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1 Finleitung

1 Einleitung

Mastitis stellt in der Milchviehhaltung eine der wichtigsten Erkrankungen dar. Durch die
Zucht auf moglichst hohe Milchleistung sowie die intensive Nutzung werden das Euter sowie
der Gesamtorganismus einer Milchkuh extrem hohen Belastungen unterworfen. Als Folge
davon gehoren sowohl klinische als auch subklinische Euterentziindungen zu den héufigsten
Abgangsursachen in Milchviehbetrieben. Ein Grofteil dieser Tiere wird der Schlachtung
zugefiihrt.

Auf dem Schlachthof fallen Rinder mit Mastitis nur selten auf. Denn bei der
Lebenduntersuchung vor der Schlachtung ist ein Erkennen von Euterentziindungen kaum
moglich. Erkannt werden lediglich Tiere mit deutlich gestértem Allgemeinbefinden oder sehr
stark verdnderten Eutervierteln, da die Untersuchung sich auf die Adspektion beschrinkt. Bei
der Fleischuntersuchung fillt eine Mastitis nur selten auf, weil eine eingehende Untersuchung
des Euters gemill VO (EG) Nr. 854/2004 des europdischen Parlaments und des Rates vom
29.4.2004, Anhang I, Abschnitt IV, Kapitel I, Absatz B.11. bei Hausrindern nur durchgefiihrt
werden muss, wenn das Euter fiir den menschlichen Verzehr vorgesehen ist. Da die Nachfrage
nach Milchdriisengewebe fiir diesen Zweck sehr gering ist, werden die meisten Euter mit
dieser Rechtsgrundlage verworfen. Zudem konnen subklinische Mastitiden auch bei
griindlicher Untersuchung des Euters nach der Schlachtung nicht erkannt werden, da diese
makroskopisch zu keinerlei Verdnderungen von Euter oder Milchsekret fiihren.

Ob es aus Sicht des Verbraucherschutzes gerechtfertigt ist, Euterentziindungen bei
Schlachtkiithen weitgehend unbeachtet zu lassen, ist jedoch unklar. Es liegen bislang nur
wenige Untersuchungen zur Mastitis als lokalem Entziindungsprozess und moglichem
Ausgangspunkt fiir eine Bakteriimie und somit auch fiir den Ubergang von Bakterien aus
dem Blut in die Muskulatur vor. In diesen Untersuchungen wurde die Diagnose ,,Mastitis*
entweder erst anhand histopathologischer oder mikrobiologischer Kriterien nach der
Schlachtung gestellt oder es wurden nur Tiere mit schweren Formen von klinischer Mastitis
in die Untersuchungen mit aufgenommen. Die bisher verdffentlichten Studien lassen sich also
entweder kaum im Routineablauf auf dem Schlachthof umsetzen oder aber sie
vernachldssigen die in der Praxis so hdufig in Erscheinung tretenden subklinischen und
leichten klinischen Euterentziindungen. Es ist daher unbekannt, ob der Keimgehalt des
Muskelfleisches von an Mastitis erkrankten Tieren, die der normalen Schlachtung zugefiihrt
werden, erhoht ist und ob die Muskulatur dieser Tiere fiir den Verbraucher bedenkliche

Keimzahlen aufweist.
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Ziel der Arbeit war eine genauere Untersuchung dieser Fragestellung. Wert gelegt wurde
dabei besonders darauf, die Untersuchungen an die praktischen Gegebenheiten auf
Milchviehbetrieben und Schlachthéfen anzupassen.  Dies bedeutete einerseits, die
Feststellung des Gesundheitsstatus vom Euter der Schlachtkuh schon im Herkunftsbetrieb
anhand routinemiflig einsetzbarer Untersuchungsmethoden durchzufiihren. Andererseits
mussten neben Tieren mit klinischer Mastitis auch Rinder mit subklinischer Mastitis in die
Untersuchungen mit aufgenommen werden, um der Tatsache gerecht zu werden, dass auch

solche Tiere hdufig zur Schlachtung gelangen.
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2 Literatur

2.1 Euterentziindungen

2.1.1 Definitionen

Eine normale Sekretion liegt vor, wenn das Euterviertel duBerlich keine pathologischen
Verdnderungen aufweist und die Milch bei normalem Zellgehalt frei von pathogenen
Mikroorganismen ist (HAMANN u. FEHLINGS 2002). Dabei geben HAMANN u.
FEHLINGS (2002) als Grenzwert fiir den Milchzellgehalt des gesunden Euters bis 100.000
Zellen/ml Milch an, NORCROSS (1991) einen Zellgehalt von 100.000 - 300.000 Zellen/ml
Milch und MIELKE u. MICHEL (1994) einen schwankenden Gehalt von 20.000 - 300.000
Zellen/ml Milch.

Eine Sekretionsstorung (HEJLICEK 1994 II) oder unspezifische Mastitis liegt vor, wenn
das Sekret einen erhohten Zellgehalt aufweist, aber keine pathogenen Mikroorganismen
nachgewiesen werden konnen (HOEDEMAKER 1996). In der Regel betrdgt der Anteil der
Sekretionsstorungen an allen festgestellten Mastitiden 15-20% (HEJLICEK 1994 II), kann
aber auch Anteile von iiber 70% erreichen (HIRSCH 1982). Die Ursachen von unspezifischen
Euterentziindungen sind in mechanischen Schidigungen des Euters, Fiitterungsmanagement,
Umwelt- und Wiarmestress sowie verschiedenen Gesundheitsstérungen zu suchen. Daneben
muss aber beriicksichtigt werden, dass auch physiologische Faktoren wie Laktationsstadium,
Alter der Kiihe, Geschlechtszyklus, Rasse und Haltungsmanagement die Zellzahl der Milch
beeinflussen. Auch kdnnen Mastitiserreger, die nur intermittierend ausgeschieden werden,
Antibiotikabehandlungen oder iiberstandene Euterentziindungen dazu fiihren, dass in der
bakteriologischen Untersuchungen von Milchproben mit einer erhéhten Zahl somatischer

Zellen keine Mikroorganismen nachgewiesen werden konnen (HEJLICEK 1994 1I).

Bei einer latenten Infektion des Euters liegt die Milchzellzahl in der Norm, es konnen aber

euterpathogene Keime in der Milch nachgewiesen werden (HAMANN u. FEHLINGS 2002).

Von Mastitis spricht man, wenn die Milch neben erhohten Zellzahlen auch pathogene

Mikroorganismen aufweist (HAMANN u. FEHLINGS 2002).
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Weist das Euter dabei jedoch keine duflerlich erkennbaren Entziindungserscheinungen auf und
ist die Milch makroskopisch unverindert, so spricht man von subklinischer Mastitis
(SCHULZ 1994). Klinische Mastitiden kann man dagegen gemifl HAMANN et al. (2003) in
,mild cases* mit lokal begrenzten Entziindungserscheinungen und ,,severe cases® mit lokalen
und systemischen Symptomen unterteilen. Die mit 95% am héufigsten auftretende Form von
Euterentziindung ist die Mastitis catarrhalis (HOEDEMAKER 1996).

Kontagiose Mastitiden werden durch obligat pathogene Mikroorganismen ausgeldst. Die
Keime kommen nur bei den Tieren und in ihrer unmittelbaren Umgebung, gelegentlich auch
beim Menschen, vor (KIELWEIN 1994). Diese auch kuhassoziierten Erreger genannten
Mikroorganismen werden hauptsidchlich beim Melkvorgang iibertragen, das wichtigste
Reservoir stellt die infizierte Milchdriise dar (HAMANN u. FEHLINGS 2002).
Konstitutionelle Euterentziindungen werden von Umweltkeimen verursacht. Eine Mastitis
kann sich nur dann ausbilden, wenn die Kuh durch Méngel im Haltungs-, Fiitterungs- und
Hygienemanagement in ihrer Abwehr geschwicht ist (KIELWEIN 1994). Die Ubertragung
von Umweltkeimen findet hauptsédchlich in der Zwischenmelkzeit und weniger wéhrend der

Melkzeit statt (HAMANN u. FEHLINGS 2002).

2.1.2 Schutzmechnismen im Rindereuter

Beim Rind besteht jedes Euterviertel aus einer Zitze und einem Driisenkorper, welcher von
der Euterkapsel umgeben ist (MICHEL 1994). Auf diese Weise sind die einzelnen
Euterviertel mit ihren Driisenkomplexen gegeneinander abgetrennt und Mastitiden konnen auf
ein Viertel beschriankt sein (BRAGULLA et al. 2002). Die Lymphgefif3e des Euters fithren
hauptsdchlich zu den Euterlymphknoten. Nur ein geringer Teil zieht direkt zu den medialen
Darmbeinlymphknoten und den Kniefaltenlymphknoten (MICHEL 1994).

Der nach auBlen gerichteten Milchstrom wirkt aufsteigenden Mastitiskeimen entgegen
beziehungsweise verdiinnt die Konzentration von Mikroorganismen und Toxinen im Euter
und stellt so mit seinem Ausspiileffekt eine Art Selbstreinigung des Euters dar (SEFFNER u.
SCHULZ 1994).

Daneben kann die bovine Milchdriise dem Aufsteigen von Mastitiskeimen in das Euter und
letztendlich in den Koérper noch verschiedene andere Abwehrsysteme, deren Wirkung jeweils

erst nach Durchbrechen des vorgeschalteten Systems einsetzt, entgegensetzen:
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Erst nach Durchbrechen der Zitzenbarriere, gefolgt vom Uberwinden der Epithelbarriere der
milchableitenden Génge und Alveolen sowie der zelluldren und humoralen Abwehr der
Milchbestandteile stellen sich die Abwehrzellen im subepithelialem Bindegewebe den
Erregern entgegen (MICHEL 1993).

Die Zitzenbarriere setzt sich aus verschiedenen Abwehrmechanismen zusammen: Der
Musculus sphincter papillae verschlieBt den Zitzenkanal und hat damit Einfluss auf dessen
Weite (MIELKE u. MICHEL 1994; MICHEL 1993). Das Epithel des Strichkanals ist stark
verhornt. Die den Zitzenkanal auskleidenden Hornzellen wachsen im Bereich der Zitzenspitze
nach auflen, was einen Reinigungseffekt bewirkt. Zudem enthélt vor allem der oberflachliche
Anteil der Hornschicht Phospholipide (genannt ,,Laktosebum®) mit bakterizider Wirkung. Die
Fiirstenbergsche Rosette, die aus einem Faltensystem am Ubergang zur Zisterne besteht und
eine groBere Ansammlung von Abwehrzellen aufweist, hat neben ihrer mechanischen
Verschlussfunktion auch Bedeutung fiir die immunzelluldre Abwehr (MIELKE u. MICHEL
1994; MICHEL 1993; MICHEL 1994).

Die Milch selbst enthdlt viele Komponenten mit antibakterieller Wirkung:
polymorphkernige Leukozyten, Lymphozyten und Makrophagen, Immunglobuline,
Komplementfaktoren, Lactoferrin, Lysozym und die Bestandteile des Laktoperoxidase-
Thiocyanat-Wasserstoffperoxid-Systems (MIELKE u. MICHEL 1994; MICHEL 1993).
Somit weist die Milch in der bovinen Milchdriise phagozytierende, toxinneutralisierende,
antiadhaesive und direkt bakterizide Eigenschaften auf (NORCROSS 1991).

Die Blut-Milch-Schranke besteht aus dem Epithel des Hohlraumsystems im Rindereuter,
intralobuldrem Bindegewebe und den darin liegenden Kapillaren (MIELE u. MICHEL 1994;
MICHEL 1994). Dabei sind sowohl die Zellen des Driisenepithels der Alveolen als auch die
apikalen Zellen der Milchgédnge durch Schlussleisten und Desmosomen verbunden und bilden
so einen festen Zellverschluss (MICHEL 1994). Im Bindegewebe findet man immer
neutrophile Granulozyten, Lymphozyten, Plasmazellen und Makrophagen. Im gesunden Euter
liegen sie nur in geringer Zahl vor, nach Infektionen mit Mastitiserregern in deutlich groferer
Zahl (MIELKE u. MICHEL 1994; MICHEL 1993). Die Blut-Milch-Schranke stellt eine
Barriere gegen das Ubertreten von pathogenen Keimen, Toxinen und Medikamenten vom
Blut in die Milch beziehungsweise von der Milch in das Blut dar. Ihre Durchldssigkeit variiert
stark und ist wihrend des Aufeuterns, der Kolostralperiode und bei akuten Euterentziindungen
hoch (SEFFNER u. SCHULZ 1994). Auch im gesunden Euter kann eine Anzahl von
Blutzellen die Blut-Milch-Schranke passieren und in das Euterbindegewebe und die Milch

gelangen. Intensive Irritation kann die Blut-Milch-Schranke schddigen, was zu verstirkter
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Migration von Blutzellen in das Euter fiihrt (MIELKE u. MICHEL 1994). Die Storung der
Blut-Milch-Schranke ist ein grundlegender Faktor bei der Pathogenese von
Euterentziindungen (MICHEL 1993).

2.2 Mastitiserreger

2.2.1 Erregerspektrum und -verteilung

Nach BLECKMANN u. HOEDEMAKER (1996) erschweren bei der bakteriologischen
Untersuchung von Milchproben zwei Faktoren den Erregernachweis. Zum einen ist dies die
Verunreinigung der Milchprobe durch unsaubere Entnahme oder unsterile Probengefifie. Zum
anderen konnen Vorbehandlungen, die zu einer Anreicherung von Hemmstoffen in der Milch
und somit Unterdriickung bestimmter Mikroorganismen fiihren, das Bild verfdlschen.

Tabelle 2.1 gibt einen Uberblick iiber das bei der Rindermastitis gefundene Erregerspektrum.
S.agalactiae war lange Zeit der haufigste Mastitiserreger. Mit Einfilhrung der
Antibiotikatherapie bei Euterentziindungen wurde dieser Erreger deutlich zuriickgedringt
(HEJLICEK 1994 I). Seitdem steigt der Anteil der Umwelterreger gegeniiber den klassischen
kontagiosen Erregern immer weiter an (MILNE et al. 2002). Dies betrifft vor allem S.uberis
(LANGE u. BLECKMANN 1999). SOBIRAJ et al. (1997) sehen diese Entwicklung als
bedenklich an, da dies ein Trend von Keimen wie S.agalactiae mit gutem Therapieerfolg hin

zu wesentlich problematischeren Mastitiserregern darstellt.
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Tab. 2.1: Prozentuale Verteilung der aus Milchproben von euterkranken Kiihen isolierten

Erreger
¥
% M % -7
< < < o
5 = > oS =)
P ;5 SRV m Q
JEQ =<5 288 |Z4=2 |£z2
(@No) < N 0 = < S <SS
AT 252 Se2 Sza |Es89
Klinischer Befund Mastitis subklinische katarrhalische | klinische Mastitis
Mastitis Mastitis Mastitis
Bakteriolog.positiv 75,50
Staphylococcus 33 35
St.aureus 90 35,3 3 16
KNS 10 10
Sonstige St. und 21,6
Mikrokokken
Streptococcus 36 35 40
Enterococcus ja 8,9 15,5% 23,59
S.uberis iiberwiegend 8,2 46 37 52,6
S.agalactiae 169 4,9 12,59 2,39
S.dysgalactiae iiberwiegend 8,1 219 4 21,59
Sero G 1,7
S.canis ja 20
andere 34
Enterobacteriaceae 13 33 13 23
E.coli 80@ 22
Klebsiella 109
andere 8
Hefen 6 6
A.pyogenes 3 3
Mischflora 7 6
andere Erreger 2 24,60 2 9 4
(Ps, CL Pa,Li, | (159% Co,8,1% | (Ps, Li, Pa, Ba, | (Ba, Co, Ap.,
Pr, No, sK) Ba, 0,6% sK) Cl, Pr, No, As) | aS, Pr, Ec, Pa,
He, SP)
Bakteriolog.negativ 24,5 14

Ps=Pseudomonas; Cl=Clostridien; Pa=Pasteurellen; Li=Listerien; Pr=Prototheken; No=Nocardien; Co=Corynebakterien;
Ba=Bazillen; As=Aspergillen; A.p.=A.pyogenes; aS=andere Streptokokken; Ec=Enterokokken; He=Hefen;
SP=Schimmelpilze; sK=sonstige Keime

(1) berechnet aus den Angaben im Text

(2) prozentualer Anteil an den nachgewiesenen Staphylokokken
(3) prozentualer Anteil an den nachgewiesenen Streptokokken

(4) prozentualer Anteil an den nachgewiesenen Enterobacteriaceae
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2.2.2 Grampositive Kokken als Mastitiserreger

2.2.2.1 Anderungen von Taxonomie und Nomenklatur

Durch die immer besseren Mdglichkeiten, Untersuchungen auf molekularbiologischer Ebene
durchzufiihren, hat es in den Jahren nach Erscheinung der letzten Auflage von ,.Bergey’s
Manual of Systematic Bacteriology, Volume 2 im Jahr 1986 viele neue Erkenntnisse liber
die Zugehorigkeit von verschiedenen Bakterienspezies zu einzelnen Genera gegeben. Dies

betraf insbesondere auch viele klinisch relevante Genera.

Vom Genus Staphylococcus wurde das neue Genus Macrococcus abgegrenzt, welches neben
Macrococcus caseolyticus (ehemals Streptococcus caseolyticus) drei neue Spezies enthilt

(KLOOS et al. 1998).

Das Genus Micrococcus wurde in sechs Genera aufgeteilt. Micrococcus agilis wurde dem
Genus Athrobacter zugeordnet und heiit somit nun Athrobacter agilis (KOCH u.
STACKEBRANDT 1995). Es entstanden zudem die vier neuen Genera Kytococcus,
Nesterenkonia, Dermacoccus und Kocuria, denen die iibrigen ehemaligen Mikrokokken-
Spezies zugeteilt wurden. Einzig Micrococcus luteus und Micrococcus lylae bleiben dem

Genus Micrococcus zugeordnet (STACKEBRANDT et al. 1995).

Enterokokken, die lange dem Genus Streptococcus zugeordnet wurden, werden inzwischen
als eigenstdndiges Genus Enterococcus betrachtet. Die Nomenklatur der betroffenen Spezies
wurde angepasst, indem unter anderem S.faecalis und S.faecium in Enterococcus faecalis und
Enterococcus faecium umbenannt wurden (COLLINS et al. 1984 I; LUDWIG et al. 1985;
SCHLEIFER u. KLIPPER-BALZ 1984; FACKLAM et al. 1999). Entsprechendes gilt fiir das
jetzt eigenstindige Genus Lactococcus, dessen Vertreter lange Zeit als N-Streptokokken

bezeichnet wurden (SCHLEIFER u. KLIPPER-BALZ 1987; RUOFF et al. 1999).

Vor allem durch molekularbiologische Analysen ist es in auch zu zahlreichen Anderungen der
Taxonomie innerhalb des Genus Streptococcus gekommen (LAMMLER u. HAHN 1994).
Als Spezies S.dysgalactiae bezeichnet man nun sowohl die urspriinglichen Spezies

S.dysgalactiae und S.equisimilis als auch Streptokokken der Serogruppe L und humane G-
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Streptokokken-Isolate (FARROW u. COLLINS 1984; KILPPER-BALZ u. SCHLEIFER
1984).

Untersuchungen von GARVIE u. BRAMLEY (1979 II) und COLLINS et al. (1984 II)
ergaben, dass S.uberis in zwei Genotypen zu unterteilen ist. WILLIAMS u. COLLINS
(1990) zeigten, dass zwischen den beiden Genotypen sehr grofle Unterschiede bestehen, die
eine Zuteilung zu verschiedenen Spezies rechtfertigen. Die Autoren schlugen daher vor, den
S.uberis-Typ-II mit S.parauberis zu bezeichnen.

DEVRIESE et al. (1986) stellten fest, dass sich B-hdmolytische Streptokokken der Serogruppe
G, die von Tieren isoliert wurden, schon durch physiologische und biochemische Tests
deutlich von den humanen Isolaten unterscheiden lassen. Als Folge dieser Erkenntnisse
wurden die von Tieren isolierten G-Streptokokken einer eigenen, neuen Spezies zugeordnet
und mit S.canis bezeichnet.

Die vorher als zwei eigene Spezies geflihrten S.equi und S.zooepidemicus wurden zur Spezies
S.equi zusammengefasst, der die beiden Subspezies S.equi ssp. equi und S.equi ssp.

zooepidemicus zugeordnet sind (FARROW u. COLLINS 1984).

Zudem ist es bei einigen mastitisrelevanten Streptokokken im Laufe der Jahre auch zu allein
die Nomenklatur betreffenden Verdnderungen gekommen.

So wurde S.equi ssp. zooepidemicus urspriinglich als S.pyogenes animalis und S.equisimilis
als S.pyogenes humanus C bezeichnet (LAMMLER u. HAHN 1994). Fiir S.pyogenes findet
man in vielen dlteren Texten die Bezeichnung S.pyogenes humanus (A) (FRANK 1969;
HAHN et al. 1970).

Diese umfangreichen Anderungen erschweren den Vergleich der Ergebnisse von
Untersuchungen é&lteren und jlingeren Datums, die sich mit dem Vorkommen von
verschiedenen  Streptokokken-Spezies bei  Mastitis  beschéftigen (DEUTZ wu.
OBRITZHAUSER 1996).
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2.2.2.2 Streptokokken als Mastitiserreger

2.2.2.2.1 Erregerspektrum und —verteilung bei Streptokokkenmastitis

In Tabelle 2.2 ist die prozentuale Verteilung verschiedener Streptokokken-Spezies dargestellt,

die aus Milchproben von an Mastitis erkrankten Rindern isoliert wurden.

Tab. 2.2: Prozentuale Verteilung der verschiedenen Species bei der Differenzierung von

Mastitisstreptokokken
FRANK McDONALD, DEUTZ,
(1969) McDONALD OBRITZHAUSER
(1976) (1996)
Klinischer | groftenteils Mastitis chronische
Befund | chronische Mastitis

Taxon Mastitis
Enterococcus / SeroD | 2,3 24,2

Ec.faecium 1,9

S.faecium 80@X

Ec.faecalis 1,9
S.uberis 9,7 56,5 61,3
S.agalactiae 67,5 1,5 0
Sero C 7,3

S.dysgalactiac® 962 9,0 6,6

S.equisimilis 1,9

S.pyogenes humanus | 4@®

Sero G 1,2 0,7
Sero L 7,3 5,7
S.bovis 5,1 1,9
S.pyogenes 0,2 3,8
S.acidominimus 14,1
andere 4,50 3,1 0,9

(1) berechnet aus den Angaben im Text

(2) Angaben umgerechnet in Prozent

(3) prozentualer Anteil an den Enterokokken / Kokken der Serogruppe D
(4) prozentualer Anteil an den Streptokokken Serogruppe C

(5) urspriingliche ,,Spezies* S.dysgalactiae, sieche 2.2.2.1

10
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Einige Autoren beschrianken sich bei der Differenzierung von Mastitisstreptokokken in der

Hauptsache auf die Serotypisierung nach Lancefield (Tab. 2.3).

Tab. 2.3: Prozentuale Verteilung der serologischen Gruppen bei der Differenzierung von aus

Milchproben isolierten Streptokokken

BERGMANN et al. (1980) SASSHOFER et al. (1986)
Klinischer | Mastitis (klinisch, Mastitis, erhohte
Befund | sublinisch) Milchzellzahl und

Serogruppe eutergesunde Tiere
A — 0,3

B 10,25 3,6

C 47,73 9,9

D 4,92 13,5

E 7,75 —

F 0,08 3,8

G 0,08 1,3

K, L, N, P, R oder U 4.5 —

nicht klassifiziert 24,63 67,7

— : nicht untersucht

2.2.2.2.2 Euterpathogene Streptokokken

Euterentziindungen, verursacht durch Streptococcus agalactiae, werden als ,,Gelber Galt*
bezeichnet. Dieser verlduft meist in Form einer chronischen, katarrhalisch-eitrigen
Galactophoritis und Mastitis (BERGMANN 1991). Bereits subklinische Mastitiden fithren zu
einer Abnahme der Milchleistung. Unbehandelte Galtfdlle konnen zu einer Atrophie des
betroffenen Euterviertels fiihren. S.agalactiae persistiert auch in der Trockenstehphase und
filhrt dann nach dem Abkalben bei Firsen und Kiihen zu einer klinisch manifesten Mastitis
(SELBITZ 2002). Der gelbe Galt kann einen seuchenhaften Verlauf nehmen und stellt eine
Herdenerkrankung dar (BERGMANN 1991).

Nach McDONALD (1977) handelt es sich bei S.agalactiae um einen obligaten Parasiten des
Rindereuters, der im Gegensatz zu anderen euterpathogenen Streptokokken hoch kontagios

ist, aber viel seltener zu akuten Entzlindungserscheinungen fiihrt.

11
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S.agalactiae befindet sich im infizierten Euter hauptsdchlich in den Milchgédngen, in
geringerer Anzahl auch in Alveolen und subepithelialem Bindegewebe. Wihrend einer akuten
Entziindung kann der Keim in das Interstitium vordringen. Uber LymphgefiBe gelangt
S.agalactiae in Lymphknoten, wo er abstirbt. Von einer hdmatogenen Verbreitung des

Erregers ist nichts bekannt (HEJLICEK 1994 I).

Streptococcus uberis stellt einen typischen Umwelterreger dar, den man héufig in der
Umgebung von Kiihen, auf der Haut sowie in ihrem Magen-Darm-Trakt nachweisen kann.
Die dadurch ausgelosten Mastitiden weisen keinen seuchenhaften Charakter auf (HEJLICEK
1994 1). In der Regel verlaufen sie chronisch (KING 1981) bzw. subklinisch, wobei
inzwischen auch immer hédufiger von akuten klinischen Euterentziindungen bei oft
ungestortem Allgemeinbefinden berichtet wird (LAMMLER u. HAHN 1994). Bei chronisch
verlaufenden S.uberis-Mastitiden kommt es nur zu leichten Verdnderungen von Sekretion und
Eutergewebe (KING 1981). S.uberis kann im Euter leicht bis zu 20 Monaten persistieren
(HEJLICEK 1994 1). Er ist der hiufigste Verursacher von Euterentziindungen bei
trockenstehenden Kiihen und Farsen (KING 1981).

Streptococcus parauberis scheint als Mastitiserreger nur eine sehr geringe Rolle zu spielen

(KHAN et al. 2003).

S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies” S.dysgalactiae, siehe 2.2.2.1) spielt vor allem als
Krankheitserreger beim Rind und beim Schwein eine Rolle (LAMMLER u. HAHN 1994).
Der Keim stellt einen typischen Erreger subklinischer Mastitiden dar, kann aber auch
klinische Euterentziindungen verursachen (HEJLICEK 1994 I). HAMANN u. FEHLINGS
(2002) ordnen S.dysgalactiae eher den kuhassoziierten Erregern zu, wobei die Ubertragung
beim Melkvorgang eine wichtige Rolle spielt. Dagegen rechnet KIELWEIN (1994) ihn zu
den konstitutionellen Mastitiserregern. HEJLICEK (1994 1) bezeichnet ihn als nicht
kontagios. S.dysgalactiae kann bis zu 20 Monate in der Milchdriise persistieren. Man findet
den Keim héufig auBerhalb der Milchdriise, z.B. in Hautwunden und auf den Tonsillen
(HEJLICEK 1994 I). Nach KIELWEIN (1994) ist der Erreger in der Umwelt sehr bestindig.

S.dysgalactiae Serovar L wird relativ selten als Verursacher von Mastitiden nachgewiesen
(DEVRIESE 1991). Als Infektionsquelle gilt das Schwein, der Mensch stellt den Vektor dar.
S.dysgalactiae Serovar L wurde auch schon auf der Scheidenschleimhaut von Kiihen und bei
erkrankten Hunden nachgewiesen (HEJLICEK 1994 I). Der Keim zihlt zu den kontagidsen
Erregern und tiberlebt nicht lange in der Umwelt (KIELWEIN 1994). Meist verursacht

12
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S.dysgalactiae Serovar L &dhnliche Sekretionsstorungen wie S.agalactiae, seltener akut
verlaufende Mastitiden (LORENZEN 1968). ROTTSCHEIDT u. HANSEN (1998)
beschreiben den Keim im Zusammenhang mit hohen Zellzahlen und ,,galtartig* verdndertem
Eutergewebe. Gemill KIELWEIN (1994) fiihrt S.dysgalactiae Serovar L zu klinischen und
subklinischen Mastitiden.

Auch S.dysgalactiae Biotyp ,equisimilis“ wurde bereits bei euterkranken Kiihen
nachgewiesen (LAMMLER u. HAHN 1994; Tab. 2.2). LORENZEN (1968) isolierte den
Erreger sowohl aus den Milchproben von Rindern ohne Sekretionsstorung als auch aus den
Proben von Tieren mit akuter fieberhafter Mastitis.

S.dysgalactiae Serovar G ist beim Menschen bei Endocarditis, Neugeborenensepsis und
anderen Erkrankungen isoliert worden (LAMMLER u. HAHN 1994). Uber Beteiligung an
Infektionen von Tieren ist bisher nichts bekannt (DEVRIESE 1991; LAMMLER u. HAHN
1994).

Streptococcus canis, welcher der Serogruppe G angehorig ist, spielt hauptsdchlich als
Erreger von Infektionen bei Hund und Katze sowie als Ursache von Rindermastitiden eine
Rolle (LAMMLER u. HAHN 1994).

Nach KIELWEIN (1994) handelt es sich bei diesen Streptokokken um kontagidse
Mastitiserreger mit geringem Uberlebenspotential in der Umwelt.

S.canis kann sowohl akute als auch subklinische Mastitiden verursachen (HEJLICEK 1994 ).
Das Eutersekret kann dabei alle Beschaffenheiten von unveréndert bis hin zu grobflockigen
Verinderungen aufweisen (LAMMLER u. HAHN 1994; HAMILTON u. STARK 1970).
Nach EBERHART u. GUSS (1970) treten G-Streptokokken zwar nur unregelmifBig als
Mastitiserreger in Erscheinung, konnen aber in einzelnen Herden zu einer hohen

Durchseuchung fiihren.

Streptococcus equi ssp. zooepidemicus stellt fiir viele Tierarten, vor allem fiir das Pferd,
einen Infektionserreger dar. Vereinzelt wird der Keim auch bei der Mastitis des Rindes
festgestellt (EDWARDS u. ROULSON 1988). HINCKLEY (1985) beschreibt S.equi ssp.
zooeqidemicus als einen opportunistischen Erreger, dessen krankmachendes Potential stark
von der Widerstandskraft der Kuh abhingig ist. EDWARDS u. ROULSON (1988) isolierten
S.equi ssp. zooepidemicus aus den Milchproben subklinisch erkrankter Rinder, die den Keim
nur intermittierend ausschieden. SHARP et al. (1995) wiesen den Erreger bei einer Kuh mit

chronisch indurativer Mastitis nach. HINCKLEY (1985) fand S.equi ssp. zooepidemicus in

13
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den Milchproben aus 15 von 255 untersuchten Herden. Der Erreger konnte sowohl aus Proben

mit normalen als auch aus solchen mit deutlich erhohten Zellzahlen isoliert werden.

Der wichtigste Triger von Streptococcus pneumoniae ist der Mensch. Man findet den Keim
sowohl beim Menschen als auch beim Tier hauptsdchlich im Respirationstrakt. Beim Rind ist
vor allem die oft todlich verlaufende Infektion des Kalbes bedeutsam (LAMMLER u. HAHN
1994).

Aber auch iiber durch S.pneumoniae ausgeldste Mastitiden ist in der Literatur vielfach
berichtet worden. In aller Regel tritt sie als akute, teils schmerzhafte Mastitis mit Fieber und
deutlich gestortem Allgemeinbefinden auf (LEHNER u. NEUMAYER 1987; EIELAND
1952; ROMER 1959; WILLIAMS SMITH u. STABLES 1958; MACLACHLAN et al. 1958).
LEHNER u. NEUMAYER (1987) betonen dabei die starke Ahnlichkeit zu
Euterentziindungen durch Enterobacteriaceae. In den meisten Fillen entsteht aus der akuten
Mastitis nach einigen Tagen eine chronische Form. Gelegentlich entwickelt sich jedoch auch
eine Septikdmie, die den Tod des Tieres zur Folge haben kann (ROMER 1958). HAMMER u.
ENGLERT (1958) fanden bei einer Kuh, die im Zuge einer septischen Pneumokokken-
Mastitis notgeschlachtet worden war, Verdnderungen in Lymphknoten, Leber, Milz und
Nieren.

Haufig kann die Infektion mit S.pneumoniae auf menschliche Pneumokokkentrdger, die in
Kontakt mit den Tieren stehen, zuriickgefiihrt werden (HAMMER u. ENGLERT 1958;
WILLIAMS SMITH u. STABLES 1958).

Streptococcus pyogenes ist ein klassischer Infektionserreger des Menschen. Infektionen bei
Tieren treten nur sporadisch auf (LAMMLER u. HAHN 1994). Gelegentlich wird
S.pyogenes als Erreger von Rindermastitis isoliert (siche Tab. 2.2 und Tab. 2.3).

Streptococcus bovis wird hin und wieder in Milchproben nachgewiesen (Tab. 2.2). Der Keim
tritt relativ unregelmifBig als Mastitiserreger in Erscheinung, besitzt aber eine gewisse
Euterpathogenitit (GARVIE u. BRAMLEY 1979 I). Nach McDONALD (1977) fiihrt er zu

schweren, akuten Mastitiden.

14
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Die Rolle von Streptococcus acidominimus bei Rindermastitis ist noch weitgehend unklar
(WATTS 1988 I). Gelegentlich wird der Keim aus Milch, dem Genitaltrakt von Rindern und
der Haut von Kélbern isoliert. DEUTZ u. OBRITZHAUSER (1996) wiesen S.acidominimus
bei ihren Untersuchungen sehr hiufig nach (siehe Tab. 2.2).

2.2.2.3 Enterokokken und Laktokokken als Mastitiserreger

Enterokokken sind in der Umwelt, auch im Kot, weit verbreitet (KIELWEIN 1994;
HAMANN u. FEHLINGS 2002; HEJLICEK 1994 I).

Uber die Euterpathogenitit von Enterokokken gibt es in der Literatur stark voneinander
abweichende Auffassungen, die von geringer Pathogenitdt bis hin zum Ausloser schwerer,
akuter Mastitiden reichen (McDONALD 1977; SASSHOFER et al. 1986; HEJLICEK 1994 I;
KIELWEIN 1994; LAMMLER u. HAHN 1994; HARDIE u. WHILEY 1997).

Hauptsichlich werden Ec.faecalis und Ec.faccium, zum Teil auch Ec.durans, aus
Mastitismilchproben isoliert (WATTS 1988 II; LORENZEN 1968; FRANK 1969;
SCHLERKA 1991; Tab. 2.2).

Ein besonderes Problem bei Enterokokken-Mastitiden stellt die relativ grofle
Antibiotikaresistenz vieler Enterokokken-Stimme dar, welche zu den oft niedrigen
Heilungsraten bei Therapieversuchen fiihrt (McDONALD 1977; HEJLICEK 1994 I; DEUTZ
u. OBRITZHAUSER 1996).

Vertreter des Genus Lactococcus werden immer wieder vereinzelt in Mastitismilchproben
und Routinemilchproben nachgewiesen (DEUTZ u. OBRITZHAUSER 1996; WATTS 1988
IT; PITKALA et al. 2004; DEVRIESE et al. 1999; LAMMLER u. HAHN 1994).

2.2.2.4 Staphylokokken als Mastitiserreger

Staphylokokken finden sich haufig auf Haut und Schleimhaut warmbliitiger Tiere (KLOOS
u. SCHLEIFER 1986).

Euterentziindungen aufgrund von Staphylokkeninfektionen sind beim Rind weit verbreitet
(BLOBEL et al. 1994). St.aureus kommt dabei die groBte Bedeutung zu (Tabelle 2.1;
BLOBEL et al. 1994; BLOBEL 1977; SEFFNER u. BERGMANN 1994), in geringerem
Mafe spielen aber auch andere Staphylokokken eine Rolle. Sowohl die potentiell pathogenen
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koagulase-positiven als auch die potentiell pathogenen koagulase-negativen Staphylokokken
sind in gesunden und erkrankten Eutervierteln nachweisbar (BLOBEL et al. 1994).

Therapieversuche enden oft erfolglos, da Staphylokokken zum einen die Fahigkeit besitzen,
intrazelluldr in Phagozyten zu iiberleben und sie andererseits héufig hohe Resistenzen

aufweisen (COSTA et al. 2000).

2.2.2.4.1 Koagulase-positive Staphylokokken

Der mit Abstand wichtigste Mastitiserreger unter den Koagulase-positiven Staphylokokken
(KPS) ist St.aureus (Tabelle 2.1; BLOBEL et al. 1994; BLOBEL 1977; SEFFNER u.
BERGMANN 1994). St.aureus-Infektionen der Milchdriise gehen sehr héaufig mit
Sekretionsstorungen einher (SOBIRAJ et al. 1997, SCHWEIGHARDT et al. 1993; WATTS
u. OWENS 1989), allerdings muss eine deutliche Erhdhung der Milchzellzahl nicht zwingend
auftreten (FOX u. GAY 1993; HOBLET et al. 1988). St.aureus-Mastitiden verlaufen klinisch
deutlich schwerwiegender als Streptokokken-Mastitiden (SOBIRAJ et al. 1988). Neben den
chronischen, akuten oder subklinischen Formen kann es auch zu einem perakutem Verlauf
kommen, der im Tod des Tieres einen moglichen Ausgang findet (FOX u. GAY 1993).
Hauptreservoir fiir St.aureus ist die infizierte Milchdriise. Er wird daher von vielen Autoren
den kontagiosen, kuhassoziierten Erregern zugerechnet (KIELWEIN 1994; HAMANN u.
FEHLINGS 2002). Daneben findet man den Keim jedoch auch auf vielen Korperregionen
von Rindern sowie in der Umgebung der Tiere (HOEDEMAKER 2001).

Aufgrund der schlechten Therapierbarkeit der von St.aureus ausgeldsten Euterentziindungen
gilt der Erreger als ein ausgesprochener Problemkeim (HOEDEMAKER 2001). Anders als
Streptokokken und Enterokokken kann St.aureus aus den Gangsystemen der Milchdriise in
das Euterparenchym iibertreten, wo der Erreger flir intrazisternal verabreichte Antibiotika
schwer erreichbar ist (SOBIRAJ et al. 1997). St.aureus produziert eine Vielzahl von
Virulenzfaktoren, welche die kdrpereigene, lokale Abwehr schwéchen (FOX u. GAY 1993).
Wegen der schlechten Heilungsaussichten vor allem bei chronisch erkrankten Kiihen wird
vielfach die Merzung dieser Tiere angeraten. Der Schutz gesunder Rinder vor dieser
bedeutenden Erregerquelle ist fiir diese MaBnahme ein wichtiger Grund (HOEDEMAKER
2001).

Auch humane Stimme von St.aureus kénnen zu einer meist subklinischen Mastitis fiihren

(THAWLEY et al. 1977).
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Andere KPS spielen fiir die Mastitis des Rindes eine geringere Rolle. ROBERSON et al.
(1996) fanden bei der Differenzierung von aus Mastitismilchproben isolierten KPS neben
82,1% St.aureus auch 17,7% St.hyicus und lediglich 0,2% St.intermedius. Damit ist die
Bedeutung von St.intermedius als Mastitiserreger als gering einzuschitzten. Die deutlich

haufigeren St.hyicus-Mastitiden haben in der Regel einen milden, chronischen Verlauf.

2.2.2.4.2 Koagulase-negative Staphylokokken

Es sind bisher 26 Arten von Koagulase-negativen Staphylokokken (KNS) bekannt (BLOBEL
et al. 1994), von denen viele schon in Milchproben nachgewiesen werden konnten. Eine
Ubersicht iiber den Anteil verschiedener KNS-Spezies in Milchproben ist in Tabelle 2.4
wiedergegeben. Ein grofler Anteil der typischen Vertreter der KNS reagiert, anders als die
meisten St.aureus-Stimme, Clumping-Faktor-negativ. Einige Autoren bevorzugen bei der
Untersuchung von Milchproben diese Methode wegen ihrer raschen und einfachen
Durchfiihrung (siehe Tabelle 2.4).

Die Rolle der KNS fiir das bovine Mastitisgeschehen ist in der Literatur umstritten. SOBIRAJ
et al. (1988) konnten andere Staphylokokken als St.aureus ausschlieBlich aus gesunden
Eutervierteln isolieren. BABA et al. (1980) wiesen in 64% aller normalen Milchproben und
19% der Mastitismilchproben KNS nach.

Oft werden KNS als die Verursacher vornehmlich subklinischer Mastitiden mit milder
Zellgehaltserhohung beschrieben (MARTIN u. BERGMANN 1993; SEFFNER u.
BERGMANN 1994). Dies geben auch PERRIN-COULLIOUD et al. (1991) an, halten aber
eine Entwicklung der KNS zu einer stirker pathogenen Flora als bisher fiir denkbar.

Gemall JARP (1991) konnen KNS auch an schweren klinischen Mastitiden beteiligt sein.
Inwiefern die einzelnen KNS-Spezies verschieden grofle Euterpathogenitét aufweisen, wird in
der Literatur kontrovers diskutiert (FESTL u. WALSER 1990; JARP 1991; BIRGERSON et
al. 1992; MARTIN u. BERGMANN 1993). Ebenfalls umstritten sind die Fragen, ob
beziehungsweise in welchem Ausmall KNS zu einer erhdhten Anzahl somatischer Zellen in
der Milch fiihren kénnen (WATTS u. OWENS 1989; RAINARD et al. 1990; DAVIDSON et
al. 1992; SOBIRAJ et al. 1997) und ob die Infektion eines Euterviertels durch KNS einen
gewissen Schutz vor Neuinfektionen mit ,,major pathogens™ bieten kann (MARTIN u.

BERGMANN 1991; MATTHEWS et al. 1991; DAVIDSON et al. 1992).
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Tab. 2.4: Verteilung von Clumping-Faktor-negativen Staphylokokken und KNS in Milch-

proben
Z
n
> z 2
o S & = %
=
2> 245 |82 = .o |g_a
>~ n j X 2 O z = &=
0 Mo 2 < 2 g = &2
AT B~ E ~ —_ — 2 O — m o
Probenmaterial: | ausschlieBlich | Proben ausschlieflich Proben

B-Hamolysin- | eutergesunder | Mastitismilch- eutergesunder
negative und —kranker proben und —kranker
Kokken aus Kiihe Kiihe
Mastitis-
milchproben

Cluming-Faktor-negative

Koagulase-negative Staphylokokken

Staphylokokken
St.chromogenes 16,2 81,9 16,7
St.hyicus 6,6"" 33
ssp. chromogenes
St.simulans 4,40 21,2 44,6 320 34,5
St.epidermidis 21,000 16,5 0,7 2,30 13,8
St.hyicus 15,5 1,40 3.9
St.hyicus 1,0 232
ssp.hyicus
St.xylosus 27,10 17,2 7,4 0,5 8,9
St.haemolyticus 11,30 0,2 10,1 4,4
St.sciuri 14,50 3,4
St.sciuri 0,5
ssp. sciuri
St.hominis 9,3 0,7 1,0
St.warneri 0,5 0,7 6.9
St.warneri oder 8,3
St.hominis
St. cohnii 1,50 0,7 2,5
St.gallinarum 1,5
St.saprophyticus 0,2 1,5
St.intermedius 4,1
St.aureus 2.4
St.capitis 1,4
St.carnosus 3.4
andere 9,3) 2,30 1,0

(1) Angaben umgerechnet in Prozent

18




2 Literatur

2.2.2.5 Weitere grampositive Kokken

Neben Streptokokken und Staphylokokken werden auch immer wieder Mikrokokken im
Zusammenhang mit Euterentziindungen erwidhnt. Das wichtigste natiirliche Habitat der
Mikrokokken ist die Haut von Sédugetieren, man findet sie aber auch in Fleisch,
Milchprodukten, Wasser und Erde (KOCUR 1986 1I).

