Literaturtibersicht

2 Literatur Uberscht

In den folgenden Abschnitten wird die Problematik der Eutergesundheit von Férsen und
Ergtkabinnen im peripartalen Zatraum zusammengefald. Zunéchst werden die

I nfektionsprava enzen und Madtitisinzidenzen verschiedener Untersuchungen und das
Spektrum der Erreger, das ba klinischen und subklinischen Madtitiden isoliert wurde,
dargestellt. Die zugrunddiegenden Ursachen und Risikofaktoren werden erlautert, die
Bedeutung und die Folgen dieses komplexen Geschehens diskutiert. Abschlief3end werden
magliche prophylaktische Mal3nahmen beschrieben unter besonderer Beriicksichtigung des
Zitzendippens ante partum, der Vakzinierung und des Einsatzes von Antibiotika.

21 Far senmasgtitiden und intramammér e I nfektionen

Das Problem der Farsenmadtitiden wird schon seit Uber 50 Jahren beschrieben (Scham 1942,
Ohm 1958, Shearer und Harmon 1993, Fox et d. 1995). Wahrend Munch-Petersen (1970)
und Danidl et d. (1986) hauptsachlich subklinische Matitiden fanden, zeigten

Untersuchungen von Meaney (1981) vor adlem klinische Madtitiden ds Problem auf. In den
letzten Jahren scheint die Bedeutung von Madtitiden im peripartaen Zeitraum bel Farsen und
Ergtkabinnen zugenommen zu haben (Hoedemaker 1995, Myllys und Rautala 1995, Wendt
1998). Da bei Férsen nicht die Méglichkelt der taglichen Sekretprifung besteht, werden auch
klinische Madtitiden héufig erst so spét erkannt, dal3 das Eutergewebe bereits irreparabel
geschédigt it

2.1.1  Auftreten und Infektionspravalenzen

Epidemiologische Erhebungen in Finnland zeigten in den Jahren 1983 bis 1991 einen Angtieg
der Behandlungen von Farsenmadtitiden (eine Woche ante partum bis eine Woche post
partum) von 1,8 % auf 4,4 % (Myllys und Rautala 1995). Auch Hoedemaker (1995),
Tschischkale (1996) und Wendt (1998) beschrieben ein gehéuftes Auftreten, jedoch ohne
genaue Prozentangaben zu machen. Die grofde Anzahl der Madtitiden bel Férsen und
Erstkabinnen tritt periparta auf. Das Driisengewebe ist wahrend Umbauprozessen wie der in
diesem Zeitraum attfindenden Kolostrogenese infektionsanfaliger dsin der Laktation
(Oliver und Sordillo 1988). Bel Untersuchungen von Myllys und Rautaa (1995) trat ein
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Drittel dler Farsenmadtitiden zwischen sieben Tagen ante partum und sieben Tagen post
partum auf. Die Inzidenz klinischer Madtitiden im peripartden Zetraum wird zwischen 1,8 %
(Brentrup 1998) und 35 % (Sobirg et d. 1988) angegeben (Tabelle 1). Dabel bezieht sich
Brentrup (1998) auf den Zeitpunkt der Milchprobenentnahme unmittelbar post partum,
wahrend Sobirg et d. (1988) Proben bis zum 10. Tag post partum untersuchen.

Tabedlle 1. Peripartale klinische Mastitiden bel Farsen und Erstkalbinnen

Autor Tiere/ Viertd Zeitraum Anzahl
(%) untersuchter Tiere
Meaney 1981 kA'/11,8 peripartal 125
Sohirgj et al. 1988 35,0/ 135 Partus bis 10 dpp? 100
Zdunczyk 1992 12,1/ kA? peripartal 506
Edler et al. 1996 22,9/10 peripartal 262
Pankey et al. 1996 8,1/ kA! Partus 458
Brentrup 1998 1,8/04 Partus 170
Rullof 1997* kAl/56 Partus (Sommer) 42
kAl/1,3 Partus (Winter) 41
Weingarte 1998* 14,6 / KAY 3 dap® bis 5 dpp? 164
Waage et a. 2000 13,3/ kA? ap. bis 14 dpp? KkA?

'KkA: keine Angaben

2 dpp: Tage post partum

® dap: Tage ante partum

* Tiere aus den Kontrollgruppen

Beziiglich der Tierpravdenz von intramamméren Infektionen (IMI) bel Farsen reichten die
Literaturangaben je nach durchgefiihrter Untersuchung von 12 % bis 97 %, wobe die
Viertdpravaenz zwischen 13 % und 75 % angegeben wurde (Tabelle 2). Die gefundenen
Erreger wurden aus unmittelbar post partum entnommenen Viertdlgemelksproben isoliert.
Ausgenommen waren die Untersuchungen von Wildman et d. (1990) und Pankey et d.
(1991) bel denen die Proben innerhab von 3 Tagen nach der Abka bung entnommen wurden
sowie Fox et d. (1995) und Pankey et d. (1996), deren Milchprobenentnahmen bis zum 4.
beziehungsweise 5. Tag post partum erfolgten. Bel Tschischkale (1996) wurden diese 4
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Wochen ante partum entnommen. Nickerson und Mitarbeiter (1995) untersuchten
Viertd gemeksproben von zuchtreifen und tragenden Farsen.

Tabelle 2: Pré&valenz von Euterinfektionen bei Farsen und Erstkalbinnen
Autor Tiere/ Viertd Zeitpunkt der Anzahl
(%) Probenentnahme untersuchter Tiere
Neave 1969 * 12/ kA® Partus 950
Munch-Petersen 1970 KA® /22,2 Partus 134
Meaney 1981 31/13 Partus 125
Oliver und Mitchell 1983 68,8/27,3 Partus 32
Sobirg et al. 1988 59,0/ 34,0 Partus 100
Wildman et d. 1990 48/ 19 Partus bis 3 dpp 209
Pankey et a. 1991 455/ 18,7 Partus bis 3 dpp’ 382
Cook und Fiez 1992 57/ kA Partus 525
Roberson et al. 1994a 55/ kA?® Partus 828
Fox et . 1995 kA®/ 35,8 Partus bis 4 dpp’ 1238
Nickerson et a. 1995 97/75 Zuchtrefeltragend 116
Pankey et . 1996 35,6/ kA® Partus bis 5 dpp? 458
Tschischkale 1996 kA®/ 25 4 Wochen a.p. KA
Rullof 1997 80,0/ 46,1 Partus (Sommer) 42
63,9/30,0 Partus (Winter) 41
Brentrup 1998 91,8/ 66,0 Partus 170

! Zitiert bei Meaney (1981)

? dpp: Tage post partum
% KA: keine Angaben

Einige Tiere Snd bereits lange Zeit vor dem Abkaben infiziert. Bel ante partum

entnommenen Sekretproben beziehungsweise bel der Untersuchung von juvenilem
Eutergewebe unmittelbar nach der Schlachtung konnten bel Férsen bereits ab einem Alter von
drel Monaten Erreger isoliert werden (Ohm 1958, Boddie et d. 1987, Fox et d. 1995).
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Bel Untersuchungen von Vierte gemelksproben von Farsen und Erstkabinnen traten bei 32 %
der Erregerisolate klinische Sekretionsstérungen auf (Sobirg et d. 1988). Auch ohne das
Auftreten klinischer Erscheinungen waren post partum die Zdlgehdte im Sekret infizierter
Viertd dgnifikant hther ds bei bakteriologisch negativen Vierteln (Halberg et d. 1995,

Klaas 2000). Untersuchungen von Linde (1982) bestétigten dies fir mit K oagulase-negetiven
Stephylokokken (KNS) infizierte Viertd. Dieinfizierten Viertd hatten einen mittleren
ZdIgehdt von 157 000 Zdlen/ml im Vergleich zu 35 000 Zdlen/ml ba nichtinfizierten
Vierteln,

212 Errege

In der Literatur wird eine Vidzahl unterschiedlicher Erreger im Zusammenhang mit
intramammaren Infektionen bel Farsen und Erstka binnen beschrieben (Tabelle 3). Den
grofden Anteil stellen Staphylokokken, Streptokokken und koliforme Keime. Entsprechend
ihrer Epidemiologie lassen sch die priméren Erreger intramammérer Infektionenin
kontagi0se Erreger, Umweltkeime und K oagul ase- negetive Staphylokokken einteilen (Smith
und Hogan 1995).

Kontagitse Keime: Zu diesen werden S aureus, Sc. agalactiae, Sc. dysgalactiae,

Mycoplasma spp. und Arcanobacterium pyogenes gezahit.

