2. Literatur

2.1. Definition und Einteilung der Madtitis

Die Maditis ig ene entzindliche Erkrankung im Berech des milcherzeugenden und
milchabfUhrenden Sysems, die sowohl durch physkdische, chemische und mikrobio-
logische Verdnderungen ds auch durch eine Erhdhung der Anzehl somatischer Zedlen,
insbesondere der Leukozyten in der Milch, sowie durch pathologische Verdnderungen im
Eutergewebe charakterisert ist (IDF 1971, Bergmann1991).

- Laente Infektionen liegen vor, wenn ba Anwesenheit pathogener Mikroorganismen
der Zdlgehdt normd ig.

- Subklinische Madtitiden snd Entzindungen des Euters ohne durch Adspektion und
Pdpation wahrnehmbare Euter- und Sekretverénderungen. Der Zdlgehdt it erhoht
und in den megen Fdlen kénnen Krankhetserreger nachgewiesen werden. Aul3erdem
snd Verénderungen in der chemischen Zusammensetzung der Milch nachwe sbar.

- Be auten Madtitiden findet man am Euter die typischen Symptome ener Entziindung
wie ehohte Temperaiur, Schmerzhaftigkelt, Schwelung, Ro6tung und  Abfal der
Milchleigung. Die Milch ig mekroskopisch verdndert, und die Tiere haben teilweise
ene erhdhte Korpertemperatur.

- Als chronische Madtitis bezeichnet man aus klinischer Sicht langer andauernde, oft
schleichend verlaufende Euterentzindungen, ohne dal3 die Milch deutlich dchtbar
verdndert sein mulz Man erkennt die chronische Madtitis nur daran, dal3 die Milch
feine Flocken oder kleine Gerinnsd enthdt. Sie kann aber auch dtrig veréndert sain, so
dald se dickflissg oder schlemig aussent und von gdblicher, rétlich-bréunlicher oder
grauer Farbeigt. Der Zdlgehdt ist immer erhtht (Bergmann 1991, Schulz 1994).

Pahologisch — anatomisch tellt Fuchs (1994) die Milchdrisenentziindungen in
unspezifische Euterentziindungen und granulomattse Euterentziindungen ein.
Zu den unspezifischen Euterentziindungen zéhlen:

Madtitis catarrhais acuta,

Madtitis catarrhdis chronica et interdtitidis fibrosa,

Madtitis necroticans-haemorrhagica,

Madtitis gpostematosa,



Madtitis interdtitiais non purulenta.

Zu den granulomatGsen Euterentziindungen gehtren die
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Madtitis tuberculosa,

Nocardien-Madtitis,

Mastitis durch atypische Mykobakterien,
Granulomattse Madtitis mit Drusenbildung,

Mykatische granulomatdse Madtitis.

Die 6konomische Bedeutung der Madtitis

1 Masdtitiserkrankungsraten

Die Wirtschaftlichkeit in der Milchproduktion wird nicht nur durch die Herdengrdfe und

die

abgdieferte Milchmenge, sondern in erster Linie durch den Gesundheitszustand der

Kihe bestimmt. Schulz (1994) und Wendt (1998) machen hierzu folgende orientierende
Angaben:

Sdbst in gut gefuhrten Milchkuhherden macht mindestens jede zweite Kuh wahrend
eéne Laktaion enmd ene klinisch manifete Maditis durch. Mes betrégt der
Madtitisndex 1,0 - 1,5,

die Gesamtzehl klinisch euterkranker Kihe betrdgt auch in Heden mit wenig
Eutergesundheitsstorungen sténdig 1 - 2 %,

auch wenn die Zdlzahl in der Herdensammemilch 300.000/ml nicht Uberschreitet und
der klinische Eutergesundheitszustand gut is, mul3 mit 10-15% Eutervierteln gerechnet
werden, welche subklinische Madtitiden aufweisen,

Madtitiden machen wedtweit 20 — 30 % der vorzeitigen krankheitshedingten Kuhab-

gange aus.

Sie sprechen von Problemherden aus klinischer Sicht, wenn

die monatliche Morbiditdsziffer (die Zahl ersbehanddter klinischer Madtitiden in
Prozent zum Kuhbestand) etwa 10 % und dartber betrégt und die Erkrankunsrate pro
Kuh und Jahr Gber 0,5 liegt,

mehr as 2 % dler Kiihe euterkrank sind,

chronisch indurative Euterveranderungen be mehr ds 10 % der Tiere und/oder mehr
as 2 % verddete Euterviertd anzutreffen snd und /oder



-  Euterverdnderungen  insgesamt  (akute  Veranderungen, Vertdungen,  Indurationen,
Knotenbildungen, Verletzungen, Odeme u.a) be mehr ds 20 % der Kihe festgestellt
werden,

- weniger ds 60 % dler Kiihe einen Zdlgehdt von weniger ds 100.000/ml aufweisen,

- ba mer ds 10 % dler Kihe der bakteriologische Sekretbefund pathogene Keime
enthdlt,

- Gdt- oder Mykoplasmen-Euterinfektionen im Bestand auftreten.

2.2.2. Okonomische Verluste

Nach den Fruchtbarkeitsstorungen fuhren die Storungen der Eutergesundheit zu den

hochgen Veluden in der Milchrinderhdtung. Die Verlusge durch klinische Madtitis

durften in Deutschland im Mittel be etwa 200-300 DM pro Kuh, insgesamt bel etwa 500

Mio. DM pro Jar, liegen, wobe der Verlust im Einzdfdl von der Ausprégung und der

Zahl der beroffenen Euterviertd abhéngig ist. Aschepdhler (1992) gibt janhrliche Kogten

von 150 — 350 DM pro Kuh an.

Die Verluge durch subklinische Madtitiden dirften sch in Deutschland auf etwa 500- 800

Mio. DM im Jahr belaufen (Lotthammer 1998).

De Gesamtverlus durch Storungen der Eutergesundheit setzt sch nach  Lotthammer

(1998) aus folgenden Einzelkosten zusammen:

- Abziige fur erhthte Milchzellgehdte in der Ablieferungsmilch,

- geringere Milchproduktion,

- nicht ligfefahige Milch (mekroskopische Veranderungen, Wartezeit nach Arzne-
mitteleinsatz),

- tier&rztliche Behandlungskosten und Medikamente,

- hoherer Arbetsaufwand,

- Bestandserneuerung durch Abgénge (kirzere Nutzungsdauer).

2.22.1. Milchgeldabziige

Fur die Anligferung, Sammlung, Eindufung und Berechnung des Auszahlungsporeises
besent folgende Rechtsgrundlage: Milch-Giteverordnung vom 9.7.1980 BGBI 1 S.878
(5.And. VO), Milchverordnung vom 24.04.1995 BGBI 1 S. 544.



Tabdle 1: Milchgddebziige be dar  Bezahlung der  Anligferungamilch  be
verschiedenen Quditétsméangen (zitiert nach Lotthammer 1998)

Mindestabzug vom Milchgdld (in

Gutemerkmal Grenzwerte _
DM/kg Milch)

Kemgehdt Giteklasse 1 < 100000 kein Abzug
(proml)? Giteklasse 2 > 100000 0,04 (nicht verkehrsfahig)?
Zdlgehdt < 400000 kein Abzug
(pro mi)? > 400000 0,02 (nicht verkehrsfahig) *

wenn nachweisbar, Milch nicht 0,10 je podgitive Probe fir gesamte
Hemmdoffe

verkehrsfahig Monatsmilch

be Uber —-0,515°C Verdacht auf tellweise bestehen privatrechtliche
Fremdwasser gerechtfertigt; wenn | Vereinbarungen Uber Abziige bel

Gefrierpunkt Fremdwassernachweis gefuhrt Uberschreitung von —0,515°C oder
wurde, ist die Milch nicht -0,520°C
verkehrsfahig

1 geometrisches Mittd der Werte as den lezten zwel Monaten (mindestens zwel
Untersuchungen pro Monat)

2 geometrisches Mittel der Werte aus den letzten dreée Monaten  (mindestens ene
Untersuchung pro Monat)

3 bel geometrischem Mittel der Ergebnisse der letzten zwe Monate; wird der Grenzwert
auch nach dree Monaten Anpassungszeit noch Uberschritten, erfolgt der Ausschlufld von der
Anligferung (nicht verkehrstahig)

* bei geometrischem Mittel der Ergebnisse der letzten drei Monate; wird der Grenzwert
auch nach dree Monaten Anpassungszeit noch Uberschritten, erfolgt der Ausschiul® von der
Anlieferung (nicht verkehrsfahig)

2.2.2.2. Geringere Milchproduktion

Die Auswirkungen von Madtitiden lassen dch in folgende Komponenten aufgliedern

(Schulz 1994):

1. Milchverlus be akuter Madiitis, da hier die Milch bis zur klinischen Gesundung des
Tieres und bis zur Beendigung der Wartezeit nicht verkehrsféhig ist. Ebenso geht die




Gesamtleisgung der Kuh aufgrund der Auswirkungen der Erkrankung auf den
Gesamtorganismus  voriibergehend  zurtick. Der Milchleigungsverlugt i um so stérker,
je intendver die maditisbedingten Allgemeingtérungen snd und héngen im
wesentlichen vom Erregertyp ab.

2. Milchminderleisung be chronischen und subklinischen Madiitiden. Die  Minderle-
stungen beruhen vor dlem auf bindegewebigem Ersatz des milchbildenden Gewebes.

Tabdle 2: Veluse an Milchlesung mit  degendem  Milchzdlgendt  (nach
Lotthammer 1998 und Sradnick, 1998)

Zdlzahl (x1000/ml) Milchverlugt in %
Raubertas 1982 Kirk 1982 Jones 1984 Wendt 1992
50 0 0 0 0
300 7 8 10 5
500 8 11 12 7
800 10,5 13 15 9
1000 12 14 16,5 14
2.2.2.3. Tierarztliche Behandlung und Ihre Kosten

Die Produktionskogten je dt Milch werden in erster Linie von Futter- und Tiereinsatzkosten
sowie von Kogen fir technische Ausristungen und Lohne belastet. Unter den Tierarzt-
kosten, die nach Schulz (1994) nur 1 bis 5% der Produktionskosten fir Milch ausmachen,
nehmen die, die fir die Scheung der Eutergesundheit aufgewendet werden, enen
vorderen Platz ein. Uber genaue Behandlungskosten fir Eutererkrankungen liegen fir
deutsche Verhdtnisse kaum Angaben vor. Lotthammer (1998) berichtet Uber Tierarzt-
kogsten fur Euterbehandliungen inkl. Medikamente von ca 39 - 43 DM pro Kuh und Jahr.
Sie machen etwa 9 - 13 % der tierdrztlichen Behandlungskosten po Jahr aus. Andere An-
gaben aus Deutschland liegen bel 21,2 DM (Pfiterer 1990 zitiert nach Lotthammer 1998).

Be enem betriebswirtschaftlichen Vergleich zwischen verschiedenen Erzeugern  ddlte
Aschelpohler (1992) bel der Kostenaufteilung fest, dald die Tierarztkosten mit durch
schnittlich 252 Pf / kg Milch nur eénen geringen Antell mit zudem geringer Schwankungs-
breite eénnehmen. Sradnick (1998) ermittelte bel einer Bestandssanierung in einem mit Sc.
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agdactiee verseuchten Bestand tierdrztliche Behandlungskogten von 4-5 Pf/kg Milch. Kron
g d. (1994) gdlten ene ddalliete Mugerechnung zur Kakulaion ener Maditis-
Bestandsbehandlung auf. Nach ihren Berechnungen rentierte sch die Bestandssanierung
bereits nach 3,3 Monaten. Entscheidend fir den okonomischen Aufwand waren hier der
Milchgeldpreis und der Preis fir die angewandten Medikamente.

2.3. Atiologische und pathogenetische Faktoren fiir Eutererkrankungen

,Der Gesundheltszugtand des Rindereuters gteht immer im Kréfteverhdtnis zwischen der
differenzieten Umwedtbelastung, der euterspezifischen Abwehrpotenz und der komplexen
Einfluf3nahme durch den Tierkorper ( Wendt 1998).

Abb.1: Faktoren-Eutererkrankungen (nach Wendt 1998)
ubiquitére Erreger Meken
Toxine Haltu
NN Umweltbel astungen ngunns
Gesundes Euter
Razung
Sekretionsstorung
subklinische Madtitis
klinische Mastitis
Verletzungen
Euterschaden K 6rperabwehr
-mechanisch - Phagozytose
-chemisch -Immunresktion
-toxisch -Gewebereaktion

Die am Infektionsgeschehen der Madtitis betaligten Biosysteme Wirt, Erreger und Umwelt
wirken enzeln oder potenzieren gemeinsam die Wahrscheinlichkeit von Keimibertragung,
Kontamination und Stred Summieren Sch die auf das Tier enwirkenden infektions-
fordernden Faktoren, kamn ene Ereigniskette ablaufen, an deren Ende die Erkrankung
steht.
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2.3.1. Nicht erregerbedingte Ursachen einer Madtitis

Eine Madtitis kahn durch nicht erregerbedingte oder erregerbedingte Ursachen entstehen.
Nicht erregerbedingte Ursachen von Euterentziindungen kdnnen sowohl egensténdig ene
Maditis hervorrufen  ads auch  ener  Infektion Vorschub leisen. Zu den  nicht
erregerbedingten Ursachen einer Madtitis z&hlen nach Wendt (1998):

1. Mechanisch bedingte Ursachen
zB. fehlerhafte Mektechnik, unsachgemde Mekarbeait, Schldge, Tritte, Bisse
Druckstelen vom Liegen auf Kanten und Rogten,

2. Chemische Ursachen
konzentrierte  Desinfektionsmitte, nicht fir intrazigernde Applikation zugdassene
Arznegoffe, unkontrollierte Antibiotikaapplikationen,

3. Toxische Ursachen
Mykotoxine, Phytostrogene, Toxine aus fetthatigem Kraftfutter, Extraktionsstoffe,
Erregertoxine (Enteritis, puerperale Infektionen), Endotoxine,

4. Thermische Ursachen
héufig kann ein Ansteigen subklinischer Madtitiden beobachtet werden, wenn die Stall-
temperatur langere Zeit Uber 25 °C liegt,

5. Fitterungsfehler
abrupter Futterwechsdl, nicht bedarfsgerechte Versorgung mit Nahr- und Wirkstoffen.

2.3.2. Erregerbedingte Ursachen einer Madtitis

Schulz (1994) untertellt die Krankheitskeme, welche Madtitiden verursachen, in zwe
grol}e Gruppen. Zur ergen Gruppe gehdren die Erreger, die sich sehr stark an das Euter
adaptiert haben und deren Vermehrung Uberwiegend im erkrankten Euter dattfindet. Das
infiziete Euter gdlt auch den Ausgangspunkt fir die Ausscheidung dar. Hier snd
besonders die Mykoplasmen und Streptococcus agal actiae hervorzuheben.

Die zweite Gruppe bilden Madtitiserreger, die auRerhab des Euters sedeln. Sie werden
auch ds Umwedtkeime bezeichnet. Als Orte der Vemehrung oder auch nur der
massenhaften  und  dauernden  Ansedlung  konnen zundchst der  Darmtrekt, die
Genitdorgane und infektibse Prozesse wie Abszesse, Haut- und Muskdwunden und
Klauenleiden dienen. Als Vektoren kommen Eindreu, Stdlenrichtungen, Mekanlagen
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und Mekerhdnde in Frage. Als Erreger stehen hier besonders E. coli, Klebsdlen,
Staphylococcus aureus, Actinomyces pyogenes, Streptococcus uberis und Sc. dysgaactiae,
Pseudomonas aeruginosa, Hefen und Prototheken im Vordergrund.

Schon 1974 gdite Hertd fest, dald3 die Streptokokken neben Staphylococcus aureus die
vorherrschenden Erreger beim Madtitisgeschehen des Rindes darstdlen. Nach Tolle (1983)
and ewa 90 % dler subklinischen und chronischen Madtitiden auf Infektionen mit
Streptococcus agalactiae, Sc. dysgalactiae und Sc. uberis sowie Staphylococcus aureus
zuriickzufiihren. Ahnlich &uRern sich Seffner und Bergmann 1994. Sie stdlten fest, da die
Staphylokokken zunehmend an Bedeutung gewinnen. Vor dlem be  subklinischen
Madtitiden wurden se in zunehmenden Mal%e nachgewiesen. lThr Anteil betrug bis zu 60 %
innerhalb der bakteriologisch postiven Befunde (Schélibaum 1991). Neben Stgph. aureus
traten vor dlem koagulasenegative Staphylokokken (z.B. Staph. epidermidis, Staph.
xylogs, Steph. hyicus) auf. Da sSe ba wetem nicht so stark an das Eutergewebe adaptiert
waren, wie zB. Sc. agdactiae, vergingen mes langere Zeitrdume (bis zu zwe Jahre
wurden nachgewiesen), bevor neu engexchleppte  Staphylokokken zu  klinischen
Erkrankungen fihrten.

