢırı antibiyotik 

tüketimi ve sütteki antibiyotik rezidüleri nedeniyle büyük bir ekonomik yük oluĢturmaktadır.  

Bununla birlikte, patojenlerde antibiyotiklere karĢı Ģekillenen direncin gün ve gün artmasına 

hizmet etmektedir (18, 40).  Dolayısıyla laktasyon dönemindeki subklinik mastitisli ineklerin 

etkin bir sağaltım için kuru döneme çıkmaları beklenmektedir veya erken kuruya çıkartılma 

yoluna gidilmektedir (26). 

Kuru dönem antibiyotik sağaltımlarında amaç; bir önceki laktasyonda ĢekillenmiĢ 

mevcut subklinik enfeksiyonları sağaltmak ve kuru dönemde memeyi yeni enfeksiyonlardan 

korumaktır (17, 18, 38, 115, 116).   

Kuru dönem sağaltımının avantajları Ģu Ģekilde sıralanabilir; 

- Laktasyona kıyasla bu dönemde sağaltım Ģansı daha yüksek olmaktadır.  Bu 

duruma, uygulanan antibiyotiklerin meme içerisinde daha uzun süre ve yüksek 

konsantrasyonda kalması sebep gösterilebilir.  Hayvan sağılmadığı için memede 

daha yoğun bir antibiyotik düzeyi sağlamak mümkündür (26, 38). 

- Kurudaki memelerde enfeksiyonların eleminasyon Ģansı daha yüksektir.  Özelikle 

Staphylococcus aureus‟a karĢı daha etkili bir sağaltım Ģansı vardır.  Burada 

etkenlerin yüksek yoğunlukta antibiyotiklerle daha uzun bir süre birlikte olmasının 

yanı sıra invole olan memelerde antibiyotiklerin dokulara daha etkili bir Ģekilde 

penetre olmalarını da göz önünde tutmak gerekir (26, 38). 

- Kuru dönem sağaltımı sırasında, bir önceki laktasyonda yıkıma uğrayan dokular 

yeni laktasyon baĢlamadan önce rejenere olabilir (26, 38). 

- Kuru dönemde süt sekresyonu olmadığı için, ilaç rezidüsü sorunu da yoktur.  Bu 

yüzden antibiyotikler lokal olarak daha yüksek yoğunlukta kullanılabilirler.  

Laktasyon sırasındaki sağaltımlarda ise, süt, antibiyotik rezidülerinden dolayı belli 

bir süre kullanılamamaktadır (26, 38). 

- Kuru dönem sağaltımıyla yeni bulaĢmalardan % 85 oranında bir korunma 

sağlanabilmektedir (38).   

- Kuru dönem sağaltımı, takip eden laktasyon dönemine giriĢte ortaya çıkacak olan 

klinik mastitislerin insidensini azaltır.  Ġneklerin ortalama % 50‟si kuru döneme 

girerken subklinik mastitis taĢımaktadırlar (38).  Kuru dönemde 
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koruyucu / sağaltıcı bir uygulama yapılmadığı taktirde, bu memelerin % 60‟ında 

laktasyona giriĢte klinik mastitisler Ģekillenebilir (26). 

- Kuru dönem sağaltımı tüm meme lobları için yılda en az bir kere sağaltım Ģansı 

anlamına gelmektedir (38).   

Kuru dönem sağaltımında, özellikle Streptococcus agalactiae mastitislerinde olmak 

üzere, streptokoklarla mücadelede baĢarılı sonuçlar elde edilmektedir.  Stafilokok ve koliform 

mastitislerinde ise daha düĢük düzeyde bir baĢarı sağlanmaktadır (115, 117).  Bununla 

birlikte, stafilokoklara ve çevresel streptokoklara bağlı subklinik mastitislerin laktasyon 

dönemindeki sağaltım baĢarısı % 10‟dan düĢüktür.  En iyimser koĢullarda, bu oran % 40 - 50 

civarındadır (26).  Bu nedenle, bu grup bakteriler nedeniyle Ģekillenen subklinik mastitisler 

kuru dönemde sağaltılmalıdır.  Yine, en önemli mastitis etkenlerinden olan Staphylococcus 

aureus nedenli mastitislerin de laktasyon döneminde sağaltımları oldukça zordur.  Özellikle 

de bakteriyolojik iyileĢme sağlanması güçtür.  Bunların laktasyondaki sağaltım oranları 

% 50‟nin altındadır.  Ġn vitro koĢullarda etkin bulunan, laktasyonda ĠS uygulanan bir 

antibiyotik, sütte yeterli antibiyotik konsantrasyonu oluĢtursa da, sağaltım için Staphylococcus 

aureus‟un bulunduğu derin parenĢim bölgesinde yeterli konsantrasyon sağlanamamaktadır.  

Bu nedenle Staphylococcus aureus mastitislerinde kuru dönemde daha etkin bir sağaltım 

yapılabilmektedir (26, 38). 

Staphylococcus aureus mastitislerinde Ģu noktalara dikkat edilmelidir; 

- Klinik mastitislerde sağaltım, laktasyon döneminde is ve parenteral  

     birlikte yapılmalıdır. 

-    Laktasyon döneminde sağaltım zordur, o nedenle subklinik mastitislerde kuru  

    dönem sağaltımı tercih edilmelidir 

-    Bir inekte iki veya daha fazla meme lobunda Staphylococcus aureus izole edilmiĢ  

    ise, sağaltım uygulanmamalı ve kesime gönderilmelidir.   

-    Daha önce klinik mastitis geçiren, kronik mastitisli, uzun süre SHS‟si yüksek olan  

    ve kuru dönem sağaltımına cevap vermeyen inekler kesime sevk edilmelidir  

    (26, 38).   

Kuru dönem sağaltımında kullanılan antibiyotiklerin özellikleri Ģunlardır; 

- Kuru dönem sağaltımı yapmadan önce her zaman bakteri izolasyonu ve bakteri 

duyarlılık testleri gerekmeyebilir.  Bu testler penisilinaz üreten stafilokoklar 

açısından önemlidir.  Bu nedenle kuru dönem sağaltımlarında penisilinaz üreten 

bakterilere etkili dar spektrumlu (kloksasilin, sefalosporinler) antibiyotikler tercih 

edilmelidir.  GeniĢ spektrumlu antibiyotikler pek tercih edilmezler.   
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- Kuru dönem preperatları meme dokusunda irritasyon, sekretorik dokularda yıkım 

yapmamalıdır.  Ayrıca düĢük konsantrasyonda Gram-pozitif bakterilere karĢı etkili 

olan penisilin - streptomisin kombinasyonları tercih edilmelidir.   

- Antimikrobiyel etki çok uzun sürmeli, 6 - 7 hafta süresince terapötik etki gösteren 

preperatlar tercih edilmelidir.  Bu amaçla antibiyotiklerin taĢıt maddesi olarak 

bitkisel yağlar tercih edilmektedir (Aluminyum monostereat gibi).   

- Bu preperatlar inek kuruya çıkartılırken memeye bir defa uygulanmalıdır.  

Tekrarlayan uygulamalar doğum sonrasında sütte antibiyotik kalıntısı bulunması 

açısından risk taĢımaktadır.   

- Kuru dönem sağaltımı uygulanan inekler uygulamadan bir ay sonrasına kadar 

kesilmemelidirler.   

- Ġnek erken doğum yaparsa süt kullanılmamalıdır (26).   

Mastitis mücadelesinde, kuru dönem sağaltımı ve TD‟nin birlikte uygulandığı 

programlar, tek baĢına kuru dönem sağaltımı veya tek baĢına TD uygulanan programlara 

nazaran daha baĢarılı sonuçlar vermektedir (115).  Streptokokların neden olduğu subklinik 

mastitislere karĢı, sağım hijyenine dikkat edilmesi beraberinde, kuru dönem sağaltımı ve TD 

ile % 89 - 98 oranında baĢarı sağlanmaktadır (26).  Özellikle, Streptococcus agalactiae 

mastitislerinin kontrolü ve önlenmesinde kuru dönem sağaltımı ile birlikte sağım sonrası TD 

uygulamalarıyla büyük baĢarılar elde edilmekte (10), koliform enfeksiyonlarında ise baĢarı 

sağlanamamaktadır (58).  Kuru dönem sağaltımları ve TD uygulamaları neticesinde özellikle 

Streptococcus agalactiae ve Staphylococcus aureus enfeksiyonlarının kontrol altına 

alınabilmesi karĢısında, bilhassa erken laktasyon döneminde karĢılaĢılan çevresel bakteriler 

nedeniyle Ģekillenen meme enfeksiyonları ön plana çıkmaya baĢlamıĢ, problem bu yöne meyil 

etmiĢtir (58).   

Sürüdeki tüm ineklerin bütün meme loblarına kuru dönem sağaltımı uygulanması 

bütün enfekte meme loblarına ulaĢma Ģansı sağlamaktadır (38).  Bununla birlikte sağaltımın 

bir diğer amacı ise memeleri kuru dönemde yeni enfeksiyonlardan da korumaktır.  Bu 

nedenlerle özellikle mastitis problemli sürülerde tüm sağmal inekler kuruya çıkarılırken kuru 

dönem sağaltımı yapılır (17, 26, 38, 115, 116).  Laktasyonun ilk aylarında Staphylococcus 

aureus ve KNS enfeksiyonlarına sık rastlanır.  Problemin yaygın olduğu özellikle de 

kontagiyöz özelliğe sahip (Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae) bakterilerin 

saptandığı sürülerde, ayrıca sürü bazında memelerin % 15‟i enfekte olan veya tank sütü 

SHS‟si 400.000‟den yüksek olan sürülerde tüm hayvanlara kuru dönem sağaltımı 

uygulanmalıdır (26).   
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Son zamanlarda özellikle Norveç‟teki bazı araĢtırmacılar tüm ineklerin rutin kuru 

dönem sağaltımını sorgulamakta, sadece subklinik enfekte ineklerin sağaltımı Ģeklindeki 

seçici kuru dönem sağaltımını önermektedirler (17, 18, 116).  Bu Ģekilde sağaltım 

maliyetlerinin azalması bir avantaj olarak düĢünülse de, seçici kuru dönem sağaltımının 

uygulanabilmesi için enfekte memelerin önceden bakteriyolojik muayeneler ile, duyarlı 

memelerin özel yöntemler ile tespiti gereklidir (17, 38).  Bu durum sağaltımın ekonomik 

avantajını ortadan kaldırmaktadır. (17).   

Mastitis vakalarında bakteriyolojik muayene, kuru dönem sağaltım planı ve diğer sürü 

içi kontrol mekanizmaları için zorunlu kayıt anlamına gelmektedir (17).  Bu tespitte klinik 

mastitis kayıtları, CMT sonuçları, SHS gibi yangı parametrelerine göre farklı kriterler de 

kullanılabilmektedir (17, 38).  Ancak son iki kritere göre yapılan uygulamalarda enfekte 

memelerin % 20 - 40‟ına ulaĢılamayacağı göz önünde tutulmalıdır (38).  Seçici kuru dönem 

sağaltımının diğer bir dezavantajı ise; yalnızca enfekte meme loblarının sağaltıldığı sürülerde 

yeni enfeksiyonlar açısından büyük bir risk ortaya çıkmasıdır.  Kuru dönem sağaltımı 

memeleri kuru dönemde yeni enfeksiyonlardan da korumaktadır (17, 26, 38, 115, 116).   

ĠS antibiyotik uygulaması Ģeklinde yapılan rutin kuru dönem sağaltımına alternatif 

olarak, sistematik antibiyotik uygulamaları ile kuru dönem sağaltımı da gündeme gelmiĢ, ön 

çalıĢmalarda iyi etkinlikler sağlanmıĢ ancak, geniĢ saha çalıĢmalarında sistematik 

uygulamaların ĠS antibiyotik uygulamalarından daha iyi sonuçlar vermediği ortaya 

konulmuĢtur (18).   

Kuru dönem sağaltımının birçok avantajı bulunmaktadır.  Ancak, mastitis kontrol 

programlarında yalnızca bu uygulama ile baĢarılı olmak mümkün değildir.  Kuru dönem 

sağaltımının yanı sıra, sağım hijyeni ve tekniğine özen gösterilmez, sağım sonrası TD 

uygulamaları yapılmaz ise, bir çok meme bölümünde yer alan etkenler reenfeksiyon 

oluĢturabilirler (38).   

Hayvanlarda antibiyotik kullanımını kısıtlama ihtiyacı karĢısında, kuru dönemdeki 

meme içi enfeksiyonların önlenmesi amacıyla antibiyotik sağaltımına alternatif yeni 

uygulamalar da gündeme gelmiĢtir (116).  Kuru dönemde yeni meme içi enfeksiyonların 

Ģekillenmesinde meme baĢı kanalı açıklığı büyük bir öneme sahiptir.  Kuru dönemde, meme 

baĢı kanalında doğal bir keratin plak Ģekillenmesi ile kapanma olmakta, bu ise her zaman 

ideal Ģekilde gerçekleĢmeyebilmektedir.  Ġdeal kapalı meme loblarında yeni meme içi 

enfeksiyon Ģekillenme ihtimali 1,8 kat daha düĢük bulunmuĢtur.  DıĢarıdan film bariyeri 

oluĢturan, bu Ģekilde meme baĢı uç kısmını kapatan ticari preperatlar (DryFlex
®
, Stronghold

®
) 

bir çok ülkede bu amaçla kullanılmaktadırlar. (51).  Son yıllarda yine bu amaçla, inekler 
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kuruya çıkarılırken meme baĢı içerisine sıkılan, içeriden kapayıcı meme baĢı tıkayıcıları da 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır (17, 51).  Parafin yapılı bizmut subnitrat bazlı meme baĢı 

tıkayıcılarında streptokoklar tarafından oluĢturulan çevresel mastitislere karĢı kuru dönem 

antibiyotik sağaltımına benzer bir etkinlik saptanmıĢtır (17).   

Nonantibiyotik diğer bir antibakteriyel madde lacticin 3147 ise Lactococcus lactis 

tarafından üretilen geniĢ spektrumlu bir bakteriyosindir.  Deneysel modellerde lacticin 3142 

içeren meme baĢı tıkayıcıların diğerlerine göre belirgin derecede daha koruyucu olduğu ortaya 

konulmuĢtur (116).  Ticari meme baĢı tıkayıcı ürünler henüz yeterince yaygınlaĢmamıĢtır.  

Etkinliklerini ve kuru dönem yönetiminde güvenilirliklerini test etmek için çok daha fazla 

araĢtırmaya ihtiyaç vardır (17).  Öte yandan, kuru dönemde nonantibiyotik formülasyonların 

kullanılması, antibiyotiklere bağımlılığı önemli düzeyde azaltmaktadır.  Bu anlamda, 

subklinik mastitisli enfekte ineklerin kuru dönemde uzun süre etkili antibiyotiklerle 

sağaltılması, enfekte olmayan inek ve meme bezlerinin ise normal veya lacticin 3142 içeren 

meme baĢı tıkayıcıları kullanarak yeni enfeksiyonlardan korunması Ģeklinde bir yaklaĢım da 

uygulanabilir (116).  Yeni Zelanda‟da kuruya alma esnasında yalnızca SHS‟si 150.000/ml‟nin 

altında olan meme loblarına meme baĢı tıkayıcıları uygulanmaktadır (51). 

 

2.8.  Mastitiste Antibiyotik Harici Sağaltım YaklaĢımları 

1980‟li yıllarda, immunmodülatör ve terapötik etkileri göz önünde tutularak, mastitis 

sağaltımında sitokinlerden faydalanılabileceği gündeme gelmiĢtir.  Bu anlamda, deneysel 

Escherichia coli modellerinde ve saptanmıĢ Staphylococcus aureus enfeksiyonlarında 

rekombinant interferon-γ ile pozitif etkiler saptanmıĢ, interleukin-1β ve tümör nekruzu 

faktörü-alfa (TNF-α)‟nın bazı antibiyotikleri in vitro olarak potansiyelize ettikleri saptanmıĢ, 

diğer sitokinlerde ise benzeri pozitif etkiler gözlenmemiĢtir.  Sitokinlerin dezavantajları; yan 

etkileri, etki sürelerinin kısalığı ve etkinliklerinin yalnızca koruyucu yönde olmasıdır (18).   

