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Einleitung

1 Einleitung

Euterinfektionen stellen eine erhebliche 6konomische Belastung in der Milchproduk-
tion dar (Zoche-Golob & Spilke, 2013). Die 6konomischen Verluste ergeben sich aus
einer Reduktion der Milchmenge und einer Verschlechterung der Qualitat der Abliefe-
rungsmilch. Des Weiteren ergeben sich negative Effekte auf die Fertilitat, hohe Be-
handlungskosten sowie ein zusatzlicher Arbeitsaufwand (SCHRICK et al., 2001,
HUIJPS et al., 2009). Eutergesundheitsstorungen spielen ferner eine wichtige Rolle
als Abgangsursache und fihren zum Leiden von Tieren (ANACKER, 2009). Auch
subklinische Euterentziindungen, die ohne &ufRerlich erkennbare Symptome einher-
gehen, sollten aufgrund eines erhdhten Zellgehaltes nicht vernachléassigt werden.
Das Tierumfeld und der Kuhkomfort sind entscheidende Faktoren bei der Aufrechter-
haltung der Eutergesundheit und unterstitzen das Wohlbefinden des Tieres. Zudem
liegt das Ziel der tierarztlichen Bestandsbetreuung von milchproduzierenden Betrie-
ben in einer Reduktion der Neuerkrankungsrate sowie einer nachhaltigen Therapie
der betroffenen Tiere (KIRCHHOFER et al., 2007).

Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung sollen folgende Fragestellungen beant-

wortet werden:

e Welche Pravalenzen liegen fur Infektionen mit Staphylococcus aureus und
Koagulase-negative Staphylokokken in Milchviehbetrieben im Verlauf einer Lakta-

tion und Uber die Anzahl der Laktationen vor?

e Welchen Einfluss besitzen subklinische Euterinfektionen mit Staphylococcus
aureus und Koagulase-negativen Staphylokokken auf die Milchleistung und
Milchqualitat?

e Lassen sich Managementfaktoren darstellen, die Unterschiede in der Pravalenz
von Euterinfektionen mit Staphylococcus aureus sowie Koagulase-negative Sta-

phylokokken hervorrufen?



Literaturtbersicht

2 Literaturubersicht
2.1 Staphylokokken als Mastitiserreger

2.1.1 Taxonomie und Nomenklatur der Staphylokokken

Die Gattung Staphylococcus (S.), die urspringlich mit den Gattungen Micrococcus,
Stomatococcus und Planococcus zur Familie der Micrococcaceae gezahlt wurde,
gehdort entsprechend aktueller Nomenklatur der Familie der Staphylococcaceae an
(VALENTIN-WEIGAND, 2011). lhre Differenzierung erfolgt anhand struktureller
Merkmale der Zellwand sowie physiologischer, biochemischer und molekularer Ei-
genschaften (FOSTER, 2002). Die Namensgebung pragte 1883 der schottische Chi-
rurg Alexander Ogston, der die Bakterien aus dem Eiter von Abszessen isolierte und
dabei als erster den Namen Staphylokokken verwendete. Die Bezeichnung leitet sich
von den griechischen Begriffen staphyle (= Traube) und coccos (= Kugel) ab und be-
zieht sich auf die trauben- bis teilweise haufenférmige Anlagerung im mikroskopi-
schen Praparat (OGSTON, 1883).

Die Abgrenzung der Gattung Staphylococcus von der Gattung Micrococcus ist von
diagnostischer Bedeutung, da die meisten Arten beider Gattungen als natirliche
Besiedler von menschlicher sowie tierischer Haut und Schleimhaut vorkommen. Sta-
phylokokken spalten mit Ausnahme von S. cohnii, S. saprophyticus, S. sciuri,
S. vitulinus und S. xylosus im Gegensatz zu Mikrokokken unter anaeroben Bedin-
gungen Glukose unter Bildung von D- und/oder L-Milchsdure (KLOOS &
SCHLEIFER, 1986; WEBSTER et al., 1994). Jedoch kénnen auch einige atypisch
reagierende Micrococci Milchsaure bilden, was zu falschen Identifikationen flhren
kann (SCHLEIFER & KLOOS, 1976). Als weitere Unterscheidungsmerkmale werden
eine Resistenz gegeniuber Bacitracin sowie die Empfindlichkeit der Staphylokokken
gegenuber Lysostaphin angefihrt. Lysostaphin spaltet Glycyl-Glycin-Peptid-
Bindungen, die sich bei Staphylokokken, nicht aber bei Mikrokokken in der Zell-
membran befinden (BLOBEL & SCHLIESSER, 1994).

Bei den Staphylokokken werden zahlreiche Arten unterschieden. Schon 1884 erstell-
te Rosenbach die erste taxonomische Einteilung und unterschied aufgrund ihrer Ko-
loniefarbe zwei Arten, S. aureus und S. albus (KLOOS, 1980). Anhand von Zell-
wandzusammensetzung, Koloniemorphologie, Enzym- und Stoffwechselaktivitat so-
wie Antibiotika- und Phagenresistenz differenzierten KLOOS UND SCHLEIFER

(1986) weitere Arten. Ein zusatzliches wichtiges Merkmal, das fur die taxonomische
2
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Einteilung genutzt wird, stellt die Fahigkeit zur Bildung des Enzyms Koagulase dar.
Die Koagulasereaktion, die eine Verklumpung des Blutes hervorruft, wurde friher mit
einer gewissen Virulenz in Verbindung gebracht. In neueren Studien wird darauf hin-
gewiesen, dass die Einteilung in Koagulase-positive und Koagulase-negative Spezi-
es nicht mit der Virulenz dieser Bakterien im Zusammenhang steht (BADDOUR et al.,
1994; PETERS & PULVERER, 1994).

Weiterhin kann fur die Abgrenzung der Staphylokokken von anderen Gattungen die
Untersuchung der bakteriellen DNA herangezogen werden. Im Gegensatz zu Mikro-
kokken besitzen sie dabei einen deutlich geringeren Guanin- und Cytosingehalt. Bei-
de Gattungen sind deshalb nicht miteinander verwandt (BLOBEL & SCHLIESSER,
1994). Nach aktueller Nomenklatur wird folgende Einteilung der Staphylokokken vor-
geschlagen (VALENTIN-WEIGAND, 2011).

Stamm: Firmicutes

Klasse: Bacilli

Ordnung: Bacillales

Familie: Staphylococcaceae
Gattung: Staphylococcus

Spezies: S. aureus, S. chromogenes, S. epidermidis, ...

2.1.2 Eigenschaften und Morphologie von Staphylococcus aureus

Namensgebend fur S. aureus ist die goldfarbene Pigmentierung seiner Kolonien.
Weitere Farbgebungen von grauweil3, weil3 tber gelb bis gelborange kommen eben-
falls vor (KLOOS & SCHLEIFER, 1986; BLOBEL & SCHLIESSER, 1994). S. aureus
stellt den bedeutendsten Vertreter aus der Gruppe der Koagulase-positiven Staphy-
lokokken (KPS) dar und wurde mit groBer Haufigkeit aus bovinen Mastitisproben iso-
liert (KAMATA et al., 1990). Zur Gruppe der KPS gehdren weiterhin S. aureus ssp.
anaerobius, S. delphini, S. hyicus (Koagulase-variabel), S. intermedius, S. lutrae,
S. pseudintermedius, sowie S. schleiferi ssp. coagulans (DEVRIESE et al., 2005).

Staphylokokken besitzen einen Durchmesser von 0,5-1,5 um und erzeugen haufig
Haufenformen durch ihre Teilung in mehreren Ebenen. Sie sind Katalase-positiv, fa-
kultative Anaerobier sowie nicht sporenbildend. Auf Rinder- und Schafblutagar bilden
sie nach etwa 18 Stunden Bebriutung bei 37°C weil3e bis gelbliche, meist glatte, ge-

woélbte Kolonien mit einem Durchmesser von 2 mm. Verschiedene grol3e

3
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Hamolysezonen konnen die Bakterien umgeben. Weiterhin zeichnen sie sich durch
eine hohe Widerstandsfahigkeit aus, da sie selbst bei Kochsalzgehalten von 10 %
zum Wachstum fahig sind (PETERS & PULVERER, 1994; VALENTIN-WEIGAND,
2011).

Schon 1985 wurden sie von SERIEYS zu den major pathogens der bovinen Mastiti-
den gezahlt und BORM et al. (2006) benennen sie in ihrer Studie als die am haufigs-
ten isolierten major pathogens bei Farsenmastitiden. Die Bezeichnung dieser Gruppe
von Mastitiserregern leitet sich aus der Pathogenitat fur das bovine Euter ab. Es ent-
stehen Infektionen, die durch eine Zellzahlerh6hung und Verénderung der Milchzu-
sammensetzung gekennzeichnet sind. Die 6konomischen Verluste sind grof3 und die
Mastitiserreger weisen in betroffenen Herden eine hohe Pravalenz auf (HARMON,
1994; WILSON et al., 1996).

2.1.3 Eigenschaften von Koagulase-negativen Staphylokokken

Die Koagulase-negativen Staphylokokken (KNS) gehdren zu den minor pathogens
und sind wie die anderen Vertreter dieser Gruppe in der Lage, Mastitiden mit meist
subklinischer Verlaufsform und maRiger Zellzahlerhéhung auszulésen. In den 80er
Jahren wurden die KNS zusammen mit den Corynebakterien lediglich nur als minor
pathogens bezeichnet und sind bis dahin selten in Mastitisstudien ausgewiesen wur-
den (BRAMLEY & DODD, 1984; SERIEYS, 1985). GENTILINI et al. (2002) schrieben
ihnen dagegen schon eine gréRere Bedeutung zu, nachdem POUTREL (1984) KNS
als Ausloser echter Euterinfektionen bezeichnete und sie in der Untersuchung von
DEVRIESE et al. (1994) bei klinischen Mastitisfallen isoliert werden konnten. In den
letzten Jahren etablierte sich die Bezeichnung der KNS als emerging mastitis
pathogens, da sie in vielen Landern die haufigsten Mastitiserreger sind (BRADLEY et
al., 2007: PIEPERS et al., 2007; FOX et al., 2009; TENHAGEN et al., 2009).

Zur Gruppe der KNS gehéren Uber 50 Spezies (HOEDEMAKER, 2012). S.
chromogenes liegt dabei in vielen Studien mit Nachweisen von 30 % bis tber 45 %
am haufigsten vor (SAMPIMON et al., 2009a; SUPRE et al., 2011; QUIRK et al.,
2012). In nulliparen sowie primiparen Kihen kann S. chromogenes ebenso als die
am zahlreichsten vorkommende Spezies beschrieben werden (TRINIDAD et al.,
1990a; RAJALA-SCHULTZ et al., 2006; TAPONEN et al., 2006). Weitere Untersu-

chungen zeigen fur S. simulans die meisten Nachweise auf (JARP et al., 1991;
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TAPONEN et al., 2008; PIESSENS et al., 2011). S. xylosus sowie S. epidermidis ge-
héren ebenso zu den haufig isolierten Spezies aus Mastitismilchproben (MYLLYS et
al., 1995; LUTHJE & SCHWARTZ, 2006; SUPRE et al., 2011; QUIRK et al., 2012).

2.2 Pathogenitat fur das bovine Euter

2.2.1 Epidemiologie der Mastitiden durch Staphylococcus aureus

Mastitiserreger konnen in die folgenden drei Klassen untergliedert werden: kontagi-
0s, umweltassoziiert und opportunistisch (DVG, 2002). S. aureus wird zu den konta-
giosen Erregern gezahlt (BRAMLEY & DODD, 1984; FOX & GAY, 1993; BARKEMA
et al., 2009). Er ist jedoch weniger an das Eutergewebe angepasst als der ebenfalls
kontagiose Streptococcus agalactiae (SEFFNER & BERGMANN, 1994). S. aureus
besitzt vor allem die Fahigkeit subklinische Infektionen mit periodisch auftretenden
klinischen Episoden hervorzurufen und Uber viele Laktationen im Euter zu persistie-
ren (BANNERMAN et al., 2004).

Neben dem Nachweis in der Milch konnte McDIARMID (1947) S. aureus auch in
Tupferproben von Zitzenspitzen gesunder Kihe nachweisen. Weiterhin fanden
EDWARDS & RIPPON (1957) Staphylokokken nicht nur an der Zitzenhaut, sondern
auch an Zitzenbechern sowie in der Desinfektionsldsung dieser Becher vor. Sie iso-
lierten die Keime zusatzlich von mehr als der Halfte der Melkerh&nde. Weiterhin halt
sich S. aureus am Korper der Milchkihe auf. In der Studie von EDWARDS & SMITH
(1970) bestand eine prozentuale Kontamination von tber 50 % an den Extremitaten,
37 % am Abdomen und 33 % an der Sakralregion. Auch in neueren Studien, wie in
der von MATOS et al. (1991), wurde die Verteilung von S. aureus untersucht. Sie
isolierten die Bakterien ebenso vorwiegend an Euter, Zitzen und euternahen Regio-
nen. Bei Tieren unter zwolf Monaten stellten sie eine hohe Keimbesiedlung an den
Nares und der Zitzenhaut fest. Im Stall wurden die Keime dagegen nur in einer Bo-
xeneinstreu nachgewiesen. In der Stallluft traten sie nicht auf. In weiteren Untersu-
chungen wie denen von ROBERSON et al. (1994) sowie ROBERSON et al. (1998),
wurde S. aureus nicht nur von der Zitzenhaut, den Kérperoffnungen, Liegeboxen und
dem Futter von Farsen, sondern auch von den Menschen, aus der Luft und dem

Equipment isoliert. Es kdnnen daher fur die Weiterverbreitung von S. aureus auch
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andere Quellen als das bovine Euter verantwortlich sein, wobei die wichtigste Bedeu-
tung Euterinfektionen anderer Kilhe zukommt (ROBERSON et al., 1994).