Die subklinische Madtitis zeigt zawar keine grobsinnlichen Veranderungen, it aber dets as
Vordufe ener akuten oder chronischen Madtitis anzusehen. In jedem Fal beadet se
aufgrund der erhthten Milchzellgehdte und der veranderten Milchinhdtsstoffe die Milch
quaitét. Be ener chronischen Madtitis stehen, aufgrund des permanenten Untergangs von
Parenchym- und Epithdzelen, bindegewebige Umbauprozesse im Vordergrund. Die
Verdnderungen im  Milchdriisengewebe konnen bis zu derb-atrophisch reichen. Neben
derben drangatigen Verdnderungen der Milchgdnge kann man zT. schwidige Ver-
dickungen und Einengungen im Zigernenbereich pdpieren. Haufig tritt en verandertes
Vorgemdk (wél¥ig, flockig, etrig) auf, das in enigen Fdlen das gesamte Gemdk
betreffen kann. Das Endergebnis des pathologischen Prozesses ist héufig der dauernde
Verlug der Milchsekretion und eine Atrophie des erkrankten Viertels. Be Staphylococcus
aureus — Infektionen konnen auch bis zu faudtgrof}e derbe Knoten auftreten, die zur
Abszeldildung fihren und das gesamte Viertd mit einbeziehen konnen (Helicek 1994,
Seffner und Bergmann 1994, Wendt 1998). Die Keimibertragung auf das Euter efolgt,
abhdngig von der Pathogenitdt des Erregers sowie von Umwdtenfliissen, gaaktogen,

hématogen und/oder lymphogen.
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2.3.3. Préadisponierende Faktoren

Padisponierende Faktoren konnen neben den &iologischen Faktoren gleichatige Be-
deutung erlangen. Sie ricken in den Vordergrund, wenn de in grol3er Brete, d.h. auf
Herdenbasis, wirken. (Wendt 1998). Prédisponierende Faktoren treten besonders bei der
Mekarbeit, bei den Haltungsbedingungen und bel der Fltterung in Erscheinung.

2.3.2.1. Méekarbeit und Melktechnik
Einen grolen Einflud auf die Eutergesundhet bedtzen die Medkabeit und die
Melktechnik. In Tabele 3 gibt Schulz (1994) einen zusammenfassenden Uberblick iber

die Hauptenflul¥aktoren auf die Eutergesundheit bem Meken:

Tabdle 3: Haupteinflu¥aktoren bem Meken und Beispide fir Ursachen (ztiert
nach Schulz 1994)

Keimibertragung Euterreizung Stérung des Milchejektionsreflexes
und unvollsténdige Euterentleerung
V ektorfunktion Funktion der Bedienungsfehler Tierbelastungen
Melkmaschine der Maschine
- unsauberes Euter - Méekvakuum zu hoch - ungeniigendes - Angst
- ungenligende Hande-, - Vakuumschwarkungen Anristen - Schmerz
Zitzert und Melkbecher- - Stdrungen der - Blindmeken - Unbehagen
desinfektion Pulsatortatigkeit - ungentigendes
- dte Zitzengummis - Zitzengummi zu straff, Nachmelken
- Vakuumschwankungen zu schlaff, Uberaltert - Bedienung von zu
- Unterlassen der - Abschdten erfolgt zu viden Melkzeugen
Vormelkprobe frih / zu spét - zetliche Trennung
der Anrlistmomente
2322 Aufgtalungsform und Haltungsbedingungen

Sowohl be Stdl- as auch be Weidehdtung konnen sich folgende Faktoren naechtellig auf
die Eutergesundheit auswirken (Schulz 1994, Wendt 1998):
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- Hautschédden an der Zitze und Euter, zB. durch Kotverschmutzung, Liegeflachen
gedtdtung, Dedanfektionsmittel, Insekteneinwirkung, Besaugen durch die Kdaber-
besonders bei Mutterkiihen,

- Zitzenn und Euterverletizungen infolge enger Aufgtdlung, unzweckmdldger Boden
gedatung, ungepflegter oder schafrandiger Klauen, unphysiologischer  Anbindung,
defekter Haltungstechnik sowie ungepflegter Welde,

- Erhohte Kemanreicherung durch Unsauberkeit in den Hatungsbereichen, Uberméige
Feuchtigkeit  (Protothekenvermehrung), verpilzte Eingreu, Vormekprobe auf die
Liegeflachen, gemeinsame Hdtung von kranken und gesunden Tieren, ungeniigende
Handhabung von  Desnfektionsmaldnahmen  sowie  unzureichende  Glllestands-
regulation.

2.3.2.3. Fltterung

Die Milchmengenleisung und die Milchquditd sowie die Eutergesundhet gehen in

direkter Abhdngigket von Quantitdd und Quaitét der Futterstoffe und der Rations-

gestdtung. In den Vordergrund treten dabei:

- ene Mangdversorgung mit bestimmten Nahr- und Wirksoffen,

- ene Uberversorgung mit bestimmten Nahr- und Wirkstoffen,

- Aufnahme vondirekt und indirekt schéadlichen Stoffen,

- fehlerhafte Futterungstechnik (Tschischkae 1992).

Toxische Substanzen, die sch zB. aus verpilztem Futter, fetthatigen Futterstoffen oder

Stoffwechsdzwischenprodukten  (Ammoniak, Ketonkérper) ergeben, fuhren zu ener

nachweisbaren Leberfunktionsstérung und somit zu ener Bedastung zentrder Korper-

funktionen. Die daaus folgende Heabsstzung der zdluld&ren und  immunologischen

Korperabwehr begingigt haufig das Entdehen ener Euterinfektion mit zumest klinisch

offengchtlicher Madlitis bem Einzdtier. Erndhrungsbedingte Einflisse auf die Euter-

gesundheit lassen sich nach Lotthammer (1990) in folgende Hauptfaktoren einteilen.

- Natriummangd, enges K/Na Verhdtnis,

- b-Caotin-, Vitamin-A-Mangd,

- Vitamin E und Sdemmangd,

- Energiemange, Stoffwechsa térungen mit Leberbelastung,

- azidogene  Fitterung, insbesondere Rohfaser- und  Strukturmangel, Uberschu an
leichtverdaulichen Kohlenhydraten.
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2.3.24. Prédisponierende Faktoren, die primér an die Kuh gebunden sind

Allgemeingdrungen und Erkrankungen enzener Organsyseme konnen die  Erreger-
dreuung begingigen und flhren zu ener Bedntrachtigung der korpereigenen Infektions-
abwehr. Schulz (1994) hebt besonders Infektionen im Bereich der Klauen und Glied-
mal¥en, fieberhafte Erkrankungen, akute Infektionskrankheten, Stoffwechsdstérungen und
Fitterungsschaden  hervor. Euter- und  Zitzenverletzungen, Storungen des Milcheektions-
reflexes, Euteformfenler und  Uberzéhlige Mammarkomplexe konnen ebenfdls die
Entstehung ener Madtitis fordern. Schulz (1994) und Wendt (1998) diskutieren zu diesem
Thema auch eine genetisch bedingte erhohte Maditisresstenz. Hierbel wirkt sich das
Zusammenspid  ener Vidzahl von  Abwehrmechanismen im  Euter postiv - auf  die

Eutergesundheit aus.

2.4. Diagnodtik

24.1. Zidsdlung

Durch die Anwendung differenzierter diagnostischer Methoden lassen sich z.B.
- physiologische und pathol ogische Prozesse voneinander abgrenzen,

- der Schweregrad einer Schadigung ermitteln,

- die Resktivitét des Euters/der Kuh erfassen,

- Einflui auf die Qudité und Behandlung der Liefermilch gewinnen.

Durch die Bewetung der verschiedenen Parameter kann eine Diagnose erstdlt werden.
Se hildet die Bass fir ene prognostische Einschéizung der Wiedergesundung von Tier
und Euter. Dabel missen die Zweckmd3gkeit, die Art und die Erfolgsausscht einer
Behandlung eingeschéizt werden, wobe die Einheit von Einzdtier und Gesamtbestand zu
berlicksichtigen ist ( Wendt 1998) .

Vor der diagnosischen Erhebung am Einzdtier liefern Daten zur Herdengesundheit ein
umfassendes Bild Uber wichtige, die Eutergesundheit beeinflussende Faktoren. Hierzu
gehdren nach Zehle (1994) Seuchendtatus, Hatungstechnologie, Fitterungsregime,
Melkorganisation/Mekarbeit, Herdengesundheitsdokumentation, Fruchtbarkeitd age,
Kdbergesundheit und Klauengesundheit. Wendt (1998) weist darauf hin, da3 die
andytischen Erhebungen zum Bedand in der Regd nur in Zusammenarbet zwischen
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Betrichdeiter, Tiepfleger/Meker und Tierarzt getétigt werden konnen. Wichtig fir ihn
snd ebenfdls Daten Uber den Tierdtaus (Zdlzahlen, Antell klinisch euterkranker Kihe,
Milchverluste, klinische Gruppenuntersuchungen, Merzungen), die  Nutzungsbedingungen
(Fatterung,  Trockengtdlen, Stoffwechsddysregulationen,  Zuchthygienische  Eckdaten,
Nutzungdter, Mekhygiene, Renigung und Desnfektion, Zukaufsuntersuchungen) und
betriebswirtschaftliche Agpekte (Kostenanteile durch Eutererkrankungen pro kg Milch,
Quditdtszuschldgel  -abzlige durch den  Milchhof, Reproduktionskosten, Kostenantel
tierérztlicher Leisungen u.a).

Am Einzdtier gnd ds diagnosische Maiahmen die Adspektion, die Pdpation, die
Beurtellung der Sekretbeschaffenheit, der Schamtest ( Madtitis-Schnelltest), die Prifung
der dektrischen Latfahigkat (LF) der Milch und die Milchprobenentnahme fir ene
eventud | notwendige bakteriol ogische Untersuchung durchzufiihren (Zehle 1994).

24.2. Bakteriologische Untersuchungen

24.2.1. Probenentnahme

Fur die &iologische Abklarung klinischer Madtitiden ist die bakteriologische Untersuchung
von Milchproben erkrankter Kihe notwendig. Sie bildet die Grundlage fur die Behandiung
des bedimmten Maditifdles. Aulerdem gibt se Hinweise fir die Thergpie, die
Prophylaxe und die Einschdizung der epidemiologischen Stuation im Bestand. Bel der
Untersuchung diessr Proben is es notwendig, mdglichs dle in Betracht kommenden
Erregerarten zu erfassen.

Ba Untersuchungen der gesamten Herde kommt es haufig nur darauf an, bestimmte
Erreger mit moglichst gro3er Sicherheit festzugtdlen, um bespidswveise  Streptococcus
agdactiee-frde Herden aufzubauen oder die Eutermykoplasmose zu tilgen. Die Milch
proben stammen dabe mest von klinisch gesunden Tieren. Die bestehenden latenten
Infektionen flhren aber bel eénem Tel der Tiere nur zu einer geringen Keimausscheidung.
Somit sSnd spezidle, sdektiv wirkende N&hrbdden, Anrecherungsverfahren und andere
labordiagnogtische  Methoden fir die Fesgelung diessr Erreger notwendig. Eine
Untersuchung der Proben auf dle in Betracht kommenden Madtitisarreger it deshdb nur
im begrenzten Umfang mdglich und oft auch nicht eforderlich Haasmann und Schulz
(1994) geben folgende Definitionen:
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» Viertdgemeksproben bieten die hochgte diagnogtische Sicherheit. Se sollten sowohl
von ekrankten Vietdn ds auch zur Festgelung latenter Infektionen entnommen
werden. In den meisten Féllen handdt es sich um Viertdanfangsgeme kproben.
Einzdgemdkproben snd en Gemisch von antelig entnommener Milch aus dlen vier
Vierten einer Kuh. Aufgrund des Verdinnungseffektes it die diagnogtische Ausbeute
gegeniber  Viertdgemelksproben geringer. Diesr Nachtell kann durch  wiederholte
Probenentnahme verringert werden.

Sammdmilch- (Tankmilch)proben werden aus dem Gemisch dler Gemeke mehrerer
Kihe (Kuhgruppen, Herde) entnommen. Aussagekréftige bakteriologische Befunde
lassen sich jedoch nur fir kleinere Gruppen (bis ca. 30 Kihe) erstellen.”

Fir aussagefdhige Untersuchungsbefunde ist eine sachgemédie Probenentnahme not-
wendig. Es mul3 be der Probenentnahme darauf geachtet werden, dal3 keine Mikro-
organismen von der Euterhaut oder von den Hénden des Probennehmers die Probe
verunrenigen. Nach der Entnehme <ollten die Proben s0 schndl wie maglich  zur
Untersuchungssielle  transportiet  werden.  Eine  eventudle Lagerung sollte im  Khl-
schrank erfolgen

24.2.2. Nachwe sverfahren fir Bakterien und Pilze

Aufgrund ihrer  morphologischen und physologischen  Eigenschaften  lassen  Sch
verschiedene Bakterien und Rilze vonenander unterscheiden. Folgende Kriterien konnen
fUr die Identifikation einzelner Keimarten herangezogen werde (Rolle und Mayr 1984):
Grundform (Kokken, Stébchen usw.) und Grolze,
Lagerung der Grundformen zueinander (zB. in Ketten bel Streptokokken, in Haufen
be Staphylokokken usw.),
Beweglichkeit,
Férbeverhdten (grampositiv, gramnegetiv),
Sporenbildung,
Koloniemorphologie (Grofee, Form, Konsstenz, Farbe, Lichtdurchldssigkeit, Geruch,
Textur, Randstrukturen),
Anzichtbarkeit und Abhangigkeit von bestimmten Nahrstoffen (aerob, anaerob;
Wachstum nur auf bestimmten Nahrbdden usw.) sowie biochemische Leisungen,
Antigenaufbau (Nachwel's durch serologische Methoden),
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Besonderheiten (Kapsdlbildung, Zdleinschlisse, versarkte Anfarbung an den Polen,
Saure- und Alkdifestigkeit usw.).

Auch der Einsatz von Sdektivmedien, das snd Nahrmedien mit Zusdzen von Stoffen, die
ganz bestimmte Keime in ihrem Wachsdum hemmen bzw. nur gewilnschte Erreger
wachsen lassen (z.B. Edwars, Neomycin-Toxin-Platte und andere), i mdglich. Durch die
Subkultivierung gewachsener Erreger ereicht man ene Renkultur der Erregerat. Mit
diesr kan dann die Erregeadifferenzierung und die Testung gegen verschiedene
Chemothergpeutika  (Resstogramm)  erfolgen.  Aktudle Richtlinien fir die optimae
Anzichtung der verschiedensen Erreger erarbeitet in Deutschland der Arbetskres fir
Veterinrmedizinische  Infektionsdiagnostik  (AVID) im  Arbatsgebiet  ,,Mikrobiologie,
Paraditologie und Hygiene* der Deutschen Veterinarmedizinischen Gesdllschaft.

2.4.2.3. Res stenztestung

Zur Empfindlichkeitsorifung von Madtitisarregern  gegentiber - Chemotherapeutika  konnen
der Agadiffusongest und die Bedtimmung der minimden Hemmgoffkonzentration
(MHK) herangezogen werden. MHK-Wete und Hemmhofdurchmesser im  Agar-
diffusonstest snd korrdierbar. In Reinkultur vorhandene Erreger und mit enem Chemo-
thergpeutikum getrankte Tegtbléttchen werden auf Néhrmedien Ubertragen. Das in das
Néhrmedium diffundierte  Arzneimittd beainfluld nun das Bakterienwachsgum. Der be
empfindlichen Mikroorganismen entstehende sogenannte Hemmhof wird in mm gemessen
und g fir jeden Wirkstoff definiert. Die Madtitisareger werden anschlief3end ds
empfindlich (s), resstent (r) oder intermediér (i) beurteilt (Haasmann und Schulz 1994).

Eine dchere Beurtelungsgrundlage fur die Empfindlichkeit der Erreger i die minimde
Hemmkonzentration. Wenn diesr Wert bekannt igt, it auch die am Infektionsort
notwendige Wirkstoffkonzentration vorgegeben, und es kann die Auswahl des Thera
peutikums nach Wirkstoff und Dogerinterval ganz gezidt erfolgen (Traeder 1994).