Umwetkeime: Im wesentlichen gehdren dazu Gram-positive Streptokokken (aulZer

Sc. agalactiae), deren wichtigster Vertreter Sc. uberisist, und Gram:-negdtive koliforme

Erreger wie E. coli, Klebsiella spp. und Enterobacter spp..

K oagulase- negative Staphylokokken (KNS): Die wichtigsten Vertreter Snd S. hyicus,

S warneri, S epidermidis, S simulans und S. xylosus. Sie werden dsfakultativ pathogen

angesehen.

Die Zuordnung von Sc. dysgalactiae ist umatritten, da dieser Erreger in unterschiedlichen
Herden sowohl kontagitse Madtitiden a's auch Umwe tmadtitiden hervorrufen kann (Smith

und Hogan 1995).

Untersuchungen von Sobirg et d. (1988) zeigten bei Erstkalbinnen bereits zum Partus einen
hohen Prozentsatz euterpathogener Bakterien im Sekret (70 % gram-positive Keime, 30 %
gram-negative Keme). Bel zahlreichen anderen Autoren waren KNS bel intramamméren

I nfektionen von Farsen und Ergtkabinnen die am haufigsten isolierten Erreger (Oliver und
Mitchell 1983, Trinidad et a. 1990a, Wildman et d. 1990, Pankey et a. 1991, Cook und Fiez
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1992, Nickerson et a. 1995). Uber S. aureus liegen sehr stark variierende Angaben vor.
Waéhrend bel Trinidad et d. (19904) und Sobirg et al. (1988) etwa bei 20 % der
bakteriologisch postiven Befunde S. aureus isoliert wurde, gaben die meisten Autoren
zwischen 2 % und 11 % an (Tabelle 3), wobe Roberson und Mitarbeiter (19944) noch
zwischen Herden mit hoher (@ 30 %) und niedriger Pravaenz (@ 2 %) unterschieden. Auch
ba Sreptococcus spp. reichten die Angaben von 3 % (Oliver und Mitchel 1983) bis 39 %
(Brentrup 1998). Koliforme Keime wurden bei 2 % bis 17 % der IMI diagnogtiziert. Ein
Uberblick tiber die Haufigkeiten der gefundenen Keimeist in Tabelle 3 gegeben.

Tabelle 3: Nachgewiesene Erreger in bakteriologisch positiven Viertelgemelksproben von
Farsen und Erstkalbinnen

Autor KNS Saureus <c.spp. Kaliforme Sonst. Zetpunkt

Pankey etd. 1991  61,3% 3,9 % 13,7 % 12,0% 9,6 % Partus

Oliver und 743% 114% 2,9 % 11,4 % 0% Partus
Mitchell 1983

Oliver und 51,2 % 2,4 % 26,2 % 15,5% 4,8 % Partus
Sordillo 1988

Trinidad et d. 711% 199% 3,7% 0% 6,2%  Zuchtreife/
1990a tragend
Brentrup 1998 482%  10,8% 38,6 % 2,3% 0% Partus

Sobirgj et al. 1988 17,8% 17,8 % 34,4 % 13,6 % 10,6 % Partus

Wildman et d. 68,1 % 5,6 % 14,4 % 6,9 % 8,1% Partus bis
1990 3 dpp*

! dpp: Tage post partum

Waéhrend Infektionen mit kontagiosen Erregern und Umwelterregern die Tendenz zeigten,
noch Uber die erste Laktationswoche hinaus zu persstieren, war im Laufe der ersten

L aktationswochen eine Abnahme der Infektionen mit KNS zu verzeichnen (Oliver und
Mitchell 1983, Oliver und Sordillo 1988, Cook und Fiez 1992). Insgesamt nahm die Anzahl
der IMI innerhab der ersten Laktationswoche etwa um die Halfte (Matthews et d. 1992) bis
zu zwel Dritteln &b (Munch-Petersen 1970, Oliver und Mitchell 1983).
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Bei klinischen Farsenmadtitiden spieten sowohl Umwetkeime a's auch kontagi6se Erreger
eine Rolle (Shearer und Harmon 1993). Das Erregerspektrum unterschied sich jedoch stark
von dem subklinischer intramammérer Infektionen. KNS waren in den meisten
Untersuchungen die bal subklinischen Madtitiden vorherrschende Keimart (Tabelle 3). Bel
klinischen Madtitiden waren S. aureus, Sc. dysgalactiae, Sc. uberis, Arcanobacterium
pyogenes, E. coli und in geringerem Mal3e KNS betelligt (Jonsson et a. 1991, Myllysund
Rautala 1995). Schon Pmer et d. (1941) fanden S. aureus ds dominierende Spezies. Bel
Untersuchungen von Meaney (1981) waren dagegen etwa zwei Drittel der Erregerisolate
Umweltkeime. Zu diesem Ergebnis kamen auch Pankey et d. (1996). In Tabelle 4 sind die be
klinischen Madtitiden isolierten Erreger dargestelit.

K ontagitse pathogene Keime

Ein gemeinsames Charakteristikum kontagiGser Erreger i, dal3 die infizierte Milchdrise ihr
Hauptreservoir darstellt und se die Fahigkeit besitzen, sch auf der Zitzenhaut und im
Strichkana zu vermehren (Smith und Hogan 1995). Sie dringen gdaktogen in die Milchdriise
ein und werden vor alem beim Mekprozef3 Ubertragen. Infektionen mit S. aureus und

Sc. agalactiae filhren mest zu subklinischen Madtitiden und nur bei etwa 40 % zeigen Sich
klinische Symptome. Bel den infizierten Eutervierteln kommt es zu enem starken Andieg des
ZdIgehdts, was einen grof3en Einflufd auf die Tankmilchzdlzahl hat (Smith und Hogan

1995).

Durch verschiedene Malnahmen konnen Infektionen eingedammt werden:

Dazu gehtren das Zitzendippen nach dem Meken, Trockengtellen unter Antibiotikaschutz,
Hygiene beim Méeken und bem Mekzeug, die Thergpie klinischer Madtitiden und das
Ausmerzen chronisch infizierter Ausscheider (Smith und Hogan 1993, Heeschen 1996).
Abgesehen von der Therapie klinisch apparenter Mastitiden kdnnen diese Mal3nahmen jedoch

nicht bel Farsen angewandt werden.

Sc. agalactiae it weitgehend an die Milchdriise adaptiert mit einer ausgepragten Affinitét zur
Milch. In der Umwet ist der Keim nicht vermehrungsfahig und kann dort auch nicht
dauerhaft Uberleben. Die Ubertragung des hochkontagitsen Erregers findet daher vor alem
wahrend des Melkens Statt. Eine weitere Mdglichkeit der Ubertragung ist die Verfiitterung
infektitser Milch an Kaber. Durch gegensaitiges Besaugen wird der Keim zur juvenilen
Milchdriise gebracht, wo er eine latente Infektion verursachen kann. Daher stellen Farsen

auch ein Erregerresarvoir fur die Herde dar (Smith und Hogan 1995).

13



Literaturtibersicht

Tabelle 4 Erregerspektrum bel klinisch erkrankten Eutervierteln

Autor KNS S aureus Streptococcus spp. Koliforme Songtige Negativ' n Zeitpunkt

Munch-Petersen 1970 0% 47,3 % 27,2% 0% 5,4 % 20 % 55 Keine Angaben
(21,8 Sc. agalactiae)

Meaney 1981 0% 25% 35% 25% 125 % 42,5 % 40 Partus

Sobirgj et al. 1988 0% 16,7 % 35,2 % 31,5 % 16,7 % 0% 54 Partus bis 10 dpp®

Hogan et al. 1989° 54 % 1,7% 254 % 29,7 % 9,9 % 27,8% 646 Uber 2 Jahre

Jonsson et a. 1991* 9,5% 171 % 58,3 % 14,9 % 34,8 % 155% 2069  Zuchtreife bis 14 dpp°

Nickerson et a. 1995 52 % 22 % 9% KA 11 % 6 % 70 Zuchtreife

Rullof 1997 40,0 % 10,0 % 20,0 % 20,0 % 10,0 % 0,0% 10 Partus (Sommer)

Sargeant et a. 1998° 28,7 % 6,7 % 14,8 % 17,2% 7,2% 26,0 % 8343 Uber 2 Jahre
(0,7 Sc. agalactiae)

Waage et al. 1999 128%  44,3% 20,1 % 6,7 % 6,1 % 102% 1349 ap.® bis 14 dpp®

Wanner et a. 1999 18,6 % 2,6 %° 28,3 %’ 13,4 %’ 51 %" 24,8 %° 194 1. Laktation

Yinclusive nicht auswertbare Proben
? (Prozentangaben) bezogen auf Tiere

3 Farsen und Kiihe

* Summe > 100 %. Mischinfektionen wurden beiden Spezies zugerechnet

> dpp: Tage post partum

® ap.: ante partum
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Die klinischen Befunde konnen sehr unterschiedlich sein. Melst kommt es zu einer chronisch
katarrhdischen Madtitis, oft ist der Verlauf jedoch subklinisch oder latent, selten akut. Bel
chronisch erkrankten Vierteln kommt es zu Bindegewebszubildungen. Dies fihrt zu einer
Lumeneinengung und zum Verlugt der Sekretionsfahigkeit der Alveolen und schliefdich zu
einer Atrophie des Gewebes (Hejlicek 1994).