Nisin ve lizostafin gibi antibakteriyel proteinler ise; Gram-pozifif etkenler nedeniyle 

Ģekillenen mastitislerde nontoksik maddeler olarak etki göstermektedirler.  Lizostafin -

murinlerde (fare opossum) -deneysel Staphylococcus aureus mastitislerinde, faydalı koruyucu 

etkiler göstermiĢtir.  Yine sütün bir glikoproteini olan laktoferrin ise, tek baĢına veya 

antibiyotiklerle kombine edildiğinde, özellikle Gram-negatif mastitis patojenlerine karĢı 

in-vitro antibakteriyel etkinlik göstermektedir.  Bu maddelerin etkinliklerinin antibiyotikler ile 

birlikte kullanıldıklarında ortaya çıkması ise, nonantibiyotik sağaltım yaklaĢımları olma 

özelliğine aykırıdır (18).   
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Probiyotik bir bakteri olan Lactococcus lactis‟in, subklinik mastitislerde sağaltım 

amacıyla kullanılması yan etkiler beraberinde baĢarılı sonuçlar doğurmamıĢ, immunmodülatör 

Propionibacter acnes parenteral enjeksiyonlar sonrasında kronik Staphylococcus aureus 

mastitislerinde hiçbir etki göstermemiĢtir.  Çin‟de ilaç yapımında kullanılan, immunmodülatör 

etkili bir çeĢit kök olan ginseng kronik Staphylococcus aureus mastitisli ineklerde kullanılmıĢ, 

bu maddenin kandaki fagositer hücrelerde bazı etkileri ortaya konulmuĢtur.  Ancak, 

ginseng‟in hayvanlarda sağaltım amaçlı kullanılanılabilirliği tartıĢma konusudur (18).   

Ozon terapi ise; Japonya‟da Ogata ve Nagahata tarafından (42) akut klinik 

mastitislerde denenmiĢtir.  Umut verici sonuçlar alınan ozon terapi, sütte kalıntı bulunmaması 

nedeniyle mastitis sağaltımında tamamıyla yeni bir yaklaĢım olarak görülmektedir.  Bu 

anlamda uygulanabilirliğin ve gerçek etkilerin ortaya konulması açısından yeni çalıĢmalara 

ihtiyaç vardır (18). 

Dr Wiliam Frederick Koch tarafından peroksid‟e benzer bir oksijenasyon maddesi 

olarak glyoxilide ile im yoldan uygulanmıĢ ve Koch Sağaltımı adını almıĢ bir mastitis tedavi 

yöntemi de vardır.  Etkinliği çok sayıdaki Michigan süt üreticisi tarafından da doğrulanan bu 

tedavi yöntemi ile British Columbia sütçü iĢletmelerinde oldukça iyi sonuçlar alınmıĢtır (35). 

 

2.9.  Oksidatif Sağaltım Yöntemleri ve Hidrojen Peroksit 

2.9.1. Oksidatif Sağaltım Yöntemleri 

Oksijenasyonun insanlarda ve hayvanlarda sağlık için esansiyel olduğu kabul görmüĢ 

bir gerçektir.  Bu anlamda oksidatif sağaltım yöntemleri de, birçok farklı alanda kullanımları 

her geçen gün artarak yaygınlaĢmıĢ yöntemler halini almıĢtır (35). 

Hiperoksijenasyon amaçlı oksidatif sağaltım yöntemleri genel olarak doğal ve 

nontoksik yöntemler olarak tanınmakta ve oksimedikal terapi (oxymedicine), oksidatif terapi, 

biyo-oksidatif terapi veya oksidoloji isimleriyle bilinmektedir.  Bu sağaltım yöntemlerinde 

hiperoksijenasyon ajanı olarak çoğunlukla H2O2 (35) ile diğer yaygın ajanlar; germanium 

sesquioxide ve ozon kullanılmaktadır (118). 

Birçok hastalık vücuttaki oksijen eksikliği nedeniyle Ģekillenmektedir.  Oksijen düĢük 

seviyelere indiği zaman tam olarak metabolize edilemeyen bileĢiklerin oluĢması nedeniyle 

vücutta toksin birikimi Ģekillenir (118).  Yaralardaki bakteriler oksijen tüketerek, doku 

geliĢimi bozulan hasarlı dokulardaki oksijen düzeyini sıfır noktasına kadar düĢürürler.  

ĠyileĢmeyen, büyüyen yaraların, ülser ve apselerin Ģekillenmesi ve ağrı ve ĢiĢkinliğe neden 

olan yangıların ortaya çıkması bu durumla iliĢkili bakteriyel enfeksiyon sonuçlarıdır (33). 
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Patojen mikroorganizmalar düĢük oksijen düzeyinde de hızlıca üreyebilir ve ciddi 

hastalıklara neden olabilirler.  Oksidatif sağaltım yöntemleri ile arttırılan oksijen düzeyi 

mikroorganizmadan çok hasta için gereklidir.  Hiperoksijenasyon ajanları oksijen düzeyini 

normal seviyelere yükselterek sistemdeki debrisin uzaklaĢtırılmasına yardımcı olur.  OluĢan 

serbest radikaller toksinleri yıkımlar ve tam metabolize olmamıĢ veya oksidize maddeleri 

karbon dioksit ve suya dönüĢtürerek hücrelerdeki ve kan dolaĢımındaki toksinleri uzaklaĢtırır. 

(118).  OluĢan serbest radikaller vücut tarafından aynı zamanda birçok ciddi hastalıkla iliĢkili 

bakteri, virüs, mantar, maya ve bir kısım parazitleri öldürmede de kullanılmaktadır (118, 119). 

Oksijen seviyesi düĢük olduğu zaman biriken hidrojenin, oksijen gereken 

fonksiyonları azaltan etkileri nedeniyle anabolik asidoz durumu ortaya çıkar.  Anabolik 

ürünlerin artıĢı organ ve dokularda konjesyona neden olur.  Oksidatif sağaltım yöntemleri ile 

elde edilen yeterli oksijen düzeyi sağlık için gerekli pH düzeyinin oluĢturulması ile iliĢkili 

vital enerjiyi de sağlamaktadır (118). 

 

2.9.2. Hidrojen Peroksit 

H2O2, kimyasal olarak ilave oksjen molekülü içeren su olarak bilinmektedir.  Doğada 

özellikle yağmur ve kar suyunda, taze meyve ve sebzelerde bulunmaktadır (120).  Katalitik 

ortamlarda su ve oksijene dönüĢmektedir.  Vücutta da, hücrelerdeki katalaz enzimi ile, 

zararsız oksijen ve suya dönüĢtürülmektedir (14, 20, 119, 121).  Mastitisli sütlerde mevcut 

yangı nedeniyle katalaz enzimi aktivitesinde artıĢ Ģekillenmektedir (122).  Mastitisli sütlerdeki 

katalaz miktarı artıĢından yola çıkarak; katalaz ve H2O2 arasındaki iliĢki prensibiyle, süte 

H2O2 ilavesi neticesinde oluĢan oksijen miktarı saptanarak katalaz aktivitesinin tayini 

gerçekleĢtirilebilmektedir (20).   

H2O2, vücutta ise; hemen hemen tüm hücrelerde doğal olarak üretilen (119, 120, 123), 

membran transportunda, hormonal mekanizmalarda, termogeneziste, immun sistemin 

regülasyonu ve stimülasyonunda, enerji üretiminin regülasyonunda, ve benzeri birçok önemli 

metabolik fonksiyonda görev alan, yaĢam için esansiyel bir metabolittir (119).  Yüksek 

düzeylerde kolostrumda olmak üzere anne sütünde dahi bulunmaktadır (120).  H2O2‟nin 

oksijen düzeyini arttırıcı etkisi oksijen üretmesinin yanı sıra, oksidatif enzimleri uyarmasıyla 

da iliĢkilidir (119). 

H2O2‟nin iyi bir jermisid aktiviteye sahip hazır stabil formülasyonların oluĢturulması 

ise kullanımını hızlı bir Ģekilde dikkat çekici hale getirmiĢtir (33). 

Ġçme sularının dezenfeksiyonunda da kullanılan H2O2 mikroorganizmaları yine oksijen 

molekülü ve suya dönüĢtüğü reaksiyon ile inaktive etmektedir (124). 
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H2O2‟nin % 1,5 – 3 ‟lük solüsyonları yüzey dezenfektanı olarak ve/veya yara 

temizliğinde medikal sahada yaygın olarak kullanılmaktadır (118). 

BeĢeri hekimlikte H2O2 ile oksidatif sağaltım yönteminde, oxidatif detoksifikasyon, 

hipoksik dokuların oksijenizasyonu ve immun sistemin stimulasyonu amacıyla farklı birçok 

hastalıkta iv infüzyonlar Ģeklinde yapılmıĢ olan tedavilerde; perivasküler, cerebrovasküler ve 

kardiyovasküler hastalıklarda, aritmilerde, amfizemde, astımda, kanserde, multiple sclerozis 

vakalarında, romatizmal arthritiste, parkinsonda, migrende, baĢ ağrısında, allerji ve ağrılarda 

özel faydalar sağlanmıĢtır (125, 126).  Benzer Ģekilde spesifik streptokoklar tarafından 

meydana getirilen mental rahatsızlıkların da H2O2 ile sağaltılabildiği bildirilmiĢtir.  

Neoplazmalardaki aerobik respirasyon düzeyinin normal seviyelerin altında olduğu ve kanser 

hücrelerinin hipoksik Ģartlarda daha iyi geliĢim gösterdiği varsayımıyla, kanser sağaltımında 

da po ve/veya iv yollardan H2O2 solüsyonları uygulanmıĢtır.  Po uygulanmasının arthritis ve 

sindirim sistemi tümörlerinin yıkımlanmasında olduğu kadar, vücuttaki oksijen düzeyini 

arttırarak genel iyileĢme ve sağlığın sürdürülmesi anlamında da faydalı olduğu bildirilmiĢtir.  

BeĢeri hekimlikte yine diĢ kanallarının irrigasyonunda ve bazı gingivitis formlarının 

sağaltımında da H2O2‟den yaygın bir Ģekilde faydalanılmaktadır (118). 

Yine faydalarından ötürü yüz ve cilt temizliğinde, detoks ve yenilenme amacıyla vücut 

banyolarında, sağlık için ayak banyolarında H2O2‟den yararlanılmaktadır (118, 119).  

Gıdaların H2O2 ile yıkandıktan sonra yenmesi Ģeklinde genel tavsiyeler de mevcuttur (118).  

Benzer Ģekilde H2O2‟den sebze ve meyvelerin tazeliğinin daha uzun süre korunması için, raf 

ömrünü arttırmada da yararlanılmaktadır.  Yine mutfak dezenfeksiyonunda, ev veya bahçe 

bitkilerinin sulanmasında ve insektisid sprey olarak da kullanılmaktadır.  H2O2‟den ağız 

sağlığı ve diĢ temizliğinde de yararlanılmaktadır (119).  H2O2‟nin süt ve çiğ süt kaymağı için 

koruyucu olarak etkin kullanımını bildiren kaynaklar da mevcuttur (119, 127).  

Sağaltımlarda ve uygulamalarda H2O2‟nin % 30 - % 35‟lik mevcut solüsyonları tercih 

edilmiĢ, kullanılan solüsyonlar bu konsantre solüsyonların dilusyonu ile elde edilmiĢtir (118, 

119). 

Günümüzde geleneksel ve modern hekimlikte kullanılan, bakteriyel enfeksiyonlardaki 

etkinliği ispatlanmıĢ bal‟ın bu etkileri de öncelikle içeriğindeki antibakteriyel ajan H2O2 ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (33, 128). 

 

 

 

 

 



 75 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.  Gereç 

3.1.1. Ġnekler 

ÇalıĢma materyali, Uludağ Üniversitesi Veteriner Fakültesi AraĢtırma Uygulama 

Merkezi sığırcılık ünitesi çiftliği ile süt sığırı yetiĢtiriciliği yapan özel bir çiftlikteki sağmal 

inekler içerisinden oluĢturuldu.  Çiftliklerde tekrarlanan sürü taramalarında tespit edilen 

mastitisli inekler içerisinden, çalıĢma kriterlerine uygun bulunanların, kriterlere uygun meme 

lobları çalıĢmaya alındı. 

Tekrarlanan sürü taramalarında tespit edilen mastitisli ineklerden; önceki 6 haftalık 

süreç içerisinde mastitis veya herhangi bir hastalık nedeniyle medikal sağaltım uygulanmıĢ 

inekler, sistematik generalize hastalık bulgusu gözlenen inekler ve doğum sonrası 2 haftalık 

süreç veya 6 aylıktan ileri gebelik süreci içerisindeki inekler çalıĢmaya alınmadı.  Diğer 

ineklerde ise; günlük takriben 3 litreden daha az süt alınan atrofik meme lobları ile iyileĢme 

sürecindeki, meme ve/veya meme baĢına iliĢkin operatif sağaltım uygulanmıĢ meme lobları 

çalıĢmaya alınmadı.  Bu tespitler; muayenelere, gözlemlere ve iĢletme kayıtlarıyla kontrol 

edilmiĢ anamnez bilgilerine göre yapıldı. 

ÇalıĢma materyali; Aralık 2007 - Ağustos 2009 arası dönemde, süreç içerisinde sayısı 

değiĢen takriben 100 adet sağmal inekten her bir ineğin tekrarlanan sürü taramalarında birden 

çok kez taranmasıyla temin edilmiĢ oldu.  Bu süreçte, HolĢtayn ırkı 34 ineğe ait 100 adet 

subklinik mastitisli meme lobu çalıĢmaya alındı. 

 

3.1.2. Ekipman 

3.1.2.1.  TeĢhis Ekipmanları 

3.1.2.1.1. California Mastitis Test Kiti 

CMT; siyah renkli CMT küreği ve CMT ayıracı kullanarak yapıldı.  CMT ayıracı; 

renk indikatörü bromkresol purpur (Lot:121825, Merck
®
), steril deionize su (Lot: 

DS2.290508, Bome
®

), noniyonik (% 2,5) ve anyonik (% >17,5) aktif madde içeren deterjan 

(By-prox, Bp
®
) ile hazırlandı.  Ayıraç; 50 ml 1/300‟lük bromkresol purpur solüsyonu, 900 ml 

deionize su ve 100 ml deterjan karıĢımı olarak formüle edildi.  Ayıracın pH‟si NaOH ilavesi 

ile 6.8‟e ayarlandı.  Hazırlanan ayıraç taze olarak kullanıldı. 
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3.1.2.1.2. Kondüktivmetre 

Sütlerin EĠ‟si kondüktivmetre cihazı (Eisai Co., Ltd. Tokyo Japan, Lot: A66580) ile 

ölçüldü. 

 

3.1.2.1.3. pH Test Stribi 

Sütlerde pH tespiti, pH indikatörü test stribi (Lot: 1.09535.0001, Merck
®
) ile yapıldı. 

 

3.1.2.1.4. Süt Numune Tüpleri 

Süt numuneleri somatik hücre sayımı için 15 ml‟lik mavi kapaklı plastik tüplere alındı.   

Süt numuneleri mikrobiyolojik muayene için 20 ml‟lik plastik kapaklı steril cam 

tüplere alındı.  Cam tüpler kuru sterilizatörde 120°C‟de 2 saat tutularak sterilize edildi.   

 

3.1.2.1.5. Mikroskop 

Sütlerde somatik hücre sayımında trinoküler mikroskop (CX41-32C02, Olympus
®

) 

kullanıldı. 

 

3.1.2.1.6. Tespit ve Boyama Solüsyonları 

Preperatların yağlarının giderilmesi ve tespiti için; AXG solüsyonu kullanıldı. 

Preperat hücre boyama solüsyonu olarak Giemsa‟nın solüsyonu (Azur eosin metilen 

blue, Lot: 1.09204.0500, Merck
®
) kullanıldı. 

