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2 ZUSAMMENFASSUNG

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden 20 Kiihe mit klinischen und
75 Kiihe mit subklinischen Mastitiden aus 22 biologischen und 5
konventionellen Hochgebirgsmilchviehbetrieben der Schweiz homdopathisch
behandelt (HOM). Thnen wurde 5 Tage einmal tdglich ein homdopathisches
Komplexmittel oral verabreicht. Vergleichend wurden 29 klinisch und 68
subklinisch an Mastitis erkrankte Kiihe derselben 27 Betriebe intrazisternal
antibiotisch therapiert (AB).

Vor Therapiebeginn und am Tag 19 sowie 35 danach wurden die Euter
klinisch untersucht und allen laktierenden Eutervierteln Anfangsgemelksproben
zur bakterio-zytologischen Analyse entnommen. Zwischen klinischer,
bakteriologischer und vollstindiger Heilung wurde differenziert. Heilungsraten
wurden separat flir die Tage 19 und 35 sowie unter Berlicksichtigung beider
Termine auf den Ebenen Euterviertel und Kuh ermittelt. Zudem wurden die
Zellzahlen der Anfangsgemelke fiir die Tage 19 und 35 sowie der
Kuhgesamtgemelke der behandelten Kiihe wihrend 5 auf die Therapie
folgenden Milchleistungspriifungen ausgewertet.

Im Falle klinischer Mastitiden zeigten sich signifikante Unterschiede zu
Gunsten der Antibiose lediglich fiir die bakteriologische (AB: 56%, n = 15;
HOM: 23%, n = 5) und vollstindige (AB: 41%, n = 11; HOM: 14%, n = 3)
Heilung der Euterviertel am Tag 35 nach Therapiebeginn. Nach Behandlung
subklinischer Mastitiden konnte unter Beriicksichtigung beider Kontrolltermine
(Tag 19 und 35) eine vollstindige Heilung auf Viertelebene in 54% (n = 96, AB)
und 7% (n = 12, HOM), auf Tierebene in 24% (n = 16, AB) und 0% (HOM) der
Félle festgestellt werden; hier sowie fiir alle weiteren Therapieerfolgskriterien
zeigten sich signifikante Unterschiede zu Gunsten der Antibiose.

Neben der Therapieform beeinflussten mastitisassoziierte Charakteristika
(Viertelanfangsgemelkszellzahl und -bakteriologie, Anzahl pro Kuh erkrankter

Viertel, Therapiesaison, Laktationsstadium und -nummer) den Therapieerfolg.
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3 SUMMARY

Within this study there were 20 cows with clinical mastitis and 75 cows
with subclinical mastitis from 22 organic and 5 conventional swiss alpine dairy
herds treated homeopathically (HOM). During five days they were treated orally
once a day with a homeopathic complex preparation. For comparison 29 cows
with clinical and 68 with subclinical mastitis in the same herds received
intracisternal antibiotic therapy (AB).

Before therapy start and on Day 19 and 35 thereafter the udders were
clinically examined and initial milk samples were taken from all lactating udder
quarters for bacteriological and cytological analysis. It was differentiated
between clinical, bacteriological and complete cure. Cure rates of
posttherapeutical Day 19, Day 35 and considering both dates were determined
for udder quarters as well as for the cow. Furthermore logarithmised initial
quarter milk somatic cell count for Day 19 and 35 and the cow composite
somatic cell count over five milk recording dates have been analysed.

In case of clinical mastitis significant differences between the treatments
could only be shown on quarter level Day 35 after therapy start for
bacteriological (AB: 56%, n = 15; HOM: 23%, n = 5) and complete cure (AB:
41%, n = 11; HOM: 14%, n = 3). Considering both control dates (Day 19 and
35) after therapy of subclinical mastitis complete healing for quarter level could
be shown in 54% (n = 96, AB) and 7% (n = 12, HOM), for cow level in 24% (n
= 16, AB) and 0% (HOM) of the cases; these as well as all further criteria of
therapy success show significant differences in favour of antibiotic therapy.

Beside therapy mastitis associated characteristics (somatic cell count and
bacteriology of initial quarter milk, number of diseased udder quarters per cow,

season of therapy, state and number of lactation) influences therapy success.



4 EINLEITUNG UND ZIELSETZUNG

Die Gesundheit jedes einzelnen Euterviertels ist die wesentliche Voraussetzung
fiir die physiologische und wirtschaftliche Erzeugung des Lebensmittels Milch.
Bereits geringgradige entziindliche Verdnderungen der Milchdriise fiihren zu

einer Milchminderleistung.

Eine Mastitis liegt vor, wenn auf Ebene des Euterviertels ein entziindliches
Agens (in der Regel ein Erreger) und eine korrespondierende entziindliche
Reaktion nachweisbar sind. Letztere beginnt nach heutigem Kenntnisstand
bereits bei einer Viertelanfangsgemelkszellzahl von liber 100'000 Zellen/ml. Sie
kann sich bis zu lebensbedrohlichen klinischen Entziindungssymptomen

ausweiten.

In den letzten Jahrzehnten wurden zahlreiche Massnahmen zur Mastitistherapie
gepriift. Die antibiotische Therapie war am hiufigsten Gegenstand der
Untersuchungen. Zunehmend stehen jedoch auch alternative oder
komplementidre Behandlungsmethoden im Blickfeld der Wissenschaft. Die
Homoopathie ist in diesem Bereich eine der hiaufigsten Methoden, nicht zuletzt,
da sie in den Verordnungen zur biologischen Landwirtschaft expressis verbis
den Vorzug gegeniiber der Antibiose erhdlt (CH-BIOVERORDNUNG, 1997;
EU-BIOVERORDNUNG, 1991).

Fiir eine Therapie ist zu fordern, dass sie die korpereigenen Abwehrsysteme
derart unterstiitzt, dass sie fiir einen nennenswerten Anteil der behandelten Tiere
zu einer Heilung im Sinne der restitutio ad integrum - also zu vier normal
sezernierenden Eutervierteln (Viertelanfangsgemelkszellzahl unter 100°000/ml

und negativer Erregerbefund) - fiihrt.



Die Bedeutung der Mastitistherapie als Massnahme fiir die Bekdmpfung dieser
zu den bedeutendsten Gesundheitsproblemen des Milchviehs zéhlenden
Erkrankung wird uneinheitlich beurteilt. Weltweit sind mastitisbedingte Schiden

von eminenter 6konomischer Bedeutung.

In der fiir den biologischen Landbau definierten Kaskade zur Sicherung der
Tiergesundheit ist die Therapie von Erkrankungen nach Massnahmen der Zucht
und Pravention nur drittrangig. Der Einsatz von Antibiotika hat fiir den
Biolandwirt stdrkere Restriktionen zur Folge als fiir den konventionell

produzierenden.

Sowohl die Erwartung der Verbraucherschaft an ein qualitativ hochwertiges
Milchprodukt als auch 6konomische Aspekte erfordern zwingend innovative
Strategien zur Verbesserung der Eutergesundheit — nicht nur fiir den

biologischen Landbau.

Ziel der Studie war es, die Wirksamkeit zweier homoopathischer Alternativen
zur Laktationstherapie — je eine fiir klinische bzw. subklinische Mastitiden —
gegentiber gebrauchlicher antibiotischer Therapie zu testen. Basierend auf dem
eigenen Datenmaterial wurde in der Auswertung besonderes Gewicht darauf
gelegt, Heilungsraten in Anlehnung an unterschiedliche in der Literatur
genannte Heilungsdefinitionen bis hin zur oben beschriebenen restitutio ad
integrum auf Tierebene auszuweisen und zwischen den beiden Therapieregimen

sowie mit der Literatur zu vergleichen.

Ein weiteres Anliegen der Untersuchung war es, mastitisassoziierte
Charakteristika zu ermitteln, die den Erfolg der Laktationstherapie subklinischer
Mastitiden und latenter Infektionen beeinflussen, um diese in stirkerem Umfang

in der Bekdmpfung der Mastitis beriicksichtigen zu kénnen.
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5 LITERATURUBERSICHT

5.1 Mastitis

Die Milchdriise der Kuh ist in vier Viertel unterteilt, deren milchausfiihrende
Wege anatomisch voneinander getrennt sind. Infektionen, die zu einer
Entziindung eines oder mehrerer dieser Driisenkomplexe fithren werden als
Mastitis bezeichnet. Alle krankhaften Verdnderungen, so auch die Entziindung
der Milchdriise, zeigen fliessende Uberginge zwischen gesund und krank
(SCHULZ und BEUCHE, 1990). Jedoch sind zur Beurteilung von
Therapieerfolgen trennscharfe Differenzierungen der unterschiedlichen
Kategorien der Eutergesundheit und der Therapieerfolgskriterien aus

statistischen Griunden unerlasslich.

5.1.1 Definitionen der Mastitis

Die Mastitis ist aufgrund der Anatomie (NICKEL et al., 1984) nur auf Ebene
des Euterviertels zu definieren. Mastitiden werden in akute und chronische
Verlaufsformen unterteilt. Weist eine Mastitis grobsinnlich wahrnehmbare
Befunde (Tumor, Rubor, Dolor, Calor, Functio laesa) auf, so gilt sie als klinisch,
ist sie nur anhand von Laborparametern erkennbar, als subklinisch
(ROSENBERGER, 1990; WENDT et al., 1994). Zur Definition der Mastitis
werden dazu Zellzahl und Bakteriologie aus Viertelanfangsgemelken (VAGQG)
verwendet (HAMANN und FEHLINGS, 2002). Die Zellen der Milch bestehen
zu ca. 95% aus in die Milchdriise TUbergetretenen Blutabwehrzellen:
Makrophagen, polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten (PMN) und
Lymphozyten (CONCHA, 1986; OSTENSSON et al., 1988; HAMANN et al.,
1998). Die Definition des Normalbereichs des Entziindungsparameters Zellzahl
unterlag Verdnderungen. Aufgrund der Zellzdhlung mit Hilfe des Coulter
Counters legte die IDF 1971 den Grenzwert auf 500'000 Zellen/ml Milch fest
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(HAMANN und FEHLINGS, 2002), neuere Untersuchungen lassen maximal
100'000 Zellen/ml als physiologisch gelten (HAMANN und REICHMUTH,
1990; DVG, 1994, HAMANN, 2001a). Oberhalb dieser Grenze zeigen
Milchinhaltsstoffe bereits signifikante Unterschiede hinsichtlich
Zusammensetzung und Qualitit (URECH et al., 1999; HAMANN, 2001a).
SCHEPERS et al. (1997) fanden 1m arithmetischen Mittel natiirlich
logarithmierter Anfangsgemelkszellzahlen nicht infizierter Viertel (n=11'000)
sogar nur eine mittlere Zellzahl von umgerechnet 14'000/ml,  wobei
entsprechende Euterviertel élterer Kiihe selbst im letzten Drittel der Laktation
nicht tiber 80'000 Zellen/ml aufwiesen. Die Zellzahl nicht infizierter Euterviertel
ist stabil und wird weder von Herde noch von Jahreszeit, Kuh, Viertelposition,
Laktationsstadium oder Anzahl erkrankter Viertel je Kuh beeinflusst
(REICHMUTH, 1968; PAAPE, 1970; LEITNER et al., 2000; MERLE, 2004).

In der schweizerischen Verordnung iiber die Qualititssicherung bei der
Milchproduktion (MQV, 1999) wird ,zur Feststellung von chronischen,
versteckt verlaufenden Euterentziindungen* Milch bis zu einem Schwellenwert
von 150'000 Zellen/ml im Kuhgesamtgemelk als physiologisch normal

eingestuft.

Zur Mastitisdefinition unterscheidet die Deutsche Veterindrmedizinische
Gesellschaft (DVG) in Anlehnung an den Internationale Milchwirtschafts-
verband (IDF, International Dairy Federation) vier mogliche Kategorien von
Laborbefunden fiir Viertelanfangsgemelke (HAMANN und FEHLINGS, 2002,
Tab. 5.1.1)

11



Tab. 5.1.1: Definition der Mastitis nach DVG und IDF (HAMANN und FEHLINGS, 2002)

Bakteriologischer Befund
Nein Ja
= <100°000/ml Normale Sekretion Latente Infektion
N
N >100°000/ml Unspezifische Mastitis Subklinische Mastitis

Fiir den Nachweis von Mastitiden fordert die IDF (1987), dass in zwei von drei
im Abstand von einer Woche genommenen Viertelanfangsgemelksproben

identische Mastitiserreger nachgewiesen werden miissen.

5.1.2 Abwehrsysteme gegen Infektionen der bovinen Milchdriise

Physiologie, Anatomie und Histologie der Milchdriise weisen zahlreiche sich
gegenseitig erginzende Systeme zur Abwehr auf. Hierbei konnen mechanische,
biochemische, sowie humorale und zelluldre Parameter unterschieden werden,
die sich gegen sdmtliche Einzelschritte des Infektionsgeschehens — von der
Kontamination bis zur Infektionserkrankung (hier Mastitis) — richten. Die
einzelnen Stufen dieses kaskadenartigen Systems sind in Tabelle 5.1.2
wiedergegeben. Nachstehend soll auf die wichtigsten Elemente (s. Fettdruck der

Abbildung) detaillierter eingegangen werden.
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Tab. 5.1.2: Faktoren der Pathogenese intramammérer boviner Infektionen
(modifiziert nach HAMANN, 2001b)

Lokalisation Ereignis Beteiligte Faktoren
Zitzenhaut Umwe.:ltfaktoren,
7 tzenkana’l KONTAMINATION Anatorple des Euters,
Maschinelles Melken
Erregerspezies,
Zitzenkanal BESIEDLUNG Zellulare Reaktion,
Melkvorgang
Melkbedingungen,
Zitzenzisterne INVASION Zellulare und humorale
Abwehr
Zitzenzisterne, INFEKTION, Ch‘I’mOtaXISl’ ielll.mﬂ“x’
Driisenzisterne, INFEKTIONS- “Iggl;‘pglg’m‘;:?e
Driisensektionen ERKRANKUNG ) L7
Weitere Mediatoren

5.1.2.1 Allgemeine Aspekte der Infektionsabwehr

5.1.2.1.1 Kontamination der Zitzenhaut

Die Kontamination beschreibt das Vorhandensein oder den Nachweis von
Mikroben auf oder in organischen oder anorganischen Substraten. Der Grad der
Kontamination der Oberfliche von Milchdriise oder Zitze wird von
tierspezifischen oder aber haltungstechnischen Kriterien determiniert. Die
Integritdt der Hautoberfliche der Milchdriise beeinflusst die Moglichkeit der
Anheftung und Uberlebensdauer der unterschiedlichen Mastitiserreger.
Kontaminationen rufen in der Regel keine Hautinfektionen hervor, zumal die
Kuh eine dem Menschen und Kaninchen vergleichbare Resistenz aufweist,
indem zumindest 10° Kolonie bildende Einheiten (KBE) Staphylokokken/cm’
notig sind, um eine Entziindung hervorzurufen (BROCK et al., 1973).

Derart hohe Staphylokokkenzahlen sind unter derzeitigen Praxisbedingungen so
gut wie nicht nachzuweisen. Dennoch konnten Abhéngigkeiten zwischen
Kontaminationsgrad auf der Zitzenhaut und der Neuinfektionsrate mit den

entsprechenden Erregern nachgewiesen werden (HANSEN, 2002).
13




Die Integritit der Zitzenhaut wird durch endogene Faktoren (Blut-
Lymphzirkulation) und exogene Faktoren (Oberflichenbeschaffenheit der
Liegefliche, Einstreumaterial, Luftfeuchte, maschinelle Milchgewinnung)
beeinflusst. Die Interaktion von Umweltfaktoren und Mastitisrisiko ist in

Tabelle 5.1.2.1.1 dargestellt.

Tab. 5.1.2.1.1: Interaktion von Umweltfaktoren und Mastitisrisiko (modifiziert
nach HAMANN, 2001b)

Risiken Zeitraum Umwe!tfa.ktoren
(Beispiele)
Kontamination Einstreuhygiene, Luftfeuchte,
Reinigung, Zwischendesinfektion
Besiedlung, Zwischenmelkzeit, Umwelterreger: Hygienemangel,
Invasion Melkzeit Kuhassoziierte Erreger: Stereotypie
Infektion Abwehrschwéche,
Technische Méngel
Infektions- Permanent Immunstatus,
erkrankung Virulenzfaktoren

Informationen zum  physiologischen pH-Wert der Zitzenhaut an
unterschiedlichen Lokalisationen wie Basis, Schaft und Kuppe sind in der
Literatur sehr selten beschrieben. Neuere Untersuchungen in Neuseeland und
Deutschland (HANSEN und HAMANN, 2003) bestdtigen frithere vorldufige
Daten, indem sie im Mittel einen pH-Wert von 6,6 bis 6,9 belegen. Die
Anwendung  jodhaltiger  Zitzendesinfektionsmittel —  auch  unter
Beriicksichtigung von in Formulierungen enthaltenen Hautpflegemitteln, wie
Glycerin oder Lanolin — weisen einen pH-Wert von < 4,0 auf, damit die
kontinuierliche Abgabe der desinfektionswirksamen Komponente — freies Jod —
ermdglicht wird. Hieraus ergeben sich unter Umstdnden negative Einfliisse auf
die Zitzenkontamination gerade nach Anwendung von Jod (HANSEN und
HAMANN, 2003).
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Nach derzeitig geltendem Recht ist abgesehen von wenigen Ausnahmen eine
Desinfektionsmassnahme der Zitze vor dem Melken aus Griinden eines
Riickstandsrisikos (EG-HYGIENEKODEX, 1989) nicht zugelassen. Dennoch
wird die Massnahme der Zitzendesinfektion vor dem Melken routinemaéssig in
zahlreichen milchwirtschaftlich hoch entwickelten Lindern (Australien,
Neuseeland, USA) eingesetzt (PANKEY, 1989; FALKENBERG, 2002).
Wiederholt sind Reduktionen der Neuinfektionsraten in der Gréssenordnung von

tiber 50% in der Literatur beschrieben, insbesondere fiir gramnegative Erreger

(FALKENBERG, 2002).

Eine weitere Massnahme zur Begrenzung der Kontamination besteht potentiell
in einer feuchten Reinigung der Zitze. Reinigen wird als Oberbegriff von
»Waschen* bzw. ,,Spiilen* definiert (WILDBRETT, 1996). Reinigungseffekte
sind von Zeitdauer, Mechanik und Wassermenge abhédngig. Im Falle von Nass-
oder Feuchtreinigung sind fiir die zu erwartenden Erfolge die nur begrenzt zur
Verfiigung stehende Zeitdauer und Wassermenge zu beriicksichtigen. Haufig
fithrt eine nicht ausreichende Trocknung der Zitzenoberfldche zu einem Klettern
der Zitzenbecher mit Einengung des Fiirstenbergschen Venenrings, wodurch
Blindmelken und damit eine Verzogerung des Melkvorgangs, eine verldngerte
Melkdauer sowie niedrige Milchertrige und eine Reduktion der
Fettkonzentration bedingt werden konnen. Zudem kann durch ein
unsachgemaisses Nassreinigen der Zitze der Verbreitung von Mikroben iiber die

Oberflache der Zitzenhaut Vorschub geleistet werden.

Aus melkhygienischen und melktechnischen Griinden wird daher der trockenen
Reinigung der Zitze vor dem Melken zur Entfernung von Schmutz, Staub,
organischem Material sowie Mikroben der Vorzug vor Anwendung von

wissrigen Losungen gegeben.
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Jede Zitze ist kontaminiert. Eine moglichst geringe Kontamination der
Zitzenhaut sollte angestrebt werden, um das Neuinfektionsrisiko gering zu
halten (FOX und NORELL, 1994; FOX und CUMMING, 1996). Neben der
reinen Kontamination scheinen coagulasenegative Staphylokokken (CNS) auch
auf der Haut als Opportunisten iiberdauern zu koénnen (HAMANN und
OSTERAS, 1994).

5.1.2.1.2 Besiedlung des Zitzenkanals

Haufig fiihrt eine Kontamination des Orificium externum des Zitzenkanals zu
einer Besiedlung des gesamten Zitzenkanals bis in den Bereich der
Fiirstenbergschen Rosette. Die Anhaftung und Vermehrung unterschiedlicher
Mastitiserreger im Zitzenkanal kann mit identischen Erregern iiber sehr lange
Zeitrdume — auch lber Laktationen — nachgewiesen werden (HAMANN, 1989;
PERSSON, 1990). Das besondere Charakteristikum der Besiedlung besteht
darin, dass die Erreger nicht bis zur Basalmembran vordringen und folglich

immunologisch unerkannt bleiben.

Die Keratinauskleidung des Zitzenkanals stellt zum einen eine wesentliche
Abwehrbarriere gegen das Eindringen von Mastitiserregern in die Zitzenzisterne
dar, begiinstigt zum anderen aufgrund ihrer physikalischen Eigenschaften jedoch
auch die Besiedlung des Zitzenkanals mit pathogenen Mikroben (HAMANN
und MAREK, 1995). Es bestehen erhebliche Unterschiede zwischen den
Mastitiserregern hinsichtlich ihrer Adsorption an das Stratum corneum des
Zitzenkanals (Tab. 5.1.2.1.2). Hiermit wird deutlich, dass fiir die
unterschiedlichen Erreger differenzierte Anheftungsmuster vorliegen. Somit
erscheint hier auch eine Art kompetitive Hemmung zwischen den Erregern

denkbar (HAMANN, 2000a).
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Tab. 5.1.2.1.2: Adsorption von Bakterien an extrazelluldre Lipide des Stratum
corneum des Zitzenkanals (modifiziert nach WILLIAMS und MEIN, 1985)

Keimart Stratum Corr;eum Zitzenkanal geszamt
(Zahl/mm”~) (Zahl/60 mm")
Staphylococcus aureus 527000 ca. 3,0 Mio.
Staphylococcus 63°000 ca. 3,6 Mio.
epidermidis
Escherichia coli 9°600 ca. 0,6 Mio.
Streptococcus faecalis 14°000 ca. 0,9 Mio.

Eine wesentliche Funktion des Keratins besteht darin, in der Zwischenmelkzeit
tiber den Verschluss des Zitzenkanallumens eine physikalische Barriere zu
bilden. Die nachgewiesene Menge an Keratin pro Zitzenkanal betragt ca. 7mg
mit einer weiten Streuung zwischen 2 und 16 mg (SCHULTZE und BRIGHT,
1983; O' BRIEN, 1989).

Insgesamt lassen sich folgende Hauptfunktionen des Keratins feststellen:

1.  physikalische Barriere durch Abdichtung

2. physikalische Barriere durch Absorption von Bakterien

3. Elimination von Bakterien durch Abschilferung wihrend des
Melkvorgangs durch Scherkrifte des Milchflusses

4. kurzzeitige antimikrobielle Effekte durch kationische Proteine und Lipide

(HAMANN, 2000a)

Als weiteres System zur Reduktion der Besiedlung des Zitzenkanals kann der
aktive Prozess des Verschlusses des Zitzenkanals durch die glatte Muskulatur
angesehen werden. Der iiberwiegende Anteil der glatten Muskulatur ist
ausgehend von der Zitzenbasis in spiraliger Anordnung iiber den Zitzenschaft
bis zur Zitzenkuppe verteilt. Der Tonus dieser glatten Muskulatur wird iiber das
autonome Nervensystem sichergestellt (FOX und CUMMING, 1996). Die
Milchansammlung wéhrend der Zwischenmelkzeit fiihrt zu einem Anstieg des

sympathischen Tonus, wéhrend die Euterentleerung eine Abnahme bewirkt.
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Hieraus ergibt sich, dass Durchmesser und Penetrierbarkeit des Zitzenkanals
unmittelbar nach dem Melken maximal sind. Daraus folgt insbesondere in den
ersten zwei Stunden nach dem Melken ein erhdhtes Risiko einer Infektion mit

Mastitiserregern.

5.1.2.1.3 Invasion der Zitzenzisterne

Nachdem Erreger in den Zitzenkanal eingedrungen sind und durch die
Fiirstenbergsche Rosette Zugang zur Zitzenzisterne erlangt haben, treffen sie
erstmalig auf die in der Milch vorhandenen immunologischen zelluldren und
humoralen Abwehrsysteme. Die das subepitheliale Gewebe infiltrierenden
Abwehrzellen weisen einen progressiven Zuwachs fiir alle Zellarten von der
distalen Zitzenzisterne durch die proximale zur distalen Region der

Fiirstenbergschen Rosette auf (ZECCONI et al., 1992).

Der vorherrschende Zelltyp infiltrierender Zellen besteht aus Lymphozyten,
wiahrend Plasmazellen am haufigsten im subepithelialen Bindegewebe
vorkommen. Hieraus ldsst sich ableiten, das der Gesamtbereich der
Fiirstenbergschen Rosette mit Zellen ausgestattet ist, die in der Lage sind einen
aktiven Beitrag zur Pridvention des Eindringens von Erregern zu leisten
(ZECCONI et al., 1992). Dartiber hinaus konnte in einer Staphylococcus-aureus-
Studie gezeigt werden, dass Leukozyten vom Zitzenkanalepithel das

Zitzenkanallumen erreichen konnen (ZECCONI et al., 1992).

Neben den genannten Mechanismen der immunkompetenten Zellen muss auf
Anderungen der Blutzirkulationsintensitit im Bereich der Zitzenkuppe, iiber
unterschiedliche Melkverfahren induziert, hingewiesen werden. Es ist
experimentell belegt - sowohl fiir E. coli als auch fiir S. aureus - dass

unterschiedliche = Melksysteme  zu  signifikanten = Differenzen  der
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Zitzenkanalpenetrierbarkeit und der damit in Verbindung stehenden

Neuinfektionsrate der Milchdriise fiihren (Tab. 5.1.2.1.3).

Tab. 5.1.2.1.3: Zitzenkanalpenetrierbarkeit und Neuinfektionsrate in
Abhingigkeit zweier unterschiedlicher Melksysteme

(modifiziert nach O' BRIEN, 1989)

Parameter RIS Pulsationsloses Melken
Melken
Penetriebarkeit 10,45+ 1,18 kPa 5,78 £ 0,75 kPa
Neuinfektionsrate 40% 90%

5.1.2.1.4 Infektion und Infektionserkrankung

Die im Verlauf der letzten 40 Jahre erfolgten Leistungssteigerungen in allen
milchwirtschaftlich hochentwickelten Landern von ca. 2% pro Jahr lassen sich
neben ziichterischen Massnahmen und der Anwendung spezieller
Fiitterungsregime auf die Selektion zur Verbesserung der Melkbarkeit und der
Leistungssteigerung (Milchmenge) zurlickfiihren. Die beiden letztgenannten
Kriterien sind von priagender Bedeutung fiir das Mastitisrisiko, da die Steigerung
der Melkbarkeit (Tonus der glatten Muskulatur, Verhéltnis von a-/B-Rezeptoren)
mit einem  erhdhten  Invasionsrisiko und die  Anhebung des

Milchleistungsniveaus mit einem grosseren Neuinfektionsrisiko verbunden sind.

Letztendlich entscheidet der immunologische Status und somit die
Funktionalitit der Gesamtheit der Abwehrsysteme gegeniiber Infektionen im
Verhédltnis zu Invasivitit, Pathogenitidt, Virulenz, Persistenz und
Gewebepenetrationsfahigkeit der Erreger {iiber die Entstehung von

Neuinfektionen.

Hierbei kommt den milchorigindren und infektionsinduzierten unspezifischen
und spezifischen Abwehrsystemen der Milch und der Epithelien eine
dominierende Rolle zu (Tab. 5.1.2.1.4).
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Tab. 5.1.2.1.4: Systeme der unspezifischen und spezifischen Abwehr im Euter

System
Komponenten Milchorigin. Vorkommen | ‘ Induz. Vorkommen Lit %%
Funktion
Unspezifische Abwehr
Zellen
47 £19%* 42,57,
10-80%) 118
Makroph ( :
axrophagen Phagozytose, Intrazelluldre Erregerabtotung, Produktion 119,
von Mediatoren, Prasentation von Antigen 121,
25+ 10%* >90%* 133,
Polymorphkernige (3-37%) (Akutreaktion) 150,
neutrophile 159,
Granulozyten (PMN) Phagozytose, Intrazellulire Erregerabtotung 192,
242
Humorale Komponenten
23, 37,
0,1-0,5 mg/ml 1,0-8,0 mg/ml 8%1 30,
Laktoferrin 197,
Eisenbindendes Glycoprotein, vermindert die freie 202,
Verfligbarkeit von Eisen in der Milch und hemmt dadurch | 70g,
das bakterielle Wachstum 237
0,13 pg/ml | 0,49-2,50 pg/ml 12,
Lysozym Hydrolyse bakterieller Zellwandpeptidoglycane, 177,
Opsonierung 198
Komplementkaskade Opsonierung, Lysis der bakteriellen Zellmembran 29
Lap toperoxidase- Hemmung bakteriellen Wachstums,
Thiozyanat-H202 . . 209
System Lysis der bakteriellen Zellmembran

* Anteil an der Gesamtzellpopulation — orientierender Mittelwert der angegebenen Studien
(Minimum-Maximum); **Anteil an der Lympozytenpopulation;  *** Aus Platzgriinden
wurde an dieser Stelle auf das Ausschreiben der Literaturstellen verzichtet. Die Zahlen
entsprechen der Nummerierung des Literaturverzeichnisses.
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System

Komponenten Milchorigin. Vorkommen | ' Induz. Vorkommen Lig %
Funktion
Spezifische Abwehr
Zellen
42,57,
Lymphozyten 20 = 119 . S0%* . 1112% 113139 ’
(3-58%) (chronische Reaktion) ’ ’
150, 159,
192, 242
T-Lymphozyten
of/CD4+ 28 + 7%** | erhoht
Produktion von Mediatoren, u.a. Aktivierung von B-, 10, 27,
T-Helferzellen T-Lymphozyten, Makrophagen ‘ 120, 160,
aff/CD8+ 42 + 15%%** | erhoht oder erniedrigt 169, 181,
Supressor-T-Zellen Immunmodulation, Hemmung der Immunantwort 180, 191,
Zytotoxische-T-Zellen Zerstorung erkrank|ter Epithelzellen 207, 209,
5-15%** erhoht 215,227
Yo/WCl Schutz des Epithels, evtl. zytotoxisch
B-Lymphozyten
B-Lymphozyten 209%™ - | . erhoht 26, 27,
Antigenprésentation
. P 110, 160,
Plasmazellen Produktion von Antikdrpern 209
Gedéchtniszellen Immunologisches Gedéchtnis
Humorale Komponenten
Immunglobuline (Ig) Neutralisgtion von Tpxinen,
zytolytische Reaktionen
I1gG1 0,20-1,20 mg/ml 0,48-1,35 mg/ml
1eG2 0,04-0,10 mg/ml 0,12-1,55 mg/ml 7,
Opsonierung von Bakterien 21,43,
0,01-0,11 mg/ml | 0,35-0,37 mg/ml 65, 66,
IgA Verhindern das Anheften von Erregern an 141, 208,
Schleimhidute
IeM 0,04-0,15 mg/ml | 0,08-0,12 mg/ml
Opsonierung von Bakterien
Mediatoren
Interleukin 1f (IL-1 ), Einwanderung neutrophiler Granulozyten in die 33,172,
Tumornekrosefaktor o . .
Milchdriise 200, 201
(TNF- o)
1L-2, GM-CSF Erhohung der Phagozytoseaktivitit der PMN 33
IL-1, IL-2, GM-CSF Erh6hung der intraze}luléiren Toxizitdt von PMN 33
gegeniiber S.aureus

* Anteil an der Gesamtzellpopulation — orientierender Mittelwert der angegebenen Studien
(Minimum-Maximum); **Anteil an der Lympozytenpopulation;  *** Aus Platzgriinden
wurde an dieser Stelle auf das Ausschreiben der Literaturstellen verzichtet. Die Zahlen
entsprechen der Nummerierung des Literaturverzeichnisses.
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Wie gegeniiber allen Infektionserkrankungen wird auch im Falle der bovinen
Mastitis der iiberwiegende Anteil (ca. 80%) der Abwehr mit Hilfe von
unspezifischen Systemen bewirkt (MAYR, 1991).

Ist die Wirksamkeit all der bislang genannten Systeme gegen die Entstehung
von Neuinfektionen nicht ausreichend, konnen sich Erreger festsetzen,
vermehren und sich ihrer erregerspezifischen Pathogenitét entsprechend auf das
sie umgebende biologische Milieu auswirken. Damit geht die Infektion in eine
Infektionserkrankung {iiber, die sich dann nicht nur {iber immunologische
Abwehrparameter in Blut und Milch dokumentieren ldsst, sondern

definitionsgemdss auch von einer functio laesa begleitet ist.

5.1.2.2 Spezielle Aspekte der Infektionsabwehr

Wenn der immunologische Status des Tieres sowie die Anwesenheit und die
Eigenschaften von Erregern (Art, Gattung, Quantitdt) an unterschiedlichen
Lokalisationen von der dusseren Zitzenhaut bis in den Bereich der Zitzenzisterne
iiber die Entstehung von Neuinfektionen entscheiden, wird verstdndlich, dass
basierend auf der Interaktion zwischen Einwirkung von Stressoren und der
reflektorischen Reduktion der Immunantwort sich besonders dann spezielle
Aspekte des (Neu-) Infektionsrisikos ergeben, wenn es sich um
Ubergangsperioden des Laktationsablaufs handelt. Dies bedeutet, dass zum
Beispiel der Ubergang von der Trockenperiode in die Friihlaktation mit einer ca.
3fach hoheren Infektionsrate verbunden ist als die mittlere Laktationsperiode
(Laktationstag 100-200). Am Ubergang von Laktation zur Trockenstellung bzw.
in der Trockenstehperiode ist eine wiederum ca. 3-5fache Zunahme gegentiber

dem Mittelwert der Laktation zu verzeichnen (SMITH et al., 1985).
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5.1.2.2.1 Infektionsabwehr wihrend der Laktation

Wihrend der Friihlaktation mit threm labilen physiologischen Gleichgewicht,
finden sich vielfdltige Umstellungsprozesse hormoneller, metabolischer und
zytologischer Mechanismen, die keine ausreichende Funktionalitit des

Abwehrsystems gegeniiber Neuerkrankungen gewéhrleisten (Abb. 5.1.2.2.1).

Abwehrfahigkeit Neuerkrankungsrisiko
L

e i
-
- -
- - - -
-

Tierindividuelle Reduktion
der Abwehrfahigkeit

Systemische
»

Intramammare
Faktoren ‘

Faktoren

A
.

6 -5 -4 -3 -2 -1‘+1' +2' +3 +4 +5 +6
Woche
Kalbung

Abb. 5.1.2.2.1: Funktionalitit des Abwehrsystems und Neuerkrankungsrisiko
wihrend der peripartalen Phase der Milchkuh (HAMANN und KROMKER,
1999)

Die hochleistende Milchkuh rdumt der Milchsynthese im Gegensatz zu
zahlreichen anderen Sdugetierarten eine hdhere Prioritét ein als der Gesundheit
des  eigenen  Organismus. Die  hieraus  erwachsende  enorme

Stoffwechselbelastung ist assoziiert mit erheblichen Miangeln der Infektabwehr.

Beispielhaft sei auf Stoffwechselstorungen bei Milchkiihen nach Energiemangel
in der Fiitterung hingewiesen, die iiber eine gestorte Leberfunktion und die

Interferenz zwischen erhohten Ketonkorperkonzentrationen und
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Leukozytenfunktionen zu einer Zunahme der Mastitispradisposition fiihrten
(KLUCINSKI et al, 1988; KANDEFER-SZERSZEN et al., 1992).
Die Interferonproduktion durch Lymphozyten war unter diesen Umstinden
reduziert und die Phagozytoseaktivitit von Makrophagen und polymorph-
kernigen Granulozyten (PMN) vermindert (VANGROENWEGHE et al., 2000).

Neben metabolen Interferenzen zwischen Mastitiserregern und Infektionsrisiko
sind auch Abwehrvorginge zu erwidhnen, die durch die postpartal wieder
eintretende routinemissige zweimal tdgliche Entleerung des Euters und die
damit verbundene Abschilferung der oberfldchlichen Keratinschichten zu einer
Eliminierung der hier adsorbierten Mastitiserreger fithren. Diese ,,Reinigung*

des Zitzenkanals ist somit nur wéhrend der Laktation gewahrleistet.

Eine weitere Moglichkeit zur Intensivierung zellularer Abwehrsysteme im
Bereich der Fiirstenbergschen Rosette besteht in der Anwendung
konventioneller Melkverfahren, welche zu einer signifikanten Steigerung der in

diesem Areal befindlichen Immunzellen fiihren (ZECCONI et al., 1992).

5.1.2.2.2 Infektionsabwehr wahrend der Trockenstehperiode

Die Trockenstehperiode stellt unter physiologischen Gesichtspunkten eine fiir
das Nutztier unverzichtbare Erholungsperiode dar, um in der darauf folgenden
Laktation einen moglichst hohen Milchertrag zu gewéhrleisten. Neuere
wissenschaftliche Erhebungen beschiftigen sich mit der Mindestanforderung an
die Zeitdauer der Trockenstehperiode. Grundsétzlich lésst sich feststellen, dass
eine Verkiirzung der Trockenstehperiode von ca. 60 auf 30 Tage potentiell

okonomische Vorteile fiir die Milchproduktion bietet.
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Wihrend der frithen Trockenstehperiode bzw. der aktiven Riickbildungsphase
tragen unterschiedliche Faktoren zu einer signifikanten Zunahme der

Empfinglichkeit fiir Neuinfektionen bei:

1. kein Melkvorgang (Milchentleerung) der Driise
grosses Milchvolumen in der Driise
in der Regel keine Zitzendesinfektion

Abnahme der Phagozytoseaktivitit von Leukozyten

A

unzureichender Zitzenkanalschluss

Nach ca. 3-wochiger Trockenstehperiode wird eine sehr niedrige
Neuinfektionsrate der Milchdriise ermittelt, die in Zusammenhang steht mit
einer grossen Zahl aktiver Leukozyten und einem niedrigen Citrat-Lactoferrin-
Verhiltnis. Das letzte Drittel der Trockenstehperiode hingegen ist von hoher
Neuinfektionsrate gekennzeichnet, insbesondere deshalb, da sich in dieser Phase

die Abwehrzellen mit der Eliminierung von Fett und Protein auseinandersetzen.

Zu betonen ist eine signifikante Differenz der Neuinfektionsraten in
Abhéngigkeit von Mastitiserregern. So wird beispielsweise wihrend der frithen
Trockenperiode das Infektionsgeschehen von Streptokokken, Klebsiellen und
Enterobacter bestimmt, wihrend Coliforme und E. coli ganz iiberwiegend vor
und unmittelbar nach dem Abkalben auftreten. In der Trockenstehzeit finden 40-

50% aller Neuinfektionen statt (WALDNER, 2005).

In den vergangenen Dezennien wurden zum Trockenstellen sehr héufig
Antibiotika intrazisternal verabreicht — so genannte Trockenstelltherapie — die
zu signifikanten Reduktionen des Neuinfektionsrisikos, aber auch zu einer
gesteigerten Ausheilung bestehender Infektionen im Vergleich zu unbehandelten

Eutervierteln fiihrten.
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Mit den heutigen modernen Haltungsverfahren war eine Anderung des Erreger-
spektrums verbunden, so dass zunehmend mehr umweltassoziierte Erreger wie
Coliforme, Streptococcus uberis sowie Zitzenhautbesiedler (z.B. CNS) als

Verursacher fiir Neuinfektionen verantwortlich gemacht werden kdnnen.

Diese Entwicklung erfordert Massnahmen der Steigerung der immunologischen
Abwehr der Milchkuh wahrend der Trockenstehzeit. Ein derartiges Vorgehen
ist besonders deshalb zu fordern, da aus zahlreichen jlingeren
Veroffentlichungen hervorgeht, dass Euterviertel, die zum Zeitpunkt des
Abkalbens infiziert bzw. kolonisiert sind in der nachfolgenden
Laktationsperiode iiber Monate eine signifikant hohere Rate an klinischen und
subklinischen Mastitiden aufweisen (OLIVER et al., 1997, WOOLFORD et al.,
1998).

Mit der Zucht auf Leichtmelkigkeit und der damit verbundenen Verkiirzung der
Zitzenldnge ging eine zunehmend geringere Zitzenkanalverschlussintensitit
einher, so dass 3 Wochen nach dem Trockenstellen noch tber 30% der

Zitzenkanile offen sind (DINGWELL, 2002, DINGWELL et al., 2002).

5.1.3 Kurzcharakteristik bedeutender Mastitiserreger

Eine Vielzahl von Erregern ist im Zusammenhang mit Mastitiden beschrieben
worden. Experimentell lassen sich Mastitiden auch mit Extrakten aus
abgetoteten Erregern hervorrufen (ANDERSON, 1974; SUSCHKA, 1978;
BROWNLIE, 1979). Anhand der vermuteten Hauptiibertragungswege werden
die Mastitiserreger in kontagiose und umweltassoziierte Erreger unterteilt
(SMITH und HOGAN, 1993; HARMON, 1994; WENDT et al., 1994).

Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, Corynebacterium bovis und
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Mycoplasma ssp. werden zu ersteren gezahlt, wihrend Streptococcus uberis,
coliforme Keime, Actinomyces pyogenes, Hefen und Pilze den
umweltassoziierten Erregern zugeordnet werden. Die Klassifizierung von
Streptococcus dysgalactiae ist umstritten (SMITH und HOGAN, 1993), was
auch fiir die coagulasenegativen Staphylokokken (CNS) gelten diirfte, die zum

Beispiel als Hautopportunisten oder als Hautbesiedler beschrieben werden.

Innerhalb der letzten 50 Jahre hat sich das Erregerspektrum der Euterinfektionen
gewandelt. MADSEN beobachtete dies schon 1975 in Dénemark. Er stellte fest,
dass die Infektionen mit Streptokokken zugunsten von Staphylococcus aureus
abnahmen. Fiir Finnland konnte MYLLYS (1994) zeigen, dass die Inzidenz von
Streptococcus agalactiae abnahm, wihrend im Gegenzug zunichst Infektionen
mit Staphylococcus aureus und spiater auch mit coagulasenegativen
Staphylokokken gehéduft auftraten. In der Schweiz sind Infektionen mit
Streptococcus agalactiae ebenfalls in den letzten Jahren unbedeutend geworden,
wohingegen Staphylococcus aureus bis heute von allen Mastitiserregern die

grosste Bedeutung zukommt (SCHALLIBAUM, 1999).

Aus der Vielzahl von Mastitiserregern werden im Folgenden nur die dargestellt,
die zusammen iiber 90% des gefundenen Erregerspektrums der eigenen

Untersuchung ausmachen.

5.1.3.1 Coagulasepositive Staphylokokken / Staphylococcus aureus

Der iiberwiegende Anteil der coagulasepositiven Staphylokokken besteht aus
der Spezies Staphylococcus aureus. Zu einem ,,geringen, jedoch tolerierbaren
Prozentsatz* lassen sich auch andere coagulasepositive Staphylokokken finden

(JASPER et al., 1985).
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Ein Problem der Diagnose von Staphylococcus aureus besteht im zyklischen
Ausscheidungsverhalten des Keims. DALEY konnte nach experimenteller
Infektion 1991 zeigen, dass antizyklisch zur Ausscheidung von Staphylococcus
aureus die Zellzahlen variieren, d.h. bei besonders hohen Zellzahlen nur geringe
Mengen an Staphylococcus aureus ausgeschieden wurden und umgekehrt. Auch
sind in der Regel nur einzelne mehr oder minder grosse Bereiche, teils nur
einzelne Lobuli der Milchdriise infiziert, und es kommt zu stetiger Infektion und

Reinfektion einzelner Kompartimente (ANDERSON, 1982).

Verschiedene Eigenschaften des Erregers begriinden seine lang anhaltende
Persistenz, so dass sowohl die korpereigene Abwehr als auch Medikamente nur
unzureichende Eliminationsraten bewirken. CRAVEN et al. (1984) konnten
zeigen, dass Staphylococcus aureus nach der Phagozytose durch Makrophagen
nur sehr langsam abgetdtet wird und innerhalb von Makrophagen vor dem
Einfluss von Antibiotika geschiitzt war. Dies ist zum einen dadurch bedingt,
dass etliche Antibiotika nicht in die Phagozyten eindringen koénnen (z.B.
Procainpenicillin), zum anderen dadurch, dass sich der Erreger innerhalb der
Phagozyten in einem metabolischen Zustand befindet, in dem er durch die
Antibiotika nicht abgetotet werden kann (CRAVEN und ANDERSON 1980 zit.
nach ANDERSON, 1982). Nach kiinstlicher Infektion wiesen HENSEN et al.
(2000) Staphylococcus aureus sowohl im Alveolarlumen nach, gleichzeitig
assoziiert an das Driisenepithel sowie in Phagozyten, als auch, insbesondere bei
chronischen Infektionen, tief im interstiticllen Bindegewebe, in dem sie
ebenfalls fiir Antibiotika nahezu unerreichbar sein diirften. Der Nachweis von
Staphylococcus aureus im interstitiellen Bindegewebe ldsst sich mit der
bindegewebigen = Umwachsung  nekrotisierender  Alveolen  erkldren
(ANDERSON, 1982). ALMEIDA et al. konnten 1996 die Invasion und
Vermehrung von S. aureus in Euterepithelzellen in einem In-vitro-Modell

nachweisen. Nach heutigem Kenntnisstand erfolgt die Invasion iiber einen von
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Rezeptoren vermittelten Endozytoseprozess (ALMEIDA et al., 1997). Die
intrazellulire Vermehrung von Staphylococcus aureus findet innerhalb von

Vakuolen statt.

Die Euterpathogenitit von Staphylococcus aureus ist auch von
lebensmittelhygienischem Interesse. Staphylokokkenenterotoxine gehdren zu
den stirksten bekannten bakteriellen Giften. In einer schweizerischen
Untersuchung konnten bei 54% der aus Mastitismilchproben isolierten Stamme
von Staphylococcus aureus eine Enterotoxinbildung nachgewiesen werden
(STEPHAN et al., 1999). Hierbei ist zu beriicksichtigen, dass Voraussetzung flir
die Intoxikation eines Milchkonsumenten mindestens eine
Enterotoxinproduktion von mehr als 10° KBE Staphylococcus aureus/ml als

Dosis infiziens minima notwendig sind (HEESCHEN, 2004).

5.1.3.2 Coagulasenegative Staphylokokken (CNS)

Mit dieser Bezeichnung wird eine Gruppe von Staphylokokken
zusammengefasst, die hauptsiachlich aus Staphylococcus hyicus, Staphylococcus
haemolyticus, Staphylococcus epidermidis und vereinzelt weiteren Spezies
besteht (KASCHE, 1995). Die coagulasenegativen Staphylokokken werden
allgemein als geringer pathogen angesehen als die coagulasepositiven. Der
durchschnittliche Zellgehalt von CNS-infizierten Vierteln liegt deutlich unter
korrespondierenden Werten flir Staphylococcus aureus, jedoch hoher als der von
nicht infizierten Vierteln (ERSKINE et al., 1987; TIMMS und SCHULTZ,
1987; LEITNER et al., 1999). CNS-Infektionen zeichnen sich durch eine hohe
Persistenz aus. Die Selbstheilungsrate schwankt zwischen 15 und 72%
(RAINARD und POUTREL, 1982; TIMMS und SCHULTZ, 1987; RAINARD,
1990; WILSON et al., 1998). Durch die grosse Inhomogenitit in der Gruppe der

coagulasenegativen Staphylokokken lédsst sich jedoch keine einheitliche Aussage
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tiber die Pathogenitit treffen. Spezies mit einer vergleichbaren Pathogenitit wie
Staphylococcus aureus konnen auch klinische Mastitiden auslosen

(HARALDSSON und JONSSON, 1984; GARBE, 2003).

5.1.3.3 Streptokokken

Seit Sanierung der Streptococcus-agalactiae-Betriebe sind entsprechende
Bestandesprobleme riickliufig (MYLLYS et al., 1998; SCHALLIBAUM,
1999). Dariiber hinaus treten Streptokokken nur in einzelnen Féllen als
Mastitiserreger auf. Als Verursacher klinischer Mastitiden sind jedoch andere
Streptokokken, insbesondere Streptococcus uberis und Streptococcus
dysgalactiae, noch immer von Bedeutung. In der Schweiz waren bis 1996 rund
ein Drittel der klinischen Mastitiden durch diese Erreger bedingt
(SCHALLIBAUM, 1999). In-vitro-Versuche mit bovinen Euterepithelzelllinien
zeigten, dass Streptococcus dysgalactiae in der Lage ist, in die
Euterepithelzellen einzudringen, in diesen zu persistieren und sie zu schidigen
(ALMEIDA und OLIVER, 1995). Auch Streptococcus uberis ist in vitro zur
Invasion von Euterepithelzellen fiahig (MATTHEWS et al., 1994). Als
umweltassoziierter Keim kommt diesem Erreger unter hygienisch fragwiirdigen
Bedingungen eine zunehmende Bedeutung insbesondere unter modernen

Milchtierhaltungsbedingungen zu.

5.1.3.4 Corynebacterium bovis

Die Pathogenitidt von Corynebacterium bovis (C. bovis) wird nach wie vor
unterschiedlich beurteilt. Mit C. bovis infizierte Viertel wiesen mit 150'000 bis
200'000 Zellen/ml (BROOKS et al., 1983) signifikant hohere Zellzahlen als
nicht infizierte Viertel auf. In seltenen Fillen 16st C. bovis auch klinische

Mastitiden aus (SARGEANT et al., 1998). Unterschiedliche Lokalisationen von
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C. bovis im Euter resultieren aus dem Nachweis dieses Keims als
Zitzenkanalbesiedler (PANKEY et al., 1985) bzw. als ursidchliches Agens
entzlindlicher Verdnderungen des Driisengewebes (NGATIA et al., 1991).

5.2 Therapie der bovinen Mastitis

Seit mindestens 50 Jahren wird versucht eine iiberwiegend intrazisternale und
im weitaus geringeren Umfang additive oder alternative systemische
Applikation verschiedener Substanzen, wie z.B. Vitamine, Spurenelemente,
Sekretolytika, Homoopathika, Chemotherapeutika oder Formulierungen von
Proteinen bzw. Vakzinen zur Behandlung von Mastitiden -einzusetzen.
Insgesamt haben sich jedoch die Erwartungen an die Behandlungserfolge nur
zum Teil erfiillt. Dennoch kann die Einfilhrung der Antibiotika in die
Mastitistherapie vor mehr als 50 Jahren als die bedeutendste Einzelmassnahme
im Rahmen von Mastitisbekdmpfungsprogrammen angesehen werden (DODD,

1987).

Die héufig beobachteten eindrucksvollen Erfolge einer Therapie auf der Basis
der oben angefiihrten Substanzen im Falle klinischer Mastitisfélle bezogen sich
auf das Abklingen klinischer Symptome wie Fieber, Euterschwellung, Flocken
in der Milch, waren aber nur selten mit einer bakteriologischen Heilung —

Eliminierung der Mastitiserreger aus der Milchdriise — gleichzusetzen.

Bei der Evaluierung unterschiedlicher therapeutischer Massnahmen wie auch
identischer Behandlungskonzepte zeigt sich oft eine Nichtvergleichbarkeit der
Beurteilungsparameter des Therapieerfolgs. Hierzu ist anzumerken, dass
gesicherte wissenschaftliche Erkenntnisse zur Einordnung von Heilungserfolgen
nach therapeutischen Massnahmen nur unzureichend verfiigbar sind

(KROMKER und HAMANN, 1999). Therapieerfolge sind wesentlich von der
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Zeitspanne  zwischen Infektion bzw. klinischer Symptomatik und
Therapiebeginn sowie der dann erfolgten Probennahme und Analytik abhingig.
Eine international allgemeingiiltige Definition der Heilung liegt bislang nicht
vor. So reicht das Beprobungsraster zur Kontrolle der Therapie von einer
einmaligen Probe am Tag nach Ablauf der gesetzlich vorgeschriebenen
Wartezeit (REINHOLD et al., 1986) iiber eine neunmalige Kontrolle innerhalb
von 3 Wochen (KNIGHT et al., 2000) bis zu einer einmaligen Kontrolle 6
Monaten nach Therapieende (MEANY, 1995). In den meisten Studien gehen die
Kontrolltermine nicht iiber die vierte auf die Therapie folgende Woche hinaus

(Tab. 5.2.2).

Tab. 5.2.a: Beprobungsmuster zur Ermittlung von Heilungserfolgen in der
Literatur

Blelgfl;bglll;igts_ Beprobungstag Beispiele aus der Literatur
3 bzw. 5 (REINHOLD et al., 1986; TURNER, 2001)
14 (OLDHAM und DALEY, 1991; FRITON et al., 1998;
UHLINGER, 1999)
(OWENS et al., 1988; JARP, 1989; SEYMOUR et al.,
. 21 1989; GUTERBOCK et al., 1993;
einfach WINTER et al., 1997)
28 (FRITON et al., 1998; UHLINGER, 1999)
40 (TIMMS, 1995)
53 (EGAN, 1998)
6 Monate (MEANY, 1995)
7 und 14 (TIMMS und SCHULTZ, 1984)
14 und 28 (OWENS et al., 1995a; OWENS et al., 1997¢)
16 und 30 (SOL et al., 1997)
doppelt -
zw1sch26§1 7 und (EMEA, 2003)
7 und 36 (ROBERSON, 2004)
7, 14 und 21 (KEEFE et al., 1998; DELUYKER et al., 1999)
mehrfach 7,14, 21 und 28 (HALLBERG, 1999)
9 mal in 21 Tagen (KNIGHT et al., 2000)

Die Aussagen zur Heilung sind des weiteren durch die Anwendung von
Milchproben  auf  unterschiedlichen = Entnahmeebenen  (Euterviertel,
Kuhgesamtgemelk, Herdensammelmilch) und die Analyse verschiedenartiger

Parameter nicht vergleichbar (Tab. 5.2.b).
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Tab. 5.2.b: Parameter fiir die Mastitisheilung in der Literatur

Heilungsparameter Beispiele aus der Literatur
Verschwinden klinischer Gewebssymptome oder
mindestens grobsinnliche Normalisierung des (OTTO, 1982; CHAMINGS, 1984;
Milchsekretes OPLETAL und SLADKY, 1985)
,,Klinische Heilung*
Zellzahl der Herdensammelmilch (MAY und REINHART, 1993)

(VELKE, 1988; MAY und REINHART,

Kuhgesamtgemelkszellzahl 1993; ANDERSSON et al., 1997)

Bakteriologie aus Viertelanfangsgemelken (GUTERBOCK et al.,1993;
,Bakteriologische Heilung* OWENS et al., 1997¢c)
Keimzahl aus Viertelanfangsgemelken (VELKE, 1988)

Schalmtest und Bakteriologie aus
Viertelanfangsgemelken
,, Vollstindige Heilung*

(WINTER et al., 1997,
HEKTOEN et al., 2004)

Zellzahl und Bakteriologie aus
Viertelanfangsgemelken
,,Vollstindige Heilung*

(UHLINGER, 1999;
GARBE, 2003)

Unter Beriicksichtigung der Notwendigkeit zur Verbesserung der Erfolge
therapeutischer Massnahmen bei Erkrankungen der Milchdriise sind
insbesondere solche Konzepte anzustreben, die einerseits im Sinne der
»Lherapie als Hilfe zur Selbsthilfe* die Immunabwehr des Milchtieres steigern
und zum anderen den heutigen Anspriichen an die Milchqualitit unter
okonomischen, Okologischen und lebensmittelsicherheitsbezogenen Aspekten

gerecht werden (HAMANN und KROMKER, 1999).

Bisher liegen Vorschldge zur Standardisierung der Beurteilung der Wirksamkeit
von ,intramammaéaren Produkten zum Gebrauch beim Rind“ der EMEA
(Europdische Agentur zur Evaluation von Medizinischen Produkten) vor
(EMEA, 2003): Statistische Einheit ist das Viertel. Klinische Fille werden nur
dann in eine Studie aufgenommen, wenn erstens nur ein einziges Viertel je Kuh
betroffen ist und zweitens in der vortherapeutischen Probe ein Mastitiserreger
nachgewiesen werden konnte. Fiir subklinische Fille wird gefordert, dass vor
Therapiebeginn in 2 von maximal 3 Viertelproben der gleiche Erreger und eine
Zellzahl iiber 300'000 Zellen/'ml nachweisbar sind. Zur Erfassung der

Heilungserfolge werden 2 Untersuchungen zwischen dem 7. und 28. Tag nach
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Therapieende gefordert. Eine klinische Heilung liegt vor, wenn sich zum
Zeitpunkt der ersten posttherapeutischen Milchprobennahme der klinische
Befund normalisiert hat. Eine bakteriologische Heilung liegt dann vor, wenn in
beiden  posttherapeutischen Proben der vortherapeutisch  gefundene
Mastitiserreger nicht mehr nachweisbar ist. Fiir die vollstindige Heilung
subklinischer Mastitiden miisste zusdtzlich in der 2. posttherapeutischen
Untersuchung die Viertelanfangsgemelkszellzahl unter 300'000 Zellen/ml

liegen.

5.2.1 Antibiotische Mastitistherapie

Die Zielsetzung einer antibiotischen Therapie besteht darin, iiber die Reduktion
der Anzahl der Mastitiserreger die Effizienz der immunologischen
Mechanismen im Sinne der Selbstheilung zu steigern (HAMANN und
KROMKER, 1999). Andererseits konnen verschiedene Antibiotika wie zum
Beispiel  Gentamicin  oder Tetrazykline die  Lebensfahigkeit und
Phagozytoseleistung von Leukozyten erheblich beeintrichtigen (NICKERSON
et al., 1986). Veroffentlichungen zur antibiotischen Mastitistherapie weisen
hiaufig den Mangel des Fehlens einer Placebovergleichsgruppe auf, der seine
Begriindung in 6konomischen und ethischen Uberlegungen findet, so dass fiir
diese Therapieform der medikamentelle Anteil am Therapieerfolg nur schwierig

abschétzbar erscheint.

Die Anwendung von Antibiotika erfolgt in der Regel auf der Basis eines
Antibiogramms bzw. in klinischen Féllen als Sofortmassnahme {iber die
Applikation von Breitspektrumantibiotika und einer post applicationem

durchgefiihrten bakteriologischen Untersuchung.
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Der medizinische Begriff Heilung setzt die Eliminierung des ursdchlichen
Agens — hier Mastitiserreger — voraus. Somit kann von Heilung nur dann
gesprochen werden, wenn es sich zumindest um eine bakteriologische Heilung
handelt. Die so genannte ,.klinische Heilung* ist als Verbesserung der klinischen
Symptomatik, nicht jedoch als Eliminierung der Mastitiserreger aus dem

betroffenen Euterviertel anzusehen.

Klinische Heilungsraten von Mastitiden nach antibiotischer Therapie sind mit
Befunden zwischen 57% und 90% (REINHOLD et al., 1986; DELUYKER et
al., 1999) veroffentlicht worden. Bakteriologische Heilungsraten zeigten
korrespondierende Befunde im Bereich zwischen 22% und 70%, wéhrend von
vollstindigen Heilungen von bis zu 67% berichtet wird (Tab. 5.2.1.a).
Grundsitzlich kénnen nur durch Streptococcus agalactiae ausgeldste Mastitiden
mit einem medizinisch befriedigenden Heilungserfolg von > 90% antibiotisch
behandelt werden. Vollstindige Heilungsraten klinischer Staphylococcus-
aureus-Mastitiden liegen unter 10% (TIMMS und SCHULTZ, 1984; OPLETAL
und SLADKY, 1985; MERCK CC, 1989; SEYMOUR et al, 1989;
GUTERBOCK et al., 1993; WINTER et al., 1997).
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Tab. 5.2.1.a: Heilungsraten klinischer Mastitiden nach antibiotischer Therapie in der Literatur

Kontrolltag| Anzahl | klinische bakt. zytologische |vollstindige
nach Viertel | Heilung | Heilung Heilung* | Heilung** Literatur
Therapie | (100%) | % (n=) % (n=) % (n=) % (n=)
intrazisternale (i.z.) Verabreichung
Tag 7 und o o (TIMMS und
14 >6 22%(12) | 40% (22) SCHULTZ, 1984)
(REINHOLD et al.,
0
40 90% (36) 1986)
Tag 15 102 56% (57) 30% (31) (INDERMAUER,
1996)
Tag 21 29 62% (18) | 45% (13) | 31% (9) (WINIT;;%)“ al,
3xin2l o o (DELUYKER et al.,
Tagen 189  |57% (108)| 31% (59) 1999)
Tag 21 163 60% (98) | 56% (91) 38% (62) | (GARBE, 2003)
(ROBERSON,
0 o
Tag 36 19 63% (12) | 68% (13) 2004)
Orientierende Mittelwerte
ewichtet 62% 45% 41% 35%
& (254/411) | (250/558) (35/85) (102/294)
68% 49% 33%
Mittelwert (+ sd) (£ 15%) | (= 18%) (= 4%)
(4 Studien)| (6 Studien) (3 Studien)
Kombinierte (i.z. und i.m.) Verabreichung
(SEYMOUR et al.,
0
Tag 21 6 33% (2) 1989)
4x in 28 o o (MERCK CC,
Tagen 50 84% (42) 26% (13) 1989)
Tag28 | 20 | 50%(10) | 35% (7) 20% (4) | HEKTOENetal,
2004)
Orientierende Mittelwerte
ewichtet 74% 35% 24%
g (52/70) | (9/26) (17/70)
Systemische (i.m.) Verabreichung
(OPLETAL und
0
Tag 2 629 81% (534) SLADKY., 1985)

*

verwendet.