S aureusig ein wichtiger Keim sowohl be IMI as auch bei klinischen Madtitiden von

Férsen (Janovics 1973). Die Termini ,, Koagulase- positive Staphylokokken* (KPS) und

»S aureus’ werden oft synonym gebraucht, obwohl taxonomische Studien auch andere
Koagulase-positive Saphyl ococcus spp. identifizierten (Jasper et a. 1985, Fox et d. 1989).
Es zeigte sich, dal3 Giber 95 % der isolierten KPS ds S. aureus identifiziert wurden Eine
Infektion mit S. aureus verlauft meist ds chronischt katarrhalische Euterentziindung, die oft
latent bleibt, aber in Zeiten einer Immunsuppression akut werden kann. Sdlten, und dann vor
dlem be jungen Kiihen, kommt es zu einer bsartig verlaufenden, nekrotiserenden Form
(Seffner und Bergmann 1994). Auch bel diesem Erreger gilt die Milchdriise d's bedeutendstes
Erregerreservoir. Er ist jedoch weniger stark an das Eutergewebe adaptiert als Sc. agalactiae
und kommt haufig in der Umwelt vor, wo er eine hohe Tenazitét besitzt (Seffner und
Bergmann 1994). Roberson et al. (1994b) fanden ihn vermehrt in der Umgebung von Herden
mit hoher Infektionsrate. Untersuchungen von Matos et d. (1991) konnten S. aureus bel
weiblichen Jungrindern (0 bis 16 Monate) an verschiedenen Kérperstellen, in der Umgebung,
an samtlichen Mitgliedern des Untersuchungsteams und in der Luft des Mekstandes

nachwei sen. Roberson et al. (1994b) bestétigten diese Ergebnisse und fanden ein erhhtes
Risko fur eine intramammére Infektion zum Partus, wenn vorher bereits eine Besiedlung der
Zitzenhaut oder des Sekrets bestand. Die Hypothese, dal3 eine Infektion durch die
Verfliterung S aureus-hdtiger Milch an K&8ber tber die Tonsllen und die Lymphbahnen
zustande kommen kann (Schalm 1942), wurde durch andere Studien (Brammer 1981, Barto et
a. 1982) nicht bestétigt. Von Roberson et d. (19944) durchgeftihrte Untersuchungen zeigten,
dal3 die bei Farsen zum Zeitpunkt der Abkalbung gefundenen S. aureus-Infektionenfast ein
Drittel der Neuinfektionen an S. aureus in der Herde darstellten. Damit konnen Férsen auch
adsReservoir an S aureus fur die gesamte Herde gelten.

Roberson et a. (1994a) fanden keine grol¥en Unterschiede hingichtlich der

I nfektionsprévaenz von Farsen in Herden mit einer hohen Prévdenz an intramamméren
Infektionen mit S. aureus im Vergleich zu Herden mit ener niedrigen Préavadenz an IMI mit

S aureus.
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Eine Behandlung mit antimikrobidl wirksamen Arzneémittelnist bel S. aureus wenig
erfolgversprechend. Diesliegt zum einen an der Besonderheit des Erregers, nach Phagozytose
intrazdlul&r zu Gberleben und sich in Mikroabszel3e zuriickzuziehen, zum anderen an sainer
Resistenz gegentiber viden Antibiotika (Erskine et d. 1993, Heeschen 1996, Myllyset d.
1998, Hoedemaker und Korff 1999).

Durch die Eigenschaft von S. aureus, intrazellulér zu persstieren und nur intermittierend
ausgeschieden zu werden, Sellt Sch die Frage, ob Einze proben zur Identifizierung einer
Infektion genligen. Jasper et d. (1974) analysierten 3000 Viertelgemelksproben, dieds
Doppel proben genommen wurden und fanden eine 96,2 %ige Ubereingimmung zwischen
diesen. Die mittlere Sengtivitét einer einzelnen Milchprobe zur Diagnosevon S. aureus lag

bel den Untersuchungen von Sears et d. (1990) bel 89 % + 17,5 %. Auch Erskine und
Eberhart (1988) fanden fiir S. aureus eine 94,2 %ige Ubereingtimmung der Doppel proben und
schlossen daraus, dal’ Einzeproben zur Identifizierung mit S. aureus infizierter Vierte

genugen.

Umweltassoziierte Erreger

Umweltkeime kommen primér in der Umgebung des Tieres vor. Das bedeutet, dal3 die
Ansteckung jederzeit erfolgen kann. Mal3nahmen, die gegen kontagiOse Erreger ergriffen
werden, erweisen sich dswirkungdos, da se nicht an die Reservoire der umwetassoziierten
Erreger reichen. Diese beinhalten Boden, Einstreu, Futter und Kot. Besonders die Eingreu ist
von grof3er Bedeutung. Die Zitzenenden der Tiere kommen zwischen den Mekzeiten haufig
und Uber 18ngere Zeitraume in Kontakt mit ihr (Smith und Hogan 1995). Auch der
unsachgemél3e Gebrauch von Euterinjektoren kann zu Infektionen mit umweltassoziierten
Erregern fihren. Keine Einzd malinahme scheint gegen se wirksam zu sein (Harmon und
Crist 1994).

Zu den verbretetsten Umwelterregern zéhlen koliforme Keime und Umwel tstreptokokken.
Ein hoher Prozentsatz an Infektionen mit diesen Erregern flhrte bel Untersuchungen von
Harmon und Crigt (1994) zu klinischen Mastitiden (80 % bis 90 %). Diese Snd meist von
kirzerer Dauer ds die durch kontagitse Erreger hervorgerufenen Madtitiden (Smith und
Hogan 1995). Als wichtige prophylaktische Mal3nahme gilt eine saubere, trockene Umgebung
und die Stérkung der Abwehrkréfte des Tieres (Smith und Hogan 1993). Mastitiden mit
Umwelterregern treten oft in Betrieben auf, die kontagiose Madtitiden unter Kontrolle haben
und qudlitativ gute Milch mit niedrigen Zelgehdten erzeugen (Hogan et d. 1989, Smith und
Hogan 1993).
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K oagul ase- negative Staphylokokken (KNS)

K oagul ase- negative Staphylokokken gelten ds,,minor pathogens* und gehdren zur normaen
Mikrofloravon Euter- und Zitzenhaut (Hoedemaker 1995, Smith und Hogan 1995). Se
konnen jedoch auch Entztindungserscheinungen mit nachfolgenden Gewebsalterationen
hervorrufen. KNS flihren oft zu subklinischen Madtitiden, die vergleichsweise geringe
Zdlgehdtserhéhungen mit sch bringen ds Infektionen mit anderen Erregern. Dennoch waren
die Zdlgehdte verglichen mit nichtinfizierten Euterviertdln sgnifikant hoher (Linde 1982,
Rullof 1997, Klaas 2000). KNS besitzen keine starke Pathogenitét, filhren aber durch lange
Persstenz und gehauftes Auftreten dennoch zu wirtschaftlichen Verlusten (Timms und
Schultz 1987).

Inviden Herden igt die Infektiongprévalenz bei Erstkabinnen hdher ds ba multiparen Tieren
(Matthews et a. 1992, Smith und Hogan 1995). Zum Zeitpunkt der Abkabung ist die
Pravaenz intramammérer Infektionen mit KNS am hochsten und variierte bei Farsen
zwischen 18 und 74 % (Tabelle 3, Oliver und Mitchell 1983, Sobirg et a. 1988).

Linde (1982) und Matthews et d. (1991) beschrieben bel Kiihen eine Schutzwirkung der KNS
gegenlber Neuinfektionen mit anderen Erregern beziehungsveise eine Verringerung der
Gewebsschédigung durch andere Keime. Dagegen wiesen Untersuchungen von Pankey et dl.
(1985) und Hogan et d. (1988) auf eine erhdhte Empfanglichkeit KNS infizierter Vierte fur
Superinfektionen mit Sc. agal actiae und anderen Streptococcus spp. hin.