 

3.1.2.1.7. Mikrobiyolojik Besi Yerleri 

Sütlerdeki mikroorganizmaların üretilmesinde; koyun kanlı agar besiyeri ve eozin 

metilen blue (EMB) agar besiyeri kullanıldı. 

 

3.1.2.1.8. Mikrobiyolojik Analiz Cihazı ve Kitler 

Besi yerlerinde üretilen mikroorganizmaların identifikasyonunda Phoenix 100 model 

analiz cihazı (Becton Dickinson
®
, Sparks, USA), BBL CRYSTAL (Becton Dickinson

®
, 

Sparks, USA) Gram-pozitif ID sistem ve Enteric/Nonfermenter ID sistem kitleri kullanılarak 

kendi bilgisayar programında değerlendirildi. 
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3.1.2.2.  Sağaltım Ekipmanları 

3.1.2.2.1. Meme Sondaları 

ĠS sağaltım uygulamaları, faklı ebatlardaki metal meme infüzyon sondaları ve steril 

serum infüzyon setleri (serum seti, Lot:20071008, Tms
®
) kullanılarak yapıldı.   

ĠS uygulamayı takiben, memeler uygun ebatlardaki metal meme boĢaltma sondaları ile 

boĢaltıldı. 

 

3.1.2.2.2. Sağaltımda Kullanılan Solüsyonlar 

3.1.2.2.2.1.  Hidrojen Peroksit Solüsyonu 

Tedavi grubu vakalarında ĠS sağaltımda kullanılan H2O2 solüsyonu; % 35‟lik temel 

H2O2 solüsyonunun (Lot:1.08600.2500, Merck
®
) steril deionize suyla (Lot: DS2.290508, 

Bome
®
) dilusyonu ile elde edildi. 

Sağaltım solüsyonunun hazırlanması 

% 35‟lik temel H2O2 solüsyonu, steril otomatik mikropipet ile formülle* hesaplanmıĢ 

hacimde çekildi. Takiben, cam ĢiĢeler içerisindeki, 1000 ml hacimli hazır steril deionize suya 

ilave edildi.  Bu iĢlem; steril pembe kanül (1,20x38 mm) aracığıyla, ĢiĢenin plastik 

kapağından içeriye (mikropipetten ĢiĢeye) enjeksiyon Ģeklinde yapıldı. 

 

*Formül: 

[ H x 1000 ] = [ K x (35 - H) ] 
H: Hazırlanacak H2O2 solüsyonu konsantrasyonu (%). 

K: Kullanılan temel H2O2 solüsyonu miktarı (ml). 

 

Örneğin: % 0,05‟lik konsantrasyonda H2O2 solüsyonu hazırlamak için; 

1000 ml‟lik hazır steril deionize su içeren cam ĢiĢelere 1430 µl  % 35‟lik temel H2O2 

solüsyonu enjekte edildi. 

[     H     x  1000  ] = [  K  x    (35 - H)      ] 

[    0,05  x  1000  ] = [  K  x    (35 - 0,05)  ] 

[           50            ] = [  K  x      (34,95)     ] 
K = 50 / 34,95  

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

 

Sağaltım solüsyonu hazırlanırken steriliteye azami dikkat edildi.  Solüsyon direkt 

güneĢ ıĢığı ve ısıdan korunarak birkaç saat içerisinde kullanıldı. 
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3.1.2.2.2.2.  Sodyum Klorür Solüsyonu 

Kontrol grubu vakalarında sağaltımda; hazır % 0,9‟luk izotonik sodyum klorür (NaCI) 

solüsyonu (Polifleks, Polifarma
®
) kullanıldı. 

 

3.1.2.2.2.3.  Oksitosin Solüsyonu 

ĠS uygulamayı takiben, memelerin tam boĢaltılabilmesi için oksitosin hormonu 

(Oksitosin, VetaĢ
®
) kullanıldı.   

 

3.1.2.2.2.4.  Antiseptikler 

ĠS solüsyon uygulamaları öncesinde meme baĢlarının dezenfeksiyonu amacıyla alkollü 

(% 70‟lik etil alkol) tek kullanımlık ıslak mendiller kullanıldı.   

Memelerden mikrobiyolojik muayene için süt numunesi alma iĢlemi öncesinde, meme 

baĢlarının dezenfeksiyonu amacıyla alkollü tek kullanımlık ıslak mendiller kullanıldı.   

Meme sondalarının dezenfeksiyonu amacıyla % 35‟lik H2O2 solüsyonu 

(Lot:1.08600.2500, Merck
®
) kullanıldı. 

 

3.2.  Yöntem 

3.2.1. Sağaltım Yöntemi 

3.2.1.1.  Tedavi Grubu 

Tedavi grubu vakalarında her bir meme lobunun sağaltımında 1 lt hacimde % 0,05‟lik 

H2O2 solüsyonu kullanıldı.  Cam ĢiĢelerdeki H2O2 solüsyonu, serum setine adapte edilmiĢ 

metal meme infüzyon sondası aracılığıyla meme baĢı deliğinden ĠS infüze edildi 

(ġekil-1, ġekil-2).  Takiben, meme lobuna masaj (meme palpasyonu muayenesinde olduğu 

tarzda) uygulanarak solüsyonun meme içerisinde mümkün mertebe dağılımı sağlandı.  Birkaç 

dakikalık masajın ardından azami 5 dakika beklendikten sonra, ilgili meme baĢı deliğine 

uygulanan metal meme boĢaltma sondası ile meme içerisindeki solüsyon tamamen boĢaltıldı 

(ġekil-2).  Bu iĢlemi kolaylaĢtırmak amacıyla; memeyi boĢaltma iĢlemi öncesinde 20 IU 

oksitosin ineğe karınaltı venasından (vena subcutanea abdominalis) enjekte edildi. 

Solüsyonun ve beraberinde oksitosin enjeksiyonuyla indirilen sütün tamamen boĢalmasının 

ardından sonda çıkarıldı ve memenin tam olarak boĢalıp boĢalmadığı el ile yapılan sağımla 

kontrol edildi.  Gerek varsa boĢaltma iĢlemi el ile yapılan sağımla tamamlandı. 

Tüm bu iĢlemler her bir vaka için 24 saat aralıklarla iki kez; sağaltım günleri olan  

0. günde ve 1. günde uygulandı. 
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3.2.1.2.  Kontrol Grubu 

Kontrol grubu vakalarının sağaltımında aynı hacimde % 0,9‟luk izotonik NaCI 

solüsyonu kullanıldı.  Tedavi grubu ile tamamen aynı sağaltım yöntemi uygulandı. 

 

     ġekil-1 Aynı anda tüm meme loblarına ĠS sağaltım solüsyonu infüzyonu 

 

ġekil-2 Aynı anda ĠS sağaltım solüsyonu infüzyonu ve infüzyon sonrası boĢaltma 
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3.2.2. Muayeneler 

3.2.2.1.  Klinik Sistematik Genel Muayene 

Tekrarlanan mastitis taramalarında SCT‟de klinik mastitis saptanan inekler özel meme 

muayenelerine ve klinik sistematik genel muayenelere tabi tutuldu.  Bu inekler, çalıĢmadan 

ayrı olarak ele alındı. 

ÇalıĢmaya alınan subklinik mastitisli inekler ise, çalıĢma ve takip sürecinde iĢtah ve 

genel durumlarının bozulması halinde daha ayrıntılı sistematik muayenelere ve hematolojik 

muayenelere tabi tutuldu. 

 

3.2.2.2.  Özel Meme Muayenesi 

3.2.2.2.1. Ġnspeksiyon 

Muayenede özellikle memelere ve meme baĢlarına iliĢkin yaralanmalar, lezyonlar, 

kızarıklık ve ĢiĢkinlik tarzı akut yangısal semptomlar, dıĢ bakıda memelerdeki Ģekil 

değiĢiklikleri Ģeklinde gözlenebilen kronik bağ doku oluĢumları, meme abseleri, fizyolojik 

veya patolojik meme ödemi tabloları, atrofik veya körelmiĢ memeler ve meme baĢları ile 

eklenti meme baĢları tespit edildi.  Bunlardan; özel meme muayenelerinin takibinde yapılan 

SCT muayenesinde klinik mastitis teĢhisi konanlar çalıĢma grupları içerisinde 

değerlendirilerek çalıĢmadan ayrı olarak ele alındı.  Diğerleri ise, özel meme muayenelerinin 

takibinde CMT muayenesine tabi tutularak subklinik mastitis yönüyle değerlendirildi.   

Subklinik mastitis teĢhisiyle çalıĢmaya alınan meme lobrarı da, gerek sağaltım gerekse 

takip süreçlerinde benzer bulgular yönüyle daimi takip edildi. 

 

3.2.2.2.2. Palpasyon 

Tekraranan mastitis taramalarında ve subklinik mastitis teĢhisiyle çalıĢmaya alınan 

meme loblarının sağaltım ve takip süreçlerinde, memelerin palpasyon muayeneleri özellikle 

sağımlar sonrasında, gerginliği azalmıĢ boĢ meme loblarına uygulandı.  Sağımda sütü 

boĢalmıĢ, gerginliği azalmıĢ meme loblarında akut veya kronik yangısal tabloların daha net 

bir biçimde saptanabilmesi hedefi gözetildi.  Palpasyon muayenesi; her iki el de kullanılarak, 

parmaklar ve avuç içleriyle memelerin mümkün mertebe her yönden derin dokularının 

hissedilmesi Ģeklinde yapıldı.  Bu muayenede ağrılı akut yangısal ödem ve ĢiĢkinlikler, 

fizyolojik ve patolojik ödem tabloları, yaygın veya kordonumsu tarzda hissedilen ağrısız 

kronik bağ doku oluĢumları ve özellikle derin dokulardaki absemsi sert yumrular tespit 

edilmeye çalıĢıldı.  Memelerin palpasyonu sırasında meme baĢları da baĢ ve iĢaret parmakları 

arasında, uç kısımlarından meme loblarına kadar boylu boyunca palpe edildi.  Bu muayenede 
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meme baĢı uç kısmındaki, meme baĢı kanalındaki ve meme baĢı sinusundaki sertleĢmeler, 

kitle varlığı Ģeklindeki daralma ve tıkanmalar, gevĢeklikler ve meme baĢı dokularındaki ağrı, 

ĢiĢkinlik ve ödem tarzı yangısal bulgular tespit edilmeye çalıĢıldı ve meme baĢlarının 

sağılabilirlik muayenesi yapıldı.   

 

3.2.2.3.  Sütün Klinik Muayenesi 

Sütün klinik muayenesi SCT ile; siyah renkli CMT küreği kullanılarak yapıldı.  Meme 

baĢlarının sağılabilirlik kontrolü beraberinde birkaç sağım süt kürek dıĢına sağılarak, meme 

bezi sinüsünde toplanmıĢ olan kalıntı süt uzaklaĢtırıldı.  Takiben her bir meme baĢından, 

CMT küreğinin meme loblarına/baĢlarına karĢılık gelen bölmelerine ayrı ayrı birkaç ml süt 

sağıldı.  CMT küreğinin ayrı bölmelerindeki her bir meme lobu sütünün rengi, kıvamı ve 

içeriği ve kokusu değerlendirildi.  Sütün, flakonlu, pıhtılı, kanlı, irinli, sulu veya yoğun 

kıvamlı halleri yani; gözle saptanabilir normal görünüĢünden farklı her türlü bozukluğu klinik 

mastitis olarak kabul edildi.   

 

3.2.2.4.  California Mastitis Testi (CMT) 

Mastitis taramalarında SCT‟de klinik bir bozukluk saptanmayan meme loblarının 

sütleri CMT muayenesine tabi tutuldu.  Test değerlendirmesinde CMT (+1), (+2) ve (+3) 

skoru saptanan meme lobları bu ön değerlendirmeyle subklinik mastitisli meme lobları olarak 

kabul edildi.  Takiben ilgili meme loblarından mikrobiyolojik muayene ve somatik hücre 

sayımı için süt numuneleri alındı.  Dohoo ve Meek (8)‟in bildirimlerine göre; meme lobunun 

enfekte olup olmadığının ayrılma eĢiği 250.000 hücre / ml süt kabul edilerek, SHS > 250.000 

hücre/ml süt olan meme lobları ertesi gün (0. gün) ilk meme içi sağaltım uygulanmak üzere 

çalıĢmaya dahil edildi. 

CMT; sağaltım amaçlı ilk meme içi uygulama günü (0. gün) ve 24 saat sonraki ikinci 

meme içi uygulama gününde (1. gün) uygulamalar öncesinde tekrarlandı.  Sağaltım sonrası 

takip sürecinde ise 2., 3., 7., 14. ve 21. günlerde tekrarlandı. 

 

3.2.2.5.  Direkt Mikroskobik Somatik Hücre Sayımı Yöntemi (DMHSY) 

Sağaltım öncesinde SHS saptanarak çalıĢmaya dahil edilmiĢ meme loblarından, 

sağaltım sonrası takip sürecinde de  3., 7., 14. ve 21. günlerde hücre sayımı için tekrar süt 

numuneleri alındı.  Hücre sayımı için süt numuneleri sağımlar sonrasında alındı ve taze 

sütlerde birkaç saat içerisinde sayım yapıldı.  SHS saptanmasında DMHSY kullanıldı.   
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Süt örnekleri çalkalayıcı kullanarak 1 dakika süreyle karıĢtırıldı.  Bu iĢlemle 

homojenize edilmiĢ süt örnekleri 0.01 ml pipetle alınarak, lam üzerindeki 1 cm
2
‟lik alana 

yayıldı ve ısıtıcı tablada kurutuldu.  Kuruyan preperatlar tespit için AXG solüsyonu ile yedi 

dakika muamele edildi.  Kurutuldu ve takiben Giemsa‟nın boyama solüsyonu ile 15 dakika 

boyama yapıldı.  Boyanın fazlası hafif akan musluk suyunda giderildi.  BoyanmıĢ preperatlar 

tekrar kurumaya bırakıldı.  Somatik hücre sayımı ıĢık mikroskobunda immersiyon objektifi 

kullanarak yapıldı.  Sayım sırasında çekirdekli ve yarısından fazlası sahada gözlenebilen 

hücreler değerlendirildi.  Sayımda 20 saha kontrol edilip, mikroskop sahasına düĢen ortalama 

hücre sayısı belirlendi ve ÇF ile çarpılarak sütün 1 ml‟sindeki hücre sayısı hesaplandı.   

Ġmmersiyon objektifinde görülen sahanın çapı mikrometre lamı (0.1 - 0.01 ml) ile 

ölçülerek sayımda kullanılan mikroskop sahasının alanı Πr
2
 formülü ile hasaplandı.  Bir 

cm
2
‟lik alana yayılarak hazırlanan diada MF bulundu.  ÇF; “ MF / 0.01 ” formülüyle 

hesaplandı (34, 38, 45).   

 

3.2.2.6.  Sütlerde Mikrobiyolojik Muayene 

Mikrobiyolojik değerlendirmede; Gonzalez ve arkadaĢları (58) ile Abaineh ve 

Sintayehu (129)‟nun bildirdiği gibi; tekrarlanan numunelerde aynı patojenin üremesi, memede 

bir enfeksiyonun göstergesi olarak kabul edildi.  Daha önceden enfekte bir meme lobunda 

(7. günde) farklı bir patojenin izole edilmesi; meme içi yeni bulaĢma, patojenin (14. günde) 

tekrar üremesi ise yeni bir enfeksiyon kabul edildi.  

Kontaminasyonu değerlendirmede, Mason (130)‟un bildirdiği üzere; karıĢık koloni 

üremesi olan numunelerden, ikiden fazla farklı mikroorganizma kolonisi üreyen numuneler 

kontaminasyon kabul edildi.  

Bu amaçla; çalıĢmaya dahil edilen meme loblarının sütleri sağaltımdan bir gün 

öncesinde ve 0. günde sağaltım öncesinde 24 saat aralıklarla iki kez, sağaltım sonrasında ise; 

7. ve 14.  günlerde iki kez mikrobiyolojik açıdan muayene edildi.   