2.4.2.4. Bewertung bakteriologischer Befunde
Ein bakteriologischer Befund kann mit hoher Sicherheit postiv gewertet werden, wenn

Erreger nachgewiesen werden, die aus erkrankten oder infizierten Eutervierteln stammen
(A. pyogenes, Sc. agalactiae, N. asteroides, Mycoplasma sp.).
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Problematischer ig die Bewetung be sogenannten fakultativ-pathogenen Kemen. Hier

mui3 man auch ene Veunrenigung der Milchprobe in Betracht ziehen. Ergeben sch aus

zusitzlichen Untersuchungen und Betrachtungen (mehrfache Probenentnahme, Beurtellung

der Koloniezahl, mikroskopische Untersuchungen) keine weteren Hinwelse, so dirfen die

gefundenen Keime nicht ds Krankhetsarreger angesehen werden (Haasmann und Schulz

1994). Es mul3 dann der Befund ,unspezifischer Kemgehdt® bzw. ,bakteriologisch ver-

unreinigt” erhoben werden. Weltaus schwieriger ist die &iologische Bewertung, wenn trotz

auffaliger klinischer Vednderung am Euter bel der mikrobiologischen  Sekretunter-

suchung kein Erreger gefunden wird. Wendt (1998) nennt folgende M 6glichkeiten:

- ,Essnd keine Erreger fur die Schédigung verantwortlich, sondern Toxine.

- Der Erreger hat im Euter infolge veranderter, ungingiger Stoffwechsdprozesse nicht
Uberlebt.

- Es liegt nur (noch) eine geringe Erregerkonzentration in der Sekretprobe vor, und diese
erbringt nicht in jedem Fale einen kulturellen Nachwels.

- Der Erreger wird z.Z. wegen Gewebsveranderungen nicht im Sekret ausgeschieden
(besonders bel Staphylokokken und Streptokokken).

- De Maditisareger im Sekret eines Viertds geht durch die Vedinnung im
Einzd gemdk unter.

- Die bakteriologische Methodik entspricht nicht den Nachweisforderungen (oft bel
Mykoplasmen, Nocardien).

- Technische Fehler (vertauschte Proben etc.)

- Es liegt ene Hemmgoffkonzentration aus ener vorhergehenden Behandlung oder
durch Desinfektionsmittereste vor (spétere nochmaige Probennahme).

- Be verunreinigten Proben kann wegen Uberwuchernder sgprophytéarer Keime der ewvtl.

vorhandene Madtitiserreger nicht ermittelt werden.”

2.4.3. Zytologische Milchuntersuchungen und eektrische Leitfahigket

Im Rahmen der Madtitisdiagnostik gilt der Nachwels der Madtitiserreger ds &iologisches
Prinzip, die quantitative Beurtelung somatischer Zdlen ds Ausdruck der entzindlichen
Reaktion. Die Aktivierung der Leukozyten und ihre Migration in das Lumen der
Hohlraumsysteme der Milchdrise schlégt sch in der Erhéhung der somatischen Zelzahl
nieder (Tolle 1970, Doggweller und Hess 1983, Bramley 1992). Hierbe folgt die
Zdlgehdtserhdhung ds Abwehrantwort auf die verschiedenen Noxen einer exponentidlen
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Gesetzméldgkeit. In Abhéngigkeit von der Intenstét der Entziindung kann die Milch des
erkrankten Euterviertds somit mehrere Millionen Zdleml aufwesen. Der Antell der
polymorphkernigen neutrophilen Leukozyten liegt telwese Uber 90 %. Aufgrund der
Dynamik des Infektionsgeschehens is es bam Vorliegen von zytologischen Einzd-
befunden kaum moglich, gesunde von erkrankten Euterviertedln eindeutig zu trennen. Es
missen be der Interpretation von Zdlzahlbefunden auch nicht erregerbedingte endogene
und exogene Einflisse berlickschtigt werden (z.B. Ftterung, Stoffwechsdllage und andere
physiologische, pharmakologische und sressauddsende Faktoren) (Hamann 1994a). Die
Zdlzahluntersuchung  sollte dch  vorrangig auf  folgende Aufgabengdlungen  beziehen
(nach Wendt 1998):

Regelmaige Uberwachung der Eutergesundheit,

Abklarung des Verdachts von subklinischer Madtitis,

Kontrolle vor dem Trockengtellen,

Bestétigung der Entlassungsfahigkeit aus dem Abka bebereich,

Funktionskontrolle euterbehandelter Kiihe in der Rekonvaeszenz,

Sekretkontrolle bel |aktierenden Ankaufs- oder Verkaufstieren.

Der physologische Zelgehat der Milch betrégt im geometrischen Mittel etwa 100.000/ml.
Er schwankt zwischen 50.000/ml und 150.000/ml (Hamann1992, Schulz und Durre 1993,
Wendt 1998). Als Methoden zur Fesgsdlung des Zdlgehdtes kommen Sediment-
beurtellungen, direkte Zdlzéhlungen und indirekte Methoden in Frage (Schulz 1994).
Folgende Untersuchungsmethoden werden héufig angewandt:
Madtitis-Schnelltest, auch ds Schamtest bezeichnet, ds indirekte Methode. Als
Tedsubgtanz dient en Gemisch aus Alkylarylsulfonat und enem Indikator. Pogtive
Reaktionen entsehen be chemischer Reektion des Tendgds mit Substanzen der
Milchzdlen (vor dlem Leukozyten).
Die mikroskopische Zdlzéhlung. Dieses Vefaren egnet sch besonders fir die
Diagnose am Einzdtier. Typisch fUr eine bestehende Madtitis ist z.B. das Vorkommen
von Leukozytenklumpen mit phagozytierten Erregern sowie degenerativen Zdl- und
Kernzerfdl (Schulz 1993). Aufgrund des hohen Arbeitss und Zetaufwandes eignet sich
diese Methode nicht fir Massenuntersuchungen.
Be den dektronischen Vefdren der direkten Zelzdhlung wird die Milch so vorbe-
handdt, dal3 die darin enthdtenen Zelen Impulse aussenden, die von entsprechenden
Gerdten gezdhlt werden konnen. Be der dektronischen Zéhlung mit dem Coulter



21

Counter macht man dch die unterschiedliche eektronische Letfahigkeit der zu
zédhlenden Talchen zunutze. Bel dear Telchenzéhlung mit dem Fossomaticgerd wird
ene Huorezenzfarbung engesetzt, die die DNA der Zdlkerne anfarbt. Der
photodektrische Auto-Andysator zahlt formdinfixierte Zdlen, die ba der Zéhlung
eine Photozelle passieren und hier einen auf Se gerichteten Lichtstrahl durchbrechen.

Die Kontrolle der Zdlzahl in der Sammemilch sdlt das wichtigste Bindeglied zwischen
Eutergesundheit und Rohmilchquditdt dar. Man soricht von Herden mit einem  erhdhten
Antell an subklinischen Madtitiden dann, wenn der Zdlgehdt der Herdensammemilch
Uber 300.000/ml liegt (Schulz 1993). Die Grenzwetfeslegung fir die Liefermilch
(400000 Zdleyml) it auf  molkeraitechnologische und  wirtschaftspolitische
Dispositionen zurtickzuftihren (Wendt 1998).

Die Milch bedtzt in Abhéngigkeit von der lonenkonzentration und der Mel¥emperatur eine
sezifixche  eekirische Letféhigkeit. Die Konzentration und — der Audausch dieser
Elektrolyte wird durch die intakte Blut-Milch-Schranke geregdt und it relaiv kongtant.
Be Temperauren von 20 — 25°C liegt die dekirische Latfahigkeit bei 4 — 6 mScm. Als
obere Grenze werden 59 mS/icm be 20°C angesehen (Schulz 1994). Stérungen der
Gefdpermeabilitdéc.  aufgrund  von  Gewebereizungen, entzindlichen  Irritetionen  der
Alveolen oder des Gangsystems fihren zu einer Elektrolytverschiebung und erhdhen die
Letfahigkat. Verdderungen der dekirischen Letféhigkeit der Milch zeigen folglich sehr
frihzeitig und ,sendbe“ Schadwirkungen an, treffen aber kene Aussage Uber ihre
Ursche. Eine zatwelige Erhdhung der Latféhigket kann dch zB. aus ener intengven
Brungt, aus Mekfehlern, ener subklinischen Ketose oder aus ener erregerbedingten
Schadigung des Gewebes ableiten (Wendt1998).

24.4. Klinische Untersuchung

Bel der Diagnostik der Madtitis nehmen die Adspektion und Papation des Driisengewebes
sowie die Adspektion des Eutersekretes eine Schlissalstdlung ein. Das Ergebnis der
klinischen Untersuchung bildet die Grundlage fir die aktudle Einschézung der Euter-
gesundheit von Einzdtier und Herde. Paimddge, zT. periodisch wiederkehrende
tierd&rztliche klinische Euterkontrollen sollten nach Schulz  (1994) beim Kauf  hoch
tragender Farsen, be Umgdlungen von Rinden sowie ba  regdmdligen Gesamt-
herdenkontrollen durchgefiirt werden. Hierbae geht es hauptsichlich um die Erfassung



2

chronischer Krankheitszustande am Euter. Dazu zdhlen Atrophien, Abszesse, Binde

gewebsknoten und -gtrange und Zitzenveranderungen.

Tabdle4: Abnorme Pd pationsbefunde beim Einzeltier (nach Wendt 1998)

Befund

maoglicher Krankheitsprozel3

Haut nicht abziehbar

Odem, Narbengewebe, akute Madtitis

Dellebleibt in der Haut

Odem, akute Madtitis

Zizenkand hart (Rollgriff)

Hyperkeratose, Narbengewebe, Zitzenentztindung

Gewebezubildung — Ziderne

Zitzenentzindung (Thdlitis), Hyperplasie, chronische
Entzindung

asymmetrisches Viertel

Gewebsverlust (Atrophie), akute Madtitis, Hamatom

Knoten im Driisengewebe

ate Entzindungsprozesse, Abszel3, Hamatom

grangformige Verhartung im

Driisenbereich

chronische Madtitisim Umfeld der Milchgange

Lymphknoten vergrolert

schwere Madtitis, Abszel3 durch Erregerabsiedelung,

Leukose, Tuberkulose

Fir die Bewertung klinisch papatorischer Euterbefunde im Herdenmalistab gibt Tabele 5

enen orientierenden Uberblick.

Tabdle5: Bewertung klinisch papatorischer Euterbefunde im Bestand (nach Wendt

1998)

Untal

Befund

sehrgut | nur bis 15% der Kiihe mit Veranderung im Eutergewebe

darunter

bis 20% ale K Uhe haben verénderte Euter

< 3% atrophisch — tote Viertel
< 7% derb/kleinknotig

< 1% grolknotige Viertd

< 3% derb — umfangsvermehrt
< 3% Zitzenverletzungen

< 5% Hyperkeratose

schlecht > 20% der Kihe haben normabweichende Euterbefunde
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2.5. Bekampfungsmalinahmen

Die Maahmen zur Bekémpfung von Euterentziindungen, insbesondere der subklinischen
Madtitiden, sollten auf die Beanflussung der Entstehungsfaktoren ziden. Daraus ergeben
gch zwe Gruppen von Ma¥hahmen, zum enem die sogenannten therapeutischen
Malnahmen, zum anderen die prophylaktischen Maahmen. Als Ergebnis sollte die
Anzahl  vorhandener  Eutererkrankungen  reduziet und  Neuinfektionen  moglichst

verhindert werden.

25.1. Therapeutische Malinahmen

In Problemherden gdlt nach Wendt (1998) die Behandlung trockenzustellender bzw.
trockenstehender Kihe enen festen Bedtandtell in der Bestandssanierung dar. Anfangs
gllten dle Kihe nach dem letzten Meken ener intrazigernden Gabe depotwirksamer
Antibiotika unterzogen werden. Die gehauft ads Mittd der Wahl bezeichnete sténdige
Gesamtherdenbehandlung mit  Antibiotika wird nach ssiner Menung nur in Ausnahme-
fdlen anzuwenden s@n. Eine grindliche Diagnosik und Einzdtierprognose sowie
komplexe Sanierungsmalinahmen snd in jedem Fdl eforderlich, wobel eine hochgradige
Infektionsrate und das Unvermogen einer Gruppenbildung der Herde ds Kriterien fir eine
Gesamtherdenbehandlung  heranzuziehen snd. Merck (1983) empfiehlt die Trocken
phasentherapie ab einer Bestandszdlzahl von Uber 375.000 Zdlen/ml Milch. Schulz (1994)
gibt folgende Indikationen und Verfahrensvarianten an:

,Cenadles Trockengdlen unter Antibiotikeeinsatz dler Kihe in Heden mit
erheblichen Eutergesundheitsoroblemen, z.B. plétzliche Zunahme von Infektionen mit
Sc. agaactiae, Staph. aureus und anderen pathogenen Kokken. Es handdt sich dabel
um ene zdatwalige Mahadhme im  Ramen enes Bekdmpfungss oder
Sanierungsprogranms. Bl Neubdegung von  Milchviehanlagen kann  aufgrund  des
bestehenden Infektionsriskos die generdle Trockensteherbehandlung ebenfdls as
vorlbergehende Mal3nahme angezeigt sain.”

,Cezidtes Trockengtdlen unter Antibiotikaschutz bel enzednen Kihen in Herden mit
ehohter Madtitisfrequenz oder bel latenter Verseuchung mit  Streptokokken oder
Stephylokokken. Die Behandlung efolgt dann entweder bel dlen Kihen, die be
planm&3dgen bakteriologischen  Milchprobenuntersuchungen  as latente  Ausscheider
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festgestdlt werden, oder be Kuihen, die wéahrend der Laktationsperiode klinisch
euterkrank waren oder zum Zeitpunkt des Trockenstellens euterkrank sind.”

,Behandlungen mit Antibiotika am trockenstehenden Euter konnen auch im Ergebnis
von klinischen und bakteriologischen Untersuchungen wahrend des Trockengtehens bis
kurz vor dem Abkalben notwendig werden.”

Tabelle®: Saffdung der Bekampfungsmalinahmen wéahrend der Laktationsruhe (nach

Tolle 1983) *

Kateg_::jorie der| Zdlzahl ();;;0/ 6 I Korrektur | Zitzendes. Antibiotika beim Trockenstellen
Herdenge- | Monate) x1000/m Tiere mit MST- Samtliche
sundhelgt Samrilel milch Meliechnik | infektion pos. Vierteln Viertel

1 <125 X) _ _ _
2 125-250 X _ _ —
3 250-375 X (X) _ -
4 375-500 X X X X)
5 >500 X X X X

*

Die Therapie klinischer Félle liegt auRerhalb der Betrachtung dieser Darstellung. Die Therapie

subklinischer Mastitiden wahrend der Laktation sollte unter dem Aspekt von Aufwand und Erfolg auf solche

Falle beschrankt werden, in denen die Milchverluste die Aufwendungen (Wartezeit, Behandlungskosten)

Ubersteigen oder der in Gliteregel ungen festgel egte zytologische Grenzwert im Bestandsgemelk Uberschritten

wird.

Die Vortelle der antibiotischen Behandlung in der Trockengteherphase werden von Breuer
(1989) folgendermalien zusammengefal¥:

N o g s~ w D PP

hohe antibiotische Anfangskonzentration,

wochenlanger thergpeutischer Spiegel im Driisengewebe,
prophylaktischer Schutz gegen Neuinfektion,

ene nur enmdige Behandlung,

kein Milchverlust durch Wartezeiten,

keine Schéden in der Molkerel durch antibiotikahdtige Milch,
bessere Hellerfolge gegentiber der Behandlung in der Laktation.

Die publizierten Ergebnisse der Trockenphasenthergpie  &neln sch. Walser et d. (1973)
fanden 70 bis 85 % de infizieten Vietd durch das medikamentele Trockengtdlen
ausgeheilt. Sechs Wochen post partum lag die Rate noch bel ca. 73 %. Morse (1975) sowie
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Deneke und Klenschroth (1981) delten Hellungsraten von 79 % und 83 % fest. Schulz
(1994) gibt an, dal3 bis zu 80 % der bestehenden Streptokokken und Staphylokokken+
Infektionen bis zum Abkalben diminiert werden konnen.

Eine  Antibiotikabehandlung bem  Trockengelen  ohne  Berlickdchtigung — der
epizootiologischen Situdtion in der Herde igt bedenklich. Se i zwar zur Bekdmpfung des
Gdben Gdt sowie ba subklinischen und chronischen Madtitiden, hervorgerufen durch
andere Streptokokken und Staphylokokken, indiziert, aber die Gefahr der Resistenzbildung
mul3 standig bedacht werden. Durch die Antibiotika kommt es zu ener Irritation der
Epithdien und zu enem ehdhten Vebrauch an Vitamin A, wodurch das Gewebe
vamehrt anfdlig wird. In dem geschédigten Gewebe konnen sich antibiotikeresstente
Keme andeddn, die zT. mittelgradige, aber auch akut seuchenartig verlaufende
Madtitiden hervorrufen. Zu ihnen zdhlen besonders Nocardien, Hefen, Prototheken und
Mykoplasmen (Schaeren et d. 1983, Wienhus et d. 1984, Seffner 1994 und Emmert et d.
1996). Die BTK (1999) fordert, da3 der Antibiotikeeinsaiz kein Ersatz fUr optimierte
Hatungsbedingungen, gutes Management und Hygienestandards bilden darf. Se lehnt den
prophylaktischen Einsatz bei gesunden Tieren generdl ab. Neben dem Einsaz fordet se
gezidte Programme zur Ausmerzung von Krankheten, den gezidten Einsstz von
Impfstoffen, Eigenkontrollmal3nahmen owie gezidte Informeations- und
Fortbildungsprogramme fur Tierérzte und Tierhdter.

Neben der Trockenphasentherapie wird von viden Autoren generdl die Therapie dler
klinischen Euterentziindungen wéhrend der Laktation gefordert. Be der Thergpie bzw. be
der Fedlegung von Behandiungsmalnehmen mul3 der  unterschiedliche Grad der
Gewebechadigung  berlickschtigt werden, da  nur  bestimmte Mdoglichkeiten  der
drukturdlen und funktiondlen Wiederhergdlung besehen. Eine Reditutio ad integrum ist
haufig nur be latenten Infektionen, subklinischer Madtitis sowie bel  akuter oder
katarrhalischer Madtitis moglich (Fuchs und Seffner 1994). Erfolgte eine Schadigung des
milchbildenden Gewebes und der Epithdien der Audfihrungsgdnge bzw. reagierte das
Gewebe mit Bindegewebszubildungen i nur die Ausscht  auf  funktiondle
Wiederhersdlung red (Reditutio ad functionem). Das it vorwiegend be chronisch
produktiven  Euterentziindungen der Fdl. Bleben ene irreversble chronische
Gewebsveranderung, eine Erregerausscheidung sowie en erhohter Zellgehdt bestehen, ist
die Prognose fir ene funktiondle Wiederhersdlung infaugt. Als Endzudand tritt ene
Verddung (bindegewebiger Umbau des milchbildenden und speichernden Gewebes) des
betroffenen Viertds auf (Fuchs und Seffner 1994). Die Autoren betonen, dal3 fur die
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Wirksamkeitserhbhung von  Madtitisbehandlungen neben der  indikationsgerechten  Wahl
der Behandlungamethode vor dlem der rechtzetige Thergpiebeginn ene entscheidende
Ralle spidlt.
Die Behandlungsmethoden konnen in ene antimikrobiele Thergpie und in ene Thergpie
zur Unterditzung der koOrpereigenen  Abwehr- und  Helungsvorgdnge  unterschieden
werden. Zur Behandlung chronischer Madiitiden werden fast ausschliefdich  Antibiotika
und Sulfonamide verwendet, wobel die lokde intrazigernde Applikationsform dlgemein
dblich is. Man unterscheidet bakterizide und bekteriogtaische Substanzen. Eine
Kombination von bakteriziden und bakteriogtatischen Substanzen it kontraindiziert, da se
gegensaitig ihre Wirkungsvoraussetzungen storen (Kroker 1994). Bel der Auswahl des
gecigneten Chemotherapeutikums mul3 die Resistenzlage beachtet werden. Kroker (1994)
unterscheidet bei den Resstenzmechanismen die natirliche Ressenz (mest fehlt be den
Erregern der Angriffspunkt  des  Chemothergpeutikums) von  der  chromosoma
determinierten Resdenz, bel der bakteridle Mutanten aus ener songt empfindlichen
Population sdektiet wurden. Ein besonderes Problem g&dlt for ihn die sogenannte
Ubertragbare Resigtenz dar. Hier kommt es zu einer Ubertragung von Resistenzplasmiden
durch Konjugation, Transduktion oder Transformation zwischen den einzenen Erregern.
Demzufolge birgt der ungezidte prophylaktische Einsaiz von Chemothergpeutika in Bezug
auf Res stenzentwicklungen grole Gefahren in sich.
Ein zwetes Problem be der Madtitishergpie stdlt die Wirkstoffkonzentration am Sitz des
Erregers Uber einen langeren Zeitraum (mindestens drei Tage) dar. Hier spidlen besonders
Gewebeveranderungen ene Rolle die nach der Velegung von  Ausfihrungsgéngen
Euterteile vom intrazigernd verabreichten Antibiotikum abschirmen oder durch binde-
gewebige Umbildung dem systemisch gegebenen Chemothergpeutikum den  blutsatigen
Zutritt verwehren (Wendt 1998).
Fuchs und Seffner (1994) stellen folgende Forderungen:

Das Medikament sollte eine hohe Wirksamkeit gegeniber dem moglichen Erreger

bestzen. Die Thergpie sollte durch ein Antibiogramm geschert werden.

Die Behandiung sollte so lange anhaten, bis dle Erreger abgetGtet, geschédigt oder in

ihrer Vermehrung gehemmt wurden und somit durch korpereigene Abwehr besatigt

werden konnten.

Die Anwendung sSch gegensatig negaiv beenflussender Chemothergpeutika ist zu

unterlassen.
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Ubereinimmend wird hervorgehoben, dad bei  Streptokokkeninfektionen vor  alem
Penicilline und Cephdosporine eingesetzt werden sollten. Gegeniiber Staphylokokken sind
besonders synthetische Penicilline (Oxacillin, Cloxacillin) sowie Cephaosporine wirksam.
Stephylokokken neigen aber auch zur schndlen Resgenzbildung. Die Resgenzstuation
ollte demzufolge regedmédg geprift werden. Als Medikamente der 2. Wahl gdten bei
diesen Erregern Aminoglykosd-Antibiotika wie Neomycin und Kanamycin, Tetracycline,
Makrolid- Antibiotika wie Erythromycin sowie aus der Gruppe der Polypeptidantibiotika
das Coligtin. Gegenuber der Koli — Madtitis sollten besonders Cephaosporine und Amino-
glycosdantibiotika zum Einsatz kommen, woba in jedem Fdl die aktudle Resgtenzstu
ation zu beachten ist (Breuer 1989, Kroker 1994, Fuchs und Seffner 1994, Wendt 1998).

Tabdle7: Uberdcht zu Velaufsformen von Madtitiden unter dem Einflu? von
Behandlungen ( nach Wendt 1998)

- _ - Subklinische
Behandlung Akute Madtitis Chronische Madtitis o
Madtitis
Kreislaufstiitzung
) L eberschutz Substitution Vit. E,
symptomatisch Abwehrunterstiitzung

Fiebersenkung 3-Karotin und
dlgemein Abwehrunterstitzung Spurenelemente (Se)

Antibiotika

Antibiotika mit

kausal Sulfonamide ) )
Anreicherung im Euter
Rhodanwasserstoff
o o Antibiotika, wenn bakt.

Antibiotika Antibiotika
kausal Untersuchung positiv

Enzyme Enzyme

Enzyme
ortlich Ausmelken Ausmelken
) Entziindungshemmung hyperémisierende

symptomatisch Ausmelken

osmotische Behandlung Salben

Nervenblockade

Enzyme (Protessen zur Eiwel3spatung) konnen aufgrund ihrer  wachsumshemmenden
Eigenschaft gegenlber Bakterien und Hefen in Kombination mit einem  wirksamen
Antibiotikum ene erheblich verbessarte bakteriologische Helunggate erreichen. Be
nichterregerbedingten  subklinischen Madtitiden konnte mit einer dleinigen Enzymthergpie
en funktioneler Heilungserfolg von etwa 60 % erreicht werden (Wendt 1998).
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2.5.2. Prophylaktische Mal3nahmen

2.5.2.1. Melkarbeit

Durch préventive Malinahmen kann bereits die Entstehung ener Madiitis — insbesondere
ene subklinischen — verhindert werden. Dabal gibt es vidfdtige Ansatizpunkte. So stdlt
der gesamte Vorgang des Milchentzuges einen entscheidenden Faktor bel der Entstehung
ener subklinischen Madtitis dar. Er 1&% sich vereinfacht in drei Komponenten aufgliedern:

1. Mdkanlage (technischer Zustand, Konstruktion)
2. Mdktechnik (Anwendung und Bedienung der Mekmaschine)
3. Médkhygiene (Reduzierung der Infektionsmaglichkeit)

Als Grundbedingung fir die Vebesssrung der Eutergesundheit wird vidfach ene
technisch einwandfreie Mekanlage gefordert. Jede Beratung und jedes Eutergesundheits
progranm <ollte dies zum Zid haben (Deneke und Kleinschroth 1976, Wiesner 1983,
Volkert 1985, Breuer1989). Durch Fehlfunktionen an der Mekanlage kommt es haufig zu
eéner TraumatiSerungen an den Zitzen und/oder im Drisengewebe. Ein Eindringen von
Kemen und eine anschliefende Manifestation der Erreger wird dadurch erleichtert. Hier
ig an die Reizung durch en erhdhtes Vakuum oder durch verldngerte Medkzeten zu
denken. Mangelnde Entlastung der Zitze durch eine zu hohe Pulsation spidt ebenso ene
Rolle wie dte unflexible Zitzengummis Andere Mangd, wie Milchrickstau durch
verminderte  Pumpenlestung und Rickspray oder Rickflul durch fasch dimendonierte
Samme stiicke erhdhen ebenfalls das Infektionsrisko (Sehe auch Punkt 2.3.3.1.).

Vidfach wird auch die Bedeutung ener fehlefreen Mektechnik und enwandfreien
Mekhygiene bel der Bekdmpfung subklinischer und chronischer Madtitiden hervor-
gehoben ( Deneke und Kleinschroth 1976, Volkert 1985, Breuer 1989, Schulz 1994, Wendt
1998). Der Begriff Mektechnik beschreibt die Anwendung des technischen Werkzeuges
~-Méekmasching® am Biosysem ,Milchkuh“. Unter Mekhygiene vergelt maen dle
Malinahmen, die im Rahmen des Mekvorganges den Kontakt des Euters mit pathogenen
Kemen reduzieren. Beides umfa¥ somit den gesamten Mdkvorgang vom Anristen und
Vormdken bis zum Nachmeken sowie die Reinigung des Euters und der Mekerhénde.
Auch die Rethenfolge der gemolkenen Tiere spidt hierbel eine Ralle.
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Erhohte Zdlgehdte in der Anlieferungamilch werden besonders héufig in grof3en Herden

(340 Kuhe), weniger in kleineren Betrieben festgestellt. Als Ursache nennt Harr (1993) die

Haufung von Mekfehlern in solchen Betrieben, vor alem durch Uberlastung des Melkers.

Thieme (1994) nennt s wesentliche krankheitsférdernde Faktoren:

1. Veletzungen und Reizungen der Zitzenkuppe oder der inneren Oberflache des Euters,
insbesondere durch fehlerhafte Mekarbeit,

2. die nachfolgende Besedlung dieser verletzten Flachen mit Keimen aus der Umwelt der
Kihe und

3. die MilRachtung der biologischen Gesstzmddgkeiten bem Meken (ungentigendes
Anrigen, schlechtes Ausmeken und Blindmeken).

In Kuhbestanden mit infektibsen Eutererkrankungen spidt die Ubertragung von Kuh zu
Kuh Uber das Mekzeug ene wichtige Rolle spidt. Die Gefahr nimmt zu, je hoher die Zahl
der pro Mdkplatz gemolkenen Tiere wird, und besonders bel Vorhandensein von sch
seuchenartig ausbreitenden Infektionen (Gdat, Mykoplasmen). Wendt (1998) fordert eine
Zwischendesinfektion der Mekzeuge vor dem Ansetzen an die néchge Kuh. Das
Desnfektionsmittd mul3 dlerdings fir die Milchgewinnung zugdassen sein, en bretes
Wirkspektrum bestzen und schndl wirken. Ferner sollte es auf die technischen
Bedandtelle nicht aggressiv wirken und moglichst keine Umwe tbelastung aud 6sen.

Zur Vemedung von subklinischen Maditiden durch Mekfehler gibt Hamann (1994b)

folgende Empfehlungen fir das maschindle Mdken:

1. Mekanlage

- Technischer Funktionszustand entsprechend DIN-1SO- Norm mit mindestens jahrlicher
Uberpriifung durch einen Fachmann,

- Auswahl der Zitzengummis unter Bertickschtigung der anaiomischen Zitzenmerkmae
in ener Hede, Wechsd der Zitzengummis spdestens nach Erreichen der laut
Hergeler hochsmadglichen Anzahl an Mekungen,

- Scheung der hygienischen Unbedenklichkeit der milchfihrenden Oberflachen durch
regelmé3gen Einsatz DV G-anerkannter Reinigungs- und Desinfektionamittel,

2. Maschindles Meken

- Trockene Sauberung der Zitzen ist der Nal¥reinigung vorzuziehen,
- Anrigten bis zur Milchgektion,

- Vormekprobe (Prufung auf Farbverdnderungen und Flocken),



- unmittelbares Ansetzen der Me kbecher,

- Nachmeken nur im Einzdfal, Blindmeken vermeiden,

- Abnahme des Mekzeuges unter Vermeidung von L ufteinbriichen,

- visudle und manuele Kontrolle der Zitzengewebebeschaffenhat (Ringbildung an der
Zitzenbasis, Verhornung an der Zitzenkuppe),

- Zitzendesnfektion unmittelbar nach Mekzeugabnahme,

- Méekreihenfolge (mastitiskranke Kiihe am Schiuf?).

Zur  Médkhygiene z&hlen besonders Euterenigung und  Zitzendesnfektion  sowie
Reinigung und Dednfektion der Mektechnik. Das Vormeken, die Renigung und an
schlieffende Trocknung des Euters vor dem Medken (Uben einen gungigen Einflu? auf die
Mekbereitschaft der Kuh aus. Se fuhren auch zu enem hoheren Ausmekgrad, kirzeren
Mekzeten und somit zu ener geingeen mechanischen Beangoruchung — des
Zitzengewebes (Hamann 1995). Durch die Euterreinigung nach der Vormekprobe werden
potentielle Madtitisarreger von der Eintrittspforte entfernt. Damit snkt das Invasonsrisiko.
Die Renigung des Euters mit Mehrweglappen oder Eindreu sollte aufgrund der hohen
Ubertragungsmoglichkeit von Madtitisarregern in der modernen Milchviehhdtung  keine
Rolle mehr spiden (Wehowsky und Troger 1994). Je nach Verschmutzungsgrad konnen
Euter trocken oder nal3 gereinigt werden. Hamann (1994a) pladiert fir die Trocken
reinigung mit Einmdtichen. Die Vewendung von Einwegeuterpapier wird fur grof3ere
Betricbe zu enem Kogenfaktor von ca 12-15 DM/Kuh/Jahr. Der Einsatz von
augekochten und/oder dednfizieten Mehrwegtlichern gelt eine praktikable Alterndive
dar. Nach Spohr (1998) liegen hier die Kosten zwischen 11 — 16 DM/Kuh/Jahr.

Nur be erheblicher Verschmutzung sollten das Euter und besonders die Zitzenkuppen
grundlich mit Wasser von Trinkwasserquditéd oder schwachen  Desinfektiond dsungen
(zB. mit 100-200mg /kg verfigbarem Chlor) gereinigt werden. Danach muld das Euter
abgetrocknet werden, da sonst der auf der Zitze befindliche Feuchtigkdtsfilm zum
vorzeitigen Klettern des Mekzeuges und somit zu schlechteren Mekergebnissen fihren
kann (Spohr 1992). Dagegen kann die fehlerhafte Anwendung von Desnfektionsmitteln
oder die fdsche Dednfektionsmittedwahl zu ener sdektiven Anreicherung klassscher
Madtitiserreger fuhren (Wehowsky und Troger, 1994).

Eine wetere Moglichket, die Anzahl von Neuinfektionen zu reduzieren, besteht in der
Desnfektion der Zitzen nach dem Meken. Die bereits 1916 empfohlene antiseptische
Zitzenbehandlung  kopiert in  ihrer  Grundidee die antibakteridle Wirkung des
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Kéberspeichds. Es werden die nach dem Meken an der Zitzenhaut haftenden Erreger
abgesplilt oder abgetttet, wobel auch die distden Tele des Strichkanas erfad werden. Die
Zitzendesnfektion (Pogtdipping) ddlt somit en wichtiges Element von Euterhygiene-
programmen dar und wird von viden Autoren empfohlen ( Hertd 1974, Heeschen 1979,
Spohr 1992, Schulz 1994, Wendt 1998). Als Desnfektionsmitte sehen ene Viezahl
chemischer Substanzen (z.B. Jod, Chlorverbindungen, Peressgsaure u.a) zur Verflgung,
die durch verschiedene Trégersoffe und hautpflegende bzw. rickfettende Substanzen
erganzt werden missen. Neben chlorhdtigen Préparaten werden bevorzugt Jodophore
eingesetzt. Die Wirksamkeit des Postdippings erstreckt sich besonders auf die sogenannten
Kuh-assoziierten Madlitisarreger (z.B. Staph.  aureus, Sc. agdactiag). Die Madtitigrate
durch kaoliforme Keime und Fakastreptokokken 1&% sich dagegen nur unwesentlich senken
(Spohr  1998). Heeschen (1979) beobachtete nach experimenteller Kontamination der
Zitzenhaut bel gedippten Eutervierteln zwischen 67% und 86% weniger Maditifdlle mit
Staph. aureus als bel Kontrollvierteln. Die IDF (1975) gab Prozentsdtze zwischen 50 und
91% an. Der infektionshemmende Effekt des Postdippings wird noch begingigt, wenn die
Kuh gch in den eden zwel Stunden nach dem Meken nicht hinlegt (Fitterung) und die
Liegeflachen keimarm gehaten werden (Wendt 1998).

25.2.2. Reinigung und Desinfektion

Grundsdizlich nimmt die Sdl- und Tierhygiene enen seéhr hohen Stdlenwert bel der
Produktion von Quditétamilch en. Durch ene richtige und fachgerechte Reinigung und
Desinfektion der Mektechnik reduziet man die Kemzahlen an den Gerdéen. Das mindert
das Madtitisrisko, da auf¥er Schmutzkeimen auch Krankheitserreger entfernt und abgetGtet
werden  (Fehlings 1992, Boxbergerl994). Als dlgemene hygenische Malinahme
empfiehlt Krautenbacher (1994) fir eine reichliche und trockene Eingtreu zu sorgen, den
Mig t&glich zu entfernen, die Wande und Decken en- bis zweimd j&hrlich zu kaken
sowie Insekten und Ungeziefer regedmaldg zu bekémpfen. Weterhin rét er, die Kihe bel
Weidedbtrieb zu scheren und die Kihe mit hohem Zdlgehdt sowie behanddte und
trockengehende Kihe sorgfdtig zu kennzeichnen. In  e@nem Kuhbestand mit
Eutererkrankungen missen das Melkzeug, die Hand und Telle der Kleidung des Mekers,
das Vorgemek, gebrauchte Eutertlicher sowie mit belasteter Milch in Kontakt gekommene
Gegendanden gets ds mit Madtitiserreger  kontaminiert angesehen werden. Hier miissen
gberfdls Renigungss und Desinfektionsmainahmen hdfen, die Ubetragung und
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Vebretung der Maditisarreger enzuschranken. Se mindern nicht nur die Erreger im
Euterbereich und bem Meken, sondern reduzieren auch das Reservoir fur Madtitiserreger
im Abkabestdl und in der Trockenstehergruppe. Regeméddgen Klauenbéder unterstiitzen
diesen Effekt (Rund 1993, Wendt 1998). Fur $ohr (1998) haben ale Mainahmen, die die
Sauberhdtung des Euters fordern, enen deutlich besseren  eutergesundheitsfrdernden
Effekt, dsintendve Zitzenrenigungs- und Desnfektionsmalinahmen.

Tabele8: Ranigungss und Desnfektionamaddiahmen in Hdtungsbereichen (Stdl)
(zitiert nach Wendt 1998)
: Eutergesundheitsstatus
Bereich
normale Bedingungen Problembestand
Liegefléchen der N .
habjahrlich monatlich
laktierenden Kiihe
) nach Ausstalung taglich 1/3 Standfléche und
Abkalbebereich
Standfléche nach Ausstalung
Krankengruppe taglich ¥2 Standfléche taglich ¥2 Standflache
) vor Eingdlung und nech vor Eingalung und nach
Quaranténe
Aussdlung Ausstalung
Trockensteher- jewals nach Umgdlung in monatlich und nach
Féarsengruppe Abkabestal Umgdlung
Mutterkiihe habjahrlich monétlich

Folgende Anforderungen sind an geeignete Desinfektionsmittel zu stellen (Kroker 1994):

schnelle und sichere Abtétung von Krankhetserregern,

breites Wirtsspektrum gegen Bakterien (einschlieldich  Sporen), Viren, PFilze und

Paragiten,

keine Toxiztét fur Mensch und Tier bel sachgerechter Anwendung,
gute lokade Gewebevertréglichkeit be fehlender Systemtoxizitdt (nech akzidentieler

Aufrahme),

schndler Abbau in der Umwelt,

niedriger Preis.




2.5.3. Immunprophylaxe

Obwohl heute Uber die komplexen Faktoren der antigenspezifischen und unspezifischen
Infektionsdbwehr im  Euter detalliete Kenntnisse vorliegen, befinden sch  Vaianten
moglicher  Nutzanwendungen diesr  Erkenntnise et im Vesuchdadium.  Die
Malinahmen richteten sich besonders auf die Verhinderung von Pyogenes — Infektionen,
eéner Koli — Madtitis, der Staphylokokken — Madtitis und der Euterinfektion mit Strepto-
coccus aga actiae.

Das Zid ener Immuniserung besteht darin, ene beastbare antigenspezifische Antikorper-
produktion auszuldsen, die ener mittegradigen Infektionshelastung des Euters standhdlt.
Es soliten die vorhandene Infektionsrate aktiv vermindert und die Neuinfektion wesentlich
enschrankt werden. Aus diesen Gegebenheiten konnten dch  die Ausscheidung von
Madtitisarregern - verringern,  die  entzindungsbedingt  hohen  Zdlzahlen in der  Milch
herabsetzen, der Antel klinischer Madiitisfélle einschrénken und der Milchausfal durch
Organschéden bzw. nicht verkehrsfahige Milch minimieren lassen.

Schulz (1994) seht en Problem in der Anwendung von Madtitisvakzinen darin, dal3
gnesats  intramamméare  Applikationen mes  heftige  Euterreizungen  hervorrufen,
andersaits ba  sydemischer Applikation der Vekzing, aufgrund der bel  gesunden
Milchdrisen wirksamen Blut-Milch-Schranke, keine Antikorper ins Euterholraumsystem
gelangen. Jake und Urbanek (1994) geben zu bedenken, dal3 die Impfstoffe nur selektiv
gegen enen oder wenige Erregerstamme wirken. Be dauerhaftem Einsatz kann Sch das
Erregerspektrum verschieben und die Vakzine verliert ihre Wirksamkeit.

In jingerer Zeit konnte ene Verbesserung der Eutergesundheit durch die Einbindung ener
betandspezifiscchen  Vakzinebehandlung im  Rahmen  von  komplexen  Sanierungs-
malinahmen in Problembestdnden erreicht werden. Diese Vakzine wurde aus dem im
Kuhbestand madtitisaudsenden  Erregern wie Steph. aureus, Sc. dysgalactiae, Sc. uberis,
Sc. agdactiae und/oder E. coli im Spezidlabor hergestdlt und as Totimpfstoff entweder
subkutan oder intrazigernd appliziert (Urbaneck 1997). Es wird darauf hingewiesen, dal3
in jedem Fdl intensve Hygienemalinahmen die Immuntherapie begleiten miissen.

Die Ligfermilchzdlzahl konnte nach kurzzetiger Erhdhung systematisch unter die Grenze
von 300.000/ml reduziert werden. Besonders die Anzahl der Staphylokokkeninfektionen
ging zurick und der Milcheudfdl verringerte sch. Die Behandlung 183 keine Wartezeiten
folgen, bedaf aber ewa hdbdrig daner auffrischenden Vakzinierung und der
systematischen Weiterflihrung der Hygienemalinahmen, um die Erfolge zu sichern.
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Tabele9: Sanierungsergebnis mit  Einsatz bestandsspezifischer  Vakzine (Beispid) in
einem Problembestand (nach Urbaneck, 1997)

. Bakteriologisches Ergebnis
Zeitraum T'ge LiZe?eIrzrm & negativ postiv | Staph. aureus | Sc.-Spezies
n % n % n % n %
Vor 500.000-
Vakzination 370 600.000 216 584|154 416| 125 338 | 29 7.8
3 Monate nach 250.000-
5 \/ekzination 331 300.000 306 924| 25 7,6 10 3,0 15 45

Erkenntnisse Uber den paraspezifischen Tell der Immunité haben hingchtlich der Phago-
zytoseektivitdt von Eutermakrophagen bereits zu Ergebnissen gefiihrt, welche zumindest
Ansdtze fir eine praktische Verwendbarkeit bieten. Solche Ansdtze sind (Schulz 1994):

- augechende Versorgung der Kihe mit Spurendementen und Vitaminen (Se, Vitamin
A und E), eine ausgewogene Energie-Eiwel¥ilanz und der Schutz vor chemischen und
physikaischen Noxen,

- Verhinderung von Stoffwechsd s6rungen.

Die Paramuniserung (systemischvlokd) 18% sch sowohl mit der Immuniserung ds auch
mit einer Antibiotikethergpie koppeln. Besonders gute Erfahrungen hat Mayr (1995) mit
der Kombination Antibiotika/Paramunitétsinducer be der Behandlung von Infektions-
krankhaten an Euter gemacht. Se ig sogar kurzfristig mit einer Kortison-Behandiung
kombinierbar. Die Wirkung von Kortison wird nicht gemindet, wohingegen die
ungewollten Nebenwirkungen verringert bis ganz aufgehoben werden konnen. Be ener
deratigen Kombination empfiehlt es sch aber, nach dem Absetzen der Kortisontherapie
die Paramunigerung noch en bis drel Tage fortzufthren.

25.4. Sanierungsdtrategien

Unabhangig von nationden oder regionden Unterschieden berunen die meden
Programme grundsétzlich auf folgenden Prinzipien:
Erkennung von Betricben mit Eutergesundheitsproblemen und/oder Auswahl  der
Betriebe, die an Programm teilnehmen sollen,
Information der betroffenen Betriebdeiter, Motivation zu engagierten Tellnahme sowie
Bestandsaufnahme (Fehler/Mangel) und Beratung,




Empfehlung und Durchfihrung von Sanierungsmal3nahmen  (Diagnogtik, Behandlung,
Mekarbat, Mdktechnik, Fitterung, Hatung, Management — technisch/organisatorisch
sowie persondle und koordinative Verénderungen),

Erfolgskontrolle,

Neben der Zdlzahl der Anligferungsmilch ds Parameter fir die Eutergesundhet eines
Bestandes und fir die Einleitung von Sanierungsstrategien kann nach Fehlings (1993) und
Wendt (1998) auch die Bewertung der Kklinisch palpatorischen Euterbefunde im Bestand
herangezogen werden (Sehe Kapited 2.4.4.). Eine entschedende Rolle fur die Diagnose
und Thergpie spidt ba dlen Sanierungssrategien neben der Mekarbeit und -technik die
bakteriol ogische Untersuchung.

Die Sanierungsdrategien in der deutschen Literatur beziehen sch auf die subklinische
Maditis und gleichen dch in ihren wesentlichen Inhdten, wobe immer wieder die
regméddige Schulung der Meker hervorgenoben wird (Breuer 1989, Fehlings 1993,
Merck 1993, Imkampe 1994, Wendt 1994, 1998). Uber gezidlte Sanierungsstrategien in
Problembesténden mit Mykoplasmeninfektion siehe Kapitel 2.6.8.2. und 2.6.8.3..

2.6. Mykoplasmen - Infektionen

2.6.1. Atiologie

Mykoplasmen snd die kleingen zu enem sdbggédndigen Leben befdhigten Organismen
mit einem sehr geringen Umfang des Genoms. Nach aul3en werden Mykoplasmen im Ge-
gensaiz zu den anderen Bakterien von ener dreschichtigen Membran begrenzt. Eine echte
Zdlwand und Vorsufen ener solchen, z.B. Muramin- und Diaminopimeinsiure, fehlen
(Horsch 1987). Se sind von pleomorpher Gestalt. Im mikroskopischen Prgparat zeigen se
sch ds unbewegliche, kokkoide, blaschen, z.T. fadenformige Gebilde, die dann héufig
myzelatige Strukturen aufweisen. |hre Grole schwankt zwischen 100 und 600 nm. Se
sind gramnegativ.

Die wichtigsten Charakteristika der Mykoplasmen sind (Freundt 1983):

- Pleomorphie

- diefehlende Zdlwand,

- Empfindlichkeit gegentiber einem osmotischen Schock,

- unter angemessenen Bedingungen Wachstum der Kolonien in typischer Spiegeeiform,
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- die Fahigkeit durch Membranfilter mit einer Porengrdle von 450 nm (oft sogar 220 nm)
zufiltrieren,

- keine Wachdumshemmung der Kolonien durch zdlwandwirksame Antibiotika wie z.B.
Penicilling,

- Bedtz ener typischen prokariotischen dreischichtigen Membran (Razin und Freundt
1984).

Die Vermehrung efolgt durch Zweiteilung, wobe die Genombildung und die Zytoplasma-
telung nicht unbedingt synchron ablaufen missen (Bredt et d. 1973). Differentia-
diagnogisch snd se von den sogenannten L- Formen der Bakterien abzugrenzen. Diese
and den Mykoplasmen weitgehend dhnlich, da den pleomorphen Bakterien ebenfals die
Zdlwand fehlt. Se treen unter dem Einflud von Milieubedingungen (Antibictika,
Glycerol, Antikorper, Phagen ua) auf und konnen dch unter verbesserten Lebens-
bedingungen wieder in ihre Ausgangsform zurlickertwickeln. Stabile L- Formen treten
sten auf. Zur Unterscheidung fordert das Subcommittee on the Taxonomy of Moallicutes
(1972) ene funffache Passage der isolieten Mykoplasmen auf hemmdofffreen Medien.
Dabel miissen die Mykoplasmen ihr typisches Koloniewachstum behaten.

Mykoplasmen snd sowohl Kommensden und Bedtandtell der physologischen Fora as
auch Erreger von Krankheiten, die in der Rege durch lange Inkubationszeiten, grof3e
Latenzperioden, chronischen Verladf und durch Beteligung sehr verschiedener Organ
gyseme gekennzeichnet snd. Se snd Oberfléchenparasiten und Stzen den epithdiden
Obefléchen der Schleimhéute des Respirations- und Urogenitdtraktes, der Mamma aber
auch des Magen-DarmKands und der Konjunktiven auf. Nur en Tel von ihnen verflgt
Uber das Potentid, in die Blutbahn enzudringen und schlemhautfern  systemische
Organerkrankungen auszul 6sen.

Die von ihnen hevorgerufenen mikroskopischen Verdnderungen sind  nicht  immer
makroskopisch erkennbar. Sie konnen auch, ohne klinische Krankheitszeichen hervor-
rufend, in e@nem Organismus vorhanden sein. Zwischen klinischen und pathomorpholo-
gischen Befunden besteht nur eine sehr geringe Korrdation. Haufig fuhrt erst das patho-
gene Zusammenspid mit anderen Mikroorganismen und verschiedenen Umwadtfaktoren
zum klinischen Ausbruch  ene Erkrankung.  Zusdtzlich  beanflussen  individudle
genetische Eigenschaften und Immunresktionen des Wirtes den Krankheitsverlauf und das
Krankheitshild (Gylstorff 1985).
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Taxonomie und Eigenschaften der den  Mollicutes  zugeordneten

Organismen (Razin und Freundt 1984)

Klase:

Ordnung I:

Familiel:
Gettung |

Gattung I1:

Familiell:
Gattung:

Familielll:

Gattung:

Mollicutes

Mycoplasmataes

Mycoplasmataceae

Mycoplasma

- gerolabhangiges Wachstum

- kein Harnstoffabbau

- GenomgréfRe von (iber 5,0x10° Dalton

- Lokaisation der NADH oxidase im Zytoplasma
Uregplasma

- gerolabhéngiges Wachstum

- Harngtoffabbau

- Genomgréfie von (iber 5,0x10°
Acholeplasmatacese

Acholeplasma

- sterolunabhédngiges Wachstum

- Genomgrofie von tiber 1,0x10° Dalton

- Lokalisation der NADH-oxidase in der Membran
Spiroplasmataceae

Spiroplasma

- helikde Morphologie und typische rotationsférmige und wellen
formige Beweglichkeit

- gterolabhangiges Wachstum

- Genomgrofie von tiber 1,0x10° Dalton

- Lokdisation der NADH-oxidase im Zytoplasma

Arten mit unsicherer Zuordnung

Gattung:

Gattung:

Anaeroplasma

- sterolabhangiges strikt anaerobes Wachstum
Thermoplasma

- gterolunbhéngiges Wachstum zwischen 56-60°C
- pH Optimum bel 1-2

- Genomgroie tiber 1,0x10° Dalton



2.6.1.2. Kultivierung

Da hohe Angpriiche an die Néhrsubstrate bestehen, it der kulturelle Nachweis haufig mit
Schwierigkeiten verbunden. Se wachsen agrob oder mikroaerophil  auf  bebriteten
Huihnereiern auf Gewebezellkulturen oder auf Speziandhrboden.

Da die megen Mykoplasmen gerolabhangig and und Zusiize wie Pepton, Serum,
Hefeextrakt, DNA usw. bendtigen, missen diese bel Kultivierung auf zdlfreien Néahrboden
zugesetzt werden (Freundt 1983). Da die Kolonien sehr langsam wachsen, werden se erst
nach 2-3 Wochen dchtbar. Das pH Optimum liegt be 7,8-80. Zur Hemmung der
bakteriellen Beglatflora werden den Néahrmedien 500-1250 IE Penicillin zugesstzt. Fir
Deutschland gtdlt der Arbeitskreis fur veterindmedizinische  Infektionsdiagnostik  (AVID)
der Deutschen Veeindgmedizinischen Gesdischaft (DVG) Richtlinien  auf, die ds

Arbetsanwe sungen bezogen werden konnen.

2.6.1.3. Tenazitét von Mykoplasmen

Auf Glas und Stahl Uberleben die Erreger 1,5 Tage, auf Baumwolle 4, auf Holz 59, Stroh
und Dung 8-10, im Urin 13-15 und im Qudlwasser 18-20 Tage (Urban 1988). Wienhus
und Kirchhoff (1984) untersuchten die Nachweisbarkeit und Uberlebensfahigkeit von M.
bovis in der Milch. Nach einer zwejdrigen Lagerzeit ba —20°C konnten Se noch lebens-
féhige Erreger aus der Milch isolieren. Die Lagerung bel 4°C Uberdand der Erreger zwel
Monate sowohl in normder ds auch in Streptokokken, Staphylokokkent und E. coli-
hdtiger Milch. Ba Zimmertemperatur konnte M. bovis in der Milch noch bis zu 14 Tagen
nachgewiesen werden.

2.6.2. Vorkommen

Mykoplasmeninfektionen im Euters des Rindes sind seit Mitte der 50er Jahre bekannt. Die
esen Mittellungen beschranken sch auf den Nachweis von Mykoplasmen in verdnderten
Milchproben (Alstrom 1955). 1960 wurden Mykoplasmenmaditiden ergmaig in
Grof3oritannien nachgewiesen (Stuart et a.1963) und 1962 in den USA (Hde et d.1962).
Beschrankten sch die erden Euterinfektionen und die damit verbundene Mykoplasmen
isolierung auf Einzetiere, so folgten bad Enzootien (Jesper et d. 1967, Rimdd et 4.
1968). Bis 1975 wurden be Stichprobenuntersuchungen keine mykoplasmenbedingten



39

Madtitiden in Deutschland festgestdlt. Seit 1975 traten auch in Deutschland, vorwiegerd
in indugtriemddg produzierenden Milchviehanlagen, seuchenhafte Euterentziindungen auf,
die durch Mykoplasmen ausgeést wurden. Sie fihrten in den betroffenen Betrieben zu
grolzen wirtschaftlichen Schéden (Pfitzner 1981).

Internationa werden mehrere der  sogenannten ,bovinen® Mykoplasmen Spezies  ds
Erreger von Maditiden des Rindes angeschen. lhre &iologische Bedeutung ist jedoch
unterschiedlich. Die durch M. bovis verursachten Erkrankungen spiden hierbel  die

Hauptrolle. Se sind auch mit den schwersten Verlusten verbunden.

Tabele10:  Bedeutung boviner Mykoplasmen ds Erreger von Madtitiden des Rindes
(nach Pfitzner 1994)

Spezies Erkrankungsgrad

M. bovis X X X

M. cdifornicum X X (X) (experimentell)

M. bovigenitalium X X

M. acaescens X X

M. canadense X X

Gruppe 7 (Leach) X X

M. agini X

M. bovirhinis X

M. dispar X (experimentell)

Uregplasma X X (experimentdl)

Ap. ladlawii 0 bisx

Ap. axanthum 0 bisx

X X X schwere klinische Madtitis, grole wirtschaftliche Verluste, enzootisches
Auftreten

X X mittelgradige klinische Maditis

X leichte klinische Madtitis

o] keine Madtitis

Sat 1972 wurde M. cdifornicum in den USA  zunehmend aus Milchproben von
madtitiskranken Kihen isoliert (Jasperl977). Es verursachte in den USA, GB, Tschechien,
Sowekel und in Deutschland zT. schwere Madtitiden. Die beobachteten  klinischen
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Symptome unterschieden sch kaum von dem fir M. bovis beschriebenen Bild. In
experimentdlen Untersuchungen (Pfltzner 19868) konnte festgestdlt werden, dald die
klinischen, mikrobiologischen, pathologisch-anatomischen und -higologischen Befunde in
Art und Umfang dem bekannten Bild der M. bovis-Madtitis entsprachen. Die durch M.
bovigenitdium ausgelGste Madiitis verléuft gegeniber der M. bovis-Madtitis milder und
zagt ene geingere Ausbreitungstendenz. Die beobachteten Euterentziindungen dhneln der
M. cdifornicum-Madtitis. Oft tritt eine Sdbsthellung nach 3-4 Wochen en. Die wirtschaft-
lichen Verluge resultieren hauptsachlich aus einer Reduzierung der Milchmenge und einer
verminderten Milchquditét (Jasper 1977,1981, Pfitzner et d. 1986b, Pfitzner 1994).

Auch M. dcadescens, M. canadense und Stémme der Gruppe 7 nach Leach dhneln in ihrem
Krankheitsbild der M. bovis-Maditis Se velaufen aer milder und snd in ihrer
Bedeutung mit der M. bovigenitaium-Madtitis vergleichbar (Jasper 1977, Pfltzner 1994).

Ap. ladlawii und Ap. axanthum wurden sehr sdten in Zusammenhang mit Madtitiden des
Rindes isoliet. Se snd ubiquitdr und kommen be viden Tieraten vor. Zahlreiche
Infektionsversuche verligfen negativ. und wesen somit auf eine geinge diologische
Bedeutung diesr Spezies ds Madtitisarreger hin. Ap. ladlawii Befunde in der Milch von
Kihen ohne klinische Maditiden erfordern somit nach dem heutigen Kenntnisstand keine
Bekampfungsmalinahmen (Pflitzner et a. 1983, Urban 1988, Pfiitzner 1994).

2.6.3. Pathogenese und Epizootiologie

Die pathologischen Vednderungen im Eutergewebe resultieren vermutlich aus ener
Toxinwirkung ( Karbe und Mosher 1968). Entziindungsauddsendes von M. bovis isoliertes
Toxin erzeugt nach experimentdler intrazigernder Injektion ene fur M. bovis sprechende
Madtitis. Es handelt sich um ein Polysaccharidkomplex, der sich aus Glucose, Glucosamin,
und ener Heptose zusammensetzt (PfUtzner 1994). Auch die immunsuppressve Wirkung
von M. bovis s0ll bei der Pathogenese eine Rolle spiden ( Bennett und Jasper 19784,
1978b). M. bovis ha wahrscheinlich die Fahigket, die vollsdndige Entwicklung der
humoraen as auch der zdlul&ren Immunit&t zumindest temporér zu storen.

M. bovis ig wirtsspezifisch und nicht ubiquitdr. Am héufigsten wurde der Erreger aus dem
Euter, dem Respirationstrakt und dem Genitdtrakt isoliert. Er wurde aber auch in anderen
Organen gefunden. In der Praxis stand der Nachwels dieses Erregers mmer in Zusammen
hang mit Madtitiserkrankungen bel Kihen und Arthritiden und Pneumonien bel Kdbern
und Jungrindern (Pfutzner 1984).
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Schon Hde et d.(1962) erkannten, dal? die Euterinfektion galaktogen Uber den Strichkana
efolgt. Spaer durchgefihrte Versuche bedtédtigten den galaktogenen Infektionsweg
(Benett und Jasper 1978b, Pfltzner 1979). Sdbst mit geringgen Keimzahlen (100
koloniebildende Einheten) konnten schwere klinische Madtitiden  hervorgerufen  werden
(Pfutzner 1981). Andersaits konnte der Erreger aber auch sechs Monate im Euter Uber-
Ieben, ohne eine Erkrankung hervorzurufen.

Das infizierte Rind gdlt die Hauptansteckungsquelle dar. Andere Tierarten scheiden nach
derzeitigem Kenntnisstand ads Ubertrager der M. bovis-Infektion aus. Der Erreger wird
hauptsichlich Uber die Milch, den Respirationstrakt und den Genitdtrakt ausgeschieden.
Anschlielend kann er mit der Melkmaschine durch den Meker sebst, aber auch durch
Stdlgerdte, Stron und andere Faktoren Ubertragen werden ( Fincher 1964, Pfltzner 1984).
Die Uberlebenszeit von M. bovis auf Keimtragern betrégt bel normaler Raumtemperatur
(+20°C) en biszwei und bel Kihlschranktemperatur bis zu acht Wochen (Pfitzner 1982).

Wenn Tierhdter Arzneimitte bestzen und ihre Tiere sdbst behandeln, wird die intra-
mammére Antibiotika-Veraoreichung as Hauptquelle der Erregerverbreitung  angesehen
(Pfutzner 1994). M. bovis kann von der infizieten Kuh intrauterin auf den Fetus oder post
patum auf das neugeborene Kab Ubertragen werden. Der Erreger Seddt sch im Respi-
rationsrakt an und kann hier lebend und infektionsfahig bis zur ersen Abkabung
verwelen oder durch lymphogen-hdmatiogene Audbreitung zu  Geenkserkrankungen
fuhren (Jasper 1977, Pfitzner 1982). Auch ménnlich Tiere sind fir die Erregerausbreitung
verantwortlich. M. bovis wurde in frischen Prdputidspllproben sowie in frischem und in
tiefgekihltem Sperma nachgewiesen (Bloom und Ernd 1973, Jasper et d. 1974, Stalheim
und Proctor 1976, Pfitzner et al. 1981a, Witkowski et a. 1984). Nach Angaben von Jasper
(1977) snd Respirationstrakt und Genitdtrakt lediglich der Generdisationsort  der
Infektion, die Sch dann bel der Kuh ds Madtitis und beim Kab ds Arthritis manifestiert.

Fur die Ausbreitung und das Haften der Infektionserreger haben prédisponierende Faktoren
ene nicht zu unterschéizende Bedeutung. Der Hauptfaktor scheint dabel die Schédigung
des Euters durch vorangegangene Maditisformen zu sein. Bestétigende Angaben hierzu
liegen von Gourlay et d. (1978) vor, die nach ene Gdt-Endemie den Ausbruch enes
Mykoplasmenseuchenzuges festgtellten. Nach Schagren et d. (1983) beanfluld der
Eutergesundheitsstatus in der Milchkuhherde vor dem Ausbruch ener Mykoplasment
mediitis die Ausbreitungsgeschwindigkeit dieser Erkrankung mal3geblich. Wienhus et 4.
(1984) beobachtete vor dem Mykoplasmennachwels den Befdl des Euters mit Strepto-
kokken, Hefen oder koliformen Keimen.
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Emmet e d. (1996) ddite folgende klinischen Diagnosen am haufigden vor ener
Mykoplasmenmedtitis:

- Madtitis catarrhalis chronica ( 36 Tiere),

- Zidernitis, Zitzenverletzungen, Stenosen, und Thelitiden (20 Tiere),

- Madtitis catarrhdis subacuta (8 Tiere),

- Madttis phlegmonosa (7 Tiere).

Fast dle Tiere wurden vor ihrer Mykoplasmenmadtitis mit Antibiotika oder Chemothera-
peutika behanddt. Die antibiotikahdtigen Medikamente behinderten aufgrund ihrer zu-
mels oOligen Zusammensetzung die Phagozytose und schateten andere Mikroorganismen
aus. Somit erlechtert die intrazigernde Antibictikethergpie die Besedlung der Milchdriise
mit Mykoplasmen. (Emmert et d.1996, Gonzaes et a.1992, Pfltzner et d. 1986b).

Emmert et d. (1996) konnten ene Haufung von Mykoplasmeninfektionen zwischen April
und Juli feststdlen, wobe héufig Tiere im ersten Drittel der Laktation erkranken. Die von
Schukken et d. (1989) und Zdunczyk et d. (1992) fesigestdlte Abwehrschwéche im
peripartden Zetraum scheint hierbel besonders eine Rolle zu spiden.

Berlickschtigt man die negativen Einfluimdglichkeiten der Mektechnik und Mekhygiene
auf die Eutergesundheit, werden auch die von Jasper (1977) , Pfitzner et d. (1986b) sowie
Bayoumi e d. (1988) gefundenen Zusammenhdnge zwischen ener defekten Mekanlage
oder ener inauffizienten Hygiene bem Milchentzug und dem Auftreten von  Myko-
plasmenmedtitiden verstdndlich. Jasper (1977) wie auch Lask et a. (1992) sehen das
maschindle Mdken sogar grundsiizlich as enen Hauptfaktor fir die Ubertragung der
Mykoplasmenmedtitis im Bestand an. Ebenso begingigen Erkrankungen der Zitze
(Traumata, Stenosen, Thelitiden) den Befdl der Milchdriise mit Mykoplasmen.

2.6.4. Klinisches Bild und Verlauf

Das klinische Bild von Mykoplasmenmeadtitiden ist unspezifisch. Es liegt aber ein Verdacht
auf eine Mykoplasmenmadtitis vor, wenn folgende Kriterien gehauft auftreten:

Zunahme von schweren Madtitiden, die auf eine Antibiotikathergpie nicht ansprechen,
Madtitiden, bei denen mehrere oder dle Viertel einer Kuh angegriffen sind,

plétzliches Absnken der Milchmenge bel infizierten Kiihen z.T. bis auf wenige ml,

gelbliche oder braunliche Vefabung der Milch kranker Kihe, Entsehung enes
sandigen, flockigen Sediments in ener wdd¥igen oder serdsen Fissgket, purulente
und serdse Sekretion (Jasper 1977).

A WD P
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Die klinischen Symptome der M. bovis-Maditiden variieren je nach Laktationsstadium
und snd nicht pathognomisch. Bakteriologische Untersuchungen verlaufen negativ, da die
Mykoplasmen spezidle Nahrmedien beanspruchen. Zu Beginn der Erkrankung kann eine
kurzzeitige StOorungen des Allgemenbefindens  auftreten, die von ene  Temperatur-
ehohung auf 405 - 41 °C und ener verminderten Futteraufnahme begleitet wird. Die
Entzindung springt auf die Nachbarviertd, gewohnlich auf der gleichen Seite, Uber, und
nach enigen Tagen kann schon das gesamte Euter betroffen sein Die Milchsekretion
reduziet gch in kirzeser Zeit, und manche Tiere gelen sch sdbgt dlméhlich trocken
(Hale et d.1962, Jasper 1967, Karbe und Mosher 1968, Jasper 1977, Boughton et a. 1978,
Boughton 1979, Illing 1979, Weight et d. 1981, Pfitzner 1984). Die Verbretung der
Infektion auf andere Kihe kann sowohl schleichend, as auch seuchenhaft schnell erfolgen.
Es erkranken Tiere dler Laktationsstadien, einschlieldich Trockensteher und hochtragende
Farsen. Die entziindeten Viertd snd nicht schmerzhaft und nur anfangs geschwollen.

Etwa 24 Stunden nach Beginn der Infektion verliet die Milch ihre typischen Merkmale.
Diese Milchverdnderungen sind mehrfach beschrieben worden (Jasper 1977, Bennett und
Jasper 1978b, Horvath et al. 1980, Weigt et a. 1981, Pfitzner 1984). Am Anfang Snd nur
grielghnliche Koérnchen in einer wa¥igen, triben Flissgkeit festsdlbar. Im Laufe der
folgenden Tage nimmt das Sekret en graues oder bréunliches Aussshen an. Die
Konsgenz kann von milchig-sdmig bis blutig-eitrig variieren. Spéater igt oft eine klare,
molkedhnliche Hisigkeit mit enem Bodensatz von Gewebsfetzen zu sehen. Mit den
makroskopischen Verdnderungen ist ein sarker Angtieg des Zdlgehates verbunden, wobe
Werte von bis zu 50 Mio. pro ml Sekret auftreten konnen.

Be trockengehenden Kihen snd die klinischen Symptome weniger charakteristisch und
oft nur subklinisch. Es konnen aber auch bel diesen Tieren schwere klinische Madtitiden
auftreten. Nur etwa die Hdfte der Kihe, die in der Trockensteherperiode erkranken, hellen
klinisch aus und ereichen wieder eine entsprechende Milchleistung (Ba—Moshe 1974,
Pfitzner 1994). In manchen Herden variiert der Schweregrad der klinischen Symptome.
Eine beachtliche Anzahl von Kilhen scheidet M. bovis mit der Milch aus, bleibt aber Uber
enen langeren Zetpunkt klinisch eutergesund. Nachenander erkranken aber auch diese
Tiere. Haufig wurden Gelenkaffektionen beobachtet. Romvary e d. (1975) berichteten
Uber schwere Arthritiden be Kihen mit ener M. bovis-Madtitis Die Geenkaffektionen
traten in der Regd entweder einige Tage vor dem Abkaben oder ein bis zwei Wochen
danach auf. 37,5 bis 75 % solcher Kiihe abortierten, brachten ein krankes Kab zur Welt
oder litten an ene Reentio secundinarium. Diese hdmaogene sowie  retrograd-
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lymphogere Ausbreitung der Mykoplasmen im Korper bedtétigten zahlreiche anderen
Autoren (Karbe et d. 1967; Jasper 1977; Weigt 1981; Pfitzner und Schimmel 1985).

Abb. 2: Mycoplasma bovis ds Ursache von Erkrankungen des Rindes (nach
Pfltzner 1994)
Madtitis Arthritis (Kab Jungrind) Bronchopneumonie
(Kalb Angrind \ T /
Mycoplasmabovis
A// \ \ VaCU“tlS;
|ebensschwaches Kab Endometritis verminderte Samenqualitét

Das klinische Bild der durch M. cdifornicum, M. dcdescens, M. bovigenitdium und M.
canadense hervorgerufenen Euterentzindungen &hnelt der oben beschriebenen M. bovis-
Madiitis Se verlaufen insgesamt milder und besitzen ene geringere Ausbreitungstendenz
im Bestand. Es besteht die Tendenz zur Sdlbstheilung (Mackie et d. 1986; Pfitzner 1994).
Trotzdem kann M. cdifornicum schwere klinische Madtitiden mit hohen wirtschaftlichen
Verlusten hervorrufen (Jasper 1977, Mackie et a. 1986, Pfitzner 1986 aund b,).

2.6.5. Pathomorphologie

Die Mykoplasmen-Madtitis kann ds ene aut-eitrige, spéter ds chronisch-dtrige, proli-
ferative Madtitis und Galaktophoritis bezeichnet werden (Urban 1988).

Die erkrankten Euterviertel snd am Ende der ersten Erkrankungswoche in der Regd leicht
vergrofiert, von ener derben Konsstenz und weisen eine graugelbe, hdckrige Schnittfléche
auf. In der zweiten bis dritten Woche sind die Viertel bereits deutlich verkleinert und derb.
Die Schnittflache ist glatt und héufig von hdlbbrauner Farbe. Die pathologischen Verande-
rungen umfassen glechformig grole Arede. Die supramamméren Lymphknoten sind
vergrofert und stark geschwollen (Pfitzner 1994).

Higologisch snd schon nach enigen Tagen im  lumensdtigen Tell vider Alvedlar-
epithelien grole Fettvakuolen zu sehen, die oft in das Lumen der Alveolen abgestolen
werden. Langsam setizt ene Alveolardegenaration ein. Vide Milchgdnge bekommen en
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hyperplastisches Epithd. Die 6demattésen und durch Higtiozytenproliferation verdickten
intraobulé&ren Septen snd von neutrophilen Granulozyten, eocsinophilen Granulozyten und
Lymphozyten durchsetzt (Karbe et d. 1967, Seffner und Pfitzner 1980). Die Wande der
interlobuld&ren Milchgnge, deren Epithd degeneriet is, werden langsam von einem fibro-
plasischen Gewebe ersetzt. Dieses Granulationsgewebe wéachst auch tellweise in die
Lumina der Milchgénge ein. Nach zwe bis dre Wochen treten die exsuddiven Verat
derungen in den Hintergrund. Zu diesem Zeitpunkt ist kein laktierendes Gewebe mehr
vorhanden. Eine ausgedehnte Alveolaratrophie und eine dake glechmdlge interditidle
Zdlinfiltration aus Pasmazdlen, Lymphozyten und Hidiozyten beherrschen das  Bild
(Pfitzner 1994). Die pathologisch-anatomischen und hitologischen Veranderungen nach
expaimentdler intrazigernder Infektion mit M. cdifornicum unterschieden sch qudlitativ
nicht von den bel der M. bovis-Madtitis beobachteten Befunden (Pfiitzner et a. 1986a).

2.6.6. Immunologie, Antikorperbildung bel M. bovis-Madtitiden

Bennet und Jasper (1978 b) ermittdten nach einer experimentdlen Infektion mit M. bovis
an den Euterviertdn, die friher nadrlich infiziet waren, unterschiedliche Resktionen wie
empfanglich, telressent und resdent. Die indirekten Hamagglutinations-(IHA)-Werte
schienen be infizieten Kihen mit den klinischen Symptomen zu korrdieren. Die in der
Radiommundiffuson ermittdten 1gG-Werte waren bel resstenten Vierteln hoher und die
IgA Werte fast doppet so hoch, wie bei den empfanglichen Vierteln. Eine kurz zuvor
erfolgte Infektion des Euters soll, nach Menung der Autoren, die infizieten und nicht
infizieten Viertd gegen ene Renfektion schitzen. Dieser Schutz geht langsam  zuriick,
2l ae bis zu schs Monaten im vormds infizieten Viertd en emneute Infektion
verhindern. Kiihe, bel denen die Infektion ein Jahr zuriicklag, waren gegen en neue
Infektion nicht mehr geschitzt. Es traten aber auch Kihe auf, bel denen sch Viertd trotz
ene kurz zuvor efolgten Infektion ds empfanglich erwiesen. Es wurde vermutet, daf
angeborene Mangd und/oder mykoplasmeninduzierte Schwéchen des Immunsystems die
Resgenz mindern. Des welteren Selten se fest, dal? Kihe mit hohem IHA-Werten in der
Milch im dlgemeinen widerdandsféhiger waren. Trotzdem erwiesen sch Kihe mit 1HA-
Werten von 1.640 dsresstent und andere mit IHA-Werten mit 1:2560 s empfanglich.

Bennet und Jasper (1980) berichteten Uber Immunantworten von Kihen, die mit nur 70
koloniebildenden Einheiten von M.bovis intramammé& infiziet wurden. Bem Prifen der
Immunglobolinfraktionen wurden in der Milch vid hohere IgA-Werte ds im  Blut
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regigriert, was nach Anscht der Autoren auf eine lokae Synthese des IgA im Euter
hindeutet. Am Anfang der Infektion konnten se im Milchserum das IgM ds dominantes Ig
ermitteln, wéhrend sch das IgG be fortschreitender Madtitis ds Hauptfraktion darstellte.
Gegen ene Renfektion resgente Viertd zegten hohere IgA-Konzentrationen. Da die
Kihe in solchen Vietdn gleichzatig eine darke Lymphozytenaktivité aufwiesen, hidten
es die Autoren fur moglich, dal3 die IgA-Produktion mit Lymphozytenaktivité verbunden
ig. Se snd der Menung, dal3 nicht die aktudle Konzentration von IgA und 1gG in der
Milch, sondern das Angeigen der téglichen Ausschedungsmengen in den erkrankten
Vierteln zur Infektionsbekampfung beitrégt.
Pfitzner e d. (1983) untersuchten neben dem kulturellen Nachweis von M. bovis
besonders die Immunantwort der Tiere. Aus den Milch- und Blutssren wurden in der
Indirekten Hamagglutingtion (IHA) und Himinhibition (FI) Antikorper héufig, aber
unregelmédig nachgewiesen. Sie sdlten fest:

Be klinich an M. bovis-Madtitis erkrankten Kihen werden regeméidg hohe IHA-

Werte im Blutserum nachgewiesen.

Die Milchuntersuchungsergebnisse snd wenig aussagekréftig.

Zwischen den IHA-Titern in der Milch und dem Beginn bzw. der Intendté der M.

bovis-Madtitis besteht kein Zusammenhang.

Die wenigen in der FI gefundenen AK in der Milch wesen nach ihrer Menung darauf

hin, dal3 lokde Abwehrmechanismen be der M. bovis-Maditis eine untergeordnete

Rolle spiden (filminhibierende AK gehtren der IgKlasse G2 an und dimulieren in

vitro ds enzige Immunglobuline die Phagozytose der Mykoplasmen durch

neutrophile Granulozyten — nach Bryset a. 1989).
Eine wirksame Immunprophylaxe ist bis heute noch nicht gdungen. Es wird vermutet, dal3
lokde Immunmechanismen (sekretorisches IgA und/oder zdlul&re Immunité) ene grofiere
Rolle spiden ds Serumantikdrper beim Schutz vor einer Erkrankung (Brunner 1985).

2.6.7. Diagnose

Die Mykoplasmenisolierung in Verbindung mit der Typiserung der Isolate hat bel der
Diagnogtik von Mykoplasmenmedtitiden die grolde Aussagekraft. Serologische Unter-
suchungen geben nur enen Einblick in die augenblickliche Bedandsstuation, da die
Antikorperbildung nicht mit dem klinischen Erschenungsbild GUbereingimmen muf3 (Urban
1988). Sie eignen sich aber gut fir die Kontrolle von Sanierungsmal®nahmen im Bestand.
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Die wichtigden Vorraussstzungen fir die Mykoplasmenisolierung bildet die saubere
Entnehme von Einzelgemelkproben und der unverzigliche Transport der Proben in die
Untersuchungsainrichtung.  Organmaterid  sollte  nur  im  frischen Zugstand  untersucht
werden. Es sollte mdglichs von diagnostisch getdteten, klinisch kranken Tieren stammen.
Dadurch vermeidet man eine bakteridle Verunreinigung der Proben, die das Mykoplas-
menwachstums erheblich beantréchtigen (Pfitzner 1994).

Die Mykoplasmenisolieung  mu3  auf  Spezidndhrbdden nach  der indirekten
Kultivieungsmethode efolgen.  Uber  den  Arbeitskreis  fir  veterindkmedizinische
Infektionsdiagnostik (AVID) im Arbetsgebiet ,,Mikrobiologie, Parastologie und Hygiene'
der DVG kann man Arbetsanweisungen fir die Mykoplasmenisolierung beziehen. Neuere
Erkenntnisse werden regdmé&ldg vom AVID beriickschtigt und vertffentlicit. Fur die
Untersuchung snd etwa 10 Tage eforderlich. Wegen der unterschiedlichen &tiologischen
Bedeutung der einzdlnen Mycoplasma sp. muld3 die Typiserung der Isolate erfolgen. Die
Vordifferenzierung  jedes isolieten Stammes in die Familien Mycoplasmatacae oder
Acholeplasmatacae mittels Digitonintests gedtattet schon ene vorlaufige Bewertung der
Befunde und it fur die schnelle Bekémpfung sehr wichtig.

2.6.8. Bekampfung

2.6.8.1. Thergpie

Eine wirksame medikamentbse Thergpie der Mykoplasmen-Madtitis gibt es gegenwartig
nicht (Pfitzner 1994). Glechwohl ist bekannt, dad3 in vitro verschiedene Antibiotika
gegeniber Mykoplasmen wirken. Wachowski und Kirchhoff (1986) konnten eine gute
Wirksamkeit von Tylosn, Furazolidon und Nitrofurantoin, sowie in hoheren Konzentra-
tionen von Chloramphenicol und Chlortetracydin feststdlen. Aufgrund der fehlenden
Zdlwand besteht eine natlrliche Resstenz gegentiber dlen (3-Laktamantibiotika.

Polster (1989) konnte neben Oxytetracyclin, Chloramphenicol, Tylosn auch ene gute in
vitro Wirkung von Tiamulin nachweisen. Devriese und Haessbrouck(1989) bedtétigten
ene Wachsumshemmung von Oxytetracyclin (OTC) und Tylosn, konnten aber auch ene
gute Wirksamkeit von Enrofloxacin bewesen. Badl und Campbel (1989) flhrten enen
Feld-versuch Uber die Wirksamkeit von OTC und Tylosn be an M. cdifornicum-Madtitis
erkrankten Kihen durch. Sie konnten bel sechs Tieren, die an ener M. cdifornicum-

Madtitis erkrankt waren, be ener Kombination von 426 mg OTC mit 500 mg Tylosn
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intramammér Uber sechs Tage eine bakteriologische Hellung von mehr ds 28 Tagen
ereichen. Geringere Konzentrationen oder die separate Anwendung der beiden Antibiotika
fihrten zu keinen ausreichendem Ergebnis. Die Autoren betonen ausdriicklich die geringe
Anzahl der Versuche (2-7 pro Testrethe).

Rund et d.(1986) berichten Uber einen Behandlungsversuch bel sechs Kihen in der
Trockensteherphase, be denen M. bovis bakteriologisch nachgewiesen wurde. Se losten
06 g Tylosn mit 200.000 IE Vitamin A in 100 ml physologischer Kochsalzlésung.
Anschliellend applizieten se 50 ml diesr Tylosnlésung dreima in enem wdochentlichen
Abstand intramammér. Post partum wurden ale Kihe dreima im wochentlichen Abstand
aulf M. bovis Auscheidung geprift. Alle Untersuchungen waren negativ. Die Milch
leisung der Kihe betrug anschlieflend zwischen 12,3-183 | am Tag. Einen Feldversuch
mit Enrofloxacin (Baytril®) fihrten Aduriz et d. 1996 be Kihen mit ener Mycoplasma
bovis-Madtitis durch. Se goplizierten 16 Kihen 5 mg/kg Enrofloxacin Uber dre Tage (3 X
sc. oder 2 xi.v. und 1 x sc. oder 1 x i.v. und 2 x sc.). Be dlen 16 Kihe konnten drel
Wochen nach der Behandlung keine Mykoplasmen mehr in der Milch nachgewiesen
werden. Bel drel unbehandelten Kiihen gelang der erneute Nachweis von M. bovis.

Enrofloxacin i ein vollsynthetisch hergestelltes Fluochinolon und hemmt irreversbe  das
bakteridle Enzym Gyrase. Fir die Nutzung der genetischen Information des Bakteriums ist
der r&umliche Umbau der DNA durch abschnittsveises Entdrillen und Verdrillen des
Chromosoms notwendig. Dieser fortwahrende Umbau wird nur durch die Funktion der
Gyrase moglich. Die Hemmung der Gyrasewirkung durch Baytril® fuhrt in kirzeser Zeit
zur todlichen Schédigung des Bakteriums. Die DNA der somatischen Zellen des
behandelten Tieres wird nicht beenflud (Petzinger 1991, Baytril® Produktinformation der
Frma Bayer). Enrofloxacin bestzt ein Wirkungsspektrum, das sowohl gramnegative und
grampositive Bakterien ds auch Mykoplasmen umfald (Scheer 1987, Petzinger 1991).

Eine Aussge Uber die attimikrobidle Aktivitdée wird Uber die minimde Hemm-
konzentration (MHK) — der geringgden Konzentration eines antimikrobidlen Wirkstoffes,
die ene schtbare Kemvermehrung im Kulturansatz noch verhindert — getroffen. Da nach
Applikationen von 25 mg /kg Korpergewicht beim Tier Wirkstoffkonzentrationen im
Serum von 10 pgml zu eziden snd (im Gewebe kann mit 2-3 fach hoherer
Konzentration gerechnet werden), kann nach Scheer (1987) dieser Wert ds breskpoint fur
Senshilitdt bzw. Resstenz angesshen werden. Fur ihn gdten Bakterien mit enem MHK —
Wert bis 1,0 pg/ml ds sengbd und solche mit eénem MHK  — Wert von >2,0 ugml ds
resgent. Er betont, da® be ener Erhdhung der thergpeutischen Doss auf 5 mgkg
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Korpergewicht sich der Grenzwert auf 2,0 bzw. >4,0 pg/ml verschieben wirde. Scheer
(1987) suft Mykoplasmen mit MHK 100%-Werten von 0,125 — 0,5 pgml ds gut
empfindlich gegenlber Enrofloxacin ein. Aitken et d. (1994) ermittdten fir zehn ver-
schiedene Stamme von Mycoplasma bovis einen MHK 50 % von 05 pg/ml. Fir de zegte
Enrofloxacin  nach Tiamulin ebenfals ene gute Aktivitd gegenlber den untersuchten
Mykoplasmengdmmen. Auch die Untersuchungen von Wetzengein und Schmeer (1996)
an StAmmen von M. bovirhinis PG 43 und M. bovis ,,Donetd’  fihrten zu MHK-Werte von
0,25 pgml. Se wiesen eine sehr gute bakterizide Aktivitdt des Enrofloxacins von 4 x
MHK be M, bovis und schon von 2 x MHK be M. bovirhinis nach. Gleichzetig konnten
ge enen podantibiotischen Effekt von bis zu 12 h nach Beendigung der Enrofloxacin-
behandlung mit 05 pg/ml ba Mycoplasma bovirhinis fesstedlen. Hannan et d. (1997)
emittelte von 20 verschiedenen M. bovis Stémmen aus unterschiedlichen geographischen
Regionen MHK 90 % - Werte von 0,05 - 1 pg/ml mit enem Medianwert von 0,25 pg/ml.

Die in vitro Aktivitdt eines Wirkstoffes ermdglicht nur eine eingeschrénkte Beurteilung der
zu erwartenden Wirkung in vivo (Wdser et d. 1993). Die gemessenen MHK — Werte sind
ene Voraussetzung, bedeuten aber keine Sicherhat be der antibakteridlen Wirkung am
Infektionsort. Eine antibakteridle Wirkung von Enrofloxacin am Infektionsort it nur bel
guter Gewebepenetration in die Milchdrise zu erwarten. Hier ist besonders das Vermogen
der Durchdringung der Blut-Milch-Schranke zu beachten. Gandorfer (1991) flhrte Unter-
suchungen Uber die Serum- und Milchkonzentration von Enrofloxacin nach  intravendser,
intramuskulérer und subkutaner Injektion von 25 mgkg Enrofloxacin und 5 mg/kg Enro-
floxacin an gesunden laktierenden Kihen durch. Se selte fest, dal3 Baytril® sehr rasch in
die Milch Ubertritt. Die Konzentration in der Milch lag be dlen parenterden Applikations-
aten welt Uber denen im Serum. Se konnte in der Milch ene 1,5-3 fach hthere Spitzen
konzentration messen as im Serum. Wichtiger erschien der Autorin die hohere Perdstenz
von Baytril® in der Milch gegentiber dem Serum mit ener zwe- bis vierma langeren ter-
minden Habwertszeit. So konnten bel einer intramuskuldren Injektion von 5 mg/kg Kon
zentrationen von Baytril® in der Milch >1,0 pg/ml Uber einen Zetraum von 2 biszu 18 h
post injectionem gemessen werden. Bel ener i.m. Injektion von 2,5 mg/kg betrug dieser
Zdatraum 2-12 h post injectionem. Nach 72 h wurde noch eine Restausscheidung von 0,04
Hg/ml gemessen. Waser et d. (1993) schlief?en daraus, dald gegentber den wichtigen
Madtitiserregern ein gentigend hoher und ausreichend langer Wirkstoffspiegel in der Milch
zu erreichen is. Ba Streptokokken, mit einem MHK 90 % — Wert von mehr as 2 pg/ml,
i dlerdings mit énem hohen Anteil von Resstenz gegenliber Baytril® zu rechnen.



2.6.8.2. Bestandsmalinahmen

Be einer M. bovis Enzootie entstehen grof3e Verluste aufgrund:
dragtischer Reduzierung der Milchmenge, die mes zum Vedegen der Milchsekretion
fhrt,
umfangreicher Merzungen von Kiihen mit thergpieresstenten Madtitiden,
zahlreicher Krankschlachtungen von Kdbern und Jungrindern mit  thergpieresstenten
Arthritiden und Pneumonien,
Beschrénkungen im Tier- und Personenverkehr,

erhohter Aufwendungen fir Reinigungs- und Desinfektionsarbeiten.

Die wirtschaftlichen Schéden bel anderen Mykoplasmen-Maditiden resultieren  vorwie-
gend aus den zahlreichen Merzungen von Kihen mit thergpieressenten Madtitiden und
der erheblich verminderten Milchleisung erkrankter Kihe (Pfutzner 1994). Um diese
Kosten maglichst gering zu haten, forderte Jasper schon 1974, dal3 nach Feststellung einer
MykoplasmenMadtitis von dlen Kihen des Bestandes Milchproben bakteriologisch unter-
sucht werden missen. Bakteriologisch podtive Tiere Snd von der Herde zu isolieren. An-
schliefend mu3 die Herde mehrere Monate bakteriologisch kontrolliert werden. Bestéti-
gende Angaben liegen hierfir von Bushndl (1984) und Mackie (1986) vor. Pfitzner (1984,
1994) schligfd dch ebenfdls diesser Menung an. Er fordert die gesamte Herde dreimd in
kurzen Absténden bakteriologisch zu untersuchen. Zusdizlich missen ale madtitiskranken
Kihe, die umzugtelenden Tiere sowie die abkabenden Kihe am ergen Tag post partum
untersucht werden. Alle Tiere, die M. bovis ausscheiden, miissen ungeachtet des klinischen
Euterbefundes unverziiglich von der Herde getrennt und anschliel3end geschlachtet werden.
Fur Kuihe mit thergpieresgtenten Maditiden geten, trotz bakteriologisch negativem
Befund, die gleiche Forderungen. Klinisch gesunde Tiere mit ener Ap. ladlawii Infektion
brauchen nicht gemal¥egelt werden. Kdber aus M. bovis-infizierten Besténden dirfen nur
in infizierte, aer nicht in M. bovis-free Herden umgestdlt werden. Unterstiitzend miissen
verséarkte Reanigungss und Desnfektionsarbeiten durchgefiihrt werden. Pfltzner empfiehlt
Jodophore zum Zitzentauchen und Peressgséure zur Euterwdsche sowie die Zwischendes
infektion der Mekzeuge. Fir die Besdtigung von pradisponierenden Faktoren muld eine
optimade Mek- und Milchhygiene garantiet werden. Durch die sténdige Uberwachung der
Besamungsbullen, einschlielich der Bullenaufzuchtbestinde, kann die  Ubertragung  von
M. bovis Uber das Sperma ausgeschl ossen werden.
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Rund et d. (1986) berichten von ener Sanierung einer 2000er Milchviehanlage. Da die
Probenzahl, die fur die Tilgung der Mykoplasmen-Madtitisenzootie notwendig wére, nicht
Z2u rediseren wa, telten de die Bekdmpfungsmainahmen in dre Phasen. Zuerst wurde
die Herde klinisch untersucht. Danach erfolgte eine Aufteilung in drel Gruppen:

1. Kihe mit gesundem Euter,
2. Kihe mit mykoplasmenverdéachtigen Madtitiden,
3. Kihe mit mykoplasmenunverdéchtigen Mastitiden.

Mykoplasmenverdachtige Madtitiden snd den Autoren zufolge Madtitiden be  denen
mehrere Euterviertd erkrankten oder erkrankten waren. Andere Symptome, wie Atrophie
ab 14. Krankheitdag, eine unwirksame intrazisernde Antibiotikathergpie sowie bestimmte
Sekretverdnderungen,  konnten  héufig be  frischen  Erkrankungen beobachtet und
diagnostisch verwertet werden. Be  mykoplasmenunverdéchtigen Madtitiden erkrankt nur
ein Eutervietd. Es kommt auch zu einem spiteren Zetpunkt zu keinem ,, Uberspringen’
der Maditis. Se snd thergpeutisch beeinflulfar und typische atrophische Verénderungen
bleiben aus. Folgender Mal3nahmeplan wurde umgesetzt :

Erde Phase Es wurde be dlen Kihen drema im Abgtand von 14 Tagen ene klinische
Euteruntersuchung  durchgefiihrt. Bel  Trockenstehern betrug das Intervdl enmd  pro
Woche. Kihe der zweiten Gruppe isolierten se von der Herde. Kiihe der dritten Gruppe
wurden bakteriologisch mit Viertelgemelksproben untersucht und antibiotisch versorgt. Sie
ioliete man mindestens 14 Tage. Alle Trockenseher waren bakteriologisch zu unter-
suchen. M. bovis - podtive Tiere mulden gemerzt oder isoliet werden. Die Dauer der
ersten Phase betrug sechs Wochen.

Zwete Phase Die Maiahmen der Phase eins wurden fortgesetzt. Das Interval der
klinischen Bestandsuntersuchung konnte auf einen Abstand von vier Wochen ausgedehnt
werden. Die gesamte Herde unterzogen sSe ener bakteriologischen Bestandsuntersuchung.
Die Phase zwe beendeten Se, as Uber dret Monate bei Einzemilchproben und be dre
Begtandsuntersuchungen negative bakteriol ogische Befunde vorlagen.

Dritte Phase Madtitiden in der euterkranken Gruppe und von klinisch auffdligen Euter-
vietdn, die ba der vietdjdrlich durchzufihrenden Bestandsuntersuchung ermittet

wurden, untersuchten se weiterhin auf Mykoplasmen.

Der Autor berichtete tiber folgende Erfahrungen:
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Es mul3 damit gerechnet werden, dal3 aufgrund der klinische Euteruntersuchungen etwa
20% des Begtandes geschlachtet werden mul. Je konsequenter und schndler die
Mal3nahmen durchgesetzt werden, um so geringer ist der 6konomische Schaden.

Die Merzung von Kihen der Gruppe zwe mindert den Infektionsdruck und erhoht die
Sicherheit nachfolgender bakteriol ogischer Bestandsuntersuchungen.

Die intensven Kklinischen Euteruntersuchungen gewdhrlesten auch auerhab der
euterkranken Gruppe den Verlauf von Madtitiden zu beobachten und ermdglichen
gezidte bakteriologischer Untersuchungen.

Aufgrund der auf 14 Tagen befrigeten Isolierung euterkranker Kihe, kann en rdativ
gcherer Befund ,mykoplasmenunverdachtig® erhoben werden, der durch negative
bakteriol ogische Ergebnisse untermauert wird.

Die sofortige dragtische Reduzierung des Bestandes ermaglicht, seuchenhygienische
und zootechnische Mal3nahmen wesentlich besser durchzusetzen.

Bis zur dritten Phase, die praktisch Malnahmen zur standigen Uberwachung beinhaltet,
konnte die Zahl der bakteriologischen Untersuchungen deutlich reduziert werden.

Wendt (1998) nennt dre Moglichkeiten der Bekampfung ener Mykoplasmeninfektion.
Nach umfangreicher Diagnosik (bekteriologischvklinisch) am  Euter, der  Ermittlung
anderer Organmanifestationen, der Feststellung der Erregerart und Dauer der Infektion, der
Andyse der Herkunft der Mykoplasmen, der vorhandenen Pradispositionen, der Repro-
duktion im Besand sowie der betrieblichen Wirtschaftdage sollte die individudle Vor-
gehensveise festgelegt werden. Ergibt dch daraus die Aufgabe ,, Schadensminderung”, so
llte die Neuinfektion durch intensve keimmindernde Hygienemadahmen und durch
sysemaische Merzung der unproduktiven Tiere eingeschrankt werden. Da neben den
Mykoplasmeninfektionen oft noch andere Erreger eine Rolle spiden, muld eine gezidte
Behandlung der Madtitiden erfolgen.

Eine Tilgung sollte efolgen, wenn ene frische Infektion (ein bis zwe Monate) vorliegt
und weniger ds 5 % der Tiere betroffen snd. Die in der Infektionszeit geborenen Kéber
durfen nicht zur Zucht zugelassen werden, und die Reproduktionsférsen missen aus enem
frden Besand kommen. Nach ener dramdigen Kklinischen und bakteriologischen
Diagnogik von Euter und Sekret (im Abstand von zwei Wochen) efolgt ene
Gruppenbildung in unverdéchtige und postive Tiere Nach Merzung der postiven Tiere
efolgen wetere Kontrollen im vierwochentlichen Abgand, bis fir dle Tiere mindestens
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zweima en negatives Tesergebnis vorliegt. Danach sind viertdjahrliche bis habjahrliche
Kontrollen anzusetzen. Zusétzlich snd wirksame Hygienemalinahmen durchzufhren.

In Fdlen hohergradiger Verseuchung (> 10%) und léngerer Infektionsdauer im Bestand
kann unter besimmten Bedingungen der Bestandsaugtausch eine Bekampfungsvariante
dargdlen. Vorbereitend mu3 in jedem Fdl ene redigische KostenNutzenKakulation
erfolgen.

2.6.8.3. Hygienema3nahmen / Prophylaxe

Wendt (1995) stdllte folgende Forderungen flr die Ma3nahmen im Bestand auf:
1. Zur Verminderung der Keimibertragung bem Meken:

- Renigung und Desinfektion zum Anriisten, jede Kuh ein sauberes Eutertuch,
- Zitzentauchen,

- Mdkzeugzwischendesinfektion,

- Renigung und Desnfektion der Mekgerdtschaften nach dem Melken,

- euterkranke Kiihe mit einem gesonderten Mekzeug melken,

- Trennung von Abkabestal und Krankengall,

- wirksame Desnfektionamittel einsstzen,

- Vermeidung von Rickschlagwirkung im Zitzenbecher,

- keine Milch auf Standfléchen besonders beim Vor- und Nachmelken,

- Milchsauger selektieren,

2. Verdnderungen in der Hatungshygiene:

- saubere und trockene Stand- und Liegeflachen, moglichs Eindreu,

- Standlangen entsprechend der KOrperproportionen,

- wirksame Gllllestandsregulierung,

- Trennung Trockensteher und Férsen von laktierenden Tieren,

- tagliche Standplatzdesinfektion im Abkabebereich und Krankengbtell,

- jéhrlich Stdlwe3en und Rekonstruktionsmalinahmen,

- viemd jarlich Genegdrenigung und -desinfektion der Sténde, Laufboxen,
Treibegange, Mekanlagen,

3. Spezidle Hygienemalinahmen
- Einschrankung von unberechtigtem Personenverkehr in den Rinderstallungen,
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- Vemedung und Korrektur von Stoffwechsdstorungen (Ketose, Azidose) und
FUtterungsschéden,

- wirksame Seuchenhygiene bei der Arbeit (Tierarzt, Besamer, Melker u.a. Personen),

- Reproduktion des Kuhbestandes aus eigener Nachzucht,

- Anwendung antibiotischer Euterbehandlung nur nach eindeutiger Indikation durch den
Tierarzt,

- planmdige Savicdedungen fir die Mekanlage, mit Nachwedihrung erzidter
Kontrollergebnisse,

- Abklarung der Abortursachen und auf¥ergewohnlicher Arthritiden.

Pflitzner(1994) fordet nach efolgreicher Sanierung  vorrangig den  Schutz  der
mykoplasmenfreien Gebiete und Besténde. Es sollten nur Rinder und Sperma aus ebenfdls
mykoplasmenfreien Gebieten und Bestanden engefihrt werden. Diese Forderung muf3
auch fir Importe gdten. Standig missen dichprobenartig Milchproben von medtitis-
kranken Kuhen und Organproben von Kdbern und Jungrindern, die an Arthritiden oder
Pneumonien erkrankt sind, auf Mykoplasmen untersucht werden.

Brys et d. (1992) berichteten Uber enen Fedversuch zur Mycoplasma bovis-freen
Aufzucht von K&8ben aus ener enzootisch verseuchten Milchviehherde. Die Autoren
shen dain zusdzlich ene Mdoglichkeit, die Reinfektion der Herde nach efolgter
Sanierung zu verhindern. Mehrere Autoren betonen, dal3 die konsegquenten Bek&mpfungs-
methoden auch bei Herdenerkrankungen mit M. cdifornicum angewandt werden miissen,
um den o6konomischen Schaden moglichst gering zu hdten (Bushndl 1984, Mackie et 4d.
1986, Pflitzner 1986, 1994).

Tab. 11: Auswahl eniger ausgewdhlter Degnfektionsmittd im  Sdlbereich  (nech
Wendt 1995)

% Konzentration gegen Madtitiserreger
Sc. Staph Koli Pyog. My Rilzez Noc. M. Prot.

Mittel

Formdin 2 5 2 2 5 1 5 >1

Chlorprép. 2 4 2 2 >5 1 10
Wofagteril | 05 1 05 05 >1 1 1 1
Meleusol 3 4 3 3 5 4 5

Fesiasept 2 1 2

GrVirex - -