WINTER et al: Zur Beurteilung der zytologischen Heilung wurde ausschliesslich der Schalmtest

TIMMS und SCHULTZ: Als zytologische Heilung galt eine Zellzahl unter 400°000/ml am Tag 14.

kK

MERCK: Es fehlen Angaben dariiber, was als vollstindig geheilt eingestuft wurde.

HEKTOEN et al: Als vollstandige Heilung wurden bakteriologisch geheilte Viertel mit einem
negativen Schalmtestergebnis bezeichnet.
INDERMAUER: Als vollstindige Heilung wurden bakteriologisch geheilte Viertel mit einer

VAG-ZZ < 500°000/ml bezeichnet.

GARBE: Als vollstindige Heilung wurden bakteriologisch geheilte Viertel mit einer

VAG-ZZ < 100°000/ml bezeichnet.
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Der orientierende Vergleich der mittleren klinischen Heilungsraten zeigt ein
Niveau von 62% (254/411 Viertel) nach intrazisternaler und 74% (52/70) nach

kombinierter (intrazisternaler und systemischer) Therapie (Tab. 5.2.1.a).

Heilungsraten subklinischer Mastitiden nach antibiotischer Therapie stellen sich
in der Literatur sehr uneinheitlich dar (Tab. 5.2.1.b-d). Selbst Ergebnisse einer
Studie zeigen in Abhéngigkeit von Erreger und eingesetztem antibiotischen
Therapieregime eine Variation von 0% bis 100% bakteriologischer
Heilungsraten (FRITON et al., 1998). Staphylococcus-aureus-Infektionen zeigen
bakteriologische Heilungsraten im Bereich von 0% (OLDHAM und DALEY,
1991) bis 77% (FRITON et al., 1998), wihrend vollstindige Heilungsraten von
bis zu 50% ermittelt wurden (UHLINGER, 1999).
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Tab. 5.2.1.b: Heilungsraten subklinischer Mastitiden nach intrazisternaler (i.z.) antibiotischer

Therapie in der Literatur

Kontrolltas nach Anzahl bakt. zytologische|vollstindige
Thera gie Viertel Heilung Heilung* | Heilung** Literatur
p (100%) | % (n=) % m=) | % (n=)
(TIMMS und
0 0
Tag 7 und 14 43 23% (10) 10% (4) SCHULTZ, 1984)
(OWENS et al.,
0
Tag 21 40 25% (10) 1988)
(OLDHAM und
0
Tag 14 91 41% (37) DALEY. 1991)
Tag 35 47 13% (6) (TIMMS, 1995)
(OWENS et al.,
0
Tag 14 und 28 65 28% (18) 19953)
(OWENS et al.,
0
Tag 14 und 28 92 77% (71) 1995b)
Tag 7 und 15 149 53% (77) 36% (54) (INDES%‘UER’
bakteriologisch geheilte | (OWENS et al.,
Tag 14 und 28 96 73% (70) Viertel: 1997a; OWENS et
460'000 Zellen/ml al., 1997b)
Tag 21 55 80% (44) | 51% (28) | 44% (24) (WINngEgI;)et al,
Tag 28 52 73% (38) | 30% (16) (FRITI(;;;)“ al,
Tag 28 55 38% (21) | 65% (36) | 36% (20) (UHIL;N%()}ER’
(OLIVER et al.,
0
Tag 14 und 28 128 52% (67) 2004)
0 geh. Viertel 350'000 | (DELUYKER et
Tag 21 und 28 486 42% (204) Zellen/ml al., 2005)
(WILSON et al.,
o
max. Tag 31 2526 | 75% (1895) 1999)
Orientierende Mittelwerte
. 48% 41% 38%
gewichtet (excl. WILSON, 1999) (637/1399) | (84/205) (98/259)
. 65%
gewichtet (2568/3925)
. 50% (< 23%) 39% (£24%)|39% (£ 5%)
Mittelwert (+ sd) (14 Studien) | (4 Studien) | (3 Studien)

*

150'000 Zellen/ml.

UHLINGER: Als zytologisch geheilt galten Viertel mit einer Zellzahl unter

WINTER et al.: Zur Beurteilung der zytologischen Heilung wurde ausschliesslich der

Schalmtest verwendet.

TIMMS et al.: Als zytologische Heilung galt eine Zellzahl unter 400'000 Zellen/ml
am Tag 14 post applikationem
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INDERMAUER: Als vollstindig geheilt galten bakteriologisch geheilte Viertel mit

einer Viertelanfangsgemelkszellzahl < 500'000 Zellen/ml.

UHLINGER: Als vollstindig geheilt galten bakteriologisch geheilte Viertel mit

einer Viertelanfangsgemelkszellzahl < 300'000 Zellen/ml.

Tab. 5.2.1.c: Heilungsraten subklinischer Staphylococcus-aureus-Mastitiden
intrazisternaler (i.z.) antibiotischer Therapie in der Literatur
Anzahl bakt.
Kon';rl(l)‘::.?gi:ach Viertel Heilung Literatur
P (100%) % (n=)
Tag 21 40 25% (10) | (OWENS et al., 1988)
(OLDHAM und
0
Tag 14 91 41% (37) DALEY, 1991)
Tag 35 47 13% (6) (TIMMS, 1995)
Tag 14 und 28 65 28% (18) |(OWENS et al., 1995a)
(OWENS et al.,
o
Tag 14 und 28 13 38% (5) 1995b)
(OWENS et al.,
o
Tag 28 20 35% (7) 1997b)
Tag 21 26 77% (20)  |(WINTER et al., 1997)
max. Tag 31 184 49% (90)  |[(WILSON et al., 1999)
Tag 14 und 28 38 18% (7) (OLIVER et al., 2004)
Tag 21 und 28 199 64% (127) (DELU;{O%SE)R ctal,

Orientierende Mittelwerte

. 45%
gewichtet (328/723)
0 o

Mittelwert (+sd) 36% (x19%)

(10 Studien)
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Tab. 5.2.1.d: Heilungsraten subklinischer Mastitiden nach systemischer (i.m.) oder
kombinierter (i.m. + i.z.) antibiotischer Therapie

Kontrolltas nach Anzahl bakt. zytologische | vollstindige
Thera gie Viertel Heilung Heilung* Heilung** Literatur
P (100%) | % (n=) % (n=) % (n=)
Kombiniert (i.m. +i.z.)
0 geheilte Viertel (Tag 30)
Tag 16 und 30 143 29% (41) ca. 400'000 Zellen/ml (SOL et al., 1997)
(OWENS et al.,
o
Tag 21 35 41% (14) 1988)
(SEYMOUR et
o
Tag 21 15 67% (10) al., 1989)
(OWENS et al.,
o
Tag 14 und 28 30 7% (2) 199532)
Tag 28 59 73% (43) | 32% (19) (F RITIS;;)“ al,
Tag 28 59 41% (24) 63% (37) 24% (14) (UH{J;;\{SER’
Orientierende Mittelwerte
ewichtet 39% 48%
& (134/341) (46/118)
. 43% (£19%)
Mittelwert (£sd) (6 Studien)
Systemisch (i.m.)
(OWENS et al.,
o
Tag 14 und 28 28 4% (1) 199532)
Tag 28 50 38% (19) 8% (4) (F RITIS;;)“ al,

Orientierende Mittelwerte
gewichtet | 26% (20/78) | | |

* FRITON et al.: Als zytologisch geheilt galten Viertel mit einer
Viertelanfangsgemelkszellzahl < 100'000 Zellen/ml.
UHLINGER: Als zytologisch geheilt galten Viertel mit einer
Viertelanfangsgemelkszellzahl < 150'000 Zellen/ml.
ok UHLINGER: Als vollstindig geheilt galten bakteriologisch geheilte Viertel mit einer
Viertelanfangsgemelkszellzahl < 300'000 Zellen/ml.

Tabelle 5.2.1.e zeigt Heilungsraten nach kiinstlicher Infektion und stellt sie den
in den Tabellen 5.2.1.a bis d zusammengefassten Felddaten gegentiber. Obwohl
hier die Therapie oft schon wenige Stunden nach kiinstlicher Infizierung begann,

zeigen sich Heilungsraten mit einer grossen Variation von 0 bis 90%.
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Tab. 5.2.1.e: Heilungsraten nach kiinstlicher Infektion und intrazisternaler (i.z.) antibiotischer
Therapie in der Literatur

Anzahl .
Art der Infektion Kontrolltag. Viertel bakot. Hellung Literatur
nach Therapie (100%) % (n=)
Stfg‘;ﬁ‘ég‘;‘;“s Tag 28 20 90% (18) (OWENS et al.,
1997
20 70% (14) )
4 * 0% (0)
. 7* 29% (2)
hyl 4xin28 T HALLBERG, 1999
Stapazrgﬁ(s)ccus X In agen 1+ 44% (4) ( )
8 * 40% (2)
9x in 21 Tagen 3 75% (6) (KNIGHT et al.,
3 Monate 25% (2) 2000)

* Hallberg untersuchte 4 unterschiedliche Therapieregime.

In einem Vergleich der bakteriologischen Heilung von 2940 intrazisternal
antibiotisch behandelten (klinischen und subklinischen) Mastitiden mit 6623
unbehandelten (klinischen und subklinischen) Mastitiden kommen WILSON et
al. 1998 zu einer antibiotischen Heilungsrate von 75% und einer
Selbstheilungsrate von 65%. Zu einem &hnlichen Ergebnis kommt eine
amerikanische Studie (ROBERSON, 2004). Die bakteriologische Heilungsrate
klinischer Mastitiden lag hier nach antibiotischer Therapie bei 67%, in der nicht
therapierten Gruppe bei 55%. Hinsichtlich der klinischen Heilung war letztere
der Antibiose sogar mit 64% gegeniiber 57% leicht iiberlegen. Der
therapeutische Netto-Effekt der Antibiose lag bei maximal 12%.

5.2.2 Homdopathische Mastitistherapie

Die homdopathische Behandlung der Mastitis des Rindes war in den letzten 20
Jahren Gegenstand einiger Untersuchungen, wobei sowohl akute als auch
chronische Euterentziindungen einbezogen wurden. Hierbei kamen Einzelmittel,
Komplexpriparate und Nosoden zum Einsatz (Tab. 5.2.2). Die Erfolge wurden
sehr unterschiedlich beurteilt, wobei den meisten Studien Kontrollgruppen

fehlten.
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Insbesondere im Hinblick auf die Sicherheit des Nahrungsmittels Milch wére die
Anwendung nicht antibiotischer Therapiealternativen begriissenswert. Des
Weiteren ergibt sich aus dem Ansatz einer homoopathischen Behandlung die
potentielle Verbesserung oOkologischer Gesichtspunkte unter Einschluss der
,Nachhaltigkeit“. Fiir den Biolandbau sind diese Aspekte von der Européischen
Union und auch von der Schweiz schon vor mehr als 8 Jahren als verfolgens-
und unterstiitzenswert deklariert worden (EU-BIOVERORDNUNG, 1991; CH-
BIOVERORDNUNG, 1997).

Die homdopathische Therapie akut parenchymatdser Mastitiden nach intravends
und peroral verabreichter komplex zusammengestellter Einzelmittel resultierte
in klinischen Heilungsraten (entsprechend den Definitionen der Tab. 5.2.b) von
tiber 80% (OTTO, 1982). Die Therapie subklinischer Mastitiden mit einem
kombiniert subkutan und intrammamaér verabreichten kommerziell erhiltlichen
homoopathischen Komplexpriaparat hatte zwar keine Verringerung der Zellzahl
zur Folge, liess jedoch eine Gesamtkeimzahlreduktion in der Milch behandelter
Euterviertel erkennen (VELKE, 1988). In diesen beiden exemplarischen Studien
fehlte eine Kontrollgruppe.

Fine vergleichende Analyse der Folge einer allopathischen bzw.
homdopathischen Therapie akuter Mastitiden mit subkutan und oral
verabreichten homdoopathischen FEinzel- und Komplexmitteln wurde von
MERCK 1989 vorgenommen. Die Evaluierungskriterien bestanden in
zytobakteriologischen und klinischen Parametern auf Viertelebene. Die
homdoopathische Therapie war im Falle von Infektionen mit gramnegativen
Keimen und unspezifischen klinischen Mastitiden tendenziell erfolgreicher als
im Falle von Mastitiden, mit grampositiven Erregern. Die Differenzen zwischen

beiden Therapieformen konnten statistisch nicht gesichert werden.
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Die orale Anwendung homoopathischer Komplexpraparate zur Therapie
subklinischer Mastitiden fiihrte zu keinem messbaren Erfolg (EGAN, 1995;
EGAN, 1998). MEANY stellt 1995 keinen Unterschied zwischen der

Mastitistherapie mit Nosoden und dem Einsatz eines Placebos fest.

In einer placebokontrollierten Studie untersuchten ANDERSSON und
SOMMER (1997) die Wirkung intrazisternal verabreichter homdopathischer
Einzelmittel bei Staphylococcus-aureus-Mastitiden und konnten fiir Lachesis D8
eine gegeniiber dem Placebo signifikante Abnahme der LDH-Aktivitét
feststellen. LEON et al. (2000) konnten dieses Ergebnis in einem &hnlich
aufgebauten Versuch jedoch nicht wiederholen. Heilungsraten wurden in keiner

der beiden Studien angegeben.

GARBE (2003) behandelte 185 klinisch erkrankte Euterviertel von 149 Kiihen
mit oral applizierten Komplexmitteln. In Abhéngigkeit von der klinischen
Symptomatik kamen 4 unterschiedliche Préparate zum Einsatz. Es wurden eine
51%ige klinische, eine 42%ige bakteriologische und eine 21%ige vollstindige
Heilung beschrieben. In Abhingigkeit vom entziindlichen Agens konnten fiir
Staphylococcus aureus und Streptococcus ssp. unterdurchschnittliche, fiir CNS
und coliforme  Erreger sowie fiir sterile Mastitiden hingegen
tiberdurchschnittliche Therapieerfolge im Vergleich zum Gesamtdatenmaterial
ausgewiesen werden. Im Falle dieser drei letztgenannten Befunde unterschieden
sich weder die klinischen und bakteriologischen (CNS, coliforme und sterile
Mastitiden) noch die vollstindigen Heilungsraten (CNS, coliforme Erreger) der
homoopathischen Therapie signifikant von denen der antibiotischen
Vergleichsgruppe. In den anderen Fallen war die Antibiose der Homdopathie

iberlegen.
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TURNER berichtete 2001 iiber 65%ige klinische Heilungserfolge einer nicht

ndher beschriebenen homdopathischen Therapie.

HEKTOEN et al. (2004) erzielten nach Einsatz eines oral applizierten klassisch
homoopathischen Therapieansatzes eine klinische Heilung von 48%, eine
bakteriologische von 29% und eine vollstindige Heilung von 19%. Die klinische
Heilung definierte sich in dieser Studie nicht allein aus dem grobsinnlichen
Milchbefund sondern auch anhand von palpatorisch und adspektorisch
wahrnehmbaren Verdnderungen der erkrankten Euterviertel. In dieser
randomisierten  placebokontrollierten = Studie konnte  hinsichtlich  der
Heilungsraten weder am 7. noch am 28. Tag nach Therapiebeginn ein
signifikanter Unterschied zwischen Placebo, Homdopathie und Antibiose
gefunden werden. Mittels eines Scoringsystems wurden in der Untersuchung
auch Verbesserungen des klinischen und subklinischen Erkrankungsbildes
beurteilt. Hier konnte einzig fiir den 7. Tag nach Therapiebeginn eine signifikant
stirkere Verbesserung nach antibiotischer Behandlung gegeniiber Placebo
festgestellt werden. Die Homoopathie unterschied sich zu diesem Zeitpunkt
weder von der Antibiose noch vom Placebo. In allen drei Therapiegruppen war
eine signifikante Verbesserung des Erkrankungsbildes vom Tag der Therapie

zum Tag 7 bzw. 28 nach Therapiebeginn nachweisbar.
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Tab. 5.2.2: Heilungsraten klinischer und subklinischer Mastitiden nach homdoopathischer
Therapie in der Literatur

Kontrolltag| Anzahl| Kklinische bakt. |vollstindige
Applikation nach Viertel| Heilung Heilung | Heilung* Autor
Therapie [(100%)] % (n=) % (n=) % (n=)
Klinische Mastits
kA" ca. Tag 5 200 | 87% (174) (OTTO, 1982)
b.ound s.c.? 4;‘a1gner218 50 | 929% (46) 34% (17) |(MERCK CC, 1989)
k.A. Tag 3 95 60% (57) (TURNER, 2001)
p.o.” Tag 21 185 51% (94) | 42% (77) | 21% (38) (GARBE, 2003)
p.o.? Tag 28 21 | 48%(10) | 29% (6) 19% (4) (HEKT;))(])EABI ot
Orientierende Mittelwerte
ewichtet 69% 40% 23%
& (381/551) | (83/206) (59/256)
. 68% (£21%) 25% (£8%)
Mittelwert (sd) (5 Studien) (3 Studien)
Klinische Mastitis, Staphylococcus aureus
p.o.” Tag 21 34 35% (12) | 24% (8) 13% (4) (GARBE, 2003)
k.A. Tag 3 15 53% (8) (TURNER, 2001)
Orientierende Mittelwerte
0
gewichtet (24 01 /:)9)
Subklinische Mastitis
s.c.undiz.”)] Tag 14 53 19% (10) (VELKE, 1988)
ntra VulVar | ¢y fonate | 20 10% (2) (MEANY, 1995)
7) 4 x1n 28 0
p.o. Tagen 17 0% (0) (EGAN, 1998)
iz, 44 0% (0) (LEON et al., 1999)
(WERNER und
0 b
k.A. Tag 56 30 27% (8) 7% (2) SUNDRUM., 2005)
Orientierende Mittelwerte
V)
gewichtet (2(1)?1/8) 4)
11%
Mittelwert (£sd) (*12%)
(5 Studien)

*

MERCK: Es fehlen Angaben dariiber, was als vollstindig geheilt eingestuft wurde.

HEKTOEN et al.: Als vollstdndige Heilung wurden bakteriologisch geheilte Viertel
mit einem negativen Schalmtestergebnis bezeichnet.
GARBE, WERNER und SUNDRUM: Als vollstindige Heilung wurden

bakteriologisch geheilte Viertel mit einer VAG-ZZ < 100°000/ml bezeichnet.
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klinisch homoopathische Vorgehensweise: Einzelmittel und Kombinationen aus:
Aconitum D4, Apis D4, Phytolacca D3/D12, Arnica, Belladonna, Colibacillinum D20;
Komplexmittel: Echinacea miniplex (Echinacea, Pyrogenium, Belladonna, Lachesis)
klinisch homdopathische Vorgehensweise: unterschiedliche Kombinationen aus:
Aconitum D4, Phytolacca D1, Bryonia D4, Lachesis D8, Mercurius D4

klinisch homdoptahische Vorgehensweise: 4 unterschiedliche Komplexmittel (1:
Aconitum D4, Apis D4, Jodum D6 und Phytolacca D6; 2: Belladonna compositum,
Argentum D10, Lachesis D8, Phytolacca D6; 3: Jodum D20, Nux vomica D6,
Chelidonium compositum, Argentum D30; 4: Argentum/Berberis compositum, Nux
vomica compositum)

klassisch homd&opathische Vorgehensweise: Aconitum, Apis, Arnica, Belladonna,
Calc. Carbonicum, Mercurius, Phophorus, Phytolacca, Pulsatilla (Potenzangaben
fehlen)

Traumeel

kommerzielle Nosode

Komplexmittel aus: Phytolacca C30, Thuja, Ratanhia, Sulphur, Sticta, Thymus,
Zinziber, Huang Qi, Xia Ku Cao

® Lachesis D8

2)

3)

4)

5)
6)
7

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass nach homdopathischer Therapie die
klinischen Heilungsraten akuter und klinischer Mastitiden allgemein als
»erfolgreich® beschrieben werden. Im Falle subklinischer Mastitiden konnten

jedoch kaum bakteriologische und vollstdndige Heilungen erzielt werden.

5.2.3 Sonstige nichtantibiotische Verfahren

Sowohl nationale als auch internationale Mastitisexpertengruppen stimmen
darin iiberein, dass eine so genannte postantibiotische Ara aus Griinden der
Resistenzen, der Milchqualitit sowie 0konomischer und 6kologischer Aspekte
begonnen hat und nichtantibiotischen Therapieverfahren eine Prioritdt in der
Bearbeitung zukiinftiger Strategien zur Mastitisbekdmpfung eingerdumt werden
sollte. Neben den zuvor besprochenen Homdoopathika werden nachstehend

orientierend weitere Therapieansitze aufgezeigt (Tab. 5.2.3.a und b).
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Tab. 5.2.3.a: Einordnung nichtantibiotischer Therapieverfahren (modifiziert
nach KROMKER und HAMANN, 1999)

Wirksamkeit Verfiigharkeit
aktuell zukiinftig
OMx e?;i?n E.coli-Vakzinen
belegt yroett S.aureus-Vakzinen
Sekretolytika S . :
o Antimikrobielle Proteine
Vitamine/Spurenelemente

: S . Weitere Vakzinen

fraglich Physikalische Therapie Zytokine

Wurde im Falle von klinischen Mastitiden die Milchdriise mehrfach am Tag
ausgemolken, konnte in 81% der Fille eine klinische Heilung erreicht werden,
im Vergleich zu einer 85%igen klinischen Heilung in der antibiotischen
Kontrollgruppe (OPLETAL und SLADKY, 1985). Das mehrfache Ausmelken
fithrte insbesondere unter den Bedingungen geringgradiger durch Umweltkeime
hervorgerufener klinischer Mastitiden nicht in jedem Falle zu dem erwarteten

Ergebnis eines therapeutischen Erfolges (ROBERSON, 1997).

GUTERBOCK (1993) stellte eine klinische Heilung 4 Tage nach einer mit
Oxytocin unterstiitzten Ausmelk-Therapie von 67% fest, 21 Tage nach
Therapiebeginn konnte eine bakteriologische Heilungsrate von 49% verzeichnet
werden. Weitere Studien zur Moglichkeit, mit Hilfe von Oxytocingaben und
Oxytocin-Ausmelktherapien ausreichende Heilungsraten zu erzielen, sind
insbesondere im Falle von E.coli-Infektionen durch widerspriichliche Ergebnisse
gekennzeichnet (STAMPFLI et al., 1994; VAN EENENNAAM et al., 1995).
Die therapeutische Anwendung einer Oxytocin-Ausmelktherapie gegeniiber
Staphylococcus-aureus-Infektionen = mit  begleitender =~ Analyse  einer
antibiotischen Kontrollgruppe wurde von KNIGHT et al. (2000) vorgenommen.
In dieser Studie konnten keine signifikanten Differenzen zwischen beiden

Therapiegruppen festgestellt werden.
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Andere physikalische Therapieformen, wie Tiefenwadrmeapplikation durch
Mikrowellentechnik oder die Bestrahlung eines Akupunkturpunktes am Euter
mittels Softlaser, liessen klinische Heilungsraten von iiber 80% erkennen

(GOLIKOV et al., 1980; WENLIE et al., 1992).

Weitere nichtantibiotische Therapieansidtze sind der Einsatz der Cytokine
Interleukin I und II (DALEY et al., 1991a; DALEY et al.,, 1992) und des
antimikrobiellen Proteins Lysostaphin (OLDHAM und DALEY, 1991).
Obgleich Cytokine einzeln oder in Kombination mit Antibiotika appliziert
deutliche bakteriologische Heilungsraten erkennen liessen, flihrte die
Lysostaphinapplikation nur zu einer unbefriedigenden bakteriologischen
Heilungsrate von 20%. Eine abschliessende Beurteilung dieser beiden
Therapiealternativen ist zur Zeit nicht moglich, insbesondere aufgrund der engen
therapeutischen Breite von Cytokinen und der limitierten Verteilungsrate des
Lysostaphins im Milchdriisenparenchym (DALEY et al., 1991a; DALEY et al.,
1992; OLDHAM und DALEY, 1991).

Die Anwendung von Sekretolytika wie Bromhexin fordert die
Erregerausscheidung und fiihrte in einem Versuch von HAMANN (1980) in
Kombination mit Antibiose zu einer gegeniiber der reinen antibiotischen
Therapie um 47% gesteigerten bakteriologischen Heilungsrate von chronisch

subklinischen Staphylococcus-aureus-Mastitiden.
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Tab. 5.2.3.b: Heilungsraten klinischer und subklinischer Mastitiden nach anderer
nichtantibiotischer Therapien in der Literatur

. | Artder Al.lzahl Kontrolltag nach klll{lSChe b?kt'
Therapie Mastitis Viertel Theranie Heilung | Heilung Autor
(100%) P % (=) | % (n=)
Systemische Therapie
.. (OPLETAL und
o
Melken | klinisch 731 Tag 2 81% (592) SLADKY, 1985)
. . 105 Tag 4 67% (70) (GUTERBOCK et al.,
Oxyt kl h
XyFfoct) - Kinise 57 Tag 21 49% (28) 1993)

Melken | klinisch 25 12x in 36 Tagen | 48% (12) | 52% (13) | (ROBERSON, 1997)

Melken | klinisch | 20 Tag 7und 36 | 25% (5) | 45% (9) | (ROBERSON, 2004)

. 9x in 21 Tagen 75% (6)
Oxyt 8
rytoein - Nach 3 Monaten 38% (3)
kiinstliche 9x in 21 Tagen 50% (4)
Massage | S.aureus 8 £ 5 K (KNIGHT et al., 2000)
Infektion I\;ach 321;4$naten ig Of’ 8;
.. X in agen 0
L t 8
Hmen Nach 3 Monaten 25% (2)
Intrazisternale Verabreichung, Staphylococcus-aureus-Infektionen
kiinstliche mehrmals in 14
IL-2 S.aureus 13 31% (4) | (DALEY et al., 1993)
! Tagen
Infektion
Lysozym |subklinisch| 20 Tag 14 20% (4) | (OLPHAM und

DALEY, 1991)

Die Vakzinationen gegen E. coli-, Staphylococcus-aureus- und Streptococcus-
dysgalactiae-Infektionen konnte unter Feldbedingungen weder die Anzahl
infizierter Viertel noch die Neuinfektionsrate signifikant verringern, wahrend
jedoch die klinische Symptomatik reduziert wurde (KROMKER und
HAMANN, 1999).

Nach einer intramammaéren Impfung mit inaktiviertem Streptococcus uberis war
ein Infektionsversuch mit lebenden Keimen desselben Stammes in keinem von 8
Vierteln erfolgreich (FINCH et al., 1994). Ausschlaggebend fiir diesen Effekt
scheint die allein durch die intramammare, nicht jedoch durch die systemische
Impfung provozierbare signifikante Erhohung der spezifischen IgM-
Konzentration in der Milch entsprechender Euterviertel zu sein (FINCH et al.,

1994).
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5.3 Bedeutung der Mastitis im biologischen Landbau

Der biologische Landbau der Schweiz besteht zum grossten Teil aus
Griinlandbetrieben im Berggebiet: 90% der biologisch bewirtschafteten
landwirtschaftlichen Nutzfliche ist Griinland, 71% liegt im Berggebiet. Dies
wirkt sich auf die Tierhaltungen aus: 96% der Biobetriebe halten Tiere (86%
Rinder) und 52% der Biobetriebe besitzen ein Milchkontingent (HERTZBERG
et al.,, 2003). Die Milcherzeugung ist somit der mit Abstand wichtigste
Betriebszweig der Schweizerischen Biolandwirtschaft. Insbesondere der
Frischmilchsektor wird zu grossen Teilen mit Biomilch abgedeckt, zum Beispiel
bei der schweizerischen Ladenkette COOP zu 35%. Der Verbraucher erwartet,
dass diese Milch von gesunden Tieren stammt und sich durch eine besondere
Qualitdt auszeichnet. Die Mastitis ist fiir die Glaubwiirdigkeit des Biolandbaus
von grosserer Bedeutung als fiir konventionelle Betriebe, da es hier um die

Sicherung eines weiter reichenden Qualititsanspruchs geht.

5.3.1 Epidemiologie der Mastitis im biologischen Landbau

Reprisentative Vergleichsstudien zur Mastitishdufigkeit in biologischen und
konventionellen Betrieben fehlen weitgehend. Einige Vergleichsstudien mit
kleinen Betriebs- und Tierzahlen kommen zu unterschiedlichen Einschidtzungen:
Wihrend AUGSTBURGER et al. (1988) in der Schweiz und GRAVERT et al.
(1989) sowie GRUBER et al.(2001) in Deutschland auf biologischen Betrieben
eine schlechtere Eutergesundheit als auf konventionellen Betrieben ermittelten,
kommen HAMILTON (2000) in Schweden, EBBESVIK und LOES (1994) in
Norwegen, KRISTENSEN und KRISTENSEN (1998) sowie VAARST (2001)
in Dinemark und SCHUH et al. (1995) in Osterreich zu entgegengesetzten
Ergebnissen. HOVI und RODERIK (1998) konnen in Grossbritannien,
BYSTROM et al. (2002) in Norwegen und VAN KLINK et al. (1995) sowie
OFFERHAUS et al. (1993) fiir die Niederlande keinen deutlichen Unterschied
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der  Eutergesundheit  zwischen  biologischer = und  konventioneller
Wirtschaftsweise feststellen. OFFERHAUS et al. (1993) =zeigt fiir die
biologische  Landwirtschaft allerdings eine hohere mastitisbedingte

Ausmerzrate.

In einer schweizerischen Studie auf Biobetrieben sind 47,8% (7-100 Tage post
partum) bezichungsweise 61,5% (101-305 Tage pp.) aller Milchkiihe von
subklinischer Mastitis auf mindestens einem Viertel betroffen (BUSATO et al.,
2000). FEHLINGS und DENEKE (2000) konnten auf Biobetrieben, die den
Bayerischen Eutergesundheitsdienst konsultierten, eine Rate von 54%
subklinisch erkrankter Kiihe feststellen. Umfragen unter 268 Biobetrieben in
Deutschland (KRUTZINNA et al.,, 1996) sowie unter 608 Biobetrieben der
Schweiz (HAAS und BAPST, 2004) zeigten ebenfalls, dass die Mastitis neben
der Fruchtbarkeit als bedeutendstes Tiergesundheitsproblem angesehen wird. All
diesen Studien fehlt jedoch eine Vergleichsuntersuchung auf konventionellen

Betrieben.

In ihren Leitlinien zur Bekdmpfung der Mastitis des Rindes als
Bestandesproblem kommt die DVG 2002 zu dem Schluss, dass bislang keine
Daten vorliegen, die eine wissenschaftlich fundierte Aussage als
Verfahrensvergleich zwischen Bio- und konventionellen Betrieben fiir das
Mastitisgeschehen ermoglichen. Allein fiir NiederOsterreich liegt ein
reprasentativer Vergleich der Eutergesundheit zwischen biologischen und
konventionellen Betrieben vor. Hier wurden fiir das Jahr 1999 die in den
Milchleistungspriifungen erfassten Kuhgesamtgemelkszellzahlen von 288
Biobetrieben mit denen von 3426 konventionellen Betrieben verglichen (Tab.
5.3.1). SCHWARZENBACHER (2001) konnte in dieser Studie hinsichtlich der
geometrischen Mittelwerte der Zellzahlen keine signifikanten Unterschiede

zwischen biologischen und konventionellen Betrieben ausmachen.
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Tab. 5.3.1: Durchschnittliche Kuhgesamtgemelkszellzahlen biologisch (bio) und
konventionell (konv) wirtschaftender Milchviehbetriebe in Niederodsterreich
1999 (modifiziert nach SCHWARZENBACHER, 2001)

FV bio FV konv | BV bio | BV konv | HF bio HF konv

(n=261) | (n=2'245)| (n=20) | (n=145) (n=7) (n=36)
Zellzahl in
12000/ml* 190 186 262 239 243 280

(FV=Fleckvieh, BV=Braunvieh, HF=Holstein Friesian)

*geometrische  Mittelwerte  ermittelt auf  Basis  von  Herdendurchschnitten
(Standardabweichungen werden nicht angegeben, jedoch wurde ausgewiesen, dass sich
mittels t-Test keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Wirtschaftsweisen
finden liessen)

Verschiedene Begriindungen der unterschiedlichen und teils widerspriichlichen
Ergebnisse sind denkbar: Zum einen beruhen die Ergebnisse der
skandinavischen Untersuchungen weitestgehend auf der Aufzeichnung von
Behandlungen und  nicht auf  Erhebungen von  Erkrankungen.
Komplementirmedizinische Behandlungen werden in der Regel jedoch nicht
protokolliert, da sie teilweise sogar verboten sind (z.B. in Schweden die
Homoopathie fiir Tiere), so dass die Ergebnisse dieser Studien nur bedingt ein
korrektes Bild vermitteln diirften (BENNEDSGAARD et al.,, 2001). Auch
handelt es sich bei den skandinavischen, den Osterreichischen und den
schweizerischen  Biomilchviehbetrieben iiberwiegend um spezialisierte
Griinlandbetriebe. Dies steht im Gegensatz zu den deutschen Biobetrieben, in
denen der Ackerbau mit 47% Fliachenanteil eine dhnlich grosse Bedeutung hat
wie das Griinland mit 53%. Auf diesen Betrieben hat oft die Milcherzeugung
nur eine untergeordnete Bedeutung. Die Melkarbeit wird nicht selten von
wechselndem und wenig geschultem Personal {ibernommen, so dass
zwangslaufig Fehler auftreten (FEHLINGS und DENEKE, 2000). Kiihe werden
mit Nebenprodukten des Ackerbaus oder der Gemiisekulturen gefiittert und auch
der Melktechnologie wird in solchen Betrieben selten eine adédquate
Aufmerksamkeit geschenkt. Auf derart strukturierten Betrieben ist die
Wahrscheinlichkeit einer ungeniigenden Eutergesundheit grosser als auf

spezialisierten Griinlandbetrieben.
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Auch wenn diese Erkldrungsversuche aufgrund fehlender Daten und nicht
reprasentativer Vergleiche spekulativ bleiben miissen, werden sie doch
zumindest durch die Ergebnisse der einzig verfiigbaren, fiir die untersuchte
Griinlandregion reprasentativen Vergleichsstudie von SCHWARZENBACHER
(2001) gestiitzt.

5.3.2 Okonomie der Mastitis im biologischen Landbau

Die o6konomischen Folgen der Mastitis machen sich auf unterschiedlichen
Ebenen bemerkbar. Dies gilt fiir die biologische wie fiir die konventionelle
Landwirtschaft gleichermassen. Die Minderleistung und die erhohte

Remontierung sollen im Folgenden exemplarisch betrachtet werden.

Jones et al. (1983) gehen von Milchmengenverlusten von 1 bis 3 kg pro Tag
durch subklinische Mastitiden aus. Nach neueren Untersuchungen weisen
bereits Kiithe mit Kuhgesamtgemelkszellzahlen zwischen 51'000 und 100'000/ml
eine FEinbusse der Milchmenge von 3% gegeniiber Kihen mit
Kuhgesamtgemelkszellzahlen unter 50'000/ml auf (JAHNKE, 2004). In
Deutschland scheint die Milch ,,mehrheitlich von nicht gesunden Kiihen* zu
stammen (HAMANN, 2004). Die aufgrund schlechter Milchqualitit oder
Wartezeit verworfene Milch fiihrt ebenfalls zu einer Minderleistung zumindest
beziiglich der 6konomisch wirksamen abgelieferten Milchmenge. In Folge der
verdoppelten Sperrfrist ist hiervon der biologisch wirtschaftende Betrieb
besonders betroffen. Ausgehend von den im Vergleich zur konventionellen
Landwirtschaft hoheren Produktionskosten liegen die direkt aus einem

Mastitisfall entstehenden 6konomischen Verluste mehr als doppelt so hoch.
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Neben diesen direkten Verlusten hat auch eine mastitsbedingt vergrdsserte
Merzungsrate einen wesentlichen 6konomischen Einfluss. Mit 15% stellt die
Mastitis nach der Sterilitdt den zweitgrossten Merzungsgrund dar (ADR, 2003)
(Tab. 5.3.2). Diesbeziigliche Angaben aus der biologischen Landwirtschaft
fehlen bisher.

Tab. 5.3.2: Abgangsursache fiir Milchkiihe —
Bundesrepublik Deutschland 2002 (ADR, 2003)

Parameter Anteil der Abginge
Sterilitit 20,6%
Euterkrankheiten 15,2%
Klauenerkrankungen 9,1%
Zucht 9,0%
Geringe Leistung 8,2%

Modellrechnungen gehen davon aus, dass derzeit in Deutschland jedes kg Milch
mit Remontierungskosten von 6,3 Cent belastet ist (HAMANN, 2000b). Ein
Cent davon wire folglich auf euterkrankheitsbedingte Remontierung

zuruckzufiihren.

Insgesamt bezifferten HARMON und RENEAU (1993) den jdhrlich in den USA
nur auf der Erzeugerseite entstehenden Verlust durch Mastitis auf 2 Mrd. Dollar.
Der mastitisbedingte 6konomische Schaden betrdgt in Deutschland weit iiber
eine Milliarde Euro pro Jahr (HAMANN und FEHLINGS, 2002). In der
Schweiz wird der Verlust durch Mastitis in einer Hohe von Fr. 350,- pro Kuh
und Jahr geschiitzt (RUSCH, 1994), was bei rund 600'000 Milchkiihen in der
Schweiz einen volkswirtschaftlichen Schaden von liber 200 Mio. Sfr. bedeutet.
Schitzungen zu mastitisbedingten Kosten im biologischen Landbau sind bisher

nicht gesondert ausgewiesen worden.
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5.3.3 Mastitistherapie im biologischen Landbau
Mastitisbehandlungen auf Biobetrieben werden zwischen 9 (HAMILTON,
2000) und 36 (HOVI und RODERICK, 1998) Behandlungen je 100 Kiihen und

Jahr angegeben.

Entsprechend der EU-BIOVERORDNUNG (1991) und der nahezu gleich
lautenden Bioverordnung der Schweiz (CH-BIOVERORDNUNG, 1997)
herrscht im biologischen Landbau das Gebot der Tiergesundheitssicherung
mittels Krankheitsvorsorge. Nach Zucht und betrieblichen priaventiven
Massnahmen — insbesondere Fiitterung und Haltung — steht die Therapie von
Erkrankungen erst an dritter Stelle der Tiergesundheitskaskade. In der Therapie
sollen in biologisch gefiihrten Tierbestinden Phytotherapie und Homdopathie
Vorrang vor ,,chemisch-synthetischen allopathischen Tierarzneimitteln oder
Antibiotika®  haben, sofern erstere ,erfahrungsgemass® (CH-
BIOVERORDNUNG, 1997) bzw. ,,nachweislich (EU-BIOVERORDNUNG,
1991) ,,eine therapeutische Wirkung auf die entsprechende Tierart und die zu
behandelnde Krankheit haben. Eine Behandlung mit ,,chemisch-synthetischen
allopathischen Tierarzneimitteln oder Antibiotika* wird dariiber hinaus jedoch
noch dahingehend eingeschrinkt, dass sie streng genommen nur zur
,Vermeidung von Leiden® der Tiere eingesetzt werden darf. Fiir den biologisch
wirtschaftenden Landwirt erwichst als Konsequenz aus einer solchen
Behandlung die Verdopplung der gesetzlich vorgeschriebenen Wartezeit. Wird
dariiber hinaus ein Tier innerhalb eines Kalenderjahres mehr als 3-mal mit
,chemisch-synthetischen allopathischen Tierarzneimitteln oder Antibiotika“
behandelt, fiihrt das zum vollstdndigen Ausschluss eines Tieres und seiner
Produkte aus der biologischen Vermarktung. Die Verordnung kommt so zum
einen der Verbrauchererwartung hinsichtlich eines moglichst riickstandsfreien
Bioproduktes entgegen, andererseits ist es auch Absicht, den Gebrauch

schulmedizinischer Medikamente in Biobetrieben insgesamt zu reduzieren.
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Tatsdchlich berichten sowohl Studien aus Grossbritannien (HOVI, 2001) als
auch aus Dénemark (BENNEDSGAARD et al.,, 2001) vom verstirkten
Gebrauch der Homoopathie gegeniiber der Antibiose in der Mastitistherapie auf
Biobetrieben im Vergleich zu konventionellen Betrieben. Wurde in diesen
Studien die Homdoopathie iiberwiegend durch den Landwirt selbst verordnet,
kommen ANDERSSON und LEON (2000) in einer Umfrage zu dem Ergebnis,
dass 37% der befragten Tierdrzte gelegentlich eine homdopathische
Mastitisbehandlung durchfiihren. Rund die Hélfte gab als Grund fiir den Einsatz
der Homoopathie in ihrer Praxis die therapeutische Wirksamkeit dieser

Therapieform an.
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6 MATERIAL UND METHODEN

6.1 Betriebe

Der Vergleich von homdopathischer mit antibiotischer Behandlung von
Mastitiden des Rindes wéhrend der Laktation (Laktationstherapie) fand im
Rahmen eines Projektes zur Sanierung von Betrieben mit gestorter

Eutergesundheit im Engadin statt.

Das Engadin ist eine Hochgebirgsregion im ostschweizerischen Kanton
Graubiinden. Die Talbetriebe liegen auf einer Héhe von 1'200 bis 1'500 m {iber
Meer. Die Niederschlagsmenge betrdgt 600 bis 900 mm/Jahr. Traditionell
verbringt ein grosser Teil der Kithe den Sommer rund 2'000 m iiber Meer auf
Gemeinschaftsalpen (40 bis 120 Milchkiihe). Durchschnittlich werden in den
Engadiner Betrieben weniger als 20 Kiihe gehalten, die zu rund 80% von

Oktober bis Dezember kalben.

In der beschriebenen Region wurden 27 Braunviehzuchtbetriebe (22 biologisch
wirtschaftende und 5 integriert produzierende) von November 1998 bis Mirz
2000 hinsichtlich der Eutergesundheit bestandesmedizinisch betreut. Die
Schwerpunkte des Projektes bestanden in praventiven Massnahmen zur
Verbesserung des Lebensumfelds der Milchkiihe sowie in der medikamentellen
Laktationstherapie, Trockenstellprophylaxe und -therapie. Es wurden in
Zusammenarbeit mit dem = Milchwirtschaftlichen  Inspektions-  und
Beratungsdienst Nordostschweiz (welcher die Priifung aller Melkanlagen
vornahm) und den Betriebsleitern Haltung, Melkarbeit und Melktechnologie

analysiert und anschliessend Anderungsvorschlige unterbreitet.
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6.2 Milchkiihe

Zu Beginn des Projektes (November 1998) waren 463 Milchkiihe
(durchschnittlich 17,1 je Betrieb) in das Projekt einbezogen, von denen
monatliche Milchleistungsdaten des Schweizerischen Braunviehzuchtverbandes
(SBZV) vorlagen. Das Gesamtgemelk aller in Laktation befindlichen Tiere
wurde vom SBZV jihrlich mindestens 11-mal (Zellzahl, Fett-, Eiweiss-,
Laktose-, Harnstoffgehalte) untersucht.

Die zwischen dem 15. Dezember 1998 und dem 15. Mai 1999 auf den
Projektbetrieben aufgrund einer Mastitis therapierten Kithe wurden in die
Untersuchung einbezogen (n = 210; sieche Kapitel 6.7 Kategorisierung der
Mastitisfélle). Dieses entspricht einer Behandlungsrate von 46% (210 von 463

Kiihen) in 5 Monaten.

6.3 Diagnostik

Zu jedem Beprobungszeitpunkt wurden von allen laktierenden Vierteln einer
Kuh Viertelanfangsgemelksproben (VAG-Proben) gezogen und labor-
diagnostisch analysiert. Im Rahmen der klinischen Untersuchung wurden eine
grobsinnliche = Milchbeurteilung vorgenommen sowie der Schalmtest

durchgefiihrt.

Viertelanfangsgemelksproben, entnommen nach guter veterinirmedizinischer
Praxis zur bakteriologischen Untersuchung (HAMANN et al., 1998), wurden
gekiihlt per Expresspost an das Graubiindner Veterindr-Bakteriologische
Laboratorium in Chur gesandt und dort mikrobiologisch mit den {iiblichen

Methoden (kulturell auf Blutagar mit anschliessender sensorischer und
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mikroskopischer, gegebenenfalls biochemischer oder serologischer Beurteilung

der Mikroorganismen) untersucht.

Zusitzlich  wurden  Viertelanfangsgemelksproben = (VAG-Proben)  zur
Zellzahlbestimmung gezogen, die mit 2-Bromo-2-Nitropropane-1,3diol
(Bronopol®) konserviert wurden. Die Anzahl somatischer Zellen bestimmte das
Milchlabor des Milchwirtschaftlichen Inspektions- und Beratungsdienstes
Nordostschweiz (MIBD NOS) in Ziirich nach dem fluoreszentoptischen Prinzip
mit dem Gerat Fossomatic 360 (Foss Electric, Hillerod, Danemark; Ve < 5%). In
der Milch von Vierteln mit deutlich von der Norm abweichenden
Sekretbefunden (Flocken, Gerinnsel 0.4.) konnten aus technischen Griinden

keine Zellzahlen bestimmt werden.

6.4 Bewertung der Befunde aus Viertelanfangsgemelken
Zur Bestimmung des Mastitisstatus dienten Symptome des Allgemeinbefindens
der Kuh sowie Euterviertelbefunde klinischer und labordiagnostischer

Untersuchungen.

Neben klinischen Befunden wurde in Anlehnung an Artikel 12 der Schweizer
Verordnung tiber die Qualititssicherung bei der Milchproduktion (MQV, 1999)
die Grenze, oberhalb derer ein entziindlicher Prozess anzunehmen ist, mit

150000 Zellen/ml angesetzt.

Der bakteriologische Status der Euterviertel wurde als Tagesbefund erfasst. Der
Nachweis von Reinkulturen galt als Monoinfektion, der Nachweis von maximal
zwei unterschiedlichen Bakterienspezies als Mischinfektion. Als Mischflora
wurde ein bakteriologischer Befund von mehr als zwei unterschiedlichen

Spezies definiert und ging in die Analyse als bakteriologisch positives Ergebnis
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ein. Es wurden folgende bakteriologische Befunde unterschieden:
Staphylococcus  aureus,  coagulasenegative  Staphylokokken  (CNS),
Streptococcus subspecies  (Streptococcus agalactiae  wurde im Labor
differenziert, trat jedoch nicht auf), Corynebacterium bovis, sonstige Keime
(wurden vom Labor ebenfalls weiter differenziert, traten jedoch in nicht

nennenswerter Anzahl auf) und ohne nachweisbare Mikroorganismen.

6.5 Status der Eutergesundheit

6.5.1 Mastitisstatus von Eutervierteln

Der Mastitisstatus von Eutervierteln wurde in Anlehnung an die International
Dairy Federation (IDF), die Deutsche Veterindrmedizinische Gesellschaft
(HAMANN, 2002) und die Verordnung iiber die Qualitdtssicherung bei der
Milchproduktion (Artikel 12) aufgrund des Tagesbefundes eines Viertels
definiert. In Abhéngigkeit von den klinischen und labordiagnostischen Befunden
wurden akute, klinische, subklinische, unspezifische Mastitiden und latente

Infektionen unterschieden.

Definition der klinischen Mastitis:

Euterviertel mit klinischen Symptomen des Gewebes (Tumor, Rubor,
Calor, Dolor, Functio laesa) oder grobsinnlich von der Norm abweichenden
Milchsekretbefunden (z.B. Gerinnsel) mit oder ohne bakteriologischen

Befund

Wurden keine klinischen Verdnderungen, jedoch labordiagnostisch ein positiver
bakteriologischer Befund und eine Zellzahl von {iber 150'000 Zellen/ml
festgestellt, wurde dies als subklinische Mastitis (s) bezeichnet. Die latente
Infektion (1) zeichnete sich dadurch aus, dass die Zellzahl unter 150'000

Zellen/ml lag, jedoch der bakteriologische Befund pathogene Erreger feststellte.
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Viertel mit einer Zellzahl von iiber 150'000/ml und einem negativen
bakteriologischen Befund wurden im Abstand von 8 (+/-3) Tagen ein zweites
Mal labordiagnostisch untersucht. Fiel die zweite bakteriologische
Untersuchung positiv aus, so galt das Viertel als subklinisch (s) erkrankt. Als
unspezifische Mastitis (u) wurde ein Zellzahlbefund von iiber 150'000 Zellen/ml
in Kombination mit zwei aufeinander folgenden negativen bakteriologischen
Untersuchungsergebnissen gewertet. Waren keine klinischen Anzeichen
feststellbar, befand sich die Zellzahl unter 150'000 Zellen/ml und war das
Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung negativ, so wurde ein solches

Viertel mit ,,ohne besonderen Befund* (obB) bezeichnet (Tab.6.5.1).

Tab. 6.5.1: Mastitisstatus von Eutervierteln ohne klinische Symptome
Bakteriologischer Befund

negativ positiv
ohne besonderen .
T | <150°000/ml Befund rtente Sy e
:N (”ObB“) b
N unspezifische Mastitis subklinische Mastitis

>150’000/ml
(u*) (55%)

6.5.2 Mastitisstatus von Kiithen

Der Mastitisstatus des Tieres wurde anhand des am schwersten erkrankten
Euterviertels definiert. Die Abstufung auf Viertelebene wurde wie folgt
vorgenommen: klinische Mastitis (k), subklinische Mastitis (s), latente Infektion
(1), unspezifische Mastitis (u), ohne besonderen Befund (obB). Konnte
zusitzlich zu klinischen Euterbefunden rektal eine Korperinnentemperatur von
tiber 39°C gemessen werden, lag eine akute Mastitis vor. Bei der Einordnung
des Mastitisstatus wurde eine weitere Differenzierung anhand der
bakteriologischen Befunde vorgenommen. Besondere Aufmerksamkeit wurde
dem Problemleitkeim Staphylococcus aureus beigemessen. So ergab sich eine
differenzierte Abfolge, der so genannte ,,Kuh-Worst-Case* (KWC): klinische
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Mastitis, subklinische Mastitis mit Staphylococcus aureus (Subkl. aureus),
latente Infektion mit Staphylococcus aureus (Latent aureus), subklinische
Mastitis mit anderen Erregern (Subkl. andere), latente Infektion mit anderen

Erregern (Latent andere).

6.6 Beurteilung therapeutischer Effekte

In einer wissenschaftlichen Studie muss die Entwicklung des Gesundheitsstatus
in Abhédngigkeit von der gewdhlten Therapieform zu vorher festgelegten
Zeitpunkten nach definierten Kriterien (Therapieerfolgskriterien, Tab.12.1.3.2.a
— c¢) verglichen werden. Jegliche Statusverbesserung zu einem der
Kontrollzeitpunkte gegeniiber dem Ausgangsstatus wird als Heilungsschritt

angesehen.

6.6.1 Definitionen der angewendeten Heilungsstufen
Die Heilung ist ein dynamischer individueller Prozess. Es wurden auf Ebene des

Euterviertels (V) 3 Stufen der Heilung differenziert (Tab. 6.6.1):

1. ,klinische Heilung* (V-KH):
2. ,,ohne klinische Symptome und ohne Erregerbefund* (V-OE)

3. ,,Heilung* (V-H) im Sinne einer vollstindigen Heilung

Die Heilungsstufen wurden jeweils fiir den Tag 19 (+/-3), den Tag 35 (+/-3)
nach Therapiebeginn sowie unter Beriicksichtigung beider Kontrollbefunde
bestimmt (Tab. 6.6.1, Tab. 12.1.3.2.a und b). Die posttherapeutischen klinischen
Untersuchungen sowie die Entnahmen der Viertelanfangsgemelksproben

wurden zu iiber 95% vom Verfasser selbst durchgefiihrt.
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Tab. 6.6.1: Definition der Therapieerfolgskriterien anhand von Heilungsebenen, Heilungsstufen und Befunderhebungszeitpunkten

B Heilungsstufe: Befunderhebungszeitpunkt
efund .. . .
KH = klinische nach Therapiebeginn Therapie-
Heilungs In der posttherapeutischen Heilung bei P )
. . . . _ eide erfolgs
-ebene frei von klinischen Viertelanfagnsgemelksprobe OE = ohne Tac 19 | Tas 35 Tage kriterium
Symptomen * negativer Zellzahl Erreger‘pefund i ) (b) **
bakteriologischer Befund | <150°000/m1 | H = Heilung
X V-KH-19
X V-KH X V-KH-35
X V-KH-b
Viertel X vV-Or-19
) X X V-OFE X V-OE-35
X V-OE-b
X V-H-19
X X X V-H X V-H-35
X V-H-b
X T-KH-19
X T-KH X T-KH-35
. X T-KH-b
(TT:e;lle X T-OE-19
Viertel) X X T-OE X X ’1;(2)]31‘53;)5
k%
X T-H-19
X X X T-H X T-H-35
X T-H-b
*

kk
kkk
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In der posttherapeutischen tierdrztlichen Untersuchung frei von klinischen Befunden des Gewebes (Tumor, Rubor, Calor, Dolor,
Functio laesa) und frei von grobsinnlich von der Norm abweichenden Milchsekretbefunden (z.B. Gerinnsel);

die entsprechende Heilungsstufe wird zu beiden Zeitpunkten erreicht
alle vor Therapiebeginn laktierenden Euterviertel weisen zum Erhebungszeitpunkt den entsprechenden Befund auf




Auf der Tierebene (T) wurden ebenfalls die drei Heilungsstufen ,klinische
Heilung* (T-KH), ,,ohne klinische Symptome und ohne Erregerbefund* (T-OE)
und ,,Heilung* (T-H) im Sinne einer vollstdndigen Heilung unterschieden (Tab.
6.6.1). Dazu mussten alle vortherapeutisch laktierenden Euterviertel einer
Milchdriise posttherapeutisch mindestens die Bedingungen fiir die jeweilige
Heilungsstufe zu den entsprechenden Befunderhebungszeitpunkten erfiillen

(Tab. 6.6.1, Tab. 12.3.1.2.a und b).

Die klinische Heilung (frei von klinischen Symptomen) konnte

definitionsgemadss nur fiir klinisch erkrankte Viertel bzw. Tiere beurteilt werden.

Der Mastitisstatus von Eutervierteln bzw. Tieren kann sich im Rahmen einer
Therapie verschlechtern. Auch konnen sich Neuinfektionen sowie unspezifische
Mastitiden in zu Therapiebeginn nicht erkrankten Vierteln entwickeln. In die
Beurteilung der Heilungsstufen auf Ebene des Tieres ging in diesem Sinne die
Entwicklung des Mastitisstatus aller vor Therapiebeginn laktierenden Viertel

ein.

6.6.2 Beurteilung therapeutischer Effekte anhand von Viertelanfangsgemelks-
zellzahlen

Um den Krankheitsverlauf auch hinsichtlich des Schweregrades der Mastitis
verfolgen zu konnen, wurden Viertelanfangsgemelkszellzahlen am Tag 19 (+/-

3) und 35 (+/-3) nach Therapiebeginn gesondert ausgewertet (Tab. 12.1.3.2.c).
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6.6.3 Beurteilung therapeutischer Effekte anhand von Kuhgesamtgemelks-
zellzahlen

Basierend auf den Ergebnissen der Milchleistungspriifung (MLP) des
schweizerischen Braunviehzuchtverbandes wurden von allen therapierten Kiihen
5 MLP-Ergebnisse vom 5. Tag nach Therapiebeginn an ausgewertet. Kiihe, die
bis einschliesslich der aktuellen Milchleistungspriifung Kuhgesamtgemelkszell-
zahlen unter 150°000 Zellen/ml aufwiesen, galten im Sinnen des
schweizerischen = Milchhygienerechtes (MQV, 1999) als unauffillig
(milchhygienerechtlich unauffillig = MHU, Tab. 12.1.3.2.c). Kiihe, welche nach
Therapieende eine weitere Mastitisbehandlung erfuhren, galten fortan nicht

mehr als milchhygienerechtlich unauffallig.

6.7 Kategorisierung und Beschreibung der therapierten Mastitisfille

Die zu therapierenden Mastitiden wurden auf zwei unterschiedlichen weisen
einbezogen (Abb. 6.7.1.a und 6.7.2.a). Fiir den Landwirt augenfillige — akute
und klinische — Mastitiden wurden direkt einem der 4 Bestandestierdrzte der
Region oder der Projektleitung gemeldet, die unmittelbar diagnostische und
therapeutische Massnahmen einleiteten. Ausserdem wurden regelmissig alle
Tiere untersucht, die nach dem Projektbeginn (November 1998) in einer
Milchleistungspriifung (MLP) eine Kuhgesamtgemelkszellzahl von iiber
150'000 Zellen/ml aufwiesen.

Je Kuh wurde nur die erste im Zeitraum des Projektes therapierte Mastitis zur
Ermittlung von therapeutischen Effekten ausgewertet. Insgesamt wurden 210
solcher Erstfélle registriert. Nachfolgende Mastitiden wurden gesondert
protokolliert. Tiere mit akuten (n=5) und mit unspezifischen Mastitiden (n=5)
wurden aufgrund der kleinen Gruppengrdsse weder in die Auswertung auf Tier-

noch auf Viertelebene einbezogen (Abb. 6.7.1.a und 6.7.2.a). Dariiber hinaus
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fiihrten Schlachtung oder Trockenstellen bis zum zweiten Befunderhebungs-
zeitpunkt (Tag 35 + 3 nach Therapiebeginn) zum Ausschluss von 5 Tieren. Von
weiteren 3 Tieren fehlten Angaben zur Laktationsnummer, so dass sie ebenfalls

nicht berticksichtigt werden konnten (Abb. 6.7.1.a und 6.7.2.a).

Aufgrund der gewihlten Definitionen (siehe Kapitel 6.5.2) liessen sich die 192
auswertbaren Félle in 49 Kiihe mit klinischer (Mastitiskategorie K) und 120
Kithe mit subklinischer Mastitis sowie 23 Kiihe mit latenter Infektion
unterteilen. Kiithe mit subklinischen Mastitiden und Kiihe mit latenten
Infektionen wurden zur Mastitiskategorie B (Kiithe ohne klinischen aber mit
positivem bakteriologischen Befund an mindestens einem Euterviertel)
zusammengefasst (Tab. 6.7). Tiere und Viertel der Mastitiskategorie K und B
wurden aufgrund des unterschiedlichen therapeutischen (siehe Kapitel 6.8) und
diagnostischen Vorgehens (Abb. 6.7.1.a und 6.7.2.a) unabhingig voneinander

ausgewertet.

Tab. 6.7: Mastitiskategorien

Kiithe mit klinischer Mastitis auf mindestens einem

Mastitiskategorie K Viertel

Kiihe ohne klinischen aber mit positivem
Mastitiskategorie B | bakteriologischen Befund auf mindestens einem Viertel
(subklinische Mastitiden und latente Infektionen)

Die 192 auswertbaren Kiihe wiesen insgesamt 760 laktierende Euterviertel auf.
8 Kiihe waren dreistrichig. Die Verteilung der Euterviertel in die

unterschiedlichen Erkrankungsgrade ist Abbildung 3.8.b zu entnehmen.
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6.7.1 Klinische Mastitiden (Mastitiskategorie K)

Insgesamt konnten 20 homoopathisch und 29 antibiotisch therapierte Tiere der
Mastitiskategorie K zur Beurteilung von Heilungsraten auf Tierebene
ausgewertet werden (Abb. 6.7.1.a und b). Diese Tiere dienten ebenfalls zur
Ermittlung der Raten an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen (MHU,
siche Kapitel 6.6.3). Drei der 49 Tiere (1 aus der homdopathischen und 2 aus der
antibiotischen Behandlungsgruppe) erkrankten innerhalb des Kontrollzeitraumes
an einem weiteren Euterviertel an einer klinischen Mastitis. Diese Tiere gingen
als Therapieversager in die Auswertung auf Tierebene ein, alle Euterviertel

dieser Tiere wurden von der weiteren Auswertung ausgeschlossen.