Süt numuneleri mikrobiyolojik muayene için 20 ml‟lik plastik kapaklı steril cam 

tüplere alındı.  Numune alma iĢlemi öncesinde, memelerin akan suyla yıkanmasından sonra 

ıslak meme baĢları tek kullanımlık kağıt havlular ile kurulandı.  Takiben meme baĢları alkollü 

tek kullanımlık ıslak mendiller ile dezenfekte edildi.  Ardından birkaç sağım süt dıĢarıya 

sağıldı.  Kontaminasyonu önleyebilmek amacıyla meme baĢları ve tüpler yatay pozisyonda 

tutularak, tüpler meme baĢlarından azami uzaklıkta iken tek sağım süt tüpler içerisine alındı.  

Sterilite açısından tereddüt veren durumlarda numune alımı tekrarlandı.  Alınan numuneler 

bekletilmeden birkaç saat içerisinde mikrobiyoloji laboratuvarına ulaĢtırıldı. 
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Mikrobiyolojik analizler; Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji Anabilim 

Dalı Bakteriyoloji Laboratuvarında yapıldı.  

 

3.2.2.7.  Sütlerde Elektriksel Ġletkenlik (EĠ) Tayini  

Sütlerin EĠ‟si kondüktivmetre cihazı (Eisai Co., Ltd. Tokyo Japan, Lot: A66580) ile 

ölçüldü. 

EĠ tayini; sağaltım amaçlı ilk meme içi uygulama günü (0. gün) ve 24 saat sonraki 

ikinci meme içi uygulama gününde (1. gün) uygulamalar öncesinde yapıldı.  Sağaltım sonrası 

takip sürecinde ise 2., 3., 7., 14. ve 21. günlerde tekrarlandı. EĠ tayini son sağımda alınan taze 

sütlerde yapıldı.   

 

3.2.2.8.  Sütlerde pH Tayini 

Sütlerde pH tespiti; sağaltım amaçlı ilk meme içi uygulama günü (0. gün) ve 24 saat 

sonraki ikinci meme içi uygulama gününde (1. gün) uygulamalar öncesinde, sağaltım sonrası 

takip sürecinde ise 2., 3., 7., 14. ve 21. günlerde, pH indikatörü test stribi (Lot: 1.09535.0001, 

Merck) kullanarak yapıldı.  pH tespiti son sağımda alınan taze sütlerde yapıldı.   

 

3.2.3. Ġstatistiksel Yöntemler 

Ġstatistiksel çalıĢmalar, Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyoistatistik Anabilim 

Dalı‟nda yapıldı. 

Ġstatistiksel değerlendirmeler “ SPSS 13.0 ” ve “ STATISTICA 7.0 ” programları ile 

yapıldı.  Sürekli değiĢkenlere ait ortalama ± standart hata değerleri verildi.  Gruplar arası 

karĢılaĢtırmalar, bu tip sürekli değiĢkenler için normallik varsayımı sağlanmadığından 

Mann Whitney U testi ile yapıldı.  Kategorik değiĢkenlerin gruplar arası 

farklılığı ise, Pearson Kikare ve Fisher'in Kesin Kikaresi testleri ile değerlendirildi.  Ayrıca 

değiĢkenlerin ardıĢık günlerde yapılmıĢ ölçümleri arasında bu değiĢken setleri için Kanonik 

Korelasyon Analizi ile iliĢkinin belilenmesine çalıĢıldı.  Sonuçlar [ (p<0.05) ve (p<0.001) ] 

olduğunda anlamlı kabul edilerek yorumlama bu Ģekilde yapıldı. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢma programına uygun tedavi grupları oluĢturulan ve programa uygun eksiksiz 

numuneleri alınabilen 88 meme lobuna ait sağaltım prosedürleri çalıĢma bulgularını 

oluĢturacak Ģekilde değerlendirmeye alındı. 

 

4.1. Sağaltım Öncesi Bulgularına ĠliĢkin Analizler 

ÇalıĢma materyalinin % 56,8‟i (50/88) tedavi grubu vakalarından, % 43,2‟si (38/88) 

kontrol grubu vakalarından oluĢmaktadır. 

 

4.1.1. Sağaltım Öncesi CMT Skoru Bulguları 

Sağaltım öncesinde, tedavi grubundaki vakaların % 32‟sinde (16/50) CMT (+1), 

% 48‟inde (24/50) CMT (+2), % 20‟sinde (10/50) CMT (+3) skoru, kontrol grubundaki 

vakaların % 44,7‟sinde (17/38) CMT (+1), % 50‟sinde (19/38) CMT (+2), % 5,3‟ünde (2/38) 

CMT (+3) skoru saptandı (Tablo-8). 

 

Tablo-8 Vakaların (0. gün) CMT skoruna göre sayısal dağılımı 

 CMT  

(+1) (+2) (+3) Toplam 

n % n % n % n % 

TEDAVĠ GRUBU 16 32 24 48 10 20 50 56,8 

KONTROL GRUBU 17 44,7 19 50 2 5,3 38 43,2 

Toplam 33 37,5 43 48,9 12 13,6 88 100,0 

 

 

4.1.2. Sağaltım Öncesi Enfeksiyon Varlığına ĠliĢkin Bulgular 

ÇalıĢma materyalinin % 61,4‟ü (54/88) enfekte vakalardan oluĢmaktadır.  Bu oran 

tedavi / kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 60 (30/50) ve % 63,2 (24/38)‟dir.  CMT skoruna 

göre sınıflandırılmıĢ enfekte vaka oranları; CMT (+1) vakalar için % 57,6 (19/33), CMT (+2) 

vakalar için % 62,8 (27/43), CMT (+3) vakalar için % 66,7 (8/12) bulunmuĢtur.  Bu oran 

tedavi / kontrol gruplarına göre sırasıyla; CMT (+1) vakalar için % 50 (8/16) / % 64,7 (11/17), 

CMT (+2) vakalar için % 66,7 (16/24) / % 57,9 (11/19), CMT (+3) vakalar için % 60 (6/10) / 

% 100 (2/2)‟dür. (Tablo-9). 
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Tablo-9 Vakaların (0. gün) enfeksiyon varlığına göre sayısal dağılımı 

CMT 

TEDAVĠ GRUBU KONTROL GRUBU 
Toplam 

Enfekte Enfekte Nonenfekte Enfekte Nonenfekte 

n % n % n % n % n % 

(+1) 8 50 8 50 11 64,7 6 35,3 19 57,6 

(+2) 16 66,7 8 33,3 11 57,9 8 42,1 27 62,8 

(+3) 6 60 4 40 2 100 - 0 8 66,7 

Toplam 30 60 20 40 24 63,2 14 36,8 54 61,4 

 

 

4.1.3. Sağaltım Öncesi SHS Bulguları 

CMT skoruna göre sınıflandırılmıĢ sağaltım öncesi SHS ortalamaları tedavi / kontrol 

gruplarına göre sırasıyla; CMT (+1) vakalar için 754.250 ± 58687 / 577.118 ± 74737 CMT 

(+2) vakalar için 1.346.021 ± 97106 / 1.319.895 ± 245919 CMT (+3) vakalar için 4.839.000 ± 

1449834 / 5.997.500 ± 4397500 bulundu (Tablo-10). 

 

Tablo-10 Vakaların (0. gün) SHS ortalamalarına göre sayısal dağılımı 

 

CMT 

TEDAVĠ GRUBU KONTROL GRUBU 

Ortalama 

SHS 
(hücre/ml süt) 

Standart 

Hata 
n 

Ortalama 

SHS 
(hücre/ml süt) 

Standart 

Hata 
n 

(+1)    754.250 ± 58687 16   577.118 ± 74737 17 

(+2) 1.346.021 ± 97106 24 1.319.895 ± 245919 19 

(+3) 4.839.000 ± 1449834 10 5.997.500 ± 4397500 2 

 

 

4.1.4. Sağaltım Öncesi EĠ Bulguları  

CMT skoruna göre sınıflandırılmıĢ sağaltım öncesi EĠ ortalamaları tedavi / kontrol 

gruplarına göre sırasıyla; CMT (+1) vakalar için 3,71 ± 0,16 / 4,17 ± 0,11 CMT (+2) vakalar 

için 4,11 ± 0,12 / 3,99 ± 0,20 CMT (+3) vakalar için 4,39 ± 0,20 / 5,65 ± 1,55 bulundu 

(Tablo-11). 
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Tablo-11 Vakaların (0. gün) EĠ ortalamalarına göre sayısal dağılımı 

 

CMT 

TEDAVĠ GRUBU KONTROL GRUBU 

Ortalama 

EĠ 
(mS/cm) 

Standart 

Hata n 
Ortalama 

EĠ 
(mS/cm) 

Standart 

Hata n 

(+1) 3,71 ± 0,16 16 4,17 ± 0,11 17 

(+2) 4,11 ± 0,12 24 3,99 ± 0,20 19 

(+3) 4,39 ± 0,20 10 5,65 ± 1,55 2 

 

 

4.1.5. Sağaltım Öncesi pH Bulguları  

CMT skoruna göre sınıflandırılmıĢ sağaltım öncesi pH ortalamaları tedavi / kontrol 

grubuna göre sırasıyla; CMT (+1) vakalar için 6,84 ± 0,08 / 6,65 ± 0,06 CMT (+2) vakalar 

için 6,92 ± 0,07 / 6,58 ± 0,04 CMT (+3) vakalar için 6,90 ± 0,10 / 7,00 ± 0,00 bulundu 

(Tablo-12). 

 

Tablo-12 Vakaların (0. gün) pH ortalamalarına göre sayısal dağılımı 

 

CMT 

TEDAVĠ GRUBU KONTROL GRUBU 

Ortalama 

pH 
Standart 

Hata n 
Ortalama 

pH 
Standart 

Hata n 

(+1) 6,84 ± 0,08 16 6,65 ± 0,06 17 

(+2) 6,92 ± 0,07 24 6,58 ± 0,04 19 

(+3) 6,90 ± 0,10 10 7,00 ± 0,00 2 

 

 

4.2. Sağaltım ve Takip Süreci Bulgularına ĠliĢkin Analizler 

4.2.1. CMT Skoru Bulguları 

Tedavi ve kontrol grubu vakalarının 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için CMT 

skorlarına göre sayısal dağılımları aĢağıda gösterilmiĢtir (Tablo-13). 
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Tablo-13 Vakaların günlere göre CMT skoru yönüyle sayısal dağılımı 

 

 

GÜN 

TEDAVĠ GRUBU KONTROL GRUBU 

CMT CMT 

Negatif (+1) (+2) (+3) Negatif (+1) (+2) (+3) 

0. - 16 24 10 - 17 19 2 

1. - - 5 45 - 1 9 28 

2. - - 5 45 - 2 17 19 

3. - - 9 41 - 8 21 9 

7. 1 11 13 25 4 14 11 9 

14. 9 16 9 16 4 15 9 10 

21. 14 16 10 10 3 14 13 8 

 

 Tedavi ve kontrol grubu vakaları günlere göre CMT skoru yönüyle karĢılaĢtırıldığında;  

 0. gün için grupların CMT (+1), (+2), (+3) vakaları arasındaki sayısal fark istatistiki 

olarak anlamsız bulundu (p > 0.05). 

 1. gün için grupların CMT (+1) ve (+2) vakaları arasındaki, CMT (+1) ve (+3) 

vakaları arasındaki, CMT (+2) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal farklar istatistiki olarak 

anlamsız bulundu [ her biri için (p > 0,05) ]. 

 14. gün için ve 21. gün için grupların CMT (negatif), (+1), (+2), (+3) vakaları 

arasındaki sayısal farklar istatistiki olarak anlamsız bulundu [ (p > 0,05), (p > 0,05) ]. 

 2. gün için grupların CMT (+1) ve (+2) vakaları arasındaki sayısal fark ve grupların 

CMT (+1) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal fark istatistiki olarak anlamsız bulundu 

[ (p > 0,05), (p > 0,05) ].  Grupların CMT (+2) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal fark ise 

istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı bulundu (p < 0,001). 

 3. gün için grupların CMT (+1) ve (+2) vakaları arasındaki sayısal fark istatistiki 

olarak anlamsız bulundu (p > 0,05).  Grupların CMT (+1) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal 

fark ve grupların CMT (+2) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal fark ise istatistiki olarak 

yüksek derecede anlamlı bulundu [ (p < 0,001), (p < 0,001) ]. 

7. gün için grupların CMT (negatif) ve (+1) vakaları arasındaki sayısal fark, CMT 

(negatif) ve (+2) vakaları arasındaki sayısal fark, CMT (+1) ve (+2) vakaları arasındaki 

sayısal fark ve CMT (+2) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal fark istatistiki olarak anlamsız 

bulundu [ her biri için (p > 0,05) ].  Grupların CMT (negatif) ve (+3) vakaları arasındaki 
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sayısal fark ve grupların CMT (+1) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal fark ise istatistiki 

olarak anlamlı bulundu [ (p = 0,03), (p = 0,04) ]. 

 

4.2.2. EĠ Bulguları 

Tedavi ve kontrol grubu vakalarının 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için EĠ 

ortalamaları aĢağıda gösterilmiĢtir (Tablo-14). 

 

Tablo-14 Grupların günlere göre EĠ ortalamaları ve standart hataları (mS/cm) 

GRUP 0. gün 1. gün 2. gün 3. gün 7. gün 14. gün 21. gün 

TEDAVĠ 
4,04 

±0,09 

5,52 

±0,14 

5,61 

±0,15 

5,90 

±0,24 

5,35 

±0,22 

4,66 

±0,20 

4,40 

±0,22 

KONTROL 
4,16 

±0,14 

4,31 

±0,09 

4,48 

±0,10 

4,57 

±0,17 

4,31 

±0,10 

4,19 

±0,11 

4,33 

±0,12 

 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için bireysel olarak 

EĠ yönüyle karĢılaĢtırıldığında; gruplar arası EĠ farklılıkları 1., 2., 3. ve 7.  günlerde istatistiki 

olarak anlamlı bulundu [ 1. 2. 3. günler için (p < 0,001), 7. gün için (p = 0,03) ]. 

 

4.2.3. pH Bulguları 

Tedavi ve kontrol grubu vakalarının 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için pH 

ortalamaları Ģağıda gösterilmiĢtir (Tablo-15). 

 

Tablo-15 Grupların günlere göre pH ortalamaları ve standart hataları 

Grup 0. gün 1. gün 2. gün 3. gün 7. gün 14. gün 21. gün 

TEDAVĠ 
6,89  

±0,04 

7,19 

±0,05 

7,26 

±0,06 

7,18 

±0,05 

6,99 

±0,06 

6,97 

±0,06 

6,86 

±0,05 

KONTROL 
6,63 

±0,04 

6,89 

±0,05 

6,91 

±0,03 

6,86 

±0,05 

6,76 

±0,05 

6,84 

±0,05 

6,99 

±0,04 

 

Tedavi grubu ve kontrol grubu 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için bireysel olarak 

pH açısından karĢılaĢtırıldığında; gruplar arası pH farklılıkları 0., 1., 2., 3., 7. ve 21. günlerde 

istatistiki olarak anlamlı bulundu [ 0. 1. 2. 3. günler için (p < 0,001), 7. ve 21. günler için 

sırasıyla (p = 0,012) ve (p = 0,025) ]. 
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4.2.4. Mikrobiyolojik Bulgular 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları mikrobiyolojik değerlendirme için; Tablo-16‟ya göre 

sınıflandırıldı. 