Ubereinstimmend dazu differenzierten ZADOKS et al. (2002) mittels Pulsgelfeld-
elektrophorese S. aureus-Stamme aus der Zitzenhaut sowie aus Milchproben und
stellten dar, dass Stamme der Zitzenhaut nicht als wichtige Quelle von

intramammaren Infektionen anzusehen sind.

2.2.2 Ubertragung von Staphylococcus aureus

Eine galaktogene Infektion verursacht einen Grof3teil aller Mastitiden. Der Zustand
des Strichkanals besitzt daher einen groRen Einfluss auf die Entstehung
intramammarer Infektionen. Ein gerade verlaufender, weder zu langer noch zu kurzer
und gut schlielBender Strichkanal mit intaktem Epithel, stellt einen wirksamen Schutz
gegen eine Infektion mit pathogenen Keimen dar (RUPP & BOICHARD, 1999; KLEIN
et al., 2005). Der Strichkanal selbst besitzt einen Eigenschutz durch eine Proteinfrak-
tion in der Keratinschicht, die die Vermehrung der Staphylokokken reduzieren kann
(HIBBIT et al., 1969). Bei einer Verletzung der Zitzen und Verlust des Keratins wird
der Schutz des Euters vor Keimen reduziert. Die L&sionen stellen zudem ein wichti-
ges Reservoir fur die Ubertragung der Staphylokokken dar (ROBERSON et al., 1998;
BHUTTO et al., 2010). Obwohl der Zusammenhang von Zitzenlasionen und subklini-
schen Mastitiden haufig unterschatzt wird, beschrieben AGGER & WILLEBERG
schon 1986 ein um 50 % hoheres Risiko fur Euterinfektionen in einem Zeitraum von

bis zu zehn Monaten nach einer Verletzung.

Die Ubertragung der Staphylokokken erfolgt hauptséchlich wahrend des Melkens von
Euter zu Euter und von Viertel zu Viertel (NEAVE et al., 1969; HOEDEMAKER et al.,
2001). Zudem stellen die Hande der Melker, die Tucher fur die Euterreinigung und
das Melkzeug einen weiteren Vektor dar, der eine Weiterverbreitung férdern kann
(FOX & GAY, 1993). Es besteht die Moglichkeit durch Vakuumschwankungen wah-
rend des Melkens einen Rickfluss von kontaminierter Milch in das Euter herbeizufiih-
ren. Dies wird als impact phenomenon bezeichnet (BRAMLEY & DODD, 1984;
SUTRA & POUTREL, 1994). Auf diesem Weg kénnen die Bakterien die Barriere des
Zitzenkanals nicht nur durch Vermehrung und selbststandigen Antrieb, sondern auch

durch Vortrieb aufgrund des nicht korrekten Maschinenmelkens tberwinden. Der In-
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vasionsprozess kann schon wahrend dieser Zeit beginnen und durch Kapillarkréafte
unterstitzt werden (PHILPOT, 1979; TSCHISCHKALE, 2002).

Als weitere Ursache fiir die Ubertragung von Mastitiden innerhalb eines Bestandes
benennen OWENS et al. (1998) die Kleine Weidestechfliege (Haematobia irritans). In
ihrer Untersuchung losten S. aureus-infizierte Fliegen eine intramammare Infektion
bei drei von vier Farsen aus. Schorfwunden an den Zitzen gelten als potentielle Ein-
trittspforte fur die Staphylokokken. Ubereinstimmend dazu stellten NICKERSON et al.
(1995) fest, dass Farsen aus Herden mit kontrollierter Fliegenbekampfung eine nied-
rigere Mastitispravalenz besitzen als Farsen aus Bestdnden ohne entsprechendes
Kontrollmanagement. GILLESPIE et al. (1999) bekraftigten diesen Zusammenhang
zwischen Fliegen und Mastitisvorkommen fur Farsen. Sie isolierten mittels
Genotypisierung aus Milch- und Tupferproben S. aureus-Stamme von Férsen und
von Fliegen aus demselben Kuhstall und ermittelten eine Ubereinstimmung der ge-
fundenen Isolate. Weiterhin erkannten sie, dass sich diese Stamme jedoch von de-
nen pluriparer Kiihe unterscheiden, wodurch den Fliegen eine wichtige Rolle in der
Ubertragung von Farsenmastitiden zugesprochen werden kann. Auch ANDERSON
et al. (2012) ermittelten einen bestimmten S. aureus-Genotyp, der sowohl in Roh-
milchproben als auch bei Haematobia irritans vorkam. Die Fliegenbek&ampfung stellt
damit eine wirksame prophylaktische MalRRnahme in der Reduzierung von
Euterinfektionen mit S. aureus dar (OWENS et al., 1998; KROMKER, 2010).

Nach erfolgter Invasion in den Zitzenkanal kann S. aureus lUber Monate in ihm persis-
tieren. Auch Uber die Trockenstehperiode hinaus wird der Erreger nicht zwingend
eliminiert. Befindet sich S. aureus im Zitzenkanal, steigt der Zellgehalt der Milch zu-
nachst nicht an. Mit Beginn der Entziindungskaskade tritt jedoch ein deutlicher An-
stieg der Zellzahl ein. Die Infektion kann durch eine weiterhin bestehende Besiedlung
des Strichkanals aufrecht erhalten bleiben (FROST et al., 1977; BRAMLEY & DODD,
1984).

2.2.3 Pathogenese der Mastitiden durch Staphylococcus aureus

Infektionen kdénnen in einen dreiphasigen Prozess untergliedert werden (FROST et
al., 1977). Als erstes kommt es zum Eintritt der Bakterien, der durch oben genannte

Faktoren wie Strichverletzungen sowie Fehler und Unsauberkeit beim Melken er-
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leichtert wird. Danach folgt die spezifische Adharenz der Keime an das Epithel, die
ein Auswaschen aus dem Strichkanal verhindert und letztendlich schlief3t sich die
Invasion in das Eutergewebe mit der Entstehung einer Entziindung an.

Nach Eintritt von S. aureus in die Milchdrise erfolgt eine Bindung an die Fettkiigel-
chen in der Milch. Dadurch kénnen die Erreger dem Milchfluss nicht nur stand halten,
sondern durch Flotation der Fetttropfen sogar in die oberen Regionen des Gangsys-
tems vordringen (SANDHOLM et al., 1989; LINDAHL et al., 1990).

Die folgende Adharenz an das Epithel, die bei kontagiosen Keimen sehr stark aus-
gepragt ist, kann auf unterschiedlichen Wegen eintreten. Eine Bindung an das Epi-
thel Uber physikalisch-chemische Wechselwirkungen ist moglich. In der Untersu-
chung von MAMO et al. (1988) zeigten 63 % der S. aureus-Stamme eine hohe und
nur 29 % eine niedrige Oberflachenhydrophobizitat. Diese Hydrophobie der Bakteri-
en kann eine Fixation an der hydrophilen Euterepithelzelle hervorrufen und so zur
Adhéasion fuhren. Die hydrophoben Eigenschaften variieren jedoch zwischen den
einzelnen S. aureus-Isolaten (MAMO et al., 1987). Ein weiterer Mechanismus bei der
Anlagerung ist eine spezifische Interaktion zwischen den in der Bakterienzellwand
verankerten Adhasinen und den als Rezeptoren dienenden Komponenten des Wir-
tes. Fibronektin, Fibrinogen und Typ Il Kollagen werden von den Bakterien fur die
Bindung genutzt (MAMO et al., 1988). Die Anlagerung an Fibronektin ist spezifisch,
zeitabhangig und irreversibel (RYDEN et al., 1983). Der Gehalt der
Fibronektinbindungsproteine variiert zwischen den Spezies. Stamme, die an viele
Fibronektinmolekille binden kdnnen, besitzen eine hohe Gewebsinvasivitat
(PROCTOR et al., 1984; HOLDERBAUM et al., 1986).

Nach einer Bindung der Bakterien an die Euterepithelzellen oder Phagozyten wird in
der Zelle eine Signaltransduktionskaskade gestartet, die zum Umbau des
Zytoskeletts fuhrt. Da die Invasion eine aktive Teilnahme mit den Zytoskelett-
komponenten der Epithelzellen bendtigt, kann diese durch Hemmstoffe der F-Aktin-
Mikrofilamentpolymerisation unterbunden werden. Dafir nutzten ALMEIDA et al.
(1996) Cytochalasin D. Die Invasion konnte jedoch nicht verringert werden, wenn die
Zellen mit Colchicin behandelt wurden, dass die Mikrotubulibildung hemmt. Demzu-
folge sind die F-Aktin-Mikrofilamente an der Invasion der Staphylokokken in die Zel-
len beteiligt. Das Eindringen in die Zellen hilft den Bakterien die Abwehrmechanis-

men des Wirtes zu umgehen und in den Phagozyten zu tberleben. Weiterhin sind sie
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damit einer Behandlung mit antibakteriellen Wirkstoffen nur schwer zugéanglich
(CRAVEN & ANDERSON, 1984, HENSEN et al., 2000).

2.2.4 Epidemiologie der Mastitiden durch Koagulase-negative Staphylokokken

Die KNS gehoéren zur normalen Hautmikroflora und werden den opportunistischen
Keimen zugeordnet, da sie von extramammaren Stellen wie der Haut als auch vom
Zitzenkanal isoliert werden kdnnen (MATTHEWS et al., 1992; DE VLIEGHER et al.,
2003). Einige KNS-Spezies werden dabei haufiger von extramammaren Stellen iso-
liert, andere vermehrt aus dem bovinen Euter. MATOS et al. (1991) isolierten
S. xylosus, S. sciuri und S. saprophyticus als dominierende Spezies in der Umge-
bung der Milchkihe. Fir S. simulans sowie S. haemolyticus konnte ebenso die Um-
welt als Reservoir gefunden werden, wodurch diese Mastitiden moglicherweise um-
weltbedingten Ursprungs sind (PIESSENS et al., 2011). Dieses Ergebnis steht der
Untersuchung von TAPONEN et al. (2008) gegeniber, die S. simulans nur selten
extramammar beschrieben. In einer weiteren Studie isolierten WHITE et al. (1989)
S. chromogenes nicht nur von Nase, Vagina und Fell, sondern auch vom Zitzenkanal
der Farsen. S. epidermidis wiesen sie nur vereinzelt auf der Haut nach.
AARESTRUP & JENSEN (1997) sowie TAPONEN et al. (2008) isolierten
S. chromogenes dagegen lediglich von der Euterhaut, dem Zitzenkanal und dem
Milchsekret der Farsen und laktierenden Kiihe. Weiterhin wurde S. chromogenes in
vielen Studien besonders bei subklinischen Farsenmastitiden gefunden
(MATTHEWS et al., 1992; DE VLIEGHER et al., 2003; TAPONEN et al., 2006;
PIESSENS et al., 2011). Ubereinstimmend dazu isolierten auch TENHAGEN et al.
(2009) S. chromogenes haufiger in primiparen Kihen. S. epidermidis kam im Gegen-
satz dazu vor allem bei Pluriparen vor. Der von THORBERG et al. (2006) isolierte
S. epidermidis stammte sowohl aus boviner Mastitismilch als auch von den Handen
der Melker. Es handelte sich dabei um genetisch identische Stamme, womit eine

entscheidende Quelle fir die Ubertragung des Erregers aufgezeigt werden konnte.

2.2.5 Ubertragung von Koagulase-negativen Staphylokokken

Eine geanderte Haltung der Milchkiihe kann zum Anstieg der Mastitiden durch oppor-
tunistische Keime fuihren. Diese Anderung geht mit einer Zunahme von Laufstéllen
und Abnahme der Weidehaltung einher (DVG, 2002). COMPTON et al. (2007) be-



Literaturtbersicht

kraftigen dies mit ihrer Untersuchung, in der Féarsen, die Uberwiegend auf Weiden
gehalten werden, eine niedrigere Pravalenz von KNS-Mastitiden aufweisen als Far-
sen in Stallhaltung. Allerdings kann es in den warmeren Monaten auf den Weiden zu
einer Erhéhung der Mastitispravalenz durch Fliegen kommen, da sie als Ubertrager
pathogener Keime fungieren (OWENS et al., 1998; SAMPIMON et al., 2009a). In
Herden mit Fliegenkontrolle treten dabei die niedrigsten Raten an Euterinfektionen
auf (TRINIDAD et al.,, 1990a). Ein weiterer Faktor, der Einfluss auf die KNS-
Infektionen besitzt, ist die Gruppengréf3e. Die Ursache einer hohen Préavalenz in gro-
Ren Kuhgruppen liegt in einem schlechteren Fitterungsregime sowie steigendem
Stress in der Herde (BARKEMA et al., 1999).

Da eine Ubertragung der KNS von der Zitzenhaut in das Euter maglich ist, verglichen
QUIRK et al. (2012) die Anzahl der Mastitiden zwischen einer Euterhélfte, die nach
dem Melken mit Jod gedippt wurde, mit einer Kontrolle, die nicht mit Jod versorgt
wurde. Die Kontrollviertel wiesen ein signifikant héheres Mastitisvorkommen auf,
womit ein Zusammenhang mit der Mastitisentstehung bei allen KNS beobachtet wur-
de. Jedoch erzielte die Zitzendesinfektion fir einige Spezies weniger Reduktion als

fur andere.