In der Auswertung auf Euterviertelebene wurden in Mastitiskategorie K
ausschliesslich die klinisch erkrankten Viertel berticksichtigt (Abb. 6.7.1.b). Es
konnten von insgesamt 52 klinisch erkrankten Eutervierteln (23 Viertel der
homd&opathischen Behandlungsgruppe und 29 Viertel der antibiotischen
Behandlungsgruppe) der Mastitiskategorie K 49 (22 Viertel der
homoopathischen Behandlungsgruppe und 27 Viertel der antibiotischen
Behandlungsgruppe) ausgewertet werden (Abb. 6.7.1.b).
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27 Betriebe, 460 Kiihe
(15.12.98 — 15.05.99)

A

57 Tieren mit akuter oder klinischer

Mastitis

kein Fieber

Fieber \
,[ 52 Kiihe mit klinischer Mastitis:
5 Kithe mit Mastitiskategorie K
akuten N
Mastitiden
werden nicht Entnahme von
ausgewertet Anfangsgemelksproben aller Viertel

=

Zuordnung zur Behandlungsgruppe

21 homoopathisch
therapierte Tiere:

Alle Tiere erhalten oral
das Komplexpriparat
HOM-K

/\

31 antibiotisch therapierte
Tiere:

Alle klinisch mastitiskranken
sowie schalmtestpositiven
Viertel werden intrazisternal

therapierte Tiere

behandelt
1 Tier 2 Tiere
geschlachtet geschlachtet
bzw. bzw.
trockengestellt trockengestellt
20 homoopathisch 29 antibiotisch

therapierte Tiere

Abb. 6.7.1.a: Erfassung und Beschreibung der therapierten Mastitistélle in

Mastitiskategorie K
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20 homoopathisch therapierte Tiere
auswertbar

_ | e

Mastitiskategorie K

29 antibiotisch therapierte Tiere
auswertbar (2 ,,Dreistriche*)

Ermittlung von Heilungsraten auf
Tierebene

Ermittlung der Raten an
milchhygienerechtlich
unauffilligen Kiihen nach
Therapieende

80 laktierende Viertel vor

!

114 laktierende Viertel vor

Therapiebeginn Therapiebeginn
nicht nicht

auswertbar: auswertbar:

Mastitisstatus Mastitisstatus

Klinisch: 1 Klinisch: 2

Subklinisch: 13 Subklinisch: 21

Latent: 12 Latent: 26

Unspezifisch: 12 Unspezifisch: 10

obB: 20 obB: 28

A y

22 Klinisch erkrankte Viertel der
homoopathischen Behandlungsgruppe
auswertbar

27 Klinisch erkrankte Viertel der
antibiotischen Behandlungsgruppe
auswertbar

Ermittlung der Heilungsraten auf Viertelebene

Abb. 6.7.1.b Auswertbare Tiere und Viertel der Mastitiskategorie K
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Staphylococcus aureus war mit 15 Viertelanfangsgemelksbefunden der haufigste

Erreger. Aus 13 Vierteln liess sich kein Erreger kultivieren (Tab. 6.7.1).

Tab. 6.7.1: Erregernachweis aus klinisch erkrankten Eutervierteln vor

Therapiebeginn
. Anzahl Homdopathische Antibiotische
Art des nachgewiesenen
Insgesamt | Behandlungsgruppe | Behandlungsgruppe
Erregers
(n=49) (n=22) (n=27)
Staphylococcus aureus 15 7 8
Coagulase negative
s s 2 2 0
Staphylokokken (CNS)
Streptococcus subspezies 10 3 7
Sonstige,
Mischinfektionen, 9 2 7
Mischflora
Ohne Erregernachweis 13 8 5

6.7.2 Subklinische Mastitiden und latente Infektionen (Mastitiskategorie B)

In der Mastitiskategorie B konnten 75 homdopathisch und 68 antibiotisch
therapierte Tiere zur Beurteilung von Heilungsraten auf Tierebene ausgewertet
werden (Abb. 6.7.2.a und b). Diese Tiere dienten ebenfalls zur Ermittlung der
Raten an milchhygienerechtlich unauffilligen Kithen (MHU, siehe Kapitel
6.6.3).

Auf Euterviertelebene wurden ausschliesslich Heilungsraten vortherapeutisch
bakteriologisch positiver Euterviertel ausgewertet (Abb. 6.7.2.b). Infolgedessen
blieben 154 Viertel ohne besonderen Befund (obB = Zellzahl < 150°000/ml und
negativer mikrobiologischer Befund) und 30 Euterviertel mit dem Befund
unspezifische Mastitis (Zellzahl > 150°000/ml und negativer mikrobiologischer
Befund) unberiicksichtigt (Tab. 6.7.2.a und b).
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27 Betriebe, 460 Kiihe
(15.12.98 — 15.05.99)

'

Milchleistungspriifungsergebnisse (MLP) gehen direkt an die Projektleitung

A 4

Entnahme von Anfangsgemelksproben aller laktierender Viertel von 153
Tieren mit Kuhgesamtgemelkszellzahlen iiber 150¢000/ml

y

Laborbefund
5 Kiihe mit unspezifischen 148 Kiihe mit positivem bakteriologischen
Mastitiden werden nicht Befund an mind. einem Viertel:

ausgewertet Mastitiskategorie B

/

Zuordnung zur Behandlungsgruppe

/\

78 homoopathisch 70 antibiotisch
therapierte Tiere: therapierte Tiere:
Alle Tiere erhalten oral Alle Viertel, die nicht
das Komplexpriparat den Status ,,obB*

HOM B aufweisen, werden

\ intrazisternal behandelt

2 Tiere geschlachtet
bzw. trockengestellt

1 Tier:; fehlende Daten 2 Tiere: fehlende Daten

zur Laktationsnummer zur Laktationsummer
. v
75 homoopathisch 68 antibiotisch
therapierte Tiere therapierte Tiere

Abb. 6.7.2.a Erfassung und Beschreibung der therapierten Mastitisfille in
Mastitiskategorie B
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Mastitiskategorie B

75 homoopathisch therapierte Tiere
auswertbar (3 ,,Dreistriche)

68 antibiotisch therapierte Tiere
auswertbar (3 ,,Dreistriche)

Tierebene

Ermittlung von Heilungsraten auf

Ermittlung der Raten an
milchhygienerechtlich
unauffilligen Kiihen nach
Therapieende

297 laktierende Viertel vor

v

269 laktierende Viertel vor

Therapiebeginn Therapiebeginn
nicht nicht
auswertbar: auswertbar:
Mastitisstatus Mastitisstatus
Subklinisch: 13 Subklinisch: 7
Latent: 7 Latent: 4
Unspezifisch: 22 Unspezifisch: 8
obB: 83 obB: 71

172 Viertel der homéopathischen
Behandlungsgruppe auswertbar:

Mastitisstatus
Subklinisch: 100
Latent: 72

179 Viertel der antibiotischen
Behandlungsgruppe auswertbar:

Mastitisstatus
Subklinisch 126
Latent: 53

\/

Ermittlung der Heilungsraten auf Viertelebene

Abb. 6.7.2.b Auswertbare Tiere und Viertel der Mastitiskategorie B
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Tab. 6.7.2.a: Verteilung der Euterviertel ohne besonderen Befund (obB, n=154)
auf die Kiihe (n=143) der Mastitiskategorie B

3 Viertel obB | 2 Viertel obB | 1 Viertel obB | 0 Viertel obB

Kiihe 23 22 41 57

Viertel obB 69 44 41 0

Tab. 6.7.2.b: Verteilung der Euterviertel mit unspezifischer Mastitis (unspez.,
n=30) auf die Kiihe (n=143) der Mastitiskategorie B

3 Viertel 2 Viertel 1 Viertel 0 Viertel
unspez. unspez. unspez. unspez.
Kiihe 2 5 14 122
Viertel 6 10 14 0
unspezifisch

In der Mastitiskategorie B entwickelten 13 Kiihe auf insgesamt 14 von 52
laktierenden  Eutervierteln  innerhalb des  Kontrollzeitraums  (vom
Therapiebeginn bis 35 + 3 Tage nach Therapiebeginn) eine klinische Mastitis.
Diese 13 Tiere gingen als Therapieversager in die Auswertungen auf Tierebene
ein. Von den 14 innerhalb des Kontrollzeitraumes neu klinisch erkrankten
Vierteln der Mastitiskategorie B waren 12 aufgrund einer subklinischen Mastitis
oder latenten Infektion bereits vorbehandelt (Tab. 6.7.2.c). Diese 12 Viertel
gingen als Therapieversager in die Auswertung auf Viertelebene ein und

verteilten sich auf 11 Kiihe (Tab. 6.7.2.c).

Tab. 6.7.2.c: Vorbehandelte Viertel (n=12) der Mastitiskategorie B, die im
Kontrollzeitraum klinisch erkrankten, erneut behandelt wurden und als
Therapieversager in die Auswertung auf Viertelebene eingingen

8 Euterviertel von | 4 Euterviertel von
Vlertel%?gﬁg;?;ﬂﬁ?ﬁf unkt der Nachﬁ?hgﬁiﬂun 8 homdopathisch 3 antibiotisch
& & vorbehandelten vorbehandelten
Kiihen Kiihen
Vorbehandelt und bis Tag 35 o
nach Beginn der Ersttherapie Antibiotisch 5 4
klinisch erkrankt:
als therapieversagende Viertel in
die Auswertu(ng eluggenommen Homdopathisch 3 0
n:
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Die {iibrigen 40 Euterviertel (52 — 12) der 13 innerhalb des Kontrollzeitraumes
klinisch an Mastitis erkrankten Kiihe der Mastitiskategorie B konnten aufgrund
der erneuten Behandlung der Tiere nicht in die Auswertung aufgenommen
werden (Abb. 6.7.2.b): 31 Euterviertel waren aufgrund einer latenten Infektion
oder einer subklinischen Mastitis regulidr behandelt worden (20 homdopathisch
und 11 antibiotisch), 7 Euterviertel wiesen vor der Therapie den Status obB auf
(2 dieser Viertel — je eines pro Behandlungsgruppe — erkrankten an einer
klinischen Mastitis) und 2 weitere Euterviertel waren vor der Therapie an einer

unspezifischen Mastitis erkrankt.

Die Hailfte aller bakteriologisch positiven Befunde (n=351) entfiel auf
Staphylococcus aureus (n=176, Tab. 6.7.2.d). Daher wurde zur weiteren
Auswertung nur noch zwischen Staphylococcus-aureus-Infektionen (,,S.aureus*)
und anderen Erregern (,,andere*: Coagulase negative Staphylokokken,

Streptococcus subspezies, Corynebacterium bovis, Sonstige, Mischinfektionen

und Mischflora) differenziert (Tab. 6.7.2.d).
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Tab. 6.7.2.d: Erregernachweis und Mastitisstatus aller ausgewerteten Viertel (n
= 351) der Mastitiskategorie B vor Therapiebeginn

homaoo-

. . antibiotische
» ins- pathische Behand-
Erregernachweis Mastitisstatus Behand-
gesamt lungsgruppe
lungsgruppe -
(n=172) (n=179)
Staphylococcus aureus Latente Infektion 46 26 20
(n=176; 50%) Subklinische Mastitis 130 60 70
Coagulase negative Latente Infektion 20 11 9
Staphylokokken (CNS) . .
(n = 44; 13%) Subklinische Mastitis 24 8 16
Streptococcus Latente Infektion 8 6 2
subspezies .. .
(n = 36; 10%) Subklinische Mastitis 28 12 16
Corynebakterium bovis Latente Infektion 45 27 18
(n=75;21%) Subklinische Mastitis 30 13 17
Sonstige, Latente Infektion 6 2 4
Mischinfektionen, = g, ) tinische Mastitis | 14 7 7

Mischflora (n = 20; 6%)

6.7.3 Viertel mit auswertbaren Anfangsgemelkszellzahlen

Zur Analyse der Viertelanfangsgemelkszellzahlen nach der Therapie konnten

ausschliesslich Euterviertel beriicksichtigt werden, die am Tag der jeweiligen

posttherapeutischen Probennahme klinisch gesund waren, da aus technischen

Griinden keine Zellzahlmessung aus klinisch erkrankten Vierteln vorgenommen

wurde. Fir die Mastitiskategorie K waren am Tag 19 bzw. 35 nach

Therapiebeginn von den 49 behandelten Eutervierteln 41 (84%) bzw. 37 (76%)

ohne klinische Befunde und somit auswertbar. In der Mastitiskategorie B traf
dies auf 345 (98%, Tag 19) bzw. 339 (97%, Tag 35) der urspriinglich 351
Viertel zu (Tab. 6.7.3.a).
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Tab. 6.7.3.a: Viertel mit auswertbaren Anfangsgemelkszellzahlen nach der

Behandlung
o Therapie
. HOM AB
insgesamt
(n=) (n=)
Mastitiskategorie K 49 (100%) 22 (100%) 27 (100%)
davon auswertbar am Tag 19 41 (84%) 17 (77%) 24 (89%)
davon auswertbar am Tag 35 37 (76%) 15 (68%) 22 (81%)
Mastitiskategorie B 351 (100%) 172 (100%) 179 (100%)
davon auswertbar am Tag 19 | 345 (98%) 167 (97%) 178 (99%)
davon auswertbar am Tag 35 339 (97%) 165 (96%) 174 (97%)

Das arithmetischen Mittel der logarithmierten Viertelanfangsgemelkszellzahlen
vor Therapiebeginn (logZZ/ml) aller 351 Viertel der Mastitiskategorie B lag bei
5,34 +£ 067 (x = sd). Die entsprechenden Werte fiir die beiden Therapiegruppen
unterschieden sich nicht signifikant voneinander, wenn auch umgerechnet die
Viertel der homoopathischen Therapiegruppe mit 179'000 Zellen/ml (logZZ/ml
= 5,25 + 066, x = sd) weniger starke Verdnderungen als die der antibiotischen
Therapiegruppe mit 268'000 Zellen/ml (logZZ/ml = 5,43 = 068, x + sd) zeigten
(Tab. 6.7.3.b).

Tab. 6.7.3.b: Logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) der
Mastitiskategorie B vor Therapiebeginn (arithmetische Mittelwerte)

logZ7/ml £ sd
Alle (n=351) 5,34 £ 067
Homoopathische Behandlungsgruppe (n=172) 5,25 £ 066
Antibiotische Behandlungsgruppe (n=179) 5,43 £ 068

Abschliessend stellt Tabelle 6.7.3.c orientierend Umrechnungsbeispiele von
Viertelanfangsgemelkszellzahlen in logarithmierte Viertelanfangsgemelkszell-

zahlen (logZZ/ml) dar.
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Tab. 6.7.3.c: Beispiele logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen
(logZZ/ml) zur Orientierung

Zellen/ml logZZ/ml
1’000 3,0
10°000 4,0
50°000 4,7
100°000 5,0
200°000 53
300°000 5,5
500°000 5,7
1'000°000 6,0

6.8 Eingesetzte Behandlungsstrategien

Nach Zuordnung zu einer Mastitiskategorie (sieche Kapitel 6.7) wurden die Tiere
per Zufall den zwei Behandlungsgruppen zugeteilt. Eine Gruppe wurde
ausschliesslich klinisch homdopathisch (Behandlungsgruppe HOM) oral, die
Vergleichsgruppe (Behandlungsgruppe AB) ausschliesslich antibiotisch

intrazisternal therapiert.

Eine homogene Verteilung der Kiihe auf die beiden Behandlungsgruppen wurde
durch eine Aufteilung im randomisierten Blockdesign erreicht: in der
Reihenfolge ihres Auftretens wurden Kiihe der gleichen Mastitiskategorie

abwechselnd homdopathisch beziehungsweise antibiotisch versorgt.

Tiere der Mastitiskategorie K (klinische Mastitiden) wurden initial unmittelbar
nach der Probennahme behandelt (Abb. 6.7.1.a). Tiere der Mastitiskategorie B
(subklinische Mastitiden und latente Infektionen) wurden auf der Grundlage

labordiagnostischer Untersuchungsbefunde therapiert (Abb.6.7.2.a), wobei im
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Mittel 8 Tage zwischen vortherapeutischer Probennahme und Therapiebeginn

vergingen.

6.8.1 Antibiotische Behandlungsstrategie (Behandlungsgruppe AB)

Die antibiotische Therapie erfolgte mit handelsiiblichen Medikamenten in der

vom Hersteller angegebenen Dosis und Verabreichungsweise, -hdufigkeit und

-dauer (Tab. 6.8.1.a).

Tab. 6.8.1.a: Antibiotisches Therapieregime
Verabreichung je
Bezeichnung | Inhaltstoffe je ml Anv.ven(-lung laut Behandlung und
Indikation .
Viertel
akute oder klinische Initialbehandlung
Gentamusin Benzylpenicillinum Mastitiden, 1 x20 ml
ad us. vet.®! procainum 250000 UI; | subklinische Mastitis mit | Fortsetzungsbehandlung:
T Gentamicinum 25 mg Penicillinase-bildenden- |2 x 10 ml im Abstand
Staphylokokken von 12 Stunden
Benzylpenicillinum akute oder klinische
Nafpenzal L natricum 300'000 UI; Mastitiden, 3 x cin Injektor a 3 g im

ad us. vet. ®!

Nafcillinum 100 mg;
Dihydrostreptomycinum
100 mg

subklinische Mastitis mit
Penicillinase-bildenden-
Staphylokokken

Abstand von 24 Stunden

NPS Vetag
ad us. vet. !

Benzylpenicillinum
procainum 200°000 UI
Neomycinum 50 mg

akute oder klinische
Mastitiden,
subklinische Mastitis
ohne Penicillinase-
bildenden-
Staphylokokken

3 x 10 ml im Abstand
von 12 Stunden

' Alle Priparate wurde von der Firma Veterinaria AG, Ziirich bereitgestellt

Es wurden alle antibiotisch behandelten Viertel eines Tieres mit dem gleichen

Medikament therapiert. Die Anwendung der unterschiedlichen Antibiotika in

den Mastitiskategorien K und B lassen sich aus Tabelle 6.8.1.b entnehmen.
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Tab 6.8.1.b: Verteilung der antibiotisch therapierten Kiihe nach Medikationen
und Mastitiskategorien (K: n =29; B: n = 68)

Bezeichnung Kiihe insgesamt Mastitiskategorie K Mastitiskategorie B
Gentamusin

ad us. vet.® n=14 n=9 n=>5
fgfl‘l’:“vz;'% n=36 n=>5 n=31

NPS Ve n=47 n=15 n=32

In der Mastitiskategorie K wurden die klinisch erkrankten Viertel und zusétzlich
alle im Schalmtest auffdlligen Viertel einer Milchdriise intrazisternal
antibiotisch behandelt. Im Falle der Mastitiskategorie B wurden alle Viertel
intrazisternal antibiotisch behandelt, die an einer subklinischen oder

unspezifischen Mastitis erkrankt waren oder eine latente Infektion aufwiesen.

6.8.2 Homoopathische Behandlungsstrategie (Behandlungsgruppe HOM)

In der homdopathischen Behandlungsgruppe wurden fiinf Tage lang tédglich
zwel mal 3 ml einer homoopathischen Rezeptur mit einer 5 ml Kunststoffspritze
ohne Nadel oral unter die Zunge oder in die Backentasche verabreicht. Die
Priparate wurden eigens fiir den Versuch aus registrierten Komponenten des
Herstellers in 100 ml Durchstechflaschen zur Verfiigung gestellt. Es kamen
Komplexpriparate gemiss dem klinisch homd&opathischen Vorgehen zum
Einsatz, je eines fiir Kiihe der Mastitiskategorie K (HOM-K) und B (HOM-B;
Tab. 6.8.2).
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Tab. 6.8.2: Homoopathisches Therapieregime

_ Arnica D 3, Belladonna comp.**, Lachesis D 8,
HOM-K: Phytolacca decandra D 6 aa '

Nux vomica D 6, Chelidonium comp.*, Belladonna comp.
HOM-B: **aq |

" Alle Priparate wurden von der Fa. Weleda AG, Arlesheim bereitgestellt

* Chelidonium comp. : Carduus marianus D 1, Chelidonium D 1,
Digestodoron, Onopordon D 1, Taraxacum D 1, Urtica
dioicaD 1 aa

** Belladonna comp. : Belladonna D 5, Quarz D 12 (= Silicea) aa

Das Mittel zur Therapie von Kiihen mit klinischen Mastitiden war auf akute
Entziindungsprozesse (Belladonna D5, Lachesis D8) ausgerichtet. Funktiotrope
Zielsysteme waren Euter (Phytolacca D6, Belladonna D35, Silcea D12) und
Schleimhdute (Belladonna D5, Lachesis DS8). Da klinische Mastitiden nicht
selten auch mit Traumata im Zitzenbereich in Verbindung stehen wurde zudem

Arnika D3 in das Komplexpriparat einbezogen.

Zur homopathischen Therapie von Kiithen der Mastitiskategorie B war die
gewihlte Mittelkombination auf Leber (Nux vomica D6, Carduus marianus D1,
Chelidonium D1, Onopordon DI, Taraxacum D1), Magendarmtrakt (Nux
vomica D6, Chelidonium DI, Digestodoron, Taraxacum DI), Stoffwechsel
(Carduus marianus D1, Chelidonium DI, Onopordon DI) und Niere
(Taraxacum DI, Urtica D1) ausgerichtet, ohne dabei auf euterbezogene und
abwehrstirkende Komponenten (Belladonna D5, Silcea D12, Urtica DI1) zu
verzichten.  Hierdurch  sollte  insbesondere die  Verdauungs- und
Stoffwechsellage positiv beeinflusst und damit eine bessere Basis fiir

Selbstheilungskrifte geschaffen werden.
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6.9 Allgemeine und spezielle mastitisassoziierte Charakteristika

Neben klinischen und labordiagnostischen Daten zu Therapie und
Krankheitsverlauf wurden weitere mastitisassoziierte Charakteristika der
behandelten Kiihe erhoben, die den Heilungserfolg beeinflussen konnten (Tab.
6.9.a und b). In der Mastitiskategorie B standen sowohl eine ausreichend grosse
Tier- als auch Viertelzahl zur Verfiigung, um die Bedeutung mastitisassoziierter
Charakteristika fiir den Therapieerfolg anhand verschiedener statistischer

Methoden (siehe Kapitel 10) abzuschétzen.

Tab. 6.9.a: Allgemeine und spezielle mastitisassoziierte Charakteristika der
Mastitiskategorie K

i Viertel Kiihe
Faktor s Insg. | HOM | AB Insg. HOM AB
Y%* Y * Y%* Y% * Y% * Y%*
. n=49 | n=22 | n=27 n=49 n=20 n=29
insgesamt

(100%) | (100%) | (100%) | (100%) | (100%) | (100%)

Dez/Jan 49% | 55% | 44% 49% 50% 48%
Therapiesaison | Feb/Mirz | 37% 32% 41% 37% 35% 38%
Apr/Mai 14% 13% 15% 14% 15% 14%

LN=1 37% | 45% | 30% 37% 50% 27%
LN=2 16% | 23% 11% 14% 15% 14%
LN>2 47% | 32% 59% 49% 35% 59%

Laktations-
nummer (LN)

Laktations- 0-100 63% | 64% | 63% 61% 60% 62%
stadium 101-200 § 31% | 23% | 37% 33% 25% 38%
(Laktationstag) >200 6% 13% 0% 6% 15% 0%

Anzahl pro Kuh 1 12% 13% 11% 12% 15% 10%
erkrankté)r Viertel 2 16% 19% 15% 16% 20% 14%
>2 1% | 68% | 74% | 72% | 65% | 76%

Position des klin. Vorne 43% 50% 37% 39% 45% 34%

erkrankten Hinten | 57% | 50% | 63% | 61% 55% 66%
Viertels

* Die entsprechenden Fallzahlen sind den Tabellen A1 und A8 des Anhangs zu entnehmen
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Die klinischen Euterentziindungen wurden iiberwiegend in den Monaten
Dezember bis Mérz beobachtet (Tab. 6.9.a). Mehr als ein Drittel der Félle entfiel
auf erstlaktierende Kiihe. Fast zwei Drittel der Erkrankungen traten in den ersten
100 Laktationstagen auf. Die Hinterviertel waren hiufiger als die Vorderviertel
betroffen. In der Regel wiesen iiber das klinisch erkrankte Euterviertel hinaus

ein oder mehrere weitere Viertel derselben Milchdrise keine normale Sekretion

auf (Tab. 6.9.a).

Auch die Mastitisfille der Kategorie B traten liberwiegend in den Monaten
Dezember bis Mirz auf, wobei hier mit knapp 60% relativ mehr ,,dltere” Kiihe
(Laktationsnummer tiber 2) und mit 17% relativ weniger Erstlaktierende
betroffen waren (Tab. 6.9.b). Die meisten Tiere befanden sich innerhalb der
ersten 200 Laktationstage. Erkrankungen waren zu etwa gleich grossen Anteilen
auf Vorder- und Hinterviertel verteilt. Mehr als zwei Drittel der behandelten

Kiihe wiesen an drei oder mehr Vierteln keine normale Sekretion auf (Tab.

6.9.b).
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Tab. 6.9.b: Allgemeine und spezielle mastitisassoziierte Charakteristika der

Mastitiskategorie B
Viertel Kiihe
Variable Level Insg. | HOM AB Insg. HOM AB
%* %* %* Y% * Y%* Y% *
insoesamt n=351 | n=172 | n=179 | n=143 n=75 n=68
g (100%) | (100%) | (100%) | (100%) | (100%) | (100%)
Dez/Jan 37% 33% 41% 36% 35% 38%
Therapiesaison | Feb/Mirz | 43% 44% 42% 45% 44% 46%
Apr/Mai 20% 23% 17% 19% 21% 16%
Laktations. LN=1 15% 14% 15% 17% 16% 18%
nummer (LN) LN=2 25% 30% 20% 26% 29% 22%
LN>2 60% 56% 65% 57% 55% 60%
Laktations- 0-100 43% 42% 44% 45% 44% 46%
stadium 101-200 43% 37% 49% 42% 37% 47%
(Laktationstag) >200 14% 21% 7% 13% 19% 7%
Anzahl je Kuh 1 6% 6% 6% 15% 15% 16%
erkrankter 2 12% 14% 9% 16% 19% 13%
Viertel >) 82% 80% 84% 69% 66% 71%
Position des Vome | 51% | 52% | 50% | 51% | 47% | 56%
Viertels bzw.
Worst-Case- | privien | 49% | 48% | 50% | 49% | s3% | 44%
Viertels
ok <150 36% 42% 30%
VAG-ZZ >150 64% 58% 70%
Bakteriologie andere 50% 50% 50%
ook S.aureus 50% 50% 50%
Latent 5% | 8% | 15%
andere
Worst Case Sliibkl 20% 20% 19%
Viertel ancere
(KWC)*xss | Latent 1% | 13% | 9%
aureus
Subkl 64% | 59% | 71%
aureus

* Die entsprechenden Fallzahlen sind den Tabellen A5, A7 und A11 des Anhangs zu

entnehmen

alle anderen ausser S.aureus

*#%* siche Kapitel 6.5.2

** Viertelanfangsgemelkszellzahl vor Therapiebeginn < 150'000 Zellen/ml
(<150) bzw. > 150'000 Zellen/ml (>150)

*#* S.aureus = Staphylococcus aureus, andere =
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6.10 Statistische Analyse

Zur Darstellung der Therapieerfolgsraten der Behandlungsgruppen an
unterschiedlichen Zeitpunkten wurden diese als Anteil im Sinne der Definition
(sieche Kapitel 6.6) erfolgreich therapierter Tiere bzw. Viertel an allen
behandelten Tieren/Vierteln deskriptiv dargestellt. Der Verlauf der somatischen
Zellgehalte in der Milch auf Viertelebene wurde wegen nicht gegebener

Normalverteilung durch logarithmische Transformation ermittelt.

Die Priifung auf statistisch signifikante Unterschiede der abhingigen
kategorischen Variablen beziiglich der Therapieerfolgsraten zwischen den
verschiedenen Behandlungsgruppen erfolgte mittels Chi-Quadrat Test und im
Falle von erwarteten Zellhdufigkeiten <5 mittels Fisher’s Exact Test. Das

Signifikanzniveau wurde mit p < 0.05 festgelegt.

Um die faktoriellen Bedingungen fiir den Therapieerfolg ndher zu bestimmen,
wurden multivariate Modelle unter Einbezug von kategorischen unabhingigen
Variablen gepriift. Die entsprechend beriicksichtigten Variablen sind in Tabelle
6.10 aufgefiihrt. Die Effekte auf die dichotomen abhidngigen Variablen zum
Therapieerfolg (MHU, KH, OE, H, siehe Kapitel 6.6) wurden dabei mit Hilfe
der logistischen Regression ermittelt. Dabei wurden zunéchst von den Variablen
aus Tabelle 3.10 diejenigen in das Modell aufgenommen, deren monofaktorielle
Betrachtung einzelner Merkmalsauspragungen einen Einfluss auf die Heilung
nicht ausschliessen liessen. Als Signifikanzlevel wurde hierbei im Chi-Quadrat-
Test p < 0.20 festgelegt. Anschliessend wurde zunichst das vollstindige Modell
gepriift und durch schrittweisen Variablenausschluss der innerhalb des Modells
nicht signifikanten Variablen das Modell als zutreffend angesehen, in dem alle
enthaltenen unabhéngigen Variablen einen mit p < 0.10 signifikanten Einfluss
auf die Zielgrosse MHU, KH, OE oder H (siehe Kapitel 6.6) hatten. Die

Gewichtung der Variablen in diesem reduzierten Modell erfolgte mittels der
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Hohe des Likelihood-Ratio, die der Merkmalsauspragungen (Variablenlevel)
innerhalb der Variable mittels der Odds Ratio (OR), welche aus den
Koeftfizienten B; fiir jede Merkmalsauspragung der unabhéngigen Variablen mit

der Formel (1) berechnet wurde.

OR;=¢ P (1)

Zur Ermittlung des Einflusses der unabhéngigen Variablen gemiss Tabelle 6.10
auf die Zellzahl der Euterviertel (logZZ/ml) dienten lineare Modelle. Diese

stellen sich folgendermassen dar (Formel (2)):

Yijk|mn:/u+Ti+Sj+LNk+DI+Qm+Bn+eijklmn (2)

Dabei ist Yijumn der Datenvektor fiir die Viertelanfangsgemelkszellzahl zum
entsprechenden Untersuchungszeitpunkt, m der Populationsmittelwert, T; der
fixe Effekt der Therapieform, S; der fixe Effekt der Therapiesaison, LNy der fixe
Effekt der Laktationsnummer, D; der fixe Effekte des Laktationsabschnittes, Q,,
der fixe Effekt der Anzahl betroffener Viertel, B, der fixe Effekt der
bakteriologischen Befunde und ejjumn der Restfehler.

Die deskriptiven Analysen sowie die statistische Gegeniiberstellung von
kategorischen Daten im Chi-Quadrattest erfolgten unter Zuhilfenahme des
Statistikprogramme SPSS 10.0 fir Windows (SPSS Inc., Chicago MA). Die
statistische Auswertung der multivariaten Analysen zur logistischen Regression
und zu den linaren Modellen zur Ermittlung der Einflussfaktoren auf die
Zellzahl wurden mit Hilfe des Statistikpaketes JMP ver. 5.0.1 (SAS Institute;
Cary NC) durchgefiihrt. Hierbei wurden die Module ,Nominal Logistic
platform*“ und ,Standard Least Squares Platform* eingesetzt. Das

Signifikanzniveau fiir statistisch signifikante Unterschiede wurde generell mit p
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< 0.05 festgesetzt, im Rahmen der Faktorenanalyse der logistischen Regression
verblieben die unabhingigen Variablen im Modell, die mit einer

Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0.10 das Modell beeinflussten.
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Tab. 6.10: Unabhéngige Variablen und Variablenlevel der statistischen Modelle

=
D A E
»w w2
. > - 0=
Variable Xlaer‘:zlb :leeI;level 29 4 = % Té‘ EE %
(Einflussgrosse) . . 0 .S = sS2 | 8= 5N
Einflussgrosse) | 2 2 2 2385 |23 &
172} wn gy 1 Iz gy =
ot | B&E |ES 5 g
S D .= S D = S S0.= T
- R ~E S
. AB X X X
k
Therapie HOM X X X
Dez/Jan X X X
Therapiesaison Feb/Mirz X X X
Apr/Mai X X X
LN=1 X X X
Laktationsnummer (LN) LN=2 X X X
LN>2 X X X
Laktationsstadium 0-100 X X X
(Laktationstag) 101-200 X X X
>200 X X X
1 X X X
Anzahl pro Kuh 2 X X X
erkrankter Viertel 3 -9 X X X
4 X
andere X X
Bakteriologie Staphylococcus X X
aureus
<150'000 X X
Viertelanfangs- Zellen/ml
gemelkszellzahlen >150'000 X X
Zellen/m
. . Vorne X X
Viertelposition Hinten X X
Latent andere X
Kuh-Worst-Case Subkl. andere X
(KWC)** Latent aureus X
Subkl. aureus X
. . Vorne X
kk
Viertelposition KWC Hinten X

*AB = antibiotische Therapie; HOM = homoopathische Therapie ** siehe Kapitel 6.5.2
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7 ERGEBNISSE

Im Kapitel Material und Methoden wurde bereits dargestellt, dass sich die
Mastitiskategorien K (Klinische Mastitiden) und B (Subklinische Mastitiden und
Latente Infektionen) sowohl hinsichtlich der Erfassung der Félle als auch in
Bezug auf das therapeutische Vorgehen voneinander unterschieden. Die
Darstellung der Ergebnisse gliedert sich folglich vorrangig in diese beiden

Kategorien auf.

Detaillierte Darstellungen der Ergebnisse sind im Tabellenwerk des

Anhangs aufgefiihrt (Tab. A1 bis A14b).
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7.1 Vergleich der Effekte antibiotischer und homdopathischer Therapie
klinischer Mastitiden (Mastitiskategorie K)

In die Mastitiskategorie K wurden 49 Kiihe aufgenommen, die an mindestens
einem Viertel eine klinische Mastitis zeigten. Insgesamt waren 52 Euterviertel
klinisch erkrankt, von denen 49 Euterviertel in die Auswertung eingingen.
Aufgrund der kleinen Fallzahl werden die Ergebnisse nur mittels deskriptiver
Statistik dargestellt und etwaige Unterschiede zwischen den beiden

Therapiegruppen mit dem Chi-Quadrat-Test gepriift und bewertet.

7.1.1 Heilungsraten klinisch erkrankter Viertel der Mastitiskategorie K
Bei der Heilung klinisch erkrankter Viertel wurde unterschieden zwischen (Tab.

12.1.3.2.a):

1. Klinischer Heilung (K V-KH)
2. Ohne Erregerbefund (K V-OE)
3. Heilung (K V-H)

Betrachtet man beide Behandlungsgruppen zusammengenommen, galten am
Tag 35 nach Therapiebeginn 76% (n=37, Anhang: Tab. A8) der Euterviertel als
klinisch geheilt, 41% (n=20, Anhang: Tab. A9) waren ohne Erregerbefund und
29% (n=14, Anhang: Tab. A10) geheilt. Am Tag 19 lagen die Heilungsraten
etwas hoher. In 35% (n=17, Anhang: Tab. A9) der Euterviertel konnte zu beiden
Befunderhebungsterminen kein Erreger festgestellt werden. Von allen
behandelten Vierteln konnen 18% (n=9, Anhang: Tab. A10) unter Einbezug
beider Kontrollergebnisse (Tag 19 und Tag 35) als geheilt gelten. Die
Heilungsraten der beiden Behandlungsgruppen sind der Tabelle 7.1.1.a zu

entnehmen.
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Tab. 7.1.1: Heilungsraten klinisch erkrankter Euterviertel

Behandelte Geheilte Viertel
Viertel (n) Heilungsstufe Tag 19 Tag 35 beide Tage
AB | HOM AB |HOM| AB | HOM | AB | HOM
n 24 17 22 15 22 15
K V-KH*
% | 89% | 77% | 81% 68% | 81% | 68%
n 17 8 15 5 12 5
27 22 K V-OE*
% | 63% | 36% | 56%a | 23%b | 44% | 23%
n 8 6 11 3 6 3
K V-H*

% | 30% | 27% [ 41%a | 14%b | 22% | 14%

(a,b=p<0,05) *Tab. 12.1.3.2.a

Die grossten Unterschiede zwischen den Therapien zeigten sich am 35. Tag
nach Therapiebeginn. In der antibiotischen Behandlungsgruppe (AB) lagen
gegeniiber der homdopathischen (HOM) die klinischen Heilungsraten um 13%,
die Befunde ,,ohne Erreger um 33% und die Heilungsraten um 27% hdoher
(Tab. 7.1.1.a). Statistisch signifikant (p < 0,05) waren jedoch nur die beiden
letztgenannten Unterschiede. Unter Berlicksichtigung beider Kontrolltermine
konnte fiir die Heilungsstufe ,,ohne Erregerbefund“ ein nicht signifikanter
Unterschied zwischen den Heilungsraten von 44% (AB) und 23% (HOM) und
fir die Heilungsstufe ,,Heilung“ von 22% (AB) und 14% (HOM) zwischen

beiden Therapien festgestellt werden.

Unter Beriicksichtigung der bakteriologischen Befunde konnte beobachtet
werden, dass bei der Behandlung von sterilen klinischen Mastitiden zu allen
Probenahmeterminen und in Bezug auf alle Heilungsstufen die Homoopathie
10% bis 30% hohere Heilungsraten aufwies, wihrend umgekehrt im Falle vom
Erregerbefund Staphylococcus aureus die Antibiose um 29% bis 75% liberlegen
war (Anhang: Tab. A8, A9 und A10). Diese Beobachtung konnte wie auch ein
Einfluss  weiter Begleitumstinde (Therapiesaison, Laktationsnummer,

Laktationstag, Anzahl erkrankter Viertel pro Kuh und Viertelposition) auf die
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unterschiedlichen Heilungsstufen und Heilungsraten aufgrund der geringen

Fallzahlen nicht statistisch abgesichert werden.

7.1.2 Heilungsraten klinisch erkrankter Kiihe (Mastitiskategorie K)
Auf Tierebene wurden in der Mastitiskategorie K wie auf Viertelebene drei

Heilungsstufen unterschieden (Tab. 12.1.3.2.a):

1. Klinische Heilung (K T-KH)
2. Ohne Erregerbefund (K T-OE)
3. Heilung (K T-H)

Unter Beriicksichtigung aller behandelter Tiere konnte am Tag 19 nach
Therapiebeginn eine 84%ige klinische Heilung festgestellt werden (n=41), am
Tag 35 eine 71%ige (n=35) (Anhang: Tab. A1). Ohne Erregerbefund waren zu
letzterem Zeitpunkt 24% (n=12, Anhang: Tab. A2), als geheilt galten 12% (n=6,
Anhang: Tab. A3) der Kiihe. Unter Einbezug beider Kontrolltermine konnten
noch 14% (n=7, Anhang: Tab. A2) der Kiihe als ,,ohne Erregerbefund* und 2
Kiihe (4%, Anhang: Tab. A3) als geheilt gewertet werden, je ein Tier aus beiden
Behandlungsgruppen. In der antibiotischen Behandlungsgruppe lagen die
klinischen Heilungsraten mit 90% (n=26, Tag 19) bzw. 76% (n=22, Tag 35)
hoher als in der homoopathischen (Tab. 7.1.2). Eine klinische Heilung auf
Tierebene konnte nach homdoopathischer Therapie in 75% (n=15; Tag 19)
beziehungsweise 65% (n=13; Tag 35) der Fille ermittelt werden. Die grossten
Unterschiede zwischen den beiden Therapiegruppen konnten am Tag 35 auf der
Heilungsstufe ,,ohne Erregerbefund“ ausgemacht werden. Hier war die
Antibiose der Homoopathie um 16% iiberlegen. Keine der auf Tierebene
ermittelten Differenzen zwischen den Therapiegruppen war im Chi-Quadrat Test

signifikant.
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Tab. 7.1.2: Heilungsraten klinisch erkrankter Kiihe

Behandelte Geheilte Tiere
Tiere (n) Heilungsstufe Tag 19 Tag 35 beide Tage
AB | HOM AB |HOM| AB | HOM| AB | HOM
n 26 15 22 13 22 13
K T-KH*
% 90% | 75% | 76% | 65% | 76% | 65%
n 7 5 9 3 4 3
29 20 K T-OE*
% 24% | 25% § 31% | 15% | 14% | 15%
n 3 3 5 1 1 1
K T-H*
% 10% | 15% | 17% 5% 3% 5%

*Tab. 12.1.3.2.a

Ein Einfluss der auf Tierebene beriicksichtigten mastitisassoziierten
Charakteristika (Therapiesaison, Laktationsnummer, Laktationstag, Anzahl
erkrankter Viertel pro Kuh und Position des klinisch erkrankten Viertels) konnte
aufgrund der geringen Fallzahlen nicht statistisch abgesichert werden (Anhang:

Tab. A1, A2 und A3).

7.1.3 Entwicklung der Viertelanfangsgemelkszellzahlen klinisch geheilter
Viertel der Mastitiskategorie K nach der Behandlung

Zur Beurteilung der Viertelanfangsgemelkszellzahlen konnten ausschliesslich
klinisch geheilte Viertel herangezogen werden. Am Tag 19 waren dies 41 (24
AB und 17 HOM), am Tag 35 noch 37 Euterviertel (22 AB und 15 HOM).
Hinsichtlich des arithmetischen Mittels der logarithmierten Viertelanfangs-
gemelkszellzahlen (logZZ) war mit 5,33 + 0,85 logZZ/ml (x + sd, AB) und 5,18
+ 0,84 logZZ/ml (x £ sd, HOM) am Tag 19 bzw. 5,16 £ 0,79 logZZ/ml (x + sd,
AB) und 5,23 £ 0,76 logZZ/ml (x £+ sd, HOM) am Tag 35 weder ein Einfluss des
Kontrollzeitpunktes noch der gewihlten Therapie erkennbar (Abb. 7.1.3). In

absoluten Zahlen lagen alle Werte oberhalb der in neueren Untersuchungen fiir
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eine normale Sekretion beschriebenen physiologischen Zellzahlgrenze von

100'000 Zellen/ml (5,0 logZZ /ml).

logZZ/ml

6.5 T —— —_
6-
5.57
5
4.5
4-
3.5
3
2.57
2-
1.5
1
0.5
0-

N AB
OHOM

Tag 19 Tag 35

Abb. 7.1.3: Logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) klinisch
geheilter Euterviertel der Mastitiskategorie K (klinische Mastitiden, x + sd)

Tag 19/35 =19 bzw. 35 Tage nach Therapiebeginn;

AB = antibiotische Behandlungsgruppe (Tag 19: n = 24; Tag 35: n = 22)

HOM = homdopathische Behandlungsgruppe (Tag 19: n=17; Tag 35: n=15)

Wie schon in Bezug auf die Heilungsraten kann auch fiir die Entwicklung der
posttherapeutischen  Viertelanfangsgemelkszellzahlen ein Unterschied in
Abhingigkeit von Erregerbefund und Therapieform beobachtet werden. Am Tag
19 bzw. 35 wiesen die homdopathisch behandelten und zu Therapiebeginn
sterilen Euterviertel (n = 8 an Tag 19, bzw. n = 7 an Tag 35) ein arithmetisches
Mittel der logarithmierten Viertelanfangsgemelkszellzahlen von 4,54 + 0,65
logZZ/ml (x + sd) bzw. 4,69 + 0,74 logZZ/ml (x + sd) auf, wohingegen in

Staphylococcus-aureus-infizierten Vierteln (n = 5 an Tag 19, bzw. n = 4 an Tag
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35) Werte von 5,85 + 0,54 logZZ/ml (x £ sd) bzw. 5,80 £+ 0,33 logZZ/ml (x *
sd) gemessen werden konnten. Die entsprechenden Werte in der antibiotischen
Behandlungsgruppe lagen fiir Infektionen mit Staphylococcus aureus (n = 8 an
Tag 19 bzw. n = 7 an Tag 35) bei 5,10 £ 0,96 logZZ/ml (x £ sd, Tag 19) bzw.
5,19 £ 0,90 logZZ/ml (x + sd, Tag 35), im Fall von sterilen Mastitiden (n =4 an
Tag 19 bzw. n = 3 an Tag 35) bei 5,32 = 0,97 logZZ/ml (x + sd, Tag 19) bzw.
5,00 £ 1,15 logZZ/ml (x + sd, Tag 35). Diese Unterschiede konnten aufgrund

der geringen Fallzahlen nicht statistisch abgesichert werden.

7.1.4 Entwicklung der Kuhgesamtgemelkszellzahlen der Mastitiskategorie K
nach der Behandlung

Die Entwicklung der Eutergesundheit der 49 an einer klinischen Mastitis
erkrankten Kiihe wurde iiber den 35. Tag nach Therapiebeginn hinaus auf Basis
der Kuhgesamtgemelkszellzahlen (KGG-ZZ) der Milchleistungspriifung (MLP)
beobachtet. Die fiinf auf das Therapieende folgenden Resultate wurden

ausgewertet.

Unauffillig im Sinne der schweizerischen ,,Verordnung iiber die
Qualitédtssicherung bei der Milchproduktion® (MQV, 1999; milchhygiene-
rechtlich unauffillig — MHU) waren in der ersten Milchleistungspriifung (MLP
1) nach Therapieende 45% (n=13) der antibiotisch (AB) und 40% (n=8) der
homdéopathisch (HOM) behandelten Tiere (Abb. 7.1.4). In der dritten
Milchleistungspriifung lagen noch 34% (n=10; AB) bzw. 30% (n=6; HOM) der
Kiihe im Gesamtgemelk unterhalb der kritischen Grenze von 150'000 Zellen/ml,
in der fiinften traf dies gerade noch auf 17% (n=5; AB) bzw. 15% (n=3; HOM)
zu (Abb. 7.1.4). Fiir keinen Zeitpunkt war ein signifikanter Unterschied

zwischen den beiden Therapiegruppen nachzuweisen.
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Abb. 7.1.4: Anteil von Kiihen der Mastitiskategorie K (klinische Mastitiden) mit
milchhygienerechtlich unauffilligen Gesamtgemelkszellzahlen (MHU) nach Behandlung
MLP 1 -5 = 1. bis 5. Milchleistungspriifung nach Therapieende

AB = antibiotische Behandlungsgruppe

HOM = homd&opathische Behandlungsgruppe

Unabhéngig von der Therapie wiesen Erstlaktierende (n=18) einen hoheren
Anteil an Milchleistungspriifungsresultaten (MLP) mit einer Zellzahl <
150°000/ml auf (MLP 1: 56%; MLP 3: 50%; MLP 5: 33%) als Tiere mit mehr
als zwei Laktationen (n=24; MLP 1: 33%; MLP 3: 25%; MLP 5: 0%, Anhang:
Tab. A4a und A4b). Ebenso konnte bei Tieren mit mindestens 2 Vierteln ohne
besonderen Befund (n=14) ein hoéherer Prozentsatz milchhygienerechtlich
unauffailliger Milchleistungspriifungsergebnisse ermittelt werden als bei den 35
Tieren, bei denen kein oder nur noch ein Viertel zum Therapiezeitpunkt ohne
besonderen Befund war. Therapiesaison, Laktationsstadium und Position des
klinisch erkrankten Viertels waren ohne Einfluss auf die Heilungsergebnisse

(Anhang: Tab. A4a und A4b). Aufgrund der kleinen Fallzahlen konnten diese

Auswertungen jedoch nicht statistisch abgesichert werden.
95



7.2 Vergleich der Effekte antibiotischer und homdopathischer Therapie
subklinischer Mastitiden und latenter Infektionen (Mastitiskategorie B)
Die Basis der Auswertungen in Mastitiskategorie B stellten 143 Kiihe und deren

351 auswertbare Euterviertel mit positivem mikrobiologischen Befund dar.

Aufgrund der grosseren Fallzahl konnten iiber den reinen Vergleich der beiden
Therapieregime hinaus auch der Einfluss mastitisassoziierter Charakteristika
(Viertelanfangsgemelkszellzahlen und —Bakteriologie vor Therapiebeginn,
Laktationsnummer, Laktationsstadium, Viertelposition etc.) abgeschétzt werden.
Zur statistischen Absicherung der Ergebnisse wurden hierzu neben dem Chi-
Quadrat Test auch die logistische Regression (Heilungraten, Raten an
milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen) und die Varianzanalyse fiir die
Auswertung  der  posttherapeutischen  Viertelanfangsgemelkszellzahlen

herangezogen werden.

7.2.1 Heilungsraten subklinisch erkrankter und latent infizierter Viertel der
Mastitiskategorie B

Zur Beurteilung der Heilungsraten auf Viertelebene wurden in der
Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und latente Infektionen) zwei

Heilungsstufen unterschieden (Tab. 12.1.3.2.b):

1. Ohne Erregerbefund (B V-OE)
2. Heilung (B V-H)

In der Mastitiskategorie B waren gesicherte Unterschiede zwischen den beiden
Therapiegruppen verifizierbar (Tab. 7.2.1.a). Konnten in 83% (n=148; Tag 19),
76% (n=136; Tag 35) bzw. 65% (n=116; beide Tage) der antibiotisch

behandelten Viertel (AB) keine Erreger mehr nachgewiesen werden, war dies
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bei den homdopathisch behandelten (HOM) nur in 20% (n=35; Tag 19), 15%
(n=25; Tag 35) bzw. 9% (n=15; beide Tage) der Fall. Ahnlich grosse
Differenzen ergaben sich auch hinsichtlich der Heilung (Tab. 7.2.1.a). Unter
Berticksichtigung beider Kontrolltermine konnten 54% (n=96) der antibiotisch
und 7% (n=12) der homdopathisch therapierten Viertel als geheilt gelten. Am
Tag 19 war der Unterschied zwischen den beiden Therapieformen fiir beide
Heilungsstufen dhnlich gross, wie am Tag 35. Alle Unterschiede zwischen den

Therapieformen sind statistisch hochsignifikant (p < 0,001).

Tab. 7.2.1.a: Heilungsraten der subklinisch erkrankten und latent infizierten Viertel der
Mastitiskategorie B

Behandelte Geheilte Viertel
Viertel (n) Heilungsstufe Tag 19 Tag 35 beide Tage
AB | HOM AB |HOM| AB |HOM| AB | HOM

n 148 35 136 25 116 15

B V-OE*

% | 83%a | 20%b | 76%a | 15%b | 65%a | 9%b
179 172

n 131 27 117 18 96 12

B V-H*

% | 73%a | 16%b | 65%a | 10%b | 54%a | 7%b

(a,b=p<0,001) *Tab.12.1.3.2.b

Mittels der logistischen Regression wurde fiir alle Heilungsstufen und
Kontrolltermine gepriift, welche mastitisassoziierten Charakteristika neben der
Therapie einen Einfluss auf die entsprechenden Heilungsmodifikationen haben.
Die Therapieform hatte den mit Abstand grossten FEinfluss auf alle
Heilungsraten. Fiir Laktationsstadium, Bakteriologie und Viertelanfangs-
gemelkszellzahlen vor Therapiebeginn konnte ein schwicherer Einfluss
beobachtet werden (Tab. 7.2.1.b). Therapiesaison, Laktationsnummer, Anzahl
pro Kuh erkrankter Viertel und Position des Viertels zeigten in keinem Modell

eine Beziechung zum Therapieergebnis.
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Tab. 7.2.1.b: Einfluss mastitisassoziierter Charakteristika auf den Heilungserfolg von Vierteln
der Mastitiskategorie B: Heilungsstufen ohne Erregerbefund (B V-OE) und Heilung (B V-H)

Variable . Chancel}verhﬁltnis der
(Einflussgrosse) L-R ChiSquare p= Variablenlevel
(> = grossere Heilungschance)
Modell* fiir B V-OE Tag 19
Therapic 155,45 0,0000 LAB* > HOM*
VAG-2Z” 526 0,0219 ,<150 > >150°
Bakteriologie” 4,99 0,0225 S.aureus” >, andere*
Modell* fiir B V-OE Tag 35
Therapie” 148,68 0,0000 LAB“> HOM*
VAG-27” 4,50 0,0339 L<150%> >150"
Modell* fiir B V-OE an beiden Tagen
Therapic 136,76 0,0000 LAB“ > HOM*
VAG-2Z” 7,63 0,0058 ,<150“ > >150
Modell* fiir B V-H Tag 19
Therapie” 131,98 0,0000 LAB“> HOM*
VAG-2Z” 14,46 0,0001 L<150“ > >150°
Laktationsstadium®” 11,76 0,0028 | ,,1-100“ >, 101-200° >, >200°
Bakteriologie” 5,65 0,0174 ,andere“ > S .aureus
Modell* fiir B V-H Tag 35
Therapie” 131,33 0,0000 LAB“ > HOM*
VAG-27” 11,71 0,0006 <150 > >150
Modell* fiir B V-H an beiden Tagen
Therapie” 109,18 0,0000 LAB“ > HOM*
VAG-27” 13,39 0,0003 L<150%> . >150"

DAB = antibiotische Therapie; HOM = homébopathische Therapie

IVAG-ZZ = Viertelanfangsgemelkszellzahl (<150 = <150'000 Zellen/ml;
>150 = >150'000 Zellen/ml)

3)S.aureus = Staphylococcus aureus; andere = alle ausser Staphylococcus aureus
Y7Zahlenangeben entsprechen den Laktationstagen

* Logistische Regression

Wihrend das Laktationsstadium die ,Heilung“ (B V-H) und der
bakteriologische Befund vor Therapiebeginn die beiden Heilungsstufen ,,ohne
Erregerbefund” (B V-OE) und ,,Heilung® (B V-H) nur am Tag 19 beeinflussten,
war die Einflussgrosse Viertelanfangsgemelkszellzahlen vor Therapiebeginn
(VAG-ZZ) in allen Modellen signifikant (Tab. 7.2.1.b). Die Viertel waren dazu
in die beiden Kategorien > 150’000 und < 150'000 Zellen/ml aufgeteilt. Alle
Unterschiede beziiglich besserer Heilungsraten fielen zugunsten der Viertel mit
den niedrigeren Viertelanfangsgemelkszellzahlen vor Therapiebeginn aus. In der
beschreibenden  Statistik die

Erregerbefunde® (B V-OE) Unterschiede zwischen 0% und 4% zu Gunsten der
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latent infizierten Viertel (<150'000 Zellen/ml). In der Heilungsstufe ,,Heilung*
(B V-H) waren es zwischen 7% und 11% (Tab. 7.2.1.c).

Tab. 7.2.1.c: Einfluss der Viertelanfangsgemelkszellzahl (VAG-ZZ) vor Therapiebeginn auf
Heilungsraten von Vierteln der Mastitiskategorie B: Heilungsstufen ohne Erregerbefund (B
V-OE) und Heilung (B V-H)

Behandelte . .
Vel Geheilte Viertel
Heilungsstufe VAG-ZZ* VAG-ZZ* VAG-ZZ*
_ %
V(& Tag 19 Tag 35 beide Tage
<150 | > 150 <150 | >150 | <150 | >150 § <150 | > 150
n 68 115 58 103 50 81
B V-OE
% 54% 51% 46% 46% 40% 36%
125 226
n 65 93 54 81 46 62
B V-H
% 52% 41% 43% 36% 37% 27%

*VAG-ZZ = Viertelanfangsgemelkszellzahl: <150 = < 150'000 Zellen/ml
> 150 = >150'000 Zellen/ml

Bei der Betrachtung des Einflusses des bakteriologischen Befundes vor
Therapiebeginn fillt auf, dass am Tag 19 nach Therapiebeginn Heilungsraten fiir
Infektionen mit Staphylococcus aureus um 11% (Heilungsstufe ,,ohne
Erregerbefund* = B V-OE) bzw. 12% (Heilungsstufe ,,Heilung“ = B V-H)
niedriger ausfielen, als flir Infektionen mit anderen Erregern (Tab. 7.2.1.d). Das
Modell der logistischen Regression hingegen kommt zu dem Ergebnis, dass die
Heilungsstufe B V-OE eher von Eutervierteln mit einer Staphylococcus-aureus-
Infektion erreicht wird, als von anderen Vierteln (Tab. 7.2.1.d). In Bezug auf die
Bakteriologie gab es deutliche Unterschiede zwischen den beiden
Behandlungsgruppen. Nach antibiotischer Therapie einer Staphylococcus-
aureus-Infektion war tatsichlich ein geringgradig hoherer Anteil Euterviertel
ohne Erregerbefund auszumachen als im Falle von Infektionen mit anderen
Erregern (,,anderer Erreger: 81%; ,,S.aureus‘: 84%; Anhang Tab. A11). In der
homdopathischen Behandlungsgruppe lagen die Heilungsraten insgesamt
erheblich niedriger. Hier konnte am Tag 19 nach Therapiebeginn in mehr

Vierteln kein Erreger mehr nachgewiesen werden, wenn sie zuvor mit anderen
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Erregern (andere Erreger als Staphylococcus aureus (S.aureus) infiziert waren

(,,andere Erreger*: 34%; ,,S.aureus®: 7%; Anhang Tab. A11).

Tab. 7.2.1.d: Einfluss von Bakteriologie vor Therapiebeginn und Laktationsstadium auf
Heilungsraten von Vierteln der Mastitiskategorie B: Heilungsstufen ohne Erregerbefund (B
V-OE) und Heilung (B V-H

Behandelte Euterviertel
Laktationsstadium
Bakteriologie
(Laktationstag)
Heilungsstufe
S. aureus andere <100 101 -200 >200
(n=176) (n=175) (n=150) (n=152) (n=49)
Davon geheilte Viertel am Tag 19 nach Therapiebeginn
n 82 101 _ o
B V-OE (nicht signifikant)
% 47% 58%
n 69 89 84 82 17
B V-H
% 39% 51% 56% 54% 34%

Wie die Bakteriologie hatte auch das Laktationsstadium nur auf die
Heilungsraten am Tag 19 einen statistisch gesicherten Einfluss. Behandlungen in
frithen Laktationsabschnitten (Laktationstag 1 — 100 und 101 — 200) wiesen die
grosseren  Heilungschancen  auf als  Behandlungen in  spiten

Laktationsabschnitten (Laktationstag >200).
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7.2.2 Heilungsraten subklinisch erkrankter und latent infizierter Kiihe
(Mastitiskategorie B)
Zwei Heilungsstufen wurden in der Mastitiskategorie B zur Beurteilung des

Behandlungserfolges unterschieden (Tab. 12.1.3.2.b):

1. Ohne Erregerbefund (B T-OE)
2. Heilung (B T-H)

Wie bereits fiir die Viertelebene aufgezeigt, liessen sich auch fiir die Tierebene
grosse Unterschiede zwischen den beiden Behandlungsgruppen feststellen. In
der antibiotischen Therapiegruppe konnte in 66% (n=45; Tag 19), 49% (n=33;
Tag 35) und 37% (n=25; beide Tage) der Fille aus keinem laktierenden Viertel
ein Erreger nachgewiesen werden (Tab. 7.2.2.a). Bei 51% (n=35; Tag 19), 34%
(n=23; Tag 35) und 24% (n=16; beide Tage) der antibiotisch behandelten Kiihe
galten dariiber hinaus alle zu Therapiebeginn laktierenden Viertel als geheilt.
Nach homoopathischer Therapie lagen alle Heilungsraten unter 10%. Unter
Beriicksichtigung beider Kontrollproben (Tag 19 und Tag 35) konnte kein
einziges homoopathisch behandeltes Tier als geheilt oder erregerfrei gelten

(Tab. 7.2.2.a).

Tab. 7.2.2.a: Heilungsraten der Kiihe der Mastitiskategorie B

behandelte Gebheilte Tiere
Tiere (n) Heilungsstufe Tag 19 Tag 35 beide Tage
AB | HOM AB |HOM| AB | HOM| AB | HOM
B T-OE* n 45 6 33 4 25 0

% | 66%a | 8%b | 49%a | 5%b | 37%a | 0%b
68 75

BT n 35 3 23 1 16 0

% | 51%a | 4%b | 34%a | 1%b | 24%a | 0%b

(a,b=p<0,001) *Tab.12.1.32.b
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Alle festgestellten Unterschiede zwischen den Therapiegruppen waren im Chi-

Quadrat-Test hochsignifikant (p < 0,001).

Die fiir die Heilungsergebnisse der Mastitiskategorie B auf Tierebene
errechneten logistischen Regressionsmodelle lassen die Therapie als die
wichtigste Einflussgrosse erkennen (Tab. 7.2.2.b). Fiir drei der sechs
Heilungsmodifikationen bleibt die Therapie als einzige signifikante
Einflussgrosse iibrig. Auf die Erregerfreiheit am Tag 19 nach Therapiebeginn
hat zusétzlich die Anzahl erkrankter Viertel pro Kuh einen Einfluss. Kiihe mit
nur einem erkrankten Viertel hatten die grosste Aussicht auf Erfolg, an zweiter
Stelle lagen allerdings Tiere mit 4 erkrankten Vierteln, gefolgt von Tieren mit 3
erkrankten Vierteln. Am schlechtesten schitzte das Modell die Chancen fiir
Kithe ein, die an 2 Vierteln erkrankt waren. Daneben wurden fiir die
Erregerfreiheit am Tag 35 die besten Ergebnisse von Tieren im mittleren
Laktationsstadium (101-200 Laktationstage) erzielt, gefolgt von den
Spitlaktierenden (>200 Tage). Die schlechteste Position hatten Tiere innerhalb
der ersten 100 Laktationstage inne (Tab. 7.2.2.b).