 

Tablo-16 Mikrobiyolojik sınıflandırma ve mikrobiyolojik iyileĢme kriterleri 

Sınıf Açıklama Mikrobiyolojik 

İyileşme 

A Sağaltım öncesinde enfekte, 

sonrasında aynı etken ile enfekte vakalar 
negatif 

B Sağaltım öncesinde enfekte, 

sonrasında farklı etken ile enfekte vakalar (yeni enfeksiyon) 
pozitif 

C Sağaltım öncesinde enfekte, 

sonrasında nonenfekte vakalar 
pozitif 

D Sağaltım öncesinde ve sonrasında nonenfekte vakalar değerlendirilmedi 

E Sağaltım öncesinde nonenfekte, 

sonrasında enfekte vakalar (yeni enfeksiyon) 
değerlendirilmedi  

 

 

Sağaltım öncesinde ve sonrasında nonenfekte vaka yüzdesi toplamda % 22,7 (20/88), 

tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla % 24 (12/50) / % 21 (8/38) bulundu.  Sağaltım 

öncesinde enfekte, sonrasında aynı etken ile enfekte vaka yüzdesi toplamda % 25 (22/88), 

tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla % 20 (10/50) / % 31,6 (12/38) bulundu.  Sağaltım 

öncesinde enfekte, sonrasında farklı etken ile enfekte vaka yüzdesi toplamda % 5,7 (5/88), 

tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla % 8 (4/50) / % 2,6 (1/38) bulundu.  Sağaltım 

öncesinde enfekte, sonrasında nonenfekte vaka yüzdesi toplamda % 30,7 (27/88), 

tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla % 32 (16/50) / % 29 (11/38) bulundu.  Sağaltım 

öncesinde nonenfekte, sonrasında enfekte vaka yüzdesi toplamda % 15,9 (14/88), 

tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla % 16 (8/50) / % 15,8 (6/38) bulundu (Tablo-17). 
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Tablo-17 Mikrobiyolojik sınıflandırmaya göre vaka dağılımı 

Mikrobiyolojik 

Sınıflandırma 

TEDAVĠ GRUBU KONTROL GRUBU Toplam 

n % n % n % 

A 10 20 12 31,6 22 25 

B 4 8 1 2,6 5 5,7 

C 16 32 11 29 27 30,7 

D 12 24 8 21 20 22,7 

E 8 16 6 15,8 14 15,9 

Toplam (n) 50 100 38 100 88 100 

 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları mikrobiyolojik iyileĢme açısından Tablo-16‟ya göre 

sınıflandırıldığında;  

Mikrobiyolojik iyileĢme pozitif vaka yüzdesi tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla 

% 66,7 (20/30) / % 50 (12/24) bulundu (Tablo-18). 

 

Tablo-18 Gruplar için mikrobiyolojik iyileĢme oranları 

 

TEDAVĠ GRUBU KONTROL GRUBU 

n 

 

Mikrobiyolojik 

iyileşme oranı (%) 
 

n 
Mikrobiyolojik 

iyileşme oranı (%) 

Sağaltım öncesinde 

enfekte vakalar  

“A+B+C” 

30  24  

  

 

   

Sağaltım öncesinde enfekte, 

sonrasında nonenfekte 

vakalar  

“C” 

16 
53,3 

(16/30) 
11  

45,8 

(11/24) 

Sağaltım öncesinde enfekte, 

sonrasında farklı etken ile 

enfekte vakalar 

“B” 

4 

 

13,3 

(4/30) 

1 
4,2 

(1/24) 

Mikrobiyolojik iyileşme 

pozitif vakalar  

“B+C” 

20 
66,7 

(20/30) 
12 

50 

(12/24) 
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Tedavi ve kontrol grubu vakaları sağaltım sonrası yeni enfeksiyon açısından 

Tablo-16‟ya göre sınıflandırıldığında; 

Sağaltım öncesinde nonenfekte vakalardaki yeni enfeksiyon yüzdesi tedavi / kontrol 

grupları için ise sırasıyla % 40 (8/20) / % 42,9 (6/14) bulunmuĢtur.  Sağaltım öncesinde 

enfekte vakalardaki yeni enfeksiyon yüzdesi tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla % 13,3 

(4/30) / % 4,2 (1/24) bulundu (Tablo-19). 

 

Tablo-19 Gruplar için yeni enfeksiyon oranları 

 

TEDAVĠ GRUBU KONTROL GRUBU 

n 

 

Yeni enfeksiyon 

oranı (%) 

 

n 
Yeni enfeksiyon  

oranı (%) 

Sağaltım öncesinde 

nonenfekte vakalar  

(D+E) 

20 

40 

(8/20) 

14 

42,9 

(6/14) 
Sağaltım öncesinde 

nonenfekte, sonrasında 

enfekte vakalar 

(E) 

8 6 

     
Sağaltım öncesinde  

enfekte vakalar 

(A+B+C) 

30 

13,3 

(4/30) 

24 

4,2 

(1/24) 
Sağaltım öncesinde enfekte, 

sonrasında farklı etken ile 

enfekte vakalar 

(B) 

4 1 

 

 

Tedavi ve kontrol grubu için bakteriyel etkenlere göre enfekte vaka ve iyileĢme pozitif 

vaka sayıları aĢağıda gösterilmiĢtir (Tablo-20). 
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Tablo-20 Etken spesifik enfekte vaka ve mikrobiyolojik iyileĢme pozitif vaka sayıları 

 

 

SAĞALTIM ÖNCESİ 

ÜREYEN MİKROORGANİZMA 

TEDAVĠ 

      GRUBU (n) 

KONTROL 

 GRUBU (n)  

 

Toplam 

Enfekte 

Vaka 

Enfekte 

Vaka 

İyileşme 

Pozitif 

Vaka 

Enfekte 

Vaka 

İyileşme 

Pozitif 

Vaka 

Staphylococcus haemolyticus 4 4 10 4 14 

Corynebacterium matruchottii 4 4 4 2 8 

Staphylococcus chromogenes 2 2 1 1 3 

Staphylococcus epidermidis 1 1 2 1 3 

Lactococcus lactis ssp lactis 3 - - - 3 

Bacillus pumilus 1 1 1 1 2 

Streptococcus uberis 1 - 1 - 2 

Streptococcus uberis ve 

Staphylococcus epidermidis 
1 - 1 - 2 

Corynebacterium bovis 2 2 - - 2 

Staphylococcus aureus 2 - - - 2 

Staphylococcus sciuri 1 1 - - 1 

Corynebacterium urealyticum 1 1 - - 1 

Corynebacteriun pseudodiphtheriticum 1 1 - - 1 

Staphylococcus haemolyticus ve 

Bacillus pumilus 
1 1 - - 1 

Lactococcus lactis ssp lactis ve 

Staphylococcus warneri 
1 1 - - 1 

Streptococcus uberis ve 

Staphylococcus haemolyticus 
1 1 - - 1 

Staphylococcus warneri - - 1 1 1 

Aerococcus viridans - - 1 1 1 

Staphylococcus haemolyticus ve 

Staphylococcus saprophyticus 
- - 1 1 1 

Streptococcus dysgalactiae ssp 

dysgalactiae 
1 - - - 1 

Arcanobacterium pyogenes 1 - - - 1 

Staphylococcus hyicus 1 - - - 1 

Staphylococcus haemolyticus ve 

Corynebacterium matruchottii 
- - 1 - 1 

Toplam 30 20 24 12 54 
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4.2.5. SHS Bulguları 

Tedavi ve kontrol grubu vakalarının 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için SHS 

ortalamaları aĢağıda gösterilmiĢtir (Tablo-21, ġekil-3). 

 

Tablo-21 Grupların günlere göre SHS ortalamaları ve standart hataları 

GRUP 
Ortalama SHS (hücre/ml süt) 

0. gün 3. gün 7. gün 14. gün 21. gün 

Tedavi 1.855.250 

±355.631 

7.534.510 

±909.857 

4.861.160 

±881.317 

2.662.680 

±490.990 

2.073.500 

±561.019 

Kontrol 1.233.789 

±284417 

2.122.513 

±470.066 

1.897.237 

±357.920 

1.912.263 

±371.631 

1.817.000 

±382.886 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil-3 Grupların günlere göre SHS ortalamaları grafiği 

 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için SHS yönüyle 

karĢılaĢtırıldığında; sağaltım öncesinde enfekte vakalar (A,B,C) için gruplar arası somatik 

hücre sayısı farklılıkları 3. ve 7. günlerde istatistiki olarak anlamlı bulundu [ sırasıyla 

(p < 0,001) ve (p = 0,008) ].  Sağaltım öncesinde nonenfekte vakalar (D,E) için gruplar arası 

somatik hücre sayısı farklılıkları 3. günde istatistiki olarak anlamlı bulundu (p < 0,001) 

(ġekil-4, ġekil-5). 
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ġekil-4 Tedavi ve kontrol grubu vakalarının (3.gün) SHS dağılım grafiği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil-5 Tedavi ve kontrol grubu vakalarının (7.gün) SHS dağılım grafiği 

 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları arasında somatik iyileĢme açısından 0. gün ile 

14. gün karĢılaĢtırması yapıldığında; 14. günde tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla 

% 48 / % 47,4 somatik iyileĢme saptandı.  Gruplar arasındaki fark istatistiki olarak anlamsız 

bulundu (p > 0,05). 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları arasında somatik iyileĢme açısından 

 0. gün ile 21. gün karĢılaĢtırması yapıldığında; 21. günde tedavi / kontrol gruplarında 

sırasıyla % 74 / % 34 somatik iyileĢme saptandı.  Gruplar arasındaki fark istatistiki olarak 

yüksek derecede anlamlı bulundu (p < 0,001). 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları arasında somatik iyileĢme açısından 

0. gün ile 21. gün karĢılaĢtırması yalnızca, sağaltım öncesinde nonenfekte (D,E) vakalar 
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arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 75 / % 42,9 somatik iyileĢme 

saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 0,05).  

KarĢılaĢtırma yalnızca, sağaltım öncesinde ve sonrasında nonenfekte (D) vakalar arasında 

yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 66,7 / % 25 somatik iyileĢme olarak 

saptanan fark istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 0,05).  KarĢılaĢtırma yalnızca, sağaltım 

öncesinde nonenfekte, sonrasında yeni etken enfekte (E) vakalar arasında yapıldığında; 

tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 87,5 / % 66,7 somatik iyileĢme olarak saptanan fark 

istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 0,05). 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları arasında somatik iyileĢme açısından 

0. gün ile 21. gün karĢılaĢtırması yalnızca, sağaltım öncesinde enfekte (A,B,C) vakalar 

arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 73,3 / % 29,2 somatik iyileĢme 

saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamlı bulundu (p = 0,001).  

KarĢılaĢtırma yalnızca, tedavi öncesinde enfekte, sonrasında ise farklı etken ile enfekte ve 

nonenfekte (B,C) vakalar arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla 

% 75 / % 25 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamlı 

bulundu (p = 0,008).  KarĢılaĢtırma yalnızca, tedavi öncesinde enfekte, sonrasında 

nonenfekte (C) vakalar arasında yapıldığında;  tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla 

% 81,3 / % 27,3 olarak saptanan fark istatistiki olarak anlamlı bulundu (p = 0,008).  

KarĢılaĢtırma yalnızca, sağaltım öncesinde enfekte, sonrasında aynı etken ile enfekte (A) 

vakalar arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 70 / % 33,3 olarak 

saptanan fark istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 0,05).  KarĢılaĢtırma yalnızca, tedavi 

öncesinde enfekte, sonrasında farklı etken enfekte (B) vakalar için veri yetersizliği nedeniyle 

yapılamadı.   

Somatik iyileĢme açısından 0. gün ile 21. gün karĢılaĢtırması sağaltım öncesinde 

300.000 ≤ SHS < 900.000 olan vakalar arasında yapıldığında; 21. günde tedavi / kontrol 

gruplarında sırasıyla % 86,7 / % 16,7 somatik iyileĢme saptandı. Gruplar arasındaki fark 

istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı bulundu (p < 0,001).  KarĢılaĢtırma yalnızca, 

sağaltım öncesinde enfekte (A,B,C) vakalar arasında yapıldığında tedavi / kontrol gruplarında 

sırasıyla % 85,7 / % 9,1 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki 

olarak anlamlı bulundu (p = 0,002).  KarĢılaĢtırma yalnızca, sağaltım öncesinde nonenfekte 

(D,E) vakalar arasında yapıldığında tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 87,5 / % 28,6 

somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamlı bulundu (p = 

0,035).  KarĢılaĢtırma yalnızca, sağaltım öncesinde enfekte, sonrasında ise farklı etken ile 

enfekte ve nonenfekte (B,C) vakalar arasında yapıldı.  Tedavi grubunda % 83,3 kontrol 
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grubunda ise % 50 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak 

anlamlı bulundu (p = 0,024).   

Somatik iyileĢme açısından 0. gün ile 21. gün karĢılaĢtırması sağaltım öncesinde 

SHS ≥ 900.000 olan vakalar arasında yapıldığında; 21. günde tedavi tedavi / kontrol 

gruplarında sırasıyla % 68,6 / % 52,9 somatik iyileĢme saptandı.  Gruplar arasındaki fark 

istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 0,05).  KarĢılaĢtırma yalnızca, tedavi öncesinde 

enfekte olan (A,B,C) vakalar arasında yapıldığında tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 

69,6 / % 54,5 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak 

anlamsız bulundu (p > 0,05).  KarĢılaĢtırma yalnızca, tedavi öncesinde enfekte, sonrasında ise 

farklı etken ile enfekte ve nonenfekte (B,C) vakalar arasında yapıldığında; tedavi / kontrol 

gruplarında sırasıyla % 71,4 / % 42,9 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark 

istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 0,05).  KarĢılaĢtırma yalnızca, tedavi öncesinde 

nonenfekte (D,E) vakalar arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla 

% 66,7 / % 57,1 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak 

anlamsız bulundu (p > 0,05). 

 

4.2.6. SCT Bulguları  

Tedavi ve kontrol grubu vakalarının 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için SCT 

bulguları aĢağıda kategorize edilmiĢtir (Tablo-22). 

 

Tablo-22 Tedavi ve kontrol grubu vakaları için günlere göre SCT bulguları 

 
TEDAVĠ GRUBU (n) KONTROL GRUBU (n) 

T P PK B T P PK B 

0. gün 50 - - - 38 - - - 

1. gün 35 15 - - 38 - - - 

2. gün 29 21 - - 38 - - - 

3. gün 8 41 1 - 38 - - - 

7. gün 31 14 4 1 37 - - 1 

14. gün 46 - - 4 38 - - - 

21. gün 45 - - 5 38 - - - 

T  Temiz süt      → negatif 

P Yalnızca ön sağımda pıhtı içeren süt   → negatif 

PK Yalnızca ön sağımda pıhtı içeren hafif pembemsi süt  → negatif 

B Ön sağımda ve devamında bozuk süt   → pozitif 

Klinik Mastitis 

Değerlendirmesi 



 97 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için sütün klinik 

görünümü açısından karĢılaĢtırıldığında; 

1. gün için tedavi grubunun 35 vakasında temiz süt ve 15 vakasında ön sağımda pıhtı 

içeren süt görülmesi kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında gruplar arası fark istatistiki olarak 

yüksek derecede anlamlı bulundu (p < 0,001). 

2. gün için tedavi grubunun 29 vakasında temiz süt ve 21 vakasında ön sağımda pıhtı 

içeren süt görülmesi kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında gruplar arası fark istatistiki olarak 

yüksek derecede anlamlı bulundu (p < 0,001). 

3. gün için tedavi grubunun 8 vakasında temiz süt, 42 vakasında ön sağımda problemli 

süt (41 vaka pıhtı içeren süt ve 1 vaka pıhtı içeren hafif pembemsi süt) görülmesi kontrol 

grubu ile karĢılaĢtırıldığında gruplar arası fark istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı 

bulundu (p < 0,001). 

7. gün için tedavi grubunun 31 vakasında temiz süt, 18 vakasında ön sağımda 

problemli süt (14 vaka pıhtı içeren süt ve 4 vaka pıhtı içeren hafif pembemsi süt), 1 vakasında 

sağımda bozuk süt görülmesi; kontrol grubunun 37 temiz süt vakası ve 1 adet sağımda bozuk 

süt vakası ile karĢılaĢtırıldığında fark istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı bulundu 

(p < 0,001). 

 

4.2.7. Bulguların ĠliĢkilendirilmesi 

ÇalıĢma materyali için günlere göre CMT, SHS, EĠ, pH bulguları ayrı ayrı aralarındaki 

ikili iliĢkiler yönüyle incelendiğinde (kanonik korelasyon analizi);  

 CMT ve SHS bulguları arasındaki iliĢkide; hem tedavi grubu bulgularına göre, hem de 

kontrol grubu bulgularına göre iki parametre arasında yüksek derecede anlamlı düzeyde bir 

iliĢki saptandı [ (p < 0,001), (p < 0,001) ]. 