2.2 Ursachen und Riskofaktoren

Esist bekannt, dal? eine Infektion des Férseneuters zu einem friihen Zetpunkt stattfinden
kann. Der Infektionszeitpunkt und der Weg der Erreger zur Milchdriise werden jedoch
kontrovers diskutiert. Infektionen des Euters erfolgen in der Regel Uber den Strichkand,
vereinzelt auch perkutan oder durch lymphogene bzw. hdmatogene M etastasierung (Sobirg et
a. 1988, Hamann 1992). Seefuihren jedoch nicht zwangdaufig zu klinischen Erscheinungen,
sondern die Effektivitdt des Immunsystems entscheidet Uber den weiteren Verlauf der
Infektion (Hamann 1992).

Die Verfitterung Sc. agalactiae- oder S. aureus-kontaminierter Milch an Kéber und das
Spétere gegensatige Ansaugen wird von einigen Autoren ds Infektionsguelle angesehen
(Miller 1936, Scham 1942, Tschischkale 1996). Untersuchungen von Brammer (1981)
gprechen, sowohl Sc. agalactiae dsauch S aureus betreffend gegen die Hypothese, dal3

I nfektionen des Férseneuters via kontaminiertem Kolostrum Uber die Tonsllen und die
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Lymphbahnen erfolgen. Bel Studien von Barto et d. (1982) und Roberson et d. (1998)
zeigten welbliche Tiere, die ds Ka8ber Saureus-hdtige Milch erhidten, kein erhthtes
Madtitisrisko zum Zeitpunkt der Abkabung. Fir S. aureus scheinen die infizierte Milchdriise
und die K érperoberflachen von Féarsen die Hauptquelen fir IMI bel Féarsen zu sein (Roberson
et d. 1998). Ba der Jungtieraufzucht, insbesondere bel Weidehaltung, gilt das gegensaitige
Besaugen ds Infektionsquelle (Brentrup 1998, Kell et a. 2000). In den Sommermonaten ist
bei Weidehatung auch die Ubertragung von Arcanobacterium pyogenes durch Fliegen ds
Infektionsquelle von Bedeutung (Shearer und Harmon 1993, Tschischkale 1996).

Waéhrend Umbauprozessen des Euters wie bel der Kolostrogenese gerét das gesamte Tier in
eine immunsupprimierte Situation (Kehrli 1989). Diese Kondition macht die Milchdriise
anfdliger fir Madtitiden (Oliver und Sordillo 1988). Vide Infektionen, die zu dieser Zeit
auftreten, fUhren zu klinischen Madtitiden in der Frihlaktation (Oliver und Sordillo 1988). Bel
Férsen kommt es haufiger zu klinischen Erscheinungen as bel dteren Kihen. Bel ihnen wird
angenommen, dal? die Zucht auf hohe Milchleistung (Shook 1993, Tschischkae 1996, Waage
et d. 1998) und Leichtmelkigkeit (Edler et d. 1996) dabel eine Rolle spidt. Spontaner
Milchabfluid (Incontinentia lactis) vor dem Abkaben oder in der frihen Laktation erleichtert
das Eindringen der Erreger in den getffneten Strichkand und fiihrt auf diese Weise, vor dlem
wenn ein hoher Infektionsdruck besteht, zu einer erhdhten Anfdligkeit fir Madtitiden
(Schukken et a. 1990, Waage et a. 1998). Auch sind Euterddeme in der Regel bel Farsen
sérker ausgepragt s bel Kihen. Dies vermindert die lokae Blutzufuhr und die volle
Funktionsfahigkeit des Verschlussmechanismus wird nicht gewéhrleistet (Hamann 1989).

Uber den genetischen EinfluR auf die Anfalligkeit fir Mastitiden gibt esteilweise
widerspriichliche Menungen. Settbakk und Mitarbeiter (1990) fanden einen Zusammenhang
von hoher Milchflussrate und Madtitis. Myllys und Rautala (1995) dagegen sahen in einer
genetisch bedingten langsameren Milchflussrate einen Zusammenhang mit Madtitiden.
Untersuchungen von Funke (1991) zeigten eine pogtive genetische Korreation fir die
Milchleistung mit einer hoheren Anfdligkeit fur Euterentziindungen von xg = 0,12-0,45.
Obwohl auch morphologische Kriterien, wie zum Beispid ein groler

Strichkana durchmesser, die Zitzenkuppenform und der Abstand der Zitzenkuppenenden bis
zum Boden, einen Einflul? auf Mastitiden und Zellgehdte besitzen (Seykora und McDanid
1985, Settbakk et d. 1990), ist bel einer Madtitis der genetischer Einflul3 im Vergleich zur
Umwelt gering (Shook 1993). Hierbe ist eine Vidzahl an Faktoren beteiligt. Die meisten
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Autoren sahen eine Abhangigkeit der Infektionsrate bel Farsen vom Infektionsgrad der Herde
(Munch- Petersen 1970). Dies gdt insbesondere fir kontagidse Mastitiden in der Herde
(Miller 1936, Waage et al. 1998). Trinidad et d. (1990a) dagegen konnten keinen
Zusammenhang der Infektionsrate bei Férsen mit kontagiosen Madtitiden in der Herde
feststellen. Untersuchungen von Hoedemaker (1995) zeigten, dal3 etwa die Halfte der
Infektionen mit S aureus bel Erstkalbinnen noch mindestens zwei Monate in der Laktation
bestand, und sie daher as Erregerreservoir fur die Herde nicht zu unterschétzen sind.

Das Management (Hygiene, Hatungsform, Fitterung, Herdengrof3e, Kéberaufzucht) und
hierbei besonders die Hygiene ist ds Umwdtfaktor bel der Entstehung von Madtitiden von
grol3er Bedeutung (Seykora und McDaniel 1985, Settbakk et a. 1990, Fox et a. 1995,
Hoedemaker 1995, Waage et d. 1998). Wahrend Myllys und Rautala (1995) keinen Einfluld
des Ergkabedters feststelen konnten, fanden Waage et d. (1998) ein sgnifikant htheres
Madtitisrisko in Korreation mit einem hohen Ergtkalbedter. Auch Jahreszeit, Ort,
Tréchtigketsdrittel und Herde haben einen Einfluf auf Férsenmadtitiden (Fox et d. 1995). Im
Sommer wurde im Vergleich zum Winter eine hohere Infektionspravaenz beobachtet
(Schultze 1985, Rullof 1997), zugleich war auch das Madtitisrisko zu dieser Jahreszeit erhoht
(Waage et d. 1998).

Einige Autoren sahen einen Zusammenhang zwischen niedriger Tankmilchzellzahl, hoher
Milchleistung und einem erhdhten Risiko klinischer Mastitiden bel Férsen (Schukken et dl.
1990, Myllys und Rautala 1995, Waage 1998).

2.3 Bedeutung und Folgen

Dem Drisengewebe und dem Sekret von Férsen wird bis zum ersten Meken beziehungsweise
dem offengchtlichen Auftreten einer klinischen Madtitis wenig Aufmerksamkeit geschenkt
(Trinidad et a. 1990a), obwohl bekannt ist, dal? bereits lange Zeit vor der Abkalbung eine
Infektion gattfinden kann. Zum Ende der ersten Tréchtigkeit findet der groflde
Entwicklungsschub des Driisengewebes stait (Tucker 1987). Intramammére Infektionen in
diesem Zetraum kdnnen eine nachteilige Entwicklung mit sich bringen. Euterinfektionen bel
tragenden Férsen flhren zu entziindlichen Regktionen im Eutergewebe mit daraus
resultierender Gewebszerstorung (Pamer et d. 1941, Trinidad et d. 1990a). Oliver und
Jayarao (1997) sdlten fest, dald sch mit KNS infizierte Viertel bel Férsen nach dem
Puerperium nicht so gut entwickeln wie nichtinfizierte Viertdl.
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Eine wetere haufige Komplikation ist eine Thelitis, die zur tellweisen oder vollsténdigen
Verlegung der milchableitenden Wege oder ganzer Euterviertd fhren kann (Shearer und
Harmon 1993). Zudem verlaufen klinisch manifeste Eutererkrankungen bel Erstkabinnen
schwerer ds bel Kiihen (Sobirg et d. 1988). Eine von Woolford (1985) in Neusedand
durchgefiihrte Studie zeigte, dal3 es bel dteren Kiihen zu einer Kompensation hinsichtlich der
Milchleistung durch die gesunden Euterviertd kommen kann. Fir Farsen konnte dies
datistisch nicht belegt werden. Die direkten Folgen einer Madtitis sind auffélig erhdhte
Zdlgehdte und Gewebszergdrung, was in einem verringerten Potentia zur Milchbildung
resultiert (Nickerson et d. 1995). Sowohl klinische, ds auch subklinische Infektionen fihren
zu Milchverlugten. Deren Ausmal? hangt von der Art des Erregers und der Menge des
betroffenen Driisengewebes ab (Shearer und Harmon 1993, Waage et d. 2000). Eine