Auf die Heilung der Tiere am 19. Tag nach Therapiebeginn hatte die
Therapiesaison einen statistisch gesicherten Einfluss (Tab. 7.2.2.b). Hier
erzielten die im Dezember und Januar behandelten Tiere das beste Ergebnis,

gefolgt von den im Februar und Mérz bzw. April und Mai therapierten.
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Tab. 7.2.2.b: Einfluss mastitisassoziierter Charakteristika auf den Heilungserfolg von Tieren
der Mastitiskategorie B: Heilungsstufen ohne Erregerbefund (B T-OE) und Heilung (B T-H)

Variable . Chancel}verhﬁltnis der
(Einflussgrosse) L-R ChiSquare p= Variablenlevel
(> = grossere Heilungschance)
Modell* fiir B T-OE Tag 19
Therapie 60,07 0,0000 LAB“ > HOM*
Anzahl pro Kuh « « « «
erkranktepr Viertel 12,15 0,006 D140 > 30>
Modell* fiir B T-OE Tag 35
Therapie"” 38,45 0,0000 LAB“> HOM*
Laktationsstadium®’ 6,74 0,0343 ,101-200¢ >, >200“ > 1-100“?
Modell* fiir B T-OE an beiden Tagen
Therapie” | 43,10 \ 0,0000 \ LAB“> HOM*
Modell* fiir B T-H Tag 19
Therapie” 45,93 0,0000 LAB“> HOM*
Therapiesaison 7,50 0,0236 ,Dez/Jan“ > | Feb/Mirz*“ > , Apr/Mai*
Modell* fiir B T-H Tag 35
Therapie” | 31,75 \ 0,0000 \ LAB“ > HOM*
Modell* fiir B T-H an beiden Tagen
Therapie” | 26,03 \ 0,0000 \ LAB“> HOM*

DAB = antibiotische Therapie; HOM = homébopathische Therapie
2 Zahlenangaben entsprechen den Laktationstagen

* Logistische Regression

Am Tag 19 wiesen 55% (n=12) der Tiere eine Erregerfreiheit auf, die vor

Therapiebeginn nur an einem Viertel erkrankt waren. Ebenfalls erregerfrei

waren 38% (n=25) der Tiere, die an 4 Vierteln, 33% (n=11) der Tiere, die an 3

Vierteln und 13% (n=3) der Tiere, die an 2 Vierteln vor Therapiebeginn keine

normale Sekretion aufwiesen (Tab.7.2.2.c).

Tab. 7.2.2.c: Einfluss der Anzahl pro Kuh erkrankter Viertel vor Therapiebeginn auf den
Heilungserfolg von Tieren der Mastitiskategorie B: Heilungsstufe ohne Erregerbefund (B T-

OE)

Anzahl erkrankter Viertel pro Kuh

Heilungsstufe
1 2 3 4
(n=22) (n=23) (n=33) (n=65)
B T-OE n 12 3 11 25
am Tag 19 % 55% 13% 33% 38%
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Tiere im frithen Laktationsstadium (< 100 Laktationstage) wiesen mit 17% (n =
11) am seltensten eine Erregerfreiheit am Tag 35 nach Therapiebeginn auf. Die

22) von Tieren im mittleren

> 200

besten Ergebnisse wurden mit 37% (n =
Laktationsstadium erzielt,

Laktationstage) mit 21% (n =4) (Tab. 7.2.2.d).

gefolgt von spitlaktierenden Tieren

Tab. 7.2.2.d: Einfluss des Laktationsstadiums auf den Heilungserfolg von Tieren der
Mastitiskategorie B: Heilungsstufe ohne Erregerbefund (B T-OE)

Laktationsstadium (Laktationstag)
Heilungsstufe <100 101 -200 >200
(n=64) (n=60) (n=19)
B T-OE n 11 22 4
am Tag 35 % 17% 37% 21%

Beziiglich der Therapiesaison - als Einfluss auf die Heilung am Tag 19 — konnte
mit 33% (n=17) der hochste Anteil geheilter Tiere nach Therapie im Dezember
und Januar festgestellt werden (Tab. 7.2.2.e). Im Vergleich dazu konnten nur 2
der 27 im April und Mai therapierten Tiere (7%) am Tag 19 als geheilt gelten.
Im Februar und Mirz behandelte Kiihe wiesen mit 30% (n=19) dhnlich hohe

Heilungsraten wie im Dezember und Januar therapierte Tiere auf (Tab. 7.2.2.¢).

Tab. 7.2.2.e: Einfluss der Therapiesaison auf den Heilungserfolg von Tieren der
Mastitiskategorie B: Heilungsstufe Heilung (B T-H)
Therapiesaison
Heilungsstufe Dez/Jan Feb/Miirz Apr/Mai
(n=52) (n=64) (n=27)
B T-H n 17 19 2
am Tag 19 % 33% 30% 7%
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7.2.3 Entwicklung der Anfangsgemelkszellzahlen aus Vierteln mit subklinischer
Mastitis oder latenter Infektion der Mastitiskategorie B nach der Behandlung

In der Mastitiskategorie B konnten zur Beurteilung der Viertelanfangsgemelks-
zellzahl ausschliesslich Viertel beriicksichtigt werden, die bis zum jeweiligen
Kontrolltag keine klinische Mastitis entwickelt hatten. Am Tag 19 waren dies
345 (98%), am Tag 35 noch 339 (97%; Tab. 6.7.3.a). Wie schon fiir die
Heilungsraten war auch fiir das arithmetische Mittel der logarithmierten
Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) ein deutlicher Unterschied
zwischen den Therapiegruppen feststellbar. Mit 4,54 + 0,62 logZZ/ml (x =+ sd,
AB) gegeniiber 5,25 £ 0,79 logZZ/ml (x £ sd, HOM) am Tag 19 bzw. 4,53 +
0,60 logZZ/ml (x £ sd, AB) gegeniiber 5,22 + 0,91 logZZ/ml (x = sd, HOM) am
Tag 35 lagen die logarithmierten Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml)
in der homdopathischen Behandlungsgruppe um 0,71 bzw. 0,69 logZZ/ml iiber
denen der Antibiose (Abb. 7.2.3.a). Wihrend sich die antibiotisch therapierten
Viertel in Vergleich zum vortherapeutischen Termin (5,43 £+ 0,66 logZZ/ml; x +
sd) um rund 0,9 logZZ/ml verbesserten, blieben die der homdopathisch
behandelten Gruppe hinsichtlich ihrer logarithmierten
Viertelanfangsgemelkszellzahl in etwa gleich (vor Therapie 5,25 + 0,66
logZ7Z/ml).
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logZZ/ml
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N AB
OHOM

Tag 19 Tag 35

Abb. 7.2.3.a: Logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) von
Eutervierteln der Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und latente Infektionen)
nach Behandlung (x £ sd)

Tag 19/35 =19 bzw. 35 Tage nach Therapiebeginn;

AB = antibiotische Behandlungsgruppe (Tag 19: n=178; Tag 35: n=174)

HOM = homdopathische Behandlungsgruppe (Tag 19: n = 167; Tag 35: n=165)

Umgerechnet war nach antibiotischer Therapie ein Mittelwert von 34'000
Zellen/ml (logZZ = 4,53/ml) festzustellen. Der Mittelwert der homdopathisch
behandelten Viertel belief sich auf 171'000 Zellen/ml (logZZ = 5,23/ml).

Da es sich bei den am Tag 19 und 35 nach Therapiebeginn ermittelten und
logarithmierten Viertelanfangsgemelkszellzahlen um numerische Daten handelt,
konnte der FEinfluss der Therapie und weiterer mastitisassoziierter

Charakteristika mittels einer Varianzanalyse ndher beleuchtet werden.

Zu beiden Kontrolltagen konnten die wichtigsten Einflussgrossen in folgender

Rangierung ermittelt werden: Die Therapie, die Viertelanfangsgemelkszellzahl
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vor Therapiebeginn (kategorisiert in Viertel mit einer Zellzahl {iber bzw. unter
150'000 Zellen/ml) und das Laktationsstadium (Tab. 7.2.3.a). Die
Viertelanfangsgemelkszellzahl vor Therapiebeginn zeigte einen bedeutenderen
Einfluss auf die posttherapeutischen logarithmierten
Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ), als dies die Werte im Modell der
logistischen Regression zu den Heilungsraten der Einzelviertel erwarten liessen.
Viertel mit einer Anfangsgemelkszellzahl vor Therapiebeginn unter 150'000

Zellen/ml wiesen auch posttherapeutisch geringere Zellzahlen auf.

Die grosseren Chancen auf eine niedrige Zellzahl hatten iiberdies Viertel von
Tieren zu Laktationsbeginn (<100 Laktationstage), gefolgt von spitlaktierenden
Kithen (>200 Laktationstage). An letzter Position befanden sich zu beiden
Kontrollzeitpunkten (Tag 19 und Tag 35) die Viertel von Tieren Mitte der
Laktation (Laktationstag 101 bis 200, Tab. 7.2.3.a).
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Tab. 7.2.3.a: FEinfluss mastitisassoziierter Charakteristika auf die logarithmierten
Anfangsgemelkszellzahlen (logZZ) der Viertel der Mastitiskategorie B nach Therapieende

Reihung der Variablenlevel
Variable F-
p= (> grossere Chance auf eine niedrige
(Einflussgrosse) Ratio
Zellzahl)
Modell* logZZ Tag 19
Therapie” 118,02 | <0,0001 |,,AB*>,HOM*“
VAG-ZZ” 50,94 | <0,0001 |,,<150%>,>150
Laktationsstadium” | 9,14 | 0,0001 | ,,1-100“ > ,>200“ > ,,101-200“ ¥
Bakteriologie” 6,68 |0,0102 |,andere“>,S. aureus®
Therapiesaison 5,28 0,0055 »Feb/Mirz“ > ,Apr/Mai* > ,,Dez/Jan“
Anzahl pro Kuh 3,61 0,0280 | ,,2¢> 14> >2¢

erkrankter Viertel

Laktationsnummer (LN) | 1,80 0,1667 LLN=1°“> [N>2°“> [N=2“

Viertelposition 0,19 0,6674 ,,vorne* >, hinten*

Modell* logZZ Tag 35
Therapie” 126,91 | <0,0001 |,,AB*>, HOM*
VAG-22” 42,63 | <0,0001 | ,<150%> ,>150%
Laktationsstadium” | 10,36 | <0,0001 | ,,1-100% > ,,>200% > ,101-200“ ¥
Therapiesaison 6,00 0,0028 »Feb/Mirz“ > ,Apr/Mai* > ,,Dez/Jan“
Laktationsnummer (LN) | 0,62 0,5364 LLN=1%“> T.N>2“> [.N=2“
Bakteriologie3) 0,27 0,6052 ,andere*“ > S. aureus*
Viertelposition 0,23 0,6331 ,,vorne““ > hinten®
Anzahl pro Kuh 0,03 0,9732 1> >0 > 0«
erkrankter Viertel

YAB = antibiotische Therapie; HOM = hom&opathische Therapie

IVAG-ZZ = Viertelanfangsgemelkszellzahl (<150 = <150'000 Zellen/ml;

>150 = >150'000 Zellen/ml)

3)Bak‘[eriologie vor Therapiebeginn: S.aureus = Staphylococcus aureus; andere = alle ausser
Staphylococcus aureus

? Zahlenangaben entsprechen den Laktationstagen

* Varianzanalyse
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Uber die oben genannten mastitisassoziierten Charakteristika hinaus hatte auch
die Therapiesaison einen signifikanten FEinfluss auf die logarithmierten
Viertelanfangsgemelkszellzahlen. Tiere, die im Februar und Mérz behandelt
wurden wiesen grossere Chancen auf niedrige Zellzahlen auf als Therapien im
April und Mai bzw. Dezember und Januar (Tab. 7.2.3.a). Als weitere statistisch
signifikante FEinflussgrosse auf die posttherapeutische Entwicklung der
Viertelanfangsgemelkszellzahlen konnte die Bakteriologie vor Therapiebeginn
und die Anzahl pro Kuh erkrankter Viertel festgestellt werden. Am Tag 19 nach
Therapiebeginn hatten Staphylococcus-aureus-infizierte Viertel und Euterviertel
von Kiihen mit mehr als 2 erkrankten Vierteln kaum Chancen auf eine niedrige
Zellzahl. Die Laktationsnummer und die Viertelposition hatten keinen
signifikanten FEinfluss auf die Varianz innerhalb der logarithmierten

Viertelanfangsgemelkszellzahlen (Tab. 7.2.3.a).

Betrachtet man die deskriptive Statistik zu verschiedenen Einflussgrossen auf
die posttherapeutische Entwicklung der Viertelanfangsgemelkszellzahlen,
spiegelt sich darin in grossen Teilen das Ergebnis der Varianzanalyse wieder.
Beziiglich der Viertelanfangsgemelkszellzahlen (VAG-ZZ) vor Therapiebeginn
war zwischen den latent infizierten (VAG-ZZ < 150°000/ml), und den
subklinisch erkrankten Vierteln (VAG-ZZ > 150°000/ml) ein deutlicher
Unterschied bestimmbar. Er lag am Tag 19 bei 0,44 logZZ/ml und am Tag 35
bei 0,36 logZZ/ml (Tab. 7.2.3.b). Dieser Unterschied war in beiden
Therapiegruppen feststellbar (Abb. 7.2.3.b). In der Gruppe antibiotisch
therapierter Viertel lag die Differenz zwischen latent und subklinisch erkrankten
Vierteln am Tag 19 bei 0,36 logZZ/ml und am Tag 35 bei 0,32 logZZ/ml. Nach
homdopathischer Behandlung betrug er am 19. Tag 0,73 logZZ/ml und am 35.
Tag 0,63 logZZ/ml.
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Tab. 7.2.3.b: Logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) der
Mastitiskategorie B nach Therapieende in Abhdngigkeit von mastitisassoziierten

Charakteristika
Variable Tag 19* Tag 35*
. N Level
(Einflussgrosse) logZZ/ml | sd | logZZ/ml sd
Therapie Antibiose 4,54 0,62 4,53 0,60
Homoopathie 5,25 0,79 5,22 0,91
Viertelanfangsgemelkszell- | < 150°000/ml 4.60 0.69 4.63 0.66
zahlen vor Therapiebeginn | > 150’000/m 5.04 0.80 4.99 0.72
. . 0-100 4.74 0.93 4.72 0.77
Li‘ﬁaﬁ;’gf;t;‘;m)m 101-200 292 | 064 | 48  0.66
& >200 5.20 0.66 5.19 0.64
Bakteriologie" vor andere 4.77 0.77 . -
Therapiebeginn S. aureus 4.99 0.80 (nicht signifikant)
Dez/Jan 4.93 0.87 4.93 0.71
Therapiesaison Feb/Mirz 4.80 0.69 4.77 0.65
Apr/Mai 4.98 0.82 4.94 0.86
. 1 4.84 0.92
Anzahl erkralgkfr Viertel 481 | 078 | (nicht signifikant)
pro 24 >2 490 | 0.78

DS .aureus = Staphylococcus aureus; andere = alle ausser Staphylococcus aureus

* Es sind ausschliesslich Werte von Einflussgrossen dargestellt, die im varianzanalytischen

Modell signifikant vertreten waren.

Viertel von frithlaktierenden sowie im Februar und Mérz behandelten Tieren
zeigten ebenso wie nicht-Staphylococcus-aureus-infizierte Viertel in der
deskriptiven Statistik die jeweils niedrigste Zellzahl nach der Therapie (Tab.

7.2.3.b). Unterschiede innerhalb der Einflussgrosse Therapiesaison und Anzahl

erkrankter Viertel pro Kuh waren gering (Tab. 7.2.3.b).
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Vortherapeutische VAG-ZZ

1 <150 | >150 |{ <150 | >150 <150 | >150 | <150 | >150 |

Posttherapeutische logZ.Z/ml

Tag 19 Tag 35
AB HOM AB HOM

Abb. 7.2.3.b: Einfluss der Therapie und der Viertelanfangsgemelkszellzahlen (VAG-ZZ)
vor Therapiebeginn auf die logarithmierten Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml,
x = sd) von subklinisch erkrankten oder latent infizierten Eutervierteln der
Mastitiskategorie B nach Behandlung

Tag 19/35 = 19 bzw. 35 Tage nach Therapiebeginn;

AB = antibiotische Behandlungsgruppe; HOM = homd&opathische Behandlungsgruppe

<150 =<150'000 Zellen/ml; >150 =>150'000 Zellen/ml

7.2.4 Entwicklung der Kuhgesamtgemelkszellzahl der Mastitiskategorie B nach
der Behandlung

Die Entwicklung der Eutergesundheit der 143 Kiihe der Mastitiskategorie B (68
antibiotisch und 75 homoopathisch behandelte Tiere) wurde auf Basis der
Kuhgesamtgemelkszellzahlen der Milchleistungspriifung (MLP) iiber den Tag
35 nach Therapiebeginn hinaus beobachtet. Die fiinf auf die Therapie folgenden
Resultate (MLP 1 — 5) wurden ausgewertet.
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In der ersten Milchleistungspriifung nach der Therapie waren 85% (n=58) der
antibiotisch (AB) und 24% (n=18) der homdopathisch (HOM) behandelten Tiere
im Sinne der schweizerischen ,,Verordnung iiber die Qualitdtssicherung bei der
Milchproduktion® (MQV, 1999) milchhygienerechtlich unauffillig (MHU)
(Abb. 7.2.4). In der dritten Milchleistungspriifung lagen noch 47% (n=32; AB)
bzw. 16% (n=12; HOM) im Gesamtgemelk unterhalb der kritischen Grenze von
150'000 Zellen/ml, in der fiinften traf dies noch auf 21% (n=14; AB) bzw. 5%
(n=4; HOM) zu (Abb. 7.2.4). In der zweiten und vierten Milchleistungspriifung
zeigte sich ein dhnlicher Unterschied zwischen den beiden Therapieformen. Fiir
alle fiinf untersuchten Zeitpunkte war ein signifikanter Unterschied zwischen

den beiden Therapiegruppen nachzuweisen.

M AB (n=68) 0 HOM (n=75)|

100+

20 alle Differenzen signifikant (p < 0,05)

% MHU
MLP 1 MLP 2 MLP 3 MLP 4 MLP 5
AB 58 47 32 23 14
MHU n =
HOM 18 18 12 7 4

Abb. 7.2.4: Anteil von Kiihen der Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und
latente Infektionen) mit milchhygienerechtlich unauffilligen Gesamtgemelkszellzahlen
(MHU) nach Behandlung

MLP 1 -5 =1. bis 5. Milchleistungspriifung nach Therapieende

AB = antibiotische Behandlungsgrupe HOM = homoopathische Behandlungsgruppe
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Fir alle untersuchten  Einflussgrossen  (Therapie,  Therapiesaison,
Laktationsstadium, Laktationsnummer, Anzahl erkrankter Viertel pro Kuh, Kuh-
Worst-Casel, Position des Kuh-Worst-Case Viertels) konnte in mindestens einer
Milchleistungspriifung (MLP 1 - 5) ein Einfluss auf die Rate an

milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen statistisch abgesichert werden.

Der Einfluss der Therapie war in den ersten vier Milchleistungspriifungen am
grossten, jedoch mit der Zeit von abnehmender Bedeutung im Vergleich zu den
anderen Einflussgrossen. In der letzten in die Auswertung einbezogenen 5.
Milchleistungspriifung war der Einfluss des Kuh-Worst-Case Viertels auf die
Rate an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiithen minimal grosser als der
Einfluss der Therapie. Die antibiotische Therapie war der homoopathischen

immer iiberlegen.

Insgesamt wurde mit zunehmendem Abstand zur Therapie das Ergebnis des
statistischen Modells komplexer. Hatte in der ersten Milchleistungspriifung
(MLP 1) neben der Therapie nur ein weiteres mastitisassoziierte
Charakteristikum einen signifikanten Einfluss, konnten fiir die nachfolgenden
Milchleistungspriifungen 2 (MLP 2), 3 (MLP 3 und 4) bzw. 4 (MLP 5)
Einflussgrossen festgestellt werden (Tab. 7.2.4.a).

Die einzelnen Einflussgrossen hatten dabei eine unterschiedlich grosse
Bedeutung. In 4 von 5 Modellen (MLP 1, 2, 3 und 5) war die Anzahl pro Kuh
erkrankter Viertel signifikant vertreten. Zundchst hatten Tiere mit 2 vor
Therapiebeginn  erkrankten  Vierteln die  grossten  Chancen — auf
milchhygienerechtlich unauffillige Gesamtgemelkszellzahlen, gefolgt von
Tieren mit 1, 4 bzw. 3 erkrankten Vierteln. Zur 5. Milchleistungspriifung waren
die Tiere mit urspriinglich nur einem erkrankten Viertel allen anderen iiberlegen

(Tab. 7.2.4.a).
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Der Kuh-Worst-Case hatte zu 3 Milchleistungspriifungszeitpunkten einen
signifikanten Einfluss auf die Rate an milchhygienerechtlich unauffilligen
Tieren. Die Wabhrscheinlichkeit einer posttherapeutischen
Gesamtgemelkszellzahl unter 150'000 Zellen/ml war fiir die Kithe am grossten,
die eine latente Infektion mit anderen Erregern als Staphylococcus aureus

aufwiesen (Tab. 7.2.4.a).

Zu jeweils 2 Milchleistungspriifungszeitpunkten (MLP 4 und 5) zeigten die
Einflussgrossen Laktationsstadium und Laktationsnummer einen signifikanten
Einfluss auf die Rate an milchhygienerechtlich unauffilligen Tieren.
Erstlaktierende und Friihlaktierende (Laktationstag < 100) waren dabei den

dlteren bzw. spiterlaktierenden iiberlegen (Tab. 7.2.4.a).

Nur zum Zeitpunkt der 3. Milchleistungspriifung hatten die Therapiesaison und
die Position des Kuh-Worst-Case Viertels einen statistisch sicherbaren Einfluss
auf den Behandlungserfolg. Hier waren die im Februar und Mérz therapierten
Tiere mit grosster Wahrscheinlichkeit milchhygienerechtlich unauffillig.
Ausserdem zeichneten sich Tiere, deren Kuh-Worst-Case Viertel hinten lag,
durch eine grossere Wahrscheinlichkeit auf tiefe Gesamtgemelkszellzahlen aus
als Tiere, bei denen ein vorderes Euterviertel den “Worst-Case* aufwies (Tab.

7.2.4.2).
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Tab. 7.2.4.a: Einfluss mastitisassoziierter Charakteristika auf die Rate milchhygienerechtlich
unauffilliger Kuhgesamtgemelkszellzahlen der Mastitiskategorie B nach Therapieende

Chancenverhiltnis der

Variable L-R .
. .. . p < Variablenlevel
(Einflussgrosse) ChiSquare (> = grossere Chance fiir MHU)
Modell* fiir MLP 1**
Therapie 65,95 0,0000 LAB“ > HOM*
Anzahl Viertel” 16,45 0,0009 2> 1> 4> 3¢
Modell* fiir MLP 2**
Therapie” 37,50 0,0000 LAB“ > HOM*
Anzahl Viertel” 12,99 0,0047 L2> 1> 4% > 3¢
Kuh-Worst-Case (KWC) 3) 0.11 0.0278 ,Latent andere* >, ,Subkl andere*

>, Latent aureus* > ,,Subkl aureus*

Modell* fiir MLP 3**

Therapiel) 20,00 0,0000 ,AB“ > HOM*
Anzahl Viertel” 15,45 0,0015 26> 19> 44> 3¢«
Therapiesaison 6,95 0,0309 |,,Feb/Mirz >, Dez/Jan" > , Apr/Mai*
Pos. Viertel KWC 3,15 0,0761 ,.hinten“ >, vorne

Modell* fiir MLP 4**

Therapie” 17,04 0,0000 LAB“ > HOM*
i i 3) ,,Latent andere* > ,,Subkl aureus*
Kuh-Worst-Case (KWC) 14,25 0,0026 > Latent aureus® > .Subkl andere*
Laktationsstadium® 10,46 0,0053 ,1-100 > >200° >, 101-200*
Laktationsnummer (LN) 8,89 0,0118 ,LN=1“> TN>2°“> TN=2“

Modell* fiir MLP 5**

,,Latent andere* > ,,Subkl aureus*

3
Kuh-Worst-Case (KWC)? 15,84 0,0012 2 Latent aureus® > .Subkl andere®
Therapie 15,19 0,0001 LAB“ > HOM*
Anzahl Viertel” 14,30 0,0020 Lle> 39> D¢ g
Laktationsstadium” 13,01 0,0015 ,1-100 >, >200“ >, 101-200*
Laktationsnummer (LN) 6,70 0,0351 »LN=1°“> [N>2“> TN=2%

YAB = antibiotische Therapie; HOM = hom&opathische Therapie
? Anzahl pro Kuh erkrankter Viertel vor Therapiebeginn

siehe Kapitel 6.5.2

? Zahlenangaben entsprechen den Laktationstagen

* Logistische Regression

** Milchleistungspriifung 1 — 5 nach Therapieende

Betrachtet man die ersten drei Milchleistungspriifungen nach der Therapieende,

wiesen Tiere mit ein oder zwei vor Therapiebeginn erkrankten Vierteln deutlich

hohere Raten an milchhygienerechtlich unauffilligen Gesamtgemelkszellzahlen

(MHU) auf als Tiere mit drei oder vier erkrankten Vierteln. Der Anteil an

milchhygienerechtlich unauffélligen Kiihen mit zuvor einem erkrankten Viertel

unterschied sich mit 64% (n = 14; MLP 1 und 2), bzw. 50% (n = 11; MLP 3) nur

gering vom entsprechenden Anteil der an zwei Vierteln vortherapeutisch
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erkrankten Tiere mit 74% (n = 17; MLP 1), 61% (n = 14; MLP 2) bzw. 48% (n
= 11; MLP 3, Tab. 7.2.4.b). Entsprechende Anteile in den Gruppen der Tiere mit
3 bzw. 4 vortherapeutisch erkrankten Vierteln lagen hinsichtlich der Rate an
milchhygienerechtlich unauffilligen Kuhgesamtgemelkszellzahlen in den ersten
drei posttherapeutischen Milchleistungspriifungsergebnissen deutlich niedriger.
In der 5. Milchleistungspriifung waren Tiere mit nur einem vortherapeutisch
erkrankten Viertel mit einer Rate von 36% milchhygienerechtlich unauffalligen

Befunden (n = 8) allen anderen deutlich iiberlegen (Tab. 7.2.4.b).

Tab. 7.2.4.b: Einfluss der Anzahl pro Kuh erkrankter Viertel auf die Rate
milchhygienerechtlich unauffilliger Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der
Mastitiskategorie B nach Therapieende

Milchleistungspriifung Anzahl erkrankter Viertel pro Kuh
WL 1 2 3 4
nach Therapieende (n =22) (n =23) (n = 33) (n = 65)
MHU in n 14 17 18 27
MLP 1 % 64% 74% 55% 42%
MHU in n 14 14 15 23
MLP 2 % 64% 61% 45% 38%
MHU in n 11 11 9 13
MLP 3 % 50% 48% 27% 20%
MHU in n 8 0 4 6
MLP 5 % 36% 0% 12% 9%

Fir die Einflussgrosse Kuh-Worst-Case hatten Tiere die besten
Heilungschancen, deren ,,Worst-Case® in einer latenten Infektion mit anderen
Erregern als Staphylococcus aureus bestand. In dieser nur sehr kleinen Gruppe
(n = 7) konnten 5 (71%; MLP 2) bzw. 3 Tiere (43%; MLP 4 und 5) als
milchhygienerechtlich unauffillig gelten. In der gréssten Gruppe (n = 92) der
subklinischen Mastitiden mit Staphylococcus aureus (,,Subkl. aureus®) lag der
Anteil an milchhygienerechtlich unauffilligen Tieren mit 46% (n=42; MLP 2),

22% (n=20; MLP 4) bzw. 12% (n=11; MLP 5) deutlich niedriger (Tab. 7.2.4.c).
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Tab. 7.2.4.c: Einfluss des Kuh-Worst-Case auf die Rate milchhygienerechtlich unauffélliger
Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der Mastitiskategorie B nach Therapieende

Milchleistungs- Kuh-Worst-Case*
priifungsergebnis Latent SubkL
(MLP) nach Latent andere | Subkl. andere aureus aureus
Therapieende =7 (n=28) (n=16) (n=92)
MHU in n 5 10 9 42
MLP 2 % 71% 36% 56% 46%
MHU in n 3 5 2 20
MLP 4 % 43% 18% 13% 22%
MHU in n 3 2 2 11
MLP 5 % 43% 7% 13% 12%

* siche Kapitel 6.5.2

In der vierten und fiinften Milchleistungspriifung (MLP 4 und 5) hatte das
Laktationsstadium einen statistisch gesicherten Einfluss auf den Anteil der
milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihe. Die hochste Rate an Tieren mit einer
Gesamtgemelkszellzahl unter 150°000/ml wiesen mit 30% (n = 19; MLP 4) bzw.
20% (n = 13; MLP 5) Tiere auf, die in der Friihlaktation (< 100 Tage) behandelt
wurden (Tab. 7.2.4.d). Tiere spdterer Laktationsstadien waren mit 17% (n=10;
MLP 4) bzw. 7% (n = 4; MLP 5; 101. — 200. Laktationstag) und 5%
milchhygienerechtlich unauffilligen Tieren (n = 1; MLP 4 und 5; mehr als 200

Laktationstage) deutlich unterlegen.
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Tab. 7.2.4.d: Einfluss des Laktationsstadiums auf die Rate milchhygienerechtlich
unauffalliger Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der Mastitiskategorie B nach

Therapieende
Laktationsstadium (Laktationstag)
Milchleistungspriifungsergebnis
<100 101 -200 > 200
(MLP) nach Therapieende
(n=64) (n =60) (n=19)
n 19 10 1
MHU in MLP 4
% 30% 17% 5%
n 13 4 1
MHU in MLP 5§
% 20% 7% 5%

In den beiden letzten untersuchten Milchleistungspriifungen (MLP 4 und 5) war

die Laktationsnummer der Kuh

m

statistischen Modell ebenfalls von

Bedeutung. Hier wiesen in der beschreibenden Statistik Erstlaktierende mit 33%
(n=8; MLP 4) bzw. 21% (n=5; MLP 5) die hochsten Raten an Kiihen mit MHU-
Befunden auf. Die beiden anderen Kategorien (LN=2 und LN>2), also alle

pluriparen Kiihe, zeigten nur etwas mehr als halb so viele milchhygienerechtlich

unauffillige Kuhgesamtgemelkszellzahlen (Tab. 7.2.4.e).

Tab. 7.2.4.e: Einfluss der Laktationsnummer auf die Rate milchhygienerechtlich unauffalliger

Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der Mastitiskategorie B nach Therapieende

Laktationsnummer (LN)
Milchleistungspriifungsergebnis
LN=1 LN=2 LN>2
(MLP) nach Therapie
(n=24) (n=37) (n=82)
n 8 7 15
MHU in MLP 4
% 33% 19% 18%
n 5 4 9
MHU in MLP 5
% 21% 11% 11%
Bezogen auf die Therapiesaison hatten zum Zeitpunkt der 3.

Milchleistungspriifung nach Therapieende die im Februar und Mérz behandelten

Tiere die grosste Chance auf  Erreichen einer  unauffilligen

Gesamtgemelkszellzahl (38%, n=24), gefolgt von den im Dezember und Januar
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therapierten (33%, n=17) und jenen aus den Monaten April und Mai (11%, n=3)

(Tab. 7.2.4.9).

Tab. 7.2.4.f: Einfluss der Therapiesaison auf die Rate milchhygienerechtlich unauffélliger
Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der Mastitiskategorie B nach Therapieende

Milchleistungs- Therapiesaison
priifungsergebnis (MLP) Dez/Jan Feb/Mirz Apr/Mai
nach Therapie (n=52) (n=264) (n= 27)
n 17 24 3
MHU in MLP 3
% 33% 38% 11%

Kiihe, welche an einem Hinterviertel vom Kuh-Worst-Case betroffen waren

verzeichneten zum Zeitpunkt der 3. Milchleistungspriifung nach Therapieende

grossere Raten an milchhygienerechtlich unauffilligen Befunden, als Kiihe

deren Worst-Case Viertel ein vorderes war (Tab. 7.2.4.g).

Tab. 7.2.4.g: Einfluss der Position des Kuh-Worst-Case Viertels auf die Rate
milchhygienerechtlich unauffalliger Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der
Mastitiskategorie B nach Therapieende

Milchleistungs- Position Kuh-Worst-Case Viertel
priifungsergebnis (MLP) vorne hinten
nach Therapie (n=73) (n=170)
n 19 25
MHU in MLP 3
% 26% 36%
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8. DISKUSSION

8.1 Intention der Untersuchung

Die Mastitis gehort sowohl in ihrer klinischen, wie auch ihrer subklinischen
Auspriagung international zu den bedeutendsten Erkrankungen der Milchkuh.
Die Moglichkeiten einer erfolgreichen Mastitistherapie sind generell begrenzt

(HAMANN, 1994).

Sowohl 6konomische Aspekte als auch die Erwartung der Verbraucherschaft an
ein qualitativ hochwertiges Milchprodukt erfordern zwingend innovative
Strategien zur Verbesserung der Eutergesundheit. Dies trifft insbesondere auf
die Milcherzeugung in Randregionen zu, da dort im internationalen Vergleich zu
hohen Produktionskosten Milch erzeugt wird. Diese Kosten zu senken, ist unter
den gegebenen Umstinden nur begrenzt moglich. Andererseits bietet oft die
Milchwirtschaft, beispielsweise Berggebieten, die einzige Moglichkeit,
hochwertige Lebensmittel zu erzeugen. Eine hohe Qualitit — natiirliche
Beschaffenheit und Zusammensetzung, Freisein von Riickstinden sowie ein
niedriger Keimgehalt — kann nur dann erreicht werden, wenn neben der
Gesundheit der Milchdriise auch der iibrige Organismus der Milchkuh

unbeeintrachtigt ist.

Die Europédische Basisverordnung EU 178/2002 (2002) definiert als Zielsetzung
fiir die Aufrechterhaltung der Gesundheit von landwirtschaftlichen Nutztieren

die Prioritdt der Pravention vor der Therapie.

Die biologische Landwirtschaft setzt sich in ihren Statuten weitere, konkretere
Ziele, die die Tiergesundheit iiberwiegend mit praventiven Massnahmen sichern
sollen, wobei aus Okologischen Erwédgungen Krankheitsbekdmpfung eher durch

komplementéire Methoden als durch konventionelle Therapien erfolgen soll (EU
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BIOVERORDNUNG, 1991; CH BIO VERORDNUNG 1997). Diese
Vorgehensweise wird besonders deshalb betont, damit den oben genannten
Verbrauchererwartungen entsprochen werden kann. Dariiber hinaus wird von
der biologischen Landwirtschaft eine Prozessqualitit erwartet, die sich nicht
primér als produktspezifische Qualititssteigerung manifestiert, sondern ihren
Ausdruck zum Beispiel in dem Agrarokosystem, der Biodiversitdt, der

tiergerechten Haltung und der Nachhaltigkeit findet.

Die vorliegende Studie war als Therapievergleich in ein bestandesmedizinisches
Gesamtkonzept eingebunden, welches die Eutergesundheit von insgesamt rund
460 Kiihen in 27 iiberwiegend biologisch wirtschaftenden Betrieben verbessern

sollte.

Ziel der Studie war es:

1. Die  Wirksamkeit  einer = homdopathischen  Alternative  zur
Laktationsbehandlung klinischer Mastitiden (Mastitiskategorie K,
Praparat HOM-K) sowie subklinischer Mastitiden und latenter
Infektionene (Mastitiskategorie B, Prdparat HOM-B) gegeniiber einer
gebrauchlichen antibiotischen Therapie zu testen

2. Mastitisassoziierte Charakteristika zu ermitteln, die den Erfolg der
Laktationsbehandlung subklinischer Mastitiden beeinflussen, um diese in
stairkerem Umfang als Entscheidungskriterien in der Bekdmpfung der

Mastitis beriicksichtigen zu konnen.
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8.2 Wertung der Effekte antibiotischer und homdoopathischer
Laktationstherapie von Mastitiden
Vor Beginn der Untersuchung stellte sich die Frage, mit welcher

Applikationsform der Antibiose der systemisch homdopathische Ansatz
verglichen werden sollte. Die ausschliesslich systemische Verabreichung der
Antibiose zeichnet sich durch unbefriedigende Heilungserfolge aus. Nicht
zuletzt filhren pharmakokinetische FEigenschaften zu einer nur méssigen
Penetration zahlreicher Antibiotika aus der Blutbahn in die Milchdriise und
umgekehrt. Hierbei gilt es zu beriicksichtigen, dass fiir lokale bzw. systemische
Therapieregime die Differenz zwischen den Dosierungen fiir die einzelnen
1975).

Chemotherapeutika zum Teil eine Zehnerpotenz ausmacht (ZIV,

Grundsétzliche Vor- und Nachteile systemischer und intrazisternaler

Applikation von Antibiotika zur Therapie von Mastitiden ergeben sich aus

Tabelle 8.2.

Tab. 8.2: Vor- und Nachteile der systemischen und lokalen Applikation von Antibiotika in der
Mastitistherapie (in Anlehnung an ZIV, 1975)

systemisch intrazisternal
Vorteile e FErreichen von Bereichen des Euters, e Kaum systemische
die der intrazisternalen Applikation Nebenwirkungen  zu
verschlossen  bleiben  (Schwellung, erwarten
Verlegung der  milchabfiihrenden e geringere Dosierungen
Wege) ausreichend
Nachteile e Hohe Dosierung erforderlich e In Abhéngigkeit von
e FEin Grossteil der Antibiotika ist nicht der Ausprigung der
in der Lage, lber die Blut-Euter- Mastitis werden nicht
Schranke ausreichend lang eine alle  Bereiche des
minimale Hemmstoffkonzentration Euters erreicht
aufrecht zu erhalten
Haupt- Akute Mastititiden mit gestorter Blut-Euter- | Chronische Mastitiden sowohl
anwendungs- | Schranke und falls FEuterbereiche durch | wihrend der Laktation als
bereiche Schwellung verlegten sind auch in der Trockenstehzeit

Kombinationstherapien der lokalen und systemischen Antibiose fithrten zu
divergierenden Ergebnissen (OWENS et al., 1988; SOL et al., 1997,

UHLINGER, 1999). Jedoch zeigen verschiedene Untersuchungen zur
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Kombinationstherapie, dass es durchaus zweckmdssig erscheinen kann, beim
Vorliegen hochgradiger klinischer Mastitiden — partielle Verlegung der
Milchausfiihrungsginge mit Entziindungsprodukten — iiber eine ergénzende
systemische Applikation ausreichende Antibiotikakonzentrationen an den
Entziindungsherd heranzufiihren (ZIV, 1975; OWENS et al., 1988; HAMANN
und FEHLINGS, 2002).

Leichte (fieberfreie) klinische Mastitiden sowie subklinische Mastitiden und
latente Infektionen standen im Zentrum der eigenen Untersuchung. Folglich kam
in der antibiotischen Vergleichsgruppe ausschliesslich die intrazisternale
Applikation zum  Einsatz. Um dem systemischen Ansatz unter
Praxisbedingungen dennoch nahe zu kommen, wurden bei Tieren der
Mastitiskategorie B (subklinische Mastitis und latente Infektion an mindestens
einem Euterviertel) alle Viertel behandelt, die einen positiven Befund aufwiesen
(subklinische und unspezifische Mastitiden, latente Infektionen), bei Tieren mit
klinischer Mastitis (Mastitiskategorie K) alle klinisch erkrankten und

schalmtestpositiven Euterviertel.

Die Verabreichung der Antibiose fand auf der Basis des Resistenztestes statt, so
dass weitgehend eine auf die spezifischen Erreger ausgerichtete gezielte
Antibiose erwartet werden konnte. Dariliber hinaus wurde streng nach Vorgaben
der Hersteller vorgegangen, wenngleich einige Studien darauf hindeuten, dass
beispielsweise die Verldngerung der Therapie einen Zusatznutzen bringen kann
(OLIVER et al.,, 2004, DELUYKER et al.,, 2005). Der humanmedizinisch
gebrauchlichen Applikationsdauer von Antibiotika stehen im Nutztierbereich

okonomische Uberlegungen entgegen.

Der fiir die eigene Untersuchung gewihlte homdopathische Ansatz war durch

orale Verabreichung der Medikamente ein systemischer. Es konnte also eine

123



potentielle Wirkung auf alle Euterviertel einer Kuh nicht ausgeschlossen
werden. Weiterhin sollten mit der Studie zwei grundsétzlich unterschiedliche

Therapiekonzepte unter praxisiiblichen Umstinden verglichen werden.

In den homoopathischen Behandlungsgruppen wurden Komplexprédparate
gemidss dem klinisch homdopathischen Vorgehen verabreicht. Unter
Beriicksichtigung zahlreicher Literaturstellen (MERCK CC, 1989; GARBE,
2003; HEKTOEN et al., 2004) wurde die orale Applikationsform fiir die
Homdopathie als Mittel der Wahl angesehen, unabhédngig von der Auspriagung
der Mastitis. Die Wahl der klinischen Homoopathie sollte homdopathisch
unerfahrenen Praktikern die Anwendung eines komplementdrmedizinischen
Behandlungskonzeptes erleichtern, dies auch im Sinne der Bioverordnungen der
EU und der Schweiz (EU-BIOVERORDNUNG, 1991; CH-
BIOVERORDNUNG, 1997), wenngleich ein Vorgehen im Sinne der
klassischen Homoopathie hohere Heilungserfolge erwarten lassen konnte

(HEKTOEN et al., 2004).

Auf der Basis zunechmend grosser werdender Erkenntnisse zu korpereigenen
Abwehr- und Regenerationsprozessen konnte die Homdopathie eine
Moglichkeit sein, eben diese Prozesse anzuregen und in einem fiir die Heilung

zutrdglichen Sinn zu lenken (LOTTHAMMER, 1997).

Drei Heilungsstufen wurden unterschieden: ,,Klinische Heilung® (KH), ,,ohne

klinische Symptome und ohne Erregerbefund* (OE) und ,,vollstindige Heilung*
(H).

Die Heilungsstufe ,klinische Heilung® wurde beriicksichtigt, weil sie in der
Praxis sowohl fiir den Landwirt als auch fiir den Tierarzt oft die einzige

Moglichkeit darstellt, einen therapeutischen Erfolg wahrzunehmen. Nur durch
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Einbezug der klinischen Heilung ldsst sich ausserdem bestimmen, wie haufig
dieser Befund ein ,,falsch positiver im Sinne einer vollstindigen Heilung (frei
von klinischen Symptomen, negativer bakteriologischer Befund und Zellzahl <

150'000 Zellen/ml) eines Tieres oder eines Viertels ist (HAMANN, 1994).

Ein mikrobiologisch negativer Befund sowie das Fehlen klinischer
Entziindungssymptome war Voraussetzung zum Erreichen der Heilungsstufe
,»ohne klinische Symptome und ohne Erregerbefund* (OE). Sie kommt damit am
chesten der so genannten ,,bakteriologischen Heilung* gleich, die heute von den
meisten Autoren als das Hauptkriterium zur Beurteilung der Wirksamkeit einer
Mastitistherapie angesehen wird (SEYMOUR et al., 1989; GUTERBOCK et al.,
1993; WAAGE, 1997; DELUYKER et al., 1999; ROBERSON, 2004). Als
bakteriologische Heilung gilt, wenn in der posttherapeutischen Untersuchung
keine der vortherapeutischen Erreger gefunden werden. Dieses Vorgehen setzt
eine weitgehend standardisierte Probennahme, identische Gemelksfraktionen,
identische Volumina fiir die bakteriologische Analyse, identische Plattengrossen
und Inokulationsvolumina voraus, damit eine vergleichbare Befundqualitit

erreicht werden kann.

Die Anwesenheit von Erregern in einer Milchprobe lésst keinen Riickschluss auf
ihre Herkunft aus der Milchdriise zu. Um weitgehend eine Kontamination der
Milchprobe in Verbindung mit der Passage des Milchstrahls durch den
Zitzenkanal ausschliessen zu konnen, sollte theoretisch mehrere Wochen vor der
ersten  Probennahme zur Mastitisdiagnostik  eine  Zitzendesinfektion
(Dekontamination)  vorgenommen werden (DVG, 2000; VERSPOHL und
HAMANN, 2001). Dariiber hinaus ist die Auswertung der Heilungsstufe
,bakteriologische Heilung“ insbesondere fiir die durch coliforme Erreger
verursachten klinischen Mastitiden problematisch, da nicht selten (9-70%)

derartige klinische Mastitisfdlle im Rahmen der vortherapeutischen Diagnostik
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einen bakteriologisch negativen Befund zeigen (HIRSCH, 1982; BRADLEY
und GREEN, 1999; BRADLEY und GREEN, 2001; ERSKINE, 2001; RUEGG,
2001).

Unter statistischen Gesichtspunkten ist nach den Empfehlungen der IDF eine
Diagnose des bakteriologischen Status nur auf der Grundlage von mindestens 3
im Wochenabstand gezogenen Viertelanfangsgemelksproben moglich (DVG,
2000). Wie die Tabellen 5.2.a und 5.2.b im Literaturteil zeigen, werden diese
Anforderungen in der iiberwiegenden Zahl der verdffentlichten Daten nicht
erfiillt. Hieraus resultiert eine zusitzliche Schwierigkeit der Vergleichbarkeit
von publizierten Heilungsraten iliber die Problematik verschiedenartiger Erreger

und Therapieregime hinaus.

Ein mikrobiologisch negativer Befund in Kombination mit einer Zellzahl von
unter 150°000/ml beschrieb in der eigenen Studie die Heilung im Sinne einer
vollstindige Heilung (H) und beriicksichtigte somit neben dem klinischen
Befund die Zellzahl als Entziindungsparameter. Auch wenn fiir die Gesundheit
der Milchdriise die Zellzahl wesentlich ist (HAMANN, 2003), schliessen doch
nur wenige Studien diesen Parameter in die Definition der Heilung mit ein. Die
EMEA empfiehlt ein solches Vorgehen ausschliesslich fiir subklinische
Mastitiden (2003). Die Zellzahl wird, wenn iiberhaupt, sehr unterschiedlich
beurteilt. In einem Teil der Studien geschieht dies qualitativ mit Hilfe der
California Mastitis Tests (WINTER et al., 1997, HEKTOEN et al., 2004), in
anderen quantitativ aus Viertelanfangsgemelken (TIMMS und SCHULTZ,
1984; UHLINGER, 1999; GARBE, 2003). Obwohl neuere Untersuchungen
maximal 100'000 Zellen/ml als physiologisch normale Sekretion definieren
(HAMANN und REICHMUTH, 1990; HAMANN, 2001a), variiert die fiir einen
Therapieerfolg relevante Zellzahl, von 400’0000 Zellen/ml (TIMMS und
SCHULTZ, 1984) iiber 300'000 Zellen'ml (EMEA, 2003) und 150000
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Zellen/ml (UHLINGER, 1999) bis 100'000 Zellen/ml (GARBE, 2003). Somit
entspricht der in der eigenen Untersuchung gewéhlte Grenzwert von 150'000
Zellen/'ml (Tab. 6.6.1) dem gegenwartigen Kenntnisstand durchaus und
entspricht zudem der Milchqualitétsverordnung der Schweiz (MQV, 1999).

Mastitisheilungsraten basieren haufig auf Interpretationen von zytologischen
Befunden von Kuhgesamtgemelksproben. Aus wissenschaftlicher Sicht kann
eine Heilungsrate jedoch nur auf Basis von Informationen der sekretorischen
Einheit — des Euterviertels — erfolgen. Insoweit ist eine solche Bewertung auf
Tierebene unter Verwendung von Gesamtgemelksinformationen zwar geeignet,
einen praxisorientierenden Trend anzuzeigen, rechtfertigt jedoch nicht den
Begriff ,,Heilungsrate*. Zu empfehlen ist die Erfassung der bakteriologischen
bzw. vollstindigen Heilung auf der Ebene des Euterviertels einer Milchdriise,
wobei dann nur im Falle einer normalen Sekretion auf allen 4 Eutervierteln das

Tier als gesund anzusehen ist.

In der eigenen Studie wurde entsprechend verfahren, indem der
Tiergesundheitsstatus basierend auf den Befunden der einzelnen Euterviertel
bzw. des am gravierendsten erkrankten Viertels (,,Kuh-Worst-Case*) definiert

wurde.

Fir die Bewertung der auf das Therapieende folgenden Kuhgesamtgemelks-
zellzahlen laut Milchleistungspriifung wurde der Begriff ,,milchhygienerechtlich
unauffillig® (MHU) eingefiihrt, um so auch sprachlich die Nichtvergleichbarkeit

dieser Befunde mit jeglicher Form einer Heilungsstufe zu verdeutlichen.

Es ist zu fordern, dass eine Therapie zur Folge hat, den erkrankten Organismus
und das erkrankte Organ wieder moglichst nah an den Status ,,gesund‘

heranzufiihren. Folglich sollte eine Therapie den Organismus in die Lage
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versetzen, (wieder) selbst die Erkrankung zu liberwinden. Dieser Ansatz gilt
nicht nur fiir die Homdopathie (HAMANN und KROMKER, 1999). Die fiir die
vorliegende Studie gewidhlten Heilungsstufen tragen dieser ganzheitlichen
Betrachtungsweise des Therapieerfolgs Rechnung. Die hier ermittelten
Heilungsraten konnen durch die strengeren Heilungsdefinitionen jedoch auch

niedriger ausfallen als in Vergleichsuntersuchungen.

Um vergleichbare Ergebnisse zu der in der Literatur beschriebenen sehr grossen
Variation des Probenahmerasters zur Bestimmung des Therapieerfolges zu
erarbeiten, wurden die Heilungsraten jeweils fiir den Tag 19 und den Tag 35

nach Therapiebeginn sowie unter Berlicksichtigung beider Tage ausgewiesen.

8.2.1 Wertung der Effekte der Therapie klinischer Mastitiden

(Mastitiskategorie K)

Klinische Heilungen von 89% (antibiotische Therapiegruppe = AB) bzw. 77%
(homoopathische Therapiegruppe = HOM) am Tag 19 und 81% (AB) bzw. 68%
(HOM) am Tag 35 und unter Berlicksichtigung beider Kontrollproben liegen im
Rahmen der in der Literatur beschriebenen Ergebnisse. Die Unterschiede
hinsichtlich der klinischen Heilung waren in der eigenen Studie nicht

signifikant.

Tabellen 8.2.1.a-c fassen die Mittelwerte der Heilung nach antibiotischer und

homoopathischer Therapie im Vergleich zur Literatur zusammen.
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Tab. 8.2.1.a: Vergleich der klinischen Heilung klinischer Mastitiden mit der Literatur

Therapie Antibiose (intrazisternal) Homaoopathie
Heilungsebene Viertel Kuh Viertel Kuh
Eigene Daten* 81% 76% 68% 65%

(n=) (22/27) (22/29) (15/22) (13/20)
Literatur**, gewichtete 62% ausili‘flin . 69% auslr\ili‘;?fen ;
Mittelwerte (n =) (254/411) Literatur (381/551) Literatur
Differenz 19% 1%

*Tab. 7.1.1 und Tab. 7.1.2, Ergebnisse unter Beriicksichtigung beider Kontrolltage

**Tab. 5.2.1.aund Tab. 5.2.2

Tab. 8.2.1.b: Vergleich der bakteriologischen Heilung klinischer Mastitiden mit der

Literatur
Therapie Antibiose (intrazisternal) Homoopathie
Heilungsebene Viertel Kuh Viertel Kuh
Eigene Daten* 44% 14% 23% 13%
(n=) (12/27) (4/29) (5/22) (3/22)
Literatur®™*, gewichtete 45% auslr\ililelllten d 40% auslr\ililelllten d
Mittelwerte (n=) (250/558) Literatur (83/206) Literatur
Differenz 1% 17%

*Tab. 7.1.1 und Tab. 7.1.2, Ergebnisse unter Beriicksichtigung beider Kontrolltage

**Tab. 5.2.1.aund Tab. 5.2.2

Tab. 8.2.1.c: Vergleich der vollstindigen Heilung klinischer Mastitiden mit der

Literatur
Therapie Antibiose (intrazisternal) Homoopathie
Heilungsebene Viertel Kuh Viertel Kuh
Eigene Daten* 22% 3% 14% 5%
(n=) (6/27) (1/29) (3/22) (1/22)
Literatur®™*, gewichtete 35% auslr\ililelllten d 23% auslr\ililelllten d
Mittelwerte (n=) (102/294) Literatur (59/256) Literatur
Differenz 13% 9%

*Tab. 7.1.1 und Tab. 7.1.2, Ergebnisse unter Beriicksichtigung beider Kontrolltage

**Tab. 5.2.1.aund Tab. 5.2.2

Zur Einordnung sdmtlicher Befunde werden in Tab. 8.2.1.d verdffentlichte

Daten von Selbstheilungsraten mit angefiihrt.
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Tab. 8.2.1.d: Selbstheilungsraten klinischer Mastitiden in der Literatur

Anzahl Viertel Kontrolltag klinische | bakteriolog. .
(n=) nach . Heilung Heilung Literatur
Therapie
83 k.A. 87% (72) (CHAMINGS, 1984)
23 12x1n 361 7000 (18) | 57%(13) | (ROBERSON, 1997)
Tagen
22 Tag 7und 36 | 64% (14) 55% (12) (ROBERSON, 2004)
16 Tag 28 56% (9) 13% (2) | (HEKTOEN et al., 2004)
Orientierende Mittelwerte
. 78% 44%
gewichtet (113/144) | (27/61)
: 71% £ 14% | 42% + 25%
Mittelwert + sd (4 Studien) | (3 Studien)

Unter Berticksichtigung der in den Tabellen 5.2.1.a und 5.2.2 des Literaturteils
zusammengefassten Ergebnisse der Heilungsraten klinischer Mastitiden lassen
sich die eigenen Ergebnisse sowohl fiir die antibiotische als auch
homoopathische Therapie einordnen. Die vergleichende Darstellung ergibt einen
tiberschneidenden Bereich der Selbstheilungsraten mit denen nach Einsatz

unterschiedlicher Therapien (Abb. 8.2.1.a).

Zusammenfassend sind die Ergebnisse der eigenen Studie beziiglich der
Heilungsraten vergleichbar mit korrespondierenden Literaturangaben, wobei
samtliche Zahlenwerte den Selbstheilungsraten dhnlich sind. Die Interpretation
dieser Befunde ldsst unter Beriicksichtigung des im Literaturteil dargestellten
breiten Spektrums der Infektionserreger Zweifel an der Rechtfertigung des

Einsatzes von therapeutischen Massnahmen gleich welcher Art aufkommen.

Diese Aussage beruht auf den berlicksichtigten klinischen Heilungsraten. Die
Anwendung therapeutischer Massnahmen ist jedoch unter dem Aspekt des
Tierschutzgesetzes und ethischer Uberlegungen zum Wohlbefinden der Kuh
vorzunehmen, um moglichen Schmerzen und sonstigen Erkrankungssymptomen

entgegenzuwirken. Dieser letztgenannte Gesichtspunkt liegt juristisch
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zweifelsfrei in der Verantwortung des behandelnden Tierarztes (HILLERTON,
1998).
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Abb. 8.2.1.a: Vergleich der klinischen Heilungsraten klinischer Mastitiden auf
Viertelebene der eigenen Untersuchung (eigen, Tab. 7.1.1) und der Literatur (Lit, Tab.
5.2.1.aund 5.2.2) mit Selbstheilungsraten aus der Literatur (Tab. 8.2.1.d)

AB = intrazisternale antibiotische Therapie, HOM = homoopathische Therapie

Die prozentualen bakteriologischen Heilungsraten klinischer Mastitiden auf
Viertelebene liegen nach Anwendung beider Therapieformen (Antibiose oder
Homdopathie) in ihrem Niveau deutlich (ca. 25% - 40%) unter den
korrespondierenden Befunden der klinischen Heilung. Jedoch ergeben sich
zwischen der Homoopathie und der Antibiose grossere Unterschiede zwischen
den Behandlungsgruppen, die sich fiir die Ergebnisse am Tag 35 nach
Therapiebeginn auf Viertelebene signifikant (p < 0,05) sichern lassen. Diese
Aussage gilt in vergleichbarer Art und Weise auch fiir die vollstandige Heilung.
Die Gegeniiberstellung bakteriologischer Heilungsraten aus Angaben der

Literatur mit denen der eigenen Studie ist in Abbildung 8.2.1.b dargestellt.
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Abb. 8.2.1.b: Vergleich der bakteriologischen Heilungsraten klinischer Mastitiden auf
Viertelebene der eigenen Untersuchung (eigen, Tab. 7.1.1) und der Literatur (Lit, Tab.
5.2.1.a und 5.2.2) mit Selbstheilungsraten aus der Literatur (Tab. 8.2.1.d)

AB = intrazisternale antibiotische Therapie, HOM = homoopathische Therapie

Im Vergleich zu den aus der Literatur berechnete Referenzwerten der
Selbstheilungsraten sind weder fiir die homoopathische noch fiir die
antibiotische Therapie klinischer Mastitiden nennenswerten Vorteile zu

erkennen (Abb. 8.2.1.b).

Die Heilungsstufe H weist in der eigenen Untersuchung signifikante
Unterschiede zwischen den Therapiegruppen ausschliesslich fiir die
Viertelebene am 35. Tag post applikationem aus. Die tlibrigen Heilungsraten fiir
Tag 19 bzw. fiir beide Tage zeigen keine statistisch sicherbaren Differenzen. Die
Werte fiir die einzelnen Therapiearten entsprechen den Referenzen aus der
Literatur (Abb. 8.2.1.c). Selbstheilungsraten fiir diese Heilungsstufe konnten in

der Literatur nicht gefunden werden.
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Abb. 8.2.1.c: Vergleich der vollstindigen Heilungsraten klinischer Mastitiden auf
Viertelebene der eigenen Untersuchung (eigen, Tab. 7.1.1) und der Literatur (Lit, Tab.
5.2.1.a und 5.2.2) mit Selbstheilungsraten aus der Literatur (Tab. 8.2.1.d)

AB = intrazisternale antibiotische Therapie, HOM = homoopathische Therapie

Auch auf der Tierebene ist eine Gegeniiberstellung eigener Ergebnisse zu
Literaturinformationen nicht moglich, da entsprechende verdffentlichte
Vergleichswerte nicht in ausreichendem Umfang ermittelt werden konnten (Tab.

8.2.1.a-¢).

Um die unterschiedlichen Eutergesundheitsstatus zu definieren, werden
korrekter Weise das bakteriologische Ergebnis und der zytologische Befund
einer Viertelanfangsgemelksprobe verwendet. Daraus folgt, dass bei alleiniger
Verwendung des Parameters Zellzahl der Status im Hinblick auf entziindliche
Reaktionen, nicht jedoch i1m  Hinblick auf Infektionen bzw.
Infektionserkrankungen wie Mastitis, beschrieben werden kann. Eine

Mastitisdiagnostik erfordert aus wissenschaftlicher Sicht den Nachweis des
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entziindlichen Agens (Mastitiserreger) und parallel dazu die Bestimmung der
Reaktion auf die Anwesenheit des Mastitiserregers (z.B. NAgase, pH-Wert,
Leitfahigkeit, Zellzahl, etc.). Unter praxisorientierten Gesichtspunkten ist jedoch
eine Trenderfassung des Gesundheitsstatus der Milchdriise hilfreich, zumal
rasch durchfiihrbar und zudem kostengiinstig. Vor diesem Hintergrund wird
nachfolgend erginzend fiir ein selektioniertes Probenmaterial der Versuch einer
Interpretation von Zellzahlbefunden auf den Ebenen Viertelanfangsgemelk und
Kuhgesamtgemelk zu unterschiedlichen Zeitpunkten nach Therapieende

vorgenommen.