Nach der Infektion der Milchdriise folgt eine speziesabhangige Zeitdauer der Persis-
tenz. Diese kann nicht nur einen Grof3teil der Laktation, sondern den gesamten Zeit-
raum dieser einnehmen (TIMMS & SCHULTZ, 1987; RAINARD et al., 1990;
CHAFFER et al., 1999). TAPONEN et al. (2007) untersuchten 228 Euterviertel von
Kihen. Dabei ermittelten sie bei der Halfte der KNS-Infektionen eine Persistenz, die
Uber die gesamte Laktation andauern konnte. Bei Betrachtung der einzelnen KNS-
Spezies verursachte S. chromogenes die meisten persistierenden Infektionen
(SUPRE et al., 2011). Bei AARESTRUP & JENSEN (1997) weist andernfalls S.
simulans die langste Persistenz auf. S. xylosus sowie S. haemolyticus stehen ver-
mehrt mit transienten Infektionen in Verbindung (THORBERG et al., 2009).

2.2.6 Pathogenese der Mastitiden durch Koagulase-negative Staphylokokken

KNS sind in der Lage sowohl klinische als auch subklinische Mastitiden hervorzuru-
fen. Die klinischen Mastitiden, die durch Entztindungssymptome des Euters wie

Schmerz (Dolor), Warme (Calor), Rétung (Rubor), Umfangsvermehrung (Tumor) und
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Funktionsverlust (Functio laesa) gekennzeichnet sind, besitzen bei KNS-Infektionen
einen milderen Verlauf (Taponen et al., 2006). Bei subklinischen Mastitiden sind sie
haufiger vertreten als bei klinischen Verlaufen. Die KNS koénnen als die dominierende
Bakterienspezies bei dieser Form isoliert werden (MYLLYS et al.,, 1995). In einer
deutschen Studie von TENHAGEN et al. (2006) kommen sie in 35 % der subklinisch
infizierten Euterviertel vor. Geringere Pravalenzen mit 14,9 % - 23,5 % werden in
weiteren Untersuchungen ermittelt (BRADLEY et al., 2007; KOIVULA et al., 2007).
Die Beteiligung an der klinischen Form reicht von 6,0 % - 17,6 % (OLDE RIEKERINK
et al., 2007; BRADLEY et al., 2007; KOIVULA et al., 2007). Desweiteren ist die Pra-
valenz einer klinischen Erscheinungsform bei primiparen Kihen mit 27,4 % signifi-
kant hoher als bei Pluriparen mit 16,4 % (TENHAGEN et al., 2009).

In der Untersuchung von BENITES et al. (2002), bei der in 53,8 % der Euter von
Schlachtkiihen KNS gefunden wurden, lagen keine signifikanten Unterschiede in den
pathohistologischen Veranderungen zwischen KNS- und S. aureus-Infektion vor. Je-
doch fielen in nur vier von 99 erfassten Vierteln keine entziindlichen Reaktionen auf.
In den anderen Eutervierteln lagen jedoch verschiedene Stadien akuter bis chronisch
entzundlicher Reaktionen vor. An den chronischen Verlaufen waren sowohl
S. aureus als auch KNS beteiligt. SUPRE et al. (2011) beschreiben ibereinstimmend
dazu fur S. chromogenes, S. simulans und S. xylosus &hnliche entziindliche Reaktio-
nen im Eutergewebe wie bei einer S. aureus-Infektion. Dagegen ermittelten
STABENFELDT & SPENCER (1966) sowie TRINIDAD et al. (1990b) bei KNS-
Mastitiden mildere Reaktionen. Die N-Acetyl-3—D-Glucosaminidase-Aktivitat, die eine
Eutergewebsschadigung wéahrend einer Entziindung aufzeigt, steigt beim Vorliegen
einer KNS-Mastitis moderat an und sinkt innerhalb einer Woche auf das Normalni-
veau. Dies lasst auch auf einen geringen Gewebsschaden im Euter schlieBen. Weite-
re Ergebnisse der Studie von SIMOJOKI et al. (2009), die sechs Kihe mit
S. chromogenes-Nachweisen untersuchten, zeigten eine sinkende Milchmenge 30
bis 46 Stunden nach einer Infektion auf. Bei Betrachtung der Milchdrise fielen milde
Veranderungen wie Schwellungen, Verhartungen des Drisengewebes sowie Warme

auf. Nur eine Kuh besald Abweichungen im Milchsekret in Form von Flocken.

Fokale pathohistologische Veranderungen durch KNS-Infektion sind durch Atrophie
gekennzeichnet, die keine physiologische Involution darstellt. In vielen Fallen weisen

aneinandergrenzende Areale Vakuolen im Alveolarepithel sowie mit Neutrophilen
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besetzte Alveolen auf. Ein gehauftes Vorkommen von Fibroblasten, Lymphozyten
und Plasmazellen kennzeichnet die chronische Erscheinungsform (STABENFELDT
& SPENCER, 1966). TRINIDAD et al. (1990b) untersuchten Farsen mit S. aureus-
als auch KNS-Euterinfektionen. Es zeigte sich bei infizierten Tieren eine starkere
Leukozyteninfiltration sowie mehr interalveoléares Stroma als bei nicht infizierten K-
hen. Jedoch sind die pathohistologischen Veranderungen, die mit einer KNS-Mastitis

einhergehen, weniger schwerwiegend als die S. aureus-bedingten Euterinfektionen.

2.2.7 Pathogenitatsfaktoren der Staphylokokken

S. aureus besitzt eine Vielzahl von Pathogenitatsfaktoren und weist daher unter allen
Staphylokokkenspezies die hodchste Pathogenitat auf (PETERS & PULVERER,
1994). Es werden bei den Pathogenitatsfaktoren zellwandassoziierte Proteine und in
die Umgebung sezernierte Enzyme oder Toxine unterschieden. Zellwandgebundene
Stoffe, als Adhéasine bezeichnet, besitzen die Fahigkeit, sich an Immunglobuline, Fib-
rinogen und Fibronektin sowie an Gewebsstrukturen wie Kollagen, Elastin und
Laminin zu binden (BLOBEL & SCHLIESSER, 1994). Damit vermitteln die Adhasine
den ersten Schritt der Pathogenese. Tabelle 1 gibt einen Uberblick Gber das Vor-
kommen zellwandassoziierter Proteine sowie von Exoproteinen der Staphylokokken
(BLOBEL & SCHLIESSER, 1994).

Tab. 1. Vorkommen von zellwandassoziierten Proteinen und Exoproteinen bei Sta-

phylokokken
Zellwandassoziierte Proteine Exoproteine
Protein A Koagulase
Kapsel Hamolysine
Schleimsubstanzen (Glykokalix) Leukozidine
Clumping- Faktor Enterotoxine
Fibronektinbindendes Protein Toxic Shock Syndrome Toxin 1
Kollagenbindendes Protein Exfoliativtoxine
Elastinbindendes Protein Lipase, Protease, Hyaluronidase
Lamininbindendes Protein Thermonuklease

12
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Im Folgenden werden einige wichtige zellwandassoziierte Substanzen naher erlau-

tert.

Kapsel

Das Vorkommen einer Bekapselung von S. aureus geht aus den Beobachtungen von
BIGGER et al. (1927) hervor. Die Kapseln bestehen aus einer Polysaccharidstruktur
und kénnen bis zu 12 Serotypen aufweisen. SAU et al. (1997) konnten eine Expres-
sion von Kapselpolysaccharid 5 und 8 bei Kihen dokumentieren. Die S. aureus-
Stamme mit diesen Kapselpolysaccharidtypen besitzen mehr Resistenz gegenuber
der Phagozytose durch polymorphkernige Leukozyten als unbekapselte S. aureus-
Stamme (KARAKAWA et al.,, 1988). POUTREL et al. (1990) untersuchten KNS-
Kulturen auf eine Bekapselung und fanden dabei 15,5 % bekapselt vor. Fur
S. simulans, der die Fahigkeit zur Bildung von Kapseln besitzt, konnte eine deutliche
Resistenz in Bezug auf die Phagozytose durch neutrophile Granulozyten gefunden
werden. Damit besitzt er eine groRRere Invasivitat als unbekapselte Stdmme
(OHSHIMA et al., 1990).

Schleimsubstanzen (Glykokalix)

Schleim stellt eine Exopolysaccharidkomponente dar und ist im Gegensatz zur Kap-
sel nur locker mit der Bakterienoberflache verbunden. Er besteht als Glukokonjugat
aus Glukose, Galaktose, Mannose, Glukosamin und Glukuronsdure sowie wenigen
Proteinanteilen und wird daher auch als Glykokalix bezeichnet (ROZGONYI &
SELTMANN, 1985). Der Schleim kann die Bakterien in Gruppen von Mikrokolonien
abgrenzen. Diese sind aufgrund ihrer Gréf3e und Formation gegeniber der Phagozy-
tose durch Makrophagen und neutrophile Granulozyten nicht angreifbar. Es kénnen
lediglich Bakterien, die sich von der Kolonie gelést haben, eliminiert werden. Auch
gegentber Antibiotika bildet der Schleim einen Schutz. Die Arzneimittelanreicherung
in einer Kolonie ist einerseits meist nicht ausreichend und andererseits besteht bei
den Bakterien im Zentrum haufig ein niedriger Stoffumsatz und damit einhergehend
eine niedrige Sensitivitdt gegendber Medikamenten (BASELGA et al., 1994).
Schleimproduzierende Stamme sind dementsprechend virulenter als Stamme ohne
dieses Merkmal. Es wurde beschrieben, dass Bakterien mit Glykokalix zudem eine
héhere Adharenz zu Fibroblasten aufweisen und der Schleim eine verstarkte Bin-
dung an Epithelzellen herbeiftihrt (BASELGA et al., 1994).
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Bei den KNS unterscheidet sich die Schleimproduktion zwischen den einzelnen Ar-
ten. Insgesamt wiesen BOYNUKARA et al. (2007) 60 % schleimproduzierende KNS
in ihrer Studie nach. Nur bei S. capitis lag dieser Pathogenitatsfaktor nicht vor. In ei-
ner weiteren Studie von SIMOJOKI et al. (2012) produzierten von den haufig in
Mastitisproben isolierten Spezies S. chromogenes nur 0,2 % und S. simulans nur
3,5 % Schleimsubstanzen, dagegen Uber 40 % der S. epidermidis-Isolate. Die Fahig-
keit zur Schleimproduktion ist oft assoziiert mit einer Biofilmbildung, wodurch Bakteri-

en vor Phagozytose und antimikrobieller Therapie geschutzt werden.

Clumping Faktor

Der Clumping Faktor reagiert ohne Beteiligung eines Plasmafaktors direkt mit Fibri-
nogen, was zur Verklumpung der Staphylokokken im Plasma fiihrt. Da dieser Faktor
von nahezu allen pathogenen Staphylokokken gebildet wird, gilt er als taxonomi-
sches Kriterium (PULVERER, 1986). Die makroskopisch erkennbare Verklumpung,
die beim Test durch Verreiben von S.aureus-Kolonien mit Kaninchenplasma entsteht,
wird durch direkte Bindung der zellwandstandigen Rezeptoren an Fibrinogen hervor-
gerufen (BRUCKLER et al., 1974). Die Pathogenitat dieses Virulenzfaktors kann
durch die Arbeit von RODER (1985) veranschaulicht werden. Er ermittelte, dass
S. aureus-Stamme ohne Clumping Faktor Mastitiden mit niedrigeren Zellgehalten

auslésen als Stamme mit diesem Pathogenitatsfaktor.

Fibronektinbindendes Protein

Fibronektin ist ein Glykoprotein, welches im Serum sowie anderen Koérperflissigkei-
ten in loslicher und im Gewebe in unléslicher Form vorkommt (ESPERSEN et al.,
1982). Durch dieses Protein besitzen Staphylokokken die Fahigkeit, sich sowohl an
Epithel- als auch Endothelzellen und damit einhergehend auch an das bovine Euter
zu binden (DZIEWANOWSKA et al., 1999). Fibronektinbindendes Protein ist von ent-
scheidender Bedeutung fir die Adhasion und Invasion. Dies verdeutlichen
DZIEWANOWSKA et al. (1999) mit der Erkenntnis, dass die Verwendung von Anti-
kérpern gegen Fibronektin die Adhérenz von S. aureus an Endothel- sowie Epithel-

zellen signifikant senken.

S. aureus produziert einige Exoproteine, die die Kolonisation des Wirtes begtinsti-

gen. Ihre Hauptfunktion besteht darin, die Immunantwort des Organismus zu hem-
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men (DINGES et al., 2000). Im Folgenden werden einige wichtige extrazellulare En-

zyme und Toxine erlautert.

Koagulase

Die Fahigkeit, Koagulase zu bilden, zeigt ein wichtiges Identifizierungskriterium von
S. aureus auf und besitzt Bedeutung fur die Virulenz. Die meisten Stamme, die das
Rindereuter befallen, koagulieren bovines Plasma (SUTRA & POUTREL, 1994).

Die Koagulation entsteht durch Polymerisation des Fibrinogens. Durch diese
Fibrinbarriere konnen sich die Staphylokokken vor den Abwehrmechanismen des
Wirtes schitzen und auf diesem Wege der Phagozytose entgehen (CHENG et al.,
2010).

Hamolysine

S. aureus bildet die vier Hamolysine a, 3, y und 8. Sie kdnnen Gewebe zerstéren und
die Bakterien vor der Immunantwort schitzen (DINGES et al., 2000).