Nach BROWN (1973) verursachen Staphylokokken zwar hiufiger Mastitis als Mikrokokken.
Nach bereits erfolgter Infektion bestehen aber keine Unterschiede zwischen beiden Genera
beziiglich Persistenz im Euter und der Fihigkeit, Entziindungserscheinungen hervorzurufen.
Gemidll den Untersuchungen von DEVRIESE (1979), FESTL u. WALSER (1990) und
MARTIN u. BERGMANN (1993) kommen Mikrokokken nur selten in den Milchproben

sowohl euterkranker als auch —gesunder Kiihe vor.

Vereinzelt konnen Vertreter des Genus Aerococcus aus Mastitismilchproben isoliert werden
(PITKALA et al. 2004; AARESTRUP et al. 1995; DEVRIESE et al. 1999). Aerokokken sind
Saprophyten, die sowohl hdufig in Krankenhédusern als auch im Meer nachgewiesen werden

und Erreger schwerer Erkrankungen darstellen konnen (EVANS 1986).

Fiir Stomatococcus (BERGAN u. KOCUR 1986), Planococcus (KOCUR 1986 II),
Deinococcus (MURRAY u. BROOKS 1986), Leuconostoc (GARVIE 1986 1), Pediococcus
(GARVIE 1986 1I), Gemella (REYN 1986) und Sarcina (CANALE-PAROLA 1986) werden
sehr unterschiedliche Habitate aufgefiihrt, sie werden aber nicht im Zusammenhang mit

boviner Euterentziindung beschrieben.

2.2.3 Grampositive Stibchen als Mastitiserreger

2.2.3.1 Arcanobacterium pyogenes als Mastitiserreger

Die taxonomische Zuordnung dieser Spezies war lange Zeit unklar. Zuerst als
Corynebacterium pyogenes gefiihrt, wurde sie nach dem Vorschlag von COLLINS u. JONES

(1982) und REDDY et al. (1982) der Gattung Actinomyces zugerechnet und mit Actinomyces
pyogenes benannt. RAMOS et al. (1997) schlugen schlieflich vor, die Spezies dem Genus
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Arcanobacterium zuzuordnen und daher eine Umbenennung in Arcanobacterium pyogenes

vorzunehmen.

Pyogenes-Mastitiden treten bei auf Weide gehaltenen Farsen und trockenstehenden Kiihen
hauptsidchlich in den Sommermonaten enzootisch auf, bei im Stall gehaltenen Rindern
ganzjdhrig und meist sporadisch. Es handelt sich um eine akut oder chronisch verlaufende
Mastitis von purulentem, apostematdosen Charakter. Die akute Form geht mit deutlicher
Storung des Allgemeinbefindens und schmerzhafter Euterschwellung einher und kann auch
todlich verlaufen (KLASTRUP 1994 I). Bei allen Formen kann der Erreger hdmatogen in
verschiedene Organe und Gelenke streuen und zur Sepsis flihren. Die Prognose ist ungiinstig,
meist kommt es zu einem nachhaltigen Funktionsausfall des betroffenen Viertels. Nur bei
sehr friihzeitiger Behandlung bestehen Heilungschancen (KLASTRUP 1994 I; LAMMLER u.
HARTWIGK 1995).

In den meisten Féllen sind neben A.pyogenes noch andere Erreger an der Mastitis ursdchlich
beteiligt. Oft handelt es sich dabei um anaerobe Keime wie Peptococcus indolicus,
Fusobacterium necrophorum und Bacteroides-Arten. Aber auch mikroaerophile Kokken und
andere Erreger kommen daneben hiufig vor (KLASTRUP 1994 I, LAMMLER u.
HARTWIGK 1995; SORENSEN 1978; BERGMANN et al. 1991).

2.2.3.2 Corynebakterien als Mastitiserreger

Corynebacterium bovis wird hiufig zu einem relativ hohen Prozentsatz aus Milchproben,
auch von klinisch gesunden Tieren, isoliert (PITKALA et al. 2004; HELLMANN et al. 1995).
Der Grad der Pathogenitit von C.bovis ist umstritten (COBB u. WALLEY 1962; FORBES
1970; RIZK u. JANETSCHKE 1972). Gleiches gilt fiir die Frage, ob und in welchem Malle
C.bovis zu einem Anstieg somatischer Zellen in der Milch fiihren kann (FORBES 1970;
SOBIRAJ et al. 1997; PITKALA et al. 2004). Auch die Frage, ob die Euterbesiedlung mit
C.bovis einen Schutz vor Infektionen mit obligat pathogenen Bakterien bieten kann, wird

kontrovers diskutiert (FORBES 1970; POCIECHA 1989; MARTIN u. BERGMANN 1991).
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Als weiterer Vertreter des Genus Corynebacterium kann auch Corynebacterium ulcerans
gelegentlich klinische Mastitiden verursachen (PACKER 1977 II). C.ulcerans produziert ein
Exotoxin und kann zu deutlicher Zellzahlerhdhung und irreversiblem Verlust des betroffenen

Euterviertels filhren (HELLMANN et al. 1995).

2.2.3.3 Nocardien als Mastitiserreger

GemilB HOLT et al. (1994) wird Nocardia den nocardiformen Actinomyceten zugerechnet.
Durch Vertreter der Gattung Nocardia ausgeloste Euterentziindungen treten meist sporadisch
auf und verlaufen entweder akut, eitrig-nekrotisierend mit schweren Allgemeinstdorungen oder
chronisch, granulomatos-abszedierend bei ungestortem Allgemeinbefinden (SELBITZ 2002).
Therapieversuche bleiben in aller Regel erfolglos. Ein weiteres Problem stellt die Tatsache
dar, dass Nocardien in der Milch auch nach Pasteurisierung infektionstiichtig bleiben. Méngel
in Stall- und Melkhygiene und Melktechnik sowie Eutergewebsschidden wirken begiinstigend
fiir eine Infektion. (WENDT 1994 I1I).

2.2.3.4 Bacillus als Mastitiserreger

Mastitiden durch Sporenbildner treten beim Rind sporadisch auf. Unter den Vertretern des
Genus Bacillus findet man als Erreger boviner Euterentziindungen hauptsidchlich Bacillus
cereus, seltener Bacillus subtilis oder Bacillus pumilus. Diese verlaufen meist akut oder
perakut und gehen mit stark gestortem Allgemeinbefinden mit Fieber und deutlich
verdndertem Eutersekret einher. Die Erkrankung endet trotz Therapie haufig letal
(BERGMANN u. SEFFNER 1994). Die Storungen des Allgemeinbefindens lassen sich auf
eine Toxdmie zuriickfiihren. Héufig sind die Erreger dabei nur im Euter nachweisbar. Es
treten aber auch septikdmische Verldufe auf, die mit hdmorrhagischen Diathesen einhergehen
und bei denen eine Keimisolierung aus den Organen moglich ist (SELBITZ 1995).

Die Besiedlung des Euters mit Bacillus subtilis kann allerdings auch einen gewissen Schutz
gegen Euterentziindungen darstellen. So stellten MARTIN u. BERGMANN (1991) bei ihren
In-vitro-Versuchen in Ubereinstimmung mit Angaben in der Literatur eine Hemmwirkung
von Bacillus subtilis gegen einige bedeutende grampositive und —negative Mastitiserreger

fest.
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2.2.3.5 Listerien als Mastitiserreger

Listerien sind in der Natur weit verbreitet und kommen auch in den Faeces von Menschen
und Tieren vor (SEELIGER u. JONES 1986). Listerien werden gelegentlich aus der Milch
von euterkranken Kiihen isoliert (BLECKMANN u. HOEDEMAKER 1996; LANGE u.
BLECKMANN 1999).

Eine echte Listerienmastitis ist recht selten, besitzt aber aufgrund einer mdglichen
Gefihrdung fiir den Menschen gewisse Bedeutung (SELBITZ 2002; FUCHS 1994 I). Meist
verlduft sie subklinisch bei monatelanger Erregerausscheidung, kann aber auch klinisch mit
deutlichen Sekretverdnderungen in Erscheinung treten (FUCHS 1994 I). Auch bei Fehlen
aller Mastitissymptome kdnnen Listerien teils jahrelang mit der Milch ausgeschieden werden.
Haufig gelangen die Erreger allerdings erst beim Melkprozess durch Kontamination mit

Einstreu, Silage und Kot in die Milch (WEIB u. AMTSBERG 1995).

2.2.3.6 Weitere grampositive, regelméifige Stibchen

Lactobacillus (KANDLER u. WEISS 1986), Erysipelothrix (JONES 1986), Brochothrix
(SNEATH u. JONES 1986), Renibacterium (SELBITZ 2002), Kurthia (KEDDIE u. SHAW
1986), Caryophanon (TRENTINI 1986) und Carnobacterium (HOLT et al. 1994)
unterscheiden sich in ihren Habitaten und ihrer Pathogenitét fiir bestimmte Tierarten, werden

aber nicht im Zusammenhang mit Rindermastitis beschrieben.

2.2.4 Gramnegative Stibchen als Mastitiserreger

2.2.4.1 Enterobacteriaceae

Enterobacteriaceae werden nicht selten als Verursacher von Rindermastitis nachgewiesen
(siche Tab. 2.1). Vertreter zahlreicher Genera spielen dabei eine Rolle: Escherichia coli,
Enterobacter, Klebsiella, Citrobacter, Serratia, Proteus, sehr selten auch Salmonella (WATTS
1988 1II). Eindeutig am héufigsten wird E.coli isoliert, gefolgt von Klebsiella, Enterobacter
und Citrobacter. Aufgrund der dominierenden Rolle von E.coli und dem klinisch sehr

dhnlichen Erscheinungsbild verschiedener Enterobacteriaceaec-Mastitiden werden diese oft
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vereinheitlichend als Coli-Mastitiden bezeichnet (BERGMANN 1994). Unter den
verschiedenen nach Virulenzfaktoren und Pathogenesemechanismen eingeteilten E.coli-
Stammgruppen kommt keiner bestimmten eine besondere Bedeutung als Mastitiserreger zu
(SELBITZ 2002).

Frither trat eine Enterobacteriaceae-Euterentziindung fast immer als akute oder perakute,
fieberhafte Mastitis mit ausgepréigten Sekretverdnderungen und deutlicher Euterschwellung in
Erscheinung. Inzwischen werden jedoch auch vermehrt subakute und chronische
Verlaufsformen bzw. subklinische Mastitiden beobachtet (DEUTZ et al. 1999). Sowohl
systemische als auch lokale Symptomatik sind vor allem auf Endotoxine und freigesetzte
Entziindungsmediatoren zuriickzufiihren. Die an eine Enterobacteriaceae-Euterentziindung
anschlieBende Leukopenie macht das Euter anfillig fiir Sekundérinfektionen mit St.aureus.
Bei milderen Verlaufsfomen kénnen Allgemeinsymptome vollig fehlen (BERGMANN 1994).
Die Prognose ist bei akuten und perakuten Verlaufsformen stark abhidngig von einer rasch
einsetzenden Therapie. Setzt diese zu spit ein, kann der Tod des Tieres oder dauerhafte
Einbufle von Euterviertel und Milchleistung die Folge sein (BERGMANN 1994). DEUTZ et
al. (1999) weisen allerdings auch auf die Spontanheilungsrate von Enterobacteriaceae-
Mastitiden hin, die in der Literatur mit bis zu 70% angegeben wird. Diese kdnne einen
therapeutischen Effekt vortduschen.

Mastitiden durch Enterobacteriaceae sind wenig kontagios, die Verbreitung von einem Viertel
zum néchsten oder einer Kuh zur nichsten ist selten (EBERHARDT 1977). Vielmehr stellen
sie klassische Umwelterreger dar (HAMANN u. FEHLINGS 2002). Die Infektion des Euters
erfolgt galaktogen oder hamatogen, die Verbreitung innerhalb des Euters auch lymphogen. Es
gibt verschiedene Faktoren, die auf die Entstehung einer Enterobacteriaceae-Mastitis
begilinstigend  wirken.  Hierzu  zdhlen = Geburtskomplikationen, =~ Organ-  und
Allgemeininfektionen, Euter- und Zitzenverletzungen, Stoffwechselstorungen, Mingel in

Melk- und Stallhygiene, beim Stallklima oder bei der Fiitterung (BERGMANN 1994).

2.2.4.2 Weitere gramnegative Keime als Mastitiserreger
Pseudomonaden verursachen nur gelegentlich Mastitiden (BLECKMANN u.

HOEDEMAKER 1996; LANGE u. BLECKMANN 1999; SCHRODER et al. 2005; SMITH
a. HOGAN 1993). Meist treten diese sporadisch auf, seltener als bedeutsames
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Herdenproblem (PACKER 1977 I; KLASTRUP 1994 II). Dabei spielt fast ausschlieBlich
Pseudomonas aeroginosa eine Rolle (SELBITZ 2002; WATTS 1988 II).

Die Ps.aeroginosa-Mastitis kann akut, subakut oder chronisch verlaufen. Bei der akuten
Verlaufsform konnen starke Stérungen des Allgemeinbefindens auftreten, was unter
Umstidnden den Tod des Tieres zur Folge haben kann (PACKER 1977 I; KLASTRUP 1994
IT). Sowohl bei chronischer als auch bei subakuter Verlaufsform kann die bakterielle
Milchprobenuntersuchung unter Umstdnden einen negativen Befund ergeben. Die Mastitis
kann persistent bestehen bleiben oder sich spontan zuriickbilden (KLASTRUP 1994 1II).
Pseodomonas aeroginosa ist in der Umwelt, auf Haut, Schleimhaut und im Darmtrakt von
Mensch und Tier weit verbreitet (KLASTRUP 1994 II; SELBITZ 2002). Der Erreger kann
bei so gut wie allen Tierarten und bei einigen Pflanzen zu Erkrankungen fiithren, gilt aber
allgemein als wenig invasiver, opportunistischer Keim (PACKER 1977 I). Die Mastitiden
entstehen auf galaktogenem Wege und werden oft mit unsachgemill durchgefiihrter,
intrazisternaler Antibiotikatherapie in Verbindung gebracht.

Die Prognose ist bei chronischen Verlaufsformen ungiinstig. Bei akuter Ps.aeroginosa-
Mastitis gilt sie als unsicher, bei addquater Therapie kann aber vollige Regeneration von

Milchkuh und Euterviertel erreicht werden (KLASTRUP 1994 1I).

Im Gegensatz zum hdufigen Vorkommen von Pasteurellosen bei Schweinen, Kélbern und
Schafen (FUCHS 1994 II) verursachen Pasteurellen nur gelegentlich Mastitis beim Rind
(BLECKMANN u. HOEDEMAKER 1996; LANGE u. BLECKMANN 1999; MILNE et al.
2002; WATTS 1988 II). Dabei tritt die von Pasteurella multocida oder Pasteurella
haemolytica verursachte Infektion in der Regel als Einzeltiererkrankung, selten seuchenhaft
auf. Die Mastitis kann akut, subakut oder chronischen verlaufen. Die Prognose ist schlecht, da

die Erkrankung kaum auf Behandlung anspricht (FUCHS 1994 II).

Brucellen-Mastitiden treten im Zusammenhang mit der anzeigepflichtigen Rinderbrucellose
auf. Eine Brucellen-Mastitis verlduft subklinisch, ist aber durch eine iber mehrere
Laktationen andauernde Erregerausscheidung gekennzeichnet.

Typischerweise infizieren sich die Tiere oral. Die Brucellen vermehren sich anschlieBend in
Tonsillen und regiondren Lymphknoten und gelangen von dort himatogen in Gelenke und
verschiedene Organe, unter anderem auch in die Milchdriise (FUCHS 1994 VIII).
Auffilligstes Symptom ist oft Verkalbung in der 2. Trachtigkeitshilfte, gefolgt von
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Nachgeburtsverhaltung und Entziindungen in den Gelenken. Die Rinderbrucellose verlduft im
Betrieb enzootisch und verursacht erhebliche wirtschaftliche Schiden (SELBITZ 2002).

Eine Spontanheilung der Erkrankung tritt nicht ein (FUCHS 1994 VIII), die Durchfiihrung
einer Therapie ist gemil §2 der Verordnung zum Schutz gegen die Brucellose der Rinder,

Schweine, Schafe und Ziegen verboten.

Auch Acinetobacter (BERGMANN 1994), Aeromonas (BERGMANN 1994; WATTS et al.
1988 1I), Haemophilus somnus (SELBITZ 2002), Actinobacillus lignieresii und
Chromobacterium violaceum (WATTS et al. 1988 II) werden hin und wieder als

Verursacher von Mastitis beim Rind nachgewiesen.

2.2.5 Andere potentielle Erreger von Mastitiden

Zahlreiche weitere Bakterien werden gelegentlich im Zusammenhang mit Rindermastitis
nachgewiesen.

So konnen auch Mykobakterien Euterentziindungen hervorrufen (WATTS 1988 II; WILSON
1963), wobei man im Falle von Mycobacterium bovis und Mycobacterium tubercolosis von
einer Eutertuberkulose spricht, bei Infektionen mit den sogenannten atypischen
Mykobakterien dagegen von Eutermykobakteriose (WENDT 1994 I).

Leptospiren (FUCHS 1994 1III; WATTS 1988 II), Mycoplasmen (PFUTZNER 1994;
WATTS 1988 II; FOX u. GAY 1993; JASPER 1977; WILSON 1963) und Chlamydien
(FUCHS 1994 V; SELBITZ 2002) konnen ebenfalls Mastitiden verursachen. Bei iiber 80%
der mit Coxiella burnettii infizierten Rinder siedelt sich der Erreger mit grofler Persistenz
auch in der Michdriise an. Die Infektion verlduft zwar inapparent, fiihrt aber zur
Ausscheidung der Erreger mit der Milch (FUCHS 1994 V; SELBITZ 2002).

Auch viele Anaerobier verursachen sporadisch Euterentziindungen. Dies gilt fiir Clostridien
(LANGE u. BLECKMANN 1999; BLECKMANN u. HOEDEMAKER 1996; WATTS 1988
1), insbesondere Clostridium perfringens (BERGMANN u. SEFFNER 1994), Fusobacterium
necrophorum (FUCHS 1994 1V; WATTS 1988 II), Peptostreptococcus, Propionibacterium
und Bacteroides (WATTS 1988 1II). Durch Clostridium perfringens verursachte
Euterentziindungen kénnen sowohl durch Streuung der Sporenbildner in verschiedene Organe
als auch durch Toxinbildung zu schweren Allgemeinstéorungen und dem Tod des Tieres

fiihren (BERGMANN u. SEFFNER 1994).
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Neben den Bakterien spielen Pilze eine Rolle im Mastitisgeschehen (MILNE et al. 2002).
Dies gilt insbesondere fiir Hefen. Durchschnittlich verursachen sie 3% der klinischen
Euterentziindungen. In einzelnen Betrieben kann dieser Wert auf {iber 50% ansteigen. In der
Regel sind jedoch weitere, begiinstigende Faktoren notwendig, damit sich eine
Hefepilzinfektion im FEuter manifestieren kann. Intrazisternale Antibiotikatherapie und
Zitzenverletzungen stellen solche Faktoren dar (WENDT 1994 1II). Als Erreger kommen hier
verschiedene Candida- (WENDT 1994 II; GEDEK 2002; WATTS 1988 II; MORETTI et al.
1998; WILSON 1963), Cryptococcus- (WENDT 1994 II; GEDEK 2002; WATTS 1988 1I)
und Trichosporon-Spezies (WENDT 1994 II; WATTS 1988 II; MORETTI et al. 1998;
WILSON 1963) in Frage, aber auch Vertreter von Rhodotorula, Hansenula (WENDT 1994 II;
WATTS 1988 II) und Saccharomyces (WENDT 1994 II; MORETTI et al. 1998).

Uber Schimmelpilze wird im Zusammenhang mit Euterentziindungen weniger hiufig
berichtet als tiber Hefen (FUCHS 1994 VII). Asperigillus ist hier der wichtigste Vertreter
(FUCHS 1994 VII; LANGE u. BLECKMANN 1999).

Auch Prototheken konnen Mastitis verursachen (MILNE et al. 2002; LANGE u.
BLECKMANN 1999; BLECKMANN u. HOEDEMAKER 1996; WATTS 1988). Es handelt
sich hierbei um eine chlorophyllfreie Alge. Vor allem Prototheca zopfii kann dabei in

GrofBbetrieben zu Enzootien fiihren (SEFFNER 1994).

Unter den Vertretern der Viren kann das Maul- und Klauenseuche-Virus (Aphthovirus), das
Stomatitis-vesicularis-Virus (Familie Rhabdoviridae), das Bovine Herpesvirus-1 (FUCHS
1994 VI; KOWALSKI 1977), das Bovine Herpesvirus-2, das Rinderpest-Virus
(Morbillivirus) (KOWALSKI 1977), das bovine Enterovirus, das Parainfluenza-3-Virus und
Vacciniavirus (FUCHS 1994 VI) zur Ausbildung einer Euterentziindung fiihren.

2.2.6 Potentielles Risiko von Mastitiserregern fiir den Menschen
Zahlreiche Mikroorganismen, die beim Rind im Zusammenhang mit Mastitis nachgewiesen

werden kdnnen, weisen auch eine mehr oder weniger gro3e Pathogenitit fiir den Menschen

auf.
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S.agalactiae ist nicht nur tierpathogen. Seit Beginn der 70er Jahre beobachtet man eine starke
Haufung von Erkrankungen bei Neugeborenen, die durch S.agalactiae verursacht wurden. In
den USA, in England, Norwegen und anderen Léndern stellt er die hdufigste Ursache von
bakterieller Neugeboren-Sepsis und —Meningitis dar (KIELWEIN 1994). Nach SELBITZ
(2002) ist eine Ubertragung vom Rind auf den Mensch jedoch als eher selten anzusehen, da
sich der liberwiegende Teil der von Mensch und Rind isolierten Stimme unterscheiden ldsst.
Jedoch lassen sich mit S.agalactiae-Stimmen humaner Herkunft durch experimentelle
Infektion des Rindereuters typische Mastitiden auslosen, die sich von einer natiirlichen
Infektion mit Stdmmen boviner Herkunft nicht unterscheiden lassen. Dabei scheint
Vorzugsmilch und Rohmilch aus Ab-Hof-Verkauf ein wichtiges Erregerreservoir fiir den
Menschen darzustellen (TOLLE 1972). DEVRIESE (1991) berichtet dagegen von einem
bovinen und einem humanen Ecovar von S.agalactiae. Viele Streptokokkenspezies setzen sich
aus verschiedenen Biotypen zusammen, die man jeweils einer bestimmten Wirtsspezies
zuordnen kann. Diese wirtsassoziierten Biotypen einer ganz bestimmten Serogruppe
bezeichnet er als Ecovar. Wegen des groflen Unterschiedes zwischen dem bovinen und dem
humanen Ecovar von S.agalactiae spielt nach diesem Autor weder der Genuss von Rohmilch
noch Kontakt zu Rindern in der Epidemiologie menschlicher Infektionen eine Rolle.
DEVRIESE (1991) rechnet S.agalactiae daher nicht zu den Zoonoseerregern.

S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies* S.dysgalactiae, siche 2.2.2.1) und S. uberis sind fiir
Menschen apathogen (DEDIE et al. 1993). Selten konnen diese Spezies aus Mundhdhle,
Urogenitaltrakt und Fézes des Menschen isoliert werden. Ein Fall von Endocarditis durch
S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies* S.dysgalactiae, siche 2.2.2.1) beim Menschen ist
bekannt (LAMMLER u. HAHN 1994). FACKLAM (1977) berichtet iiber eine mogliche
Beteiligung von S.uberis bei Meningitiden, Pneumonien und Septikdmien beim Menschen.
S.dysgalactiae Biotyp ,equisimilis“ kann beim Menschen zu Rachen-, Haut-, Wund-,
Puerperalinfektionen, Bakteriimie, Endocarditis und Meningitis fithren (LAMMLER u.
HAHN 1994).

Auch fiir S.dysgalactiae Serovar L wird eine mdgliche Gesundheitsgefihrdung des
Menschen, z.B. in Form von Mandelentziindungen, diskutiert (ROTTSCHEIDT u. HANSEN
1998).

Verschiedene Autoren haben bereits iiber S.equi ssp. zooepidemicus-Infektionen bei
Menschen berichtet, die mit der Milch von Kiihen in Zusammenhang gebracht wurden.
HINCKLEY (1985) berichtet von 16 Fillen in New Mexico, ausgeldst durch erregerhaltigen

Rohmilchkédse. Die Symptome reichten von Fieber und Erkdltung bis hin zu lokalen
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Infektionen. Zwei Menschen starben. Bei 15 Patienten konnte der Erreger aus dem Blut
isoliert werden. EDWARDS u. ROULSON (1988) beschreiben einen Ausbruch in West
Yorkshire. 11 Menschen hatten sich durch rohe Kuhmilch infiziert. S.equi ssp. zooepidemicus
l16ste dabei unter anderem Septikdmie, Meningitis und Endocarditis aus. Sieben Menschen
starben an den Folgen der Infektion.

Fiir S.pyogenes diskutiert man eine gegenseitige Erregeriibertragung zwischen Mensch und
Tier mit teilweise endemischen AusmaBen (LAMMLER u. HAHN 1994). Beim Menschen
kann dies zu akuten Infektionen vom oberen Respirationstrakt und der Haut sowie zur Sepsis
filhren. Mdgliche Folgen sind rheumatisches Fieber und Nephritis (ENGST et al. 2002).
S.pneumoniae verursacht beim Menschen Erkrankungen des Nasopharynx, Otitis und
Bronchopneumonie, wobei die Infektion des Euters durch einen infizierten Melker

wahrscheinlicher ist als die Infektion des Menschen iiber Rohmilch (DEDIE et al. 1993).

Enterokokken verursachen beim Menschen chronische Infekte mit verschiedener
Lokalisation (DEDIE et al. 1993). Wichtige Symptome sind Ubelkeit, Erbrechen,
Leibschmerzen und Durchfall, ein eindeutiger Beweis fiir Lebensmittelvergiftungen durch
Enterokokken steht aber noch aus. S. bovis spielt keine Rolle als Erreger von
Lebensmittelvergiftungen (FEHLHABER 2004 I). Enterokokken konnen aus nahezu 100%
aller menschlichen Stuhlproben, weniger hiufig auch aus Abstrichen von Mund und Vagina
isoliert werden. Die hdufigsten Enterokokken-Infektionen sind Harnwegsinfekte, 16% aller
Nosocomial-Harnwegsinfekte werden durch Enterokokken verursacht. Man findet
Enterokokken gemeinsam mit anderen Keimen in intraabdominalen und Becken-
Wundinfektionen. Enterokokken konnen zu Bakteridmie, Endokarditis und selten auch zu
Infektionen des zentralnervosen Systems bei Neugeborenen und des Respirationstrakts fithren
(HARDIE u. WHILEY 1997). Enterokokken sind in der Lage, iiber den Austausch von
Plasmiden Virulenz- und Antibiotikaresistenzgene weiterzugeben. Daher besitzen diese
Keime hdufig eine ausgeprigte Antibiotikaresistenz (HARDIE u. WHILEY 1997; ENGST et
al. 2002).

Laktokokken sind in der Milchverarbeitung und —technologie von groBer Wichtigkeit,
jedoch ohne hygienische Bedeutung fiir den Menschen (FEHLHABER 2004 1).

St.aureus kommt zwar auch symptomlos bei Menschen im Nasen-Rachen-Raum, auf der

Haut und im Verdauungstrakt vor (MULLER 1996 I), besitzt jedoch ebenfalls groBe

28



2 Literatur

Bedeutung als Erreger von Nosokomialinfektionen, Wundinfektionen, Abszessen, Mastitis,
Osteomyelitis, Endokarditits, Pneumonien, Sepsis und Harnwegsinfektionen (ENGST et al.
2002; SELBITZ 1992; SELBITZ 2002). GemiB DEDIE et al. (1993) handelt es sich dabei
zwar zumeist um Anthroponosen und kaum um Zoonosen. Direkte Beziehungen zwischen
Infektionen bei Tieren und Menschen konnten jedoch vereinzelt nachgewiesen werden
(SELBITZ 1992). GRINBERG et al. (2004) berichten beispielsweise von einem Fall
wechselseitiger St.aureus-Ansteckung zwischen einem Landwirt mit eitriger Dermatitis und
seinen euterkranken Milchkithen. GemdB DEDIE et al. (1993) stellt bei Lebensmitteln
tierischer Herkunft das verarbeitende Personal eine weitaus groflere Infektionsquelle dar als
das Tier selbst.

Neben der Bedeutung als Infektionserreger konnen Staphylokokken auch durch die Bildung
von Enterotoxinen zu Lebensmittelvergifungen fithren. Dies gilt hauptsichlich fiir St.aureus,
ist aber auch vereinzelt fiir St.epidermidis, St.haemolyticus und St.intermedius-Stimme
nachgewiesen worden (UNTERMANN 1994). Um die Bildung einer zu Symptomen
fiihrenden Enterotoxinmenge zu bewirken, ist eine Vermehrung der Staphylokokken im
Lebensmittel auf 10°-10%g Voraussetzung (UNTERMANN 1994; SELBITZ 1992; BULTE
2004 I; MULLER 1996 I). Typische Symptome beim Menschen sind Brechdurchfille
(UNTERMANN 1994; SELBITZ 1992; BULTE 2004 I), Todesfille sind selten (BULTE
2004 1; MULLER 1996 1). Die Enterotoxine sind sehr thermostabil, normale
kiichentechnische Bearbeitung fiihrt zu keiner sicheren Inaktivierung (SELBITZ 1992;
UNTERMANN 1994; BULTE 2004 I; SELBITZ 2002). Bei den bovinen Mastitiserregern
handelt es sich jedoch selten um enterotoxinbildene St.aureus-Stimme (BECKER u. MENK
1984; MULLER 1996 I), weniger als 10% der Stimme bilden Enterotoxin (BLOBEL 1977).
Zunehmend kommt auch den KNS, vor allem St.epidermidis, eine Bedeutung als
Infektionserreger des Menschen zu (BLOBEL et al. 1994). St.epidermidis tritt dabei haufig
als multiresistenter Hospitalkeim in Erscheinung (SELBITZ 2002; ENGST et al. 2002).
Gemidl SELBITZ (1992) sind St.intermedius und St.hyicus humanmedizinisch ohne
Bedeutung.

Arcanobacterium pyogenes wird gelegentlich aus eitrigen Verdnderungen des Menschen
isoliert, epidemiologische Zusammenhidnge zu Infektionen bei Tieren sind aber nicht
nachgewiesen worden (SELBITZ 1992; SELBITZ 2002). Bei Arcanobacterium pyogenes-

Infektionen des Menschen handelte es sich unter anderem um multiple Abszessgeschehen,
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Meningitits, Pneumonie, septische Arthritis, Endokarditis und Bakteriimie (LAMMLER u.
HARTWIGK 1995).

Der Nachweis von Corynebacterium bovis im Zusammenhang mit Endokarditis und aus
Blut und Liquor nach Traumata beim Menschen gilt aufgrund unzulénglicher biochemischer
Differenzierungsmethoden als fraglich (HELLMANN et al. 1995).

C.ulcerans wird gelegentlich beim Menschen nachgewiesen. Man fand den Erreger bei
leichteren, diphtheriedhnlichen Krankheitsbildern (ENGST et al. 2002; HELLMANN et al.
1995), exsudativer Pharyngitis, Tonsillitis und geschwiirigen Hautldsionen (HELLMANN et
al. 1995).

Bei Menschen treten gelegentlich pulmonale, systemische oder superfiziale Nocardiosen auf.
Diese sind jedoch nicht infektids, Ubertragungsbeziehungen zwischen Menschen und Tieren

bestehen nicht (SELBITZ 2002).

Bacillus cereus, seltener auch Bacillus subtilis, Bacillus pumilus und andere, kénnen durch
die Bildung von Enterotoxinen zu Lebensmittelvergiftungen bei Menschen fiihren (SELBITZ
1995; FEHLHABER 2004 1II). Dafiir kommen gemi MULLER (1996 1) hauptsichlich
stiarkehaltige Lebensmittel sowie als einziges Lebensmittel tierischer Herkunft Hackfleisch in
Betracht. FEHLHABER (2004 II) berichtet von Bacillus cereus-Lebensmittelvergiftungen, fiir
deren Zustandekommen verschiedenartige Lebensmittel, auch Fleischzubereitungen,
verantwortlich waren. Bei diesen Fleischzubereitungen handelte es sich jedoch zumeist um
Fertiggerichte, die einen hohen Anteil von hédufig stark sporenhaltigen Gewiirzen enthielten.
Als Voraussetzung fiir das Auftreten von Vergiftungserscheinungen miissen die Lebensmittel
Keimkonzentrationen von mindestens 10°/g (MULLER 1996 I) beziehungsweise von 10°-
10%/g (SELBITZ 1995) enthalten. Die Vergiftung kann in Form des emetischen Typs oder des
Diarrhoe-Typs auftreten (SELBITZ 1995; FEHLHABER 2004 II). Meist verlduft sie mild und
komplikationslos (FEHLHABER 2004 II).

Listerien konnen beim Menschen verschiedene Erkrankungen auslosen. Sepsis, ZNS-
Erkrankungen und glanduldre Verldufe stellen mogliche Auspragungen dar (SELBITZ 2002).
Schwere Verlaufe treten fast nur bei Menschen aus Risikogruppen, zu denen éltere Menschen,
Schwangere und immunsupprimierte Personen gehoren, auf (CFSAN 2003). Die Letalitét
liegt bei 40% (BULTE 2004 II). Von groBer Bedeutung ist die Infektion iiber listerienhaltige
Lebensmittel (SELBITZ 2002), die Haupteintrittspforte stellt die Schleimhaut des
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Verdauungstraktes dar (DEDIE et al. 1993). Milch(produkte), Fleisch(produkte) und
Rohgemiise stehen dabei im Vordergrund (WEIS u. AMTSBERG 1995). Die zur Erkrankung
fiihrende Infektionsdosis ist stark davon abhdngig, welche Teile der Population
beziehungsweise ob Menschen einer der Risikogruppen betroffen sind (FAO/WHO 2001).
Die EG hat in threr VO Nr. 2073/2005 fiir die meisten in Verkehr gebrachten Lebensmittel
einen Grenzwert von 10° KbE/g festgelegt. In Lebenmitteln, die fiir Sauglinge oder besondere
medizinische Zwecke bestimmt sind, diirfen in 25g keine Listerien nachweisbar sein. Eine
direkte Ansteckung des Menschen an infizierten Tieren ist zwar mdglich, ist aber gegeniiber
der oralen Infektion tiiber kontaminierte Lebensmittel eindeutig von untergeordneter
Bedeutung (SELBITZ 2002; WEIB u. AMTSBERG 1995). Zudem lassen sich Listerien auch
von vielen gesunden Menschen isolieren (WEIB u. AMTSBERG 1995).

Unter allen E.coli-Stimmen besitzen die der Verotoxin-bildenen EHEC-Gruppe
(enterohdmorrhagische E.coli) als einzige eine nachgewiesene Bedeutung als Zoonoseerreger.
Dabei stellen Rinder neben kleinen Wiederkduern das Erregerreservoir dar und bilden den
Ausgangspunkt von Lebensmittelinfektionen (SELBITZ 2002). DEUTZ et al. (1999) sehen in
dem Vorkommen von EHEC in Rohmilch, Milch- und Fleischprodukten ein zunehmendes
lebensmittelhygienisches Problem. Sie konnten bei ihren Untersuchungen von
Mastitismilchproben einen beachtlichen Anteil an Verotoxin-bildenen E.coli-Stimmen
feststellen. Dabei ist die Infektionsdosis mit <100 Keimen als sehr gering einzustufen
(KRAUSS et al. 1997). Symptome sind Darmkrdmpfe und wéssriger, spater hdmorrhagischer
Durchfall. Mogliche Folgen der Coli-Infektion sind das hd@molytisch-urdmisches Syndrom,
thrombotisch-thrombozytopenische Purpura oder neurologische Komplikationen mit zum Teil
letalen Ausgang (DEDIE et al. 1993). Besonders gefihrdet sind immungeschwichte
Personen, Kleinkinder und alte Menschen (SELBITZ 2002; DEDIE et al. 1993).

Citrobacter, Enterobacter, Klebsiella, Proteus und Serratia findet man in der
saprophytidren Mikroflora vieler Lebensmittel. Sie werden {iblicherweise als nicht pathogen
angesehen und sind auch im Stuhl vieler gesunder Menschen nachzuweisen. Gelegentlich
werden sie allerdings auch bei Lebensmittelinfektionen isoliert, wobei die Symptome denen
bei Salmonelleninfektionen sehr dhnlich sind. Bei stark geschwéchten Patienten ist auch ein
letaler Ausgang solcher Infektionen moglich (KLEER 2004 I). Alle diese Erreger besitzen

eine Bedeutung als Nosokomialerreger, viele auch als opportunistische Erreger von Harn- und
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Atemwegsinfektionen, teilweise auch von Wundinfektionen, Sepsis und Meningitis (ENGST

et al. 2002).

Die Salmonellen-Infektion stellt eine bedeutende Zoonose dar (KRAUSS et al. 1997). Sie
kann beim Menschen zu schweren, teilweise tddlich verlaufenden Erkrankungen flihren. Als
wichtigste Infektionsquelle fiir den Menschen gelten kontaminierte Lebensmittel, wobei die
Anreicherung der Salmonellen im Lebensmittel eine wichtige Voraussetzung fiir die Infektion
darstellt (SELBITZ 2002). Die Infektionsdosis ist mit >10° Keimen zwar hoch, kann aber vor
allem bei Kindern, alten Menschen und vorgeschéddigten Personen auch deutlich niedriger
sein (DEDIE et al. 1993). Symptome einer Salmonellen-Infektion sind Erbrechen, Ubelkeit
und wassriger, faulig riechender, teils blutiger, schleimiger Stuhl. Mogliche Komplikationen
sind Sepsis, Osteomyelitis, Peritonitis, Harnwegsinfekte und Endocarditis (KRAUSS et al.
1997).

Pseudomonaden sind opportunistische Erreger, die Nosokomialinfektionen, Sepsis (KLEER
2004 1), dramatisch verlaufende Darminfektionen bei Séduglingen sowie vielgestaltige
Lokalinfektionen und Allgemeinerkrankungen hervorrufen kénnen (SELBITZ 1992). GemiR
MULLER (1996 1I) konnen Pseudomonaden Lebensmittelvergiftungen verursachen.
SELBITZ (1992) rechnet demVorkommen von Pseudomonaden in von Tieren stammenden
Lebensmitteln dagegen nur eine geringe pathogene Bedeutung zu, da man diese Erreger

vielfach auch in der menschlichen Darmflora vorfindet (SELBITZ 1992).

Pasteurellen sind wichtige Zoonoseerreger. Die Infektion findet hauptsdchlich durch Hunde-
und Katzenbisse oder auf aerogenem Weg statt (DEDIE et al. 1993), kann aber auch auf
oralem Wege durch Verzehr von infiziertem Fleisch erfolgen (KRAUSS et al. 1997).

Durch Brucellen ausgeloste Erkrankungen des Menschen sind durch uncharakteristische
Allgemeinstdrungen, undulierendes Fieber, Schweilausbriiche, Milz- und Leberschwellung
sowie Aborte gekennzeichnet (SELBITZ 1992). Es handelt sich um eine klassische ,,milk-
born* Zoonose (KLEER 2004 II), Infektionen durch Fleisch sind in Europa fast unbekannt.
Aus Alaska ist dagegen von Infektionen des Menschen nach Verzehr rohen Fleisches
berichtet worden. Brucellen sind im Muskelfleisch infizierter Tiere nur kurze Zeit und in
geringer Zahl zu finden. Euter, Leber, Milz und Lymphknoten bleiben dagegen ldnger und in
erheblich groBerem MaBe brucellenhaltig (DEDIE et al. 1993).
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Aeromonas hydrophila stellt ein typisches ,foodborn pathogen“ dar. Fisch und
Meeresfriichte scheinen dabei eine besondere Rolle zu spielen (KLEER 2004 III). Durch die
Bildung von Enterotoxinen kann es zu einer Lebensmittelvergiftung kommen (SELBITZ
2002; KLEER 2004 III). Betroffen sind hauptsdchlich Risikogruppen, aber auch gesunde
Menschen konnen erkranken (KLEER 2004 I1I). Akute, schwere Enteritis (MULLER 1996 II;
KLEER 2004 III) mit wéssrigem, teils schleimig-blutigem Durchfall und septische
Allgemeinerkrankungen sind die Folge (KLEER 2004 III). Auch als Erreger von
Nosokomialinfektionen kommt Aeromonas Bedeutung zu (ENGST et al. 2002).

Uber Infektionen des Menschen mit Actinobacillus ligenieresii ist nur wenig bekannt,

(SELBITZ 1992), sie werden aber gelegentlich diagnostiziert (SELBITZ 2002; siche 2.2.4.2).

Chromobacterium violaceum stellt beim Menschen einen seltenen Erreger eitriger oder

septikdmischer Infektionen dar (ENGST et al. 2002).

2.2.7 Mikrobiologische Untersuchung des Gewebes von Schlachttieren

2.2.7.1 Mikrobielle Belastung des Gewebes bei Schlachttieren

Mikroorganismen haben Bedeutung fiir Haltbarkeit beziehungsweise Verderb von Fleisch.
Zudem stellen sie die Hauptursache fiir gesundheitliche Risiken durch Fleischverzehr beim

Menschen dar (SCHUPPEL et al. 1994; SMULDERS u. UPMANN 2000).