Entsprechend des Versuchsdesigns konnten im Falle von klinischen Mastitiden
Viertelanfangsgemelkszellzahlen nur zu den Zeitpunkten Tag 19 und Tag 35
nach Therapiebeginn erhoben werden. Das Datenmaterial rekrutiert sich
ausschliesslich aus liber den gesamten Zeitraum konstant klinisch geheilten
Eutervierteln, wenngleich dies zu unterschiedlichen Anzahlen von Proben an
Tag 19 und Tag 35 fiihrte. Die Abbildung 8.2.1.d vergleicht das mittlere Niveau
der Zellzahlen sowohl fiir das Gesamtmaterial, als auch fiir Staphylococcus-
aureus-Viertel und klinisch erkrankte Viertel ohne bakteriologisch positiven

Befund fiir beide Therapiegruppen (Antibiose und Homoopathie).
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Abb. 8.2.1.d: Einfluss von Therapie und vortherapeutischem Erregerbefund auf die
logarithmierten Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ) klinisch geheilter Euterviertel
(Anhang, Tab. A13a und b)

AB = antibiotische Therapiegruppe, HOM = homoopathische Therapiegruppe

alle = alle Erregerspezies, S. aureus = Staphylococcus aureus, andere = alle Erregerspezies
ausser Staphylococcus aureus

19 /35 =Tag 19 bzw. 35 nach Therapiebeginn

Geht man von einem im Mittel deutlich erhdhten Zellzahlbefund im
Viertelanfangsgemelk im Falle von klinischen Mastitiden aus, der nicht selten
den Bereich von mehreren Millionen Zellen (> 6,0 logZZ/ml) iiberschreitet,
ergeben sich fiir beide Therapieformen sowohl am Tag 19 als auch am Tag 35
post applikationem Mittelwerte unter 5,4 logZZ/ml (Abb. 8.2.1.d). Diese Werte
konnen somit als Langzeiteffekt der hier eingesetzten Therapien interpretiert

werden.

Abgesehen von Selbstheilungen, die zu einer signifikanten Reduktion der

Zellzahl von 50% fiihren konnen, ergibt sich aus der Literatur, dass nicht
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therapierte Viertel eine unverdnderte Zellzahl bis zum Tag 28 nach

Manifestation der Mastitis zeigen (DELUYKER et al., 2005).

Bedingt durch die niedrige Anzahl an auswertbaren Eutervierteln kann weder
zwischen den unterschiedlichen bakteriologischen Befunden pro Therapieansatz
(gesamt / steril / Staphylococcus aureus) noch zwischen antibiotischem und
homoopathischen Therapieregime eine statistische Analyse durchgefiihrt

werden.

Dennoch konnen folgende orientierende Aussagen getroffen werden. Die
Viertelanfangsgemelkszellzahlen der klinisch geheilten Euterviertel zeigten an
beiden Probentagen ein vergleichbares Niveau in homdoopathischer und
antibiotischer Behandlungsgruppe. Hingegen deutet sich an, dass beim
Vorliegen von klinischen Staphylococcus-aureus-Mastitiden die Antibiose im
Vergleich zur Homoopathie zu einem niedrigeren Niveau der
Viertelanfangsgemelkszellzahlen flihrte. Die entgegengesetzte Aussage kann fiir
klinische Mastitiden ohne Erregerbefund getroffen werden. Postuliert man, dass
es sich bei den ,sterilen” klinischen Mastitiden der eigenen Untersuchung
grosstenteils um Neuinfektionen mit nicht im Euter persistierenden Keimen
handelte, bei klinischen Staphylococcus-aureus-Mastitiden jedoch haufig um
aufflammende chronische Infektionen (DE HAAS et al., 2002), liesse sich der
Unterschied erkldren. Demselben klinischen Bild ldgen zwei verschiedene

Abwehrmechanismen zu Grunde (SARAN und LEITNER, 2000).

Auf den akuten Mechanismus der unspezifischen Abwehr, welcher bei
Neuinfektionen zum Zuge kommt (SARAN und LEITNER, 2000), scheint die
Homdopathie einwirken zu kénnen. ROBERSON (2004) konnte in einer
Vergleichsstudie zur antibiotischen Therapie jedoch auch in der génzlich
unbehandelten Gruppe von klinischen Mastitiden ohne Erregerbefund hohere

Heilungsraten als in der antibiotisch therapierten finden, so dass der
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Nettotherapiegewinn der Homoopathie aufgrund der fehlenden unbehandelten
Gruppe in der eigenen Untersuchung spekulativ bleibt, der Einsatz der Antibiose

in diesen Féllen jedoch dusserst fragwiirdig erscheint.

Inwieweit die gewihlte Therapie zu Kuhgesamtgemelkszellzahlen unter 150'000
Zellen/ml — also zu milchhygienerechtlich unauffilligen Zellzahlen (MQV,
1999) — im Verlauf von 5 Monaten nach Abschluss der
Behandlungsmassnahmen fiihrte, soll im Folgenden diskutiert werden. Die
Abbildung 7.1.4 (Ergebnisteil) zeigt iiber 5 Milchleistungspriifungsergebnisse
nach Therapieende die Rate an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen fiir

beide Therapiegruppen.

Zu keinem der Milchleistungspriifungszeitpunkte sind beziiglich der Rate
milchhygienerechtlich unauffilliger Kiihe signifikante Differenzen zwischen
den Therapiegruppen zu finden. Dennoch ergibt sich fiir beide
Behandlungsstrategien  iiber den  Beobachtungszeitraum 2. - 5.
Milchleistungspriifung gegeniiber der ersten Milchleistungspriifung nach
Therapieende mehr als eine Halbierung der Rate an milchhygienerechtlich

unauffalligen Kiihen.

Trotz der etwas abweichenden Definitionen — KLOCKE et al. (2002) nahmen
eine Kuhgesamtgemelkszellzahl von unter 200'000/ml als Basis fiir die
Beurteilung - sind die Ergebnisse dieser Studie nahezu deckungsgleich mit
denen der eigenen. DE HAAS (2002) beobachtete 3781 Erstfdlle klinischer
Mastitiden in 26'411 Laktationen von 21'525 Kiihen aus 274 niederlédndischen
Milchviehbetrieben anhand von bakteriologischen Befunden klinisch erkrankter
Euterviertel und setzte sie in Beziechung zu den entsprechenden
Kuhgesamtgemelkszellzahlverlaufen vor, wiahrend und nach dem Auftreten

klinischer Mastitiden. Die Untersuchung untermauert die These, dass Kiihe nach
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einer klinischen Mastitis in der laufenden Laktation kaum wieder
Kuhgesamtgemelkszellzahlen unter 150'000 Zellen/ml erreichen. Im Anschluss
an Mastitiden, die unter den von DE HAAS (2002) beschriebenen Umstdnden
(mittelgrosse niederldndische Milchhviehherden) kaum unbehandelt geblieben
sein dirften, liegen die Kuhgesamtgemelkszellzahlen um rund 100'000
Zellen/ml hoher als zuvor. Einzig Erstlaktierende erreichten die urspriingliche

Zellzahl in der Regel wieder.

Um in der eigenen Untersuchung einen vergleichbaren Trend der Rate an
milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen fiir die beiden Behandlungsgruppen
Homdopathie und Antibiose zu ermitteln, sind in Abbildung 8.2.1.f die zum
Zeitpunkt der ersten posttherapeutischen Milchleistungspriifung erhobenen
Raten an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen fiir beide Therapiegruppen
auf den identischen Zahlenwert von 100 gesetzt. Aus der Entwicklung der
Sdulenhohen iiber die Zeitspanne wird erkennbar, dass der leicht positive Trend
der Antibiose gegeniiber der Homopathie in Abbildung 7.1.4 (Ergebnisteil)
verschwindet. Das geringe Datenmaterial erlaubt jedoch keine statistische

Analyse.
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Abb. 8.2.1.f: Vergleich der Therapiegruppen (AB = Antibiose, HOM = Homdopathie)
der Mastitiskategorie K (klinische  Masititden) nach  relativem  Anteil
milchhygienerechtlich unauffilliger Kiihe nach Therapieende

MLP 1 -5 =1. bis 5. Milchleistungspriifung nach Therapieende

(MLP 1 <150'000 Zellen/ml = 100: AB n=13, HOM n = 8)
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8.2.2 Wertung der Effekte der Therapie subklinischer Mastitiden und latenter
Infektionen (Mastitiskategorie B)

Bisher wurde keine Studie verdffentlicht, die eine homdopathische Behandlung
subklinischer Mastitiden und latenter Infektionen mit einer antibiotischen direkt
vergleicht. Folglich konnte der gefundene signifikante Unterschied zwischen
den beiden Behandlungsgruppen zu Gunsten der Antibiose auf allen

Heilungsstufen nicht in Bezug zu einer Referenz gesetzt werden.

In der antibiotischen Therapiegruppe waren die bakteriologischen Heilungsraten
subklinischer Mastitiden und latenter Infektionen (Mastitiskategorie B) auf
Viertelebene mit 83% (Tag 19), 76% (Tag 35) bzw. 65% (beide Tage) im
Vergleich zur Literatur hoch, wie sich aus Tabelle 8.2.2.a entnehmen ldsst. Mit
einer bakteriologischen Heilungsrate auf Viertelebene von 20% (Tag 19), 15%
(Tag 35) bzw. 9% (beide Tage) weist die homoopathische Behandlung in der
Mastitiskategorie B insgesamt unbefriedigende, jedoch mit Angaben der
Literatur libereinstimmende Ergebnisse auf (Tab. 8.2.2.a).

Tab. 8.2.2.a: Vergleich der bakteriologischen Heilung subklinischer Mastitiden und
latenter Infektionen (Mastitiskategorie B) mit der Literatur

Therapie Antibiose (intrazisternal) Homoopathie
Heilungsebene Viertel Kuh Viertel Kuh
Eigene Daten* 65% 37% 9% 0%

(n=) (116/179) (25/68) (15/172) (0/75)
Literatur®™*, gewichtete 65% auslr\ililelllten d 12% auslr\ililelllten d
Mittelwerte (n=) (2568/3925) Literatur (20/164) Literatur

Differenz 0% 3%

*Tab. 7.2.1.a und Tab. 7.2.2.a, Ergebnisse unter Beriicksichtigung beider Kontrolltage
**Tab. 5.2.1.b und Tab. 5.2.2

Sowohl die eigenen Ergebnisse auch die entsprechenden Literaturangaben zur
Homoopathie liegen somit im Bereich der in Verdffentlichungen angegebenen
bakteriologischen Selbstheilungsraten subklinischer Mastitiden von 0% - 65%
(Tab. 8.2.2.b, Abb. 8.2.2.a). Insbesondere unter Beriicksichtigung einer auf
umfangreichem Datenmaterial (n=9007 Viertel) basierenden Studie (WILSON
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et al., 1999) ist jedoch auch der Nettotherapieeffekt der Antibiose mit ca. 10%
begrenzt (bakteriologische Selbstheilungsrate von 65%; bakteriologische

Heilungsrate nach antibiotischer Therapie von 75%).

Tab. 8.2.2.b: Selbstheilungsraten subklinischer Mastitiden in der Literatur

Anzahl Kontrolltag nach | bakteriologische Literatur
Viertel Therapie Heilung b
19 Tag 21 63% (12) (SEYMOUR et al., 1989)
17 6 Monate 0% (0) (MEANY, 1995)
36 Tag 28 33% (12) (FRITON et al., 1998)
7 4x in 28 Tagen 0% (0) (HALLBERG, 1999)
38 Tag 14 und 28 11% (4) (OLIVER et al., 2004)
(DELUYKER et al.,
0
184 Tag 21 und 28 18% (33) 2005)
(WERNER und
o0
14 Tag 56 17%(4) SUNDRUM, 2005)
6481 maximal Tag 31 65% (42006) (WILSON et al., 1999)
Orientierende Mittelwerte
. 21%
Gewichtet (excl. WILSON, 1999) (65/315)
. 63%
Gewichtet (4271/6796)
. 26% + 25%
Mittelwert + sd (8 Studien)

Abbildung 8.2.2.a stellt die Heilungsraten der eigenen Untersuchung bei

subklinischen Mastitiden und latenten Infektionen auf Viertelebene den

Heilungs- und Selbstheilungsraten der Literatur gegeniiber.
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Abb. 8.2.2.a: Vergleich der bakteriologischen Heilungsraten subklinischer Mastitiden
und latenter Infektionen auf Viertelebene der eigenen Untersuchung (eigen, Tab.
7.2.1.a) und der Literatur (Lit, Tab. 5.2.1.b und 5.2.2) mit Selbstheilungsraten aus der
Literatur (Tab. 8.2.2.b)

AB = intrazisternale antibiotische Therapie, HOM = homdopathische Therapie

Die bakteriologischen Therapieerfolge fiir Staphylococcus-aureus-infizierte
Viertel nach intrazisternaler antibiotischer Therapie lagen mit 84% (Tag 19),
77% (Tag 35) bzw. 68% (beide Tage) in der eigenen Untersuchung etwas iiber
dem Mittel aller Befunde und trotz der strengen Definition fiir bakteriologische
Heilung tiber allen in der Literatur verfligbaren Werten vergleichbarer
Untersuchungen (Tab. 8.2.2.c und Tab. 5.2.1.c). Die homoopathische Therapie
wies keine nennenswerten bakteriologischen Heilungserfolge im Falle von
Staphylococcus-aureus-Infektionen auf. Vergleichswerte zur homdopathischen
Therapie konnten nicht in ausreichendem Umfang in der Literatur ermittelt

werden.
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Tab. 8.2.2.c: Vergleich der bakteriologischen Heilung subklinischer Staphylococcus-
aureus-Mastitiden auf Viertelebene mit der Literatur

Therapie Antibiose (intrazisternal) Homoopathie
Eigene Daten* 68% 3%
(n=) (61/90) (3/86)
Literatur®*, gewichtete 45% . . .
Mittelwerte (n =) (328/723) Nicht ausreichend Literatur
Differenz 23%

* Anhang Tab. A11, Ergebnisse unter Beriicksichtigung beider Kontrolltage
**Tab. 5.2.1.c

Angaben zu Selbstheilungsraten subklinischer  Staphylococcus-aureus-

Mastitiden differieren zwischen 0% und 43% (Tab. 8.2.2.d)

Tab. 8.2.2.d: Selbstheilungsraten subklinischer Staphylococcus-aureus-Mastitiden in der
Literatur

Anzahl Viertel Kontrolltag. nach bakterl.ologlsche Literatur
Therapie Heilung
1088 Max 31. Tag 43% (472) (WILSON et al., 1999)
12 Tag 14 und 28 0% (0) (OLIVER et al., 2004)
(DELUYKER et al.,
0
63 Tag 21 und 28 6% (4) 2005)
Orientierende Mittelwerte
. 41%
gewichtet (476/1163)
. 16% +23%
Mittelwert + sd (3 Studien)

Auch fiir Staphylococcus-aureus-Mastitiden ist auffdllig, dass die
bakteriologischen Heilungsraten nach homdoopathischer Therapie eher im
unteren Bereich der in der Literatur beschriebenen Selbstheilungsraten liegen,
nach antibiotischer Therapie deutlich dariiber. Abbildung 8.2.2.b gibt einen
orientierenden Uberblick iiber Heilungsraten der eigenen Untersuchung und

Heilungs- und Selbstheilungsraten aus der Literatur.
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Abb. 8.2.2.b: Vergleich der bakteriologischen Heilungsraten von Staphylococcus-
aureus-Mastitiden auf Viertelebene der eigenen Untersuchung (eigen, Anhang: Tab.
A11) und der Literatur (Lit, Tab. 5.2.1.c) mit Selbstheilungsraten aus der Literatur (Tab.
8.2.2.d)

AB = intrazisternale antibiotische Therapie, HOM = homdopathische Therapie

Erwartungsgemass liegen die ,,vollstindigen Heilungsraten (Viertelanfangs-
gemelksproben bakteriologisch negativ und Zellzahl < 150'000 Zellen/ml)
subklinischer Mastitiden und latenter Infektionen auf Viertelebene unter den
entsprechenden bakteriologischen: in der antibiotischen Therapiegruppe um
10% - 11%, in der homd&opathischen um 2% bis 5%. Wéhrend diesbeziiglich zur
homdopathischen Therapie jegliche Referenz fehlt, liegen zur antibiotischen

Therapie einige Vergleichswerte aus der Literatur vor (Tab. 8.2.2.e und Tab.

5.2.1.b).
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Tab. 8.2.2.e: Vergleich der vollstindigen Heilung subklinscher Mastitiden und latenter
Infektionen (Mastitiskategorie B) mit der Literatur

Therapie Antibiose (intrazisternal) Homoopathie
Heilungsebene Viertel Kuh Viertel Kuh
Eigene Daten* 54% 24% 7% 0%

(n=) (96/179) (16/68) (12/172) (0/75)
Literatur**, gewichtete 38% Nl.Cht Nl.Cht Nl.Cht
Mittelwerte (n=) (98/259) aus'relchend aus.relchend aus'relchend
Literatur Literatur Literatur
Differenz 16%

*Tab. 7.2.1.a und Tab. 7.2.2.a, Ergebnisse unter Beriicksichtigung beider Kontrolltage
**Tab. 5.2.1.b

Auch in Bezug zur vollstandigen Heilung subklinischer Mastitiden und latenter
Infektionen auf Viertelebene liegen in der eigenen Untersuchung die
Heilungsraten nach antibiotischer Therapie deutlich iiber den in der Literatur

beschriebenen.

In der eigenen Untersuchung wurden nicht nur subklinische Mastitiden mit einer
Viertelanfangsgemelkszellzahl tiber 300'000 Zellen/ml behandelt, wie es die
EMEA (2003) fiir Therapiestudien subklinischer Mastitiden empfiehlt, sondern
alle in der Voruntersuchung bakteriologisch positiven Viertel. Es ist bekannt
und bestdtigte sich auch in der eigenen Untersuchung, dass die
bakteriologischen Heilungsraten umso hoher ausfallen, je niedriger die
vortherapeutische Zellzahl ist (SOL et al., 1997; OSTERAS et al., 1999; SOL et
al., 2000; DINGWELL et al, 2003). Die mittlere logarithmierte
Viertelanfangsgemelkszellzahl aller therapierten Viertel der Mastitiskategorie B
(subklinische Mastitiden und latente Infektionen) lag vor Therapiebeginn bei
5,34 £ 0,67 logZZ/ml, was umgerechnet einer Zellzahl von 220°000/ml
DELUYKER et al.

entspricht. (2005) geben im Gegensatz dazu die

threr aktuellen

1'445'000 Zellen/'ml 1m

vortherapeutischen Viertelanfangsgemelkszellzahlen

Untersuchung mit 1'276'000 Zellen/ml bis

geometrischen Mittel an. Die iiberwiegend nur leichten subklinischen
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Entziindungssymptome der eigenen Untersuchung tragen sicherlich zum hohen

therapeutischen Erfolg in der antibiotischen Therapiegruppe bei.

In einer Herde von 45 Kiihen konnten nach lokaler antibiotischer Therapie
ebenfalls hohe  bakteriologische  Heilungserfolge  fiir  subklinische
Staphylococcus-aureus-Mastitiden von 85% (TIMMS, 2000b) festgestellt
werden. In diesem Bestand war nach Angabe des Betriebsleiters seit 10 Jahren
keine Antibiose in der Euterbehandlung mehr eingesetzt worden. Die
Betriebsleiter der eigenen Untersuchung setzten nach eigenen Angaben - auch
aufgrund der biologischen Wirtschaftsweise - in den letzten Jahren vor
Projektbeginn die Antibiose ebenfalls nur dusserst restriktiv ein. Moglicherweise
sind die hohen antibiotischen Therapieerfolge auch mit einer parallel zum
reduzierten Antibiotikaeinsatz einhergehenden erhohten Empfindlichkeit der

Erreger auf eine entsprechende Therapie verbunden.

Alle Herden der eigenen Untersuchung und insofern auch alle behandelten Tiere
waren in ein Gesamtkonzept zur Verbesserung der Eutergesundheit
eingebunden. Wie auch in der Literatur diskutiert (HAMANN und KROMKER,
1999), konnte dies ebenfalls einen positiven Einfluss auf Heilungserfolge gehabt

haben.

Die gewihlte Form der homdopathischen Therapie subklinischer Mastitiden und
latenter Infektionen (Tab. 6.8.2) war jedoch trotz der verbesserten
Umweltbedingungen der Kiihe offensichtlich nicht in der Lage, Defizite der
korpereigenen Abwehr im Falle der iliberwiegend chronisch subklinischen
Mastitiden zu kompensieren. Rund die Hilfte der Infektionserkrankungen war in
der eigenen Untersuchung durch Staphylococcus aureus bedingt. Dieser in der
Regel chronischen Form der Mastitis liegen andere Reaktionsmechanismen zu
Grunde als beispielsweise der akuten Coli-Masitits (RIOLLET et al., 2000). Die

durch chronische Formen der Mastitis angeregte spezifische Abwehr (SARAN
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und LEITNER, 2000) ist zwar offensichtlich im Zusammenspiel mit Phagozyten
in der Lage, die klinische Symptomatik einzuddmmen, fiihrt jedoch in der Regel
nicht zur Erregerelimination (KROMKER und HAMANN, 1999). Trotz zum
Teil gesteigerter Aktivitdit neutrophiler polymorphkerniger Granulozyten
(DALEY et al., 1991b) kann Staphylococcus aureus die Phagozytose lange
tiberdauern (ANDERSON, 1982; NIEMIALTOWSKI et al., 1988; HENSEN et
al., 2000). Im Falle chronischer Mastitiden sind neutrophile Granulozyten
weniger empfinglich fir das Zytokin GM-CSF, was zum einen deren
Lebensdauer erhoht (BOUTET et al., 2004), zum anderen jedoch sowohl ihre
Phagozytoseaktivitit als auch ihre Toxizitit gegeniiber Staphylococcus aureus
zu vermindern scheint (DALEY et al., 1993). Auch im interstitiellen
Bindegewebe (HENSEN et al., 2000) bzw. in Euterepithelzellen (ALMEIDA et
al., 1996) kann Staphylococcus aureus iiberdauern und sich sogar dort
intrazellular vermehren (ALMEIDA et al., 1997). Ob die homdopathische
Therapie in der eigenen Untersuchung die korpereigenen spezifischen oder
unspezifischen Abwehrsysteme angeregt hat, konnte aufgrund der gewihlten

Methodik nicht abschliessend beurteilt werden.

Mittels Erregerreduzierung scheint die antibiotische Therapie zumindest
kurzfristig Erleichterung fiir den Erkrankungsprozess der subklinischen Mastitis
und latenten Infektion zu bringen. Erfasst wird allerdings in der Regel nur, ob
die Antibiose die FErregerzahl wunter die iibliche labordiagnostische
Nachweisgrenze von 100 koloniebildenden Einheiten (KBE) pro ml Milch
(HAMANN, 2003) zu reduzieren vermag. Auch die Ergebnisse der eigenen

Untersuchung basieren auf dieser Definition.

Jegliche Therapie der Mastitis, auch die Antibiose, ist auf die Unterstiitzung
durch korpereigene Abwehrsysteme angewiesen. HAMANN (1999) betitelt jede
Mastitistherapie daher als ,Hilfe zur Selbsthilfe®. Letztendlich kann die
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Antibiose nur den Erregerdruck minimieren, fiir die vollstindige
Erregereliminierung oder das Kontrollieren der Infektion auf niedrigem Niveau

bleibt die korpereigene Abwehr verantwortlich.

Postuliert man die von KNIGHT et al. (2000) gemachte Beobachtung, dass
selbst nach antibiotischer Therapie in einem hohen Anteil der Euterviertel
Erreger zumindest in kleiner Zahl {iberleben, ist anzunehmen, dass die
Subpopulation {iiberlebt, die sich bestmoglich gegeniiber Medikament und
korpereigenen Abwehrkrdften behauptet. Erreger haben dazu Strategien
entwickelt, die tiber die direkte Resistenz gegeniiber einem Antibiotikum
hinausgehen. Besonders erfolgreich scheint die inzwischen fiir Staphylococcus
aureus (CRAVEN und ANDERSON, 1984; ALMEIDA et al., 1996),
Streptococcus dysgalactiae (ALMEIDA und OLIVER, 1995) und Streptococcus
uberis (MATTHEWS et al., 1994) beschriebene Strategie des intrazelluldren
Aufenthalts in Euterepithelzellen und neutrophilen polymorphkernigen
Granulozyten zu sein. Intrazelluldr sind die Erreger nicht nur vor den meisten
Formen der antibiotischen Therapie geschiitzt, ihre Anwesenheit scheint zudem
fiir das spezifische Immunsystem nicht auffillig genug zu sein, damit
zytotoxische T-Lymphozyten die befallenen korpereigenen Zellen zerstoren,

was eigentlich ihre Aufgabe wire (KLEIN und SCHMIDT, 1991).

Zwar gibt es in der Literatur Studien, die Heilungsraten subklinischer Mastitiden
auf Tierebene angeben Jedoch sind die Heilungsdefinitionen so unklar (OWENS
et al., 1997c; WINTER et al., 1997), dass ein Vergleich mit den eigenen Daten

nicht moglich ist.

In der eigenen Untersuchung fallen die Therapieerfolge subklinischer Mastitiden
und latenter Infektionen auf Tierebene deutlich geringer aus als auf der

Euterviertelebene. Die beiden Therapieformen (Homoopathie und Antibiose)
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unterscheiden sich in allen Heilungsstufen und zu allen nachtherapeutischen
Untersuchungsterminen signifikant zu Gunsten der Antibiose voneinander. Eine
Riickkehr zur normalen Sekretion an beiden Kontrolltagen (Tag 19 und 35)
konnte nur bei 16 (24%) Kiihen der antibiotischen Behandlungsgruppe und bei
keiner Kuh der homdoopathischen Behandlungsgruppe erreicht werden. Da pro
erfolgreich antibiotisch therapierter Kuh drei Kiihe unter dem gleichen
Therapieregime nicht gesundeten, relativieren sich auf Tierebene 6konomisch
die hohen Behandlungserfolge der antibiotischen Therapiegruppe auf Ebene des

Euterviertels.

Die Entwicklung der logarithmierten Viertelanfangsgemelkszellzahlen nach der
Therapie war zwischen den beiden Therapiegruppen signifikant unterschiedlich.
Da die posttherapeutischen Viertelanfangsgemelkszellzahlen der jeweiligen
Therapiegruppe zu beiden Kontrollterminen nahezu identisch waren, wurden fiir
die Diskussion Mittelwerte iliber das Datenmaterial beider Kontrollproben
berechnet. Wahrend sich die antibiotisch therapierten Viertel im Vergleich zum
vortherapeutischen Termin (5,43 + 0,66 logZZ/ml; x + sd) um rund 0,9 logZZ/ml
auf 4,53 + 0,61 logZZ/ml (x + sd) verbesserten, blieben die der homdopathisch
behandelten Gruppe hinsichtlich ihrer logarithmierten Viertelanfangsgemelks-
zellzahl etwa gleich (logZZ vor Therapie = 5,25 + 0,66 logZZ/ml; x + sd; nach
der Therapie =5,23 + 0,87 logZZ/ml; x + sd). Damit spiegeln sich in diesen
quantitativen Ergebnissen die qualitativen Therapieerfolge wider. Auffillig ist,
dass trotz der Randomisierung die homdoopathische Therapiegruppe vor
Therapiebeginn eine deutlich (wenn auch statistisch nicht signifikant) niedrigere
Zellzahl aufwies als die antibiotische Gruppe. Das konnte auf Mingel im
Randomisierungverfahren hindeuten oder Zufall sein. Auf die Aussage der

Untersuchung hatte dies jedoch keinen Einfluss.
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Beziiglich der posttherapeutischen Viertelanfangsgemelkszellzahl —fehlen
Referenzen zur homoopathischen Therapie. Fiir die antibiotische Therapie
werden zum Teil Angaben zu posttherpeutischen Viertelanfangsgemelks-
zellzahlen gemacht, jedoch nur getrennt fiir bakteriologisch geheilte bzw.
bakteriologisch nicht geheilte Viertel. Einen Uberblick iiber Referenzen zu
posttherapeutischen Viertelanfangsgemelkszellzahlen gibt Tabelle 8.2.2.f. Bis
auf bakteriologisch geheilte Viertel einer einzelnen Studie (HALLBERG, 1999)
sind alle anderen dargelegten Werte weit von einer normalen Sekretion (< 5,0

logZ7/ml) entfernt (HAMANN, 2001a).

Tab. 8.2.2.f: Viertelanfangsgemelkszellzahlen (VAG-ZZ) nach antibiotischer Therapie
subklinischer Mastitiden und in nicht therapierten Kontrollgruppen in der Literatur

VAG-ZZ
Anzahl | Kontrolltag Geometrische Mittelwerte Literatur
Viertel |nach Therapie| bakteriologisch | bakteriologisch
geheilt nicht geheilt
Nach antibiotischer Therapie
32 (44611’()()§/Zr;ll 1)
,6 logZ7Z/m
p Tag 28 10337000/l (HALLBERG, 1999)
(6,0 logZZ/ml)
70 (54$ ?,Ooz%nll)
,7 logZ7Z/m
» Tag 14 und 28 2500°000/ml (OWENS et al., 1997a)
(6,4 logZ7Z/ml)
41 Tag30 | 5‘,‘2?0?50202/?;1) (SOL et al., 1997)
358°000/ml
236 (5,5 logZZ/ml)
Tag 21 und 28 2 > (DELUYKER et al., 2005)
434 1'093°000/ml
(6,0 logZZ/ml)
Orientierende Mittelwerte
logZZ Mittelwert = sd lf)’;ZiZ(/)Ifl l?)’gIZiZ?;Ifl
Kontrollgruppen — ohne Therapie
»
,7 10g44/m (
o Tag 21 und 28 11497000/l (DELUYKER et al., 2005)
(6,1 logZZ/ml)
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Abbildung 8.2.2.c setzt die Ergebnisse der eigenen Untersuchung in Relation zu
den in der Literatur beschriebenen. Die in der Literatur fiir bakteriologisch
geheilte  Viertel nach antibiotischer Therapie subklinischer Mastitiden
beschriebenen Viertelanfangsgemelkszellzahlen liegen im Mittel fast um eine
Zehnerpotenz iiber den Werten der eigenen Untersuchung nach antibiotischer
Therapie und gleichauf mit denen nach homoopathischer Therapie, obwohl in
der eigenen Untersuchung auch bakteriologisch nicht geheilte Viertel
beriicksichtigt wurden. Allerdings zeigten auch die vortherapeutischen
Viertelanfangsgemelkszellzahlen der Literaturangaben teilweise deutlich hohere

Werte als die der eigenen Studie (DELUYKER et al., 2005).
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AB (bakteriologisch geheilt) Lit AB (bakteriologisch nicht geheilt) Lit
[l bakteriologische Selbstheilung Lit

Abb. 8.2.2.c: Vergleich des Einflusses der Therapie auf die logarithmierten
Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ7ml) nach der Behandlung subklinischer
Mastitiden und latenter Infektionen (Mastitiskategorie B) der eigenen Untersuchung
(eigen, Anhang Tab. Al4a und b) mit der Literatur (Lit., Tab. 8.2.2f)

AB = intrazisternale antibiotische Therapie, HOM = homdopathische Therapie

151



Bemerkenswert bleibt, dass die in der Literatur beschriebenen geometrischen
Mittelwerte der Viertelanfangsgemelkszellzahlen nach bakteriologischer
Selbstheilung (DELUYKER et al., 2005) mit 831°000/ml deutlich hoher lagen,
als diejenigen der homdopathisch therapierten Viertel der eigenen Untersuchung
mit 170°000/ml. Dies insbesondere vor dem Hintergrund, dass nur 9% dieser
homoopathisch therapierten Viertel bakteriologisch geheilt waren. Wenn auch
aufgrund des Studiendesigns nicht eindeutig belegbar, ldsst sich hier doch ein
therapeutischer Effekt annehmen, der es der Kuh ermdéglicht, eine Infektion auf

einem niedrigen entzlindlichen Niveau zu stabilisieren.

Betrachtet man die Gesamtgemelkszellzahlen der fiinf auf die Therapie
folgenden Milchleistungspriifungen (MLP), bietet selbst die primér von hohen
Heilungsraten gekennzeichnete antibiotische Therapiegruppe ein erniichterndes
Bild. Rund 85% der antibiotisch therapierten Tiere wiesen in der ersten
Milchleistungspriifung nach Therapieende einen milchhygienerechtlich
unauffilligen (MHU) Befund (Kuhgesamtgemelkszellzahl < 150'000 Zellen/ml)
auf, 4 Milchleistungspriifungen spéter waren es nur noch 20% (Abb. 7.2.4). Ob
es sich hierbei um Neuinfektionen, Reinfektionen oder voriibergehend latente
Infektionen  handelt, bleibt unklar. Hinsichtlich der Rate an
milchhygienerechtlich unauffilligen Kuhgesamtgemelkszellzahlen
unterschieden  sich  die  beiden  Therapiegruppen an allen 5
Milchleistungspriifungsterminen signifikant voneinander. Nach
homoopathischer Therapie wiesen in der ersten Milchleistungspriifung 24%, in
der flinften noch 5% der Kiihe milchhygienerechtlich unauffillige

Kuhgesamtgemelkszellzahlen auf.

KNIGHT et al. (2000) liefern mit ihrer Untersuchung zur antibiotischen
Therapie einer kiinstlichen Infektion mit einem schwach pathogenen

Staphylococcus-aureus-Stamm ein  Argument, das die These des erneuten
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Aufflammens voriibergehend latenter Infektionen stiitzt. 21 Tage nach der
antibiotischen Therapie von 8 Eutervierteln konnte nur noch in zwei Féllen der
Erreger der kiinstlichen Infektion nachgewiesen werden (,,75%ige
bakteriologische Heilung®). Man muss dazu beriicksichtigen, dass die Therapie
schon in einem extrem frithen Stadium von 16 Stunden nach der kiinstlichen
Infektion vorgenommen wurde. Nach 3 Monaten konnte jedoch wieder auf 6
von 8 infizierten Vierteln der entsprechende Erreger nachgewiesen werden

(,,25%i1ge bakteriologische Heilung®).

Um auch fiir die Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und latente
Infektionen) in der eigenen Untersuchung einen vergleichbaren Trend der Rate
an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen fiir die antibiotische und
homdopathische Therapiegruppe zu ermitteln, sind in Abbildung 8.2.2.d die zum
Zeitpunkt der ersten posttherapeutischen Milchleistungspriifung erhobenen
Raten milchhygienerechtlich unauffilliger Kiihe fiir beide Therapiegruppen auf

den identischen Zahlenwert von 100 gesetzt.
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Abb. 8.2.2.d: Vergleich der Therapiegruppen (AB = Antibiose, HOM = Homoopathie)
der Mastitiskategorie B (subklinische Masititden und latente Infektionen) nach
relativem Anteil milchhygienerechtlich unauffilliger Kiihe nach Therapieende

MLP 1 -5 =1. bis 5. Milchleistungspriifung nach Therapieende

(MLP 1 < 150'000 Zellen/ml = 100: AB n= 58, HOM n = 18)

Unabhéngig vom Therapieregime konnten weniger als ein Viertel der Kiihe der
Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und latente Infektionen), die in der
1. Milchleistungspriifung nach Therapieende eine milchhygienerechtlich
unauffillige Kuhgesamtgemelkszellzahl aufwiesen, diesen Befund iiber die
folgenden 4  Milchleistungspriifungen  aufrecht erhalten. Tiere der
Mastitiskategorie B, die nach homdopathischer Therapie in der ersten
Milchleistungspriifung  Kuhgesamtgemelkszellzahlen von unter 150'000
Zellen/'ml zeigten, schienen diesen Zustand iiber die folgenden beiden
Milchleistungspriifungen (MLP 2 und 3) eher aufrechterhalten zu konnen als

antibiotisch therapierte Tiere.
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8.3 Mastitistherapie im Rahmen von Strategien zur Mastitisbekimpfung

Selbst bei gleichem Therapieregime sowie gleichem Beprobungs- und
Bewertungsschema schwanken die Heilungsraten in verschiedenen Studien zum
Teil erheblich. Eine Erkldrungsmoglichkeit dafiir konnte ZIV 1984 (HAMANN
und KROMKER, 1999) anbieten, indem er nach Einsatz eines identischen
antibiotischen Therapieregimes Heilungsraten von Mastitiden auf verschiedenen
Betrieben verglich und eine erhebliche Variation von 16% bis 57% zwischen
den betrieblichen Heilungsraten aufzeigen konnte. Uber noch grosserere
betriebsspezifische Unterschiede bei gleichem Therapieregime von 6% bis 85%
geheilter Viertel bzw. 0% bis 74% geheilter Kiihe berichtet TIMMS in Studien
zur Heilungsrate von subklinischen Staphylococcus-aureus-Mastitiden nach
antibiotischer Therapie (TIMMS, 2000a, TIMMS, 2000b). Heilungsraten sind
somit offensichtlich von herdenspezifischen Einfliissen stark beeinflusst. Die
Bedeutung von Haltung, Fiitterung und Zucht fiir die zwingend am
Heilungsprozess beteiligte korpereigenen Abwehr wird damit unterstrichen

(MEYER et al., 1981, WENDT et al., 1998).

In der Mastitiskategorie B (subklinische Mastitis und latente Infektion) konnte
aufgrund der grossen Fallzahlen anhand statistischer Modelle abgeschitzt
werden, ob und mit welcher Bedeutung neben der gewéhlten Therapieform
weitere mastitisassoziierte Charakteristika einen signifikanten Einfluss auf die

19 Therapieerfolgskriterien (Anhang, Tab. 12.1.3.2.b und c) hatten.

Bis auf die Rate an Kihen mit milchhygienerechtlich unauffilliger
Kuhgesamtgemelkszellzahl (< 150°000/ml) zum  Zeitpunkt der 5.
Milchleistungspriifung nach Therapieende hatte die Therapie auf alle 18
weiteren Therapieerfolgskriterien (Anhang, Tab. 12.1.3.2.b und c¢) den
bedeutendsten Einfluss. In Mastitiskategorie B war fiir die Erregerfreiheit der

Tiere unter Beriicksichtigung beider Kontrolltermine (B T-OE-b, Tab.
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12.1.3.2.b) sowie die Heilung der Tiere am Tag 35 nach Therapiebeginn (B T-
H-35, Tab. 12.1.3.2.b) und unter Beriicksichtigung beider Kontrolltermine (B T-
H-b, Tab. 12.1.3.2.b) die Therapie als einzige Einflussgrosse signifikant. Die
Antibiose war der Homoopathie dabei immer {berlegen. Auf 16 der 19
Therapieerfolgskriterien zeigten zusétzlich weitere Faktoren einen signifikanten

Einfluss, was im Folgenden diskutiert werden soll.

Die vortherapeutische  Viertelanfangsgemelkszellzahl  hatte auf alle
Therapieerfolgskriterien auf Ebene des FEuterviertels einen signifikanten
Einfluss. Threr Bedeutung nach rangierte diese Einflussgrosse immer unmittelbar
nach der Therapie an zweiter Position. Viertel mit einer latenten Infektion
(Anfangsgemelkszellzahl unter 150°000/ml) waren den subklinisch erkrankten
Vierteln (Anfangsgemelkszellzahl tiber 150°000/ml) dabei hinsichtlich der
Heilungsstufen immer iiberlegen. Dies deckt sich auch mit den Angaben der
Literatur (Tab. 8.3.a). Der fehlende FEinfluss der Viertelanfangsgemelks-
zellzahlen auf die bakteriologische Heilung in der Studie von DELUYKER et al.
(2005) hiangt moglicherweise mit den im Vergleich zur eigenen Studie um rund
eine Zehnerpotenz hoheren vortherapeutischen Viertelanfangsgemelkszellzahlen
zusammen. Unter solchen Bedingungen erscheint allerdings jeder therapeutische

Erfolg fragwiirdig.

Eine zuvor erhohte somatische Zellzahl schwicht zwar die Symptome einer
folgenden akuten Mastits (PEELER et al., 2000; VAN WERVEN et al., 2000),
scheint sich aber auf die bakteriologische oder vollstindige Heilung
subklinischer Mastitiden negativ auszuwirken. Dieses Ergebnis unterstreicht,
dass die euterstindigen Abwehrsysteme zwar offensichtlich in der Lage sind, die

klinischen Symptome, nicht jedoch die Erreger zu eliminieren.
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Tab. 8.3.a: Vergleich des Einflusses der Viertelanfangsgemelkszellzahl (VAG-ZZ) vor
Therapiebeginn auf den Thera ieerfolg in Mastitiskategorie B mit der Literatur

Therapie- Rang- Reihung der Level der Einflussgrosse”
erfolgs- e 2)
kriteriam” | POSHOR Im Modell In der deskriptiven Statistik
Logistische Regression
B V-OE-19 2/3 latent > subklinisch*
B V-OE-35 2 latent = subklinisch*
B V-OE-b

latent > subklinisch*

E X:g:;z 22 latent > subklinisch*
B V-H-b
Varianzanalyse
B logZ7-19 2/6

latent > subklinisch*

B IOEZZ-?)S 2/4

Literaturangaben‘”
Vortherapeutische VAG-ZZ hatte keinen Einfluss auf
(DELUYKER et al., 2005) bakteriologische Heilung.
subklinische Mastitis Je niedriger die vortherapeutische VAG-ZZ waren, desto
geringer waren sie auch nach der Therapie.
(OWENS et al., 1988) Vortherapeutische VAG-ZZ
subklinische Staphylococcus 1. bakteriologisch geheilter Viertel = 2'501'000 Zellen/ml
-aureus-Mastitis 2. bakteriologisch nicht geheilter Viertel = 4'047'000 Zellen/ml
(SOL et al., 1997) Vortherapeutische VAG-ZZ
subklinische Staphylococcus unter 1'000'000 Zellen/ml > iiber 1'000'000 Zellen/ml
-aureus-Mastitis (bakteriologische Heilung)
(SOL et al., 2000) Je niedriger die Kuhgesamtgemelkszellzahl vor Eintreten der
klinische Staphylococcus - klinischen Mastitis war, desto grdsser ist die Chance auf
aureus-Mastitis bakteriologische Heilung.

(DINGWELL et al., 2003)
Trockenstelltherapie von
Staphylococcus-aureus-
Infektonen

Vortherapeutischen Kuhgesamtgemelkszellzahl
0-100'000 Zellen/ml > ,>100'000 Zellen/ml*
(bakteriologische Heilung)

Y Tab. 12.1.3.2.a bis ¢
DRangposition der untersuchten Einflussgrosse im statistischen Modell
(Position/Anzahl signifikanter Einflussgrossen)
3 > %= hohere Heilungschance bzw. héhere Chance auf niedrigere posttherapeutische
Zellzahl im Viertelanfangs- oder Kuhgesamtgemelk
 qualitative Aussage der Studie zur entsprechenden Einflussgrosse (Therapieerfolgs-
kriterium der Studie)
*latent = vortherapeutisch bakteriologisch positiv und Viertelanfangsgemelkszellzahlen
< 150'000 Zellen/ml

subklinisch = vortherapeutisch bakteriologisch positiv und Viertelanfangsgemelkszell-
zahlen > 150'000 Zellen/ml
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Sowohl in der Literatur als auch in der eigenen Untersuchung hat eine
Staphylococcus-aureus-Infektion im Vergleich zu anderen Erregern einen
negativen  Einfluss auf die Heilung und geht mit hoheren
Viertelanfangsgemelkszellzahlen nach der Therapie einher (Tab. 8.3.b). Hier
bestitigen sich die in zahlreichen Studien beschriebenen Strategien dieses
Mastitiserregers, sich der korpereigenen Abwehr, wie auch der antibiotischen
Therapie erfolgreicher als andere Keime zu entziehen. Fir die
Heilungsaussichten ist aber offensichtlich die isolierte Erregerspezies von
weniger grosser Bedeutung als die Viertelanfangsgemelkszellzahl. Letztere 1dsst
moglicherweise mehr Riickschliisse auf Qualititen des Erregers zu, als die
blosse Bestimmung der Erregerspezies selbst. Eine erhohte Zellzahl konnte
sowohl als Zeichen einer hohen Erregerpathogenitit als auch einer grossen
Ausdehnung der Infektion iiber das Driisenparenchym gedeutet werden. Fiir die
letztere These spricht, dass sowohl eine erhohte vortherapeutische Zahl an
Erregern (DELUYKER et al., 2005) als auch ein mehrfacher Erregernachweis
(SOL et al., 1997; DINGWELL et al., 2003) einen negativen Einfluss auf die
bakteriologische Heilung haben.
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Tab. 8.3.b: Vergleich des Einflusses der Viertelanfangsgemelks-Bakteriologie vor
Therapiebeginn auf den Thera ieerfolg in Mastitiskategorie B mit der Literatur

Therapie- Rang- Reihung der Level der Einflussgrosse”
erfolgs- )
kriterium” BESILIDE Im Modell In der deskriptiven Statistik

Logistische Regression

B V-OE-19 3/3 S.aureus > andere* andere > S.aureus™

B V-H-19 4/4 andere > S.aureus* ]
Varianzanalyse
B logZZ-19 | 4/6 | andere > S.aureus™
Literaturangaben”

(OWENS et al., 1997¢)
(OLIVER et al., 2004) andere > S.aureus*

(DELUYKER et al., 2005) (bakteriologische Heilung)

subklinische Mastitis

(SOL et al., 2000)
klinische Mastitis
Staphylococcus aureus

penicillinempfindliche Stimme > B-Laktamasebildner
(bakteriologische Heilung)

(DE HAAS et al., 2002) andere > S.aureus*
klinische Mastitis (Kuhgesamtgemelkszellzahl)

Y Tab. 12.1.3.2. abis ¢
DRangposition der untersuchten Einflussgrosse im statistischen Modell
(Position/Anzahl signifikanter Einflussgrossen)
) > %= hohere Heilungschance bzw. héhere Chance auf niedrigere posttherapeutische
Zellzahl im Viertelanfangs- oder Kuhgesamtgemelk
 qualitative Aussage der Studie zur entsprechenden Einflussgrosse (Therapieerfolgs-
kriterium der Studie)
*S.aureus = Infektionen mit Staphylococcus aureus

andere = Infektionen mit allen anderen Erregern ausser Staphylococcus aureus

Der Einfluss des Eutergesundheitsstatus der Kuh — beurteilt nach dem am
starksten erkrankten Viertel (,,Kuh-Worst-Case*) — wurde bisher nicht in der
Literatur beschrieben. In der eigenen Untersuchung liess sich ein signifikanter
Zusammenhang dieser FEinflussgrosse mit der posttherapeutischen Rate
milchhygienerechtlich unauffilliger Kiihe finden. Kiihe, die als ,,Worst-Case*
Viertelbefund eine latente Infektion mit anderen Erregern als Staphylococcus
aureus zeigten (,latent andere®), wiesen in allen Modellen haufiger
milchhygienerechtlich unbedenkliche Gesamtgemelkszellzahlen auf, als Kiihe
mit dem ,Worst-Case™ Viertelbefund ,latent Staphylococcus aureus®,
»subklinisch andere* und ,,subklinisch Staphylococcus aureus® (Tab. 8.3.c).

Dieses Ergebnis stiitzt die These, dass die vortherapeutisch gemessene
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Viertelanfangsgemelkszellzahl prognostisch von grosserer Bedeutung ist als der

bakteriologische Befund des Viertelanfangsgemelks.

Tab. 8.3.c: Vergleich des Einflusses des Kuh-Worst-Case vor Therapiebeginn auf den
Therapieerfolg in Mastitiskategorie B mit der Literatur

Therapie- Rang- Reihung der Level der Einﬂussgrﬁsse”
erfolgs- )
Kriterium” BUSSIGH Im Modell In der deskriptiven Statistik
Logistische Regression
B MHU 1 3/3 L> S>La>Sa* L >Sa>La> S*
B MHU 4 2/4 « L>Sa>S>La*
B MHU 5 1/5 L>5a>La>5 L>La>Sa>S*

keine Literaturangaben

D' Tab. 12.1.3.2.a bis ¢

DRangposition der untersuchten Einflussgrosse im statistischen Modell
(Position/Anzahl signifikanter Einflussgrossen)

3 > %= hohere Heilungschance bzw. hohere Chance auf niedrigere posttherapeutische
Zellzahl im Viertelanfangs- oder Kuhgesamtgemelk

*L = latent andere, La = latent Staphylococcus aureus, S = subklinisch andere, Sa =
subklinisch Staphylococcus aureus (siche Kapitel 6.5.2)

Bemerkenswert ist, dass die Einflussgrosse ,,Kuh-Worst-Case* die einzige ist,
welche ihrer Bedeutung nach fiir ein Therapieerfolgskriterium (B MHU 5 = Rate
an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen in der 5. Milchleistungspriifung

nach Therapieende) der Therapie liberlegen ist.

Entgegen den Angaben der Literatur konnte in der eigenen Untersuchung ein
Einfluss der Anzahl pro Kuh erkrankter Viertel auf den therapeutischen Erfolg
festgestellt werden (Tab. 8.3.d), sowohl in Bezug auf die Euterviertel- als auch
die Tierebene. Als Tendenz lasst sich bemerken, dass die Therapieerfolge von
Kiihen oder Vierteln aus Kiihen, die 1-2 erkrankte Viertel aufweisen, denen mit
3-4 erkrankten Vierteln iiberlegen sind (Tab. 8.3.d). Dies wére aus
immunologischer Sicht erklarbar, diirfte doch der Erfolg der korpereigenen
Abwehr auch davon abhidngen, wie weitrdumig sie gefordert ist bzw. wie

intensiv sie sich auf einen bestimmten Bereich konzentrieren kann.
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Tab. 8.3.d: Vergleich des Einflusses der Anzahl pro Kuh erkrankter Viertel vor
Therapiebeginn auf den Thera oieerfolg in Mastitiskategorie B mit der Literatur

Therapie- Rang- Reihung der Level der Einflussgrosse”
erfolgs- osition”
kriterinm® p Im Modell In der deskriptiven Statistik
Logistische Regression
B T-OE-19 2/2 1>4>3>2%
B MHU-1 2/2 2>1>3>4*
B MHU-2 2/3 2>1>4>3% x
B MHU-3 2/4 1>2>3>4
B MHU-5 3/5 1>3>2>4* 1>3>4>2%
Varianzanalyse
BlogzZ-19 | 66 | 2>1> >k
Literaturangaben")
(DELUYKER et al., 2005) kein Effekt auf bakteriologische Heilung oder
subklinische Mastits postherapeutische Viertelanfangsgemelkszellzahl
(SOL et al., 1997)
subklinische Mastitis kein Effekt auf bakteriologische Heilung
Staphylococcus aureus

Y Tab. 12.1.3.2.abis c

DRangposition der untersuchten Einflussgrosse im statistischen Modell
(Position/Anzahl signifikanter Einflussgrossen)

3 > %= hohere Heilungschance bzw. hohere Chance auf niedrigere posttherapeutische
Zellzahl im Viertelanfangs- oder Kuhgesamtgemelk

? qualitative Aussage der Studie zur entsprechenden Einflussgrosse (Therapieerfolgs-
kriterium der Studie)

* Anzahl pro Kuh erkrankter Viertel

Bemerkenswert ist die grosse Bedeutung der Einflussgrosse ,,Anzahl pro Kuh
erkrankter Viertel“ in Bezug auf die Therapieerfolge auf Tierebene,
insbesondere fiir die Rate an Kiihen mit einer milchhygienerechtlich
unauffilligen Kuhgesamtgemelkszellzahl (MHU). Diese Messgrosse des
Therapieerfolgs wird in vielen Studien nicht beachtet. Der hier gefundene
Zusammenhang erscheint jedoch plausibel, denn je weniger Euterviertel
vortherapeutisch erkrankt sind, desto mehr unauffillige Euterviertel mit einer
geringen Zellzahl stehen zur Kompensation hoher Zellzahlen aus erkrankten

Einzelvierteln im Kuhgesamtgemelk zur Verfiigung.

Die Viertelposition hatte auf kein, die Position des Worst Case Viertels auf ein

einziges Therapieerfolgskriterium einen signifikanten Einfluss. Es war ein den
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meisten Literaturangaben widersprechendes Ergebnis festzustellen (Tab. 8.3.e).

Kiihe, die vom ,,Worst-Case* an einem Hinterviertel betroffen waren, schienen

eine hohere Heilungstendenz zu haben als solche mit entsprechend betroffenem

Vorderviertel. Eine Erklarungsmoglichkeit liefern DELUYKER et al. (2005) mit

threr Untersuchung zur antibiotischen Therapie subklinischer Mastitiden. Die

Studie kommt zu dem Ergebnis, das iltere Kiihe (> 3.Laktation) bessere

Heilungstendenzen in Vordervierteln, jlingere (< 3. Laktation) bessere in

Hintervierteln hatten (Tab. 8.3.e). Da sich in der eigenen Untersuchung beide

Altersgruppen in etwa gleich verteilten, hoben sich die Effekte moglicherweise

auf.

Tab. 8.3.e: Vergleich des Einflusses der Position des Worst-Case-Viertels vor
Therapiebeginn auf den Therapieerfolg in Mastitiskategorie B mit der Literatur

Therapie-
erfolgs-
kriterium'

Rang-

, | position”

Reihung der Level der Einﬂussgriisse3

)

Im Modell

In der deskriptiven Statistik

Logistische Regression

BMHU3 | 4/4

hinten > vorne

Literaturangaben")

(DELUYKER et al., 2005)

Altere Kiihe (Laktationsnummer > 3) zeigten niedrigere
posttherapeutische Zellzahlen in Vordervierteln, jiingere

Subklinische Mastits (Laktationsmmmuer < 3) in Hintorviortels
(SOL et al., 1997) .
Subklinische Mastitis vorne > hinten

Staphylococcus aureus

(bakteriologische Heilung)

(SOL et al., 2000)
Klinische Mastitis

Kein Einfluss
(bakteriologische Heilung)

(DINGWELL et al., 2003)
Trockenstelltherapie
Staphylococcus aureus

vorne > hinten
(bakteriologische Heilung)

D Tab. 12.1.3.2.abis ¢

DRangposition der untersuchten Einflussgrosse im statistischen Modell
(Position/Anzahl signifikanter Einflussgrossen)

3)

Zellzahl im Viertelanfangs- oder Kuhgesamtgemelk
 qualitative Aussage der Studie zur entsprechenden Einflussgrosse (Therapieerfolgs-

kriterium der Studie)
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Laktationsstadium und Laktationsnummer sind in der Literatur in den letzten
Jahren hiufig hinsichtlich ihres Einflusses auf den Therapieerfolg analysiert

worden.

In der eigenen Untersuchung hatte die Laktationsnummer auf zwei von
insgesamt 19 moglichen Therapieerfolgskriterien signifikanten Einfluss. In den
Milchleistungspriifungen 4 und 5 nach Therapieende wiesen Erstlaktierende
haufiger eine Kuhgesamtgemelkszellzahl unter 150'000 Zellen/ml auf als Tiere
einer hoheren Laktationsnummer (Tab. 8.3.f). Zu einem &hnlichen Ergebnis
kommt auch DE HAAS (2002). Er beobachtete klinische Mastitiden, bei denen
es sich iiberwiegend um chronische Infektionen gehandelt haben diirfte. In der
Literatur gibt es daneben zahlreiche Angaben, die Erstlaktierenden auch fiir
bakteriologische und vollstindige Heilungsraten subklinischer und klinischer
Mastitiden hohere Chancen einrdumen als Kithen mit hoherer Laktationszahl
(Tab. 8.3.f). Auf die bakteriologischen Heilungsraten nach antibiotischer
Trockenstelltherapie scheint das Alter der Kuh jedoch keinen Einfluss zu haben

(DINGWELL et al., 2003).
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Tab. 8.3.f: Vergleich des Einflusses der Laktationsnummer auf den Therapieerfolg in
Mastitiskategorie B mit der Literatur

Therapie- Rang- Reihung der Level der Einflussgrosse”
erfolgs- )
kriterium” BESILIDE Im Modell In der deskriptiven Statistik

Logistische Regression

B MHU-4 4/4

B MHU-5 5/5

1>,>0%> 0% 1>2=,>2%

Literaturangaben‘r)

(DELUYKER et al., 2005)

1>2-3> >3
(bakteriologische Heilung und Entwicklung der

SIS E LR posttherapeutischen Viertelanfangsgemelkszellzahlen)
(SOL et al., 1997) 1-2>,>2¢
Subklinische Mastits (bakteriologische Heilung)
(PYORALA und 1> >«
OIS, 5L, (bakteriologische Heilung)
Klinische Mastits

1 > ”> 1 113
(Entwicklung der posttherapeutischen
Gesamtgemelkszellzahlen)

(DE HAAS et al., 2002)
Klinische Mastitis

(GARBE, 2003)
Klinische Mastits

1 > ”>1“
(klinische, bakteriologische und vollstindige Heilung)

(SOL et al., 2000)
Klinische Mastitis
Staphylococcus aureus

jiingere > éltere (Tendenziell)
(bakteriologische Heilung)

Y Tab. 12.1.3.2.a bis

DRangposition der untersuchten Einflussgrosse im statistischen Modell
(Position/Anzahl signifikanter Einflussgrossen)

) > %= hohere Heilungschance bzw. héhere Chance auf niedrigere posttherapeutische
Zellzahl im Viertelanfangs- oder Kuhgesamtgemelk

 qualitative Aussage der Studie zur entsprechenden Einflussgrosse (Therapieerfolgs-
kriterium der Studie)

* Laktationsnummer

In einem Infektionsversuch (VAN WERVEN et al., 1997) zeigten éltere Kiihe
eine stirkere klinisch akute Symptomatik als Zweitlaktierende. Eine Erklarung
fiir dieses Phanomen fanden VAN WERFEN et al. in der geringeren Zahl im
Blut zirkulierender Leukozyten élterer Kiihe. Letzteres konnte auch auf die
Heilungsraten subklinisch erkrankter Kiihe einen Einfluss haben. DELUYKER
et al. (2005) fanden bei &lteren Kiihen schon vortherapeutisch eine hohere
Viertelanfangsgemelkszellzahl als bei jlingeren Kiihen. Auch dies konnte auf
eine insgesamt schlechtere Abwehrlage élterer Kiihe zuriickzufiihren sein oder

aber auf das mit jedem Laktationstag zunehmende Infektionsrisiko. Altere Tiere
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wiren damit potentiell vor der Therapie schon lidnger infiziert als jiingere. Die
Erreger hitten mehr Zeit gehabt, sich fiir euterstindige Abwehr und Therapie

unzugéngliche Riickzugsgebiete zu erschliessen.

Beziiglich Einflusses des Laktationsstadiums ergibt sich in der eigenen
Untersuchung ein differenziertes Bild (Tab. 8.3.g). Wirkt sich ein friihes
Laktationsstadium (Laktationstag 1-100) giinstig auf die vollstandige Heilung
auf Viertelebene (Tag 19) aus, scheint es fiir die bakteriologische Heilung auf
Tierebene (Tag 19) kontraproduktiv zu sein. Letzteres entspricht den
Ergebnissen von SOL et al. (1997) und DELUYKER et al. (2005) fiir die
antibiotische Therapie subklinischer Mastitiden (Tab. 8.3.g). Nach antibiotischer
Therapie klinischer Mastitiden kénnen GARBE (2003) und SOL et al. (2000)
keinen Einfluss des Laktationsstadiums auf klinische, bakteriologische oder
vollstindige Heilungsraten finden. Die homdopathische Therapie klinischer
Mastitiden war in den ersten 90 Laktationstagen erfolgreicher als in der spéteren
Laktation (GARBE, 2003).  Ahnlich verhielt sich die Selbstheilung
subklinischer Mastitiden (DELUYKER et al., 2005). Hieraus liesse sich
ableiten, dass die Antibiose die korpereigenen Abwehrsysteme zu Beginn der
Laktation mehr schidigt als in spiteren Laktationsabschnitten. In den ersten 10
Laktationstagen war die Lebensfahigkeit der Milchphagozyten und ihre
Fahigkeit zur intrazelluliren  Erregerabtotung  gegeniliber  spiteren
Laktationsabschnitten  (durchschnittlich 130 bzw. 270 Laktationstage,
VANGROENWEGHE et al, 2000) herabgesetzt, wohingegen die
Phagozytoseleistung in den ersten 10 Laktationstagen verstirkt zu sein schien
(VANGROENWEGHE et al., 2000). Postuliert man fiir die frithe Laktation
(Laktationstag 1-100) eine erhohte Phagozytoseleistung, konnte das, aufgrund
der hohen Milchleistung und dem damit verbundenen erhdhten
Ausschwemmeffekt, eine erhohte Erregereliminierung und damit eine

bakteriologische Selbstheilung erkldren. Wird die Phagozytoseleistung erheblich
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beeintrachtigt, was von verschiedenen Antibiotika bekannt ist (NICKERSON et

al., 1986), diirfte das dem Therapieerfolg nicht zutrdglich sein.