Das a-Hamolysin, auch a-Toxin genannt, besitzt toxisches Potential fur viele Sauge-
tierzellen und wird von 20 — 50 % der sich im Eutergewebe befindlichen S. aureus-
Stamme produziert (SUTRA & POUTREL, 1994). Eine hamorrhagische Nekrose der
Milchdrise, die laut SEFFNER & BERGMANN (1994) auf eine Vasokonstriktion zu-
rickzufuhren ist, konnte schon bei WARD et al. (1979) festgestellt werden. Das 3-
Toxin ruft eine Entzindungsreaktion des Gewebes bis hin zu toxinbedingten Ge-
websnekrosen, eine verminderte sekretorische Aktivitdt des Alveolarepithels sowie
ein verandertes Milchsekret mit Flockenbildung und erhéhter Zellzahl hervor. Die In-
fektion kann auch eine Stérung des Allgemeinbefindens bedingen (SUTRA &
POUTREL (1994). Ein y-Toxin wird von 99 % der S. aureus-Stamme produziert. Es
kann neutrophile Granulozyten und Makrophagen schadigen sowie die Erythrozyten
vieler Saugetiere lysieren (DINGES et al., 2000). Die 6-Hamolysine sind weiterhin in
der Lage Erythrozyten sowie andere Saugetierzellen und zellulare Strukturen, wie

membrangebundene Organellen, zu zerstéren (FREER et al., 1982).

Leukozidine

Leukozidine sind gegen Leukozyten gerichtete Zytolysine. Das bekannteste ist das
Panton-Valentine-Leukozidin (PREVOST et al., 1995). Der Wirkungsmechanismus
besitzt groRe Ahnlichkeit mit dem der R-Hamolysine. UNAL et al. (2012) wiesen die-
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ses bei 66,6 % der untersuchten S. aureus-Stamme nach. Bei KNS wurde das Toxin
nicht gefunden.

Enterotoxine

Die Staphylokokkenenterotoxine gehdren mit dem Toxic Shock Syndrome Toxin 1
sowie einigen Streptokokkentoxinen zur Gruppe der pyrogenen Toxine. Diese Grup-
pe kann sowohl Lebensmittelintoxikationen als auch den toxischen Schock sowie
diverse allergische und autoimmune Erkrankungen durch ihre Wirkung als Superan-
tigen hervorrufen (BALABAN & RASOOLY, 2000).

Toxic Shock Syndrome Toxin 1

Dieses Toxin ist verantwortlich fir das Toxic Shock Syndrome, was eine akute, unter
Umstanden sogar tddlich verlaufende Erkrankung darstellt. Typische Symptome be-
stehen aus Fieber und Hautverdnderungen wie Rotungen sowie nach ein bis zwei
Wochen entstehenden Desquamationen. Desweiteren treten Hypotension,
Hypoalbuminamie sowie daraus resultierende Odeme neben mdglichen Bewusst-
seinstribungen, Durchfall und Erbrechen auf. Bei einem Toxic Shock Syndrome sind

drei oder mehr Organsysteme involviert (DINGES et al., 2000).

2.3 Diagnostik

Einen klinisch wichtigen Aspekt stellt die Unterscheidung von S. aureus und anderen
Staphylokokken dar (LAM et al., 1995). Fur diese Differenzierung werden kulturell-
biochemische Methoden sowie Schnellagglutinations- und genetische Tests einge-

setzt.

Den kulturell-biochemischen Methoden sind die Koagulasereaktion, der Nachweis
des Clumping-Faktors, das Hamolyseverhalten und die Verstoffwechselung von Koh-
lenhydraten zuzuordnen. Auch die Anzichtung auf Selektivmedien stellt eine geeig-

nete Darstellung zur Identifizierung der verschiedenen Staphylokokken dar.

Bei der Koagulasereaktion erfolgt durch Anwesenheit von Koagulase die Umwand-
lung von Fibrinogen zu Fibrin und damit eine Koagulation des Blutes. Fir den
Koagulasetest beschreiben YAZDANKHAH & OLSEN (1998) eine Sensitivitdt von
88,5 %. Die Spezifitat liegt in ihrer Studie von subklinischen Mastitismilchproben bei

100 %. Die Unterscheidung der KPS untereinander sowie von S. hyicus, der in der
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Koagulasereaktion variabel reagieren kann, erfordern jedoch weitere Reaktionen, wie
den Nachweis des Clumping-Faktors. Der Nachweis des letztgenannten
Virulenzfaktors erfolgt als Objekttragerschnelltest. Positive Reaktionen zeigen sich
durch Verklumpung des Plasmas innerhalb von ein bis zwei Minuten. S. hyicus rea-
giert bei dieser Reaktion im Gegensatz zu S. aureus negativ, wodurch eine Differen-
zierung beider Spezies eindeutig mdglich ist (DEVRIESE & HAJEK, 1980).

Die Identifikation mittels Hamolyse zeigt gleichermal3en eine hohe Spezifitdt. Die
Sensitivitat betragt jedoch lediglich 80 % (LAM et al., 1995). Das Verfahren des
Hamolysenachweises stellt eine weitere wichtige Mdglichkeit zur Abgrenzung in der
Gruppe der KPS dar, da S. aureus unter diesen die einzige in Milchproben gefunde-
ne Spezies mit hAmolytischer Aktivitat ist. Daher ist nach LAM et al. (1995) die Identi-
fizierung mittels einer Kombination des Hamolyse- und Koagulasenachweises das

Optimum.

Die Differenzierung der Staphylokokken kann zudem mittels der Vergérung von
Mannitol sowie der Untersuchung der Acetoin-Produktion erweitert werden. Unter
den KPS besitzt lediglich S. aureus die Fahigkeit Mannitol anaerob zu fermentieren
(ROBERSON et al., 1992). Aerob ist dieses auch bei S. intermedius méglich. Die
Fahigkeit zur Produktion von Acetoin aus Glucose liegt bei einem Grof3teil der
S. aureus-Stamme, jedoch bei kaum einen S.intermedius oder S. hyicus vor
(ROBERSON et al., 1992).

Neben diesen Tests stellen Selektivmedien eine weitere diagnostische Mdglichkeit
dar. Nach CAPURRO et al. (1999) erlaubt die Kombination der drei Tests auf Hamo-
lyse, R-Galaktosidase sowie die Anziuchtung auf Acriflavin-Agar eine einfache sowie
schnelle Differenzierung. Der Acriflavin-Agar stellt mit zehn Mikrogramm Acriflavin
pro Disk eine sinnvolle Detektionsmethode dar, denn bei dieser Konzentration zeigt
lediglich S. aureus Resistenz (WALLACE et al., 1998). Haufig erfolgreich genutzt
wird zudem der modifizierte Baird-Parker-Agar (ROBERSON et al., 1992). Diesem
Agar konnen auch Antibiotika zugesetzt werden, um eine unerwiinschte Begleitflora
zu unterdricken (BLOBEL & SCHLIESSER, 1994).

Zur Unterscheidung einzelner Staphylokokken stellt Tabelle 2 die positiven Tester-
gebnisse einiger Diagnostika dar (ROBERSON et al., 1992).
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Tab. 2: Diagnostika und ihre prozentual positive Differenzierung bei verschiedenen

Staphylokokkenarten

Positives Testergebnis in %

Diagnostikum

S. aureus S. intermedius S. hyicus
Baird-Parker Agar 100 0 0
Acriflavin-Agar 100 0 0
Acetoin-Produktion 94 1 0
Mannﬁ\(;]l?;rrriztation 99 0 0
3-Galaktosidase 0 100 0

Neben der Identifizierung von S. aureus besteht die Mdglichkeit, die Gruppe der KNS

genauer zu untersuchen. Dafir werden verschiedene Differenzierungsschemata vor-

geschlagen. Die Novobiocinempfindlichkeit hat dabei einen bedeutenden Stellenwert
(WHITE et al., 1989; PETERS et al., 1992). Resistent gegenluber diesem Antibioti-

kum sind beispielsweise S. saprophyticus und S. sciuri sowie der in boviner Milch
relevante S. xylosus (BLOBEL & SCHLIESSER, 1994; DEVRIESE et al., 1994). In
den DVG-Leitlinien wird in Tabelle 3 dargestelltes Differenzierungsverfahren nach
DEVRIESE et al. (1994) empfohlen.

Tab. 3: Differenzierungsschema flr KNS

Spezies DNAse | Protease | Novobiocin | Desferoxamin | Fosfomycin
S. hyicus + + S R S
> wW + S R S
chromogenes
S. simulans - -Iw S R S
S. warneri/
S. - -Iw S R R
haemolyticus
S. epidermidis - -Iw S S
S. hominis - -Iw S S R
Andere* -lw -Iw R R \%

*. Novobiocin-resistente Spezies, S:

W: Schwache Reaktion, kleine Zonen
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Fur die biochemische Differenzierung stehen kommerzielle Testkits zur Verfigung.
Diese wurden ursprunglich anhand humaner Staphylokokkenstamme entwickelt und
identifizieren die bovinen Spezies teilweise falsch. In der Datenbank dieser Systeme
existiert jedoch auch eine limitierte Anzahl von Staphylokokken bovinen Ursprungs
(THORBERG & BRANDSTROM, 2000). Ein weiteres Problem dieser Tests liegt da-
rin, dass innerhalb einer Spezies eine unterschiedliche Expression von Virulenz- und
Oberflachenfaktoren stattfinden kann (WATTS et al., 1984). Tabelle 4 beinhaltet eine
Ubersicht tber die Testsysteme und deren korrekte Identifizierungsrate der Staphy-
lokokken.
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Die phanotypisierten Identifizierungsmethoden werden haufig als insuffizient fur die
Identifikation von KNS angesehen (CAPURRO et al., 2009; SAMPIMON et al.,
2009b; PARK et al., 2011). Daher gilt die Genotypisierung als bessere Methode um
genaue Informationen Uber die einzelnen Spezies der Gruppe der KNS zu gewinnen
(ZADOKS & WATTS, 2009).

In der Genotypisierung kdonnen verschiedene Methoden angewendet werden. Fur
eine grol3e Anzahl von KNS stehen Gensequenzen in den Genbanken zur Verfigung
und wurden zur Identifizierung boviner Mastitisisolate verwendet. Deren Vorteil stellt
sich in einer sehr speziesspezifischen, schnellen sowie leicht durchfuhrbaren Detek-
tionsvariante dar (BOERLIN et al., 2003; CAPURRO et al., 2009; SUPRE et al.,
2009). Nachteilig ist die teilweise falsche Identifikation bei nah verwandten Spezies
(PARK et al., 2011). Andere genotypisierte Verfahren verwenden den Vergleich von
DNA-Fragmenten, bei denen Isolate mit Referenzstammen verglichen werden. Durch
eine groRe Datenbank wird mit der DNA-basierten Genotypisierung eine akurate
Identifikation mdglich (ZADOKS & WATTS, 2009). Eine weitere Methode, die als
natzlich angesehen wird, ist das AFLP (Amplified fragment length polymorphism).
Zudem gibt es das MALDI-TOF (Matrix-asissted laser desorption ionization-time of
flight mass spectrometry analysis). Beide benétigen jedoch ein spezielles Equipment
und bedingen dadurch einen hoheren finanziellen Aufwand in der Diagnostik
(TAPONEN et al., 2006; TAPONEN et al., 2007).

2.4 Bedeutung von Staphylokokken im Mastitisgeschehen

2.4.1 Bedeutung von Staphylococcus aureus

Eine Infektion mit S. aureus fihrt zu einer Erhéhung der Zellzahl in der Milch
(BRADLEY, 2002; COULON et al., 2002; PARK et al., 2007; SCHUKKEN et al.,
2009). BANNERMAN et al. (2004) stellten die maximale Zellzahlerhbhung 40 Stun-
den nach einer experimentellen Infektion fest. Diese betragt in ihrer Studie 32,1 x 10°
+ 5,9 x 10° Zellen/ml. Wenige Stunden danach fllt diese jedoch wieder deutlich ab.
Im Laufe einer Staphylokokkeninfektion kénnen die Zellzahlen in den betroffenen
Eutervierteln fluktuieren. Eine geringe Variation kann auch in den nicht infizierten
Vierteln vorkommen, bleibt aber im Vergleich zu infizierten unter 200.000 Zellen/ml.

Die Schwankungsbreite des Zellgehaltes der Milch von Kihen mit S. aureus-
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Nachweis erstreckt sich von 193.000 bis 1.551.000 Zellen/ml, wobei die nicht infizier-
ten Viertel zwischen 28.000 und 182.000 Zellen/ml aufweisen (HARMON, 1994).
Aufgrund dieser grof3en Spannen werden haufig Durchschnittswerte fur S. aureus-
infizierte Viertel angegeben, die 174.000 bis 762.000 Zellen/ml betragen (DJABRI et
al., 2002; SCHALLENBERGER et al., 2002, KUMPEL, 2012). Auch der Laktations-
stand der Tiere kann die Zellzahl beeinflussen. WHIST et al. (2009) ermittelten bei
Farsen mit S. aureus-Mastitiden wahrend der ersten Wochen nach der Kalbung eine
hohere somatische Zellzahl in der anschlieBenden Laktation als bei Farsen ohne
Mastitisnachweis. Dieser Effekt steigt mit der Anzahl der infizierten Viertel.

Ein weiterer Faktor, der bei Kiihen zu einer Erh6hung fuhrt, ist das Zitzendippen von
Kidhen mit mehr als zwei S. aureus-positiven Vierteln. Bei bakteriologisch negativen
Tieren wurde jedoch festgestellt, dass die Zellzahl durch Joddipping sinkt. WHIST et
al. (2009) beschrieben als Grund dafiir, dass andere Erreger mit Infektionspotential
fur das Euter durch Dippen unschéadlich gemacht werden und sich dadurch S. aureus
besser ausbreiten kann.