Ob im Blut und Gewebe gesunder, lebender Tiere beziehungsweise von solchen Tieren kurz
nach der Schlachtung gewohnlich Mikroorganismen nachweisbar sind, wird seit vielen
Jahrzehnten kontrovers diskutiert (AYRES 1955; CORRY 1978; GILL 1979). GILL (1979)
folgert aus seinen Auswertungen der Literatur, dass Muskelgewebe von kommerziellen
Schlachtkdrpern bei adidquater Probennahme steril ist. Eine grof3e heterogene Population an
intrinsischen Bakterien deute dagegen auf eine Kontamination wihrend oder nach der
Probennahme hin. Gemiafl den Literaturstudien von AYRES (1955) und CORRY (1978)
konnen Bakterien in geringer Zahl aus Blut und Gewebe lebender und gerade gestorbener
Tiere isoliert werden. Nach CORRY (1978) sei dies auch bei addquater Probennahme der
Fall. Bei den Untersuchungen von STUKER et al. (1977) konnten in Leber- und Milzproben
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von gesundgeschlachteten Rindern bei 4% der direkt ins Labor gebrachten und bei 50% der
per Post versandten Gewebeproben Mikroorganismen nachgewiesen werden. Tabelle 2.5 gibt
die Ergebnisse verschiedener Untersuchungen zur mikrobiellen Belastung der Gewebeproben

von Schlachttieren wieder.

Es gibt verschiedene Ursachen fiir endogene Kontamination, die intra vitam auf ein
Schlachttier einwirken. Zum einen sind dies Stressoren, die vor und wéahrend des
Schlachtprozesses auf das Tier einwirken. Diese pridmortale Belastung kann zu einer
Aktivierung von Keimen aus der Darmflora und aus isolierten Entziindungsherden fiihren.
Andere Ursachen sind inapparente Infektionen, Dysbiose der Mikroorganismen im Darm und
das Durchdringen der Darmbarriere sowie eine Schwichung des Immunsystems durch
Infektion und Belastung (SCHUPPEL et al. 1994). Letzteres erklirt sich so, dass Stressoren,
die zum Beispiel beim Verladen und Transport auf die Tiere einwirken, zu einer Erh6hung
des Blutcortisolspiegels fiihren konnen, was wiederum bei ldngerem Einwirken zu einer
Schwichung des Immunsystems fiihrt. In der Folge konnen Mikroorganismen weniger
erfolgreich aus dem Korper eliminiert werden (PIEKENBROCK et al. 1998). Die Ursachen
fiir endogene Kontamination und insbesondere fiir das Durchdringen der Darmschranke sind
miteinander verkniipft (FEHLHABER et al. 1992). FEHLHABER et al. (1989) betonen, dass
auch pathologisch-anatomische Verianderungen wie Lungenverdnderungen,
Leberverdnderungen, Peritonitis, multiples Abszessgeschehen und Pericarditis einen
beachtlichen Belastungsfaktor fiir Schlachtschweine darstellen. PIEKENBROCK et al. (1998)
fanden bei normalgeschlachteten Schweinen keinen Zusammenhang zwischen mikrobieller
Kontamination von Organen und Muskulatur und dem Vorhandensein von gering- bis
mittelgradigen, chronischen Lungenverdnderungen. FEHLHABER et al. (1992) stellten an
Schlachtschweinen fest, dass mit zunehmend ausgebreiteten Lungenverdnderungen der Anteil
mikrobiell primir besiedelter Organ- und Muskelproben deutlich ansteigt. Bei 4 der 12
diagnostizierten Bakteridmien gehen die Autoren von einer Streuung aus dem Lungengewebe
aus, bei den anderen 8 dagegen vom Uberwinden der Darmbarriere. Sie folgerten daraus,
dass ausgeprigte Lungenverdnderungen eine hohe Belastung fiir das Tier darstellen und dies
wiederum zu einer Beeintrdchtigung der Keimabwehr im Darm fiihrt. Die Konsequenz daraus
sei die Forderung nach gesunden Tierbestinden als wichtigem Aspekt auch fiir den
Verbraucherschutz.

Gemadl den Untersuchungen von FEHLHABER et al. (1989) iiben kurze Ausruhzeiten eine
noch groBere belastende Wirkung aus als Organverdnderungen. PIEKENBROCK et al. (1998)
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konnten keinen Zusammenhang zwischen einer fehlenden und einer zweistiindigen
Ausruhphase und der Keimbelastung der Muskulatur bei Schlachtschweinen feststellen. Die
Autoren halten die relativ idealen Haltungs-, Transport und Schlachttierstallbedingungen, die
bei den Schweinen ihrer Untersuchungen gegeben waren, fiir eine mdgliche Erklarung fiir
dieses Ergebnis. GemiB3 GILL et al. (1978) sind Mikroorganismen in Muskulatur und
Lymphknoten gesunder Tiere normalerweise auch dann nicht nachweisbar, wenn

Schlachttiere vor ihrem Tod bis zur Erschopfung aufgeregt wurden.

Beziiglich der Frage nach dem Ausgangspunkt fiir endogene Kontamination von Gewebe mit
Bakterien bei augenscheinlich gesundgeschlachteten Tieren herrscht in der Literatur keine
Ubereinstimmung (AYRES 1955). GemiB CORRY (1978) konnen dies Hautlidsionen,
Respirations- und Intestinaltrakt sein. PIEKENBROCK et al. (1998) geben zuséitzlich den
Urogenitaltrakt, inapparente Infektionen und abgegrenzte Organaffektionen als mogliche
Quelle von Mikroorganismen an, welche dann {iber Blut- und Lymphbahn in das Gewebe
einwandern konnen. GILL et al. (1978) stellten fest, dass erst viele Stunden nach Eintreten
des Todes, wenn es durch proteolytische Enzyme zur Ruptur des Magen-Darm-Trakts kommt,
Bakterien aus dem Intestinaltrakt in das Gewebe iiberwandern. MACKEY a. DERRICK
(1979) wiesen nach, dass iiber kontaminierte Instrumente bei der Schlachtung ebenfalls

Mikroorganismen in den Blutstrom gelangen konnen.

Viele Autoren geben an, dass ein Teil des Immunsystems, welches bei gesunden, lebenden
Tieren die in den Ko&rper eindringenden Mikroorganismen weitgehend eliminiert (CORRY
1978; GILL 1979; FEHLHABER et al. 1992), auch noch bis einige Zeit nach Eintreten des
Todes weiter seiner Funktion nachgeht (CORRY 1978; GILL 1979). Gemill GILL a.
PENNEY (1979) kann daher die Bedeutung von Bakterien im tiefen Muskelgewebe
iiberschitzt werden, wenn die Proben direkt nach der Schlachtung gezogen werden, weil das
Immunsystem eine gewisse Anzahl an Bakterien weiterhin erfolgreich bekdmpfen kann.

VANDERZANT a. NICKELSON (1969) konnten direkt nach der Schlachtung mehr
Mikroorganismen aus dem Gewebe isolieren als bei den Proben von Schlachtkorperhilften,
die bereits 3 Tage bei 1°C kiihl gehalten worden waren. Sie fithren als mogliche Erklarung fiir
dieses Ergebnis an, dass einige der mesophilen Keime die Kiihlung nicht {iberlebt haben

konnten.
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2.2.7.2 Nachweis von Mastitiserregern bei Schlachtkiihen

Das Vorkommen von Mastitiserregern im Gewebe von Schlachtkithen wurde mit relativ
unterschiedlichen Schwerpunkten untersucht.

SCHWEIGHARDT et al. (1993) untersuchten das Eutergewebe von 100 laktierenden Rindern
auf das Vorliegen von Mastitis. Bei 77 Eutern wurde histopathologisch eine Euterentziindung
diagnostiziert, in 56,88% dieser Euter waren auch Keime nachweisbar.

DAHL et al. (2006) fiihrten eine retrospektive Auswertung der Befunde der
mikrobiologischen Fleischuntersuchung geméfl der Schweizer Fleischuntersuchungs-
verordung durch. Bei den Proben von 73% der Kiihe konnten Keime nachgewiesen werden.
Der Grofiteil der Proben konnte gemidR der FUV der Rubrik ,,Entziindungsprozesse und
Nekrosen™ zugeordnet werden. Mastitis gehorte in dieser Rubrik zu einer der hédufigsten
Angaben. Bei 17,7% der eingesandten Proben konnte ein spezifischer Keimnachweis gefiihrt
werden, bei 55,3% wurde ein unspezifischer Keimgehalt festgestellt. Proben mit spezifischem
Keimgehalt hatten hdufig den Vorbericht ,,Mastitis“. Proben von Tieren mit nicht akuten
Prozessen enthielten nur selten einen spezifischen Keimgehalt.

WEISSER (1979) untersuchte Organe, Muskelfleisch und die groBen Korperlympknoten von
hauptsédchlich not- oder krankgeschlachteten Rindern. Bei 11,2% der erwachsenen Rinder
konnten Streptokokken nachgewiesen werden. Davon wurden 42% als Vertreter von fiir
Menschen oder Tiere pathogenen Arten eingestuft. S.dysgalactiae, S.uberis, Streptokokken
der Serogruppe L und S.agalactiae, welche allgemein nur als Erreger von Euterentziindungen
bekannt sind, stellten dabei mit 94% den groften Anteil der pathogenen Streptokokken dar.
25% aller isolierten Streptokokken wurden als Streptokokken der Lancefieldgruppe D,
hauptsédchlich Enterokokken identifiziert, welche vom Autor als apathogen eingestuft wurden.
Fiir das Auftreten von S.dysgalactiae, S.uberis (serologisch negativ) und S. agalactiae in den
untersuchten Gewebeproben wurde fiir den Grofiteil der Fille eine Streuung aus entziindeten
Eutervierteln als Ursprungsquelle ausgeschlossen, fiir S.uberis (Serogruppe E und P) und
Streptokokken der Serogruppe L wurden ebenfalls eher andere Infektionsquellen, wie
Verletzungen aller Art, Folgen von Storungen im Zusammenhang mit dem Geburtsgeschehen
und eitrige Prozesse im Allgemeinen vermutet.

SZAZADOS (1971) untersuchte auf dem Schlachthof und auf dem Sonderschlachthof fiir
Notschlachtungen in Pécs das Fleisch von 105 mastitiskranken Kiihen aus
Normalschlachtungen, Notschlachtungen und aus der Provinz. Es handelte sich zum GroBteil

um schwere klinische Fille mit deutlichen pathologisch-anatomischen Verdnderungen. Das
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Fleisch von 5 Tieren wurde schon bei der Fleischuntersuchung fiir untauglich erklart. Von den
restlichen Tieren wurden Proben von Euter, Muskulatur, Lymphknoten und verschiedenen
Organen der bakteriologischen Untersuchung zugefiihrt. In 26,6% der Félle hatten sich die
mastitisverursachenden Keime generalisiert. Dabei handelte es sich hauptsdchlich um
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae und Corynebacterium pyogenes, aber auch
Staphylococcus aureus, E.coli, Clostridium perfringens, vergriinende Streptokokken oder
Mischinfektionen. Insgesamt wurde das Fleisch von 41,9% der Kiihe beanstandet.
SZAZADOS (1971) mahnte daher zu mehr Beachtung von Euterentziindungen in der
Fleischhygiene.

In einer weiteren Arbeit schildert SZAZADOS (1972) die Ergebnisse der bakteriologischen
Untersuchung  verschiedener Gewebe von wegen Euterentziindung not- oder
normalgeschlachteten Rindern (Tab. 2.6). Beriicksichtigt wurden dabei die 5 in Tab. 2.6
aufgefiihrten Keime. Der Autor leitete daraus ab, dass die schweren Stérungen des
Allgemeinbefindens bei Kiihen mit durch diese Keime verursachter Mastitis nicht nur auf
Toxinwirkungen, sondern auch auf bakterielle Streuung zuriickzufiihren seien. Daraus folgert
er die Notwendigkeit von erginzenden bakteriologischen Untersuchungen bei der

Schlachtung von euterkranken Kiihen.

Tab. 2.6: Verteilung von Mastitiserregern im Gewebe von Schlachtkiihen mit Mastitis

(SZAZADOS 1972)

Euter nur Euter und andere Gewebe (davon
insgesamt" Euterlymphknoten” | inkl. Muskulatur) "
Pseudomonas 36 19 17 (10)
aeruginosa
Klebsiella® 33 21 11 (5)
Corynebacterium 31 20 11(3)
pyogenes
E.coli 10 2 8(5)
Staphylococcus aureus | 14 9 503)

(1) Anzahl der Kiihe, bei denen Erreger isoliert wurde
(2) Zahlen aus der Literatur tibernommen

SCHUPPEL et al. (1995) machten Untersuchungen bei 140 normalgeschlachteten Kiihen mit
mindestens einer abgeschlossenen Laktationsperiode, die als tauglich beurteilt worden waren.

Proben von Euter, verschiedenen Organen und Muskulatur wurden pathologisch-anatomisch
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und bakteriologisch, einige zusétzlich auch histologisch untersucht. Bei 43 Tieren wurden
klinische, subklinische oder chronische Euterentziindungen, bei 31 Tieren andere
Organverdanderungen und bei 12 Tieren Mastitis und Organverdnderungen festgestellt. Bei
diesen Tieren konnten signifikant hdufiger Keime in Organen und Muskulatur festgestellt
werden als bei den 66 Tieren, die ohne besonderen Befund blieben. Aus den Euterproben
wurden Streptokokken, E.coli, coliforme Keime, Staphylococcus aureus, Clostridium
perfringens und Arcanobacterium pyogenes isoliert. Streptokokken konnten in 2, E. coli in 4
und Clostridien in 9 Fillen auch in der Muskulatur nachgewiesen werden. Die Autoren
befiirworteten das Absetzen des Euters vor dem Enthduten sowie eine generelle Beurteilung

des Euters als untauglich fiir den menschlichen Verzehr.

2.3 Die eingesetzten FlieBschemata

2.3.1 Grampositive Kokken

2.3.1.1 Die Genera Streptococcus, Enterococcus und Lactococcus

2.3.1.1.1 Allgemeine Eigenschaften

Streptokokken, Enterokokken und Lactokokken sind rund oder ovoid geformt, der
Durchmesser betrdgt weniger als 2 pm. Lisst man diese Kokken in Fliissigndhrmedien
wachsen, erscheinen sie unter dem Mikroskop in Paaren oder Ketten. Normalerweise sind
Streptokokken, Enterokokken und Laktokokken unbeweglich und fakultativ anaerob, jedoch
gibt es einige bewegliche Enterokokkenspezies und auflerdem Streptokokken, die erhohte
CO,-Konzentration oder strikt anaerobe Wachstumsbedingungen benétigen. Aus Glukose
produzieren die Vertreter aller drei Genera Sdure, aber kein Gas. Sie bilden keine Katalase.
Einige Stimme zeigen jedoch Pseudokatalase-Aktivitit. (HARDIE 1986 I). Gemail
WASHINGTON (1981) sind Streptokokken Oxidase-negativ.
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2.3.1.1.2 Differenzierung

Da viele Spezies ein typisches Hédmolyseverhalten zeigen, eignen sich die verschiedenen
Himolyseformen zur Vordifferenzierung. Hierfiir werden in der Regel 5-10%ige
Hammelblutplatten verwendet (LAMMLER u. HAHN 1994).

GemiB LAMMLER u. HAHN (1994) und SELBITZ (2002) unterscheidet man dabei drei
Héamolyseformen:

a-Himolyse: Es handelt sich um eine unvollstindige Hdmolyse mit erhaltenen Erythrozyten
um die Kolonien. Meist zeigt sich hierbei eine mehr oder weniger ausgepriagte Vergriinung
durch Ausbildung von Methdmoglobin.

B-Hamolyse: Vollstindige Hdmolyse; die Erythrozyten sind vollstindig aufgeldst, um die
Kolonien wird der Agar deshalb klar.

v-Hiamolyse: Es tritt keine Himolyse ein. SELBITZ (2002) lehnt den Begriff y-Hamolyse
daher ab. Bei vielen Autoren (BERGMANN et al. 1980; KUNTER 1988; MARX 1985;
LAMMLER u. HAHN 1994) ist dieser Begriff aber sehr gebriuchlich.

Streptokokken besitzen auf ihrer Oberflidche antigenetisch wirksame Polysaccharide, die eine
Einteilung in verschiedene serologische Gruppen, die sogenannten Lancefield-Gruppen,
erlauben (SELBITZ 2002). Dabei kann nur im Fall von S.pyogenes (Gruppe A) und
S.agalactiae (Gruppe B) eine Serogruppe einer einzigen, gut definierten Streptokokkenspezies
zugeordnet werden (DEVRIESE 1991).

Fiir die Bestimmung der serologischen Gruppen werden die Polysaccharidantigene von der
Oberflache der Bakterien gelost und mittels spezifischer Antiseren differenziert. Fiir die
Antigen-Priparation sind zahlreiche Methoden entwickelt worden, neben kommerziellen
enzymatischen Verfahren erwiesen sich auch verschiedene physikalische und chemische
Extraktionsverfahren als geeignet. Der Nachweis der extrahierten Antigene kann mittels
Mikrokapillarprizipitation nach Lancefield, Doppelimmundiffusion nach Ochterlony,
Latexagglutination oder Staphylokokken-Coagglutination erfolgen (LAMMLER u. HAHN
1994).

Anders als bei den anderen Serogruppen handelt es sich bei dem Antigen der Gruppe D nicht
um das Zellwandpolysaccharid ,,C-Substanz®, sondern um Glycerinteichonsdure mit Sitz
zwischen Zellwand und Plasmamembran oder auf der Plasmamembran selbst. Dieser

Umstand fiihrt dazu, dass der Nachweis der D-Antigene erschwert ist (MARX 1985).
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Zahlreiche Autoren haben die Zuverldssigkeit verschiedener serologischer Schnellverfahren
untersucht.

POUTREL (1983) konnte mittels eines kommerziell erhdltlichen Coagglutinations-Tests fiir
100% und mittels des Streptex Latexagglutinations-Tests fiir 98% aller untersuchten
S.agalactiae-, S.dysgalactiae-, Ec.faecalis-, Ec.faecium- und S.bovis-Stamme die Serogruppe
richtig bestimmen. Dabei reagierten im Latexagglutinations-Test 5,6% (Prozentzahl berechnet
aus Angaben im Text) der S.dysgalactiae-Stimme falsch-negativ und alle D-Stimme lediglich
schwach. Allerdings traten hier deutlich weniger Kreuzreaktionen auf als im
Coagglutinations-Test.

INZANA u. IRITANI (1989) ermittelten fiir den PathoDx Latexagglutinations-Test eine
Sensitivitdt von 93,6% und eine Spezifitit von 97,8% bei Anwendung an anderen C-
Streptokokken als S.dysgalactiae. Fiir S.dysgalactiae betrug die Sensitivitit dagegen nur 25%.
Als mogliche Begriindung geben sie die Zugehorigkeit einiger S.dysgalactiae-Stimme zu den
Serogruppen G und L und nicht zur Serogruppe C an.

HOGAN et al. (1988) bezeichnen den Latexagglutinations-Test als sehr gute Methode zur
Identifikation von S.agalactiae, fiir den in ihren Untersuchungen die Sensitivitit 97,6% und
die Spezifitit 98,2% betrug. Auch BANZHAF u. WALSER (1988) empfehlen die im Handel
erhéltlichen Latexagglutinations-Tests fiir die Routinediagnostik. 98,9% der B-Streptokokken
reagierten im Strep B Latexagglutinations-Test richtig positiv.

MARX (1985) hélt die serologische Absicherung bei den meisten B-hdmolysierenden
Streptokokken flir unumginglich. Er erzielte mit allen untersuchten serologischen
Schnellverfahren, darunter auch der Streptex Latexagglutinations-Test, vergleichbar gute
Ergebnisse. Lediglich von den D-Streptokokken konnten auf Anhieb nur 72%, bei
Wiederholung weitere 24%, korrekt bestimmt werden. In die Untersuchung wurden allerdings

keine von Mastitiden isolierten Streptokokken mit einbezogen.

Tabelle 2.7 gibt die Ergebnisse der Uberpriifung von Sensitivitit und Spezifitit des Oxoid
Streptokokken-Identifizierungstest gemédfl der OXOID-Produktinformation (Stand Juli 2005)
wieder. Da gemiB der Produktinformation mittels dieses Verfahrens mit Ausnahme von
Streptokokken der Lancefield-Gruppen B, D und N der Nachweis der Kohlenhydrat-Antigene
nur bei [-hdmolysierenden Streptokokken sicher gelingt, ist die Aussagekraft des
Streptokokken-Identifizierungstests auf B-hdmolysierende Streptokokken der Gruppen A, C,
F und G sowie auf B- und D-Stimme unabhingig von der Himolyseform beschriankt. Die

fehlende positive Reaktion einiger S.bovis-Stimme sowie die Reaktion einiger D-Stdmme mit
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dem Latex-Identifizierungsreagenz sowohl der Gruppe G als auch der Gruppe D sind

mogliche Fehlerquellen.

Tab. 2.7: Sensitivitdt und Spezifitit des Oxoid Streptokokken-Identifizierungs-Test (OXOID-
Produktinformation 2005)

Teststimme Oxoid Streptokokken-Identifizierungs-Test
und verbessertes Extraktionsenzym

Lancefield-Gruppe Anzahl SENSITIVITAT SPEZIFITAT
% %
Nicht A,B,C,D,F,G 56 99,1
A 30 100 100
B 29 100 100
C 30 96.6 99,5
D (Streptokokken) 2
92.0 99,7
D (keine Streptokokken) 47
F 25 92,0 99,4
G 32 100 95,2
ZUSAMMEN 251 96,4 98,9

2.3.1.1.3 Eigenschaften spezieller Mastitis-Streptokokken

Streptococcus agalactiae lisst sich aufgrund der spezifischen Kohlenhydratantigene auf der
Bakterienoberfldche der Lancefield-Gruppe B zuordnen. Dabei werden die Bezeichnungen
S.agalactiae und B-Streptokokken hiufig synonym verwendet (LAMMLER u. HAHN 1994).

S.agalactiae kann auf Blutagar sowohl a-, B- als auch y-Hamolyse zeigen. Der Nachweis der
fehlenden Fihigkeit zur Askulinhydrolyse und zur Siurebildung aus Mannit ermdglicht
zusdtzlich zur Bestimmung der Serogruppe B die eindeutige Identifizierung von S.agalactiae
(LAMMLER u. HAHN 1994). Nach STOPPLER u. HARR (1977) ist die fehlende
Askulinspaltung trotz einer Fehlerquote von 0,48% die sicherste biochemische

Nachweismethode fiir Galtstreptokokken.
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Von vielen Autoren wird der positive CAMP-Test, erstmalig beschrieben von CHRISTIE et
al. (1944), in Kombination mit bestimmten anderen Kriterien als zuverldssiges
Diagnosekriterium fiir S.agalactiae angegeben (LAMMLER u. HAHN 1994; HEJLICEK
1994 I; ZSCHOCK u. FEHLINGS 2000). BANZHAF u. WALSER (1988) ermittelten, dass
B-Streptokokken zu 93,99% CAMP-positiv reagieren. STOPPLER u. HARR (1977) stellten
dagegen fest, dass in 19,5% der galtinfizierten Bestinde die B-Streptokokken CAMP-negativ
reagierten. In Untersuchungen von REMMERS (1975) reagierten 97,9% " der B-
Streptokokken CAMP-positiv, jedoch auch 52,2% " der E-Streptokokken, 8,5% " der D-
Stimme und 23,5% " der Streptokokken, die sich in keine der Serogruppen B, C, D und E
eingruppieren lieBen. MARX (1985) stellte fest, dass von 4 B-Streptokokken-Isolaten einer
wiederholt CAMP-negativ reagierte, wahrend 16,1% der C-Stimme und 34,6% der G-
Stimme CAMP-positiv reagierten. HELLMANN et al. (1971) ermittelten 79,5% CAMP-
positive B-Streptokokken, wobei auch 30% der C-Streptokokken, 22% der D-Stamme, 14%
der E-Streptokokken, 6% der L-Streptokokken, 0% der N-Streptokokken und 35% der nicht
eingruppierten Streptokokken CAMP-positiv reagierten. KUNTER (1988) ermittelte 13,95%
CAMP-negative B-Streptokokken. 12% der nicht der Gruppe B angehoérenden Streptokokken
zeigten dagegen einen positiven CAMP-Test, wobei E-Streptokokken und serologisch nicht
eingruppierbare Streptokokken mit 46,7% und 14,4% an vorderster Stelle standen.

STOPPLER u. HARR (1977) #uBern den Verdacht, dass der negative CAMP-Test bei
S.agalactiae eine Folgeerscheinung von Antibiotikatherapien darstellen konnte, da CAMP-
negative S.agalactiae-Stimme haufig aus Proben von Betrieben stammten, in denen

wiederholt SanierungsmaBnahmen durchgefiihrt worden waren.

Die Stimme von Streptococcus uberis besitzen kein einheitliches Gruppenantigen. KHAN et
al. (2003) ermittelten knapp 50% serologisch nicht eingruppierbare S.uberis-Stimme, knapp
ein Drittel gehorte zur Serogruppe E, die anderen Stamme teilten sich in die Serogruppen P,
U, A, und G auf. HARDIE (1986 II) gibt eine dhnliche Verteilung von nicht gruppierbaren
und zur Serogruppe E gehdrenden S.uberis-Stimmen an bei vereinzeltem Vorkommen von
S.uberis-Stimmen der Serogruppen C, D, P und U. Nach LAMMLER u. HAHN (1994)
wurde auch bereits von Reaktionen mit Serum der Gruppe B berichtet.

Bei a- oder y-hdmolysierenden Streptokokken der Serogruppe E handelt es sich um S.uberis-

Stimme (HAHN et al. 1970).

D Angaben umgerechnet in Prozent
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Zur Identifizierung dienen verschiedene Kriterien, die es erlauben, S.uberis von anderen
Streptokokken zu unterscheiden. S.uberis-Stimme konnen o- oder y-Hadmolyse ausbilden,
niemals jedoch B-Himolyse. S.uberis bildet Siure aus Mannit und hydrolysiert Askulin,
Arginin und Natrium-Hippurat (HAHN et al. 1970; HOLT et al. 1994). Allerdings erwiesen
sich in den Untersuchungen von KUNTER (1988) 8,6% der Streptokokken der serologischen
Gruppe E als Askulin-negativ. Uber die Wachstumseigenschaften gibt es in der Literatur sehr
unterschiedliche Angaben. Einige Autoren geben Wachstum bei 10°C (HOLT et al. 1994;
LAMMLER u. HAHN 1994), nicht jedoch bei 45°C oder bei Zugabe von 6,5% NaCl (HOLT
et al. 1994) an. Nach BLOBEL (1977) dagegen findet Keimwachstum bei 45°C statt. In den
Untersuchungen von GARVIE u. BRAMLEY (1979 II) konnte kein Wachstum bei 45°C
sowie schwaches oder ebenfalls fehlendes Wachstum bei 10°C beobachtet werden.

Eine Abgrenzung von S.uberis gegeniiber S.parauberis gelingt {iber den Nachweis der -D-
Glucuronidase, die von S.uberis, nicht aber von S.parauberis, produziert wird (KHAN et al.

2003).

Streptococcus dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies™ S.dysgalactiae, siche 2.2.2.1) besitzt
das Gruppenantigen der Serogruppe C.

S.dysgalactiae zeigt auf Blutagar meist eine vergriinende o-Hamolyse. Seltener fehlt die
Himolyse ganz (HAHN et al. 1970; LAMMLER u. HAHN 1994).

Weder Natrium-Hippurat noch Askulin kénnen durch S.dysgalactiae-Stimme hydrolysiert
werden (LAMMLER u. HAHN 1994; HOLT et al. 1994). Nach HOLT et al. (1994) zeigt
S.dysgalactiae weder Wachstum bei 10°C, 45°C noch bei Zugabe von 6,5% NaCl. Der Keim
kann aus Raffinose keine Sdure bilden, reagiert negativ im Voges-Proskauer-Test, ist aber zur
Hydrolyse von Arginin befdhigt.

Gemil HOLT et al. (1994) lasst sich S.dysgalactiae durch diese Kriterien gegen die meisten
Streptokokken abgrenzen. Die Oralstreptokokken S.milleri, S.oralis und S.sanguis konnen
anhand der Biochemie nicht sicher ausgeschlossen werden. Diese Keime werden aber

hauptsdchlich von der menschlichen Mundschleimhaut isoliert.

Streptococcus dysgalactiae Biotyp ,,equisimilis® gehort ebenfalls der Serogruppe C an. Der

Keim zeigt auf Blutagar f-Hamolyse, spaltet Trehalose, aber kein Sorbit. Anhand dieser
Kriterien kann man S.dysgalactiae Biotyp ,,equisimilis gut identifizieren (LAMMLER u.
HAHN 1994; HOLT et al. 1994; HAHN et al. 1970).
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Streptococcus canis besitzt wie S.dysgalactiac Serovar G das Gruppenantigen der
Serogruppe G (LAMMLER u. HAHN 1994). Auf Hammelblutplatten zeigt der Erreger
typischerweise eine ausgedehnte B-Himolyse (LAMMLER u. HAHN 1994; HAMILTON u.
STARK 1970; EBERHART u. GUSS 1970). Sie dient zusammen mit dem Nachweis der
Serogruppe G der Identifizierung von S.canis. WATTS et al. (1984) berichten allerdings von
einem Mastitisausbruch, bei dem die nachgewiesenen G-Streptokokken nur sehr schwache
Héamolyse zeigten. MARX (1985) stellte sogar 26,2% o-hdmolysierende Stimme fest.

Eine Abgrenzung zu dem ebenfalls deutlich B-hdmolysierenden S.dysgalactiae Serovar G
kann iiber den Nachweis der B-Glucuronidaseaktivitit von S.canis erfolgen, welche bei

S.dysgalactiae Serovar G fehlt (LAMMLER u. HAHN 1994).

S.equi ssp. zooepidemicus besitzt ebenso wie S.equi ssp. equi das Gruppenantigen der
Serogruppe C. Der Keim spaltet Trehalose, nicht aber Sorbit und zeigt auf Blutagar f-
Héamolyse. Anhand dieser Kriterien ldsst sich S.equi ssp. zooepidemicus von anderen
Streptokokken unterscheiden. S.equi ssp. equi spaltet weder Trehalose noch Sorbit (HAHN et
al. 1970; LAMMLER u. HAHN 1994).

2.3.1.1.4 Eigenschaften von Enterokokken

Die meisten Bakterien des Genus Enterococcus lassen sich der Serogruppe D zuordnen. Auf
Blutagar kann sowohl a-, B- als auch y-Hamolyse auftreten (LAMMLER u. HAHN 1994).

Zur Abgrenzung gegen Streptokokken ist der Wachstumsnachweis bei 10°C und 45°C sowie
bei Zusatz von 6,5% NaCl oder 40% Galle geeignet (SELBITZ 2002; HEJLICEK 1994 I).

Die Wachstumskriterien sind nicht fiir den Nachweis aller Enterokokken-Stdmme geeignet,
gelten aber fiir Ec.faecalis, Ec.faecium und Ec.durans (LAMMLER u. HAHN 1994). Damit
kann man diese Enterokokken gemiB HOLT et al. (1994) und LAMMLR u. HAHN (1994)
gegen die meisten Streptokokken sicher abgrenzen. S.adjacens, S.defectivus und
S.alactolyticus lassen sich anhand dieser Kriterien zwar nicht ausschlieen, sind aber unter

Beachtung ihrer natiirlichen Habitate ausgesprochen unwahrscheinlich.
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2.3.1.1.5 Eigenschaften von Lactococcus

Die Zellen des Genus Lactococcus konnen einzeln, in Paaren oder Ketten vorliegen und
gelegentlich auch Stibchenform aufweisen. Die Keime sind Katalase-negativ und fakultativ
anaerob. Haufig sind Laktokokken anhdmolytisch, konnen auf Blut aber auch schwache o-
Hamolyse hervorrufen. Wachstum findet bei 10°C, nicht aber bei 45°C statt. Die meisten

Laktokokken gehdren zur Lancefield-Gruppe N (LAMMLER u. HAHN 1994).

2.3.1.2 Genus Staphylococcus

2.3.1.2.1 Allgemeine Eigenschaften von Staphylokokken

Die Zellen der zum Genus Staphylococcus gehorenden Bakterien haben einen Durchmesser
von 0,5-1,5 um und erscheinen unter dem Mikroskop einzeln, in Paaren, Tetraden oder
unregelméfBigen Haufen. Die Keime sind fakultativ anaerob, unbeweglich und normalerweise
Katalase-positiv. Staphylokokken sind empfindlich gegeniiber Lysostaphin und resistent
gegen Lysozym. Der Oxidase-Test féllt bei den meisten Spezies negativ aus, nur
St.caseolyticus, St.sciuri und St.lentus reagieren positiv. Viele Spezies bilden carotinoide

Pigmente (KLOOS u. SCHLEIFER 1986).

2.3.1.2.2 Differenzierung von Staphylokokken

Der Nachweis von Koagulase ist ein wichtiges Differenzierungskriterium bei
Staphylokokken (BLOBEL et al. 1994). Es handelt sich um ein Enzym, welches native
EiweiBlosungen wie Plasma zur Gerinnung bringt (KOLB u. FRITSCH 1991). St.aureus,
St.aureus ssp. anaerobius, St.delphini, St.intermedius und St.schleiferi ssp. coagulans sind
Koagulase-positiv, St.hyicus ist Koagulase-variabel. 26 Staphylokokken-Arten besitzen keine
Koagulase-Aktivitdt, wobei viele dieser Arten als bedeutungslos fiir die Veterindrmedizin
gelten (BLOBEL et al. 1994).

ROBERSON et al. (1996) warnen vor der in vielen Milchlaboren angewandten Praxis, aus

einer Plasmakoagulation innerhalb von vier Stunden auf St.aureus zu schlieen, da auch 87%
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der St.hyicus- und St.intermedius-Stimme in den Untersuchungen dieser Autoren dieses

Merkmal aufwiesen.

Der ,,Clumping Faktor* (CF) ist zellwandgebunden und reagiert direkt mit Fibrinogen. Dies
fiihrt zu einer unmittelbaren Verklumpung von Staphylokokken im Plasma.

St.aureus und mit Einschrinkungen St.intermedius, St.hyicus, St.lugdunensis und St.schleiferi
weisen den CF auf. Doch auch CF-negative St.aureus-Stimme kommen vor (BLOBEL et al.
1994). FESTL u. WALSER (1990) konnten bei CF-negativen Keimen in Milchproben einen
Anteil von 2,4% St.aureus und 4,1% St.intermedius feststellen. Bei den isolierten CF-
negativen St.aureus-Stammen handelte es sich allerdings ausschlieSlich um ohnehin
untypische Stimme. Typische o- und f-Hémolysin-bildene Stdimme (siehe unten) wurden in
die Untersuchungen nicht mit einbezogen.

Tabelle 2.4 gibt einen Uberblick iiber die hiufig aus Milchproben isolierten CF-negativen
Staphylokokken-Spezies.

Die meisten pathogenen Staphylokken bilden Hdmolysine (BLOBEL 1977; BLOBEL et al.
1994). Hamolysine sind Exotoxine, die hiufig neben der Hadmolyse auch die Schidigung
anderer Zelltypen und des ganzen Organismus bewirken konnen. Die wichtigsten Hadmolysine
von Staphylokokken sind das a-, B-, y- und d-Hédmolysin (BLOBEL et al. 1994). Der
Nachweis der verschiedenen Hamolysintypen ist eine mogliche Methode zur Unterscheidung
von Standortvarietiten von Staphylokokken. Kennzeichen der verschiedenen Hamolysine ist
ihre jeweils unterschiedliche Wirkung auf die Erythrozyten bestimmter Spezies (SELBITZ
2002). Eine vollstdndige Himolyse auf Kaninchenblutplatten ist typisch fiir das a—H&molysin.
Fiir den Nachweis von B—Hadmolysin sind Schaf-, Rinder- und Ziegenerythrozyten geeignet.
Auf Blutplatten kommt es nach 18h bei 37°C zu einer unvollstindigen Hiamolyse, nach
anschlieender Lagerung bei 4°C entsteht eine vollstindige Hidmolyse. Daher wird das —
Héamolysin auch als ,,hot-cold“~-Hémolysin bezeichnet (BLOBEL et al. 1994).

Die Hiamolyse gilt als Diagnosekriterium fiir St.aureus und St.intermedius. Da sie allerdings
variabel auftreten und teils auch bei St.epidermidis, St.haemolyticus, St.simulans und
St.warneri beobachtet werden kann, erlaubt dieses Merkmal, allein angewandt, keine sichere
Aussage iiber die Spezies (BLOBEL et al. 1994). Gemdl KLOOS u. SCHLEIFER (1986)
bilden fast alle St.aureus-Stamme Hamolysine, St.hyicus dagegen nicht. Bei St.intermedius

konnen sowohl himolysierende als auch anhdmolysierende Stimme auftreten.
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MARTIN u. BERGMANN (1993) isolierten bei ihren Untersuchungen von Milchproben

ausschlieflich hamolysierende St.aureus-Stdmme.

Eine Vielzahl von Staphylokokken ist in der Lage, Nukleasen zu bilden. Hitzestabile
Thermonukleasen (TNasen), die minutenlanges Kochen iiberstehen kénnen, werden dagegen
hauptsdchlich von allen typischen St.aureus-, St.intermedius, St.hyicus- (BLOBEL et al.
1994) sowie den meisten St.schleiferi-Stimmen gebildet (KLOOS u. BANNERMAN 1999).
Der Nachweis von Thermonukleasen eignet sich daher gut zur Abgrenzung gegen andere
Staphylokokken-Arten. Moglicherweise konnen aber auch bestimmte KNS-Stdmme
hitzestabile Nukleasen ausbilden (BLOBEL et al. 1994). Bei einigen St.epidermidis-,
St.simulans- und St.carnosus-Stdmmen ist eine schwache TNase-Aktivitit nachgewiesen

worden (KLOOS u. BANNERMAN 1999).

Das Vorhandensein von DNAse ist typisch fiir St.aureus, St.intermedius, St.hyicus sowie
St.caprae, kann aber auch meist weniger stark ausgeprdgt bei zahlreichen anderen

Staphylokokken nachgewiesen werden (KLOOS u. SCHLEIFER 1986).

Gemiall DEVRIESE u. HAJEK (1980) kénnen St.aureus-Kolonien als einzige unter den KPS
eine Pigmentierung aufweisen. Dabei treten Variationen von Grau, Grauweill, Gelblich,

Gelborange bis hin zu Orange auf (BLOBEL et al. 1994).

Auch die Acetoinbildung, die in der Voges-Proskauer-Reaktion iiberpriift werden kann, dient
der Differenzierung von KPS. St.aureus ist zur Acetoinbildung befdhigt, St.hyicus und
St.intermedius dagegen nicht (BLOBEL et al. 1994; KLOOS u. SCHLEIFER 1986).

Humane Stimme von St. aureus zeigen hdufig von den bovinen Stimmen abweichende
Eigenschaften beziiglich Hdmolyse, Plasmakoagulation und Lysotypie (THAWLEY et al.
1977).

2.3.1.3 Weitere grampositive Kokken

Die Kolonien der Bakterien des Genus Micrococcus sowie der neuen Genera Kytococcus,

Nesterenkonia, Dermacoccus und Kocuria (siche 2.2.2.1) sind unpigmentiert, cremeweil,
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gelb, orange oder rot. Die Kokken haben einen Durchmesser von 0,5-2,5 um und treten
einzeln, in Paaren, Tetraden oder Haufen auf (KOCUR 1986 I; STACKEBRANDT et al.
1995). Der Katalase-Test ist positiv und das Wachstum mit Ausnahme der Spezies Kocuria
kristinae, welche auch anaerob leichtes Wachstum zeigt, strikt aerob. Je nach Spezies fallen
der Oxidase-Test sowie die Uberpriifung der Lysozym-Empfindlichkeit positiv oder negativ
aus (STACKEBRANDT et al. 1995). Alle Vertreter sind resistent gegeniiber Lysostaphin
(KLESIUS u. SCHUHARDT 1968; SCHLEIFER u. KLOOS 1975) und unbeweglich
(KOCUR 1986 ).

Bakterien des Genus Stomatococcus sind meist in Haufen gelagert, seltener in Paaren oder
Tetraden angeordnet. Der Durchmesser der Zellen betrdgt 0,9-1,3 pm. Stomatokokken sind
unbeweglich und fakultativ anaerob. Aus Glukose kann Siure, aber kein Gas, gebildet
werden. Die Katalase-Reaktion kann sowohl schwach positiv als auch negativ ausfallen. Die
Kolonien sind schleimig, transparent oder weilllich und haften stark an der Agaroberfldche,
was eine gute Abgrenzung von den Staphylokokken ermoéglicht. Die einzige beschriebene
Spezies, Stomatococcus mucilaginosus, ist Oxidase-negativ und resistent gegeniiber Lysozym

und Lysostaphin (BERGAN u. KOCUR 1986).

Vertreter des Genus Planococcus treten meist einzeln, in Paaren oder Triaden, gelegentlich
auch in Tetraden auf. Der Zelldurchmesser betrdgt 1,0-1,2 um. Planokokken sind aerob,
beweglich, grampositiv oder gramvariabel, Katalase-positiv und Oxidase-negativ (KOCUR

1986 11).

Die Bakterien des Genus Macrococcus haben einen Zelldurchmesser von > 2 um (KLOOS et
al. 1998). Makrokokken sind unbeweglich, fakultativ anaerob, empfindlich gegen
Lysostaphin und sowohl Oxidase- als auch Katalase-positiv (KLOOS u. BANNERMAN
1999).

Vertreter des Genus Deinococcus haben einen Durchmesser von 0,5-3,5 um und erscheinen
unter dem Mikroskop daher im Vergleich mit anderen Kokken ausgesprochen groB.
Deinokokken sind in Paaren oder Tetraden angeordnet, unbeweglich, Katalase-positiv und
aerob. Die Kolonien sind normalerweise pink oder rot. Charakteristisch ist die Resistenz

dieser Erreger gegeniiber y- und UV-Strahlung (MURRAY u. BROOKS 1986).
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Bakterien des Genus Leuconostoc sind rund oder linsenférmig und treten in Paaren oder
Ketten auf. Die Keime sind unbeweglich, Katalase-negativ und fakultativ anaerob. Aus
Glukose wird CO; gebildet. Die Kolonien sind kleiner als 1 mm im Durchmesser, Wachstum

findet bei 5°C bis 30°C statt (GARVIE 1986 I).

Die Vertreter des Genus Pediococcus haben einen Durchmesser von 0,6-1,0 um und treten
meist in Paaren oder Tetraden, selten einzeln oder in aus Paaren geformten kurzen Ketten auf.
Die Keime sind unbeweglich, fakultativ anaerob und Katalase-negativ, konnen allerdings
Pseudokatalase-Aktivitidt aufweisen. Sdure, aber kein Gas, wird aus Glukose gebildet. Da
Pediokokken relativ hohe und spezielle Anspriiche an die Wachstumsbedingungen stellen,

kann unter Umstédnden nur schwaches Wachstum beobachtet werden (GARVIE 1986 1I).