Tab. 8.3.g: Vergleich des Einflusses des Laktationsstadiums auf den Therapieerfolg in
Mastitiskategorie B mit der Literatur

Therapie- Rang-
erfolgs- e 2
kriterilglml) position :

Reihung der Level der Einﬂussgrﬁsse”

Im Modell In der deskriptiven Statistik

Logistische Regression

B V-H-19 3/4 1-100 > 101-200 >, >200*
B T—OE—19 2/2 101—200 > ”>200“ > 1_100*
B MHU-4 3/4 “ * cesk
B MHU-5 4/5 1-100 > ,>200* > 101-200 1-100 > 101-200 > ,,>200
Varianzanalyse
B logZZ7-19 3/6 . . »
B logZZ-35 3/4 1-100 > ,>200*“ > 101-200 1-100 > 101-200 > ,>200

Literaturangaben‘r)

(RIBOLDI, 1989)
Subklinische Mastitis

Antibiotische Therapie: 1-100 > 101-200 > ,>200
(bakteriologische und vollstindige Heilung)

(DELUYKER et al., 2005)
Subklinische Mastitis

unbehandelte Kontrolle: 1-100 > 101-200 > ,,.>200
Antibiotische Therapie: ,,>200“ und 101-200 > 1-100
(bakteriologische Heilung)

(SOL et al., 1997)
Subklinische Mastitis
Staphylococcus aureus

Antibiotische Therapie: ,,>200“ und 101-200 > 1-100

(GARBE, 2003)

Homoopathische Therapie: 1-90 >, >90*
Antibiotische Therapie: kein Einfluss

Klinische Masitis (klinische, bakteriologische und vollstindige Heilung)
(SOL et al., 2000) T
Klinische Mastitis Kein Einfluss

Staphylococcus aureus

(bakteriologische Heilung)

D Tab. 12.1.3.2.abis ¢

DRangposition der untersuchten Einflussgrosse im statistischen Modell
(Position/Anzahl signifikanter Einflussgrossen)

3)

» > “ =hohere Heilungschance bzw. hohere Chance auf niedrigere posttherapeutische

Zellzahl im Viertelanfangs- oder Kuhgesamtgemelk
? qualitative Aussage der Studie zur entsprechenden Einflussgrosse (Therapieerfolgs-

kriterium der Studie)
* Laktationstag

DELUYKER et al. (2005) interpretieren das gegenldufige Verhalten der
antibiotischen Therapie und der Selbstheilung unter Berufung auf WILSON et
al. (1999) so, dass gegen Ende der Laktation mit zuriickgehender Milchleistung

die Konzentration der Antibiose steigt, was zu hoherer Erregerreduzierung fiihrt.
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Dieser Effekt wirkt sich im Fall von klinischen Mastitiden nicht aus, da die
Milchmenge hier in der Regel reduziert ist (SOL et al., 2000). Fiir die These der
Antibiotikakonzentration sprechen auch Ergebnisse der bakteriologischen
Heilung von DELUYKER et al. (2005) und SOL et al. (2000). Tatsdchlich
findet sich in der eigenen Untersuchung in der deskriptiven Statistik hinsichtlich
der bakteriologischen Heilung eine dhnliche Diskrepanz zwischen der Antibiose
und der Homdopathie (Tab. 8.3.h), wie bei DELUYKER (2005) zwischen
Antibiose und unbehandelter Gruppe (Tab. 8.3.g).

Tab. 8.3.h: Einfluss von Laktationsstadium und Therapieverfahren (AB = antibiotisch, HOM
= homoopathisch) auf die Heilungsraten der Viertel der Mastitiskategorie B

Therapieerfolgskriterium"
B V-OE b B V-Hb
Laktationsstadium AB HOM AB HOM
0-100 Laktationstage 60 % 11 % 56 % 10 %
101-200 Laktationstage 68 % 11 % 52 % 8 %
>200 Laktationstage 69 % 0 % 46 % 0 %

D Tab. 12.1.3.2.abis ¢

Positive Effekte hat ein frithes Laktationsstadium in der eigenen Untersuchung
auf die Rate an  milchhygienerechtlich  unauffilligen  Kiihen
(Milchleistungspriifung 4 und 5 mnach Therapieende) sowie auf
Therapieerfolgskriterien, die die  Viertelanfangsgemelkszellzahl ~— mit
beriicksichtigen (Tab. 8.3.g und h). Die vollstindige Heilung scheint beziiglich
des Laktationsstadiums anderen Gesetzmissigkeiten zu unterliegen als die

bakteriologische.

Auch die Jahreszeit hatte einen Einfluss auf Therapieerfolge. In der eigenen
Untersuchung wurden die geringsten Heilungsraten im April/Mai gefunden, den
Monaten also, in denen in der Untersuchungsregion der erste Weideaustrieb
stattfindet. Ahnliche Beobachtungen konnten in einem Versuch zur
antibiotischen Trockenstelltherapie gemacht werden (DINGWELL et al., 2003).
Dies geht konform mit den Ergebnissen von HAMANN und REICHMUTH
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(1990, nach HAMANN und FEHLINGS et al., 2002), die zum Weideaustrieb
eine erhebliche Zellzahlerhohung bei Tieren feststellen konnten, welche
offensichtlich schon im Vorfeld eine subklinische Mastitis aufwiesen. Im
Gegensatz dazu fand GARBE (2003) wihrend der Weidesaison bessere
Therapieerfolge als wihrend der Stallhaltungsperiode, was jedoch mit Defiziten
im Stallhaltungssystem erkldrbar war.

Tab. 8.3.i: Vergleich des Einflusses der Therapiesaison auf den Therapieerfolg in
Mastitiskategorie B mit der Literatur

Therapie- Rang- Reihung der Level der Einflussgrosse”
erfolgs- osition”
kriterium” | P Im Modell In der deskriptiven Statistik
Logistische Regression
B T-H-19 2/2 DJ > FM > AM*
B MHU-3 3/4 FM > DJ > AM*
Varianzanalyse
Blogzz-19 | 3/6 | FM > AM > DJ* | FM > DJ > AM*
Literaturangaben”
(GARBE, 2003) Mai — Oktober > Dezember — April
Klinische Mastitis (klinische, bakteriologische und vollstéindige Heilung)
(RINSSIEIE hE 2.0 ) Winter > Herbst > Sommer > Friihling
Trockenstelltherapie . . .
(bakteriologische Heilung)
Staphylococcus aureus

Y Tab. 12.1.3.2.a bis ¢

DRangposition der untersuchten Einflussgrosse im statistischen Modell
(Position/Anzahl signifikanter Einflussgrossen)

) > %= hohere Heilungschance bzw. héhere Chance auf niedrigere posttherapeutische
Zellzahl im Viertelanfangs- oder Kuhgesamtgemelk

 qualitative Aussage der Studie zur entsprechenden Einflussgrosse (Therapieerfolgs-
kriterium der Studie)

*Therapiemonate: DJ = Dezember/Januar; FM = Februar/Mérz; AM = April/Mai

Die  Einflussgrosse = Therapiesaison  kann  stellvertretend  fir  die
Umweltbedingungen gewertet werden, die sich - betrieblich und regional
bedingt - stark unterscheiden konnen. Dies erkldarte auch die zum Teil
gegensitzlichen Literaturangaben. Je nach Haltungs-, Fiitterungs- und sozialen
Bedingungen kann einmal die Stallhaltungs- ein anderes Mal die Weideperiode
die gilinstigeren Umstidnde fiir die korpereigene Abwehr und damit die bessere

Ausgangssituation fiir einen Therapieerfolg darstellen. Erhebliche betriebliche
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Unterschiede von Therapieerfolgen sind mehrfach beschrieben (HAMANN und
KROMKER, 1999; TIMMS, 2000a; TIMMS, 2000b), die Ursachen bleiben

jedoch iiberwiegend spekulativ.

Die eigene Untersuchung fand im Rahmen eines bestandesmedizinischen
Gesamtkonzeptes zur Verbesserung der betrieblichen Eutergesundheit statt. Die
Betriebsleiter und Betriebsleiterinnen hatten sich aus eigenem Antrieb fiir die
Teilnahme am Projekt gemeldet und waren dariiber hinaus auch nennenswert an
der Finanzierung des Projektes beteiligt. Unter diesen Voraussetzungen kann
davon ausgegangen werden, dass die teilnehmenden Landwirte eine hohe
Motivation fiir die Anliegen des Projektes mitbrachten. So fiihrte eine intensive
Beratung und Betreuung der Betriebe neben Korrekturen an Haltung und
Melktechnologie insbesondere zu einer erheblich verbesserten Melkarbeit und

Melkhygiene (SPRANGER et al., 2002).

Gemessen an den Gesamtgemelkszellzahlen der Milchleistungspriifungen
verbesserte sich die Eutergesundheitssituation der betreuten Herden des
Projektes  deutlich (WALKENHORST et al, 2001). Der Anteil
milchhygienerechtlich  auffalliger = Kuhgesamtgemelkszellzahlbefunde (>
150'000 Zellen/ml) konnte von 46% (1998) tiber 35% (1999) auf 30% (2000)
gesenkt werden. Die Projektherden repréasentierten rund 20% der in diesem
Zeitraum im Engadin gehaltenen Milchkiihe. Der Anteil milchhygienisch
auffilliger Befunde bei den iibrigen 80% Engadiner Milchkiihen blieb iiber die
drei Beobachtungsjahre konstant bei 35%. Je Projektbetrieb konnte dartiiber
hinaus die durchschnittliche Anzahl therapierter Mastitisfille von 10 (Beginn
des Projektes im Dezember 1998 bis Mai 1999) auf 4 (Oktober 1999 bis
Projektende 1m Maiarz 2000) reduziert werden, obwohl die zweite
Beobachtungsphase (Oktober 1999 bis Mirz 2000) die gesamte Kalbesaison
umfasste und damit ein hoheres Mastitisrisiko beinhaltete (Abb. 5.1.2.2.1) als
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die erste Beobachtungsphase (Dezember 1998 bis Mai 1999). Von den
Vergleichsbetrieben liegen keine Informationen iiber die Anzahl von
Mastitistherapien Vor. Die verbesserte Mastitissituation der
bestandesmedizinisch betreuten Herden ldsst sich, auch in Bezug auf die
insgesamt wenig befriedigenden langfristigen Therapieerfolge (Abb. 7.1.4 und
7.2.4), kaum auf die Laktationstherapie zuriickfiihren, sondern muss ihre

Ursache in der Korrektur mastitisbegiinstigender Faktoren haben.

Nach strenger Auslegung der Bioverordnungen (EU BIO VERORDNUNG,
1991; CH BIO VERORDNUNG, 1997) ist im Falle der Mastitis der Einsatz von
Antibiose nur gerechtfertigt, um ein Leiden zu vermindern. Ob eine subklinische
Mastitis fiir die Kuh ein Leiden darstellt, darf angezweifelt werden. Im Bereich
der klinischen Heilung klinischer Mastitiden — hier ldsst das Erkrankungsbild
auf ein Leiden des Tieres zurlickschliessen — erbringt jedoch die Antibiose
sowohl in der eigenen Untersuchung als auch in der Literatur (GARBE, 2003;
HEKTOEN et al.,, 2004) gegeniiber der Homd&opathie allenfalls marginale
Vorteile.

Ohne Zweifel filihrt eine antibiotische Therapie sowohl klinischer als auch
subklinischer Mastitiden zu einer erheblichen Reduzierung der Erregerzahl im
Euter (HAMANN und KROMKER, 1999) und damit zu geringerer
Erregerausscheidung. Beziiglich der Herdeneutergesundheit vermindert sich
damit das Risiko fiir Neuinfektionen. Wird jedoch nicht gleichzeitig die
Konstitution der Milchkithe durch mittelfristige Optimierung der Umwelt-
bedingungen und eine langfristig verbesserte ziichterische Grundlage gestérkt,
um durch korpereigene Abwehrsysteme die Mastitiserreger auf niedrigem
Niveau zu kontrollieren, ist dieser Effekt nur von kurzer Dauer. Mit dem Einsatz
der antibiotischen Mastitistherapie wird gleichzeitig die Entwicklung von

Erregerstimmen begiinstigt, die Strategien ausbilden, welche vor einer kiinftigen

170



Therapie und eventuell sogar vor Selbstheilungsmechanismen erfolgreicher
schiitzen. Damit diirfte sich Ausmass und Dauer der reduzierten

Erregerausscheidung zunehmend vermindern.

Das Risiko einer Neuinfektion ldsst sich ausserdem nicht ausschliesslich durch
eine verminderte Erregerausscheidung einzelner Tiere reduzieren. Massnahmen
zur Haltungs- und Melkhygiene diirften einen wesentlich grosseren Anteil daran
haben, wenn sie auch kurzfristig betrachtet mit einem hoheren Aufwand
verbunden sind als die Verabreichung eines Medikaments an Einzeltiere. Der
biologische Landbau hat sich jedoch in seinen Verordnungen und Richtlinien
nicht die kurzfristige Aufwandsverminderung zum Ziel gesetzt, sondern
Konzepte zur langfristig stabilen Verbesserung der Tiergesundheitssituation.

Dies spricht fiir das Primat wirksamer Priventivstrategien.

Unabhédngig von der Frage, welches Produktionssystem die geringere
Mastitishaufigkeit aufweist, ist die Eutergesundheit auf biologisch
wirtschaftenden Betrieben unbefriedigend und bedarf, um die Glaubwiirdigkeit

der biologischen Landwirtschaft zu wahren, einer deutlichen Verbesserung.

Der Schwerpunkt der Bemiihungen muss dabei auf der Verhinderung von
Euterkrankheiten durch Verbesserung der Lebensumstinde der Tiere liegen
(Umgang, Haltung, Fiitterung, Melkarbeit, Melktechnologie) sowie auf

zuchterischen Fortschritten in konstitutioneller Hinsicht.
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8.4 Schlussfolgerungen

Zwischen den in der eigenen Untersuchung gewéhlten antibiotischen und
homd&opathischen Therapieformen zur Behandlung klinischer Mastitiden zeigen
sich kaum signifikante Unterschiede hinsichtlich nachhaltiger Heilungsraten,
wohingegen die gewéhlte homdopathische Therapieform fiir subklinische
Mastitiden im Vergleich zur Antibiose keinen nennenswerten Heilungserfolg

erbringt.

Ob die homoopathische Therapie subklinischer Mastitiden vollkommen
wirkungslos war oder aber korpereigene Abwehrmechanismen zwar anregte,
diese aber weder zur Erregerelimination noch zur Milderung der chronischen
Entziindungssymptomatik in der Lage waren, kann mit dem gewdéhlten
Studiendesign nicht unterschieden werden. In der Literatur beschriebene relativ
hohe Heilungsraten nach kombiniert homdopathisch-antibiotischer Therapie
(SPRANGER et al, 2001, GARBE, 2003) wiirden letztere Maoglichkeit
tendenziell stiitzen. Fiir weitergehende Forschung zur Homdopathie im Einsatz
gegen Mastitiden wére der Einbezug von Parametern der euterstindigen Abwehr
ein interessanter Ansatz. Dieses liesse sich sowohl in Feldstudien wie auch in

vitro bearbeiten, zum Beilspiel an Zellkulturen vom Euterepithel.

Folgestudien zu Therapiemethoden der Mastitis sollten Heilungserfolge tiber
lingere Zeit ermitteln statt nur den iiblichen ersten auf die Therapie folgenden
Monat zu beriicksichtigen. Sollten sich die Beobachtungen von KNIGHT et al.
(2000) unter Feldbedingungen bestitigen, dass liber die Zeit abnehmende
Therapieerfolge iiberwiegend durch wieder aufflammende urspriingliche
Infektionen erkldarbar sind, ist die medikamentelle Therapie subklinischer

Mastitiden grundsitzlich in Frage zu stellen.
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Die Therapie wird voraussichtlich dennoch in Zukunft ein Element in der
Mastitisbekdmpfung bleiben. Von grosser Bedeutung ist hierbei jedoch, dass
diese — in welcher Form auch immer — gezielter und mit mehr Bedacht
eingesetzt wird. Vor der Entscheidung fiir eine Therapie von Mastitiden sollte
folglich kritisch abgeschitzt werden, mit welcher prognostischen Sicherheit ein

Therapieerfolg erzielt werden kann.

Die Tabellen 8.4.a und b fassen den Einfluss mastitisassoziierter Charakteristika
auf den Therapieerfolg subklinischer Mastitiden zusammen. Als besonders
bedeutende Einflussgrossen auf Therapieerfolge stellen sich fiir die eigene
Untersuchung die vortherapeutische Viertelanfangsgemelkszellzahl und
Viertelanfangsgemelks-Bakteriologie sowie die Anzahl pro Kuh erkrankter
Viertel, das Laktationsstadium und die Therapiesaison heraus. In der Literatur
werden ebenfalls die vortherapeutische Viertelanfangsgemelkszellzahl und
Viertelanfangsgemelks-Bakteriologie, das  Laktationsstadium und die
Therapiesaison als bedeutende Einflussgrossen auf den Erfolg einer Therapie
dargestellt, daneben scheinen auch das Nutzungsalter der Kuh und die Position

des betroffenen Viertels fiir den Heilungserfolg wichtig zu sein.
Insbesondere junge Kiihe im ersten Drittel der Laktation mit nur leichten

subklinischen Entziindungssymptomen und weniger als drei erkrankten Vierteln

haben eine hohe Chance auf vollstindige Heilung.
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Tab. 8.4.a: Haufigkeit der signifikanten Vertretung mastitisassoziierter Charakteristika
in statistischen Modellen zur Mastitiskategorie B im Vergleich mit der Literatur

Eigene Modelle Literatur*
Signifikant in A/B** Mods(:ﬁ;‘lﬁm“;q“;***
Modellen .
Studien
Einflussebene**** v T MHU v T KGG
Vortherapeutische 3/8 i i 23 i i
Viertelanfangsgemelkszellzahl
Vortherapeutische
Viertelanfangsgemelks- 3/8 - - 3/3 - 1/1
Bakteriologie
Kuh-Worst-Case (KWC) - 0/6 3/5 - - -
Anzahl erkrankter Viertel 18 1/6 4/5 0/2 i i
pro Kuh
Viertelposition 0/8 - - 3/4 - -
Position des KWC-Viertels - 0/6 1/5 - - -
Laktationsnummer 0/8 0/6 2/5 5/5 - 1/1
Laktationsstadium 3/8 1/6 2/5 4/5 - -
Therapiesaison 1/8 1/6 1/5 2/2 - -
* Tab. 8.3.a—gund 8.3.1
*x A = Anzahl Therapieerfolgskriterien der eigenen Untersuchung, auf welche das

Charakteristikum einen signifikanten Einfluss zeigte
B = Anzahl Therapieerfolgskriterien der eigenen Untersuchung, fiir welche der
Einfluss des Charakteristikums getestet wurde
*#% X = Anzahl Literaturangaben, in denen das Charakteristikum
einen signifikanten Einfluss zeigte
Y = Anzahl Literaturangaben, welche die Einflussgrdsse beriicksichtigten
**kx%k V= Viertelebene (Heilungsraten und posttherapeutische logarithmierte
Viertelanfangsgemelkszellzahlen)
T = Heilungsraten auf Tierebene
MHU = Rate an milchhygienerechtlich unauffélligen Kiithen
KGG = Kuhgesamtgemelkszellzahlen

Auf dem Gebiet der euterstindigen korpereigenen Abwehr sind in den letzten
Jahren zunehmend neue Erkenntnisse gewonnen worden, der Forschungsbedarf
ist jedoch noch gross. Von besonderem Interesse wire es, den Verlauf von
Infektionen und Infektionserkrankungen zu beobachten, die nicht zu chronisch
subklinischen Mastitiden fiihren, um erfolgreiche Abldufe der korpereigenen
Abwehrsysteme besser kennen zu lernen und gegebenenfalls durch
therapeutische Massnahmen erfolgreicher unterstiitzen zu konnen. Welche
Vorginge spielen sich beispielsweise bei den in der Literatur beschriebenen

hohen Selbstheilungsraten ab (WILSON et al. 1998; WILSON et al., 1999;
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Seymour, 1989; Friton, 1998)? Was ist Ursache fiir den von FINCH et al.

(1994) beschriebenen

Immunisierung?

erfolgreichen

Impfschutz

nach

Tab. 8.4.b: Bedeutung mastitisassoziierter Charakteristika fiir die Chancen auf einen
Therapieerfolg in Mastitiskategorie B im Vergleich mit der Literatur

Eigene Untersuchung \ Literatur’
Einflussgrosse Bedeutung
Reihung der Level der Einflussgrisse”
Vortherapeutische +++ ++
Viertelanfangsgemelks- niedrige vortherapeutische Zellzahlen
zellzahl bedingen einen grdsseren therapeutischen Erfolg
Vortherapeutische
Viertelanfangsgemelks- Tt AL
Bakteriologie andere > S.aureus
+ k.A.

Kuh-Worst-Case
(KWC) Viertel”

Latent andere > Latent
aureus, Subkl. andere und
Subkl. aureus

intramammarer

Anzahl erkrankter ++ -
Viertel pro Kuh <> >0« Kein Finfluss
Position Viertel - ++
Position KWC Viertel hinten > vorne vorne > hinten
Laktationsnummer + +++
(LN) LN=1> LN>I*
++ ++
bakteriologische Heilung
. . Antibiotische Therapie:
Laktationsstadium ~200%> 101-200 > 1-100
(Laktationstage) 1-100 > 101-200 > ,,>200* Selbstheilung:
1-100 > 101-200 > ,>200*
vollstiindige Heilung
1-100>101-200> ,,>200*
Therapiesaison T+ ++
Winter > Friihling uneinheitlich

;’ Tab. 8.3.a— g und 8.3.i
)

Zellzahl im Viertelanfangs- oder Kuhgesamtgemelk

¥ siche Kapitel 6.5.2
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Die Mastitisforschung sollte sich zukiinftig insbesondere auf Interaktionen
zwischen euterstindiger Abwehr und Umweltbedingungen der Kiihe
konzentrieren, um letztere derart positiv beeinflussen zu konnen, dass eine
Selbstheilung erreicht wird oder eine Infektionserkrankung gar nicht erst auftritt,
damit immer weniger therapeutische Behandlungen — gleich welcher Art —

notwendig werden.
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8.5 Zusammenfassende Ubersicht

Eine Therapie sollte die korpereigenen Abwehrsysteme derart unterstiitzen, dass
sie flir einen nennenswerten Anteil behandelter Tiere zu einer Heilung im Sinne
der restitutio ad integrum fiihrt — im Falle der Mastitis also zu vier normal
sezernierenden Eutervierteln (Viertelanfangsgemelkszellzahl unter 100°000/ml

und negativer Erregerbefund).

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden 20 Kiihe mit klinischen Mastitiden
(Mastitiskategorie K; 23 klinisch erkrankte Viertel) und 75 Kiihe mit
subklinischen Mastitiden und latenten Infektionen (Mastitiskategorie B; 113
subklinisch erkrankte, 79 latent infizierte Viertel) aus 27 iiberwiegend
biologisch wirtschaftenden schweizerischen Hochgebirgsmilchviehbetrieben
homdopathisch behandelt (Behandlungsgruppe HOM). Thnen wurde iiber 5 Tage
einmal tiglich ein homdopathisches Komplexmittel oral verabreicht,
entsprechend der Erkrankungsform je eines fiir klinische (Praparat HOM-K)
sowie eines fiir subklinische Mastitiden und latente Infektionen (Priparat HOM-
B). Vergleichend dazu erhielten 29 Kiihe mit klinischen Mastitiden
(Mastitiskategorie K; 29 klinisch erkrankte Viertel) und 68 Kiihe mit
subklinischen Mastitiden und latenten Infektionen (Mastitiskategorie B; 133
subklinisch erkrankte, 57 Ilatent infizierte Viertel) derselben Betriebe eine
intrazisternale antibiotische Therapie mit je einem von drei unterschiedlichen
Priparaten entsprechend den Herstellerangaben (Behandlungsgruppe AB).
Hierbei wurde besonders Wert darauf gelegt, dass Infektionen mit
penicillinasebildenden Staphylokokken mit speziell hierfiir entwickelten
antibiotischen Prdparaten behandelt wurden. Staphylokokken machten mehr als

die Haélfte der Erregerbefunde in beiden Behandlungsgruppen aus.

177



Zur Ermittlung der Heilungserfolge wurden vor Therapiebeginn sowie an den
Tagen 19 und 35 nach Therapiebeginn die Euter klinisch untersucht und aus
allen laktierenden Eutervierteln Anfangsgemelksproben zur bakteriologischen
und zytologischen Analyse genommen. Zwischen klinischer Heilung (ohne
klinische Symptome), bakteriologischer Heilung (ohne klinische Symptome und
ohne Erregerbefund) und vollstindiger Heilung (ohne klinische Symptome,
ohne Erregerbefund und Viertelanfangsgemelkszellzahlen < 150'000 Zellen/ml)
wurde differenziert. Heilungsraten wurden jeweils separat fiir die Tage 19 und
35 nach Therapiebeginn sowie unter Beriicksichtigung beider Termine ermittelt
und sowohl fiir die Euterviertel als auch fiir die Kuh ausgewiesen. Die Tabellen

8.5.aund 8.5.b fassen die Ergebnisse zusammen.

Tab. 8.5.a: Ubersicht zu Heilungsraten der Mastitiskategorie K (klinische Mastitiden)

Heilungsraten (in %)*

Heilungsstufe Tag 19 Tag 35 beide Tage

AB HOM AB HOM AB HOM
Klinisch geheilte Viertel 89 77 81 68 81 68
Bakteriologisch geheilte Viertel 63 36 56a 23b 44 23
Vollstiindig geheilte Viertel 30 27 41la 14b 22 14
Klinisch geheilte Tiere 90 75 76 65 76 65
Bakteriologisch geheilte Tiere 24 25 31 15 14 15
Vollstindig geheilte Tiere 10 15 17 5 3 5

*(a,b: p<0,05)

Tab. 8.5.b Ubersicht zu Heilungsraten der Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und
latente Infektionen)

Heilungsraten (in %)*
Heilungsstufe Tag 19 Tag 35 beide Tage
AB HOM AB HOM AB HOM

Bakteriologisch geheilte Viertel 83a 20b 76a 15b 65a 9b

Vollstindig geheilte Viertel 73a 16b 65a 10b 54a 7b
Bakteriologisch geheilte Tiere 66a 8b 49a 5b 37a Ob
Vollstindig geheilte Tiere S5la 4b 34a 1b 24a Ob

*(a,b: p<0,001)

Im Falle klinischer Mastitiden konnten signifikante Unterschiede zwischen den

Heilungsraten der beiden Behandlungsgruppen (Prdaparat HOM-K und
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Antibiose) lediglich fiir die bakteriologische und vollstindige Heilung auf
Euterviertelebene am Tag 35 nach Therapiebeginn gezeigt werden. Nach
Behandlung subklinischer Mastitiden unterschieden sich die beiden
Therapieformen (Praparat HOM-B und Antibiose) in allen Heilungsstufen

signifikant zu Gunsten der Antibiose voneinander.

Die Therapieerfolge klinischer Mastitiden differierten in Abhédngigkeit von der
gewdhlten Heilungsstufe stark. Am Tag 19 nach Therapiebeginn lagen die
klinischen Heilungsraten auf Viertelebene iiber 75% (Homdopathie 77%,
Antibiose 89%), die vollstindige Heilung auf Tierebene betrug unter
Beriicksichtigung beider Kontrolltermine weniger als 6% (Homdopathie 5%,

Antibiose 3%, Tab. 8.5.a).

Auch die Heilungsraten subklinischer Mastitiden und latenter Infektionen
unterschieden sich in Bezug auf die Heilungsstufen (Tab. 8.5.b).
Bakteriologische Heilungen am Tag 19 nach Therapiebeginn zeigten nach
antibiotischer Therapie 83%, nach homdopathischer 20% der Euterviertel.
Vollstindige Heilungen auf Grundlage beider Kontrollproben (Tag 19 und Tag
35 nach Therapiebeginn) wurden von 24% der antibiotisch therapierten Tiere

und in keinem entsprechenden homdopathischen Fall erzielt.

Neben den Heilungsraten wurden die posttherapeutischen logarithmierten
Anfangsgemelkszellzahlen (logZZ) klinisch geheilter bzw. klinisch unauffalliger
Euterviertel ausgewertet. Euterviertel, welche vor Therapiebeginn klinisch
erkrankt waren (Mastitiskategorie K), zeigten posttherapeutisch ein identisches
Zellzahlniveau unter 5,4 logZZ/ml, ohne signifikante Unterschiede zwischen
den Behandlungsgruppen. Hinsichtlich ihrer logarithmierten Viertelanfangs-
gemelkszellzahl verbesserten sich die antibiotisch therapierten Viertel der

Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und latente Infektionen) im
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Vergleich zum vortherapeutischen Befund (logZZ = 5,43 + 0,68/ml) um rund
0,9 logZZ/ml auf 4,53 £+ 0,62 logZZ/ml, wohingegen die entsprechenden Viertel
der homdopathisch behandelten Gruppe in etwa gleich blieben (vor Therapie =
5,25 £ 0,66 logZZ/ml; nach der Therapie = 5,23 + 0,87 logZZ/ml). Der
Unterschied zwischen den posttherapeutischen Viertelanfangsgemelkszellzahlen
der beiden Behandlungsgruppen (Homoopathie und Antibiose) der
Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und latente Infektionen) fiel

signifikant zu Gunsten der antibiotischen Therapie aus.

Die Kuhgesamtgemelkszellzahlen (KGG-ZZ) der behandelten Kiihe wurden
tiber 5 auf die Therapie folgende Milchleistungspriifungen (MLP) beobachtet.
Als milchhygienerechtlich unauffillig (MHU) galten Kiithe mit einer KGG-
77<150°000/ml. Die Ergebnisse sind in Tabelle 8.5.c zusammengefasst.

Tab. 8.5.c: Anteil an Kiithen mit posttherapeutisch milchhygienerechtlich unauffélligen
Gesamtgemelkszellzahlen (MHU KGG-ZZ) in den 5 auf das Therapieende folgenden
Milchleistungspriifungen (MLP 1 —5)

Mastitiskategorie und MHU KGG-ZZ (in%)*
Behandlungsgruppe** MLP 1 MLP 2 MLP 3 MLP 4 MLP 5
K AB 45 45 34 28 17
K HOM 40 40 30 20 15
B AB 85a 69a 47a 34a 2la
B HOM 24b 24b 16b 9b Sb

*(a,b: p<0,05)

**K AB = antibiotisch therapierte Kiihe mit klinischen Mastitiden (Mastitiskategorie K)

K HOM = homdgopathisch therapierte Kiihe mit klinischen Mastitiden (Mastitiskategorie K)

B AB = antibiotisch therapierte Kiihe mit subklinischen Mastitiden und latenten
Infektionen (Mastitiskategorie B)
B HOM = homdopathisch therapierte Kiithe mit subklinischen Mastitiden und latenten
Infektionen (Mastitiskategorie B)

Fiir die Mastitiskategorie K waren keine signifikanten Unterschiede zwischen
den Behandlungsgruppen auszumachen, wihrend in der Mastitiskategorie B die

antibiotische =~ Therapie = der = Homoopathie  iiber den  gesamten

Beobachtungszeitraum  signifikant  iiberlegen = war. Dennoch  bleibt
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bemerkenswert, dass zur 5. posttherapeutischen MLP nur noch maximal 21%

der Tiere milchhygienerechtlich unauffillig waren.

In der Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und latente Infektionen)
konnte anhand statistischer Modelle gezeigt werden, dass neben der Therapie
weitere mastitisassoziierte Charakteristika (Zellzahl und Bakteriologie des
vortherapeutisch untersuchten Viertelanfangsgemelks, Anzahl pro Kuh
erkrankter Euterviertel, Laktationsstadium, Therapiesaison, Laktationsnummer
und Kuh-Worst-Case) Anteil am Therapieerfolg hatten, wenngleich die Therapie
allen anderen Einflussgrossen an Bedeutung deutlich iiberlegen war. Die
untersuchten mastitisassoziierten Charakteristika sowie deren Bedeutung fiir den

Therapieerfolg sind in Tabelle 8.5.d dargestellt.

Tab. 8.5.d: Zusammenfassung der Bedeutung mastitisassoziierter Charakteristika fiir

den Therapieerfolg
Mastitisassoziierte 1w :
Charakteristika Bedeutung | ,, > “ =hohere Chance auf Therapieerfolg
. Je kleiner die ZZ desto grosser der
Viertelanfangsgemelkszellzahl +++ therapeutische Erfolg
Vlertelanfalfgsge.melks- —+ andere > S.aureus
Bakteriologie
Anzahl pro Kuh “ «
erkrankter Viertel i 527> >2
Laktationsstadium
++ - - e
LTt o) 1-100 > 101-200 > ,,>200
Therapiesaison ++ Winter > Friihling
Laktationsnummer (LN) + LN=1 >, LN>1*
Kuh-Wors.t-Case (KWCO) 4 L>La,S und Sa
Viertel*
Viertelposition - hinten > vorne

*L= latent andere, La = Latent Staphylococcus aureus, S = subklinisch andere, Sa =
subklinisch Staphylococcus aureus
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Abschliessend lésst sich feststellen, dass hinsichtlich klinischer Mastitiden kaum
statistisch  sicherbare Unterschiede zwischen der homdoopathischen und
antibiotischen Laktationstherapie bestanden, die Homdopathie jedoch in der
Behandlung subklinischer Mastitiden keine nennenswerten Heilungsraten
aufwies. Ausserdem machen die Ergebnisse deutlich, dass nicht allein die
gewihlte Therapieform, sondern auch mastitisassoziierte Charakteristika der
Kuh oder ihrer Umwelt den Therapieerfolg beeinflussen. Der Erfolg der Hilfe
zur Selbsthilfe einer Therapie im Falle boviner Mastitiden wird somit in
erheblichem  Umfang von  der  beeinflussbaren  physiologischen

Gleichgewichtslage (Homoostase) des Milchtieres determiniert werden.
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8.6 Summarizing Overview

A therapy should support the endogenous defence system in such a way that it
will be a cure for a considerable amount of cows in the sense of restituio ad
integrum — in case of mastitis lead to four udder quarters with normal secretion
(initial quarter milk somatic cell count lower than 100°000/ml and no pathogen

findings).

Within this study there were 20 cows with clinical mastitis (mastitis category K;
23 clinical diseased quarters) and 75 cows with subclinical mastitis (mastitis
category B; 113 subclinical diseased, 79 latent infected quarters) treated
homoeopathically (therapy group HOM) from 27 Swiss alpine organic dairy
farms. During five days they were treated orally once a day with a homeopathic
complex preparation considering their symptoms; one medication either for
clinical (preparation HOM-K) or for subclinical mastitis and latent infections
(HOM-B). For comparison 29 cows with clinical (29 clinical diseased quarters)
and 68 with subclinical mastitis (133 subclinical diseased, 57 latent infected
quarters) on the same farms got intracisternal antibiotic therapy each with one of
three different preparations according to the producer’s instructions (therapy

group AB).

Before therapy start and on day 19 and 35 after therapy start the udders were
clinically examined and initial milk samples were taken from all lactating udder
quarters for bacteriological and cytological analysis to determine cure rate. It
was differentiated between clinical cure (KH), bacteriological cure (OE =
without clinical symptoms and without pathogen findings) und complete cure (H
= without clinical symptoms and without pathogen findings and with initial
quarter milk somatic cell count (VAG-ZZ) < 150’000 somatic cells/ml). Cure

rates were determined and described for day 19, day 35 and also considering
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both dates as well for udder quarters (V) as for the cow (T). The tables 8.6.a and

8.6.b summarise the results.

Tab. 8.6.a: Overview of cure rate of mastitis category K (clinical mastitis)

Cure rates (in %)*
Cure level Day 19 Day 35 Both Days
AB HOM AB HOM AB | HOM
Clinical cured quarters 89 77 81 68 81 68
Bacteriological cured quarters 63 36 56a 23a 44 23
Complete cured quarters 30 27 4la 14b 22 14
Clinical cured cows 90 75 76 65 76 65
Bacteriological cured cows 24 25 31 15 14 15
Complete cured cows 10 15 17 5 3 5

* (a,b: p<0,05)

Tab. 8.6.b: Overview of cure rate of mastitis category B (subclinical mastitis and latent
infections)

Cure rates (in %)*
Cure level Day 19 Day 19 Day 19
AB HOM AB HOM AB HOM
Bacteriological cured quarters 83 20 76 15 65 9
Complete cured quarters 73 16 65 10 54 7
Bacteriological cured cows 66 8 49 5 37 0
Complete cured cows 51 4 34 1 24 0

*(a,b: p<0,001)

There were no significant differences between the cure rates of both therapy
groups (preparation HOM-K and antibiotic therapy) in the case of clinical
mastitis, despite only for bacteriological and complete cure on day 35 after
therapy start. Contrary to this, after therapy of subclinical mastitis both forms of
treatment (preparation HOM-B and antibiotic therapy) differed in all cure levels

significantly, antibiotic therapy being superior to homeopathy.

Therapy success of clincal mastitis differed remarkably depending on cure level.
Independent of the therapy group, the clinical cure rates on quarter level (V-KH)
were > 75% (day 19: preparation HOM-K: 77%, antibiotic therapy: 89%),
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complete cure on cow level was, considering both control dates, < 5%

(preparation HOM-K: 5%, antibiotic therapy: 3%; Tab. 8.6.a).

Cure rates of subclinical mastitis differed also depending on cure level (Tab.
8.6.b). After antibiotic treatment, 83% of the udder quarters showed
bacteriological cure (day 19), after homeopathic treatment there were 20% of
udder quarters bacteriologically cured (day 19). Complete cure based on both
control dates (day 19 and 35) was achieved only in 24% of antibiotically treated

cows and in no corresponding homeopathic case.

In addition to cure rates, the posttherapeutic logarithmised initial quarter milk
somatic cell count (logZZ) of clinical cured quarters, respectively quarters
without clinical findings, have been analysed. Udder quarters which were
clinically diseased before therapy start (mastitis category K) posttherapeutically
showed an identical cell count level lower than 5,4 logZZ/ml, without
significant differences between therapy groups. Considering their logarithmised
initial quarter somatic cell count antibiotic treated quarters of mastitis category
B (subclinical mastitis and latent infections) improved in comparison to the
pretherapeutic sample (5,43 + 0,68 logZZ/ml) by ca. 0.9 logZZ/ml to 4,53 +
0,62 logZZ/ml. Contrary to this, the corresponding quarters in the
homeopathically treated group more or less stayed the same (logZZ before
therapy = 5,25 + 0,66 logZZ/ml; after therapy = 5,22 + 0,87 logZZ/ml). In case
of posttherapeutic logarithmised initial quarter milk somatic cell count all
differences between therapy groups (homeopathy and antibiosis) of mastitis
category B (subclinical mastitis and latent infections) was significant in favour

of the antibiotic therapy.

The cow composite somatic cell count (KGG-ZZ) of treated cows has been

observed over five milk recording dates (MLP I — MLP V) following the
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therapy. Referring to regulations of milk hygiene, cows with a KGG-ZZ <
150°000 somatic cells/ml were considered inconspicuous (MHU). Results are

summarised in table 8.6.c.

Tab. 8.6.c Quota of posttherapeutic cow composite somatic cell count, inconspicuous
referring to regulations of milk hygiene (MHU KGG-ZZ) in the 5 posttherapeutically milk
recording dates (MLP 1 -5

Mastitis category and Posttherapeutic MHU KGG-ZZ (in%)*
therapy group MLP I MLPII | MLPIII | MLPIV | MLPV
K AB 45 45 34 28 17
K HOM 40 40 30 20 15
B AB 85a 69a 47a 34a 2la
B HOM 24b 24b 16b 9b 5b

*(a,b: p <0,05)

**K AB = antibiotically treated cows with clinical mastitis (mastitis category K)
K HOM = homeopathically treated cows with clinical mastitis (mastitis category K)
B AB = antibiotically treated cows with subclinical mastitis and latent infections
(mastitis category B)
B HOM = homeopathically treated cows with subclinical mastitis and latent infections
(mastitis category B)

For mastitis category K there were no significant differences between therapy
groups, whereas in mastitis category B antibiotic treatment was significantly
superior to homeopathy. Nevertheless it stays remarkable that on the fifth milk
recording date after therapy there only was a maximum of 21% of cows

inconspicuous, referring to regulations of milk hygiene.

In mastitis category B (subclinical mastitis and latent infections) it could be
shown with statistical models that beside therapy further mastitis associated
Characteristics (somatic cell count and bacteriology of initial quarter milk,
number of diseased udder quarters per cow, season of therapy, state and number
of lactation) influences therapy success, although therapy turned out to be the
most important factor of influence on therapy success. The investigated mastitis

associated characteristics and their relevance for therapy success is displayed in

table 8.6.d.
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Tab. 8.6.d: Summary of the relevance of mastitis associated characteristics for therapy

success
Mastitis associated Relevance Effect
characteristics (> = higher therapy success)
Somatic cell count of initial i The lower the somatic cell count the higher the
quarter milk therapeutic success
Bacteriology of initial —t others > S. aureus
quarter milk
Number of diseased udder it L5 )
quarters per cow
State of lactation ++ 1-100 > 101-200 > ,>200“
Season of therapy ++ Winter > Spring
Number of lactation (LN) + LN=1>,LN>1“
Cow-Worst-Case (KWC) + Latent others > Latent S. aureus, Subclinical

quarter

others and Subclinical S. aureus

Quarter position

back > front

In conclusion, we can state that concerning clinical mastitis there are hardly

significant differences between homeopatic and antibiotic therapy during

lactation, but homeopathy didn’t show any noteworthy cure rates in therapy of

subclinical mastitis. Additionally, the results make clear that not only the chosen

form of therapy influences therapy success, but also mastitis associated

characteristics of the cow or its environment. The success of help to self-help of

a therapy concerning bovine mastitis will therefore be determined in a

considerable extent by the physiological equilibrium (Homeostase) of the cow.

187




9 LITERATURVERZEICHNIS

1
ADR (2003): Arbeitsgemeinschaft Deutscher Rinderziichter: Rinderproduktion

in der Bundesrepublik Deutschland 2002.

2
ALMEIDA, R. A. und S. P. OLIVER (1995): Invasion of bovine mammary
epithelial cells by Streptococcus dysgalactiae. J. Dairy Sci. 78, 1310-1317.

3
ALMEIDA, R. A., K. R. MATTHEWS, E. CIFRIAN, A. J. GUIDRY und S. P.

OLIVER (1996): Staphylococcus aureus invasion of bovine mammary epithelial
cells. J. Dairy Sci. 79, 1021-1026.

4
ALMEIDA, R. A., K. R. MATTHEWS und S. P. OLIVER (1997): Eukaryotic
and prokaryotic cell functions required for invasion of Staphylococcus aureus

into bovine mammary epithelial cells. Zentralbl. Veterindrmed. [B] 44, 139-145.

5
ANDERSON, J. C. (1974): Experimental staphylococcal mastitis in the mouse:
Effects of extracellular products and whole-bacterial cells from a high-virulence

and low-virulence strain of Staphylococcus aureus. J. Med. Microbiol. 7, 205-

212.
6

ANDERSON, J. C. (1982): Progressive pathology of staphylococcal mastitis

with a note on control, immunization and therapy. Vet. Rec. 110, 372-376.

188



7

ANDERSON, K. L., A. R. SMITH, R. D. SHANKS, H. L. WHITMORE, L. E.
DAVIS und B. K. GUSTAFSSON (1986): Endotoxin-induced bovine mastitis:
immunoglobulins, phagocytosis, and effect of flunixin meglumine. Am. J. Vet.

Res. 47, 2405-2410.

8

ANDERSSON, R., L. L. MORCILLO und H. SOMMER (1997):
Untersuchungen iiber den Einsatz von homdopathischen Arzneimitteln bei der
Behandlung und Prophylaxe subklinischer Mastitiden von Milchkiihen.
Tierarztl. Umsch. 52, 407-412.

9
ANDERSSON, R. und L. LEON (2000): A survey on the uptake of
homeopathic drugs in veterinary medicine in Germany. In: Proccedings of the

13th International IFOAM Scientific Conference, Basel/CH, 340.

10

ASAIL K., Y. KOMINE, T. KOZUTSUMI, T. YAMAGUCHI, K. KOMINE und
K. KUMAGALI (2000): Predominant subpopulations of T lymphocytes in the
mammary gland secretions during lactation and intraepithelial T lymphocytes in

the intestine of dairy cows. Vet. Immunol. Immunopathol. 73, 233-240.

11

AUGSTBURGER, F., J. ZEMP und H. HEUSER (1988): Vergleich der
Fruchtbarkeit, Gesundheit und Leistung von Milchkiihen in biologisch und
konventionell bewirtschafteten Betrieben. Landwirtschaft Schweiz 1, 427 - 431.

189



12

BANKS, J. G. und H. S. TRANTER (1985): Lysozyme. Antimicrobial systems
in milk. In: Proc. Symp. on Natural Antimicrobial Systems, Bath/UK, IDF 1985,
39-48.

13
BENNEDSGAARD, T. W., S. M. THAMSBORG und M. VAARST (2001):
Mastitis treatment and production losses in organic dairy herds. In: Positive

health: preventive measures and alternative strategies, Proceedings of the Fifth

NAHWOA Workshop, Rodding/DK, 14-19.

14

BOUTET, P., D. BOULANGER, L. GILLET, A. VANDERPLASSCHEN, R.
CLOSSET, F. BUREAU und P. LEKEUX (2004): Delayed neutrophil apoptosis
in bovine subclinical mastitis. J. Dairy Sci. 87, 4104-4114.

15

BRADLEY, A. J. und M. J. GREEN (1999): The potential impact of the dry
period on environmental mastitis - a preliminary assessment of the UK field
situation. In: Proceedings of the National Mastitis Council Annual Meeting,

Arlington/USA, 106-114.
16

BRADLEY, A. J. und M. J. GREEN (2001): Aetiology of clinical mastitis in six
Sommerset dairy herds. Vet. Rec. 2148, 683-686.

190



17
BROCK, J. H., A. TURYEY und B. REITER (1973): Virulence of two mastitis
strains of Staphylococcus aureus in bovine skin: Enrichment by groth in high

carbohydrate salt medium or in raw milk. Infect. Immun. 7, 865-872.

18
BROOKS, B. W., D. A. BARNUM und A. H. MEEK (1983): An observational

study of Corynebacterium bovis in selected Ontario dairy herds. Can. J. Comp.

Med. 47, 73-78.

19
BROWNLIE, J. (1979): The effect of an intramammary infusion of endotoxin
on the establishment of experimental mastitis by Streptococcus agalactiae in the

cow. J. Hyg. 83, 103-109.

20
BUSATO, A., P. TRACHSEL, M. SCHALLIBAUM und J. W. BLUM (2000):
Udder health and risk factors for subclinical mastitis in organic dairy farms in

Switzerland. Prev. Vet. Med. 28, 205-220.
21

BUTLER, J. E. (1983): Bovine immunglobulins: An augmented review. Vet.

Immunol. Immunopathol. 4, 43-152.

191



22

BYSTROM, S., S. JONSSON und K. MATRINSSON (2002): Organic versus
conventional farming - studies from the Ojebyn Project. In: Proccedings of the
COR Conference, Aberystwyth [Internet: URL:
http://www.organic.aber.ac.uk/library/Organic%20vs%?20conventional%20dairy
%20-%20the%200jebyn%20project.pdf] 179 - 184.

23
CARLSSON, A., L. BJORCK und K. PERSSON (1989): Lactoferrin and

lysozyme in milk during acute mastitis and their inhibitory effect in Delvotest P.

J. Dairy Sci. 72, 3166-3175.

24
CHAMINGS, R. J. (1984): The effect of not treating mild cases of clinical
mastitis in a dairy herd. Vet. Rec. 115, 499-500.

25
CH-BIOVERORDNUNG  (1997): Verordnung {iber die biologische
Landwirtschaft und die Kennzeichnung biologisch produzierter Erzeugnisse und

Lebensmittel.

26
CONCHA, C., O. HOLMBERG und B. MOREIN (1978): Proportion of B- and
T-Lymphocytes in normal bovine milk. J. Dairy Res. 45, 287-290.

27
CONCHA, C. (1986): Cell types and their immunological functions in bovine

mammary tissues and secretions - a review of literature. Nord. Vet. Med. 38,

257-272.

192



28
CRAVEN, N. und J. C. ANDERSON (1984): Phagocytosis of Staphylococcus
aureus by bovine mammary gland macrophages and intracellular protection

from antibiotic action in vitro and in vivo. J. Dairy Res. 51, 513-523.

29
CRAVEN, N. und M. R. WILLIAMS (1985): Defence of the bovine mammary
gland against infection and prospects for their enhancement. Vet. Immunol.

Immunopathol. 10, 71-127.

30
DALEY, M. J, P. A. COYLE, T. J. WILLIAMS, G. FURDA, R.
DOUGHERTY und P. W. HAYES (1991a): Staphylococcus aureus mastitis:

pathogenesis and treatment with bovine interleukin-1 beta and interleukin-2. J.

Dairy Sci. 74, 4413-4424.

31
DALEY, M. J., E. R. OLDHAM, T. J. WILLIAMS und P. A. COYLE (1991b):
Quantitative and qualitative properties of host polymorphonuclear cells during

experimentally induced Staphylococcus aureus mastitis in cows. Am. J. Vet.

Res. 52, 474-479.

32
DALEY, M. J., G. FURDA, R. DOUGHERTY, P. A. COYLE, T. J.
WILLIAMS und P. JOHNSTON (1992): Potentiation of antibiotic therapy for

bovine mastitis by recombinant bovine interleukin-2. J. Dairy Sci. 75, 3330-

3338.

193



33
DALEY, M. J., T. WILLIAMS, P. COYLE, G. FURDA, R. DOUGHERTY und
P. HAYES (1993): Prevention and treatment of Staphylococcus aureus

infections with recombinant cytokines. Cytokine 5, 276-284.

34
DE HAAS, Y., H. W. BARKEMA und R. F. VEERKAMP (2002): The effect of
pathogen-specific clinical mastitis on the lactation curve for somatic cell count.

J. Dairy Sci. 85, 1314 - 1323.

35

DELUYKER, H. A., S. T. CHESTER und S. N. VAN OYE (1999): A
multilocation clinical trial in lactating dairy cows affected with clinical mastitis
to compare the efficacy of treatment with intramammary infusions of a
lincomycin/neomycin combination with an ampicillin/cloxacillin combination. J.

Vet. Pharmacol. Ther. 22, 274-282.

36
DELUYKER, H. A., S. N. VAN OYE und J. F. BOUCHER (2005): factors
affecting cure and somatic cell count after pirlimycin treatment of subclinical

mastitis in lactating cows. J. Dairy Sci. 88, 604-614.

37
DIARRA, M. S., E. DESCHENES, D. PETITCLERC und P. LACASSE (2000):
Lactoferrin enhances Staphylococcus aureus susceptibility to immunodefences

mechanisms. In: Proccedings of the IDF Symposium on Immunity of Ruminant

Mammary Gland, Stresa/It, 268-270.

194



38
DINGWELL, R. T. (2002): Strategies for prevention of intramammary
infections in non-lactating dairy cows. DVSc Thesis, University of Guelph,

Canada

39

DINGWELL, R. T., K. E. LESLIE und G. H. LIM (2002): Teat-end closure
during the dry period and implications on mastitis controll practice. In:
Proceedings of the inaugural symposium of the DeLaval Hygiene Technology

Center, Kansas City/USA, 76-90.

40

DINGWELL, R. T., K. E. LESLIE, T. F. DUFFIELD, Y. H. SCHUKKEN, L.
DESCOTEUAX, G. P. KEEFE, D. F. KELTON, K. D. LISSEMORE, W.
SHEWFELT, P. DICK und R. BAGG (2003): Efficacy of intramammary
Tilmicosin and risk factors for cure of staphylococcus aureus infection in the dry

period. J. Dairy Sci. 86, 159-168.

41
DODD, F. H. (1987): The role of therapy in mastitis control. In: Proc. Int.
Symp. Mastitis; Quebec/CA, 161-175.

42

DOSOGNE, H. F., F. VANGROENWEGHE, J. MEHRZAD, A. M.
MASSART-LEEN und C. BURVENICH (2003): Differential leukocyte count
method for bovine low somatic cell count milk. J. Dairy Sci. 86, 828-834.

195



43

DOYMAZ, M. Z., L. M. SORDILLO, S. P. OLIVER und A. J. GUIDRY
(1988): Effects of Staphylococcus aureus mastitis on bovine mammary gland
plasma cell populations and immunoglobin concentrations in milk. Vet.

Immunol. Immunopathol. 20, 87-93.

44
DVG (2000): Deutsche Veterinirmedizinische Gesellschaft: Leitlinien zur
Entnahme von Milchproben unter antiseptischen Bedingungen und Leitlinien

zur Isolierung und Identifizierung von Mastitiserregern. DVG, Giessen.

45

EBBESVIK, M. und A. K. LOES (1994): Organic dairy production in Norway -
feeding, health, fodder production, nutrient balance and economy - results from
the "30-farm-project”, 1989 - 1992. In: Granstedt, A. and Koistinen, R. (Hrsg.),
Converting to organic agriculture, Scand. Ass. Agr. Scient. Rapp. 93, 35 - 42.

46
EGAN, J. (1995): Evaluation of a homoeopathic treatment for subclinical
mastitis. Vet. Rec. 8, 48.

47

EGAN, J. (1998): Homoeopathic mastitis control: a study on the uptake and
efficacy of products in the Republic of Ireland. In: Proceedings of the British
Mastitis Conference, Axient/UK, 22-28.

48
EG-HYGIENEKODEX (1989): Richtlinie der EG-Kommission, 89/362/EWG.

196



49

EMEA (2003): Guideline for the conduct of efficacy studies for intramammary
products for use in cattle. The European Agency for Evaluation of Medicinal
Products, Veterinary Medicines and Inspections EMEA/CVMP/344/99-FINAL-
Rev.1,

50

ERSKINE, R. J., R. J. EBERHART, L. J. HUTCHINSON und S. B. SPENCER
(1987): Herd management and prevalence of mastitis in dairy herds with high
and low somatic cell counts. J. Am. Vet. Med. Assoc. 190, 1411-1416.

51
ERSKINE, R. J. (2001): Ten myths of mastitis therapy. In: Proceedings of the
National Mastitis Council PDPW Milk Quality Conference, Madison/USA, 60-
65.

52
EU-BIOVERORDNUNG (1991): Verordnung (EWG) Nr. 2092/91 des Rates
tiber den okologischen Landbau und die entsprechende Kennzeichnung der

landwirtschaftlichen Erzeugnisse und Lebensmittel, gedndert durch Verordnung

(EG) Nr.1804/1999 des Rates vom 19. Juli 1999.

53

Europidische Basisverordnung (2002): Verordnung (EG) Nr. 178/2002 des
Europdischen Parlamentes und des Rates vom 28. Januar 2002 zur Festlegung
der allgemeinen Grundsidtze und Anforderungen des Lebensmittelrechts zur
Errichtung der Europdischen Behorde fiir Lebensmittelsicherheit und zur

Festlegung von Verfahren zur Lebensmittelsicherheit.

197



54
FALKENBERG, U. (2002): Untersuchungen zum FEinsatz verschiedener

Zitzendippverfahren. Dissertation, Freie Universitdt Berlin

55
FEHLINGS, K. und J. DENEKE (2000): Mastitisproblematik in Betrieben mit
okologischer Rinderhaltung. Tierdrztl. Praxis (G) 28, 104-109.

56
FINCH, J. M., A. W. HILL, T. R. FIELD und J. A. LEIGH (1994): Local
vaccination with killed Streptococcus uberis protects the bovine mammary gland

against experimental intramammary challenge with the homologous strain.

Infect. Immun. 62, 3599-3603.

57
FOX, L. K., G. E. SHOOK und L. H. SCHULTZ (1985): Factors related to milk
loss in quarters with low somatic cell counts. J. Dairy Sci. 68, 2100-2107.

58
FOX, L. K. und R. J. NORELL (1994): Staphylococcus aureus colonization of
teat skin as affected by postmilking teat treatment when exposed to cold and

windy conditions. J. Dairy Sci. 77, 2281-2288.

59
FOX, L. K. und M. S. CUMMING (1996): Relationship between thickness,
chapping and Staphylococcus aureus colonization of bovine teat tissue. J. Dairy

Res. 63, 369-375.

198



60
FRITON, G. M., A. SOBIRAJ und A. RICHTER (1998): Uber den Erfolg
verschiedener antibiotischer Therapieformen bei laktierenden Kuhen mit

subklinischer Mastitis. Tierdrztl. Praxis (G) 26, 254-260.

61
GARBE, S. (2003): Untersuchungen zur Verbesserung der Eutergesundheit bei
Milchkithen unter besonderer Berlicksichtigung des Einsatzes von

Homdopathika. Dissertation, Freie Universitdt Berlin

62
GOLIKOV, A. N., G. E. ALENICHKINA, E. I. YUBIMOV und M. F.
MESCHERYAKOVA (1980): Physioprophylaxis of bovine mastitis (by using
an ultra-high frequency electromagnetic field). Sborn. Nauchn. Trud. 108, 32 -
35.

63

GRAVERT, H. O., K. PABST, D. ORDOLFF und U. TREITEL (1989):
Milcherzeugung 1im alternativen Landbau - Versuchsergebnisse der
Versuchsstation Schaedtbek 1987 - 1989. Kieler Milchwirtsch. Forschungsber.
41,211 -223.

64

GRUBER, L., P. STEINWENDER, T. GUGGENBERGER, J. HAUSLER und
A. SCHAUER (2001): Comparison of organic and conventional farming on a
grassland farm. 2st communication: Feed intake, milk yield, health and fertility

parameters. Bodenkultur 52, 55 - 70.

199



65

GUIDRY, A. J.,, M. OST, I. H. MATHER, W. E. SHAINLINE und B. T.
WEINLAND (1983): Sequential response of milk leukocytes, albumin,
immunoglobulins, monovalent ions, citrate, and lactose in cows given infusions

of Escherichia coli endotoxin into the mammary gland. Am. J. Vet. Res. 44,

2262-2267.

66
GUIDRY, A. J. und R. H. MILLER (1986): Immunoglobulin isotype

concentrations in milk as affected by stage of lactation and parity. J. Dairy Sci.

69, 1799-1805.

67

GUTERBOCK, W. M., A. L. VAN EENENNAAM, R. J. ANDERSON, I. A.
GARDNER, J. S. CULLOR und C. A. HOLMBERG (1993): Efficacy of
intramammary antibiotic therapy for treatment of clinical mastitis caused by

environmental pathogens. J. Dairy Sci. 76, 3437-3444.

68

HAAS, E. und B. BAPST (2004): Swiss organic dairy farmer survey: Which
path for the organic cow in the future? In: Proccedings of the 2nd SAFO
Workshop 25-27 March 2004, Witzenhausen/DE, 35-41.

69

HALLBERG (1999): Mastitis Therapy: Can we improve efficacy? In:
Proceedings of the Britisch Mastitis Conference, 1999, 3-14.

200



70
HAMANN, J. (1980): Zur Pravention subklinischer Mastitiden. In: Proceedings

of the International Congress on Diseases of Cattle, Tel-Aviv/Israel, 112 - 119.

71
HAMANN, J. (1989): The role of the teat canal colonization and anaerobic

bacteria in the bovine mastitis. In: Proc. Int. Conf. Mastitis, St. Georgen/AT 41-
49.

72
HAMANN, J. und J. REICHMUTH (1990): Compensatory milk production
within the bovine udder: Effects of short-term non-milking of single quarters. J.

Dairy Res. 57, 17-22.

73
HAMANN, J. (1994): Therapie der subklinischen Mastitis. In: Tagungsbericht
der Deutschen Veterindirmedizinischen Gesellschaft zum Thema: Die

Rindermastitis als Herdenproblem, Leipzig/DE, 167-180.

74
HAMANN, J. und O. OSTERAS (1994): Teat tissue reactions to machine
milking and new infection risk, Il Special aspects. IN: IDF Bulletin 297, 35-41.

75
HAMANN, J. und P. MAREK (1995): Zur Bedeutung verschiedener
Instillationsmethoden fir die Wirksamkeit der lokalen antibiotischen

Euterbehandlung. Prakt. Tierarzt 4, 329-336.

201



76
HAMANN, J., I. CLAESSENS, V. KROMKER und K. NOGAI, eds. 1998.

Kompendium der Milchhygiene, Hannover.

77
HAMANN, J. und V. KROMKER (1999): Mastitistherapie - Hilfe zur
Selbsthilfe. Prakt. Tierarzt 80, 38-42.

78
HAMANN, J. (2000a): Teat tissue resitance mechanisms with special regard to
machine milking. In. Proceedings of the IDF Symposium on Immunity of

ruminant mammary gland, Stresa/It, 102-111.

79
HAMANN, J. (2000b): Sustainable animal production and world food supply to
2020: The milk sector. Paper presented in: Workshop on animal production and

world food supply to 2020, Hannover/DE

80
HAMANN, J. (2001a): Relationships between somatic cell count and milk

composition. In: Proceedings of the IDF World Summit, Auckland/New
Zealand, (CD)

81

HAMANN, J. (2001b): Zum Einfluss von Haltungssystemen auf
Eutergesundheit und Milchqualitdt. Rinderproduktion 43, 52-54.

202



82

HAMANN, J. und K. FEHLINGS (2002): Leitlinien zur Bekdmpfung der
Mastitis des Rindes als Bestandsproblem. Sachverstindigenausschuss
"Subklinische Mastitis" der Deutschen Veterindrmedizinischen Gesellschatft,,

Giessen/DE.