Ein Keimnachweis auf allen Vierteln fihrt bei Farsen zu einer Verringerung der
Milchmenge wéahrend der ersten Wochen der Laktation. Sind weniger als zwei Viertel
betroffen, tritt dieselbe Milchkurve wie bei nicht infizierten Herdenmitgliedern auf. Ei-
nen weiteren ausschlaggebenden Faktor stellt die Keimdichte der Staphylokokken
dar. So zeigen Jungkiihe mit einem Nachweis von mehr als 1.500 Keimen/ml einen
groRBeren Milchriickgang als bei geringerem Erregervorkommen (REKSEN et al.,
2007). Auch die Ausgangsmilchproduktion der Kihe ist entscheidend, da Tiere mit
hoher Milchmenge schneller mit S. aureus infiziert werden (COULON et al., 2002).
Mit einem Nachweis kann zudem eine geringere Milchproduktion einhergehen. So
beschrieben TESFAYE et al. (2010) bei einem erkrankten Viertel einen durchschnitt-
lichen Verlust von 34,5 % der potentiell produzierbaren Milchmenge. Wird die Milch-
mengenleistung pro Kuh betrachtet, resultiert durch eine Infektion eine Abnahme von
6,8 %. Einen Einfluss auf die Milchmenge besitzen zudem die Anzahl der infizierten
Viertel sowie das Stadium und das Erscheinungsbild der Infektion. Liegt bei multipa-
ren Kiohen nur ein erkranktes Viertel in der ersten Laktation vor, vermindert sich die
Milchproduktion in den folgenden Laktationen um 94 — 161 kg. Bei mehr als zwei er-
krankten Vierteln sinkt die Milchmenge sogar um 303 — 390 kg (WHIST et al., 2009).

Wahrend der klinischen Phase einer S. aureus-Mastitis konnten COULON et al.
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(2002) einen Milchriickgang von 1,6 kg/Tag feststellen. Dieser Abfall der Milchmenge
stellt sich im Vergleich mit einem anderen major pathogens wie Escherichia coli mo-
derat dar, da bei letzterem ein Verlust bis 15,5 kg/Tag festgestellt wurde. PARADIS
et al. (2010) ermittelten bei S. aureus-Mastitiden wahrend des ersten Monats der
Laktation dagegen keine Veranderung der Milchmenge. Dies kann darauf zurtickzu-
fuhren sein, dass entweder nur wenige Viertel betroffen waren oder nur ein geringer
Keimdruck vorlag. Die Kompensation der Leistung erkrankter Euterviertel durch Leis-
tungsanstieg der tbrigen kann zudem einen Einfluss auf das Untersuchungsergebnis
aufweisen. Sie betréagt bei ausgefallenem Viertel 4 %, bei zwei ausgefallenen 10 %
und bei drei ausgefallenen bis zu 14 % (HAMANN & REICHMUTH, 1990). Damit ist
eine Milchminderleistung bei Ausfall mehrerer Viertel vorprogrammiert und das Risiko
des Ausmerzens dieser Kilhe steigt (REKSEN et al., 2006; COMPTON et al., 2007).
S. aureus-Infektionen kdnnen weiterhin einen Einfluss auf die Zusammensetzung der
Milch besitzen. PARK et al. (2007) wiesen bei KPS-infizierten Tieren einen
Laktosegehalt von 4,59 % nach. Im Vergleich dazu liegt der Gehalt von nicht infizier-
ten bei 4,85 % (PARK et al., 2007). Weiterhin wurde bei HORVATH et al. (1981) der
groRte Rickgang des Laktosegehaltes in der Staphylokokkengruppe gefunden.
COULON et al. (2002) ermittelten Ubereinstimmend einen Rickgang des Laktose-
gehaltes von 4,40 % bei subklinischen und 16,77 % bei klinischen S. aureus-
Mastitiden. Dagegen konnte bei KUMPEL (2012) im Vergleich von Betrieben mit ho-
her und niedriger Pravalenz von S. aureus im Milchsekret kein signifikanter Unter-
schied zu negativen Kihen dieser Betriebe nachgewiesen werden. Der Laktose-
gehalt betrug in allen Gruppen 4,7 %. Der Proteingehalt lag bei PARK et al. (2007) in
der Milch KPS-infizierter Tiere mit 3,13 % niedriger als bei nicht infizierten Tieren mit
3,21 %. Diese Veranderung im Proteingehalt tritt jedoch nur bei klinischer S. aureus-
Mastitis auf. Bei stichprobenartigen Viertelgemelkskontrollen, die bei KUMPEL (2012)
untersucht wurden, konnte sogar ein Anstieg im Eiweil3gehalt von 3,5 % bei nicht
infizierten Tieren auf 3,6 % in der Milch von Kiihen mit S. aureus-Nachweis beschrie-
ben werden. Casein als EiweiRanteil der Milch erfahrt bei einer klinischen Mastitis
einen Ruckgang, der 1,2 g/kg ausmacht. Legt man das Augenmerk auf das Ca-
sein/Protein-Verhaltnis, liegt auch bei einer subklinischen Infektion ein geringerer
Gehalt vor. Dies kann auf eine verminderte Produktion im Euter zuriickzuftihren sein
und durch die Chronizitat sowie Schwere einer Staphylokokkenmastitis erklart wer-
den (COULON et al., 2002).
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Unterschiedliche Angaben liegen fir den Fettgehalt der Milch vor. Ein Rickgang im
Milchfett wurde bei KING (1969) und PARK et al. (2007) beschrieben. Er betrug bei
infizierten Tieren 3,38 %. In der negativen Vergleichsgruppe wurden 3,79 % ermittelt
(PARK et al., 2007). Bei KUMPEL (2012) wurde dagegen ein geringer Anstieg von
2,7 % auf 3,2 % beschrieben.

Die chemische Zusammensetzung der Milch zeigt ebenfalls Abweichungen. So steigt
bei einer Infektion mit Staphylokokken sowohl der Natrium- und Chloridgehalt als
auch der pH-Wert an (HORVATH et al., 1981). Calcium und Phosphor sinken bei
klinischer S. aureus-Mastitis von 1,27 auf 1,17 g/kg und von 0,95 auf 0,90 g/kg. Bei
der subklinischen Form sind dagegen nur geringe Unterschiede in der chemischen
Zusammensetzung erkennbar (COULON et al., 2002).

Es kommt weiterhin zum Anstieg des Enzyms Arylesterase, das die Spaltung von
Phenylacetat hydrolisiert (MARQUARDT et al., 1966; PRASAD & NEWBOULD,
1968). In 91 % der 22 S. aureus-infizierten Viertel verzeichneten PRASAD &
NEWBOULD (1968) einen Anstieg. Nur zwei Viertel zeigten keinen Anstieg der En-
zymaktivitat. Trotzdem fand in diesen beiden eine initiale Leukozytose statt. Die Ur-
sache liegt darin, dass die Entztindungsreaktion in diesen Vierteln nicht so stark war
und damit kein Transsudat durch gesteigerte Kapillarpermeabilitéat in die Milch gelan-
gen kann. Des Weiteren sind die akute Phase Proteine wie Serum Amyloid A und
Haptoglobin wahrend der beginnenden Infektion in der Milch und im Blutserum er-
hoht. Serum Amyloid A steigt auch wéahrend der chronischen subklinischen Mastitis
(GRONLUND et al., 2003). Beide Proteine sind spezifisch fiir das infizierte Euter.

2.4.2 Bedeutung von Koagulase-negativen Staphylokokken

Euterviertel mit KNS-Infektionen sind durch einen Zellzahlanstieg gekennzeichnet.
Dieser liegt zwischen dem in der Milch von nicht infizierten und dem von S. aureus-
infizierten Tieren vorkommenden Gehalt (COULON et al., 2002; SCHUKKEN et al.,
2009; THORBERG et al., 2009). SAMPIMON et al. (2009a) untersuchten die Zellge-
halte der Rohmilch zusatzlich bei den einzelnen KNS-Spezies. Dabei entsprach der
geometrische Mittelwert der Zellen KNS-infizierter Kilhe dem nicht infizierter Tiere
und nur fir S. chromogenes, S. capitis sowie S. xylosus konnte eine héhere Zellzahl
gefunden werden. Zudem ermittelten THORBERG et al. (2009) sowohl bei transien-
ten als auch persistenten Infektionen mit S. chromogenes, S. epidermidis und

S. simulans einen héheren Zellgehalt als bei gesunden Kihen vor. Zwischen den
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drei einzelnen KNS-Spezies stellten sie keine signifikanten Unterschiede fest.
SCHUKKEN et al. (2009) untersuchten weiterfihrend den Einfluss der KNS auf die
Tankmilchzellzahl. In Herden mit weniger als 200.000 Zellen/ml wurden 17,9 % KNS-
Mastitiden gefunden, bei Zellgehalten von 200.000 - 500.000 Zellen/ml bestanden
11,9 % KNS-Infektionen und bei einem Gehalt von tber 500.000 Zellen/ml sank das
KNS-Vorkommen dagegen auf nur 7,9 %. Die Autoren sehen als Ursache hoher Zell-
zahlen vor allem das Vorkommen von anderen Infektionserregern des Euters anstelle
von KNS.

Weiterhin untersuchten PARADIS et al. (2010) den Einfluss der Laktationszahl auf
das KNS-Vorkommen. Dabei stellen sie bei primiparen Kiuhen, die mit KNS wahrend
des ersten Laktationsmonats infiziert wurden, einen h6heren Zellzahlgehalt gegen-
Uber nicht infizierten Kilhen wahrend der gesamten Laktation fest. Dies wurde von
DE VLIEGHER et al. (2004a) sowie DE VLIEGHER et al. (2005) bestatigt. Diese ka-
men jedoch zusatzlich zu dem Ergebnis, dass ein Zellzahlanstieg wahrend der ersten
funf Tage post partum weniger Effekt auf Zellzahlerhdhung und die Milchproduktion
ausubt, als ein steigender Zellzahlgehalt, der erst 14 Tage nach der Kalbung gemes-
sen wird. Dies kann das Resultat gesteigerter korperlicher Abwehrkrafte kurz nach
der Geburt sein. Dagegen besitzen subklinische Infektionen mit KNS wéahrend der
frihen Laktation keinen signifikanten Einfluss auf die durchschnittliche Zellzahl wah-
rend der ersten funf Monate nach der Kalbung (KIRK et al., 1996).

Einen Uberblick verschiedener Untersuchungen tiber den bei KNS-Infektion vorlie-
genden Zellgehalt der Milch gibt Tabelle 5.
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Tab. 5: Zellzahlgehalte verschiedener Untersuchungen bei KNS-Euterinfektion und

deren Vergleich mit Kihen derselben Herde

KNS-Infektion Anggbgn zu.VergIelchstleren
Jahr Autor in identischer Herde

Mittlere Zellzahl pro ml Milch

1986 | DANIEL et al. 311.000 Nicht infiziert: 134.000

38% > 500.000
1990 RAIN:;RD o 42% 200.000 - 500.000
' 20% < 200.000

NICKERSON | S. chromogenes: 168.000

1995 et al. S. hyicus: 193.000
2002 | DJABRI et al. 138.000 S. aureus: 357.000
Persistente Infektion:
2007 TAPONEN et 657.600 S. aureus: 3.286.00
al. Transiente Infektion: Nicht infiziert : 60.000
619.000
PIEPERS et Nicht infiziert: 53.000
2010 al. 84.000 Major pathogens: 195.000
137.000
. S. chromogenes: 225.700 Nicht infiziert: 26.800
2011 | SUPRE etal. S. simulans: 130.000 S. aureus: 494.900

S. xylosus: 84.600

PARADIS et al. (2010) wiesen keinen Unterschied zwischen der Milchmengenleis-
tung KNS-infizierter und nicht infizierter Tiere nach. Auch KIRK et al. (1996) konnten
in ihrem Untersuchungszeitraum der ersten funf Monate nach der Kalbung keinen
negativen Effekt eines Nachweises auf die Milchmenge beobachten. In den Studien
von COMPTON et al. (2007), SCHUKKEN et al. (2009) sowie PIEPERS et al. (2013)
wiesen KNS-infizierte Kilhe im Vergleich mit nicht infizierten Tieren sogar eine héhe-
re Milchproduktion auf. Es besteht jedoch die Mdglickeit, dass diese vor dem Fest-
stellen der KNS-Mastitis mehr Milch als die Kontrollkiihe produziert haben (GROHN
et al., 2004).

Weiterhin liegen von THORBERG et al. (2009) Untersuchungen auf die Infektions-

dauer vor. In diesen weisen Kihe mit persistenter subklinischer Mastitis wie auch
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gesunde Kiuhe eine hohere tagliche Milchmenge als Kihe mit transienter subklini-
scher KNS-Mastitis auf. Innerhalb der einzelnen KNS-Spezies wurden dabei keine
Unterschiede festgestellt.

SIMOJOKI et al. (2009) beschrieben bei S. chromogenes-Infektion dagegen einen
Ruckgang der Milchproduktion um 16,3%. Sie ermittelten dabei Ubereinstimmend zu
KIRK et al. (1996) sowie PARADIS et al. (2010) keinen Abfall in der Milchmengen-
leistung alterer Kiihe. Das eine klinische Verlaufsform einer KNS-Mastitis Einfluss auf
die Leistung zeigt, beschrieben GROHN et al. (2004). Bei dem Vorliegen einer aku-
ten klinischen Euterentziindung beobachteten sie eine Reduktion der Milchmenge.
Diese betragt zu Beginn 3,2 kg pro Tier und Tag. Eine Woche spater macht der
Ruckgang nur noch 1 - 3 kg aus (GROHN et al., 2004).