Die Bakterienzellen des Genus Aerococcus konnen einzeln, in Paaren, Tetraden oder groflen
Haufen angeordnet sein. In geeigneten Fliissigndhrmedien treten hauptsdchlich Tetraden auf.
Die Zellen haben einen Durchmesser von 1,0-2,0 um. Die Keime sind unbeweglich,
mikroaerophil, anaerobes Wachstum ist meist nicht zu beobachten. Aus Glukose wird Sdure
gebildet, aber kein Gas. Generell zeigen die Keime nur sehr spérliches Wachstum. Auf
Blutagar tritt Vergriinung auf. Katalase wird nicht produziert, eine mogliche schwach positive

Katalase-Reaktion wird durch eine Pseudokatalase verursacht (EVANS 1986).

Vertreter des Genus Gemella treten meist einzeln oder in Paaren, manchmal auch in kurzen
Ketten auf. Das Gram-Verhalten ist nicht eindeutig, Ausstriche enthalten grampositive, -
negative und -variable Bakterienzellen, die Struktur der Zellwand entspricht aber dem gram-
positiven Typ. Die Bakterien sind unbeweglich, Katalase-negativ und Oxidase-negativ.
Gemella ist fakultativ anaerob, wéchst anaerob aber nur schwach. Generell sind die Kolonien

klein und unpigmentiert (REYN 1986).

Das Genus Sarcina wird zwar den strikt anaeroben, grampositiven Kokken zugerechnet
(SCHLEIFER 1986), seine Vertreter sind jedoch relativ aerotolerant. Die Zellen haben einen
Durchmesser von 1,8-3 um und treten meist in Paketen von acht und mehr, selten einzeln oder
in kleineren Paketen auf. Einige Spezies konnen Endosporen bilden. Sarcinien sind
unbeweglich, Katalase-negativ und haben einen ausschlieBlich fermentativen Metabolismus.
Aus Glukose kann sowohl Gas als auch Sdure gebildet werden. Die Kolonien sind

unpigmentiert (CANALE-PAROLA 1986).
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2.3.2 Nichtsporenbildende, regelméaflige, grampositive Stibchen

Die Bakterienzellen des Genus Lactobacillus sind meist lange Stibchen, konnen aber auch
kokkoide Form aufweisen. Gewdhnlich liegen die Keime in kurzen Ketten vor und haben eine
GroBe von 0,5-1,2 x 1,0-10,0 um. Die Kolonien sind meist 2-5 mm grof3 und unpigmentiert.
Laktobazillen sind fakultativ anaerob, das Wachstum wird durch 5% CO, stimuliert (HOLT et
al. 1994). Das Temperaturoptimum der Laktobazillen liegt bei 30-40°C, Wachstum findet
zwischen 2°C und 53°C statt. Der Metabolismus ist fermentativ, aus Glukose wird
hauptsdchlich Saure gebildet. Die Keime sind Oxidase-negativ, Gelatine wird nicht
verfliissigt, Nitrat nicht reduziert, Indol und H,S nicht produziert. Meist sind Laktobazillen
unbeweglich und Katalase-negativ, jedoch kdnnen einige Stimme eine Pseudokatalase bilden
und eine schwach-positive Katalase-Reaktion aufweisen. Selten ist Motilitdt zu beobachten

(KANDLER u. WEISS 1986).

Vertreter des Genus Listeria haben eine GroBe von 0,4-0,5 x 0,5-2,0 pm und sind kurze
Stdbchen mit abgerundeten Enden. Listerien treten einzeln oder in kurzen Ketten auf und
konnen in dlteren Kolonien lange Filamente bilden. Die Kolonien haben auf Néhragar einen
Durchmesser von 0,5-1,5mm, sind blau-grau und scheinen bei schrigem Lichteinfall in
charakteristischer =~ Weise  blau-griin.  Listerien sind  fakultativ  anaerob. Das
Tempteraturoptimum liegt bei 30-37°C, Wachstum findet bei 1-45°C statt. Der Metabolismus
von Glukose ist fermentativ, Sdure wird gebildet. Die Keime sind Katalase-, Methylrot- und
Voges-Proskauer-positiv, Askulin und Na-Hippurat werden hydrolysiert. Die Oxidase-
Reaktion fdllt negativ aus, Indol wird nicht produziert und Gelantine nicht hydrolysiert. Bei
20-25°C sind Listerien beweglich, nicht aber bei 37°C (SEELIGER u. JONES 1986).

Die Bakterienzellen von Erysipelothrix sind schlanke Stibchen mit einer Gréf3e von 0,2-0,4
x 0,8-2,5 um und abgerundeten Enden. Die Keime treten einzeln, in kurzen Ketten, in Paaren
eine V-Form bildend oder in Gruppen auf. Hiufig findet man auch lange Filamente vor. Die
Kolonien sind sehr klein und unpigmentiert und konnen auf Blutagar eine unvollstindige,
niemals jedoch eine vollstindige Hdmolyse ausbilden. Erysipelothrix ist fakultativ anaerob,
das Temperaturoptimum liegt bei 30-37°C, Wachstum ist bei 5-42°C zu beobachten. Die
fermentative Aktivitit von Vertretern dieses Genus ist schwach und sie bilden Saure aus
Glukose. Die Keime sind Oxidase- und Katalase-negativ und unbeweglich. Erysipelothrix

rhusiopathiae ist Voges-Proskauer-negativ, Indol wird nicht produziert, Nitrat nicht reduziert.
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Weder Harnstoff, Na-Hippurat noch Askulin werden hydrolysiert und Gelantine wird nicht
verfliissigt. Typisch ist die Ausbildung einer ,,Gldserbiirste” bei 22°C im stichbeimpften
Gelantinerohrchen. Die meisten Stimme produzieren H,S (JONES 1986).

Die Bakterienzellen von Brochothrix sind Stibchen mit einer Gréfe von 0,6-0,75 x 1-2 pum.
Sie treten einzeln, in kurzen Ketten oder in filament-dhnlichen, zu knotigen Massen
zusammengefalteten, langen Ketten auf. In dlteren Kulturen findet man kokkoide Zellen.
Brochothrix ist grampositiv, doch einige Zellen haben die Fahigkeit verloren, die
Gramfiarbung zu halten. Die Kolonien sind unpigmentiert, Hamolyse tritt nicht auf. Das
Temperaturoptimum liegt bei 20-25°C, Wachstum tritt meist nur zwischen 0°C und 30°C auf,
selten aber auch noch bei 37°C. Brochothrix ist fakultativ anaerob, der Metabolismus ist
fermentativ und aus Glukose wird Sédure gebildet. Die Bakterienzellen sind unbeweglich,
Katalase-, Methylrot- und Voges-Proskauer-positiv (SNEATH u. JONES 1986). H,S wird
nicht produziert (BARROW u. FELTHAM 1993).

Die Zellen des Genus Renibacterium sind kurze Stibchen mit einer Gréf3e von 0,3-1,0 x 1,0-
1,5 um. Héufig tritt Renibacterium in Paaren auf, manchmal auch in kurzen Ketten. Die
Keime sind aerob und haben ein Temperaturoptimum von 15-18°C, bei 37°C tritt kein
Wachstum mehr auf. Renibakterien sind Katalase-positiv und unbeweglich. Aus Glukose wird
keine Sédure hergestellt (SANDERS u. FRYER 1986). Die Bakterien wachsen sehr langsam
und sind Oxidase-negativ (SELBITZ 2002).

Die Bakterienzellen von Kurthia sind in jungen Kolonien (12-24h) Stibchen mit
abgerundeten Enden, die eine GroBe von 0,8-1,2 x 2-4 pum aufweisen. Die Stibchen
erscheinen in oftmals parallelen Ketten. Auch Filamente kdnnen auftreten. In 3-7 Tage alten
Kulturen findet man kokkoide Zellen und kurze Stibchen. Abhéngig von der Spezies kann
Wachstum zwischen 5°C und 45°C beobachtet werden. Die optimale Temperatur liegt bei 25-
30°C. Kurthia ist strikt aerob mit ausschlieflich respiratorischem Metabolismus. Auf
peptonhaltigen Medien wird keine Sadure gebildet. Kurthia ist Katalase-positiv, Oxidase-
negativ und meist beweglich. Nitrat wird nicht reduziert und Gelantine nicht hydrolysiert
(KEDDIE u. SHAW 1986). Die Voges-Proskauer-Reaktion ist negativ (BARROW u.
FELTHAM 1993). Nach Wachstum auf Hefendhragar wird unter geringer Vergroflerung bei

Betrachtung der Kolonierdnder eine typische ,,Medusenhaupt-Form* erkennbar. Ein wichtiges
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Diagnosekriterium fiir Kurthia ist zudem das ,,Vogelfeder-Wachstum* auf Hefe-Nahrstoff-
Gelantine (KEDDIE u. SHAW 1986).

Die Zellen von Caryophanon sind multizelluldre Stibchen mit einer Gréfe von 1,5-3,0 x 10-
20 um und abgerundeten oder spitz zulaufenden Enden. Die Keime sind strikt aecrob und
beweglich. Caryophanon ist Katalase-positiv und Oxidase-negativ. Indol wird nicht
produziert, Gelantine nicht hydrolysiert (TRENTINI 1986). Aus Glukose wird keine Séiure
gebildet. Die optimale Wachstumstemperatur betridgt 25-30°C (HOLT et al. 1994).

Die Bakterienzellen von Carnobacterium sind lange, schlanke Stédbchen, die eine Grof3e von
0,5-0,7 x 1,0-2,0 pum aufweisen. Héufig treten sie einzeln oder in Paaren, seltener in Form
kurzer Ketten auf. Das Temperaturoptimum liegt bei 30°C. Carnobacterium wéchst bei 10°C,
aber nicht bei 45°C. Die Bakterien sind fakultativ anaerob und Katalase-negativ. Nitrat kann

nicht reduziert werden. Aus Glukose wird Séaure gebildet (HOLT et al. 1994).

2.3.3 Nichtsporenbildende, unregelméiflige, grampositive Stibchen

Hierbei handelt es sich um eine Gruppe sehr verschiedenartiger Bakterien, die hauptsichlich
praktische Bedeutung hat (JONES u. COLLINS 1986). Kennzeichnend fiir unregelméfige
Stibchen ist dabei, dass die Langskanten gekriimmt und nicht parallel verlaufen (FUNKE
1999).

2.3.3.1 Arcanobacterium pyogenes

A.pyogenes ist ein pleomorph geformtes, kokkoides oder kurzes Stidbchenbakterium
(LAMMLER u. HARTWIGK 1995). Die Vertreter dieser Spezies treten einzeln, in Paaren,
Haufen oder kurzen Ketten auf und sind unbeweglich. Thre GrofB3e ist sehr variabel und betrigt
0,2-0,9 x 0,3-2,5 pum. Nach 48-72h Inkubation sind die Kolonien 0,5-1,5 mm im
Durchmesser, unpigmentiert und zeigen Hamolyse. Das Temperaturoptimum liegt bei 37°C,
Wachstum tritt bei 20-40°C auf. A.pyogenes ist fakultativ anaerob. Die meisten Stimme sind
Katalase-negativ. Alle Stimme verfliissigen Gelantine (RAMOS et al. 1997). Die Oxidase-
Reaktion fillt negativ aus (LAMMLER u. HARTWIGK 1995). In der Routinediagnostik wird
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zum Nachweis von A.pyogenes neben der Katalasereaktion die Rotung, Gerinnung und
Peptonisierung von Lackmusmilch sowie die Verfliissigung von Loeffler-Serum genutzt

(SELBITZ 2002; ZSCHOCK u. FEHLINGS 2000).

2.3.3.2 Genus Corynebacterium

Corynebakterien sind kurze bis mittellange Stdbchen, die oft leicht gekriimmt und an den
Enden keulenformig verdickt sind. Bedingt durch ihre ,snapping division* zeigen
Corynebakterien oft eine charakteristische ,,chinese letters*“-Anordnung.

C.bovis ist 0,5-0,7 x 2,5 um gro8. Beim Nachweis in der Milch bilden sich nach 48h
Inkubation auf gewohnlichem Néhragar bis stecknadelkopfgro3e Kolonien, die nach weiterer
Bebriitung eine raue Oberfliche, einen zerkliifteten Rand und eine Vertiefung des Zentrums
zeigen. Auf Blutagar tritt keine Hamolyse auf. Die Katalase-Reaktion féllt positiv aus
(HELLMANN et al. 1995). Das Wachstum von C.bovis ist abhéngig von Serum, Tween 80,
Tween 20 oder Eigelb (HARRIGAN 1966) beziehungsweise Tween 80 und bei einigen
Stimmen zusétzlich Nikotinsdure (SKERMAN a. JAYNE-WILLIAMS 1966). Daher konnen
auch die biochemischen Charakteristika dieser Spezies nur in derartig angereicherten Medien
tiberpriift werden (HARRIGAN 1966).

Die Kolonien von C.ulcerans sind nach 48h Inkubation Smm groB3, rund, opak und weil3lich.
Himolyse kann auftreten, die Katalase-Reaktion ist positiv (ZSCHOCK u. FEHLINGS 2000).
Gemidll SKERMAN a. JAYNE-WILLIAMS (1966) benétigt C.ulcerans fiir das

Keimwachstum Nikotinsdure, Pantothenat, Biotin und Stickstoff aus Aminosauren.

2.3.3.3 Genus Nocardia

Nocardien liegen in verzweigten Filamenten mit einem Durchmesser von 0,5-1,2 pm und
einer Lange bis zu 250 um vor. Diese zerfallen in staibchenformige und kokkoide Elemente.
Sie wachsen ausschliellich aerob und stellen sich auf Blutagar als kleine, trockene Kolonien,
die fest dem Agar anhaften, dar. Die Kolonieoberfliche ist gefaltet. Haufig kann man
mehlartiges Luftmycel sehen (SELBITZ 2002). Die Konsistenz der Kolonien ist kriimelig bis
sanddhnlich und sie zeigen keine Hamolyse (WENDT 1994 III). Die Kolonien kdnnen weif,

grau, rot, braun, orange oder gelb sein. Nocardien wachsen bei Temperaturen zwischen 15°C
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und 37°C und sind Katalase-positiv (GOODFELLOW u. LECHEVALIER 1986). Sie sind
partiell sdure-, aber nicht alkoholfest. Die modifizierte Ziehl-Neelson-Firbung dient der

Diagnostik. 30 Minuten bei 70°C kdnnen sie tiberleben (WENDT 1994 I1I).

2.3.4 Sporenbildner

Sporenbildner sind grampositive Stibchen mit der Féhigkeit zur Ausbildung von
Endosporen. Diese sind gegen Hitze, Austrocknung und chemische Einfliisse sehr resistent.
Da Sporen mikroskopisch darstellbar sind, kann man sie zu diagnostischen Zwecken
heranziehen. Bei Clostridien ist die Sporenbildung an strikt anaerobe Bedingungen gekoppelt,
bei Vertretern des Genus Bacillus findet Sporenbidung unter aeroben Bedingungen statt
(SELBITZ 2002). Die vegetativen Formen von Bacillus sind 0,5-2,5 x 1,2-10 um grof3 und
liegen einzeln oder in Ketten vor. Die Kolonieform ist ausgesprochen variabel. Sie wachsen

aerob bzw. fakultativ anaerob und sind Katalase-positiv (SELBITZ 1995).

2.3.5 Gramnegative Stibchen

Pseudomonas gehort zu den aerob wachsenden gramnegativen Stdbchen, die Vertreter
wachsen aber selten auch anaerob. Die Zellen haben eine Grofle von 0,5-1,0 x 1,5-5 pm und
sind meist beweglich. Die Kolonien kénnen pigmentiert oder unpigmentiert sein. Wachstum
tritt zwischen 4°C und 43°C auf (PALLERONI 1984 I; PALLERONI 1984 II). GeméiB
PALLERONI (1984 1II) liegt das Wachstumsoptimum der meisten Spezies bei 28°C, nach
KISKA u. GILLIGAN (1999) dagegen bei 30-37°C. Pseudomonaden haben einen rein
respiratorischen Metabolismus (PALLERONI 1984 1), die meisten Spezies konnen Glukose
umsetzen (KISKA u. GILLIGAN 1999). Die Oxidase-Reaktion féllt bei klinischen Isolaten
mit Ausnahme von Pseudomonas luteola und Pseudomonas oryzihabitans positiv aus (KISKA
u. GILLIGAN 1999), die Katalase-Reaktion ist bei allen Spezies positiv. (PALLERONI
1984 1).

Bei den Zellen des Genus Moraxella handelt es sich um Kokken oder oft sehr kurze, plumpe
Stabchen. Die Kokken liegen einzeln, in Paaren oder seltener in Tetraden vor und haben einen

Durchmesser von 0,6-1,0 um. Die Stdbchen weisen eine Gréfe von 1,0-1,5 x 1,5-2,5 um auf
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und liegen meist in Paaren oder kurzen Ketten. Die Zellen sind gramnegativ, es besteht
allerdings eine Tendenz zur mangelhaften Entfirbung. Moraxellen sind aerob, aber einige
Stimme zeigen schwaches Wachstum unter anaeroben Bedingungen. Die Kolonien sind
unpigmentiert. Das Wachstumsoptimum liegt bei 33-35°C. Vertreter des Genus Moraxella
sind Oxidase-positiv, meist Katalase-positiv, bilden keine Sdure aus Glukose, sind
gewOhnlich sehr sensibel gegeniiber Penicillin (BOVRE 1984 I; BOVRE 1984 II) und
unbeweglich (SCHRECKENBERGER u. VON GRAEVENITZ 1999).

Die Zellen von Acinetobacter sind Stibchen mit einer Gro3e von 0,9-1,6 x 1,5-2,5 um, die in
Paaren oder Ketten vorliegen. Acinetobacter wichst aerob bei einem Temperaturoptimum von
33-35°C. Die Kolonien sind unpigmentiert. Viele Stimme konnen glukosehaltige Nahrmedien
sduern, der Metabolismus ist streng respiratorisch. Acinetobacter ist Oxidase-negativ,
Katalase-negativ, resistent gegeniiber Penicillin (JUNI 1984) und unbeweglich
(SCHRECKENBERGER u. VON GRAEVENITZ 1999).

Bei Flavobacterium handelt es sich um ein unbewegliches Stidbchenbakterium mit einer
GroBe von 0,5 x 1,0-3,0 pum. Flavobacterium wéchst aerob und weist einen strikt
respiratorischen Metabolismus auf. Isolate aus der Umwelt wachsen bei 5-30°C, die meisten
klinischen Isolate auch bei 37°C. Auf einfachen Nédhrmedien stellen sich die im Durchmesser
1-2mm groBen Kolonien meist gelb bis orange pigmentiert, selten unpigmentiert dar. In
Nahrmedien mit geringer Peptonkonzentration wird Sdure aus Glukose produziert. Die
meisten Stimme siduern Glukose-O-F-Medium oxidativ (HOLMES et al. 1984). Oxidase-
und Katalase-Reaktion fallen positiv aus, Nitrat wird nicht reduziert (HOLMES et al. 1984).

Die Zellen des Genus Alcaligenes sind meist einzeln liegende, bewegliche Kokken, kokkoide
Stdbchen oder Stabchen mit einer Grofe von 0,5-1,0 x 0,5-2,6 um. Alcaligenes wichst obligat
aerob und weist einen strikt respiratorischen Metabolismus auf. Das Wachstumsoptimum liegt
bei 20-37°C. Die Kolonien sind unpigmentiert. Die Bakterien sind Oxidase-positiv, Katalase-
positiv und produzieren kein Indol (KERSTERS a. DE LEY 1984). Gemd3l KERSTERS a.
DE LEY (1984) konnen manche Stimme aus Glukose Sdure bilden. BARROW u.
FELTHAM (1993) geben dagegen an, dass Alcaligenes keine Sdure aus Zuckern bilden kann.

Die Zellen von Brucella sind unbewegliche Kokken oder kurze Stdbchen mit einer Grofe von

0,5-0,7 x 0,6-1,5 pm, die meist einzeln, seltener in Paaren, kurzen Ketten oder kleinen
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Gruppen liegen. Brucellen wachsen aerob und haben einen respiratorischen Metabolismus. In
konventionellen, peptonhaltigen Medien bilden diese Erreger mit Ausnahme von Brucella
neotomae aus Kohlenhydraten keine Sdure. Wachstum tritt bei 20-40°C auf, das
Wachstumsoptimum liegt bei 37°C. Allerdings bendtigen viele Stimme vor allem bei
Erstisolierung CO, zum Wachsen. Auf Blutagar wachsen Brucellen generell nur maBig gut.
Es tritt keine Hidmolyse, manchmal aber eine griin-braune Verfarbung des Agars um die
Kolonien auf. Brucella reduziert Nitrat zu Nitrit und ist Katalase-positiv. Die meisten Stimme
sind zudem Oxidase-positiv und resistent gegeniiber Penicillin. Indol wird nicht produziert,
die Methylrot-Reaktion und der Voges-Proskauer-Test fallen negativ aus (CORBEL a.
BRINLEY-MORGAN 1984)

Bei den Vertretern der Familie Enterobacteriaceae handelt es sich um bewegliche oder
unbewegliche Stdbchen mit einer Grofe von 0,3-1,0 x 1,0-6,0 pum. Enterobacteriaceae sind
fakultativ anaerob und verfiigen iiber einen respiratorischen und fermentativen Metabolismus,
wobei Sdure aus Glukose entsteht. Enterobacteriaceae sind Oxidase-negativ und mit
Ausnahme von Shigella dysenteriae und Xenorhabdus nematophilus Katalase-positiv. Nitrat
wird zu Nitrit reduziert, eine Ausnahme bilden hier einige Erwinia- und Yersinia-Stimme

(BRENNER 1984).

Die Familie der Vibrionaceae umfasst die Genera Vibrio, Photobacterium, Aeromonas und
Plesiomonas. Es handelt sich dabei um fakultativ anaerobe, zumeist bewegliche,
gramnegative Stdbchen. Der Metabolismus ist sowohl respiratorisch als auch fermentativ, alle
Genera metabolisieren Glukose. Die Oxidase-Reaktion fillt in der Regel positiv aus. Die
meisten Spezies bendtigen fiir ein optimales Wachstum 2-3% NaCl (BAUMANN a.
SCHUBERT 1984).

Vertreter des Genus Pasteurella sind fakultativ anaerobe, unbewegliche Stibchen mit einer
GroBe von 0,3-1,0 x 1,0-2,0 um, die einzeln oder seltener in Paaren oder kurzen Ketten
vorliegen. Pasteurellen farben sich hiufig bipolar an (CARTER 1984), was zum Beispiel bei
Farbung mit Methylenblau gut erkennbar ist (SELBITZ 2002). Der Metabolismus ist
fermentativ, aus Glukose entsteht dabei Sdure. Das Temperaturoptimum liegt bei 37°C,
Wachstum findet bei 22-44°C statt. Pasteurellen sind Katalase-positiv und fast immer auch
Oxidase-positiv. Zudem wird Nitrat zu Nitrit reduziert. Gelantine wird nicht verfliissigt,

Methylrot- und Voges-Proskauer-Reaktion fallen negativ aus (CARTER 1984).
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Bei den Bakterienzellen von Haemophilus handelt es sich um unbewegliche Stibchen oder
Kokkobazillen, die einen deutlichen Pleomorphismus zeigen. Ihre Breite betrdgt weniger als 1
um, manchmal liegen sie auch in Filamenten oder fadenférmig vor. Haemophilus ist
fakultativ anaerob, Kohlenhydrate werden fermentativ. zu Séure abgebaut. Das
Temperaturoptimum betragt 35-37°C (KILIAN a. BIBERSTEIN 1984). Fiir viele Spezies ist
die Abhingigkeit von V- und/oder X-Faktor charakteristisch. Der V-Faktor kommt nicht in
normalem Blutagar, sondern nur in Kochblutagar vor, da er erst bei Erhitzung auf 80°C
freigesetzt wird. Der X-Faktor ist in Blutagar und Kochblutagar enthalten (SELBITZ 2002).
Viele Spezies wachsen nicht oder nur schwach auf normalem Blutagar (CAMPOS 1999;
SCHRECKENBERGER et al. 1999). Die Kolonien sind unpigmentiert oder leicht gelblich.
Nitrat wird reduziert, das Ergebnis von Katalase- und Oxidase-Reaktion variiert zwischen den
Stimmen (KILIAN a. BIBERSTEIN 1984).

Der taxonomische Status von Haemophilus somnus ist unklar, die Zugehorigkeit zum Genus
Haemophilus fraglich. Es besteht keine Abhidngigkeit von V- und X-Faktor. Unter
atmosphérischer Luft tritt nur schwaches oder fehlendes Wachstum auf festen Nahrbdden auf

(KILIAN a. BIBERSTEIN 1984).

Die kokkoiden bis stibchenformigen, 0,3-0,5 x 0,6-1,4 um groen Zellen des Genus
Actinobacillus weisen einen deutlichen Pleomorphismus auf und sind unbeweglich. Die
Bakterien liegen einzeln oder in Paaren, selten in Ketten und konnen vor allem in
glukosehaltigen Ndhrmedien auch eine Lénge von bis zu 6 um ausbilden. Die Zellen sind von
kokkoiden Elementen durchsetzt, die oft an den Enden liegen und ihnen daher eine typische
Morsecode-Form verleihen. Actinobacillus ist fakultativ anaerob. Der Metabolismus ist
fermentativ, Siure entsteht aus Glukose. Das Temperaturoptimum liegt bei 37°C, Wachstum
findet bei 20-42°C statt. Bei Erstisolation sind die Kolonien sehr klebrig und schwierig im
Ganzen vom Agar zu l6sen. Die Kolonien sind nicht pigmentiert, manchmal tritt Himolyse
auf. Nitrat wird zu Nitrit reduziert, die Oxidase-Reaktion fillt positiv aus, die Katalase-
Reaktion variabel. Die Methylrot-Reaktion fdllt negativ aus, Indol wird nicht produziert
(PHILLIPS 1984).

Die Vertreter des Genus Chromobacterium sind bewegliche Stabchen mit einer Grof3e von
0,6-0,9 x 1,5-3,5 um, die einzeln, seltener in Paaren oder kurzen Ketten vorliegen. Typisch
sind bipolare Farbung und Lipideinschliisse in den Zellen. Chromobacterium ist fakultativ

anaerob. Alle Spezies wachsen bei 25°C, Speziesunterschiede treten beim
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Temperaturoptimum und bei der minimalen und maximalen Wachstumstemperatur auf.
Chromobacterium violaceum hat sein Optimum bei 30-35°C, sein Minimum bei 10-15°C und
sein Maximum bei 40-44°C. Auf einfachen Nidhrmedien bilden sich bei den meisten
Chromobacterium-Stimmen violette Kolonien aus, wobei jedoch auch weille Varianten
auftreten konnen. Der Metabolismus ist in der Regel fermentativ. 20% der Stimme
metabolisieren jedoch oxidativ. Chromobakterien sind Oxidase-positiv, jedoch bereitet das
Ablesen des Tests aufgrund der Farbe hédufig Schwierigkeiten. Die Katalase-Reaktion fallt
variabel, die Voges-Proskauer-Reaktion negativ aus. Nitrat wird zu Nitrit reduziert (SNEATH
1984).

2.4 Rechtliche Grundlage

Lebensmittelunternehmer, die Rohmilch erzeugen, miissen sich an die Vorgaben in Anhang
111, Abschnitt IX, Kapitel I der VO (EG) Nr. 853/2004 des europidischen Parlaments und des
Rates vom 29.4.2004 halten.

Zum einen darf gemiB Absatz II1.3 in Rohmilch die Keimzahl bei 30°C nicht hoéher als
100.000/ml, die Zahl der somatischen Zellen nicht hoher als 400.000/ml Milch liegen.

Zum anderen darf die Rohmilch gemil3 Absatz I.1 nur von Tieren stammen, die frei sind von
auf den Menschen iibertragbaren Infektionskrankheiten, nicht an Fieber oder sichtbaren
Euterentziindungen leiden, sowie keine die Milch nachteilig beeinflussenden Euterwunden

haben.

Bei der Schlachtung von Milchkiihen kommen folgende Rechtsvorschriften zum Tragen:
Gemil Anhang I, Abschnitt 11, Kapitel III, Absatz 4 der Verordnung (EG) Nr. 854/2004 des
europdischen Parlaments und des Rates vom 29.4.2004 diirfen Tiere, die eine Krankheit oder
einen Zustand aufweisen, der durch Kontakt oder Verzehr von Fleisch auf den Menschen oder
andere Tiere iibertragen werden kann, nicht fiir den menschlichen Verzehr geschlachtet
werden. Gleiches gilt fiir Tiere, die klinische Anzeichen fiir eine systemische Erkrankung
oder von Auszehrung aufweisen.

Anhang III, Abschnitt I, Kapitel IV, Absatz 7 der Verordnung (EG) Nr. 853/2004 schreibt
vor, dass das Betduben, Entbluten, Enthduten, Ausschlachten (...) so vorgenommen werden
muss, dass jede Kontamination des Fleisches vermieden wird. Der Schlachtkorper darf beim

Entfernen des Euters nicht mit Milch oder Kolostrum verunreinigt werden.
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Bei iiber sechs Wochen alten Rindern ist entsprechend Anhang I, Abschnitt IV, Kapitel I,
Absatz B.11. der Verordnung (EG) Nr. 854/2004 nach der Schlachtung die Besichtigung und
erforderlichenfalls das Durchtasten und Anschneiden von Euter und Lymphonodi
supramammarii vorgeschrieben. Nur wenn das Euter zum Verzehr vorgesehen ist, miissen bei
Kiihen beide Euterhdlften durch einen langen, tiefen Einschnitt bis in die Zisternen erdffnet

und die Euterlymphknoten eingeschnitten werden.
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3 Material und Methoden

3.1 Vorgehen, Datenerhebung und Probenentnahme im Herkunftsbetrieb

3.1.1 Allgemeines Vorgehen

Alle beprobten und untersuchten Tiere stammten von zwei Milchviehbetrieben in
Mecklenburg-Vorpommern. Beide Betriebe lieBen den Grofteil ihrer Rinder in dem
Schlachthof schlachten, in dem fiir dieses Projekt die Proben gezogen wurden.

Die Ermittlung der fiir die Untersuchung geeigneten Kiihe erfolgte durch einen in diesen
Betrieben tdtigen Tierarzt. Nach Kenntnisnahme iiber zur Schlachtung vorgesehene Rinder
sowie den voraussichtlichen Schlachttermin wurde anhand des Vorberichts der Milchkiihe
und einer kurzen Untersuchung iiber die Eignung zur Aufnahme in das Projekt entschieden.
Uber den zustindigen Viehhindler wurde die voraussichtliche Ankunftszeit am Schlachthof
in Erfahrung gebracht. Zusammen mit den Ohrmarkennummern und einem kurzen Vorbericht

wurde alles telefonisch weitergeleitet.

3.1.2 Daten der Herkunftsbetriebe

An die beteiligten Betricbe wurde ein Fragebogen zur Ermittlung folgender Daten

ausgegeben:

— Stallsystem (Laufstall, Liegeboxen, Einstreu, Weidegang Trockensteher)

— Anzahl der melkenden Kiihe

— Leistungsdurchschnitt der Tiere 2005

— Routine-Milchproben-Untersuchung:
- Anzahl der bakteriologischen Untersuchungen pro Jahr (Untersuchung auf
Mastitiserreger / Antibiogramme)

- Zellzahl (Durchschnitt)

— Melk-Management:
- Melkzeiten

- Melksystem
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- Melkreihenfolge (Euterkranke, St.aureus-positive Tiere)
- Vormelkbecher (Ja / Nein )

- Eutertiicher (Einmaltiicher, Material...)

- Zitzendippen (Ja /Nein)/ Préparat

- Zwischendesinfektion (Ja /Nein)

— Trockenstellen: Wie? Wann?

— Mastitis :
- Neuerkrankungen im Bestand pro Monat

- Mastitiskranke Kiihe (%)

— Abginge:

Remontierungsrate 2004

Remontierungsrate 2005

Durchschnittsalter / Abgénge

Abgangsursache Mastitis (in % aller Abgénge pro Jahr)

Zusitzlich erfolgte ein Betriebsbesuch, um die Daten gegebenenfalls weiter zu ergénzen.

3.1.3 Untersuchung und Datenerhebung am Tier

In die Untersuchung mit aufgenommen wurden

- Rinder mit Euterentziindungen, unabhéngig davon, ob es sich um akute, chronische
oder subklinische Mastitiden handelte,

- Rinder mit erhohter Milchzellzahl (im SCHALM-Test mindestens ,,+*, entsprechend
400000-1500000 Zellen pro ml Milch),

- Rinder mit Zitzenverletzungen,

- Vergleichstiere mit physiologischem Euterbefund, die jedoch keine Hinweise auf
Infektionen in anderen Koperteilen aufweisen durften; geeignet waren daher

hauptsédchlich Rinder, die wegen Zuchtuntauglichkeit aus dem Betrieb ausschieden.

Um die Eignung fiir die Versuchsreihe festzustellen, wurde zundchst der Euterstatus des zur
Schlachtung angemeldeten Rindes erhoben. Dafiir wurde jedes Euterviertel einer Adspektion
unterzogen, durchpalpiert, die Qualitdt des Eutersekrets makroskopisch beurteilt und ein

SCHALM-Test durchgefiihrt.
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War dabei bei mindestens einem Euterviertel

- Flocken oder Abweichungen vom Milchcharakter beim Eutersekret,

- eines der Entziindungszeichen Schmerz, R6tung, Schwellung oder vermehrte Wirme,

- deutlich verhirtetes Driisengewebe,

- verstidrkte Schlierenbildung oder gallertartige Masse im SCHALM-Test oder

- eine Zitzenverletzung
feststellbar, wurde von jedem Euterviertel eine Milchprobe gemdfl der DVG-Leitlinien zur
Entnahme von Milchproben unter antiseptischen Bedingungen (2000) fiir die
mikrobiologische Untersuchung entnommen. AnschlieBend erfolgte eine adspektorische
Untersuchung der Kuh auf Hinweise, die auf weitere Entziindungen in anderen Korperteilen
hinwiesen. Alle Befunde wurden zusammen mit den Tierdaten und einem kurzen Vorbericht
dokumentiert.
Tierdaten und Vorbericht bezogen sich dabei auf

- Betrieb,

- Ohrmarkennummer,

- kurze Krankengeschichte,

- Vorbehandlungen,

- den vom Betrieb angegebenen Schlachtgrund.

Milchkiihe, die bei der Euteruntersuchung einen in allen Punkten unauffilligen Status
aufwiesen, wurden als mogliche Vergleichstiere ebenfalls weiter untersucht. Bei diesen
Tieren fiel die Adspektion des Tierkdrpers und die Uberpriifung des Vorberichts besonders
griindlich aus, um Entziindungen in allen Kdorperbereichen so gut wie mdglich ausschlieBen
zu konnen. Fehlten Hinweise auf derartige Entziindungsgeschehen, wurde das Rind ebenso

beprobt und die Daten notiert wie bei den euterkranken Tieren.

Zusitzlich zu den so erhobenen Daten stand fiir jede Kuh ein Computerausdruck mit weiteren
Tierdaten zur Verfligung. Diese umfassten

- Geburtsdatum,

- Datum der letzten Kalbung sowie deren Verlauf,

- Anzahl der Kalbungen,

- Anzahl der Tage der aktuellen Laktation,

- Ergebnisse der Milchleistungskontrollen der aktuellen Laktationsperiode mit Angaben

zur Milchmenge, Fett- und EiweiBanteil, Zellzahl, Harnstoffkonzentration und
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Laktosemenge in der Milch. Neben der Auswertung der Daten der letzten
Milchleistungskontrolle (MLK) erfolgte, wenn die Werte vorhanden waren, eine

Berechnung der Entwicklung dieser Werte in den letzten 4 Monaten:

Entwicklung = (Wert letzte MLK) — (Querschnitt Werte der vorangegangenen 3 MLK)

Die Milchproben wurden im Anschluss an die Probennahme bei -20°C eingefroren.

3.2 Vorgehen und Probenentnahme im Schlachtbetrieb

3.2.1 Ermittlung der zu beprobenden Schlachttierkorper

Zur Aufrechterhaltung der Identitéit der im Herkunftsbetrieb befundeten Tiere wurden diese

anhand ihrer Ohrmarkennummer identifiziert.

Die Zuordnung der Tagesschlachtnummern erfolgte nach der Betdubung der Tiere und dem
Entblutungsschnitt.

Das Euter wurde noch vor dem Enthduten der Tiere abgesetzt. Daher waren die
Schlachtkorper zu diesem Zeitpunkt noch nicht mit der laufenden Tagesschlachtnummer
gekennzeichnet. Als Orientierung fiir die Identifizierung der richtigen Tiere dienten daher
individuelle Merkmale wie Fellfarbe und die im Herkunftsbetrieb erfolgte Markierung der
Tiere mit roter Farbe.

Zum Zeitpunkt der Entnahme von Muskulatur- und Lymphknotenprobe waren die
Schlachtkorper bereits enthdutet, halbiert und mit Tagesschlachtnummer gekennzeichnet. Die

Identifizierung erfolgte daher iiber diese Nummer.
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3.2.2 Beprobung der Euter

Aus jedem Euterviertel wurde eine Gewebeprobe entnommen.

Nach dem Abtrennen des FEuters vom Tierkérper in einem Stiick durch das
Schlachthofpersonal wurde das Organ mit der behduteten Ventralfliche nach unten zeigend

auf einen Tisch in unmittelbarer Néhe der Tierkdrper abgelegt.

Die Euterlymphknoten dienten als Hilfe fiir das Identifizieren der kaudalen und damit auch
der kranialen Euterviertel. Aus jedem Euterviertel wurde mittels eines scharfen Messers ein
mindestens faustgrofles Stiick herausgeschnitten. Die entnommene Probe wurde sofort in
einen sterilen Stomacherbeutel iiberfiihrt. Dieser wurde schon vorher mit einer dem
jeweiligen Tier zugeordneten laufenden Nummer und der Bezeichnung des Euterviertels
gekennzeichnet.

Beide mitgebrachten Messer wurden alternierend eingesetzt, nach jeder Gewebeprobe erfolgte
ein Wechsel. Das jeweils nicht benutzte Messer wurde im Desinfektionsbecken der

Schlachtlinie abgestellt.

3.2.3 Entnahme von Muskulatur- und Lymphknotenprobe

An diesem Posten erfolgte die Entnahme von Muskulatur- und Lymphknotenprobe durch den
Fleischkontrolleur. Sowohl der Zwerchfellszapfen einer Korperhilfte als auch der grof3e,
innere Darmbeinlymphknoten der anderen Kdorperhidlfte wurden vom Schlachtkorper entfernt

und einzeln in vorbeschriftete, sterile Stomacherbeutel tiberfiihrt.

3.2.4 Probentransport

Spétestens nach beendeter Entnahme aller Proben wurden die Tiiten mittels bagclip®-

Verschliissen (Fa. Interscience) verschlossen. Alle Proben eines Tieres wurden gemeinsam in

einen Sammelbeutel abgelegt. Anschliefend wurden die Sammelbeutel in eine mit Eisakkus

bestiickte Kiihltasche verbracht.
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Der Transport der in der Kiihltasche befindlichen Proben vom Schlachthof in das Institut
(Standort Mitte) erfolgte auf schnellstem Wege im klimatisierten PKW. Im Institut wurde die
Probentemperatur mittels Temperaturmessgerdt (Fa. HANNA instruments) ermittelt und

notiert. AnschlieBend wurden die Gewebeproben sofort in einen Kiihlschrank verbracht.

3.3 Vorgehen und Probenuntersuchung im Labor

Die Gewebeproben wurden auf die mesophile, acrobe Gesamtkeimzahl (GKZ) untersucht und
die vorgefundene Mikroflora taxonomisch differenziert.

Die Milchproben wurden auf das Vorhandensein von Mastitiserregern untersucht.

3.3.1 Qualitiitssicherung

Die verwendeten Standard-I-Néhragar- sowie die Blutplatten wurden in der institutseigenen
Néhrbodenkiiche hergestellt. Nach der Herstellung wurde die Anzahl der Platten und das
Herstellungsdatum schriftlich festgehalten und die Agarplatten iiber Nacht bei 37°C im
Brutschrank inkubiert. Nach Bebriitung erfolgte eine Begutachtung der Platten. Die Anzahl
der bewachsenen Platten wurde dokumentiert und die kontaminieten Platten vernichtet.
AnschlieBend wurden die Platten im Kiihlschrank bei 7-8°C gelagert. Es erfolgte zudem eine
Dokumentation von Anzahl und Datum der wéihrend der Lagerung verunreinigten Platten.

Die Qualitatssicherungsmaflnahmen fiir die durchgefiihrten biochemischen Tests sind im

Anhang I aufgefiihrt.

3.3.2 Vorgehen bei den Gewebeproben

3.3.2.1 Aligemeine Vorgehensweise

Die Gewebeproben wurden am Tag nach der Probennahme aufgearbeitet. Bis zu Beginn der
Aufarbeitung und zwischen den einzelnen Arbeitsschritten wurden die Proben bei hochstens

8°C kiihl gehalten.
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Die Ermittlung der GKZ erfolgte mittels des PlattenguB3-Verfahrens im Doppelansatz. Fiir die
taxonomische Differenzierung der in der Probe enthaltenen Keime erfolgte ein Doppelansatz

auf Blutplatten im Spatelverfahren.

3.3.2.2 Aufbereitung der Gewebeproben

Die Aufbereitung der Proben unterschied sich je nach Gewebeart.

Bei einer Euter- oder Muskulaturprobe wurde zunéchst die Oberflache abgeflammt, die dann
mittels steriler Schere und Pinzette abgetragen wurde. Aus der Tiefe der Gewebeprobe wurde
10g Material entnommen, kleingeschnitten und in einen sterilen, beschrifteten
Stomacherbeutel eingewogen.

Bei einem Lymphknoten wurde zuerst das umgebene Fett- und Bindegewebe mittels Schere
und Pinzette griindlich entfernt. AnschlieBend wurde der Lymphknoten in vergéllten Alkohol
getaucht und abgeflammt. Unter Zuhilfenahme von sterilem Besteck wurde 10g

Lymphknoten-Gewebe kleingeschnitten in einen Stomacherbeutel eingewogen.

Nach der Reinigung wurden Schere und Pinzette zwischen den einzelnen Arbeitsschritten in

vergillten Alkohol gestellt und direkt vor der ndchsten Benutzung abgeflammt.

3.3.2.3 Herstellung der Verdiinnungsreihe

Nach dem Einwiegen aller Gewebeproben eines Probennahmetages in Stomacherbeutel
erfolgte die Herstellung der ersten Verdiinnungsstufe der ersten Gewebeprobe.