83
HAMANN, J. (2003): Zum Erreger- und Entziindungsnachweis im Rahmen der
Mastitisdiagnostik-Befunderhebung und Konsequenzen fiir Bekidmpfungs-

massnahmen der bovinen Mastitis. Prakt. Tierarzt 84, 382-388.

84
HAMANN, J. (2004): Nur gesunde Kiihe produzieren "gesunde" Milch. dmz 25,
36-39.

85
HAMILTON, C. (2000): Animal Health in Organic Dairy Produkts. Bulletin of
the International Dairy Federation 347,

86
HANSEN, S. (2002): Influence of environmental and pulstion factors on teat
skin condition and teat tissue with regard to mastitis. Dissertation, Tierdrztliche

Hochschule Hannover
87

HANSEN, S. und J. HAMANN (2003): Massnahmen zur Desinfektion der
bovinen Zitze - Ziele Verfahren und Produkte. Prakt. Tierarzt 84, 780-793.

203



88
HARALDSSON, I. und P. JONSSON (1984): Histopathology and pathogenesis
of mouse mastitis induced with Staphylococcus aureus mutants. J. Comp. Path.

94, 183 - 196.

89
HARMON, R. J., F. L. SCHANBACHER, L. C. FERGUSON und K. L. SMITH
(1975): Concentration of lactoferrin in milk of normal lactating cows and

changes occuring during masitis. Am. J. Vet. Res. 36, 1001-1007.

90
HARMON, R. J. und F. H. NEWBOULD (1980): Neutrophile leukocyte as a
source of lactoferrin in bovine milk. Am. J. Vet. Res. 41, 1603-1606.

91
HARMON, R. J. und J. K. RENEAU (1993): Factors affecting somatic cell
counts in milk. In: Proceedings of the National Mastitis Council Annual

Meeting, Arlington/USA, 48-57.

92
HARMON, R. J. (1994): Physiology of mastitis and factors affecting somatic
cell counts. J. Dairy Sci. 77, 2103-2112.

93

HEESCHEN, W. (2004): Handbuch Milch, Kap. 3.3.3 Hygienische Wertigkeit
von Milch. Behr-Verlag, Hamburg.

204



94
HEKTOEN, L., S. LARSEN, S. A. ODEGAARD und T. LOKEN (2004):
Comparison of homeopathy, placebo and antibiotic treatment of clinical mastitis

in dairy cows - methodological issues and results from a randomized-clinical

trial. J. Vet. Med. 51, 439-446.

95

HENSEN, S. M., M. J. PAVICIC, J. A. LOHUIS, J. A. DE HOOG und B.
POUTREL (2000): Location of Staphylococcus aureus within the
experimentally infected bovine udder and the expression of capsular

polysaccharide type 5 in situ. J. Dairy Sci. 83, 1966-1975.

96
HERTZBERG, H., M. WALKENHORST und P. KLOCKE (2003):
Tiergesundheit im biologischen Landbau: Neue Richtlinien und Perspektiven fiir

die Nutztierpraxis. Schweiz. Arch. Tierheilkd. 145, 519-525.

97
HILLERTON, E. J. (1998): Mastitis therapy is necessary for animal welfare. In:
IDF Bulletin 330 4-5.

98
HIRSCH, H. P. (1982): Untersuchungen iiber Eutererkrankungen bei auf dem
Karussellmelkstand gemolkenen Kiihen. Mh.-Vet.-Med. 37, 826-829.

99

HOVI, M. und S. RODERICK (1998): Mastitis therapy in organic dairy herds.
British Mastitis Conference, Crewe/UK, 29-35.

205



100
HOVI, M. (2001): Alternative therapy use in UK organic farms - constrains and
pitfalls. In: Positive health: preventive measures and alternative strategies,

Proceedings of the Fifth NAHWOA Workshop, Rodding/DK, 7-13.

101
IDF (1987): Bovine Mastitis - Definition and Guidelines for Diagnosis. IDF Doc
Bulletin 211

102

INDERMAUER, B. (1996): Wirksamkeit und Riickstandsuntersuchungen von
zwel Antibiotikaprdparaten zur Mastitisbehandlung beim Rind. Dissertation,
Universitdt Ziirich

103

JAHNKE, B. (2004): Hoher Zellgehalt kostet Leistung. Elite 2, 48-49.

104
JARP J, B. H. P. L. S. (1989): Clinical trial of three therapeutic regimens for
bovine mastitis. Vet. Rec. 17, 630-634.

105

JASPER, D. E., F. INFANTE und J. D. DELLINGER (1985): Efficacy of the
API Staph-Ident system for identification of Staphylococcus species from milk.
Am. J. Vet. Res. 46, 1263-1267.

206



106

JONES, G. M. und S. D. VAUGHN (1983): Our approach to mastitis control in
Virginia dairy herds: state, dairy cooperative and veterinary practice. In:
Proceedings of the National Mastitis Council Annual Meeting,

Washington/USA, 43-51.

107

KANDEFER-SZERSZEN, M., J. FILAR, A. SZUSTER-CIESIELSKA und W.
RZESKI (1992): Suppression of interferon response of bovine leucocytes during
clinical and subclinical ketosis in lactating cows. Dtsch. Tierdrztl. Wochenschr.

99, 440-434.

108
KASCHE, S. 1995. Pathogenese und Therapie der Staphylokokkenmastitis des
Rindes. Eine Literaturstudie. Dissertation, Tierdrztliche Hochschule Hannover,

Hannover.

109
KEEFE, G., W. V. LEEUWEN und J. WICHTEL (1998): Atlantic Veterinary

Conference Continuing Education Conference.
110

KLEIN, J. und R. E. SCHMIDT (1991): Immunologie. VCH
Verlagsgesellschaft mbH, Weinheim/DE.

207



111

KLOCKE, P., S. GARBE, J. SPRANGER und C. C. MERCK (2002): Effects of
homeopathic and antibiotic mastitis treatment considering mediumterm
parameters in an organic dairy herd. In: Abstracts of the XXII World Buiatrics

Congress, Hannover, 210.

112

KLUCINSKI, W., W. DEGORSKY, E. MIEMEK-DEGORSKA, S. P.
TARGOWSKI und A. WINNICKA (1988): Effect of ketone bodies on
phagocytic activity of bovine milk macrophages and polymorphnuclear

leukocytes. J. Vet. Med. 626-631.

113
KNIGHT, C. H., J. L. FITZPATRICK, D. N. LOGUE und D. J. PLATT (2000):
Efficacy of two non-antibiotic therapies, oxytocin and topical liniment, against

bovine staphylococcal mastitis. Vet. Rec. 11, 311-316.

114
KORHONEN, H. (1977): Antimicrobial factors in bovine colostrum. J. Sci.
Agric. Soc. Finl. 49, 434-447.

115
KRISTENSEN, T. und E. S. KRISTENSEN (1998): Analysis and simulation
modelling of the production in Danish organic and conventional herds. Livest.

Prod. Sci. 54, 55 - 65.

116
KROMKER, V. und J. HAMANN (1999): Nichtantibiotische Mastitistherapie -
Einordnung und Beurteilung. Prakt. Tierarzt 80, 48-51.

208



117
KRUTZINNA, C., E. BOEHNCKE und H. J. HERRMANN (1996): Organic
milk production in Germany. Biolog. Agr. Hort. 13, 351-358.

118
KURZHALS, P., H. KLIMA und D. MANZ (1985): Relations between cell
count, cell pattern and bacteriological findings in bovine subclinical mastitis.

Milchwissenschaft 40, 6-9.

119
LEE, C. S., B. P. WOODIING und P. KEMP (1980): Identification, properties,
and differential counts of cell populations using electron microscopy of dry

cows secretions, colostrum and milk from normal cows. J. Dairy Res. 47, 39-59.

120

LEITNER, G., E. SHOSHANI, A. BERMAN, Z. TRININ, D. FEINGOLD, M.
WINKLER, N. Y. SHPIGEL und A. SARAN (1995): Immune response of the
mammary gland in dairy cows after experimental infection with E.coli or Staph.

aureus. In: Proc. 3. IDF Int. Mastitis Seminar, Tel Aviv/IS 39-44.

121

LEITNER, G., M. CHAFFER, M. WINKLER, A. GLICKMAN, O.
KRIFUCKS, E. EZRA und A. SARAN (1999): Coagulase-negative
staphylococci and mammary gland infections in cows. J. Vet. Med. 46, 707-712.

209



122

LEITNER, G., M. CHAFFER, O. KRIFUCKS, A. GLICKMAN, E. EZRA und
A. SARAN (2000): Milk leucocyte populations in heifers free of udder
infection. Zentralbl. Veterinarmed. B 47, 133-138.

123

LEON, L., H. SOMMER und R. ANDERSSON (1999): Intrazisternale
Behandlung boviner subklinischer Mastitiden mit dem Homdopathikum
Lachesis DS8. In: Beitrage zur 5. Wissenschaftstagung zum Okologischen

Landbau, Berlin/DE, 372-375.

124
LOTTHAMMER, K. H. (1997): Einfluss der Erndhrungsfaktoren auf
Fruchtbarkeit und Gesundheit der Milchkuh. In: Vortragszusammenfassungen

des Schaumann-Workshops "Milcherzeugung" 118-138.

125
MADSEN, P. S., O. KLASTRUP, S. J. OLSEN und P. STOVLBAEK (1975):
Herd incidence of bovine mastitis in four Danish dairy. districts II. Evaluation of

the effect of the mastitis control scheme. Nord. Vet. Med. 27, 305-318.

126
MATTHEWS, K. R., R. A. ALMEIDA und S. P. OLIVER (1994): Bovine
mammary epithelial cell invasion by Streptococcus uberis. Infect. Immun. 62,

5641-5646.

127
MAY, T. und E. REINHART (1993): Feldversuch zur Bestandsbehandlung bei
erhohten Milchzellzahlen mit Nosoden. Biolog. Tiermed. 10, 4-12.

210



128
MAYR, A. (1991): Entwicklung, Aufbau und Funktion des Immunsystems.
Tierarztl. Prax. 19, 235-240.

129
MEANY, W. J. (1995): Treatment of mastitis with homeopathic remedies. IDF
Mastitis Newsletter, 5-6.

130
MERCK CC, S. B. R. H. (1989): Untersuchung iiber den FEinsatz
homdoopathischer Arzneimittel zur Behandlung akuter Mastitiden beim Rind.

Berl. Miinch. Tierarztl. Wochenschr. 102, 266-272.

131

MERLE (2003): Beziehungen zwischen Eutergesundheit und Funktionalitdt von
aus Blut und Milch isolierten Leukozyten des Rindes unter besonderer
Beriicksichtigung der  Chemoluminiszenz.  Dissertation,  Tierdrztliche

Hochschule Hannover

132
MEYER, F., G. ERHARDT und B. SENFT (1981): Umweltbedingte und
genetische Aspekte des Lysozyms in der Kuhmilch. Ziichtungskd. 53, 17 - 27.

133

MILLER, R. H., M. J. PAAPE und L. A. FULTON (1991): Variation in milk
somatic cells of heifers at first calving. J. Dairy Sci. 74, 3782-3790.

211



134

MQV (1999): Verordnung des EVD iiber die Qualitétssicherung
bei der Milchproduktion.

http://www.admin.ch/ch/d/sr/916 351 021 1/index.html

135

MYLLYS, V., T. HONKANEN-BUZALSKI, P. HUOVINEN, M.
SANDHOLM und E. NURMI (1994): Association af changes in the bacterial
ecology of bovine mastitis with changes in the use of milking machines and

antibacterial drugs. Acta Vet. Scand. 363-369.

136

MYLLYS, V., K. ASPLUND, E. BROFELDT, V. HIRVELA-KOSKI, T.
HONKANEN-BUZALSKI, J. JUNTTILA, L. KULKAS, 0.
MYLLYKANGAS, M. NISKANEN, H. SALONIEMI, M. SANDHOLM und T.
SARANPAA (1998): Bovine mastitis in Finland in 1988 and 1995--changes in

prevalence and antimicrobial resistance. Acta Vet. Scand. 119-126.

137

NGATIA, T. A, N. E. JENSEN und B. B. BERG (1991): Changes in the bovine
udder quarters naturally infected by Corynebacterium bovis. Br. Vet. J. 147,
463-468.

138
NICKEL, R., A. SCHUMMER und E. SEIFERLE (1984): Lehrbuch der
Anatomie der Haustiere, Band III, Kreislaufsystem, Haut und Hautorgane.

Verlag Paul Parey, Berlin und Hamburg/DE.

212



139
NICKERSON, S. C., M. J. PAAPE, R. J. HARMON und G. ZIV (1986):
Mammary leukocyte response to drug therapy. J. Dairy Sci. 69, 1733-1742.

140
NIEMIALTOWSKI, M., B. J. NONNECKE und S. P. TARGOWSKI (1988):

Phagocytic activity of milk leukocytes during chronic staphylococcal mastitis. J.

Dairy Sci. 71, 780-787.

141
NORCROSS, N. L. (1991): Specific defence mechanisms of the udder. Flem.
Vet. J. 62, 129-139.

142
NOTZ, C. (2005): miindliche Mitteilung.

143
O' BRIEN, B. (1989): Teat canal penetrability and Mastitis. Farm and Food Res.
20, 6-7.

144
OFFERHAUS, E. J., T. BAARS und F. J. GROMMERS (1993): Gezondheid en
vruchtbaarheid van melkvee op biologische bedrijven. natuurwetenschappelijk

onderzoek, Louis Bolk Intituut
145

OLDHAM, E. R. und M. J. DALEY (1991): Lysostaphin: use of a recombinant
bactericidal enzyme as a mastitis therapeutic. J. Dairy Sci. 74, 4175-4182.

213



146

OLIVER, S. P, M. J. LEWIS, B. E. GILLESPIE und H. H. DOWLEN (1997):
Mastitis pathogen isolation in heifers throughout lactation following prepartum
antibiotic treatment. Proceedings of the National Mastitis Council Annual

Meeting, Arlington/USA 254-255.

147

OLIVER, S. P., B. E. GILLESPIE, S. J. HAEDRICK, H. D. MOOREHEAD, P.
LUNN, H. DOWLEN, D. L. JOHNSON, K. LAMAR, S. T. CHESTER und W.
M. MOSELEY (2004): Efficacy of extended ceftiofur intramammary therapy for
treatment of subclinical mastitis in lactating dairy cows. J. Dairy Sci. 87, 2393-

2400.

148
OPLETAL und SLADKY (1985): Therapeutic effectiveness of frequent milking
out and antibiotic treatment in acute catarrhal mastitis. In: Proceedings ot the

International Symposium of Mastitis Control, Poland, 414-417.

149
OSTENSSON, K., M. HAGELTORN und G. ASTROM (1988): Differential
cell counting in fraction-collected milk from dairy cows. Acta Vet. Scand. 29,

493 - 500.

150
OSTENSSON, K. (1993): Total and differential leukocyte counts, N-acetyl-b-D-
glucosaminidase activity, and serum albumin content in foremilk and residual

milk during endotoxin-induced mastitis in cows. Am. J. Vet. Res. 54, 231-238.

214



151
OSTERAS, O., V. L. EDGE und S. W. MARTIN (1999): Determinants of
success or failure in the elimination of major mastitis pathogens in selective dry

cow therapy. J. Dairy Sci. 82, 1221-1231.

152
OTTO, H. (1982): Erfahrungen mit der homdopathischen Therapie akuter
parenchymatoser Mastitiden des Rindes. Tierédrztl. Umsch. 37, 732 - 734.

153
OWENS, W. E., J. L. WATTS, R. L. BODDIE und S. C. NICKERSON (1988):
Antibiotic treatment of mastitis: comparison of intramammary and

intramammary plus intramuscular therapies. J. Dairy Sci. 71, 3143-3147.

154

OWENS, W. E,, C. H. RAY, R. L. BODDIE, N. T. BODDIE, C. A. PRATT, S.
C. NICKERSON, J. W. HALLBERG und A. P. BELCHNER (1995a): Efficacy
of sequential pirlimycin intramammary treatment against chronic
Staphylococcus aureus intramammary infection. In: Proceedings of the National

Mastitis Council Annual Meeting, Arlington/USA, 144-145.

155

OWENS, W. E., C. H. RAY, J. L. WATTS und R. J. YANCEY (1995b):
Correlation of antibiotic therapy success during lactation with antimicrobial
susceptibility test results for bovine mastitis. In: Proceedings of the National

Mastitis Council Annual Meeting, Arlington/USA, 142-143.

215



156
OWENS, W. E., C. H. RAY, R. L. BODDIE und N. C. NICKERSON (1997a):
Large Anim. Pract. 18, 10-12.

157
OWENS, W. E., C. H. RAY, R. L. BODDIE und S. C. NICKERSON (1997b):
Efficacy of sequential intramammary antibiotic treatment against chronic S.

aureus intramammary infection. Large Animal Practice. Sept. Oct. 18, 10-12.

158
OWENS, W. E., C. H. RAY, J. L. WATTS und R. J. YANCEY (1997¢):
Comparison of success of antibiotic therapy during lactation and results of

antimicrobial susceptibility tests for bovine mastitis. J. Dairy Sci. 80, 313-317.

159
PAAPE, M. J., W. P. WERGIN und A. J. GUIDRY (1981): Phagocytic defense
of the ruminant mammary gland. Adv. Exp. Med. Biol. 137, 555-578.

160

PAAPE, M. J.,, K. SHAFER-WEAVER, A. V. CAPUCO, K. VAN
OOSTVELDT und C. BURVENICH (2000): Immune surveillance of mammary
tissue by phagocytic cells. Adv. Exp. Med. Biol. 480, 259-277.

167
PANKEY, J. W., S. C. NICKERSON, R. L. BODDIE und J. S. HOGAN (1985):
Effects of Corynebacterium bovis infection on susceptibility to major mastitis

pathogens. J. Dairy Sci. 68, 2684-2693.

216



168
PANKEY, J. W. (1989): Premilking udder hygiene. J. Dairy Sci. 72, 1308-1312.

169
PARK, Y. H,, L. K. FOX, M. J. HAMILTON und W. C. DAVIS (1992): Bovine
mononucleare leucocyte subpopulations in peripheral blood and mammary gland

secretions during lactation. J. Dairy Sci. 75, 998.

170
PEELER, E. J., M. J. GREEN, J. L. FITZPATRICK, K. L. MORGAN und L. E.
GREEN (2000): Risk factors associated with clinical mastitis in low somatic cell

count British dairy herds. J. Dairy Sci. Nov, 2464-2472.

171
PERSSON, K. (1990): Ability of different bacteria to colonize in the teat canal.
In: Proceedings of the Seminar Machine Milking and Mastitis, Arhus/DK 16-23.

172
PERSSON, K., I. G. COLDITZ, P. FLAPPER, N. A. F. FRANKLIN und H.-F.
SEOW (1996): Cytokine-induced inflammation in the ovine teat and udder. Vet.

Immunol. Immunopathol. 53, 73-85.

173
PYORALA, S. H. und E. O. PYORALA (1998): Efficacy of parenteral
administration of three antimicrobial agents in treatment of clinical mastitis in

lactating cows: 487 cases (1989-1995). J. Am. Vet. Med. Assoc. Feb 1, 407-412.

217



174
RAINARD, P. und B. POUTREL (1982): Dynamics of nonclinical bovine

intramammary infections with major and minor pathogens. Am. J. Vet. Res. 43,

2143-2146.

175
RAINARD P, D. M. P. B. (1990): The contribution of mammary infections by

coagulase-negative staphylococci to the herd bulk milk somatic cell count. Vet

Res Commun. 193-198.

176
REINHOLD, P., J. SCHULZ, W. BEUCHE und L. JAKEL (1986): Zur
Behandlung akuter Mastitiden des Rindes. 1. Therapeutischer Einsatz von

Glukose-Losungen. Arch. Exp. Veterindrmed. 40, 627-638.

177
REITER, B. (1985): Protective proteins in milk - Biological significance and
exploitation. IDF Boulletin 191, Brussels/BE

178
RIBOLDI, F. (1989): Subclinical mastitis therapy: The influence of period of
lactation on recovery. In: Proc. Int. Conf. Mastitis, St. Georgen/AT 2, 70-73.

179
RIOLLET, C., P. RAINARD und B. POUTREL (2000): Differential induction
of complement fragment C5a and inflammatory cytokines during intramammary

infections with Escherichia coli and Staphylococcus aureus. Clin. Diag. Lab.

Immunol. 7, 161-167.

218



180
RIOLLET, C., P. RAINARD und B. POUTREL (2001): Cell subpopulations

and cytokine expression in cow milk response to chronic staphylococcus aureus

infection. J. Dairy Sci. 84, 1077-1084.

181

RIVAS, A. L., F. W. QUIMBY, O. COKSAYGAN, L. OLMSTEAD und D. H.
LEIN (2000): Longitudinal evaluation of CD4+ and CD8+ peripheral blood and
mammary gland lymphocytes in cows experimentally inoculated with

Staphylococcus aureus. Can. J. Vet. Res. 64, 232-237.

182
ROBERSON, J. A. (1997): Frequent milk-out as a treatment for subacute
clinical mastitis. In: Proceedings of the National Mastitis Council Annual

Meeting, Arlington/USA, 152 - 157.

183

ROBERSON, J. R. (2004): Mild to Moderate Clinical Mastitis: Efficacy of
intramammary amoxicillin, frequent milk-out, a combined intramammary
amoxicillin, and frequent milk-out treatment versus no treatment. J. Dairy Sci.

87, 583-592.

184
ROSENBERGER, G., G. DIRKSEN, H.-D. GRUNDER, M. STOBER (1990):

Die klinische Untersuchung des Rindes. Parey, Berlin.

185
RUEGG, P. L. (2001): Emerging mastitis threats on the dairy.

www.wisc.edu/dysci/uwex/brochures/mew-mastitis.pdf

219



186
RUSCH (1994): Kostenfolgen von Fruchtbarkeits- und
Eutergesundheitsstorungen. Die Griine 7, 22-24.

187
SARAN, A. und G. LEITNER (2000): Interactions between bacteria, immunity
and therapy in the mammary gland. In: Proccedings of the IDF Symposium on

Immunity of ruminant mammary gland, Stresa/It, 290-297.

188
SARGEANT, J. M., H. M. SCOTT, K. E. LESLIE, M. J. IRELAND und A.
BASHIRI (1998): Clinical mastitis in dairy cattle in Ontario: frequency of

occurrence and bacteriological isolates. Can. Vet. J. 39, 33-38.

189
SCHALLIBAUM, M. (1999): Mastitis pathogens isolated in Switzerland, 1987 -
1996. IDF Mastitis Newsletter 23, 14-15.

190

SCHEPERS, A. J., T. J. LAM, Y. H. SCHUKKEN, J. B. WILMINK und W. J.
HANEKAMP (1997): Estimation of variance components for somatic cell
counts to determine thresholds for uninfected quarters. J. Dairy Sci. 80, 1833-

1840.

191

SCHMALTZ, R., B. BHOGAL, J. WANG, Y. Y. WANG, C. R. MACKAY, S.
S. CHEN und L. LARSON (1996): Characterisation of leucocytic somatic cells
in bovine milk. Res.Vet. Sci. 61, 179-181.

220



192
SCHRODER, A. (2003): Untersuchungen zum Zelldifferentialbild in Milch und
Blut unter Beriicksichtigung des Gesundheitsstatus der bovinen Milchdriise.

Dissertation, Tierdrztliche Hochschule Hannover

193

SCHUH, M., A. NAEGELE und G. SCHODER (1995): Vergleichende
Untersuchung der Milcherzeugungsbedingungen, der Zusammensetzung und der
hygienischen Wertigkeit von Rohmilch in konventionell und biologisch
gefiihrten Betrieben. In: Tagungsbericht des 16. Intensivseminars des

Steierischen Tiergesundheitsdienstes, Heiligenblut/AT, 125 - 143.

194

SCHULTZE, W. D. und S. C. BRIGHT (1983): Changes in penetrability of
bovine papillary duct to endotoxin after milking. Am. J. Vet. Res. 44, 2373-
2375.

195
SCHULZ, J. und W. BEUCHE (1990): Beziehungen zwischen elektrischer
Leitfahigkeit von Viertelgemelksproben und Milchleistungsminderung
masititskranker Euter beim Rind. Monatshefte fuer Veterinaermedizin 45, 645-
647.

196
SCHWARZENBACHER, H. (2001): Vergleich von biologischen mit
konventionellen Milchviehbetrieben in Niederdsterreich. Diplomarbeit, Institut

fur Nutztierwissenschaften der Universitéit fiir Bodenkultur Wien

221



197
SENFT, B., F. MEYER und G. ERHARDT (1980): Untersuchungen {iber
Zusammenhinge zwischen Lactoferrin, Lysozym, beta-Laktoglobulintypen und

Sekretionsstorungen des Euters. Berl. Miinch. Tierarztl. Wochenschr. 93, 27-29.

198
SENFT, B. und J. NEUDECKER (1991): Abwehrmechanismen der bovinen
Milchdriise. Tierarztl. Prax. 19, 357-363.

199
SEYMOUR, E. H.,, G. M. JONES und M. L. MCGILLIARD (1989):
Effectiveness of intramammary antibiotic therapy based on somatic cell count. J.

Dairy Sci. 72, 1057-1062.

200

SHUSTER, D. E., E. K. LEE und M. E. KEHRLI, JR. (1996): Bacterial growth,
inflammatory cytokine production, and neutrophil recruitment during coliform
mastitis in cows within ten days after calving, compared with cows at

midlactation. Am. J. Vet. Res. 57, 1569-1575.

201

SHUSTER, D. E., M. E. KEHRLI, JR., P. RAINARD und M. PAAPE (1997):
Complement fragment C5a and inflammatory cytokines in neutrophil
recruitment during intramammary infection with Escherichia coli. Infect.

Immun. 65, 3286-3292.

222



202
SMITH, K. L. und S. P. OLIVER (1981): Lactoferrin. A component of
nonspecific defense of the involuting bovine mammary gland. Adv. Exp. Med.

Biol. 137, 535-554.

203
SMITH, K. L., D. A. TODHUNTER und P. S. SCHOENBERGER (1985):

Environmental pathogens and intramammary infection during the dry period. J.

Dairy Sci. 68, 402-417.

204
SMITH, K. L. und J. S. HOGAN (1993): Characteristics of environmental

mastitis. In: Proceedings of the National Mastitis Council Annual Meeting,

Arlington/USA, 73-78.

205

SOL, J., O. C. SAMPIMON, J. J. SNOEP und Y. H. SCHUKKEN (1997):
Factors associated with bacteriological cure during lactation after therapy for
subclinical mastitis caused by Staphylococcus aureus. J. Dairy Sci. 80, 2803-
2808.

206
SOL, J., O. C. SAMPIMON, H. W. BARKEMA und Y. H. SCHUKKEN
(2000): Factors associated with cure after therapy of clinical mastitis caused by

Staphylococcus aureus. J. Dairy Sci. Feb, 278-284.

223



207
SOLTYS, J. und M. T. QUINN (1999): Selective recruitment of T-cell subsets
to the udder during staphylococcal and streptococcal mastitis: analysis of

lymphocyte subsets and adhesion molecule expression. Infect. Immun. 67, 6293-

6302.

208
SORDILLO, L. M., S. C. NICKERSON, R. M. AKERS und S. P. OLIVER
(1987): Secretion composition during bovine mammary involution and the

relationship with mastitis. Int. J. Biochem. 19, 1165-1172.

209
SORDILLO, L. M., K. SHAFER WEAVER und D. DEROSA (1997):
Immunobiology of the mammary gland. J. Dairy Sci. 80, 1851-1865.

210

SPRANGER, J., P. KLOCKE und M. WALKENHORST (2001): Mastitis:
Homdopathie. In: Zusammenfassung der Referate der Vets 2001, Fribourg/CH
47-50.

211

SPRANGER, J., M. WALKENHORST, P. KLOCKE, C. NOTZ, C. C. MERCK
und S. GARBE (2002): Komplementirmedizinische Ansdtze zur
Mastitisbekdmpfung.  In:  Vortragszusammenfassungen =~ BPT-Kongress,

Hannover/DE 93 - 100.

224



212

STAMPFLI, H. R., J. NEMETH, K. LESLIE, C. L. GYLES, C. A. MUCKLE
und F. TRENTI (1994): Clinical response and antimicrobial residue test results
in non-antibiotic treated cows with induced acute coliform mastitis. In:

Proceedings of the 18th World Buiatrics Congress, Bologna/It,

213
STEPHAN, R., U. DURA und F. UNTERMANN (1999): Resistenzsituation und
Enterotoxinbildungsfihigkeit von Staphylococcus aureus Stdimmen aus bovinen

Mastitismilchproben. Schweiz. Arch. Tierheilkd. 141, 287-290.

214
SUSCHKA, C. (1978): Experimentell erzeugte Mastitis bei der Kuh infolge
intrazisternaler ~ Applikation von Phenol-Wasser-Extrakten aus Hefen.

Dissertation, Tierdrztliche Hochschule Hannover

215
TAYLOR, B. C., R. G. KEEFE, J. D. DELLINGER, Y. NAKAMURA, J. S.
CULLOR und J. L. STOTT (1997): T cell populations and cytokine expression

in milk derived from normal and bacteria-infected bovine mammary glands.

Cell. Immunol. 182, 68-76.
216

TIEFENTHALER, A. (1994): Homoopatische Behandlung bei akuten
Mastititiden. Biolog. Tiermed. 11, 6-18.

225



217
TIMMS, L. (2000a): Evaluation of recommended and extended Pirlimycin
therapy strategies in four high somatic cell count herds. In: Proccedings of the

IDF Symposium on Immunity of ruminant mammary gland, Stresa/It, 385-387.

218
TIMMS, L. (2000b): Prevention and Pirlimycin therapiy strategies for a high
somatic cell count herd: A case study. In: Proccedings of the IDF Symposium on

Immunity of ruminant mammary gland, Stresa/It, 388-390.

219
TIMMS, L. L. und L. H. SCHULTZ (1984): Mastitis therapy for cows elevated

somatic cell counts or clinical mastitis. J. Dairy Sci. 67, 367-371.

220
TIMMS, L. L. und L. H. SCHULTZ (1987): Dynamics and significance of

coagulase-negative staphylococcal intramammary infections. J. Dairy Sci. 70,

2648-2657.

221
TIMMS, L. L. (1995): Evaluation of pirlimycin for blitz therapy of chronic

Staphylococcus aureus mastitis in dairy cows. J. Anim. Sci. 73, 88.

222
TURNER, S. J. (2001): Use of homeopathy and non-antibiotic treatment for

mastitis in Sommerset. In: Proceedings of the British Mastitis Conference,

Garstang/UK, 13-23.

226



223
UHLINGER, P. (1999): Untersuchungen iiber die Effektivitit einer zusétzlich
parenteralen Applikation von Antibiotika bei der Behandlung von chronisch

subklinischen Mastitiden. Dissertation, Universitat Ziirich

224
URECH, E., Z. PUHAN und M. SCHALLIBAUM (1999): Changes in milk
protein fraction as affected by subclinical mastitis. J. Dairy Sci. 82, 2402-2411.

225
VAARST, M. (2001): Mastitis in Danish organic dairying. In: Proceedings of
the British Mastitis Conference, Garstang/UK, 1-12.

226

VAN EENENNAAM, A. L., I. A. GARDNER, J. HOLMES, L. PERANI, R. J.
ANDERSON, J. S. CULLOR und W. M. GUTERBOCK (1995): Financial
analysis of alternative treatments for clinical mastitis associated with

environmental pathogens. J. Dairy Sci. 78, 2086-2095.

227
VAN KAMPEN, C., B. A. MALLARD und B. N. WILKIE (1999): Adhesion
molecules and lymphocyte subsets in milk and blood of periparturient Holstein

cows. Vet. Immunol. Immunopathol. 69, 23-32.

228

VAN KLINK, E. G. M., W. G. DE RUYTER, C. D. B. SIJPKENS und P. W. M.
VAN HAM (1995): Diergeneeskunde en biologische Veehouderij III
Diergezondheid op biologische Melkveebedrijven. Tijdschr. Diergeneesk. 120,
144 - 146.

227



229

VAN WERVEN, T., E. N. NOORDHUIZEN-STASSEN, A. J. DAEMEN, Y.
H. SCHUKKEN, A. BRAND und C. BURVENICH (1997): Preinfection in vitro
chemotaxis, phagocytosis, oxidative burst, and expression of CDI11/CDI18
receptors and their predictive capacity on the outcome of mastitis induced in

dairy cows with Escherichia coli. J. Dairy Sci. Jan, 67-74.

230

VAN WERVEN, T., H. SCHUKKEN YNTE, W. SURIYASATHAPORN, E. N.
NOORDHUIZEN-STASSEN und C. BURVENICH (2000): Cow factors that
influence the individual suscepibility to clinical mastitis. In: Proceedings of the

IDF Symposium on Immunity of Ruminant Mammary Gland, Stresa/It, 89-90.

231

VANGROENWEGHE, F., J. MEHRZAD, R. BOSSUYT, H. DOSOGNE und
C. BURVENICH (2000): Influence of Milk Sampling Procedure on Cell
Functions of Milk Cells. In: Proceedings of the IDF Symposium on Immunity of

Ruminant Mammary Gland, Stresa/It, 48-54.

232
VELKE, H. (1988): Der Einsatz von Traumeel bei Kiihen mit erhohten
Zellzahlen. Biolog. Tiermed. 4, 113 - 116.

233
VERSPOHL, J. und J. HAMANN (2001): Zur Interpretation der Ergebnisse
bakteriologischer Untersuchungen von Viertelanfangsgemelken im Rahmen der

Mastitisdiagnostik. In: Vortragszusammenfassungen der 41. Arbeitstagung des

Arbeitsgebietes Lebensmittelhygiene der DVG 756-762.

228



234
WAAGE, S. (1997): Comparison of two regimens for the treatment of clinical

bovine mastitis caused by bacteria sensitive to penicillin. Vet. Rec. 13, 616-620.

235
WALDNER, D. N. Dry Cow Therapy for Mastitis Control.

www.ansi.okstate.edu/exten/dairy/F4351.htm

236

WALKENHORST, M., S. GARBE, P. KLOCKE, C. C. MERCK, C. NOTZ, P.
RUSCH und J. SPRANGER (2001): Strategies for prophylaxis and therapy of
bovine mastitis. In: Positive health: preventive measures and alternative

strategies, Proceedings of the Fifth NAHWOA Workshop, Rodding/DK, 27-32.

237
WELTY, F. K., K. L. SMITH und F. L. SCHANBACHER (1976): Lactoferrin

concentration during involution of the bovine mammary gland. J. Dairy Sci. 59,

224-231.

238
WENDT, K., H. BOSTEDT, H. MIELKE und H. W. FUCHS (1994): Euter- und
Gesdugekrankheiten. Gustaf-Fischer-Verlag, Stuttgart/DE.

239

WENDT, K., K. H. LOTTHAMMER, K. FEHLINGS und M. SPOHR (1998):
Handbuch Mastitis. Kamlage Verlag, Osnabriick/DE.

229



240
WENLIE, L., Y. PINZHONG, Z. ZHENYAN, B. KEDONG und W. BAOAN
(1992): Experimental report on He-Ne laser used in treating mastitis in cows.

Acta Vet. Zootech. Sin. 23, 267 - 271.

241
WERNER, C. und A. SUNDRUM (2005): Ist die Behandlung von subklinischen
Mastitiden mit Homoopathika empfehlenswert? In: Beitrage zur 9.

Wissenschaftstagung zum Okologischen Landbau, Kassel/DE, 399-401.

242
WEVER, P. und U. EMANUELSON (1989): Effects of systematic influences
and intramammary infection on differential and total somatic cell counts in

quarter milk samples from dairy cows. Acta Vet. Scand. 30, 465-474.

243
WILDBRETT, G. (1996): Reinigung und Desinfektion in der

Lebensmittelindustrie. Behr's Verlag, Hamburg.

244
WILLIAMS, D. und G. A. MEIN (1985): The role of machine milking in the
invasion maintaining low infection rates. Kieler Milchwirtsch. Forschungsber.

37,415-425.

245
WILSON, D. J.,, K. L. CASE, R. N. GONZALEZ und H. R. HAN (1998):
Bacteriologic cure rates for bovine mastitis cases with no treatment or with eight

different antibiotics. In: Proceedings of the National Mastitis Council Annual

Meeting, Arlington/USA, 273-274.

230



246
WILSON, D. J., R. N. GONZALEZ, K. L. CASE, L. L. GARRISON und Y. T.
GROHN (1999): Comparison of seven antibiotic treatments with no treatment

for bacteriological efficacy against bovine mastitis pathogens. J Dairy Sci 82,

1664-1670.

247

WINTER, P., SPIELLEUTNER, KUSSBERGER, ROCKENSCHAUB und
PETRACEK (1997): Zum Einsatz von Cefoperazon (Percaef) bei subklinischen
und klinischen Mastitiden bei Kiithen. Tierdrztl. Umsch. 52, 577 - 583.

248

WOOLFORD, M. W., J. H. WILLIAMSON, A. M. DAY und P. J. A.
COPEMAN (1998): The prophylactic effect of a teat sealer on bovine mastitis
during the dry period and the following lactation. NZ Vet. J. 46, 12-19.

249
ZECCONI, A., J. HAMANN, V. BRONZO und G. RUFFO (1992): Machine-
induced teat tissue reactions and infection risk in a dairy herd free from

contagious mastitis pathogens. J. Dairy Res. 59, 265-271.

250
Z1V, G. (1975): Pharmacokinetic concepts for systemic and intramammary
antibiotic treatment in lactating and dry cows. In: IDF Bulletin 85 - Proceedings

of the Seminar on Mastitis Control, Reading/UK 314-340.

231



10 DANKSAGUNG

Allen Personen, die mir bei dieser Arbeit geholfen haben mochte ich herzlich

danken.

Meinen Eltern Hanna und Hans-Jiirgen, die mir das Studium ermdglicht und
mich von klein auf darin gestirkt haben, meinen ganz eigenen beruflichen Weg

zu gehen.

Dr. Jorg Spranger fiir die Idee. Er stand mir in allen Hohen und Tiefen dieser

Arbeit freundschaftlich zur Seite.

Prof. Dr. Peter Riisch fiir die Uberlassung des Themas.

Prof. Dr. Wolfgang Kihn fiir die Ubernahme des Referats und die freundliche
Unterstiitzung.

Prof. Dr. Jorn Hamann fiir die wissenschaftliche Betreuung, die prompten
Uberarbeitungen und die immer konstruktive Kritik. Ich habe vor allem ihm zu

verdanken, dass ich wiahrend des Studiums der Milchkuh treu blieb.

Dr. Peter Klocke fiir die umfangreiche und priazise Unterstiitzung in allen

statistischen Belangen.

Dem Team der Fachgruppe Tiergesundheit am Forschungsinstitut fiir
biologischen Landbau, insbesondere Anet Spengler-Neff, Silvia Ivemeyer,
Christophe Notz und Dr. Fritz Heil, die mich wihrend des Endspurts von allen
anderen Arbeitsalltagsverpflichtungen befreit haben.

Dem Kantonalen Landwirtschaftsamt Graubiinden, dem Kantonalen

Veterindramt Graubiinden, dem Bundesamt fiir Veterindrwesen der Schweiz, der

232



SOLIVA Stiftung und allen am Projekt beteiligten Landwirten fiir die

Finanzierung des Projekts.

Den Firmen WELEDA und VETERINARIA fiir die kostenlose Bereitstellung

der Medikamente.

Den Teams vom Veterinir-Bakteriologischen-Laboratorium Graubiinden und
vom Labor des Milchwirtschaftlichen Inspektions- und Beratungsdienstes
Nordostschweiz fiir die sorgféltige und schnelle Untersuchung der Milchproben
zu allen Zeiten und Unzeiten, sowie flir die wohlwollende Preisgestaltung der

Analysen.

Martin Romann vom Milchwirtschaftlichen Inspektions- und Beratungsdienstes

Nordostschweiz fiir die detaillierte Uberpriifung aller Projektmelkanlagen.

Den beiden Tierarztpraxen Dr. Men Bischoff und Dr. Attilio Bivetti fiir die

tatkriftige Mitarbeit und die gute Zusammenarbeit im Projekt.

Dem Schweizerischen Braunviehzuchtverband fiir die kostenlose Uberlassung

der Milchleistungspriifungsdaten.

Waltraud Brenneisen fiir die Uberfiihrung der handschriftlichen Aufzeichnungen

in die Datenbank.

Ronja Spranger fiir die Unterstiitzung bei der Ubersetzung der

Zusammenfassung ins Englische.

Meinen Schwiegereltern, bei thnen entstanden weite Teile der Endfassung der
Dissertation in wohlvertraut gemiitlicher Umgebung, fernab von héius- und

dienstlichen Pflichten.

Magdalena Savodelli fiir die Kiihe-nstlerische Gestaltung der dritten Seite.
233



Ein grosser Dank gilt allen Béuerinnen und Bauern des Projektes, die als
Pioniere im Bereich der komplementiren und préaventiven Veterindrmedizin das
Projekt mitfinanziert und tatkrdftig und geduldig unterstiitzt haben. Viele
angenchme gemeinsame Stall- und Kiichenstunden zwischen frithem
Morgenmelken um 5.00 Uhr und spitem Abendmelken um 20.00 Uhr werden

mir in bester Erinnerung bleiben.

Ein besonderer Dank gilt Luise und John Peider Steiner und Carolina und Arno
Bisaz aus Lavin. Luise war die Geburtshelferin dieses Projektes. Umso mehr
stimmt es mich traurig, dass sie die Fertigstellung dieser Arbeit nicht miterlebt,
da sie viel zu friih verstarb. Carolina und Arno Bisaz gewahrten mir fiir die Vor-
Ort-Zeit des Projektes grossziigig gemiitlichsten Unterschlupf mit

Familienanschluss.

Abschliessen mochte ich dieses Biichlein mit einem speziellen Dankeschon an
Wiltrud, Matthis und Tjorven. Wille hat mich immer liebevoll umsorgt und mir
den Riicken frei gehalten, und Matthis und Tjorven haben mich mit ihren
bahnbrechenden Forschungserfolgen immer wieder auf den Boden der

Tatsachen zuriickgebracht.

234



235



11 ANHANG
11.1 Anhang I

11.1.1 Tabellenverzeichnis

5 LITERATUR Seite

Tab. 5.1.1 Definition der Mastitis nach DVG und IDF (HAMANN 12
und FEHLINGS, 2002)

Tab. 5.1.2 Faktoren der Pathogenese intramammarer boviner 13
Infektionen (modifiziert nach HAMANN, 2001b)

Tab. 5.1.2.1.1 Interaktion von Umweltfaktoren und Mastitisrisiko 14

(modifiziert nach HAMANN, 2001b)

Adsorption von Bakterien an extrazelluldre Lipide des
Tab. 5.1.2.1.2 Stratum corneum des Zitzenkanals (modifiziert nach 17
WILLIAMS UND MEIN, 1985)

Zitzenkanalpenetrierbarkeit und Neuinfektionsrate in

Tab.5.1.2.1.3 Abhéngikeit zweier unterschiedlicher Melksysteme 19
(modifiziert nach O' BRIEN, 1989)

Tab. 5.1.2.1.4 Systeme der unspezifischen und spezifischen Abwehr 20
im Euter

Tab. 5.2.a Beprobungsmuster zur Ermittlung von 32
Heilungserfolgen in der Literatur

Tab. 5.2.b Parameter fiir die Mastitisheilung in der Literatur 33

Tab. 5.2.1.a Heilungsraten klinischer Mastitiden nach antibiotischer 36

Therapie in der Literatur

Heilungsraten subklinischer Mastitiden nach

Tab.5.2.1.b intrazisternaler (i.z.) antibiotischer Therapie in der 38
Literatur
Heilungsraten subklinischer Staphylococcus-aureus-
Tab.5.2.1.c Mastitiden nach intrazisternaler (i.z.) antibiotischer 39

Therapie in der Literatur

Heilungsraten subklinischer Mastitiden nach
Tab. 5.2.1.d systemischer (i.m.) oder kombinierter (i.m. +i.z.) 40
antibiotischer Therapie in der Literatur

Heilungsraten nach kiinstlicher Infektion und
Tab.5.2.1.e intrazisternaler (i.z.) antibiotischer Therapie in der 41
Literatur

236




Tab.

522

Heilungsraten klinischer und subklinischer Mastitiden
nach homodopathischer Therapie in der Literatur

45

Tab.

523.a

Einordnung nichtantibiotischer Therapieverfahren
(modifiziert nach KROMKER und HAMANN, 1999)

47

Tab.

523b

Heilun54gsraten klinischer und subklinischer
Mastitiden nach Anwendung anderer
nichtantibiotischer Therapien in der Literatur

49

Tab.

5.3.1

Durchschnittliche Kuhgesamtgemelkszellzahlen
biologisch (bio) und konventionell (konv)
wirtschaftender Milchviehbetriebe in Niederosterreich
1999 (modifiziert nach SCHWARZENBACHER,
2001)

52

Tab.

532

Abgangsursache fiir Milchkiihe — Bundesrepublik
Deutschland 2002 (ADR, 2003)

54

6 MATERIAL UND METHODE

Tab.

6.5.1

Mastitisstatus von Eutervierteln ohne klinische
Symptome

61

Tab.

6.6.1

Definition der Therapieerfolgskriterien anhand von
Heilungsebenen, Heilungsstufen und
Befunderhebungszeitpunkten

63

Tab.

6.7.

Mastitiskategorien

66

Tab.

6.7.1

Erregernachweis aus klinisch erkrankten Eutervierteln
vor Therapiebeginn

70

Tab.

6.7.2.a

Verteilung der Euterviertel ohne besonderen Befund
(obB, n=154) auf die Kiihe (n=143) der
Mastitiskategorie B

73

Tab.

6.7.2.b

Verteilung der Euterviertel mit unspezifischer Mastitis
(unspez., n=30) auf die Kiihe (n=143) der
Mastitiskategorie B

73

Tab.

6.7.2.c

Vorbehandelte Viertel (n = 12) der Mastitiskategorie B,
die im Kontrollzeitraum klinisch erkrankten, erneut
behandelt wurden und als Therapieversager in die
Auswertung auf Viertelebene eingingen

73

Tab.

6.7.2.d

Erregernachweis und Mastitisstatus aller ausgewerteten
Viertel der Mastitiskategorie B vor Therapiebeginn

75

237




Tab. 6.7.3.a Viertel mit auswertbaren Anfangsgemelkszellzahlen 76
nach der Behandlung
Logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen

Tab. 6.7.3.b (logZZ/ml) der Mastitiskategorie B vor Therapiebeginn 76
(arithmetische Mittelwerte)

Tab. 6.7.3.¢ Beispiele logarithmierter Viertelanfangsgemelkszell- 77
zahlen (logZZ/ml) zur Orientierung

Tab. 6.8.1.a Antibiotisches Therapieregime 78
Verteilung der antibiotisch therapierten Kiihe nach

Tab. 6.8.1.b Medikationen und Mastitiskategorien 79
(K:n=29; B: n =68)

Tab. 6.8.2 Homdopathisches Therapieregime 80

Tab. 6.9.a Allgemeine und spezielle mastitisassoziierte 81
Charakteristika der Mastitiskategorie K

Tab. 6.9.b Allgemeine und spezielle mastitisassoziierte 83
Charakteristika der Mastitiskategorie B

Tab. 6.10 Unabhingige Variablen und Variablenlevel der 87
statistischen Modelle
7 ERGEBNISSE

Tab. 7.1.1 Heilungsraten klinisch erkrankter Euterviertel 90

Tab. 7.1.2 Heilungsraten klinisch erkrankter Kiihe 92

Tab. 7.2.1.a Heilungsraten der subklinisch erkrankten oder latent 97
infizierten Viertel der Mastitiskategorie B
Einfluss mastitisassoziierter Charakteristika auf den

Tab. 7.2.1b Heilungserfolg von Vierteln der Mastitiskategorie B: 98
Heilungsstufe ohne Erregerbefund (B V-OE) und
Heilung (B V-H)
Einfluss der Viertelanfangsgemelkszellzahl (VAG-ZZ)

Tab. 7.2.1.¢ vor Therapiebeginn auf Heilungsraten von Vierteln der 99

Mastitiskategorie B: Heilungsstufen ohne
Erregerbefund (B V-OE) und Heilung (B V-H)

238




Tab.

7.2.1d

Einfluss von Bakteriologie vor Therapiebeginn und
Laktationsstadium auf Heilungsraten von Vierteln der
Mastitiskategorie B: Heilungsstufen ohne
Erregerbefund (B V-OE) und Heilung (B V-H)

100

Tab.

7.2.2.a

Heilungsraten der Kiihe der Mastitiskategorie B

101

Tab.

7.2.2.b

Einfluss mastitisassoziierter Charakteristika auf den
Heilungserfolg von Tieren der Mastitiskategorie B:
Heilungsstufen ohne Erregerbefund (B T-OE) und
Heilung (B T-H)

103

Tab.

7.2.2.c

Einfluss der Anzahl pro Kuh erkrankter Viertel vor
Therapiebeginn auf die Heilungsraten von Tieren der
Mastitiskategorie B:

Heilungsstufe ohne Erregerbefund (B T-OE)

103

Tab.

7.2.2.d

Einfluss des Laktationsstadiums auf die Heilungsraten
von Tieren der Mastitiskategorie B:
Heilungsstufe ohne Erregerbefund (B T-OE)

104

Tab.

7.2.2.¢e

Einfluss der Therapiesaison auf die Heilungsraten von
Tieren der Mastitiskategorie B:
Heilungsstufe Heilung (B T-H)

104

Tab.

7.2.3.a

Einfluss mastitisassoziierter Charakteristika auf die
logarithmierten Anfangsgemelkszellzahlen (logZZ)
der Viertel der Mastitiskategorie B nach Therapieende

108

Tab.

7.23.b

Logarithmierten Viertelanfangsgemelkszellzahlen
(logZZ/ml) der Mastitiskategorie B nach Therapieende
in Abhéngigkeit von mastitisassoziierten
Charakteristika

110

Tab.

7.2.4.a

Einfluss mastitisassoziierter Charakteristika auf die
Rate milchhygienerechtlich unauffalliger
Kuhgesamtgemelkszellzahlen der Mastitiskategorie B
nach Therapieende

115

Tab.

7.2.4.b

Einfluss der Anzahl pro Kuh erkrankter Viertel auf die
Rate milchhygienerechtlich unauffalliger
Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der
Mastitiskategorie B nach Therapieende

116

Tab.

7.2.4.c

Einfluss des Kuh-Worst-Case auf die Rate
milchhygienerechtlich unauffilliger
Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der
Mastitiskategorie B nach Therapieende

117

Tab.

7.2.4.d

Einfluss des Laktationsstadiums auf die Rate
milchhygienerechtlich unauftilliger
Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der
Mastitiskategorie B nach Therapieende

118

239




Tab.

7.2.4.¢e

Einfluss der Laktationsnummer auf die Rate
milchhygienerechtlich unauffélliger
Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der
Mastitiskategorie B nach Therapieende

118

Tab.

7.2.4.£

Einfluss der Therapiesaison auf die Rate
milchhygienerechtlich unauftilliger
Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der
Mastitiskategorie B nach Therapieende

119

Tab.

7.2.4.g

Einfluss der Position des Kuh-Worst-Case Viertels auf
die Rate milchhygienerechtlich unauftélliger
Kuhgesamtgemelkszellzahlen (MHU) der
Mastitiskategorie B nach Therapieende

119

8 DISKUSSION

Tab.

8.2

Vor- und Nachteile der systemischen und
intrazisternalen Applikation von Antibiotika in der
Mastitistherapie (in Anlehnung an ZIV, 1975)

122

Tab.

8.2.1.a

Vergleich der klinischen Heilung klinischer Mastitiden
mit der Literatur

129

Tab.

8.2.1.b

Vergleich der bakteriologischen Heilung klinischer
Mastitiden mit der Literatur

129

Tab.

8.2.1.c

Vergleich der vollstindige Heilung klinischer
Mastitiden mit der Literatur

129

Tab.

8.2.1d

Selbstheilungsraten klinischer Mastitiden in der
Literatur

130

Tab.

8.2.2.a

Vergleich der bakteriologischen Heilung subklinischer
Mastitiden und latenter Infektionen (Mastitiskategorie
B) mit der Literatur

140

Tab.

8.2.2.b

Selbstheilungsraten subklinischer Mastitiden in der
Literatur

141

Tab.

8.2.2.c

Vergleich der bakteriologischen Heilung subklinischer
Staphylococcus-aureus-Mastitiden auf Viertelebene mit
der Literatur

143

Tab.

8.2.2d

Selbstheilungsraten subklinischer Staphylococcus-
aureus-Mastitiden in der Literatur

143

Tab.

8.2.2.¢

Vergleich der vollstindigen Heilung subklinischer
Mastitiden und latenter Infektionen (Mastitiskategorie
B) mit der Literatur

145

Tab.

8.2.2.f

Viertelanfangsgemelkszellzahlen (VAG-ZZ) nach
antibiotischer Therapie subklinischer Mastitiden und in
nicht therapierten Kontrollgruppen in der Literatur

150

240




Tab.

8.3.a

Vergleich des Einflusses der
Viertelanfangsgemelkszellzahl (VAG-ZZ) vor
Therapiebeginn auf den Therapieerfolg in
Mastitiskategorie B mit der Literatur

157

Tab.

8.3.b

Vergleich des Einflusses der Viertelanfangsgemelks-
Bakteriologie vor Therapiebeginn auf den
Therapieerfolg in Mastitiskategorie B mit der Literatur

159

Tab.

8.3.c

Vergleich des Einflusses des Kuh-Worst-Case vor
Therapiebeginn auf den Therapieerfolg in
Mastitiskategorie B mit der Literatur

160

Tab.

8.3.d

Vergleich des Einflusses der Anzahl pro Kuh
erkrankter Viertel vor Therapiebeginn auf den
Therapieerfolg in Mastitiskategorie B mit der Literatur

161

Tab.

8.3.e

Vergleich des Einflusses der Position Worst-Case-
Viertel vor Therapiebeginn auf den Therapieerfolg in
Mastitiskategorie B mit der Literatur

162

Tab.

8.3.f

Vergleich des Einflusses der Laktationsnummer auf
den Therapieerfolg in Mastitiskategorie B mit Angaben
aus der Literatur

164

Tab.

Vergleich des Einflusses des Laktationsstadiums auf
den Therapieerfolg in Mastitiskategorie B mit der
Literatur

166

Tab.

8.3.h

Einfluss von Laktationsstadium und
Therapieverfahren (AB = antibiotisch und HOM =
homoopathisch) auf die Heilungsraten der Viertel
der Mastitiskategorie B

167

Tab.

8.3.1

Vergleich des Einflusses der Therapiesaison auf den
Therapieerfolg in Mastitiskategorie B mit der Literatur

168

Tab.

8.4.a

Héufigkeit der signifikanten Vertretung
mastitisassoziierter Charakteristika in statistischen
Modellen zur Mastitiskategorie B im Vergleich mit der
Literatur

174

Tab.

8.4.b

Bedeutung mastitisassoziierter Charakteristika fiir die
Chancen auf Therapieerfolg in Mastitiskategorie B im
Vergleich mit der Literatur

175

Tab.

8.5.a

Ubersicht zu Heilungsraten der Mastitiskategorie K
(klinische Mastitiden)

178

Tab.

8.5.b

Ubersicht zu Heilungsraten der Mastitiskategorie B
(subklinische Mastitiden und latente Infektionen)

178

241




Tab. 8.5.c

Anteil an Kiihen mit posttherapeutisch
milchhygienerechtlich unauffilligen
Gesamtgemelkszellzahlen (MHU KGG-ZZ) in den 5
auf das Therapieende folgenden
Milchleistungspriifungen (MLP 1 —5)

180

Tab. 8.5.d

Zusammenfassung der Bedeutung mastitisassoziierter
Charakteristika fiir den Therapieerfolg

181

Tab. 8.6.a

Overview of cure rates of mastitis category K (clinical
mastitis)

184

Tab. 8.6.b

Overview of cure rates of mastitis category B
(subclinical mastitis and latent infections)

184

Tab. 8.6.c

Quota of posttherapeutic cow composite somatic cell

count, inconspicuous referring to regulations of milk

hygiene (MHU KGG-ZZ) in the 5 posttherapeutically
milk recording dates (MLP 1 —5)

186

Tab. 8.6.d

Summary of the relevance of mastitis associated
characteristics for therapy success

187

11 ANHANG

Tab. 11.1.3.1

Allgemeine Abkiirzungen

248

Tab. 11.1.3.2.a:

Definitionen der Therapieerfolgskriterien in
Mastitiskategorie K (klinische Mastitiden) anhand von
Heilungsebenen, Heilungsstufen und
Befunderhebungszeitpunkten

251

Tab. 11.1.3.2.b:

Definitionen der Therapieerfolgskriterien in

Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und
latente Infektionen) anhand von Heilungsebenen,
Heilungsstufen und Befunderhebungszeitpunkten

252

Tab. 11.1.3.2.c:

Definitionen der Therapieerfolgskriterien in den
Mastitiskategorien K (klinische Mastitiden) und B
(subklinische Mastitis und latente Infektion) anhand
von Zellzahlbefunden

253

Tab. Al

K T-KH (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Tier,
Heilungsstufe: Klinische Heilung)

254

Tab. A2

K T-OE (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Tier,
Heilungsstufe: Ohne Erregerbefund)

255

242




Tab.

A3

K T-H (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Tier,
Heilungsstufe: Heilung)

256

Tab.

Ada

K MHU 1 - 3 (Mastitiskategorie K, Rate an
milchhygienerechtlich unauffalligen Kiihen in
Milchleistungspriifung 1 - 3)

257

Tab.

A4b

K MHU 4 - 5 (Mastitiskategorie K, Rate an
milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen in
Milchleistungspriifung 4 - 5)

258

Tab.

A5

B T-OE (Mastitiskategorie B, Heilungsebene: Tier,
Heilungsstufe: Ohne Erregerbefund)

259

Tab.

A6

B T-H (Mastitiskategorie B, Heilungsebene: Tier,
Heilungsstufe: Heilung)

260

Tab.

A7a

B MHU 1 - 3 (Mastitiskategorie B, Rate an
milchhygienerechtlich unauffalligen Kiihen in
Milchleistungspriifung 1 - 3)

261

Tab.

A7b

B MHU 4-5 (Mastitiskategorie B, Rate an
milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen in
Milchleistungspriifung 4 - 5)

262

Tab.

A8

K V-KH (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Viertel,
Heilungsstufe: Klinische Heilung)

263

Tab.

A9

K V-OE (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Viertel,
Heilungsstufe: Ohne Erregerbefund)

264

Tab.

A10

K V-H (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Viertel,
Heilungsstufe: Heilung)

265

Tab.

All

B V-OE (Mastitiskategorie B, Heilungsebene: Viertel,
Heilungsstufe: Ohne Erregerbefund)

266

Tab.

Al2

B V-H (Mastitiskategorie B, Heilungsebene: Viertel,
Heilungsstufe: Heilung)

267

Tab.

Al3a

Tabelle Al13a: K logZZ 19 (Mastitiskategorie K,
logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen
(logZZ/ml) Tag 19 nach Therapieende)

268

Tab.

Al3b

K logZZ 35 (Mastitiskategorie K, logarithmierte
Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) Tag 35
nach Therapieende)

269

Tab.

Al4a

B logZZ 19 (Mastitiskategorie B, logarithmierte
Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) Tag 19
nach Therapieende

270

Tab.