S aureus-Infektion bel Farsen fihrte in Studien von Danid et d. (1986) zu signifikanten
Milchlegungs- und Milchfettdepressionen sowohl in der ersten ds auch in der folgenden
Laktation. King (1967) fand bel sainen Untersuchungen eine Milchminderlestung erkrankter
Viertd biszu 19 % im Vergleich zu kontra ateralen gesunden Eutervierteln. Beuche et dl.
(1978) gelten in eénem Zetraum von 4 Monaten post partum fur ante partum mit Sc.
agalactiae infizierte Farsen bel subklinisch und klinisch erkrankten Vierteln im Vergleich mit
den Pardédlvierten eine Milchminderlestung von 37 bis 47 % fest. Bel Schulz (1994) wurde
die Milchminderleistung bei chronischen und subklinischen Madtitiden mit 15 bis 30 % auf
den betroffenen Vierteln angegeben. In Untersuchungen von Myllys und Rautala (1995) zu
Madtitiden bel Férsen und Erstkalbinnen, bel denen ein Drittel der klinischen Erkrankungen
im Zeitraum von Seben Tagen ante partum bis Sieben Tage post partum auftraten, zeigten
erkrankte Tiere zu den ersen drei Milchleistungsprifungen eine geringere Milchleistung und
einen hoheren Zdlgehdt ds eutergesunde Tiere der Kontrollgruppe. Insgesamt lag hier ein
Milchverlust von 70 bis 80 kg pro Tier bel einer 305- Tage-Milchleistung vor. Dieses Ergebnis
bestétigt Untersuchungen Lucey und Rowlands (1984), die bel Madtitiden vor der

L aktationsspitze ene geringere Spitzenleistung und insgesamt eine Verkirzung der Laktation
feststdlten. Auch in der folgenden Laktation erreichte die Milchleistung nicht die
entsprechende Hohe.

Entziindungen der Milchdriise und Sekretionsstérungen filhren zu einer Minderung der
Rohmilchquditét durch Verénderungen in der Zusammensetzung und in den physikalisch
chemischen Eigenschaften der Milch (King 1967, Schultz 1994, Heeschen 1996, Waage et d.
2000).
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Zu den direkten Milchverlusten bel akuten Madtitiden kommen noch die Verluste durch
erhohten Arbetsaufwand, Wartezeiten sowie Behandlungs- und Sanierungskosten hinzu
(Schulz 1994). Hoblet et a. (1991) gaben die mittleren Kosten einer Mastitis mit $ 100 pro
Episode an (bei Herden mit niedrigen Zedllzahlen < 300 000/ml), wobei der grofde Anteil mit
84 % auf Milchminderleistung und Milchverluste durch Sperrfristen zurtickzufihren war.
Heeschen (1996) sprach von madtitishedingten finanziellen Einbullen von etwa 300 DM pro
Kuh und Jahr.

Bea irreversblen Schéden und starker Lestungsminderung kdnnen Madtitiden zum
Ausmerzen der Tiere zwingen (Waage et a. 2000). Nach mangelhafter Fruchtbarkeit und
geringer Leistung sSind Madtitiden eine der drel haufigsten Abgangsgriindein
Milchviehbetrieben (Bascom und Y oung 1998). Sowohl Beaudeau et a. (1995) dsauch
Untersuchungen von Myllys und Rautda (1995) zeigten eine erhdhte Abgangsrate aufgrund
von Madtitiden bel Férsen. Bel Waage et d. (2000) wurden von den Férsen, welche ante
partum bis 14 Tage post partum aufgrund einer klinischen Madtitis behandelt wurden,
innerhalb des ersten Monats nach dem Kaben 10,9 % gemerzt. VVon diesen gingen 96 %
aufgrund von Eutererkrankungen ab. Das Risko innerhab des ersten Monats post partum
abzugehen war fur Férsen mit einer Madtitis 2,4 ma grolier, asfir digenigen ohne.

Da Langlebigkeit der Tierein enger Relaion zur Wirtschaftlichkeit eines Betriebes steht
(Beaudeau et d. 1995), kommen die wirtschaftlichen Verluste bel Erstkabinnen noch stérker
zum Tragen. Nach Esdemont und Kossaibati (1997) rentiert Sch eine Kuh erst, wenn seihre
vierte Laktation erreicht. Die Nutzundsdauer in Deutschland liegt jedoch im Mittd bel
weniger ds 3 Laktationen (Heeschen 1996, Wendt 1998, Frerking 1999). Die Aufzucht oder
der Kauf einer zweijahrigen Farse gt eine Investition von ca. 2500 bis 3000 DM (Wendt
1998, Degner und Platen 2000) beziehungsweise $ 800 bis $ 1200 (Pankey et d. 1991) dar,
wahrend der Schlachtpreis bei etwa 800 DM beziehungsweise 400 £ liegt (Esdemont und
Kossaibati 1997, Wendt 1998).

Ob auch ein Zusammenhang zwischen peripartaen Madtitiden und der Anfdligket fir

spétere Madtitiden besteht, wurde kontrovers diskutiert. Bel Houben et d. (1993) war bei den
Tieren, die eine Woche ante partum bis eine Woche post partum eine Madtitis entwickelten,
das Risko an einer weiteren Madtitisinnerhab des ersten Morets post partum zu erkranken,
um den Faktor 4,7 erhoht. Myllys und Rautala (1995) dagegen fanden keinen Einfluf3
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peripartaer Madtitiden auf die spétere Magtitisnzidenz. Allerdings wurden bei dieser
Untersuchung dle Laktationsstadien miteinbezogen.

24 Prophylaktische M al3nahmen

Prophylaktische Mal3nahmen zidlen darauf ab, den Infektionsdruck zu senken und die
korpereigene Abwehr zu stérken. Findet eine Infektion Statt, so sollen die
pathophysiologischen Folgen so gering wie maglich gehalten werden, ohne dabel die Abwehr
zu schwéchen. Im gungigsten Fall soll dies mit einer Eliminierung der Erreger einhergehen
(Erskine et d. 1993). Da einige Madtitiserreger wie koliforme Keime oder Sc. uberisschin
der Umwdt befinden, ist die Verhinderung starker Kelmkontamination der Umwet durch
Unterbringung der Tiere in einer sauberen und trockenen Umgebung wichtig (Harmon und
Crist 1994, Hoedemaker 1995, Brentrup 1998, Wendt 1998). Vollspatenbdden sind
zumindest ab dem letzten Drittel der Tréchtigkeit fir Farsen ungegignet (Brentrup 1998). Es
besteht zudem auch bel Farsen die Mdglichkelt, durch Zitzendippen oder Spraydesinfektion
ante partum eine Reduktion vor alem von Umwetstreptokokken zu bewirken (Timms 1997,
Wendt 1998). Die Bekampfung von Hiegen ist bei Umweltstreptokokken und bel S, aureus
ebenfalls eine Malinahme, den Infektionsdruck zu senken (Shearer und Harmon 1993,
Hoedemaker 1995, Nickerson et a. 1995, Brentrup 1998). Trockenstehende K iihe und
tragende Férsen sollten vor und nach der Abkabung getrennt aufgestaIt werden, um
gegensatige Infektionen zu vermeiden (Munch-Petersen 1970, Shearer und Harmon 1993,
Hoedemaker 1995). Nach dem Abkalben sollten die Farsen zuerst gemolken werden (Munch
Petersen 1970). Zur Verhinderung von Ansaugmeastitiden sollten , Sauger* aus der Gruppe
entfernt werden (Shearer und Harmon 1993, Brentrup 1998, Wendt 1998). Zugekaufte Tiere,
vor alem deren Eutergesundheit, sollten vor der Integration in die Herde untersucht werden
(Hoedemaker 1995, Wendt 1998). Bei den zlichterischen Mal3nahmen ist die Auswahl der
Bullen auf Leichtmelkigkeit kritisch zu beurtellen (Hoedemaker 1995).

Als Behandlungsmal3nahme bel klinischen Erscheinungen erscheint der Einsatz von
Antibiotika snnvoll. Einige Untersucher setzten diese sowohl prophylaktisch as auch
metaphylaktisch besonders in Problembesténden ein (Nickerson et al. 1995, Rullof 1997,
Oliver et a. 1997, Weingarte 1998, Wendt 1998). Diese Methode erzielte oft positive
Ergebnisse be der Reduzierung intramammérer Infektionen. Allerdings war die antibiotische
Behandlung beztiglich klinischer Mastitiden nach dem Abkalben nur begrenzt erfolgreich.
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Munch-Petersen (1970) riet davon ab, in der ersten Woche post partum alein aufgrund des
Nachwe ses pathogener Keime ohne klinische Erscheinungen antibiotisch zu behandeln. Er
empfahl dieses Vorgehen erst gegen Ende der Laktation fals die Infektion persstieren sollte.
Generdl igt bel ener antibiotischen Behandlung die Riickstandsproblematik und die Bildung
ressenter Stamme zu bedenken (Myllys und Rautala 1995, Wider und Baljer 1999,
Ungemach 1999).