Um ein Verdiinnungsverhiltnis von 1:9 zu erhalten, wurde zu den 10g Material 90ml sterile
Pepton-Kochsalz-Losung (sieche Anhang Teil 2, Rezeptur 1) zugegeben. Der Inhalt des
Stomacherbeutels wurde anschlieBend fiir 3 Minuten im Stomacher (Colworth Stomacher
400) homogenisiert. Auf diese Weise erhielt man die erste Verdiinnungsstufe (10™). Durch
Uberfiihrung von 1ml 10"'-Verdiinnung in 9ml sterile Pepton-Kochsalz-Lsung und
Vermischung beider Komponenten fiir mindestens 20 Sekunden mittels Schiittler (Heidolph
Reax 2000) wurde die nichste Verdiinnungsstufe (107) hergestellt. Weitere
Verdiinnungsstufen wurden durch analoges Vorgehen bereitgestellt. Aus den Muskelproben

wurden Verdiinnungen bis 107, aus den Euter- und Lymphknotenproben bis 10™* hergestellt.
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3.3.2.4 Beimpfung der Nihrmedien

Die Beimpfung der Ndhrmedien erfolgte jeweils direkt im Anschluss an die Herstellung der

einzelnen Verdiinnungsstufen.

Fiir die Ermittlung der GKZ wurde Standard-I-Néhragar (siehe Anhang Teil 2, Rezeptur 2) in
Glasflaschen angemischt, mit Alufolie verschlossen autoklaviert und anschliefend im
Wasserbad auf 44°C-46°C temperiert. Aullerdem wurde die bendtigte Menge steriler
Petrischalen bereitgestellt und beschriftet.

Von jeder Verdiinnungsstufe wurde Iml in eine Petrischale pipettiert. Nach beendetem
Auspipettieren der Verdiinnungsreihe einer Gewebeprobe wurde die Ndhrbodenflasche aus
dem Wasserbad entnommen. Die Offnung wurde abgeflammt und es wurden 15-20 ml
Néhragar in jede Petrischale iiberfiihrt. Durch sofortiges Mischen in kreisformiger und

Zickzack-Richtung wurde die Verdiinnungsfliissigkeit griindlich im Agar verteilt.

Fiir die taxonomische Differenzierung der Keime wurden sterile Blutplatten (sieche Anhang
Teil 2, Rezeptur 3) beschriftet. Von jeder Verdiinnungsstufe wurde mittels steriler Pipette
0,1ml auf den Blutagar iiberfiihrt und sofort mittels sterilem Spatel gleichméBig verteilt. Von
der 10™'-Verdiinnung wurden zusitzlich auch 0,5ml auf Blutagar pipettiert und ausgespatelt.

Fiir jede Agarplatte wurde jeweils ein neuer, steriler Spatel verwendet.

Nach der vollstindigen Verfestigung des Standard-I-Ndhragars beziehungsweise dem
vollstindigen Einziehen der Verdiinnungsfliissigkeit in die Blutplatten wurden die Platten

umgedreht und fiir 48 Stunden aerob bei 37°C im Brutschrank inkubiert.

3.3.2.5 Ermittlung der aeroben Keimzahl

Zur Ermittlung der aeroben, mesophilen Gesamtkeimzahl wurden die Kolonien auf den
Standard-I-Néhragarplatten gezéhlt.

Auf den Blutplatten wurden den verschiedenen makroskopisch voneinander zu
unterscheidenden Kolonien Nummern zugeordnet und ihre Anzahl jeweils getrennt

voneinander erfasst.
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Ausgewertet wurden Platten mit 0 bis 300 Kolonien zweier aufeinander folgender
Verdiinnungsstufen, wobei mindestens eine Platte der niedrigeren auswertbaren
Verdiinnungsstufe mindestens eine Kolonie aufweisen musste. Wenn vorhanden, sollte
mindestens eine Verdiinnungsstufe dabei Platten mit 20 bis 300 Kolonien enthalten. Folgende

Formel wurde verwendet:

Summe der Kolonien

Gewichteter Mittelwert =

nlx1+ n2x0,1

nl = Anzahl der Platten der niedrigeren auswertbaren Verdiinnungsstufe

n2 = Anzahl der Platten der ndchsthdheren Verdiinnungsstufe.

Die GKZ in Koloniebildenden Einheiten (KbE) pro Gramm Probe errechnete sich durch
Multiplikation mit dem Verdiinnungsfaktor der niedrigeren verwendeten Verdiinnungsstufe.

Fir die Berechnung der Keimzahl der makroskopisch voneinander zu differenzierenden
Keime auf den Blutplatten wurde der so fiir 0,Iml Probe berechnete Wert durch
anschlieende Multiplikation mit dem Faktor 10 auf den Wert der Koloniebildenden

Einheiten pro Gramm Probe umgerechnet.

Waren auch auf den Platten mit der hochsten Verdiinnungsstufe mehr als 300 Kolonien pro
Platte gewachsen, wurde als Keimzahl das Doppelte der oberen Nachweisgrenze
angenommen.

Waren auf der niedrigsten Verdiinnungsstufe bei den Standard-I-Néhragarplatten dagegen
keine Kolonien gewachsen, wurde die GKZ als die Halfte der unteren Nachweisgrenze

angegeben.

3.3.2.6 Subkultivierung der Kolonien auf den Blutplatten

Fiir die taxonomische Differenzierung der aus den Gewebeproben isolierten Bakterien wurde
die Morphologie der makroskopisch voneinander zu unterscheidenen und bereits fiir die
Ermittlung der Keimzahl erfassten Kolonien notiert. AnschlieBend wurden von den

beschriebenen Kolonien Subkulturen angelegt. Dies erfolgte mittels Verdiinnungsausstrich
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auf jeweils einer Blut- und einer Standard-I-Agarplatte. AnschlieBend wurden die Platten bei

37°C aerob inkubiert.

3.3.3 Vorgehen bei den Milchproben

Die gefrorenen Milchproben wurden separat in einer mit Eisakkus bestlickten Kiihltasche im
klimatisierten PKW nach Berlin ins Institut fiir Fleischhygiene und —technologie transportiert.
Dort wurden sie weiter bis unmittelbar vor der Aufarbeitung bei -20°C gelagert. Der

Auftauprozess erfolgte bei Raumtemperatur innerhalb von zwei Stunden.

Von jeder Milchprobe wurde mittels steriler Pipette jeweils 0,Iml auf zwei bereits
beschriftete Blutplatten verbracht. Das Sekret wurde anschliefend sofort mittels sterilem
Spatel gleichmédBig verteilt. Fiir jede Blutplatte wurde dabei ein neuer, steriler Spatel

verwendet.

Die Agarplatten wurden umgedreht und fiir 48h bei 37°C inkubiert.

Im Anschluss an die Bebriitung wurden die Blutplatten begutachtet und es wurde schriftlich
dokumentiert, ob Reinkulturen, anndhernd Reinkulturen (Mischflora < 5%) oder
Mischkulturen vorlagen. Auch das Vorliegen zweier voneinander makroskopisch
differenzierbarer Kolonietypen wurde als ,Reinkultur oder ,,anndhernd Reinkultur
festgehalten, sofern beide fiir sich genommen dieser Einordnung entsprachen. Von Kolonien,
die in Reinkultur oder deutlicher Uberzahl gegeniiber anderen Kolonien auftraten, wurden
Anzahl und Morphologie schriftlich festgehalten und Subkulturen angelegt. Des Weiteren
erfolgte eine Beschreibung und Subkultivierung auch von vereinzelt auftretenden Kolonien
mit vollstdndiger Himolyse. Die Anzahl der Keime wurde nach folgendem Schliissel notiert:

Anzahl Kolonien Codierung

1-10 +
11-100 ++
>100 +++

Fiir das Anlegen der Subkulturen wurde jeweils eine Blut- und eine Standard-I-Platte im

Verdiinnungsausstrich beimpft und bei 37°C aerob inkubiert.
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Von Kolonien, die makroskopisch keiner der subkultivierten Kolonien entsprachen, wurde

ausschlieBlich die Anzahl erfasst und schriftlich festgehalten.

3.3.4 Taxonomische Differenzierung der Bakterien

3.3.4.1 Gramfiarbung und KOH-Test

Von allen Subkulturen wurden nach 18-24h Grampraparate angefertigt.

Dazu wurde etwas Koloniematerial auf einen Objekttrager aufgetragen, mit einem Tropfen
NaCl vermischt und ausgestrichen. Nach der vollstindigen Trocknung an der Luft wurde das
Priparat hitzefixiert. Nach erfolgter Abkiihlung wurde wie folgt vorgegangen:

- Uberschichtung mit Kristallviolettlosung (Fa. Merck) fiir 3 Minuten

- Abspiilen mit Wasser

- Uberschichtung mit Lugolscher Losung (Fa. Merck) fiir 2 Minuten

- Abspiilen mit Wasser

- Schwenken des Objekttragers fiir 20-60 Sekunden in vergélltem Alkohol, bis keine

Farbwolken mehr abgingen

- Abspiilen mit Wasser

- Uberschichtung mit Safraninlésung (Fa. Merck) fiir 1 Minute

- Abspiilen mit Wasser

- Lufttrockung

Die Mikroorganismen wurden nach dem vollstindigen Trocknen der Objekttriger unterm
Mikroskop bei 1000facher Vergroerung unter Zuhilfenahme von Immersionsdl begutachtet.
Form, subjektive Grofle und Gramverhalten wurden dokumentiert. Danach war in aller Regel
die Zuordnung zu den Gruppen ,grampositive Kokken®, ,grampositive Stdbchen®,

»gramnegative Stabchen oder ,,Verdacht auf Pilze* moglich.
Alle Kolonien wurden zur Uberpriifung des Gramverhaltens der Keime zusitzlich nach 24h

oder spitestens nach Ausbildung von ausreichend Bakterienmasse mittels KOH-Test

tiberpriift. Dazu wurde reichlich Koloniematerial in 1 Tropfen 3%ige KOH eingerieben.
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Auswertung:
- gramnegative Keime: Bildung einer fadenziehenden Masse

- grampositive Keime: Losung in der Reagenz, diese bleibt wissrig

3.3.4.2 Weiterfiihrende Differenzierung der Bakterien

Die Bakterien wurden im Anschluss weiter gemél den FlieBschemata (Abb. 3.1-3.4; Tab. 3.1-
3.9) differenziert. Keime, die sich anhand der mikroskopischen Untersuchung nicht eindeutig
einer Gruppe zuordnen lieBen, wurden gemal3 aller mdglichen Gruppenzugehorigkeiten weiter

differenziert.

Die Quellen zu den FlieBschemata finden sich im Literaturteil, die Beschreibungen der

verschiedenen Differenzierungsmethoden im Anhang Teil 1.

Grampositive Kokken

Katalase
+ | -
Gasbildung aus
Wachstum Glucose
strikt acrob fakultativ —+ -
anaerob
Streptococcus °
Enterococcus *
Lactococcus
Pediococcus *
Micrococcus plus neue Genera Staphylococcus Aerococcus °
(Planococcus *) Macrococcus (Leuconostoc ') Gemella
Deinococcus Stomatococcus (Sarcina %) Stomatococcus
weiter weiter weiter
Tab. 3.1 Tab. 3.2 Tab. 3.3

1 Wachstum Leuconostoc nur bei 5-30°C

2 Sarcina normalerweise anaerob, aber sehr aerotolerant
3 Pseudokatalase-Bildung moglich

4 bisher nur aus Meerwasser und Meeresfriichten isoliert

Abb. 3.1 FlieBschema zur Identifizierung von aerob gewachsenen, grampositiven Kokken
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Tab. 3.4: Eigenschaften von Caryophanon, Kurthia und Listeria

Caryophanon Kurthia Listeria
Mikroskopisches multizelluldre Stidbchen in kurze Stébchen;
Bild Stdbchen parallelen Ketten, einzeln, kurze
Filamente; Kulturen | Ketten; in dlteren
3-7d: kokkoide Kulturen auch
Zellen, kurze Filamente
Ketten
Grofie 1,5-3,0 x 10-20um 0,8-1,2x 2,0-4,0 0,4-0,5 x 0,5-2,0pm
um
Temperaturoptimum 25-30°C 25-30°C 30-37°C
Wachstum 5-45°C 1-45°C
Kolonien Durchmesser 0,5-
1,5mm; blaugrau,
bei schrigem
Lichteinfall blau-
griiner Schein
Oxidasereaktion - - -
Saure aus Glukose - - (in peptonhaltigen +
Medien)
Nitratreduktion -
Gelantinehydrolyse - - -
Indolbildung - -
Methylrotreaktion +
Voges-Proskauer- - +
Reaktion
Askulinhydrolyse +
Na-Hippurat- +
Hydrolyse
Besonderheiten Vogelfeder- Motilitdt bei
wachstum auf 20-25°C +
Gelantine 37°C -
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Tab. 3.5: Eigenschaften von Renibacterium und Brochothrix

Renibacterium Brochothrix
Mikroskopisches Bild kurze Stiachen, oft Paare oder einzeln, kurze Ketten oder
kurze Ketten filamentédhnliche, knotige
Haufen; in alten Kulturen
kokkoide Formen
Grofle 0,3-1,0 x 1,0-1,5um 0,6-0,75 x 1,0-2,0 pm
Temperaturoptimum 15-18°C 20-25°C
Wachstum kein Wachstum bei 37°C 0-30°C (vereinzelt
schwaches Wachstum bei
37°C)
Kolonien kein Pigment
Hamolyse -
Oxidasereaktion -
Saure aus Glukose - +
Methylrotreaktion +
Voges-Proskauer- +
Reaktion
H,S-Bildung -
Besonderheiten manchmal gramlabil
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Tab. 3.6: Eigenschaften von Carnobacterium, Erysipelothrix und Lactobacillus

Carnobacterium Erysipelothrix Lactobacillus
Mikroskopisches lange, schlanke schlanke Stidbchen, | lange oder selten
Bild Stabchen; einzeln, | teils lange Filamente; kokkoide
Paare, selten kurze einzeln, kurze Stidbchen; meist
Ketten Ketten, Paare zu V- kurze Ketten
Form gelagert,
Gruppen
Grofie 0,5-0,7 x 1,0-2,0pum | 0,2-0,4 x 0,8-2,5um 0,5-1,2x 1,0-
10pum
Temperaturoptimum 30°C 30-37°C 30-40°C
Wachstum 10°C + 5-42°C 2-53°C
45°C -
fakultativ anaerob + + +
Kolonien klein; kein Pigment meist kein
Pigment
Hémolyse nie vollstdndige H.
Oxidasereaktion - -
Saure aus Glukose + + (schwache +
fermentative
Aktivitit)
Nitratreduktion - - -
Gelantinehydrolyse - -
Indolbildung - -
H,S-Bildung -
Voges-Proskauer- -
Reaktion
Askulinhydrolyse -
Na-Hippurat- -
Hydrolyse
Harnstoffspaltung 1
Beweglichkeit - )
Besonderheiten Glaserbiirste /

Gelantine / 22°C!

1 gilt fiir Erysipelothrix rhusiopathiae
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Material und Methoden 3

3.4 Statistische Auswertung

Die statistische Aufarbeitung und Auswertung der Daten wurde mittels SPSS 17.0 fiir
Windows® vorgenommen. Es wurden ausschlieflich Methoden der explorativen Statistik
angewendet.

Der Vergleich zwischen den Gruppen erfolgte mittels des Mann-Whitney-Tests. Es wurden
paarweise U-Tests durchgefiihrt. Die Irrtumswahrscheinlichkeit wurde auf a=0,05 festgelegt
und mittels der Korrektur nach Bonferroni auf 0,05/3 angepasst.

Bei der Darstellung von Boxplots werden bei SPSS solche Werte als Ausreiler
gekennzeichnet, die zwischen dem 1,5- und 3-fachen der Boxhohe {iiber dem 75%-
beziehungsweise unter dem 25%-Perzentil liegen. Extremwerte haben dagegen einen
mindestens das 3-fache der Boxhohe betragenden Abstand zur Box. Abgebildet werden

Ausreifer als Kreise, Extremwerte durch Sternchen.
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4 Ergebnisse

4 Ergebnisse

4.1 Ergebnisse der im Herkunftsbetrieb erhobenen Daten

Insgesamt wurden 54 Tiere aus 2 Milchviehanlagen in die Untersuchungen aufgenommen
(Kennzahlen zu den Betrieben sind in Tab. 1, Anhang Teil 3 wiedergegeben). Anhand des
klinischen Befundes wurden 27 Tiere der Gruppe ,,Klinische Mastitis*, 21 Tiere der Gruppe
,»erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis“ und 6 Tiere der ,,Kontrollgruppe* zugeordnet (Tab.
4.1).

Tab. 4.1: Aufteilung der untersuchten Tiere aus 2 Milchviehbetrieben nach dem klinischen

Befund
Klinischer Befund Gesamt
erhohte Zellzahl
Klinische ohne klinische Kontroll-
Mastitis Mastitis gruppe
Betrieb 1 20 15 6 41
2 7 6 0 13
Gesamt 27 21 6 54

Fir diese Tiere wurden 16 verschiedene Schlachtgriinde bzw. Kombinationen von
Schlachtgriinden von den Betrieben angegeben (Tab. 4.2). Bei dem mit 18 betroffenen Tieren
am héufigsten aufgefiihrten Schlachtgrund handelte es sich um ,,Mastitis*, gefolgt von ,,hohe
Zellzahl“ bei 13 Tieren und ,,Zuchtuntauglichkeit™ bei 5 Tieren.

Die genannten Schlachtgriinde lieen sich ebenfalls den 3 Gruppen ,,Klinische Mastitis®,
,»erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* und ,,Kontrollgruppe* zuordnen (Tab. 4.3). Alle 24
Tiere mit dem Schlachtgrund ,Klinische Mastitis“ wurden auch entsprechend ihrem
klinischen Befund dieser Gruppe zugeordnet. 3 der 20 Kiihe, die gemél Schlachtgrund eine
erhohte Milchzellzahl ohne das Vorliegen einer klinischen Mastitis aufwiesen, mussten
gemil klinischem Befund der Gruppe ,,Klinische Mastitis* zugeordnet werden, bei den
tibrigen 17 Tieren entsprach der Schlachtgrund dem klinischen Befund. 4 der 10 Kiihe, die
anhand des Schlachtgrundes der Kontrollgruppe zuzuordnen gewesen wéren, wiesen bei der

Untersuchung erhohte Milchzellzahlen auf und wurden somit entsprechend dem klinischen
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Ergebnisse 4

Befund der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* zugeordnet. Die iibrigen 6

Tiere entsprachen auch nach der klinischen Untersuchung den Kriterien der Kontrollgruppe.

Tab. 4.2: Zusammenhang der angegebenen Schlachtgriinde und dem klinischen Befund

Klinischer Befund

Klinische
Mastitis

erhohte Zellzahl
ohne klinische
Mastitis

Kontroll-
gruppe

Schlachtgrund

Mastitis
hohe Zellzahl
Zuchtuntauglichkeit

niedrige Milchleistung

hohe Milchzellzahl +
Klauenerkrankung

Mastitis + Euterform

hohe Milchzellzahl +
Zuchtuntauglichkeit
Mastitis + Zitzenverletzung
hohe Milchzellzahl + BHV1
hohe Milchzellzahl +
Dreistrich
BHV1-Sanierung

2-Strich

Mastitis + Abort

Mastitis + Zitzenkanalvereng.

+ Schwermelker

hohe Milchzellzahl +
Schwermelker

Mastitis + Endometritis

1

S N O O O W

—_ o o o o =~

S O W N o o

(=]

S~ O O o o

Gesamt

27

21

54

Tab. 4.3: Zusammenhang zwischen den zusammengefassten, eingruppierten Schlachtgriinden

und dem klinischen Befund

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl
Klinische ohne klinische Kontroll-
Mastitis Mastitis gruppe Gesamt
Schlachtgrund Klinische Mastitis 24 0 0 24
erhohte Zellzahl ohne
klinische Mastitis 3 17 0 20
Kontrollgruppe 0 4 10
Gesamt 27 21 54
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4 Ergebnisse

AusschlieBlich Tiere der Gruppe ,,Klinische Mastitis* waren im Zeitraum vor der Schlachtung
mit Arzneimitteln behandelt worden (Tab 4.4). 4 Tiere erhielten eine ausschlieBlich lokale
antibiotische Behandlung des Euters, 1 Tier wurde ausschlielich systemisch mit Antibiotika
behandelt, bei 5 Tieren wurde eine kombinierte lokale und systemische Antibiose
durchgefiihrt, 2 Tiere wurden homoopathisch, eine Kuh mit Entziindungshemmern,
Invertzucker und einer Vitamin-Aminosdure-Infusion behandelt. Die tlibrigen 9 Tiere der

Gruppe blieben ebenso wie alle Tiere der anderen beiden Gruppen unbehandelt.

Tab. 4.4: Arzneimittelbehandlungen im Zeitraum vor der Schlachtung

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl
Klinische ohne klinische Kontroll-
Mastitis Mastitis gruppe Gesamt
Vorbehandlungen nein 9 17 5 31
lokale Antibiose Euter 4 0 0 4
systemische Antibiose 1 0 0
andere 3 0 0 3
Gesamt 22 17 5 44
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Ergebnisse 4

Das Alter der Tiere mit klinischer Mastitis betrug im Median 4 Jahre, minimal 2 und maximal
7 Jahre. Bei den Rindern der Gruppe ,.erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* lag der
Median bei 5, das Minimum bei 3 und das Maximum bei 8 Jahren. Bei den Kontrolltieren
betrug der Median des Alters 3,5 Jahre, das Minimum 2 und das Maximum 5 Jahre. Damit
war das Alter der Tiere in der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* signifikant
hoher als das Alter der Tiere der Kontrollgruppe (Abb. 4.1) (p=0,012). Der Altersvergleich

mit den Tieren aus der Gruppe ,,Klinische Mastitis* erbrachte keine statistisch gesicherten

Unterschiede.
8- -
7 -
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n=27 n=21 n=6
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T T T
Klinische Mastitis erhohte Zellzahl ohne klinische Kontrollgruppe
Mastitis

Klinischer Befund

Abb. 4.1.: Tieralter der drei gepriiften Fallgruppen
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4 Ergebnisse

Bezogen auf die Anzahl der Kalbungen betrug fiir die Tiere der Gruppe ,,Klinische Mastitis*
der Median 3 und das Maximum 5 Kalbungen. In der Gruppe ,erhdhte Zellzahl ohne
klinische Mastitis* lag der Median ebenfalls bei 3, das Maximum bei 7 Kalbungen. Bei den
Kontrolltieren betrug der Median 2 und das Maximum 3 Kalbungen. Die minimale Anzahl
von Kalbungen lag einheitlich in allen Gruppen bei einer Kalbung. Damit erbrachte der
Vergleich zwischen den Tieren der verschiedenen Gruppen und der Anzahl der Kalbungen

keine statistisch belegbaren Unterschiede (Abb. 4.2).

48
16

Anzahl Kalbungen

n=27 n=21 n=6
0 —
T T T
Klinische Mastitis erhdhte Zellzahl ohne klinische Kontrollgruppe
Mastitis

Klinischer Befund

Abb. 4.2.: Anzahl der Kalbungen der drei gepriiften Fallgruppen
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Ergebnisse 4

Der Median der Anzahl der Tage der aktuellen Laktation betrug fiir die Tiere der Gruppe
»Klinische Mastitis“ 103 Tage, das Minimum lag bei 0 Tagen, das Maximum bei 1048. Fiir
die Tiere der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* lag der Median der Tage der
laufenden Laktation bei 276 Tagen. Die Tiere dieser Gruppe waren mindestens 38 Tage und
hochstens 775 seit der letzten Trockenstehzeit in Milch. Bei den Kontrolltieren betrug der
Median der Tage der laufenden Laktation 120,5 Tage, das Minimum 3 und das Maximum 334
Tage. Damit war die Anzahl der Tage der aktuellen Laktation bei den Tieren der Gruppe
,»Klinische Mastitis* signifikant geringer als bei den Tieren der Gruppe ,.erhohte Zellzahl
ohne klinische Mastitis“ (Abb. 4.3) (p=0,000). Der Vergleich mit den Tieren der

Kontrollgruppe erbrachte keine statistisch gesicherten Unterschiede.
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T T T
Klinische Mastitis erhohte Zellzahl ohne klinische Kontrollgruppe

Mastitis
Klinischer Befund

Abb. 4.3: Anzahl der Tage der laufenden Laktation der drei gepriiften Fallgruppen
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4 Ergebnisse

Die Anzahl der somatischen Zellen in der Milch lag bei den Tieren der Gruppe ,,Klinische
Mastitis* mindestens bei 74.000 und hochstens bei 6.851.000 Zellen/ml, der Median betrug
295.500 Zellen/ml. In der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* lag der Median
bei 996.000 Zellen/ml Milch, das Minimum bei 31.000 und das Maximum bei 4.017.000
Zellen/ml. In der Kontrollgruppe betrug der Median 127.000 Zellen/ml, die minimale Anzahl
an somatischen Zellen 71.000 und die maximale Anzahl 251.000 Zellen/ml Milch. Die
Anzahl der somatischen Zellen war bei den Tieren der Gruppe ,.erhohte Zellzahl ohne
klinische Mastitis* damit signifikant hoher als bei den Tieren der Kontrollgruppe (Abb. 4.4)
(p=0,015). Der Vergleich der Anzahl somatischer Zellen dieser beiden Grurppen mit der von

den Tieren mit klinischer Mastitis erbrachte keinen statistisch gesicherten Unterschied.
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Abb. 4.4: Anzahl somatischer Zellen in der letzten Milchleistungskontrolle in den drei

Fallgruppen
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Ergebnisse 4

4.2 Ergebnisse der mikrobiologischen Untersuchungen

4.2.1 Milchproben

Insgesamt wurden 211 Milchproben mikrobiologisch untersucht (Tab. 4.5). 26 Tiere der
Gruppe ,,Klinische Mastitis* wurden auf allen 4 Eutervierteln beprobt, von einem Tier dieser
Gruppe mit einem nicht laktierenden Viertel stammten entsprechend 3 Milchproben. Bei den
21 Tieren der Gruppe ,.erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis“ konnten von 19 Tieren
Proben von allen Eutervierteln gewonnen werden, von 2 Tieren mit jeweils einem nicht
laktierenden Viertel jeweils 3 Milchproben. 5 der 6 Kontrolltiere konnten ebenfalls auf allen
vier Vierteln beprobt werden, ein Tier verfiigte lediglich noch iiber 2 laktierende Euterviertel,
die ebenfalls beprobt wurden.

In 3 Milchproben konnten keine Keime nachgewiesen werden, in 47 Milchproben lagen
Keime in Reinkultur und in 45 Proben anndhernd in Reinkultur vor. 116 Milchproben

enthielten eine deutliche Mischflora.

Tab 4.5: Reinheit der isolierten Keimflora in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl
ohne klinische
Nachweis in Anzahl Milchproben Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
keine Keime 3 0 0 3
Reinkultur 25 21 1 47
anndhernd Reinkultur 26 15 4 45
deutliche Mischflora 53 46 17 116
Gesamt 107 82 22 211
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4 Ergebnisse

In 25 Milchproben wurde S.uberis nachgewiesen (Tab. 4.6). 18 der Milchproben stammten
von Tieren der Gruppe ,,Klinische Mastitis®, 2 Proben davon enthielten 11-100 KbE/0,1ml
Milch, 16 Proben mehr als 100 KbE/O,1ml Milch. Die iibrigen 7 Milchproben stammten von
Tieren der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis“. Eine Milchprobe enthielt 1-10
KbE/0,1ml Milch, 1 Probe 11-100 KbE/0,1ml Milch und 5 Proben mehr als 100 KbE/0,1ml
Milch.

Tab. 4.6: Auftreten von S.uberis in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
S.uberis 1-10 0 1 0 1

11-100 2 1 0 3

>100 16 5 0 21
Gesamt 18 7 0 25

S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies™ S.dysgalactiae, siche 2.2.2.1) wurde in insgesamt 7
Milchproben nachgewiesen (Tab. 4.7). Alle 5 Proben, die von Tieren mit klinischer Mastitis
stammten, enthielten mehr als 100 KbE/0,Iml Milch. Die 2 iibrigen Proben waren von Tieren
der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* genommen worden. Eine Milchprobe

enthielt 1-10 KbE/0,1ml Milch, die andere mehr als 100 KbE/0,Iml Milch.

Tab. 4.7: Auftreten von S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies* S.dysgalactiae, siche
2.2.2.1) in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
S.dysgalactiae 1-10 0 1 0 1

11-100 0 0 0 0

>100 5 1 0 6
Gesamt 5 2 0 7
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S. agalactiae konnte nur in einer einzigen Milchprobe nachgewiesen werden (Tab. 4.8). Diese

stammte von einem Rind mit klinischer Mastitis und enthielt mehr als 100 KbE/0,1ml Milch.

Tab. 4.8: Auftreten von S.agalactiae in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
S.agalactiae 1-10 0 0 0 0

11-100 0 0 0 0

>100 1 0 0 1
Gesamt 1 0 0 1

Auch Enterococcus wurde nur aus einer Milchprobe von einem Rind aus der Gruppe

»Klinische Mastitis* isoliert (Tab. 4.9). Diese Probe enthielt mehr als 100 KbE/O,Iml Milch.

Tab. 4.9: Auftreten von Enterococcus in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
Enterococcus 1-10 0 0 0 0

11-100 0 0 0 0

>100 1 0 0 1
Gesamt 1 0 0 1

In einer Milchprobe von einem Tier mit klinischer Mastitis wurde  Streptococcus,
Enterococcus oder Lactococcus in einer Konzentration von 11-100 KbE/O,1ml Milch

nachgewiesen (Tab. 4.10).

Tab. 4.10: Auftreten von Streptococcus, Enterococcus oder Lactococcus in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
ScEcLc 1-10 0 0 0 0

11-100 1 0 0 1

>100 0 0 0 0
Gesamt 0 0 1
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St.aureus wurde aus insgesamt 36 Milchproben isoliert (Tab. 4.11). 16 dieser Proben
stammten von Tieren mit klinischer Mastitis, wovon 9 Proben wiederum mehr als 100
KbE/0,1ml Milch enthielten. Die iibrigen 20 Proben waren Tieren mit erhéhter Milchzellzahl
ohne klinische Mastitis zuzuordnen, wobei 16 dieser Milchproben ebenfalls mehr als 100
KbE/0,1ml Milch enthielten.

Tab. 4.11: Auftreten von St.aureus in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
St.aureus 1-10 3 1 0 4

11-100 4 3 0 7

>100 9 16 0 25
Gesamt 16 20 0 36

Andere Staphylokokken als St.aureus wurden in 64 Proben nachgewiesen (Tab. 4.12). 10 der
22 Proben von Tieren mit klinischer Mastitis enthielten mehr als 100 KbE/O,1ml Milch. Von
den 29 Milchproben, die von Tieren der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis*
stammten, enthielten 9 ebenfalls mehr als 100 KbE/0,Iml Milch, genauso wie 5 der 13

Proben, die von Kontrolltieren genommen worden waren.

Tab. 4.12: Auftreten von anderen Staphylokokken als St.aureus in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
Staphylococcus®  1-10 4 10 0 14

11-100 8 10 8 26

>100 10 9 5 24
Gesamt 22 29 13 64
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Nur in einer Milchprobe konnten Mikrokokken nachgewiesen werden (Tab. 4.13). Diese

Probe war einem Rind aus der Gruppe ,,Klinische Mastitis* zuzuordnen und enthielt mehr als

100 KbE/0,1ml Milch.

Tab. 4.13: Auftreten von Micrococcus in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
Micrococcus 1-10 0 0 0 0

11-100 0 0 0 0

>100 1 0 0 1
Gesamt 1 0 0 1

Enterobacteriaceae wurden ausschlieBlich aus Milchproben von Tieren mit klinischer Mastitis

isoliert (Tab. 4.14). Von den 6 Proben enthielten 3 Proben 11-100 KbE/0O,Iml Milch, die 3

iibrigen mehr als 100 KbE/0,1ml Milch.

Tab. 4.14: Auftreten von Enterobacteriaceae in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
Enterobacteriaceae 1-10 0 0 0 0

11-100 3 0 0 3

>100 3 0 0 3
Gesamt 6 0 0 6
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Auch alle 10 Milchproben, in denen A.pyogenes nachgewiesen werden konnte, stammten von

Tieren der Gruppe ,,Klinische Mastitis* (Tab. 4.15). 7 dieser Proben enthielten mehr als 100
KbE/0,1ml Milch.

Tab. 4.15: Auftreten von A.pyogenes in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
A.pyogenes 1-10 1 0 0 1

11-100 2 0 0 2

>100 7 0 0 7
Gesamt 10 0 0 10

C.bovis wurde in Milchproben aller 3 Gruppen nachgewiesen (Tab. 4.16). 16 der 52 Proben
stammten dabei von Tieren mit klinischer Mastitis, 30 von Tieren aus der Gruppe ,,erhohte

Zellzahl ohne klinische Mastitis* und 6 Proben von Tieren der Kontrollgruppe.

Tab. 4.16: Auftreten von C.bovis in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
V.a. C.bovis 1-10 0 0 0 0

11-100 7 22 1 30

>100 9 8 5 22
Gesamt 16 30 6 52
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Sporenbildner konnten nur aus einer Milchprobe isoliert werden (Tab. 4.17). Diese Probe

stammte von einem Tier mit klinischer Mastitis und enthielt mehr als 100 KbE/0,1ml Milch.

Tab. 4.17: Auftreten von Sporenbildnern in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
Sporenbildner 1-10 0 0 0 0

11-100 0 0 0 0

>100 1 0 0 1
Gesamt 1 0 0 1

Aus 5 Milchproben konnten Mikroorganismen isoliert werden, bei denen es sich vermutlich
um Pilze handelte (Tab. 4.18). In allen Proben lag die Keimzahl bei mehr als 100 KbE/0,1ml

Milch. 3 Proben stammten von Tieren mit klinischer Mastitis, 2 Milchproben von Tieren mit

erhohter Milchzellzahl ohne klinische Mastitis.

Tab. 4.18: Auftreten von Pilzen in den Milchproben

Klinischer Befund
erhohte Zellzahl

KbE (in ohne klinische

0,1ml Milch) | Klinische Mastitis Mastitis Kontrollgruppe Gesamt
V.a. Pilze 1-10 0 0 0 0

11-100 0 0 0 0

>100 3 2 0 5
Gesamt 3 2 0 5
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4.2.2 Gesamtkeimzahl in den Gewebeproben

4.2.2.1 Gesamtkeimzahl im Eutergewebe

Bei Tieren der Gruppe ,,Klinische Mastitis* lag der Median der GKZ im Eutergewebe bei log
3,12 KbE/g, das Minimum bei log 1,52 und das Maximum bei log 6,58 KbE/g Eutergewebe.
Bei Tieren der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* lag der Median bei log 1,46,
die minimale GKZ bei log 0,62, die maximale bei log 3,74 KbE/g Gewebe. Bei den Tieren
der Kontrollgruppe betrug der Median log 1,40, das Minimum log 0,47 und das Maximum log
2,62 KbE/g Eutergewebe. Damit war die durchschnittliche Gesamtkeimzahl aller 4
Euterviertel bei den Tieren der Gruppe ,,Klinische Mastitis* signifikant hoher als bei den
Tieren der beiden anderen Gruppen (Abb. 4.5; Anhang, Tab. 18-21) (p=0,000; p=0,001). Der
Vergleich der durchschnittlichen Gesamtkeimzahl zwischen den Tieren der Gruppe ,,erhohte
Zellzahl ohne klinische Mastitis“ und der Kontrollgruppe erbrachte keine statistisch

gesicherten Unterschiede.
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Abb. 4.5: Durchschnittliche Gesamtkeimzahl aller 4 Euterviertel und klinischer Befund
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Der Vergleich der Gesamtkeimzahlen der jeweils mit der hochsten Keimzahl belasteten
Euterviertel jeden Tieres erbrachte vergleichbare Ergebnisse (Abb. 4.6) (p=0,000; p=0,000).
Hier betrug der Median bei den Tieren mit klinischer Mastitis log 5,15, das Minimum log
2,52 und das Maximum log 6,78 KbE/g Eutergewebe. Fiir die Rinder mit erhohter
Milchzellzahl ohne klinische Mastitis lag der Median bei log 2,15, die minimale,
nachgewiesene GKZ bei log 0,70 und die maximale GKZ bei log 5,72 KbE/g, fiir die Tiere
der Kontrollgruppe lag der Median bei log 1,62, die minimale GKZ bei log 0,70, die
maximale GKZ bei log 3,26 KbE/g.
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Abb. 4.6: Zusammenhang zwischen der GKZ in dem Euterviertel mit der hochsten Keimzahl

jedes Tieres und dem klinischen Befund
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4.2.2.2 Gesamtkeimzahl der Gewebe Muskulatur und Lymphknoten

Bei den Rindern mit klinischer Mastitis lag der Median der GKZ der Muskulatur bei log 0,70,
das Minimum bei log 0,40 und das Maximum bei log 2,90 KbE/g Muskuelgewebe. Fiir die
Tiere der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* betrugen Median und Minimum
jeweils log 0,40, das Maximum log 2,45 KbE/g. Bei den Kontrolltieren lagen alle ermittelten
Gesamtkeimzahlen der Muskulatur einheitlich bei log 0,40 KbE/g, damit auch Median,
Minimum und Maximum. Zwischen den Tieren der 3 Gruppen konnte kein statistisch
belegbarer Unterschied der Gesamtkeimzahl in der Muskulatur festgestellt werden (Abb. 4.7;
Anhang, Tab. 22).
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Abb. 4.7: Gesamtkeimzahl in der Muskulatur und klinischer Befund
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Auch die Gesamtkeimzahl im Lymphknoten wies keine statistisch gesicherten Unterschiede
zwischen den Gruppen auf (Abb. 4.8; Anhang, Tab. 23). Hier betrug der Median fiir die
Rinder mit klinischer Mastitis log 1,00, das Minimum log 0,40 und das Maximum log 3,81
KbE/g Lymphknoten. Bei den Rindern mit erhdhter Milchzellzahl ohne klinische Mastitis
lagen Median und Minimum bei log 0,40, das Maximum bei log 1,98 KbE/g. Die GKZ in den
Lymphknoten der Kontrolltiere wiesen einen Median von log 1,10, einen minimalen Wert von

log 0,40 und einen Maximalwert von log 3,15 KbE/g Lymphknoten auf.
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Abb. 4.8: Gesamtkeimzahl im Lymphknoten und klinischer Befund

102



4 Ergebnisse

4.2.3 Ergebnisse der taxonomischen Differenzierung der Bakterien

4.2.3.1 Nachgewiesenes Keimspektrum

In den untersuchten Milch- und Gewebeproben konnten vor allem grampositive Keimflora,
aber auch (gramnegative) Enterobacteriaceac und einige mittels der angewandten
Labormethoden nicht ndher differenzierbare Keime nachgewiesen werden (Tab. 4.19; Tab. 2-

15, Anhang Teil 3)

Tab. 4.19: Nachgewiesene Keime in den Milch- und Gewebeproben

= = S

2 g 2 2

= 2§ |
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2 552 | ¥ ¢

Anzahl Tiere mit Vorkommen in

Taxon Milch und / oder Gewebe
S.uberis 17 6 1 24
S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies“ S.dysgalactiae, siehe 2.2.2.1) 6 1 0 7
S.agalactiae 1 0 1 2
Enterococcus 2 2 0 4
Streptococcus, Enterococcus oder Lactococcus'” 5 2 0 7
St.aureus 9 12 0 21
Staphylococcus (andere als St.aureus) 16 16 6 38
Micrococcus 4 2 1 7
A.pyogenes 7 2 2 11
C.bovis 10 15 4 29
Aerobe Sporenbildner 3 0 0 3
Enterobacteriaceae 11 2 2 15
V.a. Pilze 4 4 0 8
Andere"” 7 11 3 21

(1) mittels der angewandten Labormethoden nicht weiter differenzierbare Stamme
(2) Isolierung nur aus Gewebeproben
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4.2.3.2 Mikrobiologische Ubereinstimmung in Euter und Muskulatur bzw.

Lymphknoten

Bei einem Tier, welches der Gruppe ,,Klinische Mastitis“ zugeordnet war, wurde eine
Ubereinstimmung zwischen dem Keimspektrum in Euter und Muskulatur nachgewiesen (Tab.
4.20; Tab.16, Anhang Teil 3). Sowohl A.pyogenes als auch Enterobacteriaceae waren bei
diesem Tier in mindestens einem Euterviertel, der Muskulatur sowie zusétzlich noch im

Lymphknoten nachweisbar.

Tab. 4.20: Ubereinstimmung der Keimflora in Euter, Muskulatur und Lymphknoten bei Kuh

14
Kuh Euter Muskulatur | Lymph-
14 | KbE/gin log VL |VR |HL |HR knoten
A.pyogenes nn. |43 [57 [7,78" |2,18 3,08
Enterobacteriaceae | n.n. | 2,38 |nn. |nn. 2,54 2,15

(1) : doppelte oberste Nachweisgrenze
n.n.: nicht nachgewiesen

Eine Ubereinstimmung des Keimspektrums in Eutergewebe und Lymphknoten wurde in den
Proben von 11 Tieren nachgewiesen (Tab. 4.21; Tab.17, Anhang Teil 3). Dabei handelte es
sich um 10 Tiere mit klinischer Mastitis und ein Kontrolltier. Ein Tier wies
Enterobacteriaceae und S.uberis, ein Tier Enterobacteriaceae und A.pyogenes sowie ein Tier

St.aureus und S.uberis in Euter- und Lymphknotenprobe auf.

Tab. 4.21.: Ubereinstimmung der Keimflora in mindestens einem Euterviertel und dem

Lymphknoten
Taxon Anzahl Tiere
S.uberis 5
St.aureus 1
Enterobacteriaceae 3
A.pyogenes 5
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5 Diskussion

5.1 Material und Methoden

5.1.1 Datenerhebung

Eine sehr begrenzte Anzahl an Autoren hat sich bisher mit dem Zusammenhang zwischen
Mastitis bei Milchkithen und dem Keimgehalt des Gewebes dieser Tiere beschiftigt. Die
Diagnose ,,Mastitis” wurde dabei entweder erst anhand der Befunde am Schlachthof selbst
gestellt (SCHWEIGHARDT et al. 1993; DAHL et al. 2006; WEISSER 1979), oder aber es
wurden Tiere mit schwerer klinischer Mastitis untersucht (SZAZADOS 1971; SZAZADOS
1972).

In dieser Arbeit wurden die Daten der klinischen Untersuchung der Tiere inklusive des
SCHALM-Tests noch im Herkunftsbetrieb fiir die Diagnosestellung ,,Mastitis* zu Grunde
gelegt. Durch Verwendung des SCHALM-Tests konnten auch Tiere mit Sekretionsstorung
und subklinischer Mastitis erkannt und von den eutergesunden Tieren der Kontrollgruppe
unterschieden werden. Kithe mit dauerhaft hohen Zellzahlen, landléufig auch
»Zellzahlmilliondre* genannt, werden in einer nicht zu vernachldssigenden Anzahl der
Schlachtung zugefiihrt, da die Anzahl somatischer Zellen in der Tank- bzw. Rohmilch sonst
leicht rechtlich festgelegte Grenzwerte iiberschreiten kann (VO (EG) Nr. 853/2004).
Entsprechende Sanktionen sollen so vermieden werden. Eine klinische Untersuchung des
Euters wird auf dem Schlachthof in der Regel routineméBig nicht durchgefiihrt. Ohne
klinische Euteruntersuchung und SCHALM-Test ist jedoch eine praxistaugliche Beurteilung
der Eutergesundheit kaum moglich. Hitte man sich also bei dieser Arbeit auf die
Diagnosestellung ,,Mastitis“ im Schlachthof beschrinkt, wéren nur Tiere mit deutlicher
klinischer Mastitis beriicksichtigt worden. Zudem ergab sich durch das Aufsuchen der Tiere
noch im Herkunftsbetrieb die Moglichkeit, weitere Tierdaten, wie Alter der Tiere,
Vorbehandlungen und Daten der letzten Milchleistungskontrollen zu erfragen und in die
Auswertung einzubeziehen.