Al4b

B logZZ 35 (Mastitiskategorie B, logarithmierte
Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) Tag 35
nach Therapieende)

271

243




11.1.2 Abbildungsverzeichnis

S LITERATUR Seite

Abb. 5.1.2.2.1 | Funktionalitdt des Abwehrsystems und
Neuerkrankungsrisiko wihrend der peripartalen Phase 23
der Milchkuh (HAMANN und KROMKER, 1999)

6 MATERIAL UND METHODE

Abb. 6.7.1.a Erfassung und Beschreibung der therapierten 68
Mastitisfille in Mastitiskategorie K

Abb. 6.7.1.b Auswertbare Tiere und Viertel der Mastitskategorie K 69

Abb. 6.7.2.a Erfassung und Beschreibung der therapierten -
Mastitisfille in Mastitiskategorie B

Abb. 6.7.2.b Auswertbare Tiere und Viertel der Mastitskategorie B 72
7 ERGEBNISSE

Abb. 7.1.3 Logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen
(logZZ/ml) klinisch geheilter Euterviertel der 93
Mastitiskategorie K (klinische Mastitiden, x + sd)

Abb. 7.1.4 Anteil von Kiihen der Mastitiskategorie K (klinische
Mastitiden) mit milchhygienerechtlich unauffilligen 95
Gesamtgemelkszellzahlen (MHU) nach Behandlung

Abb. 7.2.3.a Logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen
(logZZ/ml) von Eutervierteln der Mastitiskategorie B 106

(subklinische Mastitiden und latente Infektionen) nach

Behandlung (x + sd)

244




Abb. 7.2.3.b

Einfluss der Therapie und der
Viertelanfangsgemelkszellzahlen (VAG-ZZ) vor
Therapiebeginn auf die logarithmierten
Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml, x + sd)
von subklinisch erkrankten und latent infizierten

Eutervierteln der Mastitiskategorie B nach Behandlung

111

Abb.7.2.4

Anteil von Kiihen der Mastitiskategorie B
(subklinische Mastitiden und latente Infektionen) mit
milchhygienerechtlich unauffilligen

Gesamtgemelkszellzahlen (MHU) nach Behandlung

112

8 DISKUSSION

Abb. 8.2.1.a

Vergleich der klinischen Heilungsraten klinischer
Mastitiden auf Viertelebene der eigenen Untersuchung
(eigen, Tab. 7.1.1) und der Literatur (Lit, Tab. 5.2.1.a
und 5.2.2) mit Selbstheilungsraten aus der Literatur

(Tab. 8.2.1.d)

131

Abb. 8.2.1.b

Vergleich der bakteriologischen Heilungsraten
klinischer Mastitiden auf Viertelebene der eigenen
Untersuchung (eigen, Tab. 7.1.1) und der Literatur (Lit,
Tab. 5.2.1.a und 5.2.2) mit Selbstheilungsraten aus der
Literatur (Tab. 8.2.1.d)

132

Abb. 8.2.1.c

Vergleich der vollstindigen Heilungsraten klinischer
Mastitiden auf Viertelebene der eigenen Untersuchung
(eigen, Tab. 7.1.1) und der Literatur (Lit, Tab. 5.2.1.a
und 5.2.2) mit Selbstheilungsraten aus der Literatur

(Tab. 8.2.1.d)

133

245




Abb. 8.2.1.d

Einfluss von Therapie und vortherapeutischem
Erregerbefund auf die logarithmierten
Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ) klinisch

geheilter Euterviertel

135

Abb. 8.2.1.f

Vergleich der Therapiegruppen (AB = antibiotisch und
HOM = homoopathisch) der Mastitiskategorie K nach
relativem Anteil milchhygienerechtlich unauftalliger

Kiihe nach Therapieende

139

Abb. 8.2.2.a

Vergleich der bakteriologischen Heilungsraten
subklinischer Mastitiden und latenter Infektionen
(Mastitiskategorie K) auf Viertelebene der eigenen
Untersuchung (eigen, Tab. 7.2.1.a) und der Literatur
(Lit, Tab. 5.2.1.b und 5.2.2) mit Selbstheilungsraten
aus der Literatur (Tab. 8.2.2.b)

142

Abb. 8.2.2.b

Vergleich der bakteriologischen Heilungsraten
subklinischer Staphylococcus-aureus-Mastitiden auf
Viertelebene der eigenen Untersuchung (eigen, Tab.
A11) und der Literatur (Lit, Tab. 5.2.1.c und 5.2.2) mit
Selbstheilungsraten aus der Literatur (Tab. 8.2.2.d)

144

Abb. 8.2.2.c

Abb. 8.2.2.c: Vergleich des Einflusses der Therapie auf
die logarithmierten Viertelanfangsgemelkszellzahlen
(logZZml) nach der Behandlung subklinischer
Mastitiden und latenter Infektionen (Mastitiskategorie
B) der eigenen Untersuchung (eigen, Anhang Tab.
Al4a und b) mit der Literatur (Lit., Tab. 8.2.2f)

151

246




Abb. 8.2.2.d

Abb. 8.2.2.d: Vergleich der Therapiegruppen (AB =
Antibiose, HOM = Homoopathie) der Mastitiskategorie
B (subklinische Masititden und latente Infektionen)
nach relativem Anteil milchhygienerechtlich

unauffalliger Kiihe nach Therapieende

154

247




11.1.3 Abkiirzungsverzeichnis

11.1.3.1 Allgemeine Abkiirzungen

Tab. 11.1.3.1 Allgemeine Abkiirzungen

AB Antibiotisch Behandlung

B Mastitiskategorie B — latente Infektionen und subklinische
Mastitiden

C. bovis Corynebacterium bovis

CNS Coagulasenegative Staphylokokken

DVG Deutsche Veterindrmedizinische Gesellschaft

GM-CSF Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor

H Heilung = ohne klinische Symptome, negativer bakteriologischer
Befund und Zellzahl < 150°000/ml

HOM Homdopathische Behandlung

IDF International Dairy Federation

Ig Immunglobuline

IL-18 Interleukin-1p3

i.m. intramuskulédre Applikation

i.z. intrazisternale Applikation

k klinische Mastitis (Viertelbefund)

K Mastitiskategorie K — Klinische Mastitis

KBE Koloniebildende Einheiten

KH Klinische Heilung = ohne klinische Symptome

KGG Kuhgesamtgemelk

KWC Kuh-Worst-Case

1 latente Infektion (Viertelbefund)

logZ.Z logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen

MHU Milchhygienerechtlich unauffallig
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MIBD NOS | Milchwirtschaftlicher Inspektions- und Beratungsdienst
Nordostschweiz

MLP 1-5 Milchleistungspriifung 1 — 5 nach Therapieende

MQV Schweizer Verordnung tiber die Qualitdtssicherung bei der
Milchproduktion (Milchqualitidtsverordnung)

obB ohne besonderen Befund (Viertelbefund)

OE ohne klinische Symptome und ohne Erregerbefund

PMN Polymorphkernige neutrophile Granulozyten

p.o. Applikation per os

S subklinische Mastitis (Viertelbefund)

S. aureus Staphylococcus aureus

SBZV Schweizerischer Braunviehzuchtverband

S.C. subcutane Applikation

sd Standardabweichung (standard deviation)

T Tier

TNF- a Tumornekrosefaktor-a

u unspezifische Mastitis (Viertelbefund)

\Y Viertel

VAG Viertelanfangsgemelk

77 Zellzahl — Zahl in der Milch gemessenen somatischen Zellen
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11.1.3.2 Verwendete Abkiirzungen fiir die Therapieerfolgskriterien
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Tab. 11.1.3.2.a: Definitionen der Therapieerfolgskriterien in Mastitiskategorie K (klinische Mastitiden) anhand von Heilungsebenen,
Heilungsstufen und Befunderhebungszeitpunkten

Befunderhebungszeitpunkt

Befund Al i nach Therapiebeginn
- KH = klinische .
Mastitis- | Heilungs- . Ifl der posttherapeutischen Heilung . Therapie-
ateporic ebene fre.l von Viertelanfagnsgemelksprobe OF = ohne Beide el.’fOIgS-
klinischen Negativer Erreserbefund Tag 19 | Tag 35 Tage Kriterium
Symptomen * | hakteriologischer Zellzahl e (b)**
<150°000/m1 | H = Heilung
Befund

X K V-KH-19
X K V-KH X K V-KH-35

X K V-KH-b
Viertel X K V-OE-19
V) X X K V-OE X K V-OE-35

X K V-OE-b

X K V-H-19

X X X | KV-H x K Vi35

K X K V-H-b
X K T-KH-19
X K T-KH X K T-KH-35

. X K T-KH-b
(TT;e:“e X K T-OE-19
Vi) | X X K T-OE X | [KT-OE3s
*kk

X K T-H-19

X X X KT-H X K T-H-35

X K T-H-b

Functio laesa) und frei von grobsinnlich von der Norm abweichenden Milchsekretbefunden (z.B. Gerinnsel);

kk
skkk

die entsprechende Heilungsstufe wird zu beiden Zeitpunkten erreicht
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alle vor Therapiebeginn laktierenden Euterviertel weisen zum Erhebungszeitpunkt den entsprechenden Befund auf

In der posttherapeutischen tierarztlichen Untersuchung frei von klinischen Befunden des Gewebes (Tumor, Rubor, Calor, Dolor,




Tab. 11.1.3.2.b: Definitionen der Therapieerfolgskriterien in Mastitiskategorie B (subklinische Mastitiden und latente Infektionen) anhand
von Heilungsebenen, Heilungsstufen und Befunderhebungszeitpunkten

Befunderhebungszeitpunkt

e Heilinosstiiie: nach Therapiebeginn
Tnd h oh KH = klinische Therapie-
Mastitis- | Heilungs- . h der DS S (ERE Heilung . P
kafeporic ebene frei von Viertelanfagnsgemelksprobe OF = ohne beide erfolgs-
Klinischen negativer Tag19 | Tag 35 Tage Kriterium
Symptomen * | pakteriologischer Zelizahl | Brregerbefund (b) **
& <150°000/m1 | H=Heilung
Befund

X B V-OE-19
X X B V-OE X B V-OE-35

Viertel X B V-OE-b

V) X B V-H-19

X X X | BV-H X BVH3s

B X B V-H-b
X B T-OE-19
Tier X X B T-OE X B T-OE-35

(T =alle X B T-OE-b

Viertel) X B T-H-19

=" X X X | BT-H X B s

X B T-H-b

Functio laesa) und frei von grobsinnlich von der Norm abweichenden Milchsekretbefunden (z.B. Gerinnsel);

*%

*kk

die entsprechende Heilungsstufe wird zu beiden Zeitpunkten erreicht
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alle vor Therapiebeginn laktierenden Euterviertel weisen zum Erhebungszeitpunkt den entsprechenden Befund auf

In der posttherapeutischen tierdrztlichen Untersuchung frei von klinischen Befunden des Gewebes (Tumor, Rubor, Calor, Dolor,




Tab. 11.1.3.2.c: Definitionen der Therapieerfolgskriterien in den Mastitiskategorien K (klinische Mastitiden) und B (subklinische Mastitis
und latente Infektion) anhand von Zellzahlbefunden

Logarithmierte
milchhygienerechtlich unauffallig (MHU)* bis einschliesslich Viertelanfangsgemelkszellzahl
Mastitis- (logZ7) Therapieerfolgs-
kategorie Befunderhebungszeitpunkt nach kriterium
Therapiebeginn
MLP 1 MLP 2 MLP 3 MLP 4 MLP 5 Tag 19 Tag 35

Befunderhebungszeitpunkt** nach Therapieende

X KMHU 1
X K MHU 2
X KMHU 3
K X K MHU 4
X K MHU 5
X K logZZ 19
X K logZZ 35

X B MHU 1
X B MHU 2
X B MHU 3
B X B MHU 4
X B MHU 5
X B logZZ 19
X B logZZ 35

* Kuhgesamtgemelkszellzahl < 150'000 Zellen/ml
** MLP = Milchleistungspriifung
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11.2 Anhang II

Tabellen mit detaillierter Darstellung der Ergebnisse

Tabelle Al: K T-KH* (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Tier, Heilungsstufe: Klinische Heilung)

Variable Level Tiere K T-KH-19 K T-KH-35 K T-KH-b

insg. | AB | HOM insg. AB HOM insg. AB HOM insg. AB HOM

n n n n (% n |% n |% n |% n |% n |% n (% n |[% n |%
insgesamt 49 29 20 41 | 84% 26 |[90% 15 | 75% 35 |71% 22 [76% 13 | 65% 35 |71% 22 [76% 13 | 65%
Therapiesaison Dez/Jan 24 14 10 20 | 83% 12 [ 86% 8 |80% 15 | 63% 8 |57% 7 |70% 15 | 63% 8 |57% 7 |70%
Feb/Mérz 18 11 7 15 | 83% 10 |91% 5 |71% 14 | 78% 10 |91% 4 |57% 14 | 78% 10 |91% 4 |57%
Apr/Mai 7 4 3 6 |86% 4 [100% | 2 |67% 6 |[86% 4 [100% | 2 |67% 6 |[86% 4 [100% | 2 |67%
Laktationsnummer | LN=1 18 8 10 16 | 89% 8 [100% | 8 |80% 15 |83% 8 [100% | 7 |70% 15 |83% 8 [100% | 7 |70%
(LN) LN=2 7 4 3 5 [71% 3 |75% 2 |67% 3 |43% 1 |25% 2 |67% 3 |43% 1 |25% 2 |67%
LN>2 24 17 7 20 | 83% 15 |88% 5 |71% 17 | 71% 13 | 76% 4 |57% 17 | 71% 13 | 76% 4 |57%
Laktationsstadium | 0-100 30 18 12 26 | 87% 16 |89% 10 |83% 22 | 73% 13 | 72% 9 |75% 22 | 73% 13 | 72% 9 |75%
(Laktationstag) 101-200 16 11 5 14 | 88% 10 |91% 80% 12 | 75% 9 |[82% 3 |60% 12 | 75% 9 |[82% 3 |60%
>200 3 0 3 1 ]33% 0 1 |33% 1 |33% 0 1 |33% 1 |33% 0 1 |33%
Anzahl pro Kuh 1 6 3 3 5 |83% 3 100% 2 67% 5 83% 3 100% 2 67% 5 83% 3 100% 2 67%
erkrankter Viertel |2 8 4 4 7 | 88% 4 100% 3 75% 6 75% 4 100% 2 50% 6 75% 4 100% 2 50%
>) 35 22 13 29 | 83% 19 |[86% 10 |77% 24 | 69% 15 [ 68% 9 69% 24 | 69% 15 [ 68% 9 69%
Pos. Viertel KWC | Vorne 19 10 9 16 | 84% 9 90% 7 78% 15 | 79% 9 90% 6 67% 15 | 79% 9 90% 6 67%
Hinten 30 19 11 25 [ 83% 17 [89% 8 73% 20 |67% 13 [ 68% 7 64% 20 |67% 13 [ 68% 7 64%

*Tab. 11.1.3.2.a
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Tabelle A2: K T-OE* (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Tier, Heilungsstufe: Ohne Erregerbefund)

Variable Level Tiere K T-OE-19 K T-OE-35 K T-OE-b
Insg. | AB | HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n |% n |% n | % n |% n |% n | % n |% n | % n |%
insgesamt 49 29 20 12 | 24% 7 24% 5 25% 12 | 24% 9 31% 3 15% 7 14% 4 14% 3 15%
Therapiesaison Dez/Jan 24 14 10 7 [29% 4 [29% 3 [30% 4 [17% 3 [21% 1 |10% 3 [13% 2 [14% 1 |10%
Feb/Mirz 18 11 7 3 [17% 2 18% 1 14% 6 33% 5 45% 1 14% 2 11% 1 9% 1 14%
Apr/Mai 7 4 3 2 129% 1 25% 1 33% 2 29% 1 25% 1 33% 2 29% 1 25% 1 33%
Laktationsnummer | LN=1 18 8 10 6 |33% 3 38% 3 30% 5 |28% 3 38% 2 20% 4 |22% 2 25% 2 20%
(LN) LN=2 7 4 3 2 [29% 1 [25% 1 [33% 1 [14% 1 [25% 0 1 [14% 1 [25% 0
LN>2 24 17 7 4 |1 17% 3 18% 1 14% 6 |25% 5 129% 1 14% 2 8% 1 6% 1 14%
Laktationsstadium | 0-100 30 18 12 8 [27% 5 [28% 3 [25% 5 [17% 4 [22% 1 |8% 3 [10% 2 [11% 1 8%
(Laktationstag) 101-200 16 11 5 3 [19% 2 18% 1 20% 6 38% 5 45% 1 20% 3 19% 2 18% 1 20%
>200 3 0 3 1 |33% 0 1 33% 1 33% 0 1 33% 1 33% 0 1 33%
Anzahl pro Kuh 1 6 3 3 2 [33% 1 33% 1 33% 3 50% 2 67% 1 33% 2 33% 1 33% 1 33%
erkrankter Viertel |2 8 4 4 3 138% 2 50% 1 25% 3 38% 2 50% 1 25% 2 25% 1 25% 1 25%
>2 35 22 13 7 120% 4 18% 3 23% 6 17% 5 23% 1 8% 3 9% 2 9% 1 8%
Pos. Viertel KWC | Vorne 19 10 9 5 [26% 2 20% 3 33% 3 16% 2 20% 1 11% 2 11% 1 10% 1 11%
Hinten 30 19 11 7 123% 5 26% 2 18% 9 30% 7 37% 2 18% 5 17% 3 16% 2 18%

* Tab. 11.1.3.2.a
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Tabelle A3: K T-H* (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Tier, Heilungsstufe: Heilung)

Variable Level Tiere K T-H-19 K T-H-35 K T-H-b
Insg. | AB | HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n % n % n |[% n % n % n (% n (% n (% n (%
insgesamt 49 29 20 6 | 12% 3 10% 3 15% 6 |12% 5 [17% 1 |5% 2 |4% 1 |3% 1 |5%
Therapiesaison Dez/Jan 24 14 10 5 [21% 3 [21% 2 [20% 1 |4% 1 |7% 0 [0% 1 |4% 1 |7% 0 [0%
Feb/Miérz 18 11 7 0 | 0% 0 |0% 0 |0% 3 17% 3 |27% 0 |0% 0 |0% 0 |[0% 0 |0%
Apr/Mai 7 4 3 1 | 14% 0 |0% 1 [33% 2 |29% 1 |25% 1 [33% 1 14% 0 |[0% 1 [33%
Laktationsnummer | LN=1 18 8 10 4 |22% 2 [25% 2 [20% 4 [22% 3 |38% 1 10% 2 11% 1 13% 1 10%
(LN) LN=2 7 4 3 1 | 14% 0 |0% 1 [33% 1 14% 1 |25% 0 |0% 0 |0% 0 |[0% 0 |0%
LN>2 24 17 7 1 |4% 1 [6% 0 |0% 1 4% 1 [6% 0 |0% 0 |0% 0 |[0% 0 |0%
Laktationsstadium | 0-100 30 18 12 5 |17% 3 17% 2 17% 2 | 7% 2 11% 0 (0% 1 3% 1 6% 0 (0%
(Laktationstag) 101-200 16 11 5 0 |0% 0 0% 0 0% 3 19% 3 27% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
>200 3 0 3 1 |33% 0 1 33% 1 33% 0 1 33% 1 33% 0 1 33%
Anzahl pro Kuh 1 6 3 3 1 |17% 0 0% 1 33% 2 33% 2 67% 0 0% 0 0% 1] 0% 0 0%
erkrankter Viertel |2 8 4 4 3 |38% 2 50% 25% 2 25% 1 25% 1 25% 2 25% 1 25% 1 25%
>2 35 22 13 2 6% 1 5% 1 8% 2 6% 2 9% 0% 0 0% 0 0% 0%
Pos. Viertel KWC | Vorne 19 10 9 3 |16% 1 10% 2 22% 2 11% 1 10% 1 11% 1 5% 0 0% 1 11%
Hinten 30 19 11 3 |10% 2 11% 1 9% 4 13% 4 21% 0% 1 3% 1 5% 0%

* Tab. 11.1.3.2.a
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Tabelle Ada: K MHU 1 — 3* (Mastitiskategorie K, Rate an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen in Milchleistungspriifung 1 - 3)

Variable Level Tiere K MHU 1 K MHU 2 KMHU 3
Insg. | AB | HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n |% n |% n | % n |% n |% n |% n |% n |% n |%
insgesamt 49 29 20 21 | 43% 13 |45% 8 |40% 22 |45% 13 | 45% 8 |40% 16 |33% 10 [34% 6 |30%
Therapiesaison Dez/Jan 24 14 10 8 |33% 3 |21% 5 |50% 10 | 42% 6 |43% 4 |40% 5 |21% 2 | 14% 3 |30%
Feb/Mérz 18 11 7 9 |50% 8 |73% 1 [14% 8 |44% 6 |55% 2 |29% 8 |44% 6 |55% 2 |29%
Apr/Mai 7 4 3 4 [57% 2 | 50% 2 | 67% 4 |57% 2 | 50% 2 | 67% 3 |43% 2 | 50% 1 [33%
Laktationsnummer | LN=1 18 8 10 10 [ 56% 6 |75% 4 |40% 11 |61% 6 |75% 5 |50% 9 |50% 5 |63% 4 |40%
(LN) LN=2 7 4 3 3 [43% 1 [25% 2 | 67% 2 |29% 1 [25% 1 [33% 1 |[14% 1 [25% 0 |0%
LN>2 24 17 7 8 |33% 6 |35% 2 |29% 9 |38% 7 |41% 2 |29% 6 |25% 4 |24% 2 |29%
Laktationsstadium | 0-100 30 18 12 13 [43% 7 [39% 6 |[50% 16 |53% 10 [ 56% 6 50% 10 [33% 6 |[33% 4 |[33%
(Laktationstag) 101-200 16 11 5 7 |[44% 6 |55% 1 20% 5 |31% 4 36% 1 20% 5 |31% 4 36% 1 20%
>200 3 0 3 1 |33% 0 1 33% 1 33% 0 1 33% 1 33% 0 1 33%
Anzahl pro Kuh 1 6 3 3 5 [83% 3 100% 2 |[67% 5 83% 3 100% 2 67% 3 50% 2 67% 1 33%
erkrankter Viertel |2 8 4 4 4 [50% 3 75% 1 25% 5 |63% 3 75% 2 50% 5 |63% 3 75% 50%
>2 35 22 13 12 | 34% 7 [32% 5 [38% 12 | 34% 8 [36% 4 |[31% 8 [23% 5 [23% 3 23%
Pos. Viertel KWC | Vorne 19 10 9 10 | 53% 6 |60% 4 |44% 7 |37% 4 [40% 3 33% 7 |37% 5 50% 2 22%
Hinten 30 19 11 11 | 37% 7 [37% 4 |[36% 15 | 50% 10 |53% 5 |45% 9 |30% 5 [26% 4 36%

* Tab. 11.1.3.2.c
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Tabelle A4b: K MHU 4 — 5* (Mastitiskategorie K, Rate an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen in Milchleistungspriifung 4 - 5)

Variable Level Tiere K MHU 4 K MHU 5
insg. | AB | HOM insg. AB HOM insg. AB HOM
n n n n |% n % n % n % n % n %
insgesamt 49 29 20 12 | 24% 8 [28% 4 [20% 8 [16% 5 [17% 3 15%
Therapiesaison Dez/Jan 24 14 10 5 |121% 2 | 14% 3 |30% 3 |[13% 2 | 14% 1 [10%
Feb/Miérz 18 11 7 5 |28% 5 45% 0 0% 3 17% 3 27% 1] 0%
Apr/Mai 7 4 3 2 |129% 1 25% 1 33% 2 29% 0 0% 2 67%
Laktationsnummer | LN=1 18 8 10 8 |44% 5 63% 3 20% 6 33% 4 50% 2 20%
(LN) LN=2 7 4 3 1 [14% 1 25% 0 0% 2 29% 1 25% 1 33%
LN>2 24 17 7 3 |13% 2 12% 1 14% 0 0% 0 0% 0 0%
Laktationsstadium | 0-100 30 18 12 7 23% 4 22% 3 25% 4 13% 2 11% 2 17%
(Laktationstag) 101-200 16 11 5 4 |25% 4 |36% 0 |0% 3 [19% 3 |27% 0 |0%
>200 3 0 3 1 [33% 1 33% 1 33% 1 33%
Anzahl pro Kuh 1 6 3 3 4 |67% 3 100% 1 33% 4 67% 2 67% 2 67%
erkrankter Viertel |2 8 4 4 4 |50% 3 75% 1 25% 3 38% 2 50% 1 25%
>2 35 22 13 4 |11% 2 9% 2 15% 1 3% 1 5% 0 0%
Pos. Viertel KWC | Vorne 19 10 9 5 [26% 3 |30% 2 (22% 3 16% 2 |20% 1 11%
Hinten 30 19 11 7 |23% 5 26% 2 18% 5 17% 3 16% 2 18%

* Tab. 11.1.3.2.c
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Tabelle AS: B T-OE* (Mastitiskategorie B, Heilungsebene: Tier, Heilungsstufe: Ohne Erregerbefund)

Variable Level Tiere T-OE-19 T-OE-35 T-OE-b
Insg. | AB | HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n % n % n |[% n % n % n |[% n % n % n |[%
insgesamt 143 68 75 51 [36% 45 | 66% 6 8% 37 |26% 33 |49% 4 5% 25 | 17% 25 |37% 0 0%
Therapiesaison Dez/Jan 52 26 26 20 |38% 17 [65% 3 [12% 12 |23% 11 [42% 1 |4% 9 [17% 9 [35% 0 [0%
Feb/Miérz 64 31 33 25 [39% 23 | 74% 2 6% 18 |[28% 16 |52% 2 6% 13 [20% 13 | 42% 0 0%
Apr/Mai 27 11 16 6 |22% 5 45% 1 6% 7 26% 6 55% 1 6% 3 11% 3 27% 0 0%
Laktationsnummer | LN=1 24 12 12 9 |38% 7 58% 2 17% 9 38% 9 75% 1] 0% 5 21% 5 42% 0 0%
LN=2 37 15 22 10 | 27% 9 60% 1 5% 9 24% 7 47% 2 9% 5 14% 5 33% 0 0%
LN>2 82 41 41 32 [39% 29 |71% 3 7% 19 |[23% 17 |41% 2 5% 15 | 18% 15 |37% 0 0%
Laktationstag 0-100 64 31 33 23 [36% 20 | 65% 3 9% 11 17% 9 29% 2 6% 7 11% 7 23% 0 0%
101-200 60 32 28 23 [ 38% 21 | 66% 2 7% 22 |37% 20 |63% 2 7% 15 |[25% 15 |47% 0 0%
>200 19 5 14 5 [26% 4 80% 1 7% 4 21% 4 80% 1] 0% 3 16% 3 60% 0 0%
Anzahl Viertel 1 22 11 11 12 | 55% 8 73% 4 36% 6 27% 5 45% 1 9% 4 18% 4 36% 0 0%
2 23 9 14 3 [13% 3 33% 1] 0% 6 26% 5 56% 1 7% 3 13% 3 33% 0 0%
3 33 18 15 11 | 33% 11 |61% 0 0% 11 |33% 11 |61% 0 0% 8 24% 8 44% 0 0%
4 65 30 35 25 | 38% 23 [77% 2 6% 14 |22% 12 | 40% 2 6% 10 | 15% 10 |33% 0 0%
Worst case Viertel | Latent andere 7 1 6 1 | 14% 0 |0% 1 17% 0 |0% 0 |0% 0 |0% 0 |0% 0 |[0% 0 |0%
(KWC) Subkl andere 28 13 15 12 | 43% 10 |77% 2 13% 9 32% 5 38% 4 27% 5 18% 5 38% 0 0%
Latent aureus 16 6 10 5 [31% 4 67% 1 10% 2 13% 2 33% 0 0% 2 13% 2 33% 0 0%
Subkl aureus 92 48 44 33 [36% 31 | 65% 2 5% 26 |28% 26 |54% 0 0% 18 |[20% 18 |[38% 0 0%
Pos. Viertel KWC | Vorne 73 38 35 27 [37% 24 |63% 3 9% 23 |32% 22 | 58% 1 3% 16 |22% 16 |[42% 0 0%
Hinten 70 30 40 24 | 34% 21 | 70% 3 8% 14 |20% 11 |37% 3 8% 9 13% 9 30% 0 0%

* Tab. 11.1.3.2.b
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Tabelle A6: B T-H* (Mastitiskategorie B, Heilungsebene: Tier, Heilungsstufe: Heilung)

Variable Level Tiere B T-H-19 B T-H-35 T-H-b
Insg. | AB | HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n |% n % n % n % n % n % n % n % n %
insgesamt 143 68 75 38 [27% 35 |51% 3 4% 24 | 17% 23 | 34% 1 1% 16 |[11% 16 |24% 0 0%
Therapiesaison Dez/Jan 52 26 26 17 | 33% 15 |58% 2 8% 7 13% 7 27% 0 0% 5 10% 5 19% 0 0%
Feb/Mirz 64 31 33 19 | 30% 18 |58% 1 3% 13 [20% 12 |39% 1 3% 9 14% 9 29% 0 0%
Apr/Mai 27 11 16 2 |7% 2 18% 0 0% 4 15% 4 36% 0 0% 2 7% 2 18% 0 0%
Laktationsnummer | LN=1 24 12 12 8 [33% 6 50% 2 17% 7 29% 7 58% 0 0% 3 13% 3 25% 0 0%
LN=2 37 15 22 7 | 19% 7 47% 0 0% 5 14% 4 27% 1 5% 3 8% 3 20% 0 0%
LN>2 82 41 41 23 |28% 22 [ 54% 1 2% 12 15% 12 |29% 0 0% 10 12% 10 |24% 0 0%
Laktationstag 0-100 64 31 33 18 [28% 17 |55% 1 3% 8 13% 7 123% 1 3% 5 |8% 5 16% 0 |0%
101-200 60 32 28 18 [ 30% 16 |50% 2 | 7% 14 |23% 14 |44% 0 |0% 10 |17% 10 [31% 0 |0%
>200 19 5 14 2 | 11% 2 [40% 0 |0% 2 11% 2 [40% 0 |0% 1 |5% 1 |20% 0 |0%
Anzahl Viertel 1 22 11 11 9 [41% 7 |64% 2 18% 5 [23% 5 [45% 0 |0% 4 18% 4 |[36% 0 |0%
2 23 9 14 3 |13% 3 |33% 0 |0% 5 |22% 4 |44% 1 |7% 2 | 9% 2 [22% 0 |0%
3 33 18 15 8 [24% 8 |[44% 0 |0% 8 [24% 8 |[44% 0 |0% 5 15% 5 |28% 0 |0
4 65 30 35 18 [28% 17 |56% 1 3% 6 |9% 6 [20% 0 |0% 5 |8% 5 17% 0 |0
Worst case Viertel | Latent andere 7 1 6 0 [0% 0 |0% 0 (0% 0 (0% 0 |0% 0 (0% 0 (0% 0 (0% 0 (0%
(KWC) Subkl andere 28 13 15 7 125% 6 |46% 1 |7% 2 | 7% 1 8% 1 |7% 1 4% 1 8% 0 |0%
Latent aureus | 16 6 10 4 |25% 3 |50% 1 10% 2 13% 2 [33% 0 |0% 2 13% 2 [33% 0 |0%
Subkl aureus 92 48 44 27 [29% 26 |54% 1 2% 20 |22% 20 |42% 1] 0% 13 14% 13 |27% 0 0%
Pos. Viertel KWC | Vorne 73 38 35 20 |27% 19 |[50% 1 3% 16 |22% 16 |[42% 0 |0% 11 |15% 11 |29% 0 |0%
Hinten 70 30 40 18 | 26% 16 |53% 2 5% 8 11% 7 23% 1 3% 5 7% 5 17% 0 0%

*Tab. 11.1.3.2.b
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Tabelle A7a: B MHU 1 — 3* (Mastitiskategorie B, Rate an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen in Milchleistungspriifung 1 - 3)

Variable Level Tiere B MHU 1 B MHU 2 B MHU 3
Insg. | AB | HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n % n % n |[% n % n % n |[% n % n % n |[%
insgesamt 143 68 75 76 | 53% 58 |85% 18 |[24% 66 |46% 47 | 69% 18 |[24% 44 |31% 32 |47% 12 [ 16%
Therapiesaison Dez/Jan 52 26 26 28 | 54% 22 | 85% 6 [23% 24 | 46% 19 [73% 5 [19% 17 |33% 13 [50% 4 |[15%
Feb/Miérz 64 31 33 35 | 55% 27 |87% 8 24% 30 |47% 22 | 71% 8 24% 24 | 38% 18 | 58% 6 18%
Apr/Mai 27 11 16 13 | 48% 9 82% 4 25% 12 | 44% 6 55% 6 38% 3 11% 1 9% 2 13%
Laktationsnummer | LN=1 24 12 12 18 | 75% 12 | 100% 6 |[50% 16 |67% 12 | 100% 4 |[33% 11 |46% 9 |[75% 2 17%
LN=2 37 15 22 17 | 46% 14 | 93% 3 14% 15 [41% 8 53% 7 32% 10 [(27% 6 40% 4 18%
LN>2 82 41 41 41 [ 50% 32 | 78% 9 22% 35 |43% 27 | 66% 8 20% 23 | 28% 17 |41% 6 15%
Laktationstag 0-100 64 31 33 36 |56% 26 |84% 10 [30% 30 (47% 23 | 74% 7 [21% 23 |36% 17 |[55% 6 |18%
101-200 60 32 28 35 | 58% 28 | 88% 7 25% 30 |50% 20 |63% 10 [36% 20 |33% 15 |47% 5 18%
>200 19 5 14 5 [26% 4 80% 1 7% 6 32% 4 80% 2 14% 1 5% 0 0% 1 7%
Anzahl Viertel 1 22 11 11 14 | 64% 10 |91% 4 36% 14 | 64% 9 82% 5 45% 11 [ 50% 9 82% 2 18%
2 23 9 14 17 | 74% 9 100% 8 57% 14 |[61% 7 78% 7 50% 11 |48% 6 67% 5 36%
3 33 18 15 18 | 55% 15 | 83% 3 20% 15 |45% 13 | 72% 2 13% 9 27% 7 39% 2 13%
4 65 30 35 27 |142% 24 | 80% 3 9% 23 |38% 18 | 60% 5 14% 13 |20% 10 [33% 3 9%
Worst case Viertel | Latent andere 7 1 6 3 [43% 0 |0% 3 [50% 5 |71% 1 100% 4 |[67% 3 [43% 0 |[0% 3 |50%
(KWC) Subkl andere 28 13 15 15 | 54% 9 69% 6 40% 10 [36% 4 31% 6 40% 6 21% 1 8% 5 33%
Latent aureus 16 6 10 9 [56% 6 100% 3 30% 9 56% 6 100% 3 30% 5 31% 3 50% 2 20%
Subkl aureus 92 48 44 49 [ 53% 43 | 90% 6 14% 42 | 46% 36 | 75% 6 14% 30 |33% 28 | 58% 2 5%
Pos. Viertel KWC | Vorne 73 38 35 38 | 52% 33 |87% 5 14% 37 |51% 27 | 71% 10 [29% 19 |[26% 14 [37% 5 14%
Hinten 70 30 40 38 | 54% 25 |83% 13 [33% 29 |41% 20 |67% 9 23% 25 |36% 18 [60% 7 18%

* Tab. 11.1.3.2.c
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Tabelle A7b: B MHU 4-5* (Mastitiskategorie B, Rate an milchhygienerechtlich unauffilligen Kiihen in Milchleistungspriifung 4 - 5)

Variable Level Tiere B MHU 4 B MHU 5
insg. | AB | HOM insg. AB HOM insg. AB HOM
n n n n | % n % n % n % n % n %
insgesamt 143 | 68 75 30 |21% 23 | 34% 7 |9% 18 |[13% 14 |21% 4 |5%
Therapiesaison Dez/Jan 52 26 26 14 | 27% 12 | 46% 2 8% 8 [15% 8 [31% 0 |0%
Feb/Mirz 64 31 33 13 [20% 10 |32% K] 9% 7 11% 5 16% 2 6%
Apr/Mai 27 11 16 3 |11% 1 9% 2 13% 3 11% 1 9% 2 13%
Laktationsnummer | LN=1 24 12 12 8 |33% 7 58% 1 8% 5 21% 4 33% 1 8%
LN=2 37 15 22 7 119%% 5 33% 2 9% 4 11% K] 20% 1 5%
LN>2 82 41 41 15 [ 18% 11 |27% 4 10% 9 11% 7 17% 2 5%
Laktationstag 0-100 64 31 33 19 [30% 14 | 45% 5 15% 13 | 20% 11 |35% 2 6%
101-200 60 32 28 10 [ 17% 9 28% 1 4% 4 7% 3 9% 1 4%
>200 19 5 14 1 [5% 0 0% 1 7% 1 5% 0 0% 1 7%
Anzahl Viertel 1 22 11 11 8 |36% 6 55% 2 18% 8 36% 6 55% 2 18%
2 23 9 14 6 |26% 5 56% 1 7% 0 0% 0 0% 0 0%
3 33 18 15 6 |18% 5 28% 1 7% 4 12% 3 17% 1 7%
4 65 30 35 10 [ 15% 7 23% 3 9% 6 9% 5 18% 1 3%
Worst case Viertel | Latent andere 7 1 6 3 [43% 0 0% 3 50% 3 43% 0 0% 3 50%
(KWC) Subkl andere | 28 13 15 5 |18% 2 [15% 3 [20% 2 | 7% 2 [15% 0 [0%
Latent aureus 16 6 10 2 |13% 1 17% 1 10% 2 13% 1 17% 1 10%
Subkl aureus 92 48 44 20 [ 22% 20 [42% 0 0% 11 12% 11 [23% 0 0%
Pos. Viertel KWC | Vorne 73 38 35 14 | 19% 11 [29% 3 |9% 10 |14% 8 [21% 2 | 6%
Hinten 70 30 40 16 | 23% 12 | 40% 4 10% 8 11% 6 20% 2 5%

* Tab. 11.1.3.2.c
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Tabelle A8: K V-KH* (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Viertel, Heilungsstufe: Klinische Heilung)

Variable Level Viertel K V-KH-19 K V-KH-35 K V-KH-b
insg. | AB | HOM insg. AB HOM insg. AB HOM insg. AB HOM
n n n n | % n % n % n % n % n % n % n % n %
insgesamt 49 27 22 41 | 84% 24 |89% 17 | 77% 37 |76% 22 [81% 15 | 68% 37 |76% 22 |81% 15 | 68%
Therapiesaison Dez/Jan 24 12 12 20 | 83% 10 |83% 10 |83% 17 | 71% 8 [67% 9 |[75% 17 | 71% 8 [67% 9 |[75%
Feb/Mirz 18 11 7 15 | 83% 10 [91% 5 |71% 14 | 78% 10 [91% 4 |57% 14 | 78% 10 [91% 4 |57%
Apr/Mai 7 4 3 6 |86% 4 100% 2 |67% 6 |86% 4 100% 2 |67% 6 |86% 4 100% 2 | 67%
Laktationsnummer | LN=1 18 8 10 16 | 89% 8 100% 8 80% 15 [83% 8 100% 7 70% 15 [83% 8 100% 7 70%
(LN) LN=2 8 3 5 6 |75% 2 | 67% 4 |80% 5 [63% 1 33% 4 |80% 5 [63% 1 33% 4 |80%
LN>2 23 16 7 19 | 83% 14 |88% 5 |[71% 17 | 74% 13 |81% 4 |57% 17 | 74% 13 [81% 4 |57%
Laktationsstadium | 0-100 31 17 14 27 | 87% 15 | 88% 12 | 86% 24 [77% 13 | 76% 11 | 79% 24 [77% 13 | 76% 11 | 79%
(Laktationstag) 101-200 15 10 5 13 | 87% 9 |90% 80% 12 [ 80% 9 |90% 3 |60% 12 [ 80% 9 |90% 3 60%
>200 3 3 1 [33% 1 33% 1 33% 1 33% 1 33% 1 33%
Anzahl pro Kuh 1 6 3 3 5 [83% 3 100% 2 |67% 5 [83% 3 100% 2 |67% 5 [83% 3 100% 2 | 67%
erkrankter Viertel |2 8 4 4 7 | 88% 4 100% 3 75% 6 75% 4 100% 2 50% 6 75% 4 100% 2 50%
>2 35 20 15 29 | 83% 17 |85% 12 | 80% 26 |74% 15 |[75% 11 [73% 26 |74% 15 [75% 11 |73%
Bakteriologie steril 13 5 8 12 [ 92% 4 80% 8 100% 10 [77% 3 60% 7 88% 10 [77% 3 60% 7 88%
andere 21 14 7 16 | 76% 12 | 86% 4 57% 15 [71% 11 [ 79% 4 57% 15 [71% 11 [79% 4 57%
S. aureus 15 8 7 13 [ 87% 8 100% 5 T1% 12 | 80% 8 100% 4 57% 12 | 80% 8 100% 4 57%
Pos. Viertel KWC | Vorne 21 10 11 18 | 86% 9 90% 9 82% 17 |81% 9 90% 8 73% 17 |81% 9 90% 8 73%
Hinten 28 17 11 23 [ 82% 15 |88% 8 73% 20 |71% 13 [76% 7 64% 20 |71% 13 | 76% 7 64%

*Tab. 11.1.3.2.a
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Tabelle A9: K V-OE* (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Viertel, Heilungsstufe: Ohne Erregerbefund)

Variable Level Viertel K V-OE-19 K V-OE-35 K V-OE-b
Insg. | AB | HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n | % n |% n |% n |% n |% n |% n |% n |% n |%
insgesamt 49 27 22 25 |51% 17 |63% 8 36% 20 (41% 15 | 56% 5 23% 17 |35% 12 | 44% 5 23%
Therapiesaison Dez/Jan 24 12 12 14 | 58% 9 |75% 5 |42% 8 [33% 5 |42% 3 |25% 8 [33% 5 |42% 3 |25%
Feb/Mérz 18 11 7 7 [39% 6 |55% 1 |14% 9 |[50% 8 |73% 1 |14% 6 |[33% 5 [45% 1 |14%
Apr/Mai 7 4 3 4 |57% 2 |50% 2 [67% 3 |43% 2 [50% 1 |33% 3 |43% 2 [50% 1 |33%
Laktationsnummer | LN=1 18 8 10 10 | 56% 7 | 88% 3 [30% 7 [39% 5 |63% 2 [20% 7 [39% 5 [63% 2 [20%
(LN) LN=2 8 3 5 6 [75% 2 |67% 4 [80% 3 [38% 1 |33% 2 [40% 3 [38% 1 |33% 40%
LN>2 23 16 7 9 [39% 8 |[50% 1 |14% 10 |43% 9 |56% 1 |14% 7 [30% 6 [38% 1 |14%
Laktationsstadium | 0-100 31 17 14 16 | 52% 10 |59% 6 |[43% 11 |35% 8 |[47% 3 |21% 9 |[29% 6 [35% 3 |21%
(Laktationstag) 101-200 15 10 5 8 [53% 7 |70% 1 |20% 8 [53% 7 |70% 1 |20% 7 |47% 6 |[60% 1 |20%
>200 3 3 1 |33% 1 |33% 1 |33% 1 |33% 1 |33% 1 |33%
Anzahl pro Kuh 1 6 3 3 4 |67% 2 |67% 2 [67% 3 |50% 3 [100% | 0 |0% 2 [33% 2 [67% 0 (0%
erkrankter Viertel |2 8 4 4 4 |50% 3 75% 1 25% 4 50% 3 75% 1 25% 4 50% 3 75% 1 25%
>7) 35 20 15 17 | 49% 12 | 60% 5 33% 13 |37% 9 45% 4 27% 11 |31% 7 35% 4 27%
Bakteriologie steril 13 5 8 9 [69% 3 60% 6 75% 6 46% 2 40% 4 50% 5 38% 1 20% 4 50%
andere 21 14 7 10 | 48% 8 57% 2 29% 8 38% 7 50% 1 14% 6 29% 5 36% 1 14%
S. aureus 15 8 7 6 [40% 6 75% 0 0% 6 40% 6 75% 0 0% 6 40% 6 75% 0 0%
Pos. Viertel KWC | Vorne 21 10 11 10 [ 48% 6 60% 4 36% 9 43% 5 50% 4 36% 8 38% 4 40% 4 36%
Hinten 28 17 11 15 | 54% 11 | 65% 4 36% 11 |39% 10 |59% 1 9% 9 32% 47% 1 9%

*Tab. 11.1.3.2.a
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Tabelle A10: K V-H* (Mastitiskategorie K, Heilungsebene: Viertel, Heilungsstufe: Heilung)

Variable Level Viertel V-H 19 V-H 35 V-Hb
Insg. | AB | HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n | % n |% n |% n |% n |% n |% n |% n |% n |%
insgesamt 49 27 22 14 | 29% 8 30% 6 27% 14 |29% 11 |41% 3 14% 9 18% 6 22% 3 14%
Therapiesaison Dez/Jan 24 12 12 8 [33% 4 |33% 4 |33% 7 129% 5 |42% 2 | 17% 6 |25% 4 |33% 2 | 17%
Feb/Mérz 18 11 7 4 |22% 4 |[36% 0 [0% 5 |[28% 5 |45% 0 [0% 2 |[11% 2 [18% 0 [0%
Apr/Mai 7 4 3 2 |29% 0 |0% 2 [67% 2 [29% 1 |25% 1 |33% 1 | 14% 0 [0% 1 |33%
Laktationsnummer | LN=1 18 8 10 7 [39% 5 |63% 2 [20% 6 |[33% 5 |63% 1 |10% 5 |[28% 4 |[50% 1 |10%
(LN) LN=2 8 3 5 4 |50% 0 |0% 4 [80% 3 [38% 1 |33% 2 [40% 2 [25% 0 [0% 2 [ 40%
LN>2 23 16 7 3 |13% 3 [19% 0 [0% 5 [22% 5 |31% 0 [0% 2 |9% 2 [13% 0 [0%
Laktationsstadium | 0-100 31 17 14 10 | 32% 5 [29% 5 [36% 8 [26% 6 |35% 2 [ 14% 6 |[19% 4 |[24% 2 [ 14%
(Laktationstag) 101-200 15 10 5 3 |20% 3 [30% 0 |[0% 5 |[33% 5 |50% 0 |[0% 2 [13% 2 [20% 0 (0%
>200 3 3 1 |33% 1 |33% 1 |33% 1 |33% 1 |33% 1 |33%
Anzahl pro Kuh 1 6 3 3 3 |50% 1 |33% 2 [67% 3 |50% 3 [100% | 0 |0% 1 | 17% 1 |33% 0 (0%
erkrankter Viertel |2 8 4 4 4 |50% 3 75% 1 25% 3 38% 2 50% 1 25% 3 38% 2 50% 1 25%
>7) 35 20 15 7 120% 4 20% 3 20% 8 23% 6 30% 2 13% 5 14% 3 15% 2 13%
Bakteriologie steril 13 5 8 7 | 54% 2 40% 5 63% 4 31% 1 20% 3 38% 4 31% 1 20% 3 38%
andere 21 14 7 3 | 14% 2 14% 1 14% 6 29% 6 43% 0 0% 2 10% 2 14% 0 0%
S. aureus 15 8 7 4 |27% 4 50% 0 0% 4 27% 4 50% 0 0% 3 20% 3 38% 0 0%
Pos. Viertel KWC | Vorne 21 10 11 6 |29% 3 30% 3 27% 5 24% 2 20% 3 27% 4 19% 1 10% 3 27%
Hinten 28 17 11 8 |29% 5 3 27% 9 32% 9 53% 0 0% 5 18% 5 29% 0 0%
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Tabelle A11: B V-OE* (Mastitiskategorie B, Heilungsebene: Viertel, Heilungsstufe: Ohne Erregerbefund)

Variable Level Viertel B V-OE-19 B V-OE-35 B V-OE-b
Insg. | AB I;/([) Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n (% n % n % n % n % n % n % n % n %
insgesamt 351 |179 |172 |183 |52 148 |83 35 (20 161 |46 136 |76 25 |15 131 |37 116 |65 15 |9
Therapiesaison Dez/Jan 131 |74 57 72 55 60 |81 12 |21 63 |48 57 |77 6 [11 52 |40 48 |65 4 |7
Feb/Miérz 151 |75 76 76 50 63 |84 13 (17 68 |45 59 |79 9 |12 57 |38 52 |69 5 |7
Apr/Mai 69 30 39 35 51 25 |83 10 (26 30 (43 20 |67 10 |26 22 |32 16 |53 6 15
Laktationsnummer | LN=1 51 27 24 26 51 20 |74 6 |25 27 |53 25 |93 2 8 20 (39 19 |70 1 4
(LN) LN=2 87 35 52 41 47 29 |83 12 (23 36 |41 24 |69 12 |23 29 |33 21 |60 8 15
LN>2 213 |117 |96 116 (54 99 |85 17 |18 98 |46 87 |74 11 |11 82 |38 76 |65 6 |6
Laktationsstadium | 0-100 150 |78 72 84 56 65 |83 19 |26 66 |44 54 |69 12 |17 55 |37 47 |60 8 11
(Laktationstag) 101-200 152 (88 64 82 54 71 |81 11 (17 82 |54 72 |82 10 |16 67 |44 60 |68 7 11
>200 49 13 36 17 35 12 |92 5 14 13 |27 10 |77 3 8 9 18 9 69 0 0
Anzahl pro Kuh 1 21 11 10 13 62 10 (91 3 30 10 |48 8 73 2 20 7 33 7 64 0 0
Erkrankter Viertel |2 41 17 24 16 39 14 |82 2 |8 17 |41 12 |71 5 |21 13 (32 11 |65 2 8
>2 289 |151 |138 |154 |53 124 |82 30 (22 134 |46 116 |77 18 |13 111 (38 98 |65 13 |9
Bakteriologie andere 175 |89 86 101 |58 72 |81 29 |34 86 |49 67 |75 19 |22 67 |38 55 |62 12 |14
S. aureus 176 (90 86 82 47 76 |84 6 |7 75 |43 69 |77 6 |7 64 |36 61 |68 3 |3
Viertelanfangs- <150°000/ml | 125 |53 72 68 54 46 |87 22 |31 58 |46 43 |81 15 |21 50 |40 40 |75 10 |14
gemelkszellzahlen |>150°000/m 226 |126 [100 [115 |51 102 |81 13 |13 103 |46 93 |74 10 (10 81 |36 76 |60 5 |5
Pos. Viertel KWC | Vorne 179 (90 89 97 54 76 |84 21 |24 83 |46 68 |76 15 |17 69 |39 59 |66 10 |11
Hinten 172 (89 83 86 50 72 |81 14 (17 78 |45 68 |76 10 |12 62 |36 57 |64 5 |6

* Tab. 11.1.3.2.b
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Tabelle A12: B V-H* (Mastitiskategorie B, Heilungsebene: Viertel, Heilungsstufe: Heilung)

Variable Level Viertel B V-H-19 B V-H-35 B V-H-b
Insg. | AB I_I{/? Insg. AB HOM Insg. AB HOM Insg. AB HOM
n n n n % n % n % n % n % n % n % n % n %
insgesamt 351 | 179 | 172 | 158 |45% 131 |73% 27 |16% 135 |38% 117 | 65% 18 | 10% 108 |31% 96 |54% 12 | 7%
Therapiesaison Dez/Jan 131 74 57 65 |[50% 57 [77% 8 14% 50 |38% 46 |62% 4 7% 42 |32% 38 |51% 4 7%
Feb/Mirz 151 75 76 71 |47% 59 ([79% 12 16% 61 |[40% 55 [(73% 6 8% 51 |34% 47 | 63% 4 5%
Apr/Mai 69 30 39 22 | 32% 15 |50% 7 18% 24 | 35% 16 |53% 8 |21% 15 |22% 11 [37% 4 10%
Laktationsnummer | LN=1 51 27 24 21 |[41% 17 |63% 4 17% 24 [47% 23 [85% 1 4% 15 |29% 14 |52% 1 4%
(LN) LN=2 87 35 52 31 |36% 25 |71% 6 12% 28 | 32% 19 |54% 9 17% 18 |21% 14 | 40% 4 |8%
LN>2 213 | 117 96 106 |50% 89 |76% 17 | 18% 83 |[39% 75 | 64% 8 |8% 75 |35% 68 |58% 7 7%
Laktationsstadium | 0-100 150 78 72 78 | 52% 62 |79% 16 |22% 61 |41% 50 |64% 11 | 15% 51 |34% 44 | 56% 7 10%
(Laktationstag) 101-200 152 88 64 71 |47% 62 |70% 9 14% 64 |42% 59 |67% 5 |8% 50 |33% 46 |52% 6%
>200 49 13 36 9 18% 7 |54% 2 | 6% 10 |20% 8 |[62% 2 | 6% 7 14% 6 |46% 1 3%
Anzahl pro Kuh 1 21 11 10 12 |57% 9 |[82% 3 |30% 9 |43% 8 |[73% 1 10% 8 |38% 7 |64% 1 10%
Erkrankter Viertel |2 41 17 24 16 |39% 14 |82% 2 | 8% 15 |37% 11 |65% 4 17% 12 |29% 10 |59% 2 |8%
>2 289 | 151 | 138 | 130 |45% 108 | 72% 22 [ 16% 111 |38% 98 |65% 13 (9% 88 |[30% 79 | 52% 9 |7%
Bakteriologie andere 175 89 86 89 |51% 66 |74% 23 [27% 65 |37% 52 | 58% 13 | 15% 53 |30% 43 | 48% 10 | 12%
S. aureus 176 90 86 69 |39% 65 | 72% 4 5% 70 |40% 65 | 72% 5 6% 55 [31% 53 |59% 2 2%
Viertelanfangs- <150°000/ml | 125 53 72 65 |52% 45 |85% 20 |28% 54 |43% 40 |75% 14 | 19% 46 |37% 36 |[68% 10 | 14%
gemelkszellzahlen |>150°000/m | 226 | 126 | 100 93 |41% 86 |68% 7 7% 81 |[36% 77 |61% 4 4% 62 |27% 60 |48% 2 2%
Pos. Viertel KWC | Vorne 179 90 89 81 [45% 65 |[72% 16 | 18% 69 |[39% 57 [63% 12 13% 58 |32% 49 | 54% 9 10%
Hinten 172 89 83 77 |45% 66 |[74% 11 13% 66 |[38% 60 [67% 6 7% 50 |29% 47 |53% 3 4%
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Tabelle A13a: K logZZ 19* (Mastitiskategorie K, logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) Tag 19 nach Therapieende)

Variable Level Viertel Insg. AB HOM
Insg. AB HOM logZZ/ml sd logZZ/ml sd logZZ/ml sd
insgesamt 41 24 17 5.27 0.84 5.33 0.85 5.18 0.84
Therapiesaison Dez/Jan 20 10 10 5.09 0.92 5.11 0.94 5.07 0.95
Feb/Mirz 15 10 5 547 0.73 5.37 0.85 5.67 0.38
Apr/Mai 6 4 2 5.35 0.83 5.78 0.52 4.49 0.63
Laktationsnummer | LN=1 16 8 8 5.20 1.03 4.99 1.13 5.40 0.95
(LN) LN=2 6 2 4 4.88 0.94 6.00 0.31 431 0.42
LN>2 19 14 5 5.44 0.59 5.42 0.66 5.52 0.39
Laktationsstadium | 0-100 27 15 12 5.24 0.89 5.25 0.89 5.22 0.92
(Laktationstag) 101-200 13 9 4 5.42 0.70 5.46 0.80 5.34 0.45
>200 1 1 4.04 4.04
Anzahl pro Kuh 1 5 3 2 4.75 0.66 4.90 0.80 4.54 0.56
erkrankter Viertel |2 7 4 3 5.11 1.23 4.85 1.31 5.46 1.29
>2 29 17 12 5.39 0.74 5.52 0.71 5.21 0.78
Bakteriologie steril 12 4 8 4.80 0.82 532 0.97 4.54 0.65
andere 16 12 4 5.51 0.72 5.48 0.78 5.61 0.57
S. aureus 13 8 5 5.39 0.88 5.10 0.96 5.85 0.54
Position Viertel vorne 18 9 9 5.19 0.81 5.41 0.87 4.97 0.73
hinten 23 15 8 5.32 0.88 5.28 0.87 5.41 0.95

* Tab. 11.1.3.2.c
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Tabelle A13b: K logZZ 35* (Mastitiskategorie K, logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) Tag 35 nach Therapieende)

Variable Level Viertel Insg. AB HOM
Insg. AB HOM logZZ/ml sd logZZ/ml sd logZZ/ml sd
insgesamt 37 22 15 5.19 0.77 5.16 0.79 5.23 0.76
Therapiesaison Dez/Jan 17 8 9 5.02 0.80 4.95 0.90 5.07 0.75
Feb/Miérz 14 10 4 5.29 0.72 5.13 0.76 5.69 0.45
Apr/Mai 6 4 2 543 0.82 5.65 0.58 4.99 1.34
Laktationsnummer | LN=1 14 7 7 5.12 0.90 4.90 0.83 5.35 0.97
(LN) LN=2 5 1 4 4.80 0.76 4.18 4.96 0.78
LN>2 18 14 4 5.34 0.65 5.36 0.73 5.28 0.26
Laktationsstadium | 0-100 24 13 11 5.22 0.77 5.18 0.82 5.27 0.75
(Laktationstag) 101-200 12 9 3 5.22 0.74 5.13 0.79 5.47 0.63
>200 1 1 4.12 4.12
Anzahl pro Kuh 1 5 3 2 4.53 0.87 4.27 0.49 492 1.44
erkrankter Viertel |2 5 3 2 5.07 1.10 5.30 1.32 4.74 0.99
>2 27 16 11 5.33 0.64 5.30 0.66 5.37 0.64
Bakteriologie steril 10 3 7 4.78 0.83 5.00 1.15 4.69 0.74
andere 16 12 4 5.28 0.66 5.18 0.71 5.60 0.42
S. aureus 11 7 4 5.41 0.78 5.19 0.90 5.80 0.33
Position Viertel vorne 16 8 8 5.24 0.71 5.34 0.59 5.13 0.84
hinten 21 14 7 5.15 0.83 5.05 0.89 5.34 0.70
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Tabelle Al14a: B logZZ 19* (Mastitiskategorie B, logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) Tag 19 nach Therapieende)

Variable Level Viertel Insg. AB HOM
Insg. AB HOM logZ7Z/ml sd logZ7Z/ml sd logZ7Z/ml sd
insgesamt 345 178 167 4.88 0.79 4.54 0.62 5.25 0.79
Therapiesaison Dez/Jan 127 73 54 4.93 0.87 4.47 0.67 5.55 0.72
Feb/Mérz 149 75 74 4.80 0.69 4.46 0.45 5.14 0.72
Apr/Mai 69 30 39 4.98 0.82 4.92 0.73 5.03 0.90
Laktationsnummer | LN=1 50 27 23 4.82 0.67 4.55 0.52 5.14 0.70
(LN) LN=2 87 35 52 5.05 0.7 4.74 0.49 5.26 0.75
LN>2 208 116 92 4.83 0.84 4.48 0.66 5.27 0.84
Laktationsstadium | 0-100 145 78 67 4.74 0.93 4.34 0.68 5.19 0.96
(Laktationstag) 101-200 151 87 64 4.92 0.64 4.68 0.51 5.26 0.65
>200 49 13 36 5.20 0.66 4.86 0.59 5.33 0.64
Anzahl pro Kuh 1 20 11 9 4.84 0.92 4.34 0.43 5.44 1.02
erkrankter Viertel |2 40 17 23 4.81 0.78 433 0.47 5.17 0.78
>2 285 150 135 4.90 0.78 4.58 0.64 5.24 0.78
Bakteriologie andere 172 88 84 4.77 0.77 4.59 0.65 4.97 0.84
S. aur 173 90 83 4.99 0.80 4.50 0.59 5.53 0.63
Viertelanfangs- < 150°000/ml 125 53 72 4.60 0.69 4.29 0.51 4.83 0.72
gemelkszellzahlen |>150°000/m 220 125 95 5.04 0.80 4.65 0.63 5.56 0.70
Position Viertel vorne 178 90 88 4.89 0.78 4.58 0.62 5.21 0.80
hinten 167 88 79 4.88 0.80 4.51 0.62 5.29 0.79
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Tabelle A14b: B logZZ 35* (Mastitiskategorie B, logarithmierte Viertelanfangsgemelkszellzahlen (logZZ/ml) Tag 35 nach Therapieende)

Variable Level Viertel Insg. AB HOM
Insg. AB HOM logZ7/ml sd logZ7/ml sd logZ7/ml sd
insgesamt 339 174 165 4.86 0.72 4.53 0.60 5.22 0.91
Therapiesaison Dez/Jan 122 70 52 4.93 0.71 4.60 0.62 537 0.57
Feb/Mirz 148 74 74 4.77 0.65 4.43 0.53 5.13 0.58
Apr/Mai 69 30 39 4.94 0.86 4.62 0.69 5.19 0.91
Laktationsnummer | LN=1 50 27 23 4.86 0.77 4.39 0.58 5.40 0.60
(LN) LN=2 85 33 52 5.01 0.69 4.69 0.52 5.22 0.70
LN>2 204 114 90 4.80 0.72 4.51 0.62 5.17 0.67
Laktationsstadium | 0-100 139 74 65 4.72 0.77 4.40 0.60 5.08 0.80
(Laktationstag) 101-200 151 87 64 4.89 0.66 4.62 0.59 5.25 0.52
>200 49 13 36 5.19 0.64 4.61 0.61 5.40 0.52
Anzahl pro Kuh 1 19 11 8 4.87 0.82 4.40 0.60 5.51 0.61
erkrankter Viertel |2 40 17 23 4.99 0.74 4.58 0.51 5.30 0.75
>) 280 146 134 4.84 0.71 4.53 0.61 5.19 0.66
Bakteriologie andere 167 85 82 4.82 0.72 4.62 0.67 5.03 0.72
S. aur 172 89 83 491 0.72 4.44 0.51 5.40 0.57
Viertelanfangs- < 150°000/ml 122 51 71 4.63 0.66 4.30 0.54 4.86 0.65
gemelkszellzahlen | > 150°000/m 217 123 94 4.99 0.72 4.62 0.60 5.49 0.56
Position Viertel vorne 176 89 87 4.87 0.73 4.56 0.63 5.18 0.69
hinten 163 85 78 4.86 0.72 4.50 0.57 5.25 0.65

*Tab. 11.1.3.2.c
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