Weiterhin besitzen die KNS neben dem Einfluss auf die Milchmenge einen Einfluss
auf die Laktosekonzentration. Diese wird leicht um 1,8 g/kg reduziert. Weitere signifi-
kante Anderungen in der chemischen Zusammensetzung lagen nicht vor (COULON
et al., 2002).
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3 Material und Methoden

3.1 Literatursuche

Fur die Literatursuche wurden die Suchmaschienen PubMed, Cab Abstracts sowie
Google scholar verwendet. Zusatzlich wurden die Zeitschriften Kieler milchwirtschaft-
liche Forschungsberichte, Berliner und Minchener tierarztliche Wochenschrift sowie
Der praktische Tierarzt der Jahrgange 1970 - 2013 durchgearbeitet. Weiterhin gingen
relevante Publikationen aus dem Literaturverzeichnis der verwendeten Artikel mit in

die Suche ein. In Tabelle 6 sind zitierte Textbticher aufgefuhrt.

Tab. 6: Zitierte Bucher mit Themenkomplex Staphylokokkenmastitis

Textbuch Jahr Herausgeber Verlag
Staphylococm_ and 1976 JELIASZEWICZ Gustav Fischer,
staphylococcal diseases Jena
Bergey’s Manual of Logg |  SNEATH, MAIR Tr\}sil\l’:i':'sagz &
Systematic Bacteriology SHARPE, HOLT, . ’
Baltimore
. ’ SCHLIERER Jena
Band Il, Teil |
Euter- und 1994 WENDT, BOSTEDT, Gustav Fischer,
Gesaugekrankheiten MIELKE, FUCHS Jena
Lehrbuch der Medizinischen BRAND.I.S’ EGGERS, Gustav Fischer,
Mikrobiologie 1994 KOHLER, Jena
g PULVERER
Mole.cular. Medical 2002 SUSSMANN Academml Press,
Microbiology San Diego
Kurzes Lehrbuch Milchkunde | ., KROMKER Parey, Stuttgart
und Milchhygiene
Praktischer Leitfaden Mastitis | 2009 WINTER Parey, Stuttgart
Tiermedizinische Mikro- SELBITZ, TRUYEN,
biologie, Infektions- und 2011 VALENTIN- Enke, Stuttgart
Seuchenlehre WEIGAND
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3.2 Auswahl der Betriebe

Die Auswahl der 34 Milchviehherden erfolgte fur ein breites Spektrum vorherrschen-
der Herdengré3en sowie Haltungsformen im Freistaat Thiringen. In diesen Betrieben
fanden zweimalig Untersuchungen der Viertelgemelksproben im Labor des Tier-
gesundheitsdienstes (TGD) der Thiringer Tierseuchenkasse Jena statt.

Die HerdengroRe der Betriebe reichte von 21 bis 1815 Tieren. Die durchschnittliche
Tierzahl betrug 399 Rinder mit einem Alter Giber 24 Monate.

Fur die Auswertung wurde die Einteilung in Betriebe mit < 300, 300 - 600 und > 600
Kihen genutzt (Tabelle 7).

Tab. 7: Verteilung der Betriebsgroiie

GrolRenklasse Anzahl der Betriebe
< 300 Kihe 17

300 - 600 Kuhe 11
> 600 Kuhe 6

In allen Bestanden ist hauptsachlich die Rasse Holstein Friesian vertreten. Laufstall-
haltung ist in den Stéllen vorherrschend. 20 Betriebe besitzen einen Fischgréaten-
melkstand, acht Betriebe ein Karussell und sechs Betriebe ein Auto-Tandem. Die
Melkfrequenz der Leistungsherde belauft sich bei 29 Bestanden auf zwei Einheiten
pro Tag, drei Bestande melken dreimal taglich und zwei Bestdnde melken nur die
Kihe in der Hochlaktation dreimalig. In Anhang 1 sind die Leistungsdaten aller 34

Bestande aufgelistet.

3.3 Befragung in den Betrieben

In jedem Betrieb beantworteten die betreuenden Tierarzte des TGD Jena mit den
Anlagenverantwortlichen die Fragebtgen (Anhang 2). Die Tierarzte, die die Stalle
seit einigen Jahren betreuten, kdnnen die Sauberkeit der Betriebe Uber die Befra-
gung hinaus am besten einschéatzen. Die Erfassungsbdgen beinhalteten 30 Fragen
zu den Bereichen: Haltungsbedingungen, Melktechnik und Melkhygiene sowie

Mastitismanagement. Die zehn Fragen zu den Haltungsbedingungen waren in die
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Gruppen Abkalbebereich, Leistungsgruppe und Tiere in den letzten Trachtigkeitswo-
chen untergliedert. Sie erfassten vorrangig die Art und Sauberkeit der Liege- und
Laufflachen sowie das Stallklima und die Gruppeneinteilung. Die zwolf Fragen zur
Melktechnik und -hygiene wurden fir die Leistungsherde und den Abkalbestall diffe-
renziert. Diese befassten sich mit der Melkanlage sowie der Reinigung und Desinfek-
tion des Melkzeugs, des Euters inklusive der Zitzen und dem Melkpersonal. Die acht
Fragen zum Mastitismanagement bezogen sich auf Tiere in der Laktation sowie das
Management zum Trockenstellen. Die Fragestellungen beinhalteten dabei die Kon-
trolle des Sekrets, der bakteriologischen Untersuchung bei klinischen Féllen sowie
des Behandlungszeitpunktes von Kihen mit Euterinfektionen. Es lag weiterhin ein
besonderes Augenmerk auf der Art des Trockenstellens, der Durchfiihrung einer bak-
teriologischen  Untersuchung vor diesem sowie der Verwendung von
Zitzenverschlissen. Die Befragung wurde im Zeitraum vom 30.10.2009 bis
18.01.2011 durchgefuhrt und nachfolgend ausgewertet.

In der Auswertung der Fragebtdgen konnten fiinf Fragen nicht beriicksichtigt werden,
da die Verteilung der Betriebe in den Antwortmdglichkeiten uniform war und damit die

Berechnung der Pravalenzen nicht erfolgen konnte.

3.4 Milchproben

3.4.1 Probenentnahme

In den Betrieben erfolgte eine zweimalige Milchprobenentnahme ausschlief3lich fur
dieses Projekt. Bei dieser wurden die Viertelanfangsgemelke als Einzelprobe zu ei-
ner Melkzeit genommen. Zu untersuchen waren alle laktierenden Kiihe mit Ausnah-
me derjenigen, die sich innerhalb der ersten funf Tage post partum befanden sowie
der klinisch erkrankten. Die Probenentnahme erfolgte durch das Melkpersonal der
Betriebe. Fir diese fand im Vorfeld eine Unterweisung durch die Tierarzte des TGD
Jena statt, die die Empfehlungen der DVG-Leitlinie (DVG, 2009) zum Schwerpunkt
besal3. In einigen kleinen Herden Ubernahmen die Tierarzte die Probenentnahme
selbst. Die Milch wurde nach dem Vormelken sowie der Zitzenreinigung in sterile
Probenréhrchen geflillt, die Borsaure als Konservierungsmittel beinhalten. Diese
stellte der TGD Jena zur Verfiigung. Nach der Offnung der Réhrchen erfolgte unmit-
telbar die Probenentnahme. Die erste Untersuchung wurde vom 12.09.2009 bis
27.09.2010 in den Betrieben durchgefihrt, die zweite zwischen 08.03.2010 und
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13.12.2010. In Anhang 3 befindet sich eine Ubersicht tiber die Probenanzahl der bei-
den Untersuchungen in den einzelnen Betrieben.

Der Probentransport erfolgte mit den Einsendelisten sowie den Untersuchungsantra-
gen durch einen Kurier an das Milchlabor des TGD. Innerhalb von 24 Stunden war
die Probenibermittlung in das Labor abgeschlossen und die Proben wurden bis zur
Untersuchung in der 4-6°C temperierte Kuhlzelle gelagert.

3.4.2 Probenuntersuchung und Probenauswertung

Die Untersuchung fand anschliel3end in Zusammenarbeit mit der Laborleiterin nach
den aktuellen Leitlinien der DVG (DVG, 2009) statt.

Zu Beginn wurden die Milchproben zur Anzilichtung der Keime auf Askulin-Blutagar
(ESC SB, OXOID, Wesel) gebracht, der als Routinendhrboden diente. Der Agar,
dessen Zusammensetzung in Anhang 4 beschrieben ist, besald mittig S. aureus als
Amme fir den Nachweis von Streptococcus agalactiae. Dieser Erreger zeigt das
CAMP-Phanomen, das sich als eine schisselformige Hamolyseverstarkung um die
aufgetragene Amme darstellt. Des Weiteren zeigte sich der Abbau des fluoreszieren-
den Askulin durch Askulin-abbauende Streptokokken in einer Braunfarbung der Ko-
lonien, was eine Abgrenzung zu Staphylokokken zulasst. Auf jede Platte wurden vier
Proben aufgebracht, indem nach Durchmischen der Milchproben mithilfe eines steri-
len Glasrohrchens 0,01-0,02 ml maanderférmig auf dem Agar ausgestrichen wurden.
Damit konnten alle Viertelgemelke einer Kuh auf einer Agarplatte angezichtet wer-
den. FUr die Bebritung der Platten, die im Anschluss an das Ausstreichen erfolgte,
verbrachte man die Proben fir 24 bis 48 Stunden in einen 37°C warmen Brut-
schrank.

Um Keime nachweisen zu kdnnen, die bei einem direkten Ausstrich kein Wachstum
zeigten, wurde die noch an den Glasrohrchen anhaftende Milch im Anschluss des
ersten Ausstrichs in ein Reagenzglas mit einer 1 ml enthaltenden Glukose-
Nahrlésung (Glukose-Bouillon, OXOID, Wesel) gebracht. Diese stand als Fertignahr-
boden bereit. Die Bouillon stellt eine gute unspezifische Methode zur Anreicherung
von Mastitiserregern dar. Dafir verbrachte man die Proben ebenfalls fir 24 bis 48
Stunden in eine aerobe, 37°C warme Umgebung und strich sie danach auf Askulin-
Blutagar (ESC SB, OXOID, Wesel) aus. Im Anschluss an die Bebritung wurde die
Makromorphologie der Keime beurteilt. Diese bezog die Gréf3e der Kolonien, die

Farbe, ihre Form und Oberflachenbeschaffenheit ein. Es konnte somit zwischen bak-
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teriologisch positiven und negativen Proben unterschieden werden. Des Weiteren
fand eine Differenzierung zwischen den unterschiedlichen Hamolyseformen statt. Zur
sicheren Einordnung der Keime erfolgten weitere Schnelltests. Dabei wurden gram-
positive von gramnegativen Kokken mittels Gramfarbung oder KOH-Test voneinan-
der differenziert. Die Durchfihrung der Gramfarbung erfolgte mit dem Gram-Color-
Farbeset der Firma Merck. Daflr wurde die fixierte Probe eine Minute mittels Kristall-
violett angefarbt, nachfolgend mit Leitungswasser abgespult und drei Minuten mit
Lugolscher Losung stabilisiert, bevor sie mit Entfarbelésung behandelt wurde. An-
schlieBend erfolgte eine einminitige Behandlung der Probe mit Safraninlésung, die
als Gegenfarbung fur die gramnegativen Bakterien diente. Zwischen den einzelnen
Arbeitsschritten wurde das Préparat jeweils mit Leitungswasser gespult und am Ende
der Anfarbung getrocknet. Bei nachfolgendem Mikroskopieren zeigten sich gramposi-

tive Bakterien blauviolett und gramnegative rosa bis rot.

Der KOH-Test stellte einen weiteren Test zur Unterscheidung zwischen grampositi-
ven und —negativen Keimen dar. Hierbei wurde ein Tropfen Kalilauge mit der Kolo-
nie, die man mittels Ose in die Kalilauge gibt, verrieben. Nach etwa 20 Sekunden
entstand eine Schleimbildung bei grampositiven Organismen. Diese erkannte man
daran, dass beim Abheben der Ose aus dem verriebenen Gemisch schleimige Faden
sichtbar wurden. Bei gramnegativen Proben blieb der Zustand wasserahnlich und es
entstanden keine Schleimfaden beim Abheben der Ose. In der weiteren diagnosti-
schen Untersuchung schloss sich der Katalasetest an. Dabei wurde mittels Ose ein
Teil der zu untersuchenden Kolonie entnommen und mit einem Tropfen Wasserstoff-
peroxid versetzt. Es kam durch die vorhandene Katalase der Staphylokokken zu ei-
ner Freisetzung von Sauerstoff, welches sich in einem Aufschaumen zeigte.

Bei der Phasenkontrastmikroskopie wurden die Kolonien mit einem Tropfen Natrium-
chlorid verrieben und anschlieRend unter dem Mikroskop hinsichtlich ihrer Morpholo-

gie untersucht.

Der Staphaurex Plus Latexagglutinationsschnelltest (Remel, Lenexa) wies das Vor-

handensein von gebundener Koagulase bei KPS nach und stellte ein wesentliches

Kriterium zur Abgrenzung von den KNS dar. Am Ende dieses Tests wurden die Be-

funde S. aureus-positiv und KNS-positiv erteilt. Es wurde mit einer Ose ein Teil einer

Kultur von der Agarplatte genommen und mit Staphaurex-L6sung vermischt. Handel-

te es sich um einen Vertreter der KPS, entstand innerhalb von 30 Sekunden eine
33



Material und Methoden

Verklumpung. Um eine Eigenverklumpung der Bakterien auszuschlie3en, fand eine
Negativkontrolle mit einer Kontrollldsung, die nicht mit S. aureus reagiert, statt.

3.5 Erhebung der Leistungsdaten

Die Ergebnisse der Milchleistungsprifung (MLP) stellen die Grundlage fur den Ver-
gleich der auf Staphylokokken positiv getesteten mit negativen Tieren dar. Diese
MLP-Daten werden in Thiringen vom Thiringer Verband fur Leistungs- und Quali-
tatsprifung in der Landwirtschaft e. V. (TVL e. V.) monatlich erhoben und dem Verei-
nigten Informationssystem w. V. (VIT w. V.) gemeldet. Uber eine Freigabe kénnen
Dritte die Daten beziehen. Solch eine Freigabe besitzt der TGD Jena fur die Betriebe,
die in die Untersuchung einbezogen sind. Die MLP-Daten bilden eine Grundlage fur
die Beurteilung der Milchqualitat und Tiergesundheit.

Ihre Managementdaten pflegten 22 Betriebe in das System Herde-W (DSP-Agrosoft,
Ketzin) ein. Alle weiteren Betriebe arbeiteten mit kleineren Programmen wie bei-
spielsweise Superkuh (Agrocom, Guitersloh). Bei diesen zwolf weiteren Betrieben

wurden die Daten Uber das VIT w. V. bezogen und in die Herdedatenbank eingefugt.

3.6 Grundsatzliches Vorgehen

Die Milchleistungsdaten von S. aureus- bzw. KNS-infizierten Tieren wurden denen
negativ getesteter Tiere gegenubergestellt. Diese Daten beinhalten die Milchmenge,

den Fett-, Eiweil3- und Laktosegehalt (in %) sowie die Zellzahl.

3.7 Definitionen

Pravalenz:

Die Pravalenz gibt den prozentualen Anteil positiver Nachweise an.

Positiver Nachweis:
Als positiv gelten Tiere, bei denen auf einem oder mehreren Vierteln ein Keimnach-

weis von S. aureus oder KNS gelang.

Laktationsklassen:
Fur die Einteilung in Laktationsklassen wurden die Kihe der ersten Laktation in die

erste Klasse, die der zweiten Laktation in die zweite und die der dritten Laktation in
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die dritte Klasse eingeordnet. Fur alle Tiere mit mehr als drei Laktationen existiert

eine vierte Klasse.

Melktagesklassen:

Es wurden sieben Melktagesklassen eingefuhrt, um das Vorkommen der Staphylo-
kokken im Eutersekret innerhalb einer Laktation korrekt bewerten zu konnen. Diese
beginnen ab dem flinften Melktag. In die erste Klasse z&hlen Kihe bis zum 50. Tag
des Melkens. Die weiteren Klassen werden in 50er Schritten bis zum 300. Melktag
aufgefihrt um moglichst genaue Ergebnisse zu erzielen. Die letzte Klasse ab dem
301. Melktag wird jedoch auf nahezu 100 Tage Dauer bis zum 400. Tag erweitert,
damit die Gruppengrof3e in allen Klassen nahezu aquivalent ist.

Leistungsdaten der Betriebe (Anhang 1):
Lebensjahre: Sie sind der Zeitraum von der Geburt bis zum Abgang.

Lebensleistung: Diese setzt sich aus den kumulativen Milch-, Fett- und Eiweil3kilo-

gramm bis zum Abgang zusammen.

Lebenseffektivitat: Sie stellt den Wert des Quotienten aus Lebensleistung und Le-

benstagen dar.

Nutzungsdauer: Sie definiert den Zeitraum von der ersten Kalbung bis zum Abgang.
Die Trockenstehzeit wird in die Nutzungsdauer eingerechnet. Sie ergibt sich aus den

Nutzungstagen.

Nutzungseffektivitat: Diese stellt den Wert des Quotienten aus der Lebensleistung

und der Nutzungsdauer dar.

Melktage: Melktage sind die Tage, die eine Kuh pro Laktation gemolken wird. Die

Trockenstehzeit flieRt nicht mit ein.

Milchmenge: Die Ergebisse aus der MLP liefern die Tagesmilchmenge mit den Milch-
inhaltsstoffen. Es wurde die mittlere Tagesmilchmenge zwischen dem Testtag vor
und dem Testtag nach der Probennahme ausgewertet. Die Milchmenge wird in Kilo-

gramm pro Tag angegeben, die Ihnhaltsstoffe Laktose, Fett und Eiweil3 in Prozent.
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Merkmale zur Klassifizierung innerhalb der Faktorenanalyse:
Sauberkeit der Laufflachen:

e vorwiegend trocken: keine bis geringfligige Ansammlungen von Kot und Urin
e malfig: geringfiigige Ansammlungen von Kot, Urin und/oder nasser Einstreu

e schlecht: deutliche Ansammlungen von Kot, Urin und/oder nasser Einstreu

Rutschfestigkeit der Laufflachen:
e gut: Spaltenbdden mit geniigend Profil, vereinzelte rutschige Ansammlungen

e mittel: Profil teilweise flach und abgelaufen mit einigen rutschigen Ansamm-
lungen

e schlecht: Profil sehr flach, verbreitete rutschige Ansammlungen

Sauberkeit der Liegeflachen:
e sehr sauber: nahezu kein Kot im Liegebereich, Einstreu bzw. Matten sauber
und gut gereinigt
¢ normal: geringflgige Verunreinigungen mit Kot und/oder Urin

e dreckig: deutliche Verunreinigungen mit Kot und/oder Urin

Sauberkeit der Euter vor der Reinigung:

e kaum verschmutzt: geringfligige Kotverschmutzung, wenig Einstreumaterial

am Euter
e maRig: makige Verschmutzungen mit Kot und/oder Einstreu

e stark verschmutzt: deutliche Verschmutzungen mit Kot und/oder Einstreu

Nutzung der Euterdusche bei Verschmutzung der Euter:
¢ regelmafiig: alle verschmutzten Euter werden mit der Euterdusche gesaubert
¢ gelegentlich: inkonsequente Reinigung der verschmutzten Euter

e nie: keine Nassreinigung
Bewertung der Durchfiihrung der Euterreinigung:

e qut: alle sichtbaren Verschmutzungen wurden entfernt und die Euter wurden

nach der Nal3reinigung gut getrocknet
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e Dbefriedigend: nach der Reinigung sind noch leichte Verschmutzungen oder
geringfuigige Schmutzwasserreste am Euter verblieben
e schlecht: nach der Reinigung sind Verschmutzungen oder deutliche Schmutz-

wasserreste am Euter verblieben

3.8 Datenanalyse

Die zugrundeliegenden Daten wurden mithilfe einer Datenabfrage aus dem Doku-
mentationsprogramm Herde-W (DSP-Agrosoft, Ketzin) ausgelesen. Die statistische
Auswertung erfolgte mit dem SAS Programmpaket (Statistical Analysis System, Ver-
sion 9.2). Auf der Basis einer Binominalverteilung der Infektionsmerkmale (O = nicht
infiziert und 1 = infiziert) wurde mittels der Prozedur Glimmix eine Varianzanalyse
durchgefihrt. In diesem Modell wurden der Betrieb, die Laktationsklasse sowie die
Melktagesklasse zum Zeitpunkt der Probennahme als fixe Einflussfaktoren berick-
sichtigt. Weiterhin fand bei der Auswertung der einzelnen Euterviertel dieser Effekt
ebenfalls seine Beachtung im Modell. Um bei der Auswertung der Hygienebefragung
die mittleren Prévalenzen zu ermitteln, wurden die erhobenen Daten in sinnvolle
Klassen zusammengefasst und darauffolgend als fixer Effekt gelistet. Weiterhin er-
folgte eine Einordnung des Betriebs als ein solcher innerhalb der Klassen. Die
mehrfaktorielle Varianzanalyse beziglich der Milchleistungen positiver und negativer
Kihe wurde mittels der GLM-Prozedur durchgefiihrt. Eine Erzeugung der Normalver-
teilung erfolgte bei der Zellzahl durch logarithmieren. Als fixe Einflussfaktoren im Mo-
dell wurde der Betrieb, die Melktagesklasse, die Laktationsklasse sowie die Eintei-
lung in bakteriologisch negative und positiv auf S. aureus beziehungsweise KNS ge-
testete Tiere einbezogen. Zuséatzlich wurde die Interaktion zwischen Betrieb und
Testergebnis in die Auswertung aufgenommen. Die abhangigen Variablen waren die
Milchmenge, der Fett-, Eiweil3- und Laktosegehalt in der Milch sowie die Zellzahl, die
in der Auswertung als logarithmierter Parameter vorlag. Diese metrischen Variablen
der Milchleistungsdaten standen vor und nach dem Probennahmetermin fir die Aus-
wertung zur Verfigung. Es wurde aus ihnen der Durchschnitt gebildet und dieser
analysiert. Der Einfluss der fixen Einflussfaktoren wurde mittels F-Test gepruft. Die
entsprechenden F-Werte und die dazugehorigen Signifikanzen sind in den Ergebnis-
tabellen aufgefihrt.

Ein Signifikanzniveau von a = 0,05 lag der Auswertung zugrunde. Ab einer

Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,05 wurde ein Unterschied als schwach signifikant
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bezeichnet, p < 0,01 wurde als signifikant und p < 0,001 als hoch signifikant bezeich-

net.

Die Darstellung der Fehlerbalkendiagramme erfolgte mittels des Computerpro-

gramms Sigma Plot (Systat Software GmbH, Version 8.0).
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4 Ergebnisse

4.1 Pravalenzen von Staphylococcus aureus in Viertelgemelksproben

4.1.1 Pravalenzen in den untersuchten Milchproben

In der ersten Untersuchung wurden 40.773 Milchproben entnommen. In der zweiten
Untersuchung waren es 40.794. Ein Nachweis von S. aureus lag bei 1923 Proben
vor, was eine Pravalenz von 2,36 % aller Proben darstellt. Bei Berticksichtigung der
bakteriologisch positiven Proben existierte ein Vorkommen von S. aureus mit
15,91 % (Abbildung 1).

1 =KNS
2 =S. aureus
3 = sonstige positive

Abb. 1: Verteilung des Keimnachweises aller positiv auf Mastitiserreger untersuchten
Milchproben

4.1.2 Pravalenzen in den einzelnen Betrieben

In allen 34 Bestdnden wurden S. aureus-infizierte Euter gefunden. Die Einzeltier-
pravalenzen lagen wahrend der einzelnen Untersuchungszeitrdume zwischen 0,21
und 20,11 %, der Mittelwert bei 3,14 %. Zwischen den Pravalenzen aller Bestande

herrschte ein hoch signifikanter Unterschied mit p < 0,001 (Abbildung 2).
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Abb. 2: Pravalenzen und Standardfehler von S. aureus-positiven Tieren der beiden

Untersuchungsreihen aller Betriebe

4.1.3 Beziehung der Untersuchungstermine

Zwischen den beiden Untersuchungsterminen ergaben sich hoch signifikante Unter-
schiede (p < 0,001). Die Pravalenz von S. aureus-infizierten Kilhen in der Milch be-
trug in der ersten Untersuchung 2,32 %. In der zweiten Untersuchung lag sie bei
1,93 %. Auch innerhalb eines Betriebes waren zwischen den beiden Untersuchungs-
zeitpunkten hoch signifikante Unterschiede ermittelbar (p < 0,001). Eine Darstellung
der S. aureus-Pravalenzen in erster und zweiter Untersuchung der einzelnen Betrie-

be ist in Anhang 5 dargestellt.

4.1.4 Jahreszeitliche Einteilung der Untersuchungstermine

Alle Untersuchungstermine wurden in die Kategorien Sommer und Winter eingeteilt.
Der Zeitraum Sommer, als Spanne zwischen dem 01.04. und 30.09. festgelegt, bein-
haltet 30 Untersuchungstermine. Dem Zeitraum Winter, der folglich zwischen dem
01.10. und 31.03. liegt, konnten 38 Untersuchungstermine zugeordnet werden. In

Tabelle 8 sind die Pravalenzen von S. aureus-Nachweisen in Abhangigkeit von der
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Jahreszeit dargestellt. Mit hoch signifikantem Unterschied wurde im Sommer eine
grolRere Nachweishaufigkeit von S. aureus als im Winter ermittelt (p < 0,001).

Tab. 8: Pravalenzen von S. aureus-infizierten Kiihen in Abhéngigkeit von der Jahres-
zeit der Probennahme

Anzahl untersuchte
Pravalenz in % . Signifikanz
Kihe
Sommer 2,97
12527 < 0,001
Winter 2,09

4.1.5 Pravalenzen auf Viertelebene

Zwischen den infizierten Vierteln gab es bei S. aureus-Euterinfektionen keine signifi-
kanten Unterschiede in der Haufigkeit des Vorkommens (p > 0,05). Das Viertel hinten
rechts war am haufigsten befallen. Vorne links existierte die geringste Befallsrate
(Tabelle 9). Beim Vergleich zwischen rechter und linker Euterhalfte wurden in einigen

Herden Préadispositionen fur eine Seite gefunden (Anhang 6).

Tab. 9: Nachweishaufigkeit von S. aureus in Milchproben in Abhangigkeit von der

Lokalisation des Euterviertels

Anzahl untersuchte
Euterviertel Nachweishaufigkeit in % y
Kihe
Hinten links 2,16
Hinten rechts 2,22
13690
Vorne links 1,98
Vorne rechts 2,10

4.1.6 Melktagesklassen und Laktationsverlauf

Zum Vergleich des Vorkommens innerhalb der Laktation, wurden S. aureus-infizierte
Kluhe in sieben Melktagesklassen eingeteilt. Insgesamt konnten 12597 Tiere bertck-
sichtigt werden. Die Prasenz bewegte sich in diesen Klassen zwischen 173 und 259
Viertelnachweisen (Tabelle 10).
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Tab. 10: Verteilung und Pravalenzen S. aureus-infizierter Kiihe in den Melktages-

klassen

Melktagesklasse Anzahl infizierte Kiihe Pravalenzin %
1 (5. - 50. Tag) 179 2,29

2 (51. - 100. Tag) 217 2,32

3 (101. - 150. Tag) 240 2,70

4 (151. - 200. Tag) 259 3,24

5 (201. - 250. Tag) 256 3,42

6 (251. - 300. Tag) 168 2,59

7 (301. - 400. Tag) 173 3,08

Die Pravalenz von S. aureus-infizierten Kilhen in den ersten beiden Melktagesklas-
sen lag bei 2,29 % - 2,32 % und war damit in Bezug auf den weiteren Laktationsver-
lauf am geringsten. Sie stieg ab der dritten Klasse und erreichte ihren Spitzenwert bei
Kihen der funften Klasse. Daraus resultierte ein Anstieg um 26,67 % von der ersten
zur fuinften Klasse. Im darauffolgenden Zeitraum sank die Befallsrate wieder auf
2,59 %, um wahrend der letzten Tage der Laktation noch einmal leicht anzusteigen.
Ein erhohter S. aureus-Nachweis in der Mitte sowie gegen Ende der Laktation wurde
damit ermittelt. Die Unterschiede zwischen dem Vorkommen in den einzelnen Klas-

sen, dargestellt in Abbildung 3, erwiesen sich hoch signifikant (p < 0,001).

Um diese signifikanten Unterschiede genauer darzustellen, wurde eine Analyse der
S. aureus-Nachweise auf Wochenebene durchgefiihrt. Dabei zeigte sich ein Anstieg
der Infektionsrate bis in die achte Woche der Laktation. Der Keimnachweis erhdhte
sich ab der dritten Laktationswoche, die zugleich den Beginn der Hochlaktationsperi-
ode darstellt. Zum Ende der Hochlaktation, im Zeitraum der zwdlften bis 14. Woche,
sanken die Nachweise kurzzeitig, um danach wieder auf ein héheres Niveau anzu-
steigen. Die meisten Nachweise traten im Zeitraum der 25. bis 29. Woche auf. In der

29. Woche wurde weiterhin eine Infektionsspitze sichtbar (Abbildung 4).
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Abb. 3: Pravalenzen und deren Standardfehler von Kilhen mit S. aureus-

Nachweisen fur die gebildeten Melktagesklassen
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Abb. 4: Darstellung des Quotienten der Anzahl S. aureus-infizierter Tiere zur Anzahl

untersuchter Tiere in Abhangigkeit des Laktationsverlaufes sowie deren Trendlinie
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4.1.7 Laktationsklassen

Es wurden vier Laktationsklassen gebildet, in die die Ergebnisse von 12597 Tieren
der Milchprobenuntersuchung einflossen. Die Euterviertel der Kihe, fur die in den
Datensystemen keine Laktationsnummern verfligbar waren, sowie jener Tiere aus
Bestanden mit hdchstens einem positiven Nachweis von S. aureus pro Untersu-
chung, wurden in der Auswertung der Laktationsklassen nicht bericksichtigt. Die
Verteilung in den einzelnen Laktationsklassen ist in Tabelle 11 dargestellt.

Tab. 11: Verteilung und Pravalenzen S. aureus-infizierter Kiihe in den vier Laktati-
onsklassen

Laktationsklasse Anzahl infizierter Kihe Pravalenz in %
1 (1. Laktation) 491 2,21
2 (2. Laktation) 448 2,67
3 (3. Laktation) 283 2,78

4 (> 3 Laktationen) 280 3,61

Bei der Berechnung wurden unter Berlcksichtigung der Einflussfaktoren Betrieb,
Termin und Euterviertel die Pravalenzen von S. aureus in den einzelnen Klassen er-
mittelt. Dabei waren die wenigsten S. aureus-Nachweise mit 2,21 % in Klasse eins.
Zwischen den Tieren der zweiten und dritten Laktation erhdhte sich die Pravalenz
von S. aureus nur geringfugig. Das Maximum stellte sich bei Tieren mit mehr als drei
Laktationen ein. Damit ist das Vorkommen der S. aureus-Infektionen bei Tieren der
vierten Klasse um 63,35 % hoher als bei Kilhen mit mehr als drei Laktationen. Der
Unterschied im Vorkommen von S. aureus in den einzelnen Laktationsklassen war
mit p < 0,001 hoch signifikant (Abbildung 5).
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Abb. 5: Pravalenzen und deren Standardfehler von Kihen mit S. aureus-Infektion fir

die gebildeten Laktationsklassen eins bis vier

4.2 Pravalenzen von Koagulase-negativen Staphylokokken in

Viertelgemelksproben

4.2.1 Pravalenzen in den untersuchten Milchproben

In 5542 Proben wurden KNS nachgewiesen, was einen Anteil von 6,70 % unter allen
untersuchten Proben ausmachte. Bei alleiniger Betrachtung der bakteriologisch posi-

tiven Proben machten die KNS-positiven Proben mit 45,63 % nahezu die Halfte aller
bakteriellen Nachweise aus.

4.2.2 Pravalenzen in den einzelnen Betrieben

In einem Bestand wurden keine KNS in der Milch nachgewiesen. In den anderen
Herden lag eine Einzeltierpravalenz bis 18,26 % vor. Der Mittelwert betrug 6,64 %.
Die betrieblichen Unterschiede sind in Abbildung 6 dargestellt. Es bestand ein hoch

signifikanter Unterschied zwischen den Pravalenzen der Bestande (p < 0,001).
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Abb. 6: Pravalenzen und Standardfehler von KNS-positiven Tieren der beiden

Untersuchungsreihen aller Betriebe

4.2.3 Beziehung der Untersuchungstermine

Zwischen den beiden Untersuchungsterminen lagen mit p < 0,001 hoch signifikante
Unterschiede vor. Weiterhin ergab sich ein Rickgang der Pravalenz von 8,24 % in
der ersten Untersuchung auf 4,61 % in der zweiten Untersuchung.

Desweiteren existierten innerhalb eines Betriebes zwischen den beiden Untersu-
chungen hoch signifikante Unterschiede (p < 0,001). Diese Unterschiede in der Pra-

valenz sind in Anhang 7 aufgelistet.

4.2.4 Jahreszeitliche Einteilung der Untersuchungstermine

Die Nachweishaufigkeit von KNS aus dem Milchsekret zeigte einen hoch signifikan-
ten Unterschied zwischen den Jahreszeiten auf (p < 0,001). Die Pravalenz der infi-

zierten Kihe war im Winter auf einem hdheren Niveau als in den Sommermonaten
(Tabelle 12).
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Tab. 12: Pravalenzen von KNS-infizierten Kiithen in Abhangigkeit von der Jahreszeit
der Probennahme

Pravalenzin o | /\nzahl untersuchte Signifikanz
Kihe
Sommer 5,16
12599 < 0,001
Winter 7,40

4.2.5 Nachweishéaufigkeit auf Viertelebene

Es lagen zwischen den infizierten Vierteln schwach signifikante Unterschiede in der
Haufigkeit des Vorkommens vor (p = 0,031). Dabei besal’ das Viertel vorne rechts
mit 5,85 % die niedrigste Befallshaufigkeit. Hinten rechts ergab sich mit 6,46 % der
haufigste Keimnachweis von KNS (Abbildung 7).

Es wurde eine gleiche prozentuale Verteilung der Infektionen der rechten und linken
Euterhalften festgestellt. Jedoch gab es in einigen Betrieben Pradispositionen fur ei-
ne Koérperseite (Anhang 8).
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Abb. 7. Nachweishaufigkeiten und deren Standardfehler von KNS-Euterinfektionen
in den einzelnen Eutervierteln

(hl: hinten links, hr: hinten rechts, vl vorne links, vr: vorne rechts)
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4.2.6 Melktagesklassen

Die Pravalenzen von KNS-infizierten Tieren im Laktationsverlauf schwankten bei den

in die Untersuchung eingegangenen 12330 Kihen zwischen 4,92 % und 5,80 %.

Weiterhin existierte der Trend, dass es vom 251. Tag bis zum Ende der Laktation zu

einem Absinken der Nachweisrate kommt. Diese Unterschiede stellten sich jedoch

nicht signifikant dar (p > 0,05). Tabelle 13 listet die einzelnen Pravalenzen in den

Melktagesklassen auf.

Tab. 13: Verteilung und Pravalenzen KNS-infizierter Kiihe in den Melktagesklassen

Melktagesklasse

Anzahl infizierte Kiihe

Pravalenzin %

1 (5. -50. Tag) 612 5,73
2 (51. - 100. Tag) 696 5,16
3 (101. - 150. Tag) 699 5,64
4 (151. - 200. Tag) 623 5,34
5 (201. - 250. Tag) 636 5,80
6 (251. - 300. Tag) 471 4,92
7 (301. - 400. Tag) 452 4,94

4.2.7 Laktationsklassen

Es gingen in die Berechnung der einzelnen Laktationsklassen die Befunde von

12330 Tieren ein. Die Verteilung der KNS-positiven Tiere in den vier Laktationsklas-

sen zeigt Tabelle 14.

Tab. 14: Verteilung und Pravalenzen KNS-infizierter Kiihe in den vier Laktationsklas-

sen

Laktationsklasse

Anzahl infizierte Kiihe

Pravalenz in %

1 (1. Laktation) 1894 7,96
2 (2. Laktation) 905 4,77
3 (3. Laktation) 599 4,91
4 (> 3 Laktationen) 427 4,35
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Die Pravalenzen von KNS wurden so berechnet, dass die Variablen Betrieb, Termin
und Euterviertel, die einen signifikanten Einfluss auf das Vorkommen dieser Staphy-
lokokken aufwiesen, Beachtung fanden. Bei Kihen der ersten Laktation lag eine
Pravalenz von 7,96 % vor, die um mehr als 62,12 % die Werte der anderen
Laktationen Ubertraf. In der zweiten und dritten Laktation blieb die Haufigkeit des
Nachweises auf einem 5 %-Niveau, wonach ab der dritten Laktation noch ein weite-
rer Ruckgang zu verzeichnen war. Diese Préavalenzunterschiede erweisen sich mit
p < 0,001 als hoch signifikant (Abbildung 8).
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Abb. 8: Pravalenzen und deren Standardfehler von Kithen mit KNS-Infektion in den

gebildeten vier Laktationsklassen

4.3 Milchleistungsergebnisse von Kilhen mit Nachweis von Staphylococcus

aureus

4.3.1 Milchmenge

Die Analyse der Milchmenge lieferte in den in die Untersuchung eingegangenen 23
Betrieben einen Mittelwert von 28,48 kg mit einem Standardfehler von 0,267. Die
durchschnittliche Milchmenge der negativen Tiere betrug 28,64 kg mit einem Stan-

dardfehler von 0,083. Somit wiesen die positiven Kihe lediglich 0,16 kg weniger
Milch auf.
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Der Milchmengenunterschied war sowohl im Vergleich von negativen mit positiven
Kihen als auch auf Betriebsebene nicht signifikant (p > 0,05).

Die Milchmengen der einzelnen Bestande bewegten sich bei gesunden Tieren zwi-
schen 23,72 kg und 32,33 kg, bei Tieren mit S. aureus-Nachweis zwischen 20,98 kg
und 33,81 kg. Die Maximalwerte traten bei den negativen und positiven Kihen in
demselben Bestand auf. Auf Betriebsebene wurde deutlich, dass die durchschnittli-
che Milchmenge bei S. aureus-positiven Kihen in 13 der 23 ausgewerteten Bestan-
de niedriger und in zehn héher lagen als bei negativ getesteten Herdenmitgliedern.
Die Abbildung 9 stellt dar, dass die Milchmengen beider Untersuchungsgruppen in
dem Grof3teil der Bestande nur geringgradigen Schwankungen unterliegen.
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Abb. 9: Darstellung des Mittelwertes und Standardfehlers der Milchmenge von K-
hen mit S. aureus-Nachweis und bakteriologisch negativen Kiihen in den einzelnen

Betrieben
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4.3.2 Fettgehalt

Die Untersuchung auf den Fettgehalt der Milch lieferte bei positiven Tieren einen Mit-
telwert von 4,05 % mit einem Standardfehler von 0,029. Bei negativen Tieren lag die-
ser bei 4,09 % mit einem Standardfehler von 0,089. Bakteriologisch negative Milch-
kihe besal3en einen geringgradig hoheren Fettgehalt in der Milch als die infizierten
Kihe. Der Unterschied im Fettgehalt der Milch zwischen negativen und positiven Tie-
ren war zufallsbedingt (p > 0,05). Auch auf Betriebsebene stellte sich dieser Unter-
schied als nicht signifikant dar (p > 0,05) (Abbildung 10).
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Abb. 10: Darstellung des Mittelwertes und Standardfehlers des Fettgehaltes in der
Milch von Kiihen mit S. aureus-Nachweis und bakteriologisch negativen Kiihen in

den einzelnen Betrieben

4.3.3 EiweilRgehalt

Die Untersuchung auf den Eiweil3gehalt lieferte bei infizierten Tieren einen Mittelwert
von 3,49 % mit einem Standardfehler von 0,010. Der Gehalt in der Milch bei Kiihen