Mit der klinischen Untersuchung der Tiere und der Entnahme von Milchproben fiir die
bakteriologische Untersuchung im Herkunftsbetrieb, den von den einzelnen Kiihen erfassten
Tierdaten, der Probennahme von Euter, Lymphknoten und Muskulatur im Schlachthof und
der anschlieBenden bakteriologischen Untersuchung der Milch- und Gewebeproben im Labor

konnte ein umfassendes und auch praktisch fassbares Datenmaterial zu den einzelnen Tieren
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zusammengestellt werden. Die Arbeit kann somit als Beitrag zur Lebensmittelkette fiir

Milchkiihe angesehen werden.

5.1.2 Vorgehen im Labor

5.1.2.1 Verfahren fiir den Ansatz der Gewebeproben

Fir die Ermittlung der GKZ auf Standard-I-Ndhragar wurde das im Gegensatz zum
Spatelverfahren aufwendigere Plattengussverfahren eingesetzt. Dies trug der Tatsache
Rechung, dass besonders in der Muskulatur mit einer sehr geringen Keimbelastung zu
rechnen ist. Das Plattengussverfahren ist bei gleicher Verdiinnungsstufe um eine
Zehnerpotenz genauer als das Spatelverfahren und erschien daher als eher geeignete Methode.
Fiir die taxonomische Differenzierung der Keime erschien dagegen die Verwendung von
Blutplatten unumgéinglich. Zum einen stellt gerade bei der Beurteilung vieler Mastitiserreger
die Hédmolyseform ein charakteristisches Merkmal dar. Zum anderen zeigen bestimmte
bedeutsame Erreger wie A.pyogenes und C.bovis auf Standard-I-Ndhragar ein nur schwaches
oder sogar fehlendes Wachstum. Bei der Verwendung von Blutplatten ist das
Plattengussverfahren jedoch nicht praktikabel, da im Agar eingeschlossene Kolonien leicht
tibersehen werden konnen und eine makroskopische Differenzierung der Kolonien nicht
moglich ist. Auch die saubere Entnahme von Koloniematerial zur Subkultivierung ist nur
schwer oder gar nicht durchzufiihren. Darum wurde fiir diesen Ansatz das Spatelverfahren

eingesetzt.

5.1.2.2 Erwartetes Keimspektrum

Neben S.uberis, S.agalactiae, S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies® S.dysgalactiae, siche
2.2.2.1), Enterokokken, St.aureus, Koagulase-negativen Staphylokokken, Enterobacteriaceae,
A.pyogenes und Hefen, die regelméfig in Zusammenhang mit der Rindermastitis isoliert
werden konnen, wird auch eine Vielzahl anderer Keime in den Milchproben entziindeter
Euterviertel nachgewiesen (BLECKMANN u. HOEDEMAKER 1996; SOBIRAJ et al. 1997;
LANGE u. BLECKMANN 1999; MILNE et al. 2002; SCHRODER et al. 2005). Um von

vornherein eine Fokussierung auf die typischen Mastitiserreger zu vermeiden und somit das
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eventuelle Auftreten von weniger typischen Erregern zu ignorieren, wurden die FlieBschemata
fiir die Erregerdifferenzierung sehr breit angelegt.

Um Arbeitsaufwand und Kosten bei der Differenzierung gleichzeitig in einem vertretbaren
Rahmen zu halten, wurde bei einem grofen Teil der isolierten Bakterien-Taxa auf eine
Differenzierung bis hin zur Spezies verzichtet. So endete bei den Enterobacteriaceae die
Differenzierung auf Stufe der Familie. Die von diesen abzugrenzenden Vertreter der Familie
Vibrionaceae zeigen in der Regel optimales Wachstum bei 2-3% NaCl und reagieren meist
Oxidase-positiv (BAUMANN a. SCHUBERT 1984). Die wenigen Ausnahmen werden hier in
Kauf genommen, so dass mit groler Wahrscheinlichkeit davon auszugehen ist, dass es sich
bei allen in dieser Arbeit isolierten, gram- und Oxidase-negativen Stidbchen mit
respiratorischem und fermentativen Metabolismus um Enterobacteriaceae handelte. Dafiir
spricht ebenfalls, dass alle Isolate die gleiche Koloniemorphologie, nimlich ungewohnlich
grole, graue und unangenehm riechende Kolonien aufwiesen und Vibrionaceae gemif
vorliegender Literatur bislang nicht im Zusammenhang mit Rindermastitis isoliert wurden.
Darum wurde es fiir vertretbar gehalten, auf weitere Differenzierungsschritte zu verzichten.
Bei den Streptokokken erfolgte aufgrund der groen Bedeutung einiger Streptokokkenspezies
bei der Rindermastitis eine Identifizierung von S.agalactiae, S.uberis, S.equi ssp. equi, S.equi
ssp. zooepidemicus, S.dysgalactiae biotyp equisimilis, S.canis und S.dysgalactiae Serovar C
und G. Bei den Enterokokken wurde auf eine sichere Zuordnung zu Enterococcus fiir
Ec.faecalis, Ec.faecium und Ec.durans Wert gelegt, welche aus Milchproben von Rindern
haufig isoliert werden konnen (WATTS 1988 II; LORENZEN 1968; FRANK 1969;
SCHLERKA 1991; Tab. 2.2). Auf eine genaue Identifizierung der Spezies wurde aber
verzichtet. Enterokokken, die kein Wachstum bei 10°C, 45°C oder 6,5% NaCl aufwiesen
wurden genau wie Laktokokken und die tibrigen Streptokokken nicht weiter differenziert und
der Gruppe ,,Streptococcus, Enterococcus oder Lactococcus® zugeordnet.

Da bei den Staphylokokken vor allem St.aureus als einzelner Spezies bei Mastitis grofie
Bedeutung zukommt (Tabelle 2.1; BLOBEL et al. 1994; BLOBEL 1977; SEFFNER u.
BERGMANN 1994), wurde diese Spezies als einzige unter den Staphylokokken exakt
differenziert. Alle anderen Staphylokokken wurden lediglich als dem Genus Staphylococcus
zugehorig bezeichnet. Eine Zuordnung zu der von vielen Autoren im Zusammenhang mit der
Rindermastitis als wichtig erachteten Gruppe der Koagulase-negativen Staphylokokken
(MARTIN u. BERGMANN 1993; SEFFNER u. BERGMANN 1994; PERRIN-
COULLIOUD et al. 1991; JARP 1991; MATTHEWS et al. 1991; BIRGERSSON et al.
1992) unterblieb. Auf einen generellen Koagulase-Test bei Staphylokokken wurde vor
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allem auf Grund der Kosten im Vergleich zum erwarteten Nutzen flir die Untersuchungen
verzichtet.

Fiir C.bovis ist die eindeutige biochemische Identifizierung schwierig, da der Keim sehr
hohe Anspriiche an das Néhrmedium stellt (HARRIGAN 1966; SKERMAN a. JAYNE-
WILLIAMS 1966), welche von den gebrduchlichen Medien nicht erfiillt werden koénnen.
Darum wurde bei Keimen, die die typische Koloniemorphologie und das typische Bild im
Grampriparat aufwiesen, positiv im Katalasetest reagierten sowie nach der ersten
Subkultivierung von den Platten mit den Verdiinnungsausstrichen bei weiteren
Subkultivierungsversuchen kein Wachstum mehr auf Blut- oder Standard-I-Néhragarplatten
zeigten, lediglich der Verdacht auf das Vorliegen von C.bovis ausgesprochen. Der Aufwand
fiir die weitere Identifizierung hitte in keinem Verhéltnis zur Bedeutung der Ergebnisse
gestanden.

Auch bei den Pilzen wurde trotz ihrer Bedeutung fiir die Rindermastitis (MILNE et al. 2002;
WENDT 1994 II; GEDEK 2002; WATTS 1988 II; MORETTI et al. 1998; WILSON 1963)
auf eine weitere Identifizierung verzichtet. Dies lag vor allem darin begriindet, dass die
vorliegenden Untersuchungen auf den bakteriologischen Bereich festgelegt worden waren
und das hygienische Risiko der Versporung des nicht auf Pilzdiagnostik spezialisierten
Labors vermieden werden sollte. Darum wurden bei einem fiir Pilze typischen Bild im
Grampriparat weitere Untersuchungen unterlassen und lediglich der Verdacht auf das

Vorliegen von Pilzen aufgestellt.

5.1.2.3 Auswahl der Differenzierungsmethoden

Bei der Auswahl der Differenzierungsmethoden und der Erstellung der FlieBschemata fiir die
taxonomische Differenzierung der Keime wurde angestrebt, bei moglichst geringem
Arbeitsaufwand und vertretbaren Kosten ein breites Spektrum an Bakterien moglichst sicher
zu identifizieren. Vor diesem Hintergrund wurde allein mit den klassischen

mikrobiologischen Methoden gearbeitet.

Besonders fiir die Differenzierung der bei Rindermastitis hdufig isolierten Streptokokken
(BLECKMANN, HOEDEMAKER 1996; SOBIRAIJ et al. 1997, LANGE, BLECKMANN
1999; MILNE et al. 2002; SCHRODER et al. 2005) wurde eine sehr ausgiebige

Literaturrecherche zugrunde gelegt. Die Bestimmung der Lancefield-Gruppen mittels
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Latexagglutination erschien gerade fiir die Identifizierung typischer Mastitisstreptokokken
eine geeignete und relativ zuverldssige Methode darzustellen, da viele dieser Keime den
Lancefield-Gruppen B, C, D und G angehdren (POUTREL 1983; INZANA u. IRITANI
1989; HOGAN et al. 1988; MARX 1985). Mit vertretbarem Aufwand ist mittels eines
kommerziell erhéltlichen Testkits eine Zuordnung zu den Lancefield-Gruppen A, B, C, D
und G mdglich. Die genaue Spezies-Identifizierung beziehungsweise —Absicherung erfolgte
iber einige Tests zum Metabolismus beziehungsweise Wachstumsverhalten der Keime. Eine
sichere Spezies-Identifizierung allein iiber den Metabolismus hétte einen deutlich groBeren

Arbeits- und Materialaufwand bei einer sehr groBen Anzahl von Tests bedeutet.

Tab. 5.1: Ubersicht iiber die Abweichungen der Vorgehensweise bei vorliegender Arbeit von

den Empfehlungen der OXOID-Produktinformation (2005)

bei vorliegender laut OXOID-
Arbeit Produkt-
information 2005
mittels Latexagglutination Test | B, D alle Streptokokken alle Streptokokken
auf Lancefield-Gruppe GG alle Streptokokken* ausschlieBlich -
hiamolysierende
Streptokokken
Vorgehen bei Stimmen, die mittels weitere Tests auf
Latexagglutination keiner der Wachstums-
Lancefield-Gruppen B, D, C und G verhalten und
zuzuordnen sind Metabolismus

* basierend auf den Untersuchungen von POUTREL (1983); INZANA u. IRITANI (1989)

Anders als in der Oxoid-Produktinformation (Stand Juli 2005) empfohlen, wurde der Test
bei unseren Untersuchungen auf die Lancefield-Gruppen A, C und G nicht auf B—
hidmolysierende Streptokokken-Stdmme beschriankt, sondern ebenso wie beim Test auf die
Gruppen B und D unabhingig von der Hadmolyse-Form durchgefiihrt (siche Tab. 5.1).
Beweggrund dafiir war vor allem die Untersuchung von POUTREL (1983), bei der mittels
Latexagglutination iliber 94% der (nicht-B-hdmolysierenden) S.dysgalactiae-Stdmme der
Serogruppe C zugeordnet werden konnten. Aber auch INZANA u. IRITANI (1989) konnten
fiir immerhin noch 25% der S.dysgalactiae-Stimme die Lancefield-Gruppe C durch Latex-
Agglutination ermitteln. INZANA u. IRITANI (1989) geben die Zugehorigkeit einiger
S.dysgalactiae-Stimme zu anderen Serogruppen als der Gruppe C als mogliche Begriindung
fiir den hohen Anteil mittels Latexagglutination nicht identifizierbarer S.dysgalactiae-

Stdimme an. Wiirde man dem folgen und auflerdem bedenken, dass die nicht der Lancefield-
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Gruppe C zugehorigen S.dysgalactiae-Stdmme S.dysgalactiae Serovar L nur selten
(DEVRIESE 1991) und S.dysgalactiae Serovar G noch gar nicht (DEVRIESE 1991;
LAMMLER u. HAHN 1994) im Zusammenhang mit Rindermastitis isoliert werden konnten,
kann davon ausgegangen werden, dass die aus Milchproben isolierten S.dysgalactiae-
Stimme zu deutlich iiber 25% mittels Latexagglutination der Lancefield-Gruppe C
zuzuordnen sind. Um trotzdem nicht auBer Acht zu lassen, dass einige S.dysgalactiae
»Serovar C“-Stimme unter Umstdnden nicht mittels Latexagglutination ihrer Lancefield-
Gruppe zuzuordnen sein konnten, wurden alle mittels Latexagglutination nicht
klassifizierbaren Streptokokken/Enterokokken/Laktokokken mittels einer iiberschaubaren
Anzahl von Tests zum Metabolismus beziehungsweise Wachstumsverhalten der Keime
gezielt darauthin untersucht, ob es sich um S.dysgalactiae ,,Serovar C* handelte. Ebenso
gezielt wurde auf die fiir Rindermastitis relevanten Enterokokken untersucht, da diese im
Latexagglutinations-Test nicht sicher oder nur schwach reagieren (POUTREL 1983;
OXOID-Produktinformation Stand Juli 2005) und auf S.uberis, der kein einheitliches
Gruppenantigen besitzt (KHAN et al. 2003; HARDIE 1986 1I; LAMMLER u. HAHN 1994).

Auf den zur Identifizierung von S.agalactiae hdufig eingesetzten CAMP-Test wurde bei der
vorliegenden Arbeit verzichtet. Zwar geben viele Autoren den CAMP-Test als sicheres
Diagnosekriterium an (LAMMLER u. HAHN 1994; HEJLICEK 1994 I; ZSCHOCK u.
FEHLINGS 2000), BANZHAF u. WALSER (1988), REMMERS (1975), HELLMANN et al.
(1971), STOPPLER u. HARR (1977), MARX (1985) und KUNTER (1988) fanden jedoch
eine negative CAMP-Reaktion von S.agalactiac bzw. B-Streptokokken, die je nach
Untersuchung 2,1% bis 25% (Werte aus Text berechnet) der getesteten Stimme betraf. Auf
der anderen Seite konnten zudem auch positive CAMP-Reaktionen bei Streptokokken
festgestellt werden, die nicht der Serogruppe B angehorten (REMMERS 1975; MARX 1985;
HELLMANN et al. 1971; KUNTER 1988). Ihr Anteil betrug je nach Lancefield-Gruppe und
Untersuchung bis zu 52,2% (REMMERS 1975). Diese Ergebnisse legten eine zu grofe
Fehlerquote bei der Identifizierung von S.agalactiae mittels des CAMP-Tests nahe. Die
Identifizierung von S.agalactiae mittels Zuordnung zur Lancefield-Gruppe B und
anschlieBender Verifizierung durch Nachweis der fehlenden Fihigkeit zur Askulinhydrolyse
und zur Sdurebildung aus Mannit schien eine deutlich sicherere Methode darzustellen und

damit geeigneter zu sein (LAMMLER u. HAHN 1994; STOPPLER u. HARR 1977).
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5.1.2.4 Milchproben

Bei den Milchproben wurde vom Vorgehen bei den Gewebeproben abgewichen.

Anders als bei den Gewebeproben war ein sofortiger Transport der in Mecklenburg-
Vorpommern frisch entnommenen Proben in das Labor in Berlin aus zeitlichen, praktischen
und Kostengriinden nicht moglich. Dies lag zum einen daran, dass die Proben aufgrund des
Ablaufs im landwirtschaftlichen Betrieb teilweise am Tag vor, oder auch wenige Stunden vor
dem Transport auf den Schlachthof entnommen werden konnten. Eine Abholung der Proben
am Vortag der Schlachtung hétte eine weitere, kosten- und zeitaufwendige Fahrt bedeutet,
eine Abholung am Tag der Schlachtung hitte vor dem Schlachthofbesuch oft das Risiko
bedeutet, nicht rechtzeitig zur Gewebeprobenentnahme anzukommen. Ein Verschicken der
Milchproben auf dem Postweg erschien ebenfalls als nicht geeignet. Aufgrund der in den
verschiedenen Jahreszeiten sehr variablen AuBentemperaturen konnten so keine
standardisierten Transportbedingungen gewdéhrleistet werden. Darum wurde entschieden, die
Proben direkt nach Probenentnahme vor Ort einzufrieren, um so Transport und Untersuchung
flexibler gestalten zu kdnnen.

Auch wurde bei den Milchproben auf eine genaue Bestimmung der GKZ verzichtet. Zum
einen war das Milchsekret gerade bei Tieren mit schwerer, klinischer Mastitis hédufig sehr
inhomogen und eine ausreichende Durchmischung nicht moglich. Zum anderen war eine
gewisse Anderung der GKZ durch den Gefrier- und Auftauprozess nicht ausgeschlossen.
Darum erschien es sinnvoller und fiir die vorliegende Untersuchung ausreichend
aussagekriftig, den Keimgehalt in 4 Gruppen (0 KbE/0,1 ml; 1-10 KbE/0,1 ml; 11-100
KbE/0,1 ml und >100 KbE/0,1 ml Milch) anzugeben.

Aus den Milchproben wurde eine Untersuchung nur auf die typischen zu erwartenden
Mastitiserreger durchgefiihrt. Dies lag darin begriindet, dass beim Ansatz von Milchproben
haufig eine grofe Begleitflora feststellbar ist. Diese Kolonien einzeln zu subkultiviern und

identifizieren, hétte einen zu hohen Material- und Zeitaufwand bedeutet.

5.1.2.5 Qualitiitssicherungsmafinahmen

Um eine ausreichende Qualitit der Nahr- und Testmedien gewéhrleisten zu knnen, wurde im
Labor nach den langjédhrig etablierten und bewdhrten Methoden bei der Herstellung, Lagerung
und dem Gebrauch gearbeitet (siche Kap. 3.3.1; Anhang 1).
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Zuséatzlich wurde Wert auf einen moglichst standardisierten Umgang mit den Proben gelegt.
Jede Probe wurde innerhalb eng festgesteckter Zeitfenster bestimmten Lagerungsbedingungen
und Verarbeitungsschritten zugefiihrt, die jeweils fiir alle Proben so weit wie moglich
identisch waren. Damit lagen fiir alle Proben vergleichbare Bedingungen vor. Lediglich die
beiden groflen Gruppen Gewebe- und Milchproben unterlagen dabei zwei verschiedenen
Vorgehensweisen.

Der Doppelansatz beim Ansatz der einzelnen Proben erlaubte eine prizisere Bestimmung der
GKZ im Vergleich zum Ansatz nur einer Platte und stellte zudem eine Absicherung der
Ergebnisse da, wenn einzelne Platten sich trotz der internen Qualitétssicherung als

kontaminiert herausstellten.

5.2 Ergebnisse

5.2.1 Unterschiede zwischen den Gruppen im Vorbericht

Wie erwartet, gab es zwischen den 3 Gruppen ,,Klinische Mastitis®, ,,erhohte Zellzahl ohne
klinische Mastitis* und ,,Kontrolltiere* deutliche Unterschiede beziiglich der jeweiligen
Schlachtgriinde (Tab. 4.2; Tab. 4.3). Bei 47 von 54 Tieren stimmte das Ergebnis der
klinischen Untersuchung mit dem angegebenen Schlachtgrund iiberein. Davon abweichend
wiesen 3 Tiere, die wegen erhohter Milchzellzahlen zur Schlachtung gelangt waren, eine
klinische Mastitis auf. 4 Tiere, die in Anlehnung an den Schlachtgrund (in 3 Fillen
Zuchtuntauglichkeit und in einem Fall BHVI-Sanierung) der Kontrollgruppe hitten
zugerechnet werden miissen, wurden nach dem klinischen Befund und demzufolge auch in
vorliegender Arbeit der Gruppe ,.erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis“ zugeordnet.
Daraus wird ersichtlich, dass in groBeren Milchviehbetrieben Abweichungen in der
Eutergesundheit, sowohl in Form klinischer Mastitis als auch Zellzahlerh6hung, nicht immer
erkannt werden.

In Bezug auf Arzneimittelbehandlungen im Zeitraum vor der Schlachtung lagen zu 10 Tieren
keine Angaben vor. AusschlieBlich fiir Tiere aus der Gruppe ,,Klinische Mastitis* wurde eine
Arzneimittelbehandlung im Zeitraum vor der Schlachtung dokumentiert. Dabei handelte es
sich in 10 von 13 Féllen um antibiotische Behandlungen. Offen bleibt, warum fiir 9 Tiere mit
klinischer Mastitis sowie 17 Tiere mit erhohter Zellzahl ohne klinische Mastitis ein

Behandlungsversuch  unterblieb.  Sicherlich  wird die  Entscheidung, ob ein
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Behandlungsversuch unternommen wird, stark von den individuellen Erfahrungen in einem
Betrieb abhdngig gemacht. Auch wird der mogliche Schlachterlos ggf. mit in die
Uberlegungen einbezogen worden sein. Viele der hiufig isolierten Mastitiserreger, wie
S.uberis (LAMMLER u. HAHN 1994), S.dysgalactiae (urspriingliche , Spezies
S.dysgalactiae, siehe 2.2.2.1) (HEJLICEK 1994 I), St.aureus (FOX u. GAY 1993) und KNS
(MARTIN u. BERGMANN 1993; SEFFNER u. BERGMANN 1994) verursachen hiufig
auch subklinische Mastitiden. Tiere mit subklinischer Mastitis fallen einzig und allein durch
eine Erhohung des Zellgehalts in der Milch auf, sie wurden daher in der vorliegenden Arbeit
der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* zugerechnet. Denkbar ist, dass einige
dieser subklinischen Mastitiden durch eine geeignete, durch Antibiogramm abgesicherte
Antibiotika-Therapie hétten geheilt werden und die Tiere damit dem Betrieb hitten erhalten
bleiben konnen. Angesichts der hohen Remontierungskosten fiir eine Milchkuh im Vergleich
zu moglichen Behandlungskosten ist dies ein wirtschaftlicher Faktor, der mehr bedacht
werden sollte.

Das Alter der Tiere in der Gruppe ,,erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* lag signifikant
hoher als das Alter der Tiere in der Kontrollgruppe. Mechanische Belastung durch den
Melkvorgang, die Produktion groBer Mengen Milch und moglicherweise vorangegangene,
teils antibiotisch behandelte klinische Mastitiden sind Faktoren, die auf ein Euter einwirken
und sich daher gerade bei é&ltern Kiihen nicht selten als subklinische Mastitis oder
Sekretionsstorung bemerkbar machen kénnen.

Ebenso wenig verwundert die Tatsache, dass die Anzahl der Tage der laufenden Laktation bei
den Tieren mit klinischer Mastitis signifikant geringer war als bei den Tieren der Gruppe
»Zellzahlerhohung ohne klinische Mastitis®“. Zum einen stellt der Beginn einer Laktation fiir
eine Milchkuh eine sehr belastende Phase da. Ein weiterer Faktor ist das Persistieren von
bestimmten Mastitiserregern wie  S.agalactiae (SELBITZ 2002) wihrend der
Trockenstehphase, was sich nach dem Abkalben als klinische Mastitis manifestieren kann.
Die signifikant erhdhte Anzahl somatischer Zellen in der Milch von Tieren der Gruppe
»erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis* gegeniiber den Tieren der Kontrollgruppe erklart
sich daraus, dass dieser Unterschied selbst ein grundlegendes Kriterium bei der Einteilung der

Tiere in die einzelnen Gruppen darstellte.
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5.2.2 Die nachgewiesenen Keime

5.2.2.1 Nachgewiesenes Keimspektrum

Alle in Tab. 4.19 aufgefiihrten Keime wurden bei mindestens einem Tier in mindestens einer
Gewebe- oder Milchprobe nachgewiesen. Einige dieser Keime traten bei deutlich mehr als der
Hilfte aller Tiere, eingeschlossen den Tieren der Kontrollgruppe auf.

Bei den in Milch- und Gewebeproben nachgewiesenen Keimen (sieche Tab. 4.19) handelte es
sich um Erreger, die hdufiger in Zusammenhang mit Milchproben beziehungsweise Mastitis
isoliert werden. Bei 38 Tieren wurden andere Staphylokokken als St.aureus isoliert, gefolgt
von C.bovis bei 29 Tieren und S.uberis bei 24 Tieren. Bei jeweils 21 Tieren wurden weitere
Keime, hauptsichlich unregelmifBige Stdbchen, und St.aureus nachgewiesen. Es traten auch
Formen auf, die mit den hier eingesetzten FlieBschemata nicht differenziert werden konnten.
Andere Staphylokokken als St.aureus wurden bei allen 6 Kontrolltieren, St.aureus dagegen
bei keinem der Kontrolltiere nachgewiesen. SOBIRAJ et al. (1988) konnten ,,andere
Staphylokokken als St.aureus* ausschlieBlich aus gesunden Eutervierteln isolieren, BABA et
al. (1980) wiesen Koagulase-negative Staphylokokken in 64% aller untersuchten normalen
Milchproben nach. St.aureus wird dagegen hauptsidchlich als Verursacher von
Sekretionsstorungen (SOBIRAJ et al. 1997; SCHWEIGHARDT et al. 1993; WATTS u.
OWENS 1989) oder subklinischen bis schweren klinischen Mastitiden (SOBIRAJ et al. 1988;
FOX u. GAY 1993) beschrieben.

Ahnlich wie andere Staphylokokken als St.aureus wurde auch C.bovis aus den Proben der
Kontrolltiere isoliert. Auch dies deckt sich mit Literaturangaben, in denen ein relativ hdufiges
Vorkommen von C.bovis bei klinisch eutergesunden Tieren beschrieben wird (PITKALA et
al. 2004; HELLMANN et al. 1995).

Der Nachweis von A.pyogenes in Euter- und Lymphknoten- bzw. von Enterobacteriaceae in
Euterproben bei jeweils 2 Tieren der Kontrollgruppe bedarf einer Interpretation. Weder fiir
A.pyogenes noch Enterobacteriaceae wird in der Literatur der Nachweis in der Milchdriise
eutergesunder Rinder beschrieben. Denkbar ist eine Infektion erst kurz nach klinischer
Untersuchung und Entnahme der Milchproben im Herkunftsbetrieb, die sich zum Zeitpunkt
der Schlachtung bereits manifestiert haben konnte. Dies hétte zufolge, dass sich das
betroffene Tier nach der klinischen Untersuchung als eutergesund darstellt, und in den
Milchproben im Gegensatz zu den Gewebeproben weder A.pyogenes noch

Enterobacteriaceae nachzuweisen waren.
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5.2.2.2 Pathogenes Potential fiir den Menschen

Viele der nachgewiesenen Keime besitzen humanpathogenes Potential. Thre tatsdchliche

Bedeutung ist differenziert zu betrachten.

5.2.2.2.1 Grampositive Kokken

S. uberis (DEDIE et al.; 1993 LAMMLER u. HAHN 1994; FACKLAM 1977) und
S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies* S.dysgalactiae, siche 2.2.2.1) (DEDIE et al. 1993;
LAMMLER u. HAHN 1994) wurden zwar in Einzelféllen als Erreger von Infektionen beim
Menschen nachgewiesen, besitzen aber vermutlich keine Bedeutung als Zoonoseerreger.
S.agalactiae ist zwar ein bedeutender Erreger fiir schwere Erkrankungen bei Saduglingen
(KIELWEIN 1994), seine Bedeutung als Zoonoseerreger mit dem Ubertragungsweg iiber
rohe Kuhmilch ist allerdings umstritten (TOLLE 1972; DEVRIESE 1991). Den Koagulase-
negativen Staphylokokken wird eine zunehmende Bedeutung als Infektionserreger beim
Menschen zugeschrieben (BLOBEL et al. 1994; SELBITZ 2002; ENGST et al. 2002), es
finden sich in der Literatur aber keine Hinweise zu einer mdglichen Bedeutung als
Zoonoseerreger. Auch Laktokokken sind eher unrelevant (FEHLHABER 2004 1).

Das Auftreten dieser Keime im Gewebe ist unerwiinscht, das Risiko fiir die menschliche

Gesundheit diirfte eher gering sein.

Kritischer zu betrachten ist der Nachweis von Enterokokken und St.aureus in fiir den
menschlichen Verzehr vorgesehenem Gewebe.

Fir Enterokokken, dic verschiedene Infektionen beim Menschen (DEDIE et al. 1993;
HARDIE u. WHILEY 1997), insbesondere auch des Magen-Darm-Trakts (FEHLHABER
2004 1) verursachen konnen, steht der endgiiltige Beweis als Verursacher von
Lebensmittelinfektionen aus (FEHLHABER 2004 I). Auf jeden Fall kann dies nicht
ausgeschlossen werden und sollte auch Beachtung finden, zumal sich Enterokokken haufig als
antibiotikaresistent erwiesen haben (HARDIE u. WHILEY 1997; ENGST et al. 2002).
St.aureus besitzt Bedeutung als Zoonoseerreger, kann zwischen Mensch und Tier iibertragen
werden (SELBITZ 1992) und so zu Infektionen fithren (GRINBERG et al. 2004). Daneben
tritt St.aureus auch durch Enterotoxinbildung als Verursacher von Lebensmittelvergiftungen

in Erscheinung (UNTERMANN 1994; SELBITZ 1992; BULTE 2004 I). Allerdings bildet nur
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ein kleiner Anteil der mastitisverursachenden St.aureus-Stimme beim Rind Enterotoxine
(BLOBEL 1977; BECKER u. MENK 1984; MULLER 1996 I). Zudem konnte in keiner der
vorliegenden Euterproben ein Gehalt an St.aureus von iiber 10°/g nachgewiesen werden. Um
Symptome einer Lebensmittelvergiftung auszulosen, wire dagegen ein Gehalt von wenigstens
10°-10° enterotoxinbildenen St.aureus-Keimen/g Gewebe Voraussetzung (UNTERMANN
1994; SELBITZ 1992; BULTE 2004 I; MULLER 1996 I). Bei unsachgeméBer Lagerung von

Gewebe konnte dieser Wert allerdings schnell erreicht werden.

5.2.2.2.2 Grampositive Stibchen

C.bovis spielt als Infektionserreger fiir den Menschen eine geringe Rolle. Seine Beteiligung
an humanen Infektionen gilt als fraglich (HELLMANN et al. 1995).

A.pyogenes wurde zwar in Einzelfdllen als Erreger von Infektionen beim Menschen
nachgewiesen, besitzt aber vermutlich als Zoonoseerreger keine Bedeutung (SELBITZ 1992;
SELBITZ 2002; LAMMLER u. HARTWIGK 1995). Mit A.pyogenes infiziertes
Muskelfleisch ist aus lebensmittelhygienischer Sicht sicher unerwiinscht, eine Risikoanalyse

zur lebensmittelhygienischen Bedeutung von A.pyogenes wire sinnvoll.

Die Besiedlung von fiir den menschlichen Verzehr vorgesehenem Gewebe mit aeroben
Sporenbildnern besitzt dagegen ein groBeres humanpathogenes Potential. Einigen Bacillus
spp.-Stammen kommt durch ihre Fihigkeit zur Bildung von Enterotoxinen eine Bedeutung
als Verursacher von Lebensmittelvergiftungen beim Menschen zu (SELBITZ 1995;
FEHLHABER 2004 II). Zum Auftreten der Symptome wie Durchfall oder Erbrechen
(SELBITZ 1995; FEHLHABER 2004 II) muss die Keimkonzentration im Lebensmittel
allerdings mindestens einen Wert von 10°/g erreichen (MULLER 1996 I). Diese
Konzentration wurde in keiner der beiden Euterproben erreicht, in denen aerobe
Sporenbildner festgestellt werden konnten. In einer der beiden Proben konnte allerdings ein
Keimgehalt im Bereich 10* Keime/g nachgewiesen werden. Auch hier wire vorstellbar, dass
es wihrend der Lagerung oder Verarbeitung zu einer Vermehrung der Keime und daraus

resultierend zu einer kritischen Keimkonzentration kommen konnte.
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5.2.2.2.3 Gramnegative Stibchen

Kritisch zu betrachten ist ebenfalls das Auftreten von Enterobacteriaceae in fiir den
menschlichen Verzehr vorgesehenem Gewebe.

Zum Nachweis von Enterobacteriaceae in der Muskulatur unterblieb zwar in der vorliegenden
Arbeit die weitergehende Differenzierung, jedoch hat das Agens immerhin die Blut-Euter-
Schranke durchbrochen. Weiterhin stellt gerade das Rind ein wichtiges Erregerreservoir fiir
E.coli der EHEC-Gruppe dar, welche als einzige E.coli-Stimme Zoonoseerreger darstellen
und Bedeutung bei Lebensmittelinfektionen besitzen (SELBITZ 2002). Die Infektionsdosis
von <100 Keimen (KRAUSS et al. 1997) wire bei Kuh Nr.14, dem einzigen Tier mit
Ubereinstimmung von Keimflora in Euter und Muskelgewebe, schon bei einem Gramm
Muskulatur erreicht. Auch andere Enterobacteriaceae-Taxa konnen unter Umstinden, vor
allem bei immungeschwéchten Personen, zu Infektionen fithren (KLEER 2004 I; ENGST et
al. 2002). Salmonellen miissen an dieser Stelle jedoch gesondert betrachtet werden. Ihr
Auftreten als Mastitiserreger ist zwar ausgesprochen selten (WATTS II), Erwdhnung finden
miissen sie trotz allem, da es sich um sehr bedeutende Zoonoseerreger handelt (KRAUSS et
al. 1997), die zu schwerwiegenden Infektionsverldufen fithren konnen (KRAUSS et al. 1997;
SELBITZ 2002).

5.2.3 GKZ im Gewebe

Die GKZ im Euter war bei den Tieren der Gruppe ,,Klinische Mastitis* signifikant hoher als
bei den Tieren der anderen beiden Gruppen (Abb.4.5, Abb. 4.6). In der Muskulatur lag der
Median der logarithmierten Werte bei den klinisch an Mastitis erkrankten Tieren zwar mit 0,7
geringfiigig hoher im Vergleich zu 0,4 KbE/g bei den anderen beiden Gruppen, und auch der
logarithmierte Maximalwert iiberschritt mit 2,9 KbE/g die Maximalwerte der Tiere mit
erhohter Zellzahl ohne klinische Mastitis (2,45 KbE/g) und der Kontrolltiere (0,4 KbE/g)
(Abb. 4.7). Jedoch waren diese Unterschiede zwischen den Gruppen bei Median und
Maximalwerten statistisch nicht belegbar. Auch bei der GKZ in den Lymphknoten konnte
kein statistisch abgesicherter Zusammenhang mit dem klinischen Befund festgestellt werden
(Abb. 4.8). Allgemein lief sich aber bei allen 3 Tiergruppen feststellen, dass die GKZ im
Eutergewebe durchschnittlich hher war als im Lymphknoten und die GKZ im Lymphknoten

wiederum hoher als in der Muskulatur. Es kann aufgrund der Ergebnisse die Aussage
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getroffen werden, dass Kiihe mit klinischer Mastitis zwar erwartungsgemil3 hohere
Keimzahlen im Eutergewebe aufwiesen, die Keimbelastung der regionalen Lymphknoten und
der Muskulatur dagegen, stellvertretend fiir andere Gewebe des Tieres, statistisch betrachtet
nicht hoher ausfiel als bei Rindern ohne klinische Mastitis. Daraus 1lésst sich ableiten, dass die
Blut-Milch-Schranke ein effektives System darstellt, eine Streuung aus einer lokalen

Infektion des Euters ins Blutsystem und das umliegende Gewebe abzuwehren.

Ob Mikroorganismen in der Muskulatur von Rindern, die zum Zeitpunkt der Schlachtung fiir
gesund befunden wurden, bei addquater Untersuchungstechnik nachweisbar sind oder nicht,
wird in der Literatur seit vielen Jahren sehr kontrovers diskutiert (AYRES 1955; CORRY
1978; GILL 1979). Viele Autoren konnten in Muskulaturproben solcher Rinder keine Keime
nachweisen (RADOUCO-THOMAS et al. 1959; OCKERMAN a. CAHILL 1967;
OCKERMAN et al. 1969; BUCKLEY et al. 1976). In anderen Untersuchungen wurden bei
einem Teil der Muskelproben Keimzahlen bis zu einer GroBenordung von maximal 10°
(LEPOVETSKY et al. 1953) beziehungsweise 10° KbE/g (VANDERZANT a. NICKELSON
1969) nachgewiesen. In der vorliegenden Arbeit lag die Keimzahl in den Muskelproben der
nach klinischer Untersuchung fiir frei von Infektionen befundenen Kontrolltieren in allen 6
Féllen an der unteren Nachweisgrenze. Ebenso lag die Keimzahl bei 16 der 21 Tiere mit
erhohter Zellzahl ohne klinische Mastitis und bei 13 der 27 Tiere mit klinischer Mastitis an
der unteren Nachweisgrenze (Abb. 4.7; Tab. 22, Anhang Teil 3). Auch lassen sich keine
Unterschiede zwischen den 3 Tiergruppen erkennen, die statistisch zu untermauern wéren.
Festzustellen ist jedoch, dass in keiner Gruppe die Muskelproben einen Keimgehalt von 10°
KbE/g iiberschritten. Diese Maximalwerte stimmen mit den Maximalwerten von
LEPOVETSKY et al. (1953) und VANDERZANT a. NICKELSON (1969) fiir Muskelproben
gesunder Rinder liberein. Diese Tatsache wiirde ebenfalls darauf hindeuten, dass die
Muskulatur euterkranker Rinder nicht stiarker keimbelastet ist als die eutergesunder Tiere.

Als Ursache fiir die endogene Kontamination von Muskulatur wird eine Vielzahl von
Faktoren, die vor und wihrend der Schlachtung auf ein Tier einwirken, genannt (SCHUPPEL
et al. 1994; FEHLHABER et al. 1989; PIEKENBROCK et al. 1998). Dabei werden isolierte
Entziindungsherde beziehungsweise Infektionen sowohl als mogliche Stressoren
(FEHLHABER et al. 1989; FEHLHABER et al. 1992) als auch als Ausgangspunkt fiir
bakterielle Streuung diskutiert (PIEKENBROCK et al. 1998). WEISSER (1979) vermutete
aufgrund seiner Daten, dass verschiedene Verletzungen, Folgen von Geburtskomplikationen

und eitrige Prozesse aller Art die Ursprungsquelle der Streuung potentieller Mastitiserreger in
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Muskulatur, Koérperlymphknoten und Organe darstellten, dagegen nur selten eine
Euterentziindung.

Als Ergebnis dieser Arbeit kann somit festgestellt werden, dass eine Euterentziindung bei
einer Milchkuh, die aufgrund klinischer Befunde als schlachtfdahig, d.h. als nicht krank
bewertet wird, in der Regel keine erhdhte endogene Kontamination fiir das zum Verzehr

kommende Gewebe darstellt.

5.2.4 Zusammenhang Keimnachweis Euter/Muskulatur und Euter/Lymphknoten

Eine Ubereinstimmung zwischen der Keimflora in Muskulatur und Eutergewebe konnte nur
bei einem Tier nachgewiesen werden (Tab. 4.20). Bei den in beiden Gewebetypen
nachgewiesenen Keimen handelte es sich um A.pyogenes und Enterobacteriaceae. Beide
werden hédufig auch im Zusammenhang mit schwerwiegenden Mastitiden mit moglicher
zusitzlicher systemischer Symptomatik beschrieben (KLASTRUP 1994 I; LAMMLER u.
HARTWIGK 1995; DEUTZ et al. 1999; BERGMANN 1994). Das Potential von A.pyogenes
zur himatogenen Streuung in andere Organe ist bekannt (KLASTRUP 1994 I; LAMMLER u.
HARTWIGK 1995).

Eine Ubereinstimmung zwischen der Keimflora in Eutergewebe und den Ileofemoral-
Lymphknoten konnte bei einer deutlich groBeren Anzahl von Tieren, hauptsdchlich bei
Rindern mit klinischer Mastitis, beobachtet werden (Tab. 4.21). Dieser Umstand entsprach
durchaus den Erwartungen und spricht dafiir, dass diese Lymphknoten in der Lage sind,
Keime zu filtern und an einer weiteren Streuung in den Korper zu hindern. Dies gilt in
besonderem Malle auch fiir Tiere mit klinischer Mastitis, bei welchen die Blut-Euter-
Schranke unter Umstidnden versagt. Neben A.pyogenes und Enterobacteriaceae handelte es
sich bei den in Euter- und Lymphknotenprobe nachgewiesenen Keimen auch um St.aureus,
fiir den gelegentliche schwerwiegende Verldufe bekannt sind (SOBIRAJ et al. 1988; FOX u.
GAY 1993). Fiir den in diesem Zusammenhang bei 5 Tieren isolierte S.uberis wird dagegen
eher von Euterentziindungen ohne Stérung des Allgemeinbefindens berichtet (LAMMLER u.
HAHN 1994).