Das Anmeken von Farsen noch vor dem Kaben wurde ds magliche Mal3nahme in Erwagung
gezogen. Insbesondere bel Tieren, die sehr stark aufeutern, wurde dies von Brentrup (1998)
empfohlen. Untersuchungen von Greene et al. (1988) bei denen Farsen 14 Tage vor dem
berechneten Abka bedatum angemolken wurden, zeigten keine nachteiligen Auswirkungen

auf die Milchleistung, die Kdrperkondition und die Eutergesundheit post partum. Es ergaben
sich dlerdings weder 6konomische Vortelle noch kam es zu einer Verringerung der

Infektionsprévaenz.

In den folgenden Abschnitten wird eine Ubersicht tiber die Méglichkeiten des Zitzendippens
ante partum, den Einsatz kommerzidler und bestandsspezifischer Impfstoffe sowie den
prophylaktischen Einsatz von Antibiotika gegeben.

24.1  Zitzendippen

Das Zitzendippen ist ein einfaches, kogengiingtiges und effektives Mitte, um die
Keimbesedlung auf der Zitzenhaut zu reduzieren. Es hat dlerdings keinen Einfluld auf berets
exigierende Infektionen der Milchdriise. Dippen zusammen mit der antibiotischen
Behandlung trockenstehender Kiihe und dem Ausmerzen chronisch infizierter Tiereist eine
effektive Malinahme, um bei Kiihen die Anzahl neuer Infektionen zu verringern (Farnsworth
et a. 1980, Pankey et a. 1984). Doch auch bakterizide Dippmittel schiitzen nicht gegen dle
Keme. Sie snd wirkungsvoll gegen Erreger wie S, aureus und Sc. agalactiae, diein der
Rege bam Mdkproze3 Ubertragen werden. Eine geringere Wirkung besteht gegen andere
Streptokokken und koliforme Keime, diein der Umwet vorkommen. Diesen sind die Tiere
zwischen den Mdkvorgangen, wenn die bakterizide Aktivitét des Dippmittels bereits

nachl &%, permanent ausgesetzt (Farnsworth et a. 1980, Pankey et d. 1984).

Es wurden Versuche unternommen, trockenstehende K ihe und tragende Férsen zur

Verhinderung intramammérer Infektionen prophylaktisch zu dippen (Bush et d. 1977,
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Schultze 1985, Matthews et d. 1988, Timms 1997). In einigen Untersuchungen zeigte Sich
kein Erfolg beztiglich der Reduzierung intramammérer Infektionen (Bush et d. 1977,
Schultze 1985, Matthews et d. 1988), wahrend andere Untersucher positive Effekte
beschrieben (Timms 1997).

Bush und Mitarbeiter (1977) dippten Farseneuter fr die Dauer von zwel Wochen vor dem
Abkalben taglich mit e@nem jodhdtigen Produkt. Es zeigte Sch keine Auswirkung auf
Madtitiden. Auch gehdrten die von der Zitzenhaut isolierten Keime vor und nach dem
Abkalben zu den gleichen Spezies. Bei den gefundenen Keimen handdte essichim
wesentlichenum S aureus, Sc. dysgalactiae und Sc. uberis. Be trockenstehenden Kiihen
ewies Sch ein zweima tégliches Dippen flr die Dauer von mindestens sieben Tagen vor dem
Abkalben mit einem hande stiblichen Jodophor-Produkt ds unwirksam zur Verhinderung
neuer intramammérer [nfektionen. Bel dieser Studie lagen Gberwiegend Infektionen mit KNS
und Sc. uberis vor (Schultze 1985). Filmbildende Zitzendippmittel mit desinfizierender
Komponente haben nicht nur eine keimabtttende Wirkung, sondern stellen zudem eine
mechanische Schutzbarriere dar (Matthews et d. 1988, Timms 1997). Diese sollen auch bel
nichtlaktierenden Eutern einen effektiveren Schutz darstellen ds konventiondlle
Zitzendippmittel. Sie sollten hautvertréglich sein und Uber einen [éngeren Zeitraum an den
Zitzen haften (Timms 1997). Die Anwendung enes filmbildenden Zitzendippmittels ohne
desinfizierende Wirkung brachte bei Kiihen keine Reduzierung der Infektionenspréavaenz
waéhrend der Trockenstehzeit (McArthur et al. 1984). Bel Matthews et d. (1988) fuhrte ein
einmd tagliches Dippen mit einem filmbildenden Zitzendippmittel mit desinfizierender
Komponente ca. 14 Tage vor dem Abkaben ba Kihen und Férsen nicht zum gewlinschten
Erfolg. Es sollten vor dlem Neuinfektionen mit Umwelterregern verringert werden, da gegen
die kontagidsen Erreger Langzetantibiotika, die zum Zetpunkt des Trockengtdlens
intrazisterna verabreicht werden, einsetzbar sind. Timms (1997) konnte eine Verringerung
der Infektionen mit Umweltstreptokokken zeigen. Er behandelte Farsen und trockenstehende
Kihe 10 Tage vor dem erwarteten Kabedatum mit einem filmbildenden Zitzendippmittd,
welches flr die Dauer von 7 bis 14 Tagen persstieren sollte. Bel den Farsen ging zum Partus
der Antall intramammérer Infektionen insgesamt um 19 % zuriick, wobel Infektionen mit
»maor pathogens' um 40 % und Infektionen mit Umwetstreptokokken um 50 % verringert
wurden. Fir intramammére Infektionen mit KNS konnten keine sgnifikanten Unterschiede
zwischen Versuchs- und Kontrollvierteln festgestel It werden (Timms 1997).
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24.2 Vakzinierung

In den letzten Jahren wurden vermehit Untersuchungen zur Aushildung einer pezifischen
Immunité gegen Madtitisarreger durchgefuihrt. Sowohl kommerzielle as auch
bestandsspezifische Impfstoffe kamen zum Einsatz. Die praktische Anwendung findet ihre
Schwierigkeiten in der Antigenvidfalt der verschiedenen Erregerarten (Nickerson 1985,
Wider und Bdjer 1999).

Bakterien, die Madtitiden verursachen, sind in der Regel extrazellulére Erreger. Die
spezifische Abwehr beruht im wesentlichen auf einer Antikorperbildung gegen die Bakterien
und ihre Produkte. Es gibt wenigstens vier Antikorper-Ubermittelte Mechanismen in der
Milchdriise: 1. Opsonierung gefolgt von Phagozytose, 2. Antiadh&s onsaktivitét,

3. Neutrdisation der Toxine und 4. Antikorper (Ak)-Ubermittelte Lysis des Erregers
(Norcross 1991).

E.coli

Durch Vakzinierung mit dem mutierten E. coli- Stamm J6 konnten sowohl bel Kilhen ds auch
bei Férsen das Auftreten und der Schweregrad klinischer Madtitiden, die durch gram-negetive
Bakterien verursacht wurden, reduziert werden (Smith und Hogan 1995, Tomita et a. 1998,
Hogan et d. 1999). Untersuchungen von Tomita et a. (1998) ba Kuhen, welche zum
Trockengtellen und 2 Wochen vor dem Abkalben mit einer J5-Vakzine immunisert wurden,
zeigten ene dgnifikant geringere Anzahl kbE (koloniebildende Einhelten) an E. coli dsdie
unbehandelten Kontralltiere. Die geimpften Tiere hatten eine schndllere Erhthung der
Milchmenge und im Serum ggnifikant hthere Gehdte an Immunglobulin G und Antikorper
gegen J5. Die Ergebnisse waren unabhangig davon, ob die Immunisierung in die
Halsmuskulatur oder subkutan in der Néhe der supramamméren Lymphknoten erfolgte. Bel
der zweimaigen Immunisierung von Farsen mit J5 im letzten Drittel der Tréchtigkelt und zur
Abkabung fanden Hogan et d. (1999) eine Abschwéchung und eine kirzere Dauer der
klinischen Symptome nach experimentdler Infektion mit einem heterologen E. coli-Stamm.

S aureus

Dabe intramamméren Infektionen mit S. aureus ene Behandlung mit antimikrobidl
wirksamen Substanzen wenig erfolgversprechend ist, wurde der Einsatz einer Vakzine gegen
diesen Erreger ausgiebig erforscht. Es zeigte sch, dal3 vide Untersuchungen hingchtlich
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klinischer Madtitiden erfolgversprechend waren, nicht aber bel der Verhinderung

intramamméarer Infektionen (Nickerson 1985).