CMT ~ SHS iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 28,6 ve % 34,7 

bulundu.  SHS ~ CMT iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 35,5 ve % 45,4 bulundu.  Tedavi ve 

kontrol grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 

0,77938 ve 0,81915 bulundu (Tablo-23). 
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Tablo-23 CMT ve SHS arasındaki ikili iliĢki 

 

Parametreler 

TEDAVĠ GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

CMT 
0,77938 0,00001 

28,6 

SHS 35,5 

 KONTROL GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

CMT 
0,81915 0,00002 

34,7 

SHS 45,4 

 

 

CMT ve EĠ bulguları arasındaki iliĢkide; tedavi grubu bulgularına göre iki parametre 

arasında yüksek derecede anlamlı düzeyde bir iliĢki saptandı (p < 0,001). Kontrol grubu 

bulgularına göre iki parametre arasındaki iliĢki anlamsız bulundu (p > 0,05). 

CMT ~ EĠ iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 39,8 ve % 29,2 

bulundu.  EĠ ~ CMT iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 44,6 ve % 28,4 bulundu.  Tedavi ve 

kontrol grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 

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

 

Tablo-24 CMT ve EĠ arasındaki ikili iliĢki 

 

Parametreler 

TEDAVĠ GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

CMT 
0,91453 0,0000 

39,8 

EĠ 44,6 

 KONTROL GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

CMT 
0,79608 0,07401 

29,2 

EĠ 28,4 

 

 

CMT ve pH bulguları arasındaki iliĢkide; tedavi grubu bulgularına göre iki parametre 

arasında anlamlı düzeyde bir iliĢki saptandı (p = 0,00189). Kontrol grubu bulgularına göre iki 

parametre arasındaki iliĢki anlamsız bulundu (p > 0,05). 

CMT ~ pH iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 28 ve % 29,6 

bulundu.  pH ~ CMT iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 28 ve % 15,8 bulundu.  Tedavi ve 

kontrol grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 

0,76936 ve 0,74934 bulundu (Tablo-25). 
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Tablo-25 CMT ve pH arasındaki ikili iliĢki 

 

Parametreler 

TEDAVĠ GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

CMT 
0,76936 0,00189 

 28 

pH  28 

 KONTROL GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

CMT 
0,74934 0,23173 

29,6 

pH 15,8 

 

 

EĠ ve pH bulguları arasındaki iliĢkide; hem tedavi grubu bulgularına göre, hem de 

kontrol grubu bulgularına göre iki parametre arasında yüksek derecede anlamlı düzeyde bir 

iliĢki saptandı [ (p < 0,001), (p < 0,001) ]. 

EĠ ~ pH iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 44,1 ve % 47 bulundu.  

pH ~ EĠ iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 36,5 ve % 32,6 bulundu.  Tedavi ve kontrol 

grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 

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

 

Tablo-26 EĠ ve pH arasındaki ikili iliĢki 

 

Parametreler 

TEDAVĠ GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

EĠ 
0,87874 0,0000 

44,1 

pH 36,5 

 KONTROL GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

EĠ 
0,94121 0,0000 

47 

pH 32,6 

 

 

SHS ve EĠ bulguları arasındaki iliĢkide; hem tedavi grubu bulgularına göre, hem de 

kontrol grubu bulgularına göre iki parametre arasında yüksek derecede anlamlı düzeyde bir 

iliĢki saptandı [ (p < 0,001), (p < 0,001) ]. 

SHS ~ EĠ iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 32 ve % 43,2 bulundu.  

EĠ ~ SHS iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 29,5 ve % 39,1 bulundu.  Tedavi ve kontrol 

grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 0,85797 ve 0,85115 

bulundu (Tablo-27). 
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Tablo-27 SHS ve EĠ arasındaki ikili iliĢki 

 

Parametreler 

TEDAVĠ GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

SHS 
0,85797 0,0000 

32 

EĠ 29,5 

 KONTROL GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

SHS 
0,85115 0,00001 

43,2 

EĠ 39,1 

 

 

SHS ve pH bulguları arasındaki iliĢkide; hem tedavi grubu bulgularına göre, hem de 

kontrol grubu bulgularına göre iki parametre arasında anlamlı düzeyde bir iliĢki saptandı 

[ sırasıyla (p = 0,00335) ve (p = 0,00365) ]. 

SHS ~ pH iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 20,1 ve % 41,4 

bulundu.  pH ~ SHS iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 21,2 ve % 20,6 bulundu.  Tedavi ve 

kontrol grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 

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

 

Tablo-28 SHS ve pH arasındaki ikili iliĢki 

 

Parametreler 

TEDAVĠ GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

SHS 
0,74559 0,00335 

20,1 

pH 21,2 

 KONTROL GRUBU 

kanonik korelasyon p değeri iliĢki düzeyi (%) 

SHS 
0,82220 0,00365 

41,4 

pH 20,6 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

5.1. Sağaltım Öncesi Bulgularının Değerlendirilmesi 

5.1.1. CMT Skoru Yönüyle Değerlendirme 

Sağaltım öncesinde (0. gün), tedavi grubundaki vakaların % 32‟sinde (16/50) CMT 

(+1), % 48‟inde (24/50) CMT (+2), % 20‟sinde (10/50) CMT (+3) skoru, kontrol grubundaki 

vakaların % 44,7‟sinde (17/38) CMT (+1), % 50‟sinde (19/38) CMT (+2), % 5,3‟ünde (2/38) 

CMT (+3) skoru saptandı (Tablo-8).  Tedavi ve kontrol grubu vakaları CMT skoru yönüyle 

karĢılaĢtırıldığında, grupların CMT (+1), (+2), (+3) vakaları arasındaki sayısal fark istatistiki 

olarak anlamsız bulundu (p > 0.05).  Gruplar, CMT skoru yönüyle denk gruplar kabul edildi. 

 

5.1.2. CMT Skoru EĢliğinde SHS Bulgularının Değerlendirilmesi 

CMT skoruna göre sınıflandırılmıĢ sağaltım öncesi SHS ortalamaları tedavi / kontrol 

gruplarına göre sırasıyla; CMT (+1) vakalar için 754.250 ± 58687 / 577.118 ± 74737 CMT 

(+2) vakalar için 1.346.021 ± 97106 / 1.319.895 ± 245919 CMT (+3) vakalar için 4.839.000 ± 

1449834 / 5.997.500 ± 4397500 bulundu (Tablo-10). 

CMT skoruna göre sınıflandırılmıĢ SHS ortalamaları, ĠĢcan (45) (Tablo-3) ve Philpot 

ve Nickerson (109)‟un bildirdiği değerler (Tablo-4) ile uyumlu bulundu.  DMHSY ile; 

yöntemde bildirdiğimiz biçimde sütteki SHS‟nin güvenilir Ģekilde tespit edilebileceği 

görüĢüne varıldı. 

 

5.1.3. CMT Skoru EĢliğinde Enfeksiyon Varlığının Değerlendirilmesi 

ÇalıĢma materyalinin % 61,4‟ü (54/88) enfekte vakalardan oluĢmaktadır.  CMT 

skoruna göre sınıflandırılmıĢ enfeksiyon oranları ise; CMT (+1) vakalar için % 57,6 (19/33), 

CMT (+2) vakalar için % 62,8 (27/43), CMT (+3) vakalar için % 66,7 (8/12)‟dir (Tablo-9). 

Sordillo ve arkadaĢları (61) ile Shuster ve arkadaĢları (108), meme içi bakteriyel 

enfeksiyonlarda sütteki SHS‟nin birkaç saat içinde ml‟de 1 milyona ulaĢabildiğini, bu nedenle 

mevcut ya da enfeksiyonun erken aĢamasında ortaya çıkmıĢ olan nötrofil aktivitesinin, meme 

içi enfeksiyonun tespitinde çok önemli rol oynadığını bildirmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızda da sağaltım öncesi bulgularına göre; CMT skoru arttıkça, enfeksiyon 

oranının da arttığı görülmektedir. 
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5.1.4. CMT Skoru EĢliğinde EĠ Bulgularının Değerlendirilmesi 

CMT skoruna göre sınıflandırılmıĢ sağaltım öncesi EĠ ortalamaları tedavi / kontrol 

gruplarına göre sırasıyla; CMT (+1) vakalar için 3,71 ± 0,16 / 4,17 ± 0,11 CMT (+2) vakalar 

için 4,11 ± 0,12 / 3,99 ± 0,20 CMT (+3) vakalar için 4,39 ± 0,20 / 5,65 ± 1,55 bulundu 

(Tablo-11). 

 

5.1.5. CMT Skoru EĢliğinde pH Bulgularının Değerlendirilmesi 

CMT skoruna göre sınıflandırılmıĢ sağaltım öncesi pH ortalamaları tedavi / kontrol 

grubuna göre sırasıyla; CMT (+1) vakalar için 6,84 ± 0,08 / 6,65 ± 0,06 CMT (+2) vakalar 

için 6,92 ± 0,07 / 6,58 ± 0,04 CMT (+3) vakalar için 6,90 ± 0,10 / 7,00 ± 0,00 bulundu 

(Tablo-12). 

 

5.2. Sağaltım Etkinliğinin Değerlendirilmesi 

5.2.1. CMT Skorundaki DeğiĢikliklerin Yorumlanması 

Tedavi ve kontrol grubu vakalarının 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için CMT 

skorlarına göre sayısal dağılımları Tablo-13‟te gösterilmiĢtir. 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları günlere göre CMT skoru yönüyle karĢılaĢtırıldığında; 

1. gün için grupların CMT (+1) ve (+2) vakaları arasındaki, CMT (+1) ve (+3) vakaları 

arasındaki, CMT (+2) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal farklar istatistiki olarak anlamsız 

bulundu [ her biri için (p > 0,05) ].  14. gün için ve 21. gün için grupların CMT (negatif), 

(+1), (+2), (+3) vakaları arasındaki sayısal farklar istatistiki olarak anlamsız bulundu [ (p > 

0,05), (p > 0,05) ].  2. gün için grupların CMT (+1) ve (+2) vakaları arasındaki sayısal fark ve 

grupların CMT (+1) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal fark istatistiki olarak anlamsız 

bulundu [ (p > 0,05), (p > 0,05) ].  Grupların CMT (+2) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal 

fark ise istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı bulundu (p < 0,001).   3. gün için grupların 

CMT (+1) ve (+2) vakaları arasındaki sayısal fark istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 

0,05).  Grupların CMT (+1) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal fark ve grupların CMT (+2) ve 

(+3) vakaları arasındaki sayısal fark ise istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı bulundu 

[ (p < 0,001), (p < 0,001) ].  7. gün için grupların CMT (negatif) ve (+1) vakaları arasındaki 

sayısal fark, CMT (negatif) ve (+2) vakaları arasındaki sayısal fark, CMT (+1) ve (+2) 

vakaları arasındaki sayısal fark ve CMT (+2) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal fark istatistiki 

olarak anlamsız bulundu [ her biri için (p > 0,05) ].  Grupların CMT (negatif) ve (+3) vakaları 

arasındaki sayısal fark ve grupların CMT (+1) ve (+3) vakaları arasındaki sayısal fark ise 

istatistiki olarak anlamlı bulundu [ (p = 0,03), (p = 0,04) ]. 
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 Tablo-13 ve istatistiki sonuçlar birlikte değerlendirildiğinde; iki grup vakalarında da 

ilk sağaltımı takiben 1. gün CMT skorunda belirgin artıĢlar Ģekillendiği tespit edildi.  CMT 

skoru yönüyle gruplar arası farkın 1. gün için anlamsız bulunması, H2O2 ve NaCI 

uygulamalarının ilk aĢamada, SHS‟yi arttırıcı yönde benzer düzeyde etkinlik gösterdiği 

Ģeklinde yorumlandı.  Ġkinci, 3. ve 7. günlerde gruplar arasında CMT skoruyla sınıflandırılmıĢ 

bazı vakalarda farkın anlamlı bulunuĢu ise; uygulamaların SHS arttırıcı etkinliğinin ortaya 

çıkardığı yüksek CMT skorlarının kontrol grubunda daha hızlı, tedavi grubunda ise daha 

ılımlı bir Ģekilde gerilemesi ile iliĢkilendirildi. 

 

5.2.2. EĠ DeğiĢikliklerinin Yorumlanması 

 Tedavi ve kontrol grubu vakalarının 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için EĠ 

ortalamaları Tablo-14‟te gösterilmiĢtir.  Tedavi ve kontrol grubu vakaları bu günler için 

bireysel olarak EĠ yönüyle karĢılaĢtırıldığında; gruplar arası EĠ farklılıkları 1., 2., 3. ve 7. 

günlerde istatistiki olarak anlamlı bulundu [ 1. 2. 3. günler için (p < 0,001), 7. gün için 

(p = 0,03) ]. 

 Tablo 14‟te görüldüğü üzere; tedavi grubunda 1. 2. 3. günlerde yükselme eğiliminde 

bir seyirle EĠ artıĢı Ģekillendiği (sırasıyla; 5,52 - 5,61 - 5,90 mS/cm), 7. günde 5,35 mS/cm 

olduğu, 7. günden itibaren ise azalan bir seyirle sağaltım öncesi düzeylere doğru gerileme 

gösterdiği tespit edildi.  Tedavi grubundaki EĠ artıĢı, bildirildiği üzere (26, 38, 39, 45, 59); 

meme dokusundaki geçirgenliğin artmasına bağlı olarak sütteki Na
+
 ve Cl

-
 miktarının artıĢı 

biçiminde yorumlandı.  Kontrol grubunda ise ĠS NaCI uygulamasına karĢın benzeri 

değiĢimlerin Ģekillenmediği görüldü.   

 

5.2.3. pH DeğiĢikliklerinin Yorumlanması 

Tedavi ve kontrol grubu vakalarının 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için pH 

ortalamaları Tablo-15‟te gösterilmiĢtir.  Tedavi grubu ve kontrol grubu bu günler için bireysel 

olarak pH açısından karĢılaĢtırıldığında; gruplar arası pH farklılıkları 0., 1., 2., 3., 7.,  ve 21. 

günlerde istatistiki olarak anlamlı bulundu [ 0. 1. 2. 3. günler için (p < 0,001), 7. ve 21. günler 

için sırasıyla (p = 0,012) ve (p = 0,025) ]. 

Tablo-15‟te görüldüğü üzere; tedavi grubunda bilhassa 1. 2. 3. günlerde pH artıĢı 

Ģekillendiği (ortalama pH > 7,0) tespit edildi.  pH artıĢı, bildirildiği üzere (26, 45, 59); kandan 

süte alkali tuzların geçmesi biçiminde yorumlandı. 

 

 



 104 

5.2.4. Mikrobiyolojik Değerlendirme 

Mikrobiyolojik numunelerde bir veya kimi numunelerde en fazla iki koloni üremesi 

olduğundan, bu durum Mason (130)‟un bildirdiği üzere kontaminasyon olmadığı Ģeklinde 

kabul edilerek, tüm sonuçlar mikrobiyolojik değerlendirmeye alındı.  Yöntemde bildirdiğimiz 

azami tedbirler ile numune alma iĢleminin gereğince kontaminasyon olmaksızın 

sağlanabileceği görüĢüne varıldı.   

Mikrobiyolojik değerlendirmede, Gonzalez ve arkadaĢları (58) ile Abaineh ve 

Sintayehu (129)‟nun bildirdiği gibi; tekrarlanan numunelerde aynı patojenin üremesi memede 

bir enfeksiyonun göstergesi olarak kabul edildi.  Daha önceden enfekte bir meme lobunda 

(7. günde) farklı bir patojenin izole edilmesi; meme içi yeni bulaĢma, patojenin (14. günde) 

tekrar üremesi ise yeni bir enfeksiyon kabul edildi.  Tedavi ve kontrol grubu vakaları bu 

prensiple oluĢturduğumuz Tablo-16‟ya göre sınıflandırıldığında; sağaltım öncesinde ve 

sonrasında nonenfekte vaka yüzdesi toplamda % 22,7 (20/88), tedavi / kontrol grupları için ise 

sırasıyla % 24 (12/50) / % 21,1 (8/38) bulundu.  Sağaltım öncesinde enfekte, sonrasında aynı 

etken ile enfekte vaka yüzdesi toplamda % 25 (22/88), tedavi / kontrol grupları için ise 

sırasıyla % 20 (10/50) / % 31,6 (12/38) bulundu.  Sağaltım öncesinde enfekte, sonrasında 

farklı etken ile enfekte vaka yüzdesi toplamda % 5,7 (5/88), tedavi / kontrol grupları için ise 

sırasıyla % 8 (4/50) / % 2,6 (1/38) bulundu.  Sağaltım öncesinde enfekte, sonrasında 

nonenfekte vaka yüzdesi toplamda % 30,7 (27/88), tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla 

% 32 (16/50) / % 28,95 (11/38) bulundu.  Sağaltım öncesinde nonenfekte, sonrasında enfekte 

vaka yüzdesi toplamda % 15,9 (14/88), tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla 

% 16, (8/50) / % 15,8 (6/38) bulundu (Tablo-17). 

 

5.2.4.1. Mikrobiyolojik ĠyileĢme Oranları 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları mikrobiyolojik iyileĢme açısından Tablo-16‟ya göre 

sınıflandırıldığında; mikrobiyolojik iyileĢme pozitif vaka yüzdesi tedavi / kontrol grupları için 

sırasıyla % 66,7 (20/30) / % 50 (12/24) bulundu (Tablo-18). 

Tedavi ve kontrol grubu için bakteriyel etkenlere göre enfekte vaka ve iyileĢme pozitif 

vaka sayıları Tablo-20‟de gösterilmiĢtir.  Tablo-20 incelendiğinde; tedavi grubunda, KNS 

enfekte meme loblarında (11/12 oranda) ve Corynebacterium spp enfekte meme loblarının 

tamamında (8/8) mikrobiyolojik iyileĢme (pozitif) tespit edildi.  Bu oranlar kontrol grubu için 

ise sırasıyla (8/16) ve (2/4) bulundu.  Kontrol grubunda, KNS ve Corynebacterium spp 

birlikte enfekte bir meme lobununda da mikrobiyolojik iyileĢme (negatif) tespit edildi.  

Tedavi grubunda KNS enfekte ancak, mikrobiyolojik iyileĢme negatif tek meme lobunun aynı 
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zamanda Streptococcus uberis ile de enfekte meme lobu olduğu tespit edildi.  Ġlaveten hem 

tedavi, hem kontrol grubunda Bacillus pumilus enfekte birer meme lobunda mikrobiyolojik 

iyileĢme Ģekillendiği, kontrol grubunda Aerococcus viridans enfekte bir meme lobunda 

mikrobiyolojik iyileĢme Ģekillendiği tespit edildi.  

Zecconi ve Piccinini (4); 74.651 meme lobunu kapsayan bir araĢtırmada, enfekte 

meme loblarından en yüksek payla (% 33) KNS‟ler ürediğini bildirmiĢtir.  ÇalıĢmamızda ise, 

KNS enfekte meme lobu oranı; tüm meme lobların göre % 33 (29/88), enfekte meme 

loblarına göre ise % 53,7 (29/54) bulundu. 

 

5.2.4.2. Yeni Enfeksiyon Oranları 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları sağaltım sonrası yeni enfeksiyon açısından 

Tablo-16‟ya göre sınıflandırıldığında; sağaltım öncesinde nonenfekte vakalardaki yeni 

enfeksiyon yüzdesi tedavi / kontrol grupları için ise sırasıyla % 40 (8/20) / % 42,9 (6/14) 

bulundu.  Sağaltım öncesinde enfekte vakalardaki yeni enfeksiyon yüzdesi tedavi / kontrol 

grupları için ise sırasıyla % 13,3 (4/30) / % 4,2 (1/24) bulundu (Tablo-19). 

Tedavi grubunda nonenfekte vakalardaki yeni enfeksiyon yüzdesinin kontrol 

grubundan düĢük olmasına karĢın, enfekte vakalardaki yeni enfeksiyon yüzdesinin kontrol 

grubundan yüksek olması, mikrobiyolojik iyileĢme oranının kontrol grubundan yüksek olması 

ile birlikte değerlendirildiğinde; Harmon (59), RiĢvanlı (46) ile Hazıroğlu ve Milli‟nin (44) 

bildirdikleri akla gelmektedir.  Harmon (59); meme bezinin genellikle subklinik ve ılımlı 

mastitislere neden olan, bu nedenle basit mastitis etkenleri olarak bilinen etkenlerinin yüksek 

derecede nadir olarak klinik mastitislere neden olduğunu, RiĢvanlı (46) ise; bu etkenlerin 

sebep olduğu enfeksiyonlar neticesinde kazanılan bağıĢıklığın, önemli mastitis patojenlerinin 

oluĢturacağı enfeksiyonlara karĢı direnci geliĢtirdiğini bildirilmiĢlerdir.  Hazıroğlu ve Milli 

(44)‟de Corynebacterium bovis‟in, KNS‟lerin ve tam karakterize edilememiĢ mikroaerofilik 

ve anaerobik mikroorganizmaların, meme bezinin normal ekolojisini oluĢturduğunu, bu 

floranın zaman zaman diğer mikroorganizmalar nedeniyle bozulabildiğini bildirmiĢtir. 

 

5.2.5. Somatik Hücre Sayısının Değerlendirilmesi 

Tedavi ve kontrol grubu vakalarının 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için SHS 

ortalamaları Tablo-21‟de gösterilmiĢtir. 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları bu günler için SHS yönüyle bireysel olarak 

karĢılaĢtırıldığında; sağaltım öncesinde enfekte vakalar (A,B,C) için gruplar arası somatik 

hücre sayısı farklılıkları 3. ve 7. günlerde istatistiki olarak anlamlı bulundu [ sırasıyla 
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(p < 0,001), (p = 0,008)].  Sağaltım öncesinde nonenfekte vakalar (D,E) için gruplar arası 

somatik hücre sayısı farklılıkları 3. günde istatistiki olarak anlamlı bulundu (p < 0,001).  

Tedavi grubu vakalarının 3. ve 7. günlerdeki artmıĢ somatik hücre sayıları, H2O2 sağaltımının 

etkinliği; meme loblarında uyarılmıĢ yangının (PNL kemotaksisi) bir göstergesi kabul edildi.  

Ġkinci gün saptanamayan, 3. günden itibaren saptanabilen istatistiki fark; H2O2 sağaltımının 

24-48 saat içerisinde enfekte veya nonenfekte meme loblarında SHS‟yi arttırıcı yönde bir 

nonspesifik immun uyarım (PNL kemotaksisi) yaptığı Ģeklinde yorumlandı.  On dörtüncü 

günde gruplar arasında SHS yönüyle istatistiki bir fark bulunmayıĢı (p > 0,05); H2O2 

sağaltımının SHS üzerine bu etkinliğinin sağaltımı takiben azami on üç gün sürdüğü Ģeklinde 

yorumlandı.  

Tedavi ve kontrol grubu vakaları arasında somatik iyileĢme açısından 

 0. gün ile 14. gün karĢılaĢtırması yapıldığında; 14. günde tedavi / kontrol gruplarında 

sırasıyla % 48 / % 47,4 somatik iyileĢme saptandı.  Gruplar arasındaki fark istatistiki olarak 

anlamsız bulundu (p > 0,05).  Tedavi ve kontrol grubu vakaları arasında somatik iyileĢme 

açısından  0. gün ile 21. gün karĢılaĢtırması yapıldığında; 21. günde tedavi / kontrol 

gruplarında sırasıyla % 74 / % 34 somatik iyileĢme saptandı.  Gruplar arasındaki fark 

istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı bulundu (p < 0,001).  Bu veriler; H2O2 sağaltımının 

somatik iyileĢme yönündeki etkinliğinin, son uygulamayı takip eden 13. günden 20. güne 

kadar geçen süreç içerisinde ortaya çıkmıĢ olduğu Ģeklinde yorumlandı. 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları arasında somatik iyileĢme açısından 

 0. gün ile 21. gün karĢılaĢtırması yalnızca, sağaltım öncesinde nonenfekte (D,E) vakalar 

arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 75 / % 42,9 somatik iyileĢme 

saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 0,05).  

KarĢılaĢtırma yalnızca, sağaltım öncesinde ve sonrasında nonenfekte (D) vakalar arasında ve 

sağaltım öncesinde nonenfekte, sonrasında yeni etken enfekte (E) vakalar arasında ayrı ayrı 

yapıldığında; tedavi ve kontrol grupları arasında saptanan farklar istatistiki olarak anlamsız 

bulundu [ (p > 0,05), (p > 0,05) ].  Tedavi ve kontrol grubu vakaları arasında somatik iyileĢme 

açısından 0. gün ile 21. gün karĢılaĢtırması yalnızca, sağaltım öncesinde enfekte (A,B,C) 

vakalar arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 73,3 / % 29,2 somatik 

iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamlı bulundu (p = 0,001).   

Yirmi birinci günde gruplar arasında somatik iyileĢme açısından hem enfekte, hem de 

nonenfekte vakalarda tedavi grubunun üstünlüğü Ģeklinde saptanmıĢ olan farkın, istatistiki 

olarak yalnızca sağaltım öncesinde enfekte vakalar yönünden anlamlı olması; enfekte meme 

loblarındaki pozitif mikrobiyolojik iyileĢmenin bir göstergesi olarak yorumlandı. 
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KarĢılaĢtırma yalnızca, sağaltım öncesinde enfekte, sonrasında nonenfekte (C) vakalar 

arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 81,3 / % 27,3 olarak saptanan 

fark istatistiki olarak anlamlı bulundu (p = 0,008).  KarĢılaĢtırma yalnızca, sağaltım öncesinde 

enfekte, sonrasında ise farklı etken ile enfekte ve nonenfekte (B,C) vakalar arasında 

yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 75 / % 25 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki 

alt grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamlı bulundu (p = 0,008).  KarĢılaĢtırma yalnızca, 

tedavi öncesinde enfekte, sonrasında farklı etken enfekte (B) vakalar için veri yetersizliği 

nedeniyle yapılamadı.  KarĢılaĢtırma yalnızca, sağaltım öncesinde enfekte, sonrasında aynı 

etken ile enfekte (A) vakalar arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla 

% 70 / % 33,3 olarak saptanan fark, tedavi grubunda sağaltım öncesi ve sonrası farkın daha 

büyük olması yönünde bir eğilime sahip olmasına karĢın, istatistiki olarak anlamsız bulundu 

(p > 0,05).  Bu veriler; özellikle de sağaltım öncesinde enfekte, sonrasında aynı etken ile 

enfekte vakalar arasındaki somatik iyileĢme farkının istatistiki olarak anlamsız bulunması, 

somatik iyileĢmeyi enfekte meme loblarındaki pozitif mikrobiyolojik iyileĢmeye bağladığımız 

yorumumuzu destekleyen veriler olarak kabul edildi. 

Somatik iyileĢme açısından 0. gün ile 21. gün karĢılaĢtırması sağaltım 

öncesinde 300.000 ≤ SHS < 900.000 olan vakalar arasında yapıldığında, tedavi / kontrol 

gruplarında sırasıyla % 86,7 / % 16,7 somatik iyileĢme saptandı.  Gruplar arasındaki fark 

istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı bulundu (p < 0,001).  KarĢılaĢtırma sağaltım 

öncesinde  300.000 ≤ SHS < 900.000 olan vakalar içerisinden yalnızca, sağaltım öncesinde 

enfekte (A,B,C) vakalar arasında yapıldığında tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 85,7 / % 

9,1 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamlı bulundu 

(p = 0,002).  KarĢılaĢtırması sağaltım öncesinde 300.000 ≤ SHS <  900.000 olan vakalar 

içerisinden yalnızca, sağaltım öncesinde nonenfekte (D,E) vakalar arasında yapıldığında 

tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 87,5 / % 28,6 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup 

arasındaki fark istatistiki olarak anlamlı bulundu (p = 0,035).  KarĢılaĢtırma sağaltım 

öncesinde SHS  ≥ 900.000  olan vakalar arasında yapıldığında, tedavi tedavi / kontrol 

gruplarında sırasıyla % 68,6 / % 52,9 somatik iyileĢme saptandı.  Gruplar arasındaki fark 

istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 0,05).  KarĢılaĢtırma sağaltım öncesinde 

 SHS ≥ 900.000  olan vakalar içerisinden yalnızca, sağaltım öncesinde enfekte olan (A,B,C) 

vakalar arasında yapıldığında tedavi / kontrol gruplarında sırasıyla % 69,6 / % 54,5 somatik 

iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamsız bulundu (p > 0,05).  

KarĢılaĢtırma sağaltım öncesinde SHS ≥ 900.000  olan vakalar içerisinden yalnızca, tedavi 

öncesinde nonenfekte (D,E) vakalar arasında yapıldığında; tedavi / kontrol gruplarında 
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sırasıyla % 66,7 / % 57,1 somatik iyileĢme saptandı.  Ġki alt grup arasındaki fark istatistiki 

olarak anlamsız bulundu (p > 0,05). 

Bu veriler; H2O2 ile sağaltım dozu ve süresinin somatik iyileĢme yönündeki 

etkinliğinin bilhassa  300.000 ≤ SHS < 900.000 olan meme loblarında ortaya çıktığı Ģeklinde 

yorumlandı. 

 

5.2.6. Sütün Nitelik Açısından Değerlendirilmesi 

Tedavi ve kontrol grubu vakaları 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. günler için, SCT bulgusu 

farklılıklarına göre Tablo-22‟de kategorize edilerek, gruplar sütün klinik görünümü açısından 

karĢılaĢtırıldı.  1. gün için tedavi grubunun 35 vakasında temiz süt ve 15 vakasında ön 

sağımda pıhtı içeren süt görülmesi kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında gruplar arası fark 

istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı (p < 0,001),  2. gün için tedavi grubunun 29 

vakasında temiz süt ve 21 vakasında ön sağımda pıhtı içeren süt görülmesi kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arası fark istatistiki olarak yüksek derecede anlamlı (p < 

0,001), 3. gün için  tedavi grubunun 8 vakasında temiz süt, 42 vakasında ön sağımda pıhtı 

içeren süt (41 vaka pıhtı içeren süt ve 1 vaka pıhtı içeren hafif pembemsi süt) görülmesi 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında gruplar arası fark istatistiki olarak yüksek derecede 

anlamlı (p < 0,001), 7. gün için tedavi grubunun 31 vakasında temiz süt, 18 vakasında ön 

sağımda pıhtı içeren süt (14 vaka pıhtı içeren süt ve 4 vaka pıhtı içeren hafif pembemsi süt), 

1 vakasında sağımda bozuk süt görülmesi; kontrol grubunun 37 temiz süt vakası ve 1  adet 

sağımda bozuk süt vakası ile karĢılaĢtırıldığında fark istatistiki olarak yüksek derecede 

anlamlı bulundu (p < 0,001). 

Ogata ve Nagahata (42) ĠS ozon sağaltımında karakteristik bir bulgu olarak sütte pıhtı 

Ģekillendiğini bildirmiĢtir.  Subklinik mastitis çalıĢmamızda ise; sütteki pıhtının yalnızca ön 

sağımda SCT‟deki varlığı ĠS H2O2 sağaltımının fizyolojik sınırda karakteristik bir bulgusu, ön 

sağım haricinde alınan sütteki varlığı ise klinik mastitis olarak kabul edildi. 

 Ogata ve Nagahata (42) ĠS sağaltımdan 12-24 saat sonra sütte aĢırı miktarda pıhtı artıĢı 

gözlendiğini, uygulama sonucu bazı vakalarda hafif hipodermik ödem Ģekillendiğini, yine 

bazı vakalarda uygulamadan sonraki sağımda süt miktarının azalması Ģeklinde bulgular 

gözlendiğini, bunların haricinde meme bezinde ve meme baĢında herhangi bir yan etki 

Ģekillenmediğini bildirmiĢtir.  ÇalıĢmamızda da sütte pıhtı varlığı beraberinde bazı vaklarda 

uygulama sonrasında ilk birkaç günde hafif hipodermik ödem ve yine bazı vakalarda 

uygulamadan sonraki birkaç sağımda süt miktarında azalma gözlendi.  Ancak, ödem ve süt 

miktarı yönüyle kantitatif bir değerlendirme yapılmadı. 
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Ogata ve Nagahata (42) ozon sağaltımında sütte pıhtı Ģekillendiren mekanizmanın tam 

olarak bilinmediğini, ancak; PNL fonksiyonundaki artıĢ, aktif oksijen etkisiyle respiratory 

burst aktivitesindeki artıĢ veya meme bezi aktivitesinin hızlanması ile iliĢkili olabileceğini 

bildirmiĢtir.  ÇalıĢmamızda H2O2 sağaltımını takiben saptanan SHS‟artıĢı; uyarılmıĢ 

nonspesifik immun yanıt olarak PNL fonksiyonlarındaki artıĢ (kemotaksis ve oksidatif 

aktivite artıĢı), EĠ artıĢı; meme dokusundaki geçirgenliğin artması biçiminde yorumlandı.   

 

5.3. Bulguların Birbirleriyle ĠliĢkilerinin Değerlendirilmesi 

5.3.1. CMT ve SHS Bulgularının ĠliĢkilendirilmesi 

 CMT ve SHS bulguları arasındaki iliĢkide; hem tedavi grubu bulgularına göre, hem de 

kontrol grubu bulgularına göre iki parametre arasında yüksek derecede anlamlı düzeyde bir 

iliĢki saptandı [ (p < 0,001), (p < 0,001) ]. 

CMT ~ SHS iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 28,6 ve % 34,7 

bulundu.  SHS ~ CMT iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 35,5 ve % 45,4 bulundu.  Tedavi ve 

kontrol grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 0,77938 

ve 0,81915 bulundu (Tablo-23). 

CMT ve SHS bulgularının birbirlerini belirleyici düzeyde iliĢkilendirilebilir bulgular 

oluĢu, aynı zamanda çalıĢmamız için güvenilir bulgular oldukları Ģeklinde yorumlandı.  Zira, 

araĢtırmalar (38, 108) CMT reaksiyonlarının sütteki SHS ile büyük ölçüde iliĢkili olduğunu, 

testin büyük ölçüde güvenilir bulgular verdiğini bildirmektedir.   

 

5.3.2. CMT ve EĠ Bulgularının ĠliĢkilendirilmesi 

CMT ve EĠ bulguları arasındaki iliĢkide; tedavi grubu bulgularına göre iki parametre 

arasında yüksek derecede anlamlı düzeyde bir iliĢki saptandı (p < 0,001).  Kontrol grubu 

bulgularına göre iki parametre arasındaki iliĢki anlamsız bulundu (p > 0,05). 

Tedavi grubu için CMT ~ EĠ iliĢkisi % 39,8 bulundu.  EĠ ~ CMT iliĢkisi ise % 44,6 

bulundu.  Ġki parametre yönüyle kanonik korelasyon 0,91453 bulundu (Tablo-24). 

Bu durum; H2O2‟nin meme lobundaki etkinliği nedeniyle ortaya çıkan EĠ 

değiĢimlerinin CMT değiĢimlerinde de olduğu tarzda belirgin olmasına, NaCI‟nin meme 

lobundaki etkinliği nedeniyle ortaya çıkan EĠ değiĢimlerinin ise CMT değiĢimleriyle 

iliĢkilendirilebilir düzeyde olmamasına bağlandı. 
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5.3.3. CMT ve pH Bulgularının ĠliĢkilendirilmesi 

CMT ve pH bulguları arasındaki iliĢkide; tedavi grubu bulgularına göre iki parametre 

arasında anlamlı düzeyde bir iliĢki saptandı (p = 0,00189).  Kontrol grubu bulgularına göre iki 

parametre arasındaki iliĢki anlamsız bulundu (p > 0,05). 

Tedavi grubu için CMT ~ pH iliĢkisi % 28 bulundu.  pH ~ CMT iliĢkisi de % 28 

bulundu.  Ġki parametre yönüyle kanonik korelasyon 0,76936 bulundu (Tablo-25). 

Tedavi grubu bulgularına göre iki parametre arasında anlamlı düzeyde bir iliĢki 

saptanmasına ve kontrol grubu bulgularına göre iki parametre arasındaki iliĢkinin anlamsız 

bulunmasına karĢın, EĠ ve pH bulguları arasındaki iliĢkide (Tablo-26) ve SHS ve pH bulguları 

arasındaki iliĢkide (Tablo-28) hem tedavi grubu bulgularına göre, hem de kontrol grubu 

bulgularına göre iki parametre arasında yüksek derecede anlamlı düzeyde bir iliĢki saptanması 

[ (p < 0,001), (p < 0,001) ]; H2O2‟nin meme lobundaki etkinliği nedeniyle ortaya çıkan pH 

değiĢimlerinin belirgin olduğu Ģeklinde, NaCI‟nin meme lobundaki etkinliği nedeniyle ortaya 

çıkan pH değiĢimlerinin ise ancak kantitatif değerlendirmelerle (EĠ, SHS) 

saptanabilir / iliĢkilendirilebilir düzeyde olduğu Ģeklinde yorumlandı. 

 

5.3.4. EĠ ve pH Bulgularının ĠliĢkilendirilmesi 

EĠ ve pH bulguları arasındaki iliĢkide; hem tedavi grubu bulgularına göre, hem de 

kontrol grubu bulgularına göre iki parametre arasında yüksek derecede anlamlı düzeyde bir 

iliĢki saptandı [ (p < 0,001), (p < 0,001) ]. 

EĠ ~ pH iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 44,1 ve % 47 bulundu.  

pH ~ EĠ iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 36,5 ve % 32,6 bulundu.  Tedavi ve kontrol 

grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 0,87874 ve 0,94121 

bulundu (Tablo-26). 

Tedavi grubu için, EĠ ve pH bulgularının birbirlerini belirleyici düzeyde 

iliĢkilendirilebilir bulgular oluĢu; H2O2 sağaltımı neticesinde meme dokusundaki 

geçirgenliğin artması nedeniyle, kandan süte alkali tuzların geçmesine bağlı olarak süt 

pH‟sinin ve benzer Ģekilde sütteki Na
+
 ve Cl

-
 miktarının artıĢına bağlı olarak EĠ‟nin belirgin 

değiĢimler göstermemesine bağlandı. 

Kontrol grubu için, EĠ ve pH bulgularının birbirlerini belirleyici düzeyde 

iliĢkilendirilebilir bulgular oluĢu ise; NaCI sağaltımı neticesinde hem EĠ hem de pH 

değiĢimlerinin bu derece belirgin olmamasına; meme dokusunda bu derece bir geçirgenliğin 

Ģekillenmemesine bağlandı. 
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5.3.5. SHS ve EĠ Bulgularının ĠliĢkilendirilmesi 

SHS ve EĠ bulguları arasındaki iliĢkide; hem tedavi grubu bulgularına göre, hem de 

kontrol grubu bulgularına göre iki parametre arasında yüksek derecede anlamlı düzeyde bir 

iliĢki saptandı [ (p < 0,001), (p < 0,001) ]. 

SHS ~ EĠ iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 32 ve % 43,2 bulundu.  

EĠ ~ SHS iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 29,5 ve % 39,1 bulundu.  Tedavi ve kontrol 

grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 0,85797 ve 0,85115 

bulundu (Tablo-27). 

Kontrol grubu bulgularına göre CMT ve EĠ bulguları arasındaki iliĢkinin anlamsız 

bulunmasına karĢın (p > 0,05), SHS ve EĠ bulguları arasında yüksek derecede anlamlı 

düzeyde bir iliĢki saptanması (p < 0,001); NaCI‟nin meme lobundaki etkinliği nedeniyle 

ortaya çıkan EĠ değiĢimlerinin ancak kantitatif bir değerlendirmeyle (SHS) 

saptanabilir / iliĢkilendirilebilir düzeyde olduğu Ģeklinde yorumlandı. 

 

5.3.6. SHS ve pH Bulgularının ĠliĢkilendirilmesi 

SHS ve pH bulguları arasındaki iliĢkide; hem tedavi grubu bulgularına göre, hem de 

kontrol grubu bulgularına göre iki parametre arasında anlamlı düzeyde bir iliĢki saptandı 

[ sırasıyla (p = 0,00335) ve (p = 0,00365) ]. 

SHS ~ pH iliĢkisi tedavi ve kontrol gruplarına göre sırasıyla; % 20,1 ve % 41,4 

bulundu.  pH ~ SHS iliĢkisi ise gruplar için sırasıyla; % 21,2 ve % 20,6 bulundu.  Tedavi ve 

kontrol grupları için bu iki parametre yönüyle kanonik korelasyonlar sırasıyla; 

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

Tedavi grubu için, SHS ve pH bulgularının birbirlerini belirleyici düzeyde 

iliĢkilendirilebilir bulgular oluĢu; H2O2 sağaltımı neticesinde uyarılmıĢ nonspesifik immun 

yanıt olarak PNL kemotaksisi nedeniyle SHS artıĢı Ģekillenmesi beraberinde, kandan süte 

alkali tuzların geçmesi nedeniyle pH artıĢı da Ģekillendiği biçiminde yorumlandı.   

Kontrol grubu bulgularına göre CMT ve pH bulguları arasındaki iliĢkinin anlamsız 

bulunmasına karĢın (p > 0,05), SHS ve pH bulguları arasında anlamlı düzeyde bir iliĢki 

saptanması (p < 0,001); NaCI‟nin meme lobundaki etkinliği nedeniyle ortaya çıkan pH 

değiĢimlerinin ancak kantitatif değerlendirmeyle (SHS) saptanabilir / iliĢkilendirilebilir 

düzeyde olduğu Ģeklinde yorumlandı. 
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5.4. Sağaltım Üzerine Son Değerlendirmeler 

H2O2‟nin mikrobiyolojik etkinliği; bilhassa günümüzde subklinik mastitislerde sık 

karĢılaĢılan KNS ve Corynebacterium spp enfeksiyonlarındaki yüksek pozitif mikrobiyolojik 

iyileĢme oranı önemlidir.  Öte yandan, halen birçok sütçü iĢletmede, sağmal ineklerin 

periyodik olarak mikrobiyolojik açıdan incelenmemesi, H2O2‟nin subklinik mastitis 

sağaltımında pratikte kullanılabilirliğini olumsuz etkilemektedir. 

H2O2‟nin SCT‟de saptadığımız karakteristik etkileri beraberinde, sağaltımla birlikte 

SHS‟nin yaklaĢık iki hafta süreyle yüksek seviyelerde seyretmesi karĢısında; rezidü 

içermeyen sütün bu süreçte atılmaksızın süt ürünleri üretiminde değerlendirilmesi yanı sıra, 

buzağı beslenmesinde de kullanılması Ģeklinde alternatif yaklaĢımlar sergilenebilir. 

Mikrobiyel direnç geliĢtirmeyen, sütte rezidü Ģekillendirmeyen, oldukça ekonomik 

olarak temin edilebilir ve kolaylıkla ĠS sağaltımda kullanılabilir H2O2‟nin, klinik 

mastitislerde; özellikle Corynebacterium spp ve diğer patojenler ile enfekte klinik mastitis 

vakalarındaki sağaltıcı etkinliğinin de araĢtırılması gereklidir.  Bu hususta; memede ve/veya 

sütte SCT‟de klinik bir bozukluk saptanan meme lobları, mikrobiyolojik süt numunesi alma 

iĢleminin akabinde ĠS H2O2 sağaltımına tabi tutulabilirler.  Sağaltım etkinliğinin; klinik ve 

mikrobiyolojik iyileĢmenin saptanması, sağaltım sonrasında memedeki ve/veya sütte 

SCT‟deki değiĢikliklerin değerlendirilmesiyle ve sağaltım sonrasında sütteki etken varlığının 

değerlendirilmesiyle mümkün olabilir. 
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KISALTMALAR 

 

ABD      Amerika BirleĢik Devletleri   

ADNC      Antikor Bağımlı Nötrofil Sitotoksisitesi  

ADT       Antibiyotik Duyarlılık Testi    

AgNO3     GümüĢ Nitrat   

AXG Tespit Solüsyonu (52 ml saf alkol, 44 ml ksilol, 

4 ml glasiyal asetik asit içeren solüsyon) 

BHV1 Bovine herpes virüs-1 

BHV2  Bovine herpes virüs-2 

BHV4  Bovine herpes virüs-4 

BLV Bovine leukaemiae virüs 

Ca Kalsiyum 

Cl
-      

Klor  

cm      Santimetre (uzunluk ölçüsü birimi) 

cm/Hg      Santimetre/Civa (basınç birimi) 

CMT       California Mastitis Testi  

CuSO4      Bakır Sülfat 

ÇF      ÇalıĢma Faktörü 

DMHSY      Direkt Mikroskobik Hücre Sayım Yöntemi   

DNA      Deoksi Ribonükleik Asit  

EĠ       Elektriksel Ġletkenlik      

EMB       Eozin Metilen Blue Agar  

Fe
++      

Demir  

FMD      Foot and Mouth Disease 

g/l      Litredeki Gram Cinsinden Madde Miktarı  

gr       Gram  

GSH-Px      Glutatyon Peroksidaz Enzimi    

H2O2      Hidrojen Peroksit    

HOCl      Hipoklorik Asit 

H2S04      Sülfirik Asit  

IDF      Uluslararası Sütçü ĠĢletmeler Federasyonu 
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Ig      Ġmmunoglobulin 

IL      Ġnterlökin 

IU      Ġnternasyonel Ünite 

im      Ġntramuskuler (kas içi) 

ĠS      Ġntrasisternal (meme içi) 

iv      Ġntravenöz (damar içi) 

K
+
      Potasyum 

KL      Kemiluminesans 

KNS      Koagulaz Negatif Stafilokok 

lt      Litre (hacim ölçüsü birimi) 

MF      Mikroskop Faktörü 

mg      Miligram 

MHC      Mayor Histokompatibilite Kompleks 

MĠK      Minimum Ġnhibitör Konsantrasyon 

ml      Mililitre (hacim ölçüsü birimi) 

mm      Milimetre (uzunluk ölçüsü birimi) 

mS/cm      miliSiemens/cm (elektriksel iletkenlik birimi) 

Na
+
      Sodyum  

NaCI      Sodyum Klorür 

NAGase     N-asetil-B-D-Glukozaminidaz Enzimi 

NaOH      Sodyum Hidroksit 

NK      Natural Killer (doğal öldürücü hücre) 

O2      Oksijen Molekülü 

OH       Hidroksil Radikalleri   

PI3      Parainfluenza-3 virüs 

PL       Prodüktif Ömür 

PNL      Polimorf Nükleer Lökosit 

po      Peros (ağızdan) 

r      Yarıçap 

RNA      Ribonükleik Asit 

sc      Subkutan (deri altı) 

SCT Strip Cup Testi (sütün siyah zeminde nitelik 

bakımından değerlendirildiği test) 

SHS      Somatik Hücre Sayısı 
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TD      Teat Dipping (meme baĢlarının antiseptik  

solüsyonlara daldırılması) 

TL      Türk Lirası (para birimi) 

TNF-α      Tümör nekrozu faktörü-alfa 

vb.      Ve Benzeri 

α/β       Alfa/Beta 

$      Amerikan Doları (para birimi) 

β       Beta   

€  Euro (para birimi)  

γ       Gama     

γ/δ       Gama/Delta 

μl      Mikrolitre (hacim ölçüsü birimi) 

μm       Mikron 

₤  Pound (para birimi) 

° C      Santigrat Derece (sıcaklık ölçüsü birimi) 

%       Yüzde oranı simgesi 

π      3,1416 sayısı 

 

 

 

 

 

 