Dieses Keimspektrum weist deutliche Parallelen zu den Untersuchungsbefunden von
SZAZADOS (1971) auf, der ebenfalls Proben von wegen Mastitis geschlachteten Rindern

untersuchte. Er konnte bei tiber einem Viertel der untersuchten Fille eine Generalisierung der
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.. . . 2
mastitisverursachenden ~ Keime  nachweisen.  Neben  A.pyogenes™,  St.aureus,

Enterobacteriaceae, Streptokokken und Mischinfektionen wurden ebenfalls Pseudomonas
aeruginosa und Clostridium perfringens festgestellt, welche beide zu Euterentziindungen mit
schweren Storungen des Allgemeinbefindes fithren konnen (PACKER 1977 I; KLASTRUP
1994 1I; BERGMANN u. SEFENER 1994). Eine weitere Arbeit von SZAZADOS (1972)
untermauerte das Ergebnis, dass Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella, A.pyogenes >, E.coli
und St.aureus als Mastitiserreger zu einem relativ hohen Prozentsatz in andere Gewebe
streuen. Warum SZAZADOS (1971; 1972) eine so hiufige Keimstreuung feststellen konnte,
kann auf die Auswahl der Tiere zuriickgefiihrt werden. Anders als in vorliegender, auch
subklinische Euterentziindungen beriicksichtigender Arbeit, sind in die Untersuchungen von
SZAZADOS (1971; 1972) hauptsichlich Rinder mit schwerer, klinischer Mastitis
eingegangen. Zudem stammte ein Teil der Schlachtrinder aus Notschlachtungen. Diese Tiere
wiesen vermutlich ein massiv gestortes Allgemeinbefinden aufgrund von schwersten Formen
von Mastitis auf. In der vorliegenden Arbeit wurden dagegen ausschlieBlich
normalgeschlachtete Rinder untersucht. Es ist davon auszugehen, dass schwere Mastitiden mit
entsprechend hohem Keimgehalt im Eutergewebe zu starkerer Irritation und Schidigung der
Blut-Euter-Schranke fiihren als mildere Formen. Das Spektrum der haufiger zu schweren
Mastitiden fithrenden Keime, wie A.pyogenes und Enterobacteriaceae, unterscheidet sich von
dem der eher zu milden beziehungsweise subklinischen Mastitisformen fithrenden. Die von
SZAZADOS (1971; 1972) hiufiger festgestellte und in der Literatur allgemein eher als selten
auftretend beschriecbene (BLECKMANN u. HOEDEMAKER 1996; LANGE u.
BLECKMANN 1999; SCHRODER et al. 2005; SMITH a. HOGAN 1993) Pseudomonas
aeruginosa-Mastitis konnte in der vorliegenden Arbeit nicht ein einziges Mal nachgewiesen
werden. Es ist moglich, dass Tiere mit dieser ohnehin nur selten auftretenden Erkrankung
aufgrund der Schwere der Erkrankung nur ausgesprochen selten der normalen Schlachtung
zugefithrt werden konnen. Die Forderung von SZAZADOS (1972) nach ergénzenden
bakteriologischen Untersuchungen bei der Schlachtung euterkranker Kiihe ist unter
Beriicksichtigung des dort untersuchten Tiermaterials nachvollziehbar, kann jedoch in
Abwigung der eigenen Ergebnisse, wirtschaftlicher und praktischer Aspekte nicht
verallgemeinert werden.

WEISSER (1979), der Organe, Muskelfleisch und Korperlympknoten von hauptsichlich not-

oder krankgeschlachteten Rindern auf Streptokokken und Enterokokken untersuchte, schloss

*2 yom Autor als Corynebaterium pyogenes bezeichnet, siche 2.2.3.1
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fiir die Mehrzahl der isolierten Kokken das entziindete Euter als Ursprungsquelle bakterieller
Streuung aus. Dies deckt sich, was die Streuung in die Muskulatur betrifft, insofern mit der
vorliegenden Arbeit, als auch hier eine Streuung grampositiver Kokken aus dem Euter in die

Muskulatur nicht nachgewiesen werden konnte.

5.2.5 Vergleich des Keimnachweises in Euter und Milch

Bei der taxonomischen Differenzierung der aus Milch- und Eutergewebeproben isolierten

Keime wurden Ubereinstimmungen eher selten gefunden (Tab. 5.2).

Tab. 5.2: Ubereinstimmung der Keimdifferenzierung in Milch- und Eutergewebsproben

Nachweis in
Milch und Nachweis nur Nachweis nur in
Gewebe in Milch Gewebe Gesamt

S.dysgalactiae Anzahl 4 3 1 8
% 50,0% 37,5% 12,5%

S.agalactiae Anzahl 1 2 3
% 33,3% 66,7%

S.uberis Anzahl 23 2 24 49
% 46,9% 4,1% 49,0%

Enterococcus Anzahl 1 3 4
% 25,0% 75,0%

Streptococcus, Anzahl 1 6 7

Enterococcus oder % . .

Lactococcus 14,3% 85,7%

St.aureus Anzahl 13 23 1 37
% 35,1% 62,2% 2,7%

Staphylococcus (aufler Anzahl 16 48 13 77

St.

aureus) % 20,8% 62,3% 16,9%

Micrococcus Anzahl 1 4 5
% 20,0% 80,0%

Enterobacteriaceae Anzahl 3 3 20 26
% 11,5% 11,5% 76,9%

A.pyogenes Anzahl 10 20 30
% 33,3% 66,7%

V.a. C.bovis Anzahl 8 44 8 60
% 13,3% 73,3% 13,3%

Sporenbildner Anzahl 1 1 2
% 50,0% 50,0%

V.a. Pilze Anzahl 4 1 5 10
% 40,0% 10,0% 50,0%

(1) mittels der angewandten Labormethoden nicht weiter differenzierbare Stimme
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GroBe Unterschiede traten zwischen den einzelnen Spezies beziehungsweise Familien auf.
Allgemein konnten am héufigsten die Keime nur im Gewebe gefunden werden, gefolgt von
einer Isolierung nur aus der Milch. Warum héufig keine Ubereinstimmung der Keimflora in
Milch- und Eutergewebeproben feststellbar ist, kann mehrere Ursachen haben.

Zum einen kann es bei der Entnahme von Proben zu einer unbeabsichtigten Kontamination
kommen (BLECKMANN u. HOEDEMAKER 1996). Dies gilt vor allem fiir Keime, die wie
St.aureus (HOEDEMAKER 2001) wund S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies*
S.dysgalactiae, siehe 2.2.2.1) (HEJLICEK 1994 I) hiufig auch auBerhalb der Milchdriise
isoliert werden konnen.

Von Staphylokokken ist bekannt, dass sie die Fiahigkeit besitzen, intrazelluldr in Phagozyten
zu iberleben (COSTA et al. 2000). Es ist denkbar, dass die verschiedene Lagerung und
Bearbeitung der Milch- und Gewebeproben Einfluss auf den Nachweis der Keime genommen
hat. Durch den Gefrier- und Auftauprozess konnen die Phagozyten in der Milch zerstort
werden, wodurch die dort enthaltenen Staphylokokken freigesetzt wurden. Dariiber hinaus
konnte die Bearbeitung der Gewebeproben die Phagozyten geschont haben. Diese Vermutung
wird durch die Tatsache unterstiitzt, dass in der vorliegenden Arbeit alle Staphylokokken,
inklusive St.aureus, am haufigsten nur aus der Milch isoliert werden konnten.

St.aureus kann jedoch auch aus den Gangsystemen der Milchdriise in das Euterparenchym
iibertreten, wo er fiir intrazisternal verabreichte Antibiotika schwer erreichbar ist (SOBIRAJ
et al. 1997). In der Folge kdnnte es zu einer intermittierenden Ausscheidung kommen, wie sie
beispielsweise fiir S.equi ssp. zooepidemicus beschrieben wurde (EDWARDS u. ROULSON
1988). Dies konnte dazu fiihren, dass der Keim zwar im Eutergewebe noch nachweisbar ist, in
der Milch selbst jedoch nicht.

Haufig mussten die Milchproben schon einen Tag vor der Schlachtung und der Entnahme der
Euterproben genommen werden. Auch dies konnte bei einigen Tieren zu einer Differenz der
Keimzahl beziehungsweise des Keimspektrums in Milch- und Euterprobe gefiihrt haben, da
sich innerhalb eines Tages eine Mastitis entweder stirker ausprigen kann oder aber die
Abwehrmechnismen im Rindereuter eine Euterentziindung in dieser Zeitspanne auch deutlich

einddmmen konnen.
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5.2.6 Zusammenhang zwischen GKZ und den Ergebnissen der taxonomischen

Differenzierung

Von den 324 untersuchten Gewebeproben fiel bei 55 Proben eine Differenz zwischen der
GKZ und der ermittelten Keimzahl auf den Blutplatten auf, die fiir die logarithmierten
Ergebnisse mindestens 1,00 beziehungsweise -1,00 betrug (Tab. 18-23, Anhang Teil 3). In
Tab. 5.3 ist dies genauer aufgeschliisselt.

Dass bei 42 Proben auf Blutagar keine Keime nachgewiesen werden konnten, auf dem
Standard-I-Ndhragar jedoch eine Keimzahl im Bereich log 1, ldsst sich hauptsdchlich durch
die verschiedenen Methoden im Ansatz der Proben erkliaren. Zur Ermittlung der GKZ wurde
mit dem Plattengussverfahren gearbeitet, die Keimdifferenzierung erfolgte dagegen von
Blutplatten, auf die mittels Spatelverfahren 0,1ml ausgestrichen wurden, mit der Folge einer
um eine Zehnerpotenz hoheren minimalen Nachweisgrenze. Da bei 37 der Proben die
Keimzahl unter der unteren Nachweisgrenze der Blutplatten von log 1,7 lag, war ein
Keimnachweis von den Blutplatten rechnerisch nicht zu erwarten. Das Ergebnis der iibrigen
5 Proben, bei denen die Keimzahl die untere Nachweisgrenze im Spatelverfahren erreichte
oder leicht iiberschritt, ldsst sich mit geringfiigigen, natiirlichen Schwankungen beim Ansatz

erklaren.

Tab. 5.3: Proben mit einer Differenz der logarithmierten Werte von GKZ und Keimzahl auf
Blutplatten (KZ(BP)) von > 1,00 beziehungsweise — 1,00.

Differenz Anzahl Proben
GKZ (Standard Keimwachstum GKZ -
I - Niihragar) auf Blutplatten KZ(BP) Euter | Musku- | Lymph-
latur knoten
log 1,0 —1,99 kein Keimnachweis | 1,0 —1,99 25 5 12
davon < 1,7 22 3 12
untere Verdacht auf -1,0—(-1,99) 6 0 0
Nachweisgrenze | C.bovis -2,0-(-2,99) 3 0 0
bis log 3,0
obere A.pyogenes > -1,0 2 0 0
Nachweisgrenze | obere
Nachweisgrenze
log 5,7 A.pyogenes 2> -2,08 1M 0 0
obere
Nachweisgrenze
obere Enterobacteriaceae -1,0 1 0 0
Nachweisgrenze -> obere
Nachweisgrenze

(1) zusitzlich Nachweis von S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies® S.dysgalactiae, siche
2.2.2.1), Keimzahl S.dysgalactiae (5,74) ~ GKZ
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Die Unterschiede zwischen GKZ und der Keimzahl von C.bovis lassen sich vermutlich durch
die recht hohen Anforderungen dieser Bakterienspezies an das Ndhrmedium erkliren
(HARRIGAN 1966; SKERMAN a. JAYNE-WILLIAMS 1966). Es ist anzunehmen, dass der
etwas gehaltvollere Blutagar im Zusammenspiel mit vorhandenen Restmengen von Milch
eher zu einem makroskopisch sichtbaren Koloniewachstum fiihrt als der einfachere Standard-
[-Néhragar. In fast allen Fillen, in denen die GKZ deutlich tiber log 1 lag, kann dies durch das
Wachstum ein oder zwei weiterer Keime, die in ihrer Anzahl ungefdhr der GKZ entsprachen,
erklart werden.

Zwei der Fille, in denen die Keimzahl von A.pyogenes um genau log 1,0 von der GKZ
abweicht, lassen sich durch das Auseinanderliegen einer Zehnerpotenz der oberen
Nachweisgrenzen von Spatel- und Plattengussverfahren erkldren. Dies gilt ebenso fiir die
Differenz von GKZ und Keimzahl von Enterobacteriaceae, die bei einer Probe auftrat.

In dem einen Fall, in dem die GKZ von der Keimzahl von A.pyogenes um mehr als log 2
abwich, konnte zusitzlich S.dysgalactiae (urspriingliche ,,Spezies® S.dysgalactiae, sieche
2.2.2.1) auf der Blutplatte nachgewiesen werden. Die Keimzahl von S.dysgalactiae entsprach
mit log 5,74 fast exakt der GKZ von 5,70. Es ist davon auszugehen, dass der in der
Koloniemorphologie deutlich groBer in Erscheinung tretene S.dysgalactiae A.pyogenes auf
dem Standard-I-Ndhragar weitgehend verdriangte.

Neben der rechnerischen (Ansatzsystematischen) Erkldrung und dem Nachweis der Agentien
mit speziellen Wachstumsbediirfnissen ist eine weitere Erklarung moglich: Der Blutbasierte
Agar offeriert grundsitzlich bessere Wachstumsbedingungen. Das kann jedoch nicht
verallgemeinert werden, da die letztlich vorgefundenen KbE auch die Keimflora der Probe

reflektieren (Fries a. Kobe 1996).

5.2.7 Ergebnisse im Zusammenhang mit den rechtlichen Vorgaben

Dass Rinder mit dauerhaft erhhten Milchzellzahlen und Mastitiden héufig zur Schlachtung
gelangen, liegt vor allem in Anhang III, Abschnitt IX, Kapitel I der Verordnung (EG) Nr.
853/2004 des europdischen Parlaments und des Rates vom 29.4.2004 begriindet. Die
abgelieferte Milch darf pro Milliliter nicht mehr als 100.000 KbE und nicht mehr als 400.000
somatische Zellen enthalten. Zudem darf die Milch von Rindern mit klinischer Mastitis sowie
Milch, die in anderer Art und Weise ein potentielles Risiko fiir die menschliche Gesundheit

darstellt, nicht abgeliefert werden. In Konsequenz werden Rinder, deren Milch dauerhaft die
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Kriterien an die Tankmilch nicht erfiillt, der Schlachtung zugefiihrt. Abgewogen werden
miissen dabei hauptsdchlich wirtschaftliche, aber auch praktische Aspekte. Auf der einen
Seite stehen die hohen Remontierungskosten fiir eine hochleistende Milchkuh, auf der
anderen Seite die Erfolgsaussichten und Kosten fiir eine Behandlung, moglicherweise

erfolglos stattgefundene Therapieversuche und der Schlachterlds fiir das Tier.

Andererseits muss bei der Schlachtung von Tieren mit klinischer Mastitis beachtet werden,
dass gemiB Anhang I, Abschnitt II, Kapitel III, Absatz 4 der Verordnung (EG) Nr. 854/2004
des europdischen Parlaments und des Rates vom 29.4.2004 Rinder nicht fiir den menschlichen
Verzehr geschlachtet werden diirfen, wenn iiber ihr Fleisch Krankheiten auf den Menschen
iibertragen werden kdnnen oder wenn sie sonstige klinische Anzeichen fiir eine systemische
Erkrankung aufweisen. Keime wie St.aureus, A.pyogenes und Enterobacteriaceae sind
durchaus in der Lage, schwere Mastitiden auszulosen, die zu gravierenden Storungen des
Allgemeinbefindens fiihren konnen. Als problematisch ist dabei anzusprechen, dass solche
Tiere in der ante mortem Untersuchung nicht erkannt werden, da eine Einzeltieruntersuchung
in der Praxis kaum stattfindet. Es ist anzunehmen, dass das einzige Tier in dieser
Untersuchung, das eine mikrobiologische Ubereinstimmung in Muskulatur und Euter aufwies,
nach klinischer Untersuchung am Schlachthof fiir den menschlichen Verzehr nicht mehr hitte
geschlachtet werden diirfen. Die  Ubereinstimmung  betraf ~ A.pyogenes und
Enterobacteriaceae, also Keime, die bekanntermaBlen immer wieder zu systemischer
Erkrankung fiihren konnen. Der Nachweis von Mastitiserregern im Fleisch euterkranker Kiihe
darf also auch auf die sich moglicherweise widersprechenden Vorgaben im Recht
(Verordnung (EG) Nr. 854/2004 vs. Verordnung (EG) Nr. 853/2004) und weniger auf eine
nachlissig durchgefiihrte ante mortem Untersuchung der beteiligten Personen zuriickgefiihrt
werden.
Dartiber hinaus beleuchtet dieser Umstand die Notwendigkeit, in der Lebensmittelkette
vorhandene Informationen (in diesem Fall der aktuelle Untersuchungsbefund des betreffenden
Tieres) in die Informationsschiene einzufiigen.
Inwieweit auch dann eine Schlachterlaubnis hétte ausgesprochen werden kdnnen, bleibt offen,
zumal eine Risikoanalyse zu den hier aufgetretenen Erregern nicht vorliegt.
Der Fall verdeutlicht exemplarisch das Dreieck zwischen

- Schlachtung (Lebensmittelkette Fleisch)

- Milchgewinnung (Lebensmittelkette Milch)

- Totung / Therapie
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und ggf. auch die Note, mit denen sich Besitzer und auch Tierarzt im praktischen Fall

konfrontiert sehen.

Anhang III, Abschnitt I, Kapitel IV, Absatz 7 der Verordnung (EG) Nr. 853/2004 schreibt
vor, dass der Schlachtkérper beim Entfernen des Euters nicht mit Milch oder Kolostrum
verunreinigt werden darf. Bedenkt man, in wie vielen Eutergewebsproben bei vorliegender
Untersuchung Keime in unterschiedlichster Konzentration nachgewiesen werden konnten,
und dies nicht nur bei Rindern mit klinischer Mastitis, sondern auch bei den Kontrolltieren
und den Tieren aus der Gruppe ,.erhohte Zellzahl ohne klinische Mastitis®, erscheint die
Einhaltung dieser Verordnung umso wichtiger. SCHWEIGHARDT et al. (1993), der das
Eutergewebe von 100 laktierenden Rindern nach der Schlachtung untersuchte, konnte in fast
57% der Euter Keime nachweisen. Es muss also generell mit einer relativ hohen
Keimbelastung im Eutergewebe von Milchrindern gerechnet werden, unabhidngig vom
klinischen Befund am lebenden Tier. Zu diskutieren wire angesichts solcher Ergebnisse, ob
das Euter laktierender Rinder iiberhaupt fiir den menschlichen Verzehr freigegeben werden
sollte. Gemadll Anhang I, Abschnitt IV, Kapitel I, Absatz B.11. der Verordnung (EG) Nr.
854/2004 ist es nach eingehender Untersuchung des Euters und seiner Lymphknoten moglich,
Eutergewebe fiir den menschlichen Verzehr freizugeben. SCHUPPEL et al. (1995) kamen
nach Auswertung ihrer Ergebnisse zu dem Schluss, dass das Euter von Milchkiihen generell
als untauglich fiir den menschlichen Verzehr beurteilt werden sollte. Diese Forderung kann

anhand der Ergebnisse dieser Arbeit voll unterstiitzt werden.
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6 Zusammenfassung

Euterentziindungen und dauerhaft erhohte Milchzellzahlen stellen eine der bedeutendsten
Abgangsursachen fiir Rinder in Milchviehbetrieben dar. Ein Grofteil dieser Tiere wird der
Schlachtung zugefiihrt. Auf dem Schlachthof ist es praktisch nicht moglich, Milchkiihe
zuverldssig als euterkrank zu erkennen. Dabei ist noch weitgehend unbekannt, ob im Gewebe
von Tieren mit klinischer oder subklinischer Mastitis eine erhohte und eventuell sogar
lebensmittelhygienisch bedenkliche Keimkonzentration vorliegt gegeniiber dem Gewebe von
Milchkiihen, die zum Zeitpunkt der Schlachtung keine Anzeichen einer Infektion und einen

unauffilligen Euterstatus aufweisen.

Ziel dieser Arbeit war es zu priifen, ob das Gewebe von Milchkiihen, die mit klinischer
Mastitis, subklinischer Mastitis oder erhohten Milchzellzahlen geschlachtet werden, einen
erhohten Keimgehalt in fiir den Verbraucher bedenklicher Konzentration aufweist.

Dazu wurden 54 zur Schlachtung vorgesehene Rinder vor dem Transport zum Schlachthof im
Milchviehbetrieb klinisch untersucht, Viertelgemelksproben entnommen und ein kurzer
Vorbericht erhoben. Nach der Schlachtung wurden Proben von Eutergewebe,
Ileofemorallymphknoten und Muskulatur entnommen und ebenso wie die Milchproben
mikrobiologisch untersucht. Bei 27 Milchkiithen handelte es sich um Tiere mit klinischer
Mastitis, 21 Tiere wiesen eine erhohte Milchzellzahl auf, ohne dass eine klinische
Euterentziindung vorlag, und 6 Rinder waren eutergesunde Kontrolltiere. Die Ergebnisse der
mikrobiologischen Untersuchung wurden anschlieBend zusammen mit den im

Herkunftsbetrieb erhobenen Daten ausgewertet.

Bei den Rindern mit klinischer Euterentziindung wurde eine signifikant hohere Keimzahl im
Eutergewebe nachgewiesen als bei den Tieren mit erhohten Milchzellzahlen ohne klinische
Mastitis und den Kontrolltieren. Erhohte Keimzahlen in Lymphknoten- und
Muskelgewebsproben bei Tieren mit klinischer Mastitis gegeniiber den Tieren der beiden
anderen Gruppen konnten dagegen statistisch nicht abgesichert werden.

Nur bei einem Rind, welches eine klinische Mastitis aufwies, konnten die im Euter
nachgewiesenen Keime auch aus dem Muskelgewebe isoliert werden. Beide Gewebe
enthielten ebenso wie der Lymphknoten A.pyogenes und Enterobacteriaceae.

Bei 11 Tieren lag eine Ubereinstimmung der Keimflora von Euter- und Lymphknotenprobe

vor. Betroffen waren 10 Milchkiithe mit klinischer Mastitis und ein Kontrolltier. Bei den
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nachgewiesenen Keimen handelte es sich um S.uberis, A.pyogenes, Enterobacteriaceae und
St.aureus.

Das Spektrum der aus Milch- und Gewebeproben isolierten Keime umfasste hauptsiachlich
typische Mastitiserreger, darunter auch einige mit humanpathogenem Potential
unterschiedlichen Schweregrades, wie Enterokokken, St.aureus, Bacillus spp. und

Enterobacteriaceae.

Die Ergebnisse legen den Schluss nahe, dass die Praxis, euterkranke Rinder der Schlachtung
zuzufiihren, in der Regel kein erhohtes Gefahrdungspotential fiir den Verbraucher darstellt.
Blut-Euter-Schranke und nachgeschaltete Lymphknoten scheinen ein effektives System
darzustellen, um Mastitiserreger aus dem Euter an einer Streuung in die Muskulatur zu
hindern.

Es ist anzunehmen, dass die Vorschriften zum Inverkehrbringen von Milch (lebendes Tier)
den Tierhalter u.U. dazu bringen konnen, sich von einem Tier zu trennen. In Konsequenz
konnen jedoch genau diese Mechanismen dazu fiihren, das ein Konflikt mit den Vorgaben der
Lebensmittelketteninformation entsteht, nach denen ein Tier mit einem (derzeit unklaren)
Gefahren-/Risikopotential nicht fiir den menschlichen Verzehr geschlachtet werden darf.

Der Nachweis teilweise hoher Keimkonzentrationen im Euter, auch eutergesunder Tiere, wirft
dariiber hinaus die Frage auf, ob das Euter von Milchkiihen nicht generell als untauglich fiir
den menschlichen Verzehr beurteilt werden sollte. Eine derartige Forderung wird vor allem
durch den Umstand untermauert, dass in vielen Euterproben auch Keime mit

humanpathogenem Potential nachgewiesen werden konnten.
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6 Summary

Bacteriological status of the tissue in cows that were slaughtered with mastitis

Inflammations of the udder and permanently elevated somatic cell counts belong to the most
significant reasons for remonting cows on dairy farms. A major part of these animals is sent
to slaughter. At the abattoir, it is practically not possible to reliably tell that these cows have
an udder disease. It is still largely unknown whether — in the tissues of animals with clinical or
subclinical mastitis— there is an increased concentration of microorganisms that may even be
on concern with regard to food hygiene vis-a-vis the tissue of dairy cows that present no signs

of an infection and apparently healthy udders at the time of slaughter.

The aim of this study was to examine whether the tissue of dairy cows that are slaughtered
with clinical mastitis, subclinical mastitis or elevated somatic cell counts displays an elevated
bacterial content at a concentration that would be of concern for consumers.

For this purpose, 54 cows for slaughter were clinically examined in the dairy farm before
being transported to the abattoir; quarter milk samples were taken and a short case report was
made. After slaughter, samples of udder tissue, iliofemoral lymph nodes and musculature
were taken and microbiologically examined. Milk samples were also examined. Twenty-
seven (27) of the cows had clinical mastitis, 21 had elevated somatic cell counts without any
clinical inflammation of the udder being present and 6 cows were control animals with
apparently healthy udders. The results of the microbiological examination were then

evaluated, together with the data gathered in the farm they originated from.

Cows with clinical udder inflammation had a significantly higher bacterial count in their
udder tissue than animals with elevated somatic cell counts without clinical mastitis and the
control animals. Increased bacterial counts in lymph nodes and muscle tissue samples in
animals with clinical mastitis vis-a-vis the animals of the two other groups could, on the other
hand, not be statistically proven.

Only in one cow with clinical mastitis could the bacteria found in the udder also be isolated
from the muscle tissue. Both tissues contained 4. pyogenes and Enterobacteriaceae, just as

the lymph nodes did.
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Summary 6

In 11 animals, the bacterial microflora in the udder and lymph node samples corresponded.
This affected 10 dairy cows with clinical mastitis and one control animal. The bacteria
confirmed were S. uberis, A. pyogenes, Enterobacteriaceae and St. aureus.

The spectrum of bacteria isolated from the milk and tissue samples mainly comprised typical
mastitis agents, among them also some human pathogens with the potential to cause illnesses
of varying degrees of seriousness, such as enterococci, St. aureus, Bacillus spp. and

Enterobacteriaceae.

The findings suggest that the practice of slaughtering cows suffering from mastitis does not
generally represent any potential threat to the consumer. Blood-udder barrier and downstream
lymph nodes appear to represent an effective system that prevents mastitis agents from the
udder spreading to the musculature.

It can be assumed that the legal rules regarding the placing on the market of milk (living
animal) could possibly make the animal owner part with an animal. Consequently, however, it
might be precisely these mechanisms that lead to a conflict with the food chain information
system, according to which an animal may not be slaughtered for human consumption if it
represents an (as yet unclear) potential threat or risk to consumers.

The detection of, in part, higher concentrations of bacteria in the udder, even those belonging
to animals with healthy udders, also raises the question of whether the udders of dairy cows
should generally be viewed as unfit for human consumption. Such a requirement is, above all,
underpinned by the circumstance that human-pathogenic bacteria were also detected in many

udder samples.
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ANHANG TEIL 1:

Beschreibung der Differenzierungsmethoden

1. Katalasetest

Fiir den Katalasetest wurde nach ca. 24h Bebriitung eine kleine Menge Koloniematerial von
der Standard-I-Platte mittels Ose auf einen Objekttriiger aufgebracht. Der Bakterienmasse

wurde anschlieend 1 Tropfen 3%iges H,0, aufgetropft.

Auswertung:
- positiv: Bildung von Gasblidschen innerhalb kurzer Zeit

- negativ: keine Bildung von Gasbldschen

Kontrollstimme:
- positv: Staphylococcus aureus ATCC 6538
- negativ: Enterococcus faecalis DSM 2570

2. Uberpriifung auf anaerobes Wachstum

Mit jedem zu iiberpriifenden Stamm wurden zwei Blutplatten im Verdiinnungsausstrich
beimpft. Eine Platte wurde aerob, die andere anaerob im Brutschrank fiir 24h inkubiert.

Fiir die anaerobe Bebriitung wurden die Agarplatten im Plattenkorb in einen Anaerobentopf
gestellt. Ein Anaerotest®-Streifen (Fa. Merck) wurde zum Nachweis der Anaerobiose am
Korb befestigt. AnschlieBend wurde pro 2,5 Liter Fassungsvermdgen des Anaerobentopfes
ein Anaerocult® A (Fa. Merck) mit in den Topf verbracht. Jeder Anaerocult® A wurde dafiir
innerhalb von 15-20 Sekunden gleichmifig iiber sein Spezialpapier mit 35 ml Wasser
durchfeuchtet. AnschlieBend wurde der Anaerocult® A ziigig mit der bedruckten Seite den
Platten zugewandt in den Anaerobentopf hineingestellt. Dieser wurde dann ziigig dicht
verschlossen.

Der Anaerotest®-Streifen zeigte durch Farbwechsel von blau nach weil nach 4h das

Vorliegen der Anaerobiose an.
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Auswertung:
- positiv: aerobes und anaerobes Wachstum

- negativ: aerobes, aber kein anaerobes Wachstum

Kontrollstimme:
- positiv: Staphylococcus aureus ATCC 6538
- negativ: Micrococcus luteus DSM 20030

3. Gasbildung aus Glucose

Fiir die Uberpriifung auf Gasbildung aus Glucose wurden Zuckerrdhrchen verwendet, die
jeweils ein mit der Offnung nach unten zeigendes, vollstindig mit glucosehaltiger Bouillon
(sieche Anhang Teil 2, Rezeptur 4) gefiilltes Durhamréhrchen enthielten. Diese wurden mittels

etwas Koloniematerial beimpft und 3 Tage lang bei 37°C bebriitet.

Auswertung:
- positiv: mindestens erbsengrofle Gasblase im Durhamréhrchen, Triibung des Mediums

- negatv: keine Gasbildung im Durhamréhrchen

Kontrollstaimme:
- positiv: E.coli ATCC 25922
- negativ: Enterococcus faecalis DSM 2570

4. Oxidasetest

Von dem ca. 24h bebriiteten Standard-I-Ndhragar wurde eine Impfose mit Koloniematerial
entnommen und auf der Reaktionszone eines Bactident® Oxidase-Teststabchens (Fa. Merck)

verrieben. Nach 20-60 Sekunden erfolgte der Vergleich mit der Farbskala auf dem Behilter.

Auswertung:
- positiv: Reaktionszone blau bis blauviolett

- negativ: keine Verfarbung der Reaktionszone
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Kontrollstimme:
- positiv: Pseudomonas aeruginosa ATCC 15442

- negativ: Salmonella Typhimurium

5. Beweglichkeit

Zur Priifung auf Beweglichkeit wurden pro Testkeim jeweils 2 Reagenzgldser mit halbfestem
Medium (sieche Anhang Teil 2, Rezeptur 5) beimpft. Dazu wurde Koloniematerial mittels
Stichose aufgenommen und ungefihr 0,5cm tief in den Nidhrboden eingebracht. Die
Bebriitung erfolgte 3 Tage lang, wobei ein R6hrchen bei 20°C, das andere bei 37°C inkubiert

wurde.

Auswertung:
- positiv: wolkige Schwirmzone am Stichkanal beziehungsweise fortschreitende
Triibung

- negativ: Wachstum ausschlieBlich am Stichkanal

Kontrollstimme:
- positiv / positiv: Salmonella Typhimurium
- positiv (20°C) / negativ (37°C): Listeria monocytogenes DSM 20600
- negativ / negativ: Acinetobacter lwoffi CCUG 33984

6. Lysozym-/Lysostaphin-Empfindlichkeit

Die zu testenden Keime wurden fiir 18-24h bei 37°C in BHI-Bouillon (sieche Anhang Teil 2,
Rezeptur 6) angeziichtet.

Pro Testkeim wurden 2 Rohrchen mit P-Agar (sieche Anhang Teil 2, Rezeptur 7) im
Dampftopf verfliissigt und anschlieBend im Wasserbad auf 37°C abgekiihlt und fliissig
gehalten. Jedes P-Agar-Rohrchen wurde mit 0,1ml der bewachsenen Bouillon beimpft und
auf dem Schiittler gut gemischt. Danach wurde der Inhalt jedes Rohrchens auf einer Standard-
I-Platte verteilt. Nach dem Antrocknen des P-Agars wurde nun jeweils auf eine mit dem

Testkeim beimpfte Platte ein Tropfen Lysozym-Losung (400ug/ml, Fa. Sigma), auf die
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andere ein Tropfen Lysostaphin-Losung (200pg/ml, Fa. Sigma) mittels Ose aufgebracht. Die
Platten wurden dann 24h bei 37°C bebrtitet.

Auswertung:
- Empfindlich (E): kein Wachstum im Bereich, wo die Losung aufgetragen wurde

- Resistent (R): Wachstum auf der gesamten Agarfliche

Kontrollstimme:
- Lysozym E / Lysostaphin R: Micrococcus luteus DSM 20030
- Lysozym R / Lysostaphin E: Staphylococcus aureus ATCC 6538

7. DNAse-Nachweis

Der zu testende Keim wurde mittels eines massiven Impfstrichs auf den DNAse-Agar (Fa.
Merck; siehe Anhang Teil 2, Rezeptur 8) aufgebracht. Auf jeden Agar

konnten bis zu vier Impfstriche verschiedener Keime aufgebracht werden.

Die Bebriitung erfolgte fiir 18-24h bei 37°C.

Die bewachsene DNAse-Platte wurde anschlieBend mit 1 N HCI

iberschichtet. Die Ablesung erfolgte innerhalb von 5 Minuten.

Auswertung:
- positiv: klarer Hof um den Impfstrich.

- negativ: Medium um den Impfstrich getriibt

Kontrollstimme:
- positiv: Staphylococcus aureus ATCC 6538
- negativ: Escherichia coli ATCC 25922

8. Koagulase-Test

Der Testkeim wurde fiir 20-24h bei 37°C in BHI-Bouillon angeziichtet. AnschlieBend wurde

0,Iml der bewachsenen BHI-Bouillon in ein Kurlturréhrchen mit 0,3ml rehydratisierter
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Bactident® Coagulase (Fa. Merck) tiberfiihrt. Der Inhalt wurde vorsichtig vermischt und bei
37°C im Wasserbad inkubiert. Die Ablesung durch vorsichtiges Seitwirtsneigen erfolgte nach
1h, 4h und 24h.

Auswertung:
- positiv: vollstindige Koagulation mit Anlagerung am Roéhrchen auch bei vorsichtiger
Drehbewegung oder grof3e, weitgehend organisierte Klumpen

- negativ: keine Koagulation oder kleine Klumpen

Kontrolle:
- positiv: Staphylococcus aureus ATCC 6538

- negativ: Ansatz mit unbeimpfter BHI-Bouillon

9. VOGES-PROSKAUER-Reaktion

Ein mit 5Sml MR-VP-Bouillon (siche Anhang Teil 2, Rezeptur 9) befiilltes Rohrchen wurde
mit dem zu testenden Keim beimpft und 4 Tage bei 37°C bebriitet.

Nach der Inkubation wurde der Bouillon 3 ml BARRITT-Reagenz (siche Anhang Teil 2,
Rezeptur 10) sowie 1 ml 40%ige Kalilauge zugesetzt. Die Ablesung erfolgte nach ungefahr 5

Minuten.

Auswertung:
- positiv: Farbumschlag nach Rot

- negativ: kein Farbumschlag
Kontrollstimme:

- positiv: Staphylococcus aureus ATCC 6538
- negativ: Acinetobacter lwoffi CCUG 33984
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10. Einteilung in die serologischen Gruppen nach Lancefield

Die Untersuchung auf die Lancefield-Gruppen erfolgte mittels des STREPTOKOKKEN-
IDENTIFIZIERUNGS-TESTs der Firma Oxoid. Dazu wurden von einer iiber Nacht
bewachsenen Blutplatte mittels Ose 2-5 Kolonien in 0,4ml resuspendiertes Extraktionsenzym
eingeriihrt. Im Anschluss erfolgte fiir 5 Minuten eine Inkubation der Testrohrchen bei 37°C
im Wasserbad. Nach kriftigem Schiitteln wurde die Inkubation fiir weitere 5 Minuten
fortgesetzt. Auf einem Testkdrtchen wurde dann jeweils ein Tropfen des abgekiihlten
Extraktes und ein Tropfen Latex-Reagenz A, B, C, D bezichungsweise G mittels
Riihrstdbchen iiber ein Testfeld des Kértchens verteilt und 30 Sekunden lang vorsichtig hin-

und hergeschwenkt.

Auswertung fiir die einzelnen Lancefield-Gruppen:
- positiv: Agglutination innerhalb von 30 Sekunden

- negativ: keine Agglutination

Als Positivkontrolle diente die polyvalente Postivkontrolle der Firma Oxoid.

11. Wachstum bei 10°C, 45°C und 6,5% NaCl

Zur Uberpriifung des Wachstums wurden drei Rohrchen Iso-Bouillon (siehe Anhang Teil 2,
Rezeptur 11) mit ,,10°C*, ,,45°C* und ,,37°C* und ein Rohrchen Iso-Bouillon mit einem
Zusatz von 6,5% NaCl (siche Anhang Teil 2, Rezeptur 12) mit ,,6,5% beschriftet. Die
Bouillon wurde jeweils mit wenig Koloniematerial beimpft. Die Inkubation bei 10°C und
45°C erfolgte im Wasserbad, die Inkubation des 37°C- und 6,5%-Ro6hrchens im Brutschrank
bei 37°C. Nach 48 Stunden wurde das Wachstum beurteilt.

Auswertung:
- positiv: deutliche Triibung der Bouillon nach Vermischung auf Schiittler

- negativ: keine Triibung der Bouillon

Kontrollstimme:

- Enterococcus faecalis DSM 2570: positiv in allen Réhrchen
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- Streptococcus dysgalactiac ATCC 9932: positv bei 37°C, negativ bei 10°C, 45°C und
bei 6,5% NaCl

12. Askulinhydrolyse

Zur Uberpriifung auf Askulinhydrolyse wurde ein Réhrchen mit Askulin-Bouillon (siche
Anhang Teil 2, Rezeptur 13) mit dem zu testenden Keim beimpft und fiir 24h bei 37°C
beimpft. AnschlieBend wurde die Bouillon mit einigen Tropfen 10%iger EisenlIICitratldsung

versetzt.

Auswertung:
- positiv: Schwarzfarbung

- negativ: keine oder kaum Farbénderung

Kontrollstimme:
- positiv: Listeria monocytogenes DSM 20600

- negativ: Salmonella Typhimurium

13. Kohlenhydratfermentation

Rohrchen mit Zucker- bzw. Alkoholhaltigem, halbfesten Nahrboden (siche Anhang Teil 2,
Rezeptur 14) wurden mittels Ose bis zum Grund des Réhrchens mit dem zu testenden Keim

beimpft. Anschlieend erfolgte eine Inkubation im Brutschrank fiir 48h bei 37°C.

Auswertung:
- positiv: Gelbfarbung des Testmediums

- negativ: keine Verfiarbung des Mediums, es bleibt rot

Kontrollstamme:

Mannitol:

- positiv: Enterococcus faecalis DSM 2570
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- negativ: S. dysgalactiae ATCC 9932; S.suis DSM 9682

Sorbitol:
- positiv: Enterococcus faecalis DSM 2570
- negativ: S.suis DSM 9682

Trehalose:
- positiv: Enterococcus faecalis DSM 2570
- negativ: S.uberis 10059/315

Raffinose:
- positiv: S.suis DSM 9682
- negativ: Enterococcus faecalis DSM 2570; S. dysgalactiae ATCC 9932

Glucose:
- positiv: Listeria monocytogenes DSM 20600

- negativ: Alcaligenes faecalis 11/86

14. Na-Hippurat-Hydrolyse

Verdichtige Kolonien wurden in einem Roéhrchen mit 0,4ml Natriumhippuratlésung (siehe
Anhang Teil 2, Rezeptur 15) gut vermischt und 2h bei 37°C im Brutschrank inkubiert.
AnschlieBend erfolgte eine vorsichtige Uberschichtung der Losung mit 0,2ml 3%iger
Ninhydrinlosung (sieche Anhang Teil 2, Rezeptur 16). Dabei wurden Schiittelbewegungen
vermieden. Nach weiteren 10 Minuten Inkubation bei 37°C im Brutschrank wurde das

Ergebnis abgelesen.
Auswertung:

- positiv: violetter Ring

- negativ: keine oder nur geringe Verfiarbung
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Kontrollstimme:
- positiv: S.uberis 10059/315
- negativ: S. dysgalactiac ATCC 9932

15. Argininhydrolyse

Zum Nachweis der Argininhydrolyse wurde ein Rdéhrchen mit Arginin-Bouillon (siehe
Anhang Teil 2, Rezeptur 17) mit einer zu testenden Kolonie beimpft, gut geschiittelt und fiir
48h bei 37°C im Brutschrank inkubiert. AnschlieBend wurden der Bouillon 0,5ml Neflers
Reagenz (Fa. Merck) zugesetzt und das Rohrchen kréftig geschiittelt.

Auswertung:
- positiv: orange-braune, triibe Farbung

- negativ: kein Farbumschlag, Bouillon bleibt klar

Kontrolle:
- positiv: Enterococcus faecalis DSM 2570

- negativ: unbeimpfte Bouillon

16. Nitratreduktion

Ein Rohrchen mit Nitrat-Bouillon (sieche Anhang Teil 2, Rezeptur 18) wurde mit dem zu
tiberpriifenden Keim beimpft und fiir 24h bei 37°C im Brutschrank inkubiert. AnschlieBend
wurde die Bouillon mit 0,5ml GRIESS-ILOSVAYS (Fa. Merck) Reagenz versetzt und

geschiittelt.

Auswertung:
- Farbumschlag nach Rot innerhalb von 1 Minute: positiv
- kein Farbumschlag: die Bouillon wurde mit einer Spatelspitze Zinkstaub (Fa. Merck)
versetzt
- Farbumschlag nach Rot innerhalb 10 Minuten: negativ

- kein Farbumschlag: positiv
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Kontrollstimme:
- positiv: Salmonella Typhimurium

- negativ: Listeria monocytogenes DSM 20600

17. Gelantinasenachweis

Ein Ro6hrchen mit Gelantinendhrboden (siche Anhang Teil 2, Rezeptur 19) wurde mit einer
Stichdse bis zum Grund beimpft und 4 Tage lang bei 37° Grad bebriitet. AnschlieBend wurde
das Rohrchen fiir 1h im Kiihlschrank abgekiihlt.

Auswertung:
- positiv: Ndhrboden bleibt nach Abkiihlung fliissig

- negativ: Ndhrboden wird fest

Kontrollstimme:
- positiv: Arcanobacterium pyogenes 993/32

- negativ: Listeria monocytogenes DSM 20600

18. Indol-Bildung

Zur Uberpriifung auf Indol-Bildung wurde die Bouillon (siche Anhang Teil 2, Rezeptur 20)
mit Ose beimpft und 24h bei 37°C im Brutschrank inkubiert. AnschlieBend erfolgte die
Zugabe von KOVACS Indolreagenz (Fa. Merck) und das Réhrchen wurde leicht geschiittelt.

Auswertung:
- positiv: rotgefarbte Reagenz steigt zur Oberfléache auf

- negativ: Reagenz bleibt gelblich
Kontrollstaimme:

- positiv: E.coli ATCC 25922
- negativ: Listeria monocytogenes DSM 20600
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19. Methylrot-Reaktion

Eine MR-VP-Bouillon (siche Anhang Teil 2, Rezeptur 9) wurde mit einer zu testenden Kultur
beimpft. Danach wurde das Rohrchen fiir 4d bei 37°C im Brutschrank inkubiert und
anschliefend mit 5 Tropfen Methylrot-Indikatorlosung (siche Anhang Teil 2, Rezeptur 21)

versetzt.

Auswertung:
- positiv: Rotfarbung
- negativ: Gelbfarbung

Kontrollstimme:
- positiv: Listeria monocytogenes DSM 20600

- negativ: Pseudomonas aeruginosa ATCC 15442

20. H,S-Bildung

Ein Schrigagarrohrchen mit KLIGLER Agar (Fa. Merck; siche Anhang Teil 2, Rezeptur 22)
wurde sowohl auf der Schrédgfliche als auch in der Hochschicht bis zum Grund beimpft.