An die Immuniserung gegen Staphylokokken Magtitiden werden hohe Anforderungen
gestelt, dadie humorae Abwehr, die gegen diesen Erreger aktiviert wird, naturgemél3 eine
Erhohung der Zdlgehdte mit Sch bringt. Diese Steigerung der Abwehrfunktion fuhrt ques
definitionsgemal’ zu einer Madtitis (Anderson 1978). Gemd3 Anderson (1978) kann eine
Vakzinierung gegen Madtitis nur erfolgreich sein, wenn ein Schutz erwirkt wird, der ds
Immunantwort keine Erhdhung der Milchzdlgehdte zur Folge hat. VVon Bedeutung
hingchtlich der Verhinderung von Madtitiden ist vor dlem die Produktion von Antikorpern
im Euter (Adlam et a. 1981).

Von den anfangs erwahnten Ak- Ubermittelten Abwehrmechanismen gelten Opsonierung
gefolgt von Phagozytose, Antiadhésionsaktivitdt und Neutrdisation der Toxine aswichtig bel
Infektionen mit S. aureus (Nordhaug et d. 1994b). Hierbel ist die Phagozytose durch
neutrophile Granulozyten wahrscheinlich der wichtigste Mechanismus (Norcross 1991). In
vivo hildet S. aureus Oberflachenpolysaccharide, die die Phagozytose erschweren (Watson
und Watson 1989). Durch die Bindung an spezifische opsonierende Antikorper gegen diese
Pseudokapsel, wird dieser Abwehrmechanismus wieder wirksam.

Einige Autoren weisen auf die wichtige Rolle hin, welche pseudokapsulare Antigene bel der
Immunogenitét der StAmme spielen (Watson 1992, Giraudo et a. 1997, Nickerson et al.
1999). Ein anderer Virulenzfaktor bel Staphylokokken-Mastitiden ist das a - Toxin, welches
eine zytolytische Wirkung besitzt (Anderson 1976, Adlam 1981). Untersuchungen von Kenny
et a. (1992) zeigten, dal? 94 % der 262 untersuchten S, aureus- Stamme, die aus dem
Eutersekret von Milchkiihen isoliert wurden, in der Lage waren, a-Toxin zu bilden. Eine
Neutrdisation des a - Toxins lindert nach Untersuchungen von Anderson (1976) und Watson
und Watson (1989) die Symptome der Krankheit.

Das b-Toxin wird oft zusammen mit dem a - Toxin gebildet und haufiger as dieses ba

S aureus- Stammen, welche bel klinischen Madtitiden isoliert wurden, gefunden. Die
intrazisternale Verabreichung einer geringen Anzahl an im wesentlichen b-Toxin
produzierender S. aureus- Stémme verursachte bei Studien von Naidu und Newbould (1975)

moderate bis akute Euterentziindungen.
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Bei Untersuchungen von Nordhaug et d. (1994b) zeigte sich wahrend der gesamten Laktation
bel den vakzinierten Tieren im Vergleich zu Kontralltieren eine Sgnifikant erhthte

Produktion von Antikorpern gegen a-Toxin in Milch und Serum. Gegen 3 Toxine war die
Reaktion schwach. Diese Aussage machte auch Anderson (1978), wobel er dasin der Vakzine
enthaltene a - Toxin vor dlem ds Schutz vor akuten Krankheitsschiiben ansah, ohne einen
Effekt auf subklinische und chronische Madtitiden zu erwarten.

Zur Hergtelung von Vakzinen werden die Erreger in vitro kultiviert, danach inaktiviert oder
abgetttet. Zur Steigerung der Immunogenitét konnen Toxoide hinzugefiigt werde.
Adjuvantien enthalten oft eine Minera 6lkomponente, die bel der Vakzine eine langsamere
Abgabe der Inhatsstoffe bewirken soll (Watson 1992).

Untersuchungen von Adlam et d. (1981) be Kiihen mit einer sowohl a - as auch (3 Toxoide
enthatenden VVakzine, zeigten unmittelbar post partum einen hohen Ak-Titer in der Milch, der
jedoch nach zwel Wochen auf das Anfangsniveau sank. Der Autor verwies auf die
Maoglichkelt, dal? dieser Andtieg eine unmittelbare Reaktion auf die intrazisternale Gabe der
Vakzine gewesen sain kdnne. Giraudo et d. (1997) verwandten zur Herstellung der Vakzine
einen Rohextrakt aus S. aureus- Exopolysacchariden, inaktivierten, stark bekapsdten

S aureus-Zdlen, unbekapsdten S, aureus- Stammen und Streptococcus spp.-Zdlen. Ba
Nordhaug et d. (1994a) bestand Se aus inaktivierten, mit Pseudokapsel ausgestatteten

S aureus-Stammen, a - und 3 Toxoiden und Mineraddl ds Adjuvans. Watson et d. (1996)
vakzinierten K lhe und Farsen mit inaktivierten, Pseudokapsaln bildenden Stdmmen, a- und
[3-Toxoide mit Mineral6l/Dextransulfat als Adjuvans, zur Stimulation der 1gG2
Antikorperproduktion. Die bel Untersuchungen von Jemelianovs et d. (2000) erprobte
Vakzine wurde aus 508 S. aureus-Kulturen, die aus der Milch klinisch erkrankter Kiihe
sammten und a - und & Toxine synthetiseren konnten, entwicket. Der kommerzidle
Impfstoff, den Leitner et d. (2000) verwendeten, wurde ausdrel S, aureus-Isolaten, dieein
breites Spektrum antigener und immunogener Eigenschaften besal3en und der Milch chronisch
erkrankter Kihe entssammten, hergestelIt.

Fur die mogliche Anwendung ener bestandsspezifischen Vakzine oricht, dal3 zwar von einer
Vidfat an Stmmen berichtet wurde, diese Variabilitét jedoch innerhab einer Herde gering
sein sl (Lam et d. 1996, Vicenzoni et d. 1996). Zudem gibt esin Deutschland derzeit
keinen zugelassenen Impfstoff (Hoedemaker und Korff 1999). Auch Untersuchungen von
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Lam et d. (1996) zeigten innerhadb einer Herde nur eine begrenzte Anzahl unterschiedlicher
Genotypen. Sie vermuteten die hohe Kontagiostét des Erregers ds Grund daflr. Ein andere
madgliche Erkl&rung fir die geringe Vidfdt igt, dal3 nur wenige StGmme aus der Umwelt die
Charakteristiken haben, Madtitiden zu verursachen. Bel 24,6 % der klinischen S, aureus-
Madtitiden (Viertdinzidenz) wurden zwe oder mehr Félle am gleichen Euterviertd

beobachtet. Entweder war die intermittierenden Ausscheidung daftir verantwortlich (Sears et
a. 1990) oder es kam wiederholt zu einer Infektion mit dem gleichen Erreger. Dies spricht fur
elne ungentigend beziehungsveise nicht ausgebildete Immunitét gegen S aureus (Lam et d.
1996).

Die meisten Untersucher fuhrten eine Grundimmunisierung gefolgt von einer Boosterung
durch. Nickerson et a. (2000) vakzinierten Férsen im Alter von finf Monaten das erste Md
mit einer Boogterung ale sechs Monate. Auch Jemelianovs und Mitarbeiter (2000)
befUrworteten eine Boosterung in diesem Interval, da dle gempften Farsen einen
Antikorperanstieg aufwiesen, der Uber 5 Monate bestehen blieb. Bel Untersuchungen von
Watson et d. (1996) erhidten die Tiere im letzten Tréchtigkeitsdrittel ihre erste Injektion mit
einer Wiederholungs mpfung nach 4 bis 6 Wochen. Hoedemaker und Korff (1999) fihrten bei
dlen Tiere @ne zweimaige Grundimmuniserung im Abstand von 3 Wochen durch. Die
Férsen erhidten eine Boosterung 5 und 2 Wochen vor dem errechneten Kabetermin.