Anschlieflend erfolgt die Inkubation im Brutschrank bei 37°C fiir 48h.

Auswertung:
- positiv: Schwirzung des Agars

- negativ: keine Schwirzung
Kontrollstimme:

- positiv: Salmonella Typhimurium

- negativ: Listeria monocytogenes DSM 20600
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21. Harnstoff-Spaltung

Fiir die Uberpriifung auf Harnstoffabbau wurde ein Schrigagarrdhrchen mit Harnstoffagar
nach CHRISTIANSEN (Fa. Merck; siche Anhang Teil 2, Rezeptur 23) mit reichlich
Koloniematerial auf der Oberfldche beimpft. Die Bebriitung erfolgte fiir 48h bei 37°C.

Auswertung:
- positiv: Rotfarbung des Mediums
- negativ: Gelbfarbung

Kontrollstimme:
- positiv: Micrococcus luteus DSM 20030
- negativ: Listeria monocytogenes DSM 20600

22. Lackmusmilch-Test

Zur Uberpriifung eines Teststammes auf Rotung, Gerinnung und Peptonisierung in
Lackmusmilch wurde ein Rohrchen mit Lackmusmilch (sieche Anhang Teil 2, Rezeptur 24)
mittels Ose beimpft. Die Inkubation erfolgte fiir 5-6d bei 37°C im Brutschrank.

Kontrollen:
- Arcanobacterium pyogenes 993/32: Rétung, Gerinnung und Peptonisierung
- E.coli ATCC 25922: Rotung, Koagulation
- Alcaligenes faecalis 11/86: Blaufdarbung
- Pseudomonas aeruginosa ATCC 15442: Peptonisierung
- Proteus vulgaris: keine Verdnderung

- Unbeimpfte Lackmusmilch: keine Verédnderung

23. Oxidativer und fermentativer Metabolismus

Zur Uberpriifung des Glukoseabbaus auf oxidativem und fermentativem Wege wurden zwei

Rohrchen mit glukosehaltigem OF-Testndhrboden nach HUGH und LEIFSON (Fa. Merck,
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siche Anhang Teil 2, Rezeptur 25) mittels Stichdse bis auf den Rohrchengrund beimpft.
AnschlieBend wurde eines der beiden Rohrchen lem hoch mit dickfliissigem, sterilen

Paraffinol iiberschichtet. Die Inkubation erfolgte 48h lang bei 37°C im Brutschrank.

Auswertung:

Oxidativer Glukosemetabolismus:

- positiv: Gelbfiarbung im offenen Réhrchen

- negativ: Griin- oder Blaufirbung im offenen Réhrchen
Fermentativer Glukosemetabolismus:

- positiv: Gelbfarbung im tliberschichteten R6hrchen

- negativ: Griin- oder Blaufirbung im iiberschichteten R6hrchen
Kontrollstimme:

- Salmonella Typhimurium: Oxidativer und fermentativer Metabolismus

- Alcaligenes faecalis 11/86: weder oxidativer noch fermentativer Metabolismus
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ANHANG TEIL 2:

Rezepturen der Nihr- und Testmedien

Rezeptur 1: NaCl-Pepton

Rezeptur:
Pepton (Casein, tryptisch verdaut) 1,0g
Natriumchlorid 8,5¢g
Aqua dest. 1000ml

- bei Bedarf in Rohrchen zu 9ml abfillen
- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 7,0+ 0,1

Rezeptur 2: Standard-I-Néhragar (Fa. Merck)

Rezeptur:
Pepton 15,0g
Hefeextrakt 3,0g
Natriumchlorid 6,0g
D(+)-Glukose 1,0g
Agar-Agar 12,0g
Aqua dest. 1000ml

- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 7,5 £ 0,2 bei 25°C
- Platten gieflen
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Rezeptur 3: Blutagar (Grundlage Standard-I-Ndhragar, Fa. Merck)

Rezeptur:
Pepton 15,0g
Hefeextrakt 3,0g
Natriumchlorid 6,0g
D(+)-Glukose 1,0g
Agar-Agar 12,0g
Aqua dest. 950ml
Hammelblut defibriniert 50ml

(Fa. Elocin-Lab GmbH)

- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten

- pH-Wert 7,5 £ 0,2 bei 25°C

- erst nach dem Autoklavieren und Abkiihlung auf 50°C wird der Rezeptur das
Hammelblut zugefiigt

- Platten gieflen

Rezeptur 4: Medium zur Priifung auf Gasbildung aus Glukose

Rezeptur:
Pepton aus Casein, tryptisch verdaut 5g
di-Kaliumhydrogenphosphat S5g
Glukose 5¢g
Aqua dest. 1000ml

- 1n Rohrchen mit Durhamrohrchen abfillen
- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 7,0+ 0,2
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Rezeptur 5: Medium zum Nachweis von Beweglichkeit

Rezeptur:
Pepton aus Fleisch (tryptisch) S5g
Pepton aus Casein (tryptisch) S5¢g
Fleischextrakt 3g
Hefeextrakt 5¢g
Glukose lg
Agar 2,5g
Aqua dest. 1000ml

- Abfiullen in Rohrchen zu 5ml
- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 7,0 £ 0,1 bei 25°C

Rezeptur 6: BHI-Bouillon (Hirn-Herz-Bouillon, Brain Heart Broth; Fa. Merck)

Rezeptur:
Néhrsubstrat (Hirn-, Herzextrakt und Pepton) 27,5g
D(+)-Glukose 2,0g
Natriumchlorid 5,0g
di-Natriumhydrogenphosphat 2,5g
Aqua dest. 1000ml

- 1n Rohrchen zu 3ml abfiillen
- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 7,4 £ 0,2 bei 25°C
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Rezeptur 7: P-Agar

Rezeptur:

Pepton aus Fleisch
Hefeextrakt

NaCl

Glukose

Agar

Aqua dest.

Abfiillen in Rohrchen zu 3ml
Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten

Rezeptur 8: DNase-Testagar (Fa. Merck)

Rezeptur:

Tryptose
Natriumchlorid
Desoxyribonucleinsidure
Agar-Agar

Aqua dest.

Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten

pH-Wert 7,3 + 0,2 bei 25°C
Platten giefen
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Rezeptur 9: MR-VP-Bouillon (Methylrot-VOGES-PROSKAUER-Bouillon)

Rezeptur:
Pepton aus Fleisch 7g
D(+)-Glukose S5g
Natriumchlorid 5g
Aqua dest. 1000ml

- Abfillen in Rohrchen zu 5ml
- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 6,9 £ 0,2 bei 25°C

Rezeptur 10: BARRITT-Reagenz

Rezeptur:
1-Naphthol S5¢g
Ethanol absolut 100ml

Rezeptur 11: I[so-Bouillon

Rezeptur:
Fleischextrakt 3g
Hefeextrakt 5g
Pepton aus Casein 15¢g
D(+)-Glukose lg
Aqua dest. 1000ml

- Abfullen in Rohrchen zu 5ml
- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert7
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Rezeptur 12: [so-Bouillon + 6,5% NaCl

- Grundrezeptur wie ,,Iso-Bouillon* plus 6,5% Natriumchlorid

- Abfillen in Rohrchen zu 5ml
- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 6,9 £ 0,2 bei 25°C

Rezeptur 13: Bouillon zum Nachweis von Askulinhydrolyse

Rezeptur:
Bacto-Pepton
Natriumchlorid
Askulin
Aqua dest.

- Abfillen in Rohrchen zu 5ml
- Autoklavieren bei 121°C / 10 Minuten
- pH-Wert 7,5

10g

5

lg
1000ml

Rezeptur 14: Medium zur Priifung der Kohlenhydratfermentation

Rezeptur:
L-Cystin
Casein, pankreatisch abgebaut
Agar
Natriumchlorid
Natriumsulfit
Phenolrot

Aqua dest.

- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 7,3+ 0,2
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auf ungefdhr 50°C abkiihlen lassen

10g des Kohlenhydrats in wenig sterilem Aqua dest. auflésen, durch einen

Spritzenfilter sterilfiltrieren und der Grundrezeptur untermischen
in sterile Rohrchen zu 3ml abfiillen

der fertige Ndhrboden ist rot

Rezeptur 15: Natriumhippuratlosung

Rezeptur fiir Phosphatgepufferte Kochsalzlosung (PBS):

Natriumchlorid 8,5¢g
Na,HPOg4 1,28¢g
NAH,PO4, H,0 14,0g
Aqua dest. 1000ml

Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
5g Hippursédure-Na-Salz in der PBS-Losung auflosen
in strile Rohrchen zu 0,4ml abfiillen, Lagerung bei -20°C

Rezeptur 16: 3,5%ige Ninhydrinlésung

Rezeptur:
Ninhydrin 1,75¢
Aceton 25ml
Butanol 25ml
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Rezeptur 17: Arginin-Bouillon

Rezeptur:
Pepton aus Casein
Fleischextrakt
K,HPO4
Glukose
Argininmonohydrochlorid

Aqua dest.

- Abfullen in Rohrchen zu 5ml
- Autoklavieren bei 121°C / 20 Minuten
- pH-Wert 7,0

Rezeptur 18: Nitrat-Bouillon

Rezeptur:
Pepton aus Fleisch
Natriumchlorid
Kaliumnitrat

Aqua dest.
- Abfillen in Rohrchen zu 5ml

- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 7,2 + 0,2 bei 25°C
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Rezeptur 19: Gelantinendhrboden (Basis: Néhrbouillon Nr.2, Fa. Oxoid)

Rezeptur Nahrbouillon Nr.2:

Fleischextrakt ,,Lab-Lemco* 10g
Pepton 10g
Natriumchlorid 5g
Aqua dest. 1000ml

- Nahrbouillon Nr.2 in Wasser aufldsen

- pH-Wert auf 9,7 einstellen

- jenach Jahreszeit 120-150g Gelantine zugeben, mindestens 1h quellen lassen
- 30-60 Minuten in den Dampftopf

- Uberpriifung pH-Wert, gegebenenfalls einstellen auf 7,6-7,8

- 1in sterile R6hrchen zu 8 ml abfiillen

- 15 Minuten Dampftopf

Rezeptur 20: Bouillon zur Uberpriifung auf Indol-Bildung

Rezeptur:
Pepton aus Casein, tryptisch verdaut 20g
Natriumchlorid S5g
Tryptone (Difco) 15¢
Aqua dest. 1000ml

- 1n Rohrchen zu 5ml abfiillen
- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten
- pH-Wert 7,2 £ 0,2 bei 25°C
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Rezeptur 21: Methylrot-Indikatorlosung

Rezeptur:

Rezeptur 22: KLIGLER-Agar (Fa. Merck)

Methylrot
Ethanol absolut

pH-Wert auf 5,0 einstellen = Losung wird orange

Rezeptur:

Pepton aus Casein
Pepton aus Fleisch
Fleischextrakt
Hefeextrakt
Natriumchlorid
Laktose
D(+)-Glukose
Ammoniumeisen(III)-citrat
Natriumthiosulfat
Phenolrot
Agar-Agar

Aqua dest.

in Roéhrchen zu 8ml abfillen

Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten

pH-Wert 7,4 + 0,2 bei 25°C

als Schrigagar erstarren lassen, der fertige Nahrboden ist klar und rot
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Rezeptur 23: Harnstoffagar nach CHRISTIANSEN (Fa. Merck)

Rezeptur (Basisndahrboden, Fa. Merck):

Pepton aus Fleisch lg
D(+)-Glukose g
Natriumchlorid 5g
Kaliumhydrogenphosphat 2g
Phenolrot 0,012¢g
Agar-Agar 12¢g
Aqua dest. 1000ml

- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten

- Auf 50°C abkiihlen lassen

- 50ml steril filtrierte 40%ige Harnstofflosung (aus 20g Harnstoff z.A., Fa. Merck +
50ml Aqua dest.) einmischen

- in sterile R6hrchen zu 8ml abfiillen

- als Schragagarrohrchen erstarren lassen, der fertige Nahrboden ist klar und rot

- pH-Wert 6,8 +£ 0,2 bei 25°C

Rezeptur 24: Lackmusmilch

Rezeptur:
Magermilchpulver 100g
Lackmuslosung nach Kubel und Tiemann (0,5%ig) 100ml
Aqua dest. 1000ml

- in Réhrchen zu 5ml abfiillen
- fraktioniert im Dampftopf sterilisieren (jeweils 10 Minuten an 3 aufeinander
folgenden Tagen)

- die Lackmusmilch hat eine blaurote Farbe
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Rezeptur 25: OF-Testndhrboden nach HUGH und LEIFSON

Rezeptur Basis (Fa. Merck):

Pepton aus Casein 2g
Hefeextrakt lg
Natriumchlorid 5¢g
di-Kaliumhydrogenphosphat 0,2g
Bromthymolblau 0,082
Agar-Agar 2,5¢
Aqua dest. 1000ml

- Autoklavieren bei 121°C / 15 Minuten

- auf 50°C abkiihlen lassen

- 100ml sterilfiltrierte 10%ige D(+)-Glukose-Losung einmischen

- in RShrchen zu 5ml abfiillen, der fertige Ndhrboden ist klar und von griin-blauer Farbe

- pH-Wert 7,1 £ 0,2 bei 25°C
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ANHANG TEIL 3: Ergebnistabellen

Tab. 1: Betriebskennzahlen

Betrieb 1

Betrieb 2

— Stallsystem

Liegeboxen-Laufstallhaltung; TS (8-3
Wochen a.p.) Friihjahr bis Herbst
stallnahe Auflenfldchen mit Vorlage
Totale Mischration; TS (3 Wochen
a.p. bis Partus) Laufbox/Tiefstreu mit
Auslauf

Laufstall (Asphalt, Spaltenboden,
Stroh),

Liegeboxen (Héckselstroh, Stroh-
Kalk-Gemisch),

tragende Farsen: Weidegang

— Anzahl der melkenden Kiihe

572 (Gesamtbestand 2006)

380 Tiere (445 Tiere insgesamt)

— Leistungsdurchschnitt der 10034 kg Milch / Kuh 8600 kg Milch / Kuh
Tiere 2005

— Routine-Milchproben-
Untersuchung:

- Anzahl der - bei TS Schalmtest, bei allen - Keimbestimmung
bakteriologischen positiven Tieren BU (ohne regelméBig durch
Untersuchungen Resistogramm) Molkerei

- Zellzahl (Durchschnitt) - 210000/ ml (2006) - 290000/ ml

— Melk-Management:

- Melkzeiten - 3xpro Tag - 2xpro Tag

- Melksystem - 2 Fischgridtenmelkstinde, je - Doppel-12er-Fischgrite
14 Platze

- Melkreihenfolge - klinisch Euterkranke zum - Abmelker >
Schluss, davor Frisch- Hochleistungskiihe 2>
abkalber (bis 5d p.p.), keine ,,Problemkiihe (Euter,
Trennung von St.aureus- Klauen, Gliedmafe) >
positiven / -negativen Euterkranke
Kiihen

- Vormelkbecher - ja - ja

- Eutertiicher - Eutertiicher, Reinigung - Einmaltiicher (Papier mit
(Waschmaschine) nach Desinfektionslosung)
jedem Gebrauch

- Zitzendippen - ja(z.B. Ujosan, Jod-/ - ja(CIP DIP 200)

Milchsdurebasis)
- Zwischendesinfektion - ja - ja
— Trockenstellen:
- Wie? - unter Antibiotikaschutz - mit Benestermycin und
Dippmittel
(Zitzenversiegler)
- Wann? - ab225.-235. - 6-8 Wochen vor dem
Trichtigkeitstag Kalben und bei
Milchleistung < 10 kg /
Tag

— Mastitis :
- Neuerkrankungen im

- 10— 20 Tiere (inklusive

- ca. 17 Tiere (ohne

(in % aller Abginge pro
Jahr)

Bestandes inklusive
Melkbarkeit, Zellzahlen,
Strichverletzungen

Bestand pro Monat Wiedererkrankungen) Zellzahl-Behandlungen)

- Mastitiskranke Kiihe (%) - 1-3%
— Abginge:

- Remontierungsrate 2006 - 352% - 38% (Zellzahlsanierung)
- Remontierungsrate 2005 - 33,6% - 41% (BHV1-Sanierung)
- Durchschnittsalter / - 4,9 Jahre - 4,8 Jahre

Abginge
- Abgangsursache Mastitis - 11% des durchschnittlichen - 10%
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Tab. 2: Ubersicht Nachweis S.uberis in Milch- und Gewebeproben
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Klinischer Befund KbE/0,1 ml KbE/gin log
Klinische Mastitis 7 . 5,30 . . . 3,08
8 . . . . 5,78 5,85 7,48 7,30 . 3,78
11 >100 . . . 4,85 . 5,65 .
16 . . . . . . . 3,11
19 >100 >100 >100 >100 6,85 6,70 5,78 6,85 . 2,45
23 . >100 . . . 5,49 2,18 .
32 . >100 . . . 3,78 . 3,38
34 >100 . . . 5,69 . . .
39 >100 >100 >100 >100 2,87 4,90 4,66 4,98
40 . . . . 3,46 . 2,41 2,18 . .
46 . >100 4,95 . 3,11 . 1,78
47 . . . . 1,60 2,23 . 2,20
48 . . . . 1,60 . 1,48
49 >100 . . . 2,30 .
50 . 11-100 4,80
53 . >100 11-100 . . 4,51 2,30 4,18
57 . . >100 . . . 4,70 2,74 . 1,90
erhohte Zellzahl ohne 5 . . . . 3,78 . 3,30
klinische Mastitis 6 >100 _ _ _ 418 4,90
20 . . >100 . . . 2,00 .
22 . . . . . . . 1,70
51 11-100 1-10 >100 . 2,30 . 3,26
52 >100 >100 . . 3,15
Kontrollgruppe 12 . . . . . . . . . 1,00
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Tab. 3: Ubersicht Nachweis S.dysgalactiae in Milch- und Gewebeproben
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Tab. 4: Ubersicht Nachweis S.agalactiae in Milch- und Gewebeproben
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Tab. 5: Ubersicht Nachweis Enterococcus in Milch- und Gewebeproben

Milch VR Enterococcus
Milch HL Enterococcus
Milch HR Enterococcus
Enterococcus Euter VL.
Enterococcus Euter VR
Enterococcus Euter HL
Enterococcus Euter HR

Milch VL Enterococcus
Enterococcus Muskulatur
Enterococcus Lymphknoten

Laufende Tiernummer

KbE/0,1 ml KbE/g in |
Klinischer Befund bE/0,1 m bE/g in log

Klinische Mastitis 4 . . . . 2,65
50 . . . >100

2,74
2,48
2,48

erhohte Zellzahl ohne
klinische Mastitis 6

[V}

Tab. 6: Ubersicht Nachweis Streptococcus, Enterococcus und Lactococcus (mittels der

angewandten Labormethoden nicht weiter differenzierbare Stamme) in Milch- und

Gewebeproben
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. = KbE/0,1 ml KbE/g in log
Klinischer Befund
Klinische Mastitis 7 11-100 . .
39 . 4,61 | 4,18
40 2,18 .
48 3,08 .
50 1,00
erhohte Zellzahl ohne 5 3,00
klinische Mastitis 31 1.95
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Tab. 7: Ubersicht Nachweis St.aureus in Milch- und Gewebeproben
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—
Klinischer Befund KbE/0,1 ml KbE/g in log
Klinische Mastitis 4 . >100 >100 . . 2,40 | 2,00
10 . . >100 . . . 3,40
34 . >100 | 11-100 | >100 . . . .
35 | 11-100 | >100 . >100 . 2,45 . 1,60
46 . . 11-100 | 1-10
47 . 1-10 . . . .
49 . >100 . . . 3,04
53 11-100 . . . 2,65 . . . . .
57 . . 1-10 >100 1,30 . . 3,30 . 2,61
erhohte Zellzahl ohne 5 >100 >100 >100 >100 2,85 | 2,60 .
klinische Mastitis 6 . . >100 >100 . . 3,48
21 . . . 11-100
22 . >100 )
24 . . >100 . : . . .
25 . >100 . >100 . 3,38 . 3,28
26 . . . >100
28 >100 >100 . .
30 . 11-100 : >100
31 >100 . . .
36 >100 . . 11-100
45 : : 1-10
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Tab. 8: Ubersicht Nachweis Staphylococcus (ohne St.aureus) in Milch- und Gewebeproben
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. KbE/0,1 ml KbE/g in log
Klinischer Befund
Klinische Mastitis 4 . . . 2,00
9 ) .| 11-100
11 .| 11-100 ) ) ) ) )
15 ) ) ) ) ) .| 1,00 .
16 ) ) .| 11-100 ) ) .| 3,49
32 | 11-100 | >100 .| >100 ) ) ) . )
35 ) ) ) ) ) ) ) 12,30
38 .| >100 |>100 |>100 )
39 | >100 ) ) .l 1,70
40 | 11-100 .| >100 | >100
41 ) ) .| 1-10
47 .| 1-10 1-10 11-100
48 ) .| 11-100 | 11-100
49 ) .| 1-10 ) ) ) )
50 ) .| >100 ) ) .l 1,85
57 .| >100 ) .| 1,48 ] 3,58
erhohte Zellzahl ohne 5 . . . 2,78
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43 .| 1-10 .| 1-10 1,00
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17 | >100 } ) .| 1,00 | 1,00
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42 | >100 | >100
44 .| 11-100
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Tab. 9: Ubersicht Nachweis Micrococcus in Milch- und Gewebeproben
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Tab. 10: Ubersicht Nachweis Enterobacteriaceae in Milch- und Gewebeproben
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Tab. 11: Ubersicht Nachweis A.pyogenes in Milch- und Gewebeproben
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el
Klinischer Befund KbE/0,1 ml KbE/g in log
Klinische Mastitis 14 ) } .| >100 L] 430 570 7,78 ] 2,18 ] 3,08
18 | >100 |>100 | 11-100 .| 7,78 | 4,18 | 3,08 | 3,85 .| 2,08
40 .| >100 .| >100 .| 7,40 . 3,90 Llo2,54
46 .1 >100 ) ) .| 540 2,18 | 3,04
47 ) ) ) 12,58 2,04 2,08| 2,26
48 ) } ) } .l 1,70 | 2,40 . } )
49 11-100 .| 1-10 >100 5,00 | 4,00| 581 | 7,78 .| 3,00
erhohte Zellzahl ohne | 43 . . ) 11,30
klinische Mastitis 45
) ) . 1,70
Kontrollgruppe 12 ) ) ) .| 1,00 2,85 341 248 ) )
13 ) } ) .l 2,40 ] 1,48 1,95 12,95
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Tab. 12: Ubersicht C.bovis-Verdacht in Milch- und Gewebeproben
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Klinischer Befund KbE/0,1 ml KbE/g in log
Klinische Mastitis 16 >100 >100
23 >100
32 11-100 )
38 . 2,00
40 >100 . . .
46 >100 .| >100 |>100
47 11-100 | 11-100 | 11-100 .
48 11-100 11-100 2,76
50 >100 11-100 2,04
53 >100 .| 2,65

erhohte Zellzahl ohne | 20 11-100 1,48

klinische Mastitis 21 11-100 .
26 ) ) ) 1,70
28 11-100 .| 11-100 | 11-100
29 11-100 ) ) ) .
30 .| 11-100 .| 11-100 2,60 | 2,73 | 2,60
31 >100 >100 >100 >100 . . .
36 . >100 | >100 Ll 3,11 298| 293
37 >100 . . .| 3,04 1,78
43 11-100 | 11-100 | 11-100 | 11-100 .
45 ) ) 11-100
51 11-100 | 11-100 )
52 .| 11-100 | 11-100
54 11-100 .| 11-100 }
55 11-100 | 11-100 | >100 11-100

Kontrollgruppe 12 11-100 . .
13 ) ) ) ) 1,70 | 1,85
42 >100 | >100 |>100 |>100
44 >100
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Tab. 13: Ubersicht Nachweis Sporenbildner in Milch- und Gewebeproben
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Tab. 14: Ubersicht Pilz-Verdacht in Milch- und Gewebeproben
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Tab. 15: Ubersicht Nachweis anderer Keime in Gewebeproben

5 | = ~ 2 & 3 &
£ | > > = = 3 E
g s 5 5 5 E =
g = S S S 2 g
5 = = = = < g
o - 3] -5 -] -5} _}
&= 5 5 5 5 g ©
2 = ] < ] ] =
S ] = £ = < 2
Z < < < < z S
= <
<
-
Klinischer Befund KbE/g in log
Klinische Mastitis 4 2,78 . 2,54 .
14 .| 3,70 . .| 2,00
15 . . 1,78
16 2,04
27 1,90
32 2,00 ) ) )
38 12,9 | 326
erhohte Zellzahl ohne | 5 . 2,30 . . .
klinische Mastitis 6 . . 3,60 2,00 2,60
20 . . . .l2,20
25 2,70 . . .
26 1,60 | 1,85| 1,70 | 2,04
28 . 1,48 . .
31 ) ) o234
37 . .l 1,60
43 1,00 ) )
54 2,48 | 1,90 | 2,60 ) )
55 . 1,00 . . 1,30 .
Kontrollgruppe 12 1,60 . . . . 1,30
17 . . 1,60
42 1,60
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Tab. 16: Ubereinstimmung Keimspektrum Eutergewebe und Muskulatur

mind. 1 alle mind. 1 alle
Euterviertel +, Euterviertel -, Euterviertel +, Euterviertel -,

Muskulatur + Muskulatur - Muskulatur - Muskulatur + Gesamt
S.uberis Anzahl 0 31 23 0 54
% 57,4% 42,6% 100,0%
S.dysgalactiae Anzahl 0 49 5 0 54
% 90,7% 9,3% 100,0%
S.agalactiae Anzahl 0 33 1 0 54
% 98,1% 1,9% 100,0%
Enterococcus Anzahl 0 50 4 0 54
% 92,6% 7,4% 100,0%
Streptococcus, Anzahl 0 48 5 1 54

Enterococcus und %
Lactococcus @ 88,9% 9,3% 1,9% 100,0%
St. aureus Anzahl 0 45 9 0 54
% 83,3% 16,7% 100,0%
Staphylococcus Anzahl 1@ 33 19 1 34
(ohne St.aureus) % 1,9% 61,1% 35,2% 1,9% | 100,0%
Micrococcus Anzahl 0 47 5 2 54
% 87,0% 9,3% 3,7% | 100,0%
Enterobacteriaceae =~ Anzahl 1 41 11 1 54
% 1,9% 75,9% 20,4% 1,9% 100,0%
A.pyogenes Anzahl 1 44 9 0 54
% 1,9% 81,5% 16,7% 100,0%
V.a. C.bovis Anzahl 0 44 10 0 54
% 81,5% 18,5% 100,0%
Sporenbildner Anzahl 0 52 1 1 54
% 96,3% 1,9% 1,9% | 100,0%
V.a. Pilze Anzahl 0 47 7 0 54
% 87,0% 13,0% 100,0%

+ positiv
- negativ

(1) mittels der angewandten Labormethoden nicht weiter differenzierbare Stdmme
(2) Isolate biochemisch keine Ubereinstimmung
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Tab. 17: Ubereinstimmung Keimspektrum Eutergewebe und Lymphknoten

mind. 1 alle mind. 1 alle
Euterviertel +, Euterviertel -, Euterviertel +, Euterviertel -,
Lymphknoten + | Lymphknoten - | Lymphknoten - | Lymphknoten + | Gesamt
S.uberis Anzahl 5 30 18 1 54
% 9,3% 55,6% 33,3% 1,9% 100,0%
S.dysgalactiae Anzahl 0 49 5 0 54
% 90,7% 9,3% 100,0%
S.agalactiae Anzahl 0 53 1 0 54
% 98,1% 1,9% 100,0%
Enterococcus Anzahl 0 50 4 0 54
% 92,6% 7,4% 100,0%
Streptococcus, Anzahl 0 49 5 0 54
E;‘Eﬁg‘c’s‘c’sﬁ‘s‘%?“d % 90,7% 9,3% 100,0%
St. aureus Anzahl 1 45 8 0 54
% 1,9% 83,3% 14,8% 100,0%
Staphylococcus Anzahl 0 34 20 0 54
(ohne St.aureus) % 63,0% 37,0% 100,0%
Micrococcus Anzahl 0 49 5 0 54
% 90,7% 9,3% 100,0%
Enterobacteriaceae  Anzahl 3 41 9 1 54
% 5,6% 75,9% 16,7% 1,9% 100,0%
A.pyogenes Anzahl 5 43 5 1 54
% 9,3% 79,6% 9,3% 1,9% 100,0%
V.a. C.bovis Anzahl 0 44 10 0 54
% 81,5% 18,5% 100,0%
Sporenbildner Anzahl 0 53 1 0 54
% 98,1% 1,9% 100,0%
V.a. Pilze Anzahl 0 47 7 0 54
% 87,0% 13,0% 100,0%
+ positiv
- negativ

(1) mittels der angewandten Labormethoden nicht weiter differenzierbare Stimme
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Tabelle 18: Quantitative Ergebnisse Euter VL auf Standard [-Ndhragar und Blutplatten

Keimzahl Differenz GKZ
Klinischer Befund Laufende | GKZ (KbE/g | pp)ip/in | — Keimzahl
Tiernummer in log) )
0g) (BP)
Klinische Mastitis 4 3,04 3,20 -,16
7 5,04 4,78 ,26
8 6,08 5,78 ,30
9 ,40 | n.n. ,40
10 4,46 4,52 -,06
11 4,85 4,85 ,00
14 4,90 5,00 -,10
15 1,00 | n.n. 1,00
16 2,28 2,30 -,02
18 6,78 7,78 -1,00
19 6,78 6,85 -,07
23 ,70 | n.n. ,70
27 1,56 1,90 -35
32 1,54 2,00 -,46
34 5,57 5,69 12
35 1,40 | n.n. 1,40
38 ,40 2,00 -1,60
39 2,89 2,90 -,01
40 3,48 3,48 -,01
41 3,79 3,84 -,06
46 1,30 | n.n. 1,30
47 2,18 2,62 -,45
48 1,65 2,79 -1,14
49 5,08 5,00 ,08
50 ,40 2,04 -1,64
53 3,00 2,95 ,05
57 1,96 1,70 ,26
erhohte Zellzahl ohne klinische 5 4,15 3,92 23
Mastitis 6 3,69 4,18 -,49
20 ,40 1,48 -1,08
21 1,00 | n.n. 1,00
22 ,40 | n.n. ,40
24 ,40 | n.n. ,40
25 2,51 2,70 -,19
26 1,96 1,70 ,26
28 ,40 | n.n. ,40
29 ,70 | n.n. ,70
30 ,70 | n.n. ,70
31 1,18 | n.n. 1,18
36 ,70 | n.n. ,70
37 1,30 3,04 -1,74
43 1,00 1,60 -,60
45 5,04 5,26 =21
51 2,20 2,30 -,10
52 3,23 3,15 ,08
54 2,04 2,48 -,44
55 ,70 | n.n. ,70
56 1,30 1,00 ,30
Kontrollgruppe 12 2,04 2,18 -,13
13 2,28 2,40 .12
17 1,61 1,00 ,61
33 ,40 | n.n. ,40
42 1,54 1,95 -,41
44 70 | n.n. 70

BP Blutplatten; n.n. nicht nachgewiesen
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Tabelle 19: Quantitative Ergebnisse Euter VR auf Standard [-N&hragar und Blutplatten

.. Keimzahl Differenz GKZ
Klinischer Befund .Laufende GKZ (KbE/g (BP)(KbE/g in — Keimzahl
Tiernummer .
in log) log) (BP)
Klinische Mastitis 4 3,40 3,55 15
7 5,67 5,78 511
8 5,98 5,85 13
9 1,70 | n.n. 1,70
10 1,00 | n.n. 1,00
11 2,20 2,00 ,20
14 4,56 4,41 ,15
15 4,46 4,20 ,26
16 ,70 | n.n. ,70
18 4,18 4,18 ,00
19 6,78 6,70 ,08
23 5,54 5,49 ,05
27 ,70 | n.n. ,70
32 4,00 3,78 22
34 1,00 | n.n. 1,00
35 2,52 2,45 ,07
38 3,26 2,90 35
39 5,00 4,90 ,10
40 6,78 7,40 -,62
41 6,78 7,78 -1,00
46 4,90 5,53 -,63
47 3,08 2,45 ,63
48 1,54 1,70 515
49 4,41 4,05 37
50 4,83 4,80 ,03
53 4,59 4,51 ,09
57 3,51 3,58 -,07
erhohte Zellzahl ohne klinische 5 2,43 2,78 -35
Mastitis 6 4,76 4,90 -15
20 1,61 1,48 14
21 1,40 | n.n. 1,40
22 1,00 | n.n. 1,00
24 2,15 2,15 ,00
25 3,52 3,38 ,14
26 1,78 1,85 -,07
28 1,48 1,78 -,30
29 ,40 | n.n. ,40
30 ,70 2,60 -1,90
31 1,00 | n.n. 1,00
36 ,70 3,11 -2,41
37 1,83 1,48 ,36
43 ,70 | n.n. ,70
45 , 70 | n.n. ,70
51 40 | n.n. ,40
52 3,76 3,81 -,05
54 1,00 1,90 -,90
55 1,61 1,60 ,01
56 1,00 | n.n. 1,00
Kontrollgruppe 12 2,79 2,87 -,08
13 1,91 | n.n. 1,91
17 1,65 1,30 35
33 1,51 | n.n. 1,51
42 1,54 1,00 ,54
44 40 | n.n. 40

BP Blutplatten; n.n. nicht nachgewiesen
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Tabelle 20: Quantitative Ergebnisse Euter HL auf Standard [-Ndhragar und Blutplatten

Klinischer Befund Laufende | GKZ (KbE/g | Keimzahl | Differenz GKZ
Tiernummer in log) (BP)(KbE/g in — Keimzahl
log) (BP)
Klinische Mastitis 4 2,34 2,60 -,26
7 6,23 6,40 -17
8 6,78 7,48 -,70
9 6,36 6,46 -,10
10 3,28 3,40 -12
11 4,99 5,65 -,66
14 5,53 5,70 -,17
15 1,91 1,90 ,01
16 6,78 7,45 -,67
18 3,40 3,28 12
19 6,00 5,78 22
23 2,08 2,18 -,10
27 4,92 4,93 -,01
32 3,58 3,43 ,15
34 ,40 | n.n. ,40
35 ,40 | n.n. ,40
38 ,40 | n.n. ,40
39 4,65 4,94 -,29
40 2,40 2,41 -,02
41 2,45 2,00 ,45
46 1,96 2,18 =22
47 2,04 2,08 -,04
48 2,34 2,45 -,10
49 5,63 5,81 -18
50 1,40 1,85 -,45
53 2,79 2,95 -,16
57 4,69 4,70 -,01
erhohte Zellzahl ohne klinische 5 3,15 3,30 .15
Mastitis 6 3,73 3,90 -17
20 1,83 2,00 -17
21 1,60 | n.n. 1,60
22 ,70 | n.n. ,70
24 1,00 | n.n. 1,00
25 1,00 | n.n. 1,00
26 1,85 2,04 -,20
28 ,40 | n.n. ,40
29 ,70 | n.n. ,70
30 ,70 2,73 -2,03
31 ,40 | n.n. ,40
36 2,99 2,98 ,01
37 1,18 1,60 -43
43 ,70 | n.n. ,70
45 5,72 5,70 ,03
51 3,36 3,26 11
52 3,18 3,11 ,06
54 2,23 2,65 -,42
55 40 | n.n. ,40
56 1,36 1,70 -,34
Kontrollgruppe 12 3,26 3,55 -29
13 1,65 1,90 25
17 1,70 1,60 ,10
33 ,40 | n.n. ,40
42 1,00 | n.n. 1,00
44 40 | n.n. 40

BP Blutplatten; n.n. nicht nachgewiesen
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Tabelle 21: Quantitative Ergebnisse Euter HR auf Standard [-N&hragar und Blutplatten

.. Keimzahl Differenz GKZ

Klinischer Befund .Laufende GKZ l(KbE/ g (BP)(KbE/g in — Keimzahl
Tiernummer in log) log) (BP)

Klinische Mastitis 4 2,63 2,54 ,09

7 3,89 3,90 -,02

8 6,78 7,30 -,52

9 1,74 | n.n. 1,74

10 1,00 | n.n. 1,00

11 5,54 5,46 ,08

14 5,70 7,78 -2,08

15 1,30 | n.n. 1,30

16 3,43 3,64 -,21

18 4,08 3,85 23

19 6,78 6,85 -,07

23 ,40 | n.n. ,40

27 ,40 | n.n. ,40

32 3,38 3,38 ,00

34 ,40 | n.n. ,40

35 1,77 1,60 ,17

38 3,26 3,26 ,00

39 5,15 5,04 ,10

40 3,79 3,91 513

41 1,54 1,60 -,06

46 3,23 3,38 -,15

47 2,57 2,53 ,04

43 3,32 3,08 ,24

49 6,78 7,78 -1,00

50 2,81 2,74 ,07

53 4,54 4,46 ,08

57 3,38 3,41 -,03

erhohte Zellzahl ohne klinische 5 2,81 2,95 -,14

Mastitis 6 2,80 2,70 ,10

20 ,40 | n.n. ,40

21 1,00 | n.n. 1,00

22 1,65 1,70 -,05

24 1,77 1,00 17

25 3,38 3,28 ,10

26 1,81 2,04 -,23

28 ,40 | n.n. ,40

29 2,15 2,08 ,07

30 ,40 2,60 -2,20

31 2,65 2,60 ,05

36 2,96 2,93 ,03

37 1,54 2,08 -,54

43 ,40 | n.n. ,40

45 ,70 | n.n. ,70

51 ,40 | n.n. ,40

52 2,36 2,30 ,06

54 2,72 2,48 25

55 ,40 | n.n. ,40

56 3,28 3,20 ,07

Kontrollgruppe 12 2,38 2,48 -,10

13 2,40 2,20 ,19

17 1,18 | n.n. 1,18

33 1,00 | n.n. 1,00

42 1,00 | n.n. 1,00

44 ,40 | n.n. ,40

BP Blutplatten; n.n. nicht nachgewiesen
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Tabelle 22: Quantitative Ergebnisse Muskulatur auf Standard [-Ndhragar und Blutplatten

Keimzahl Differenz GKZ
Klinischer Befund T.La“fe“de GKZ (KbE/g | gp) KpE/gin |  — Keimzahl
iernummer in log) )
0g) (BP)
Klinische Mastitis 4 1,18 | n.n. 1,18
7 1,90 | n.n. 1,90
8 1,81 | n.n. 1,81
9 ,70 | n.n. ,70
10 ,70 | n.n. ,70
11 ,40 | n.n. ,40
14 2,90 2,81 ,09
15 1,00 | n.n. 1,00
16 ,70 1,30 -,60
18 ,40 | n.n. ,40
19 ,40 | n.n. ,40
23 ,40 | n.n. ,40
27 ,40 | n.n. ,40
32 ,40 | n.n. ,40
34 ,40 | n.n. ,40
35 2,40 2,30 ,10
38 1,00 1,30 -,30
39 ,70 | n.n. ,70
40 ,40 | n.n. ,40
41 ,40 | n.n. ,40
46 ,40 | n.n. ,40
47 ,40 | n.n. ,40
48 ,40 | n.n. ,40
49 1,00 | n.n. 1,00
50 1,18 1,00 ,18
53 ,40 | n.n. ,40
57 ,70 | n.n. ,70
erhohte Zellzahl ohne klinische 5 ,70 | n.n. ,70
Mastitis 6 2,45 2,60 -,15
20 2,45 2,45 ,00
21 ,40 | n.n. ,40
22 ,70 | n.n. ,70
24 ,40 | n.n. ,40
25 ,40 | n.n. ,40
26 ,40 | n.n. ,40
28 ,40 | n.n. ,40
29 ,40 | n.n. ,40
30 ,40 | n.n. ,40
31 ,40 | n.n. ,40
36 ,40 | n.n. ,40
37 ,40 | n.n. ,40
43 ,40 | n.n. ,40
45 ,40 | n.n. ,40
51 ,40 | n.n. ,40
52 ,40 | n.n. ,40
54 ,40 | n.n. ,40
55 1,00 1,30 -,30
56 ,40 | n.n. ,40
Kontrollgruppe 12 ,40 | n.n. ,40
13 440 | n.n. ,40
17 ,40 | n.n. ,40
33 ,40 | n.n. ,40
42 ,40 | n.n. ,40
44 ,40 | n.n. ,40

BP Blutplatten; n.n. nicht nachgewiesen
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Anhang Teil 3

Tabelle 23: Quantitative Ergebnisse Lymphknoten auf Standard [-Ndhragar und Blutplatten

Keimzahl Differenz GKZ
Klinischer Befund Laufende | GKZ (KbE/g | pp)ppioin | — Keimzahl
Tiernummer in log) )
0g) (BP)
Klinische Mastitis 4 ,40 | n.n. ,40
7 2,94 3,15 -,20
8 3,81 3,78 ,03
9 ,40 | n.n. ,40
10 ,40 | n.n. ,40
11 1,18 | n.n. 1,18
14 2,76 3,13 -,36
15 ,70 | n.n. ,70
16 ,40 | n.n. ,40
18 2,04 2,08 -,04
19 2,43 2,45 -,02
23 1,00 | n.n. 1,00
27 ,40 | n.n. ,40
32 ,70 | n.n. ,70
34 ,70 | n.n. ,70
35 ,40 | n.n. ,40
38 1,30 1,00 ,30
39 ,40 | n.n. ,40
40 2,28 2,54 -,27
41 2,23 2,32 -,09
46 1,48 1,78 -,30
47 ,40 | n.n. ,40
48 1,00 | n.n. 1,00
49 2,81 3,00 -,19
50 ,40 | n.n. ,40
53 1,00 | n.n. 1,00
57 2,75 2,69 ,06
erhohte Zellzahl ohne klinische 5 1,54 | nn. 1,54
Mastitis 6 1,40 | n.n. 1,40
20 1,18 | n.n. 1,18
21 ,40 | n.n. ,40
22 ,40 | n.n. ,40
24 ,40 | n.n ,40
25 ,40 | n.n. ,40
26 ,40 | n.n. ,40
28 ,40 | n.n. ,40
29 1,00 | n.n. 1,00
30 ,40 | n.n. ,40
31 ,40 | n.n. ,40
36 ,40 | n.n. ,40
37 ,40 | n.n. ,40
43 1,48 | n.n. 1,48
45 1,98 1,70 28
51 ,40 | n.n. ,40
52 ,70 | n.n. ,70
54 1,00 | n.n. 1,00
55 ,40 | n.n. ,40
56 ,40 | n.n. ,40
Kontrollgruppe 12 1,65 1,48 ,18
13 3,15 2,95 ,19
17 1,18 | n.n. 1,18
33 1,00 | n.n. 1,00
42 ,70 | n.n. ,70
44 40 | n.n ,40

BP Blutplatten; n.n. nicht nachgewiesen
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