Bis auf wenige Ausnahmen wurde die Vakzine entweder subkutan oder intramuskuléar
verabreicht. Janovics (1973) bel spiel sweise verabrei chte Farsen an 10 aufeinanderfolgenden
Tagen intranasa jeweils 5 ml einer Staphylokokken-Vakzine. Die Impfung wurde 4 bis 6
Wochen vor dem Abkalben durchgefihrt

In enigen Studien konnte durch den Einsaiz von Vakzinen die Inzidenz klinischer Madtitiden,
die durch Saphyl ococcus aureus hervorgerufen werden, gesenkt werden (Nordhaug et dl.
19943, Watson et a. 1996, Giraudo et al. 1997). Bel Untersuchungen von Giraudo et d.
(1997) war sowohl die Anzahl klinischer ds auch die subklinischer Madtitiden bei den
geimpften Farsen sgnifikant niedriger. Diese Tendenz wurde von Nordhaug et d. (1994a)
bestétigt, wobe hier die Unterschiede nicht signifikant waren. Hoedemaker und Korff (1999)
konnten dieses Ergebnis nicht bestétigen, stellten aber einen milderen klinischen Verlauf be
geimpften Tieren fest. Von Watson et d. (1996) durchgefiihrte Studien zeigten signifikante
Unterschiede sowohl bezliglich der Inzidenz klinischer ds auch der Prévadenz subklinischer
Madtitiden bel den geimpften Tieren. Dieses Ergebnis gdt dlerdings nur fir die eine Herde,
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welcheen S aureus-Problem hatte, fir die anderen Herden zeigten sich keine Unterschiede.
Der von Cdzolari et d. (1997) angewandte Impfstoff zeigte bel Farsen, vermuitlich aufgrund
der htheren Bassmmunitét der gesamten Herde fir S. aureus, eine grof3ere Wirksamkeit ds
bel Kuhen.

Die Wirksamkeit einer VVakzine wurde von vielen Autoren anhand der Prévaenz
intramammarer [nfektionen und der Antikorperbildung beurteilt (Janovics 1973, Nickerson et
al. 2000). Giraudo et d. (1997) fanden bel geimpften Tieren ene Sgnifikant niedrigere
Prévdenz intramammérer Infektionen. Andere Untersucher konnten keinen Unterschied
feststellen (Nordhaug et d. 1994a, Hoedemaker und Korff 1999). Oft wurde von einem
geringeren Prozentsatz an Infektionen in der Versuchsgruppe gesprochen, ohne Signifikanzen
anzugeben (Leitner et a. 2000, Nickerson et d. 2000). Eine an Farsen intranasal verabreichte
StaphylokokkenV akzine konnte Neuinfektionen in erkrankten Besténden zu einem hohen
Grad verhiiten (Janovics 1973).

Letner et d. (2000) zeigten einen pogtiven Effekt der Vakzinierung auf die Milchquditét

und Quantitét. Bel Farsen zeigte sch ein Sgnifikant geringerer Zellgehdt bel den

vakzinierten Tieren (108 000 zu 178 000 Zdler/ml). Es bestand zudem ein sgnifikanter
Unterschied in der Milchleistung (0,5 kg pro Kuh und Tag). Dagegen konnten andere Autoren
keinen Einflul? auf den ZdIgehdt feststellen (Nordhaug et a. 1994a, Giraudo et a. 1997,
Hoedemaker und Korff 1999). Bael Untersuchungen von Nickerson et d. (1999) war der
Zdlgehdt bei den geimpften Tieren zwar niedriger, dieser Unterschied war jedoch nicht
ggnifikant.

243 Antibiotika

In Herden mit einem hohen hohem Prozentsatz klinischer Madtitiden zur Abkabung durch

S aureus oder Umweltstreptokokken ist der Einsatz von Antibiotika eine mogliche
Bekdmpfungsmalinahme (Nickerson et d. 1995). Die intramuskulare Behandlung mit
Penethamat-Hydrojodid 7 Tage ante partum an zwel aufeinanderfolgenden Tagen (1. Tag: 10
Mio. L.E., 2. Tag: 5 Mio. |.E.) zeigte keinen nachwei sbaren therapeutische oder
prophylaktische Wirkung auf kontagiose Erreger, Umwetstreptokokken und koliforme
Keime (Rullof 1997). Be experimentel mit S, aureus infizierten tragenden Farsen fihrte der
Einsatz eines Trockengellers (300 mg Cephapirin Benzathin pro Injektor) 12 bis 14 Wochen
vor dem Abkalben zu einer Erfolgsrate bei der bakteriologischen Heilung von 100 % (Owens
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et d. 1991). Oliver et d. (1992) fanden nach Einsatz von Kurzzetpraparaten (Cloxacillin
bzw. Cephapirin) 7 Tage ante partum eine sgnifikant geringere Infektionsrate in der
Versuchsgruppe gegeniiber der unbehandelten Kontrollgruppe (18 % vs. 78 %), dlerdings
waren ca. 87 % der nachgewiesenen Erreger KNS. Farsen, diein verschiedenen Stadien der
Trachtigkeit mit einem Trockensteherprodukt (Penicillin/Streptomycin) behandelt wurden,
zeigten zur Kadbung eine um mehr ds die Hdlfte verringerte Anzahl intramammérer
Infektionen im Vergleich zu einer unbehanddten Kontrollgruppe (Trinided et d 1990b). Es
wurde zum Partus kein Sgnifikanter Unterschiede hingchtlich des Zdlgehdts festgestd It
(Trinidad et d 1990b). Auch fur Infektionen mit S. aureus kam es nach der Behandlung von
Férsen 45 Tage ante partum mit einem Trockensteherprodukt zu einer Hellungsrate von Uber
90 % (Nickerson et a. 1995).

Auch unter 6konomischen Gesichtspunkten scheint der prophylaktische Einsatz von
Antibiotika nach Berechnungen von Jaenicke et d. (1999) gunstig zu sein. Bel 4 Wochen ante
partum intrazisterna mit einem Trockensteherprodukt (0,1 Mio. |.E. Penethamat-Hydrojodid,
0,3 Mio. |.E. Benethamin-Penicillin, 200 mg Framycetinsulfat pro Injektor) behanddten
Férsen konnte kein eindeutiger thergpeutischer Effekt auf kontagidse Erreger festgestel It
werden. Jedoch wurde das Auftreten klinischer Mastitiden ante partum verhindert. Allerdings
wurden bel 18,7 % dieser Tiere 5 Tage nach dem Abkaben noch Hemmstoffe in der Milch
gefunden (Rullof 1997). Dem Erfolg der verringerten Infektionsrate vor dlem bei Infektionen
mit KNS stand die nichtzufriedenstellende Wirkung gegen klinische Madtitiden post partum
gegentber (Rullof 1997, Malinowski et a. 2000). Bei den meisten Autoren wurde dartiber
keine Aussage gemacht (Trinidad et al. 1990b, Owens et a. 1991, Oliver et a. 1997, Jaenicke
et d. 1999). Bel anderen Untersuchungen wurden zwar vorhandene Infektionen eiminiert,
aber estraten nach dem Abka ben Neuinfektionen mit Hefen auf (Mainowski et a. 2000).
Auf die Problematik der Infektion mit ,, seltenen” Madtitiserregern (Nocardien, Prototheken,
atypische Mykobakterien, Hefen, u.a.)) nach dem Einsatz von Antibiotika bel Farsen wies
schon Wendt (1997) hin.

Gegen ene generdle intrazigernde Applikation von Antibiotika nannte Wendt (1997)
folgende Argumente: Verletzungsgefahr an Zitze und Strichkandl, Reizung des Eutergewebes
durch fehlenden Ausspulleffekt durch das Ausmelken und die Gefahr des Verbringensvon
Erregern in das Euter durch die Applikation.

Unabhéngig von der Art der Verabreichung bleibt das Problem von Antibiotikarlicksténden,
insbesondere wenn die Tiere friher ds erwartet kaben und auch die mogliche Bildung
resstenter Stamme (Oliver et d. 1992, Rullof 1997, Nickerson et &. 1995, Myllys und
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Rautala 1995, Wendt 1997). Durch den Einsatz von Antibiotika as pro- oder
metaphylaktische Massenbehandlung in der Nutztierpraxis seigt das Risko fUr eine
Resstenzsdektion nicht nur fir die damit behandelten Tiere. Durch Bildung von
Kreuzresistenzen kann sich das Problem auch auf den Menschen tbertragen (Ungemach
1999). Aufgrund der steigenden Antibiotikares stenzen bel tier- und humanpathogenen
Erregern sollte der Antibiotikaeinsatz so gering wie moglich gehalten werden. Beispidsweise
zeigten Untersuchungen von Myllys et d. (1998) in den Jahren 1988 bis 1995 in Finnland
eine Verschlechterung der Res stenzlage wenigstens gegen ein Antibiotikum fir S, aureus
von 36,9 % auf 63,6 %, fur KNS von 26,6 % auf 49,7 %. Ein volliger Verzicht auf
Antibiotikaist schwer zu verwirklichen, doch vor dlem wenn es um pro- und

metaphyl aktische Behandlungen geht, sollte zunéchst auf dternative Malinahmen, wie
Verbesserung der Hygiene und Stérkung der Immunabwehr zuriickgegriffen werden (Wider
und Bdjer 1999).
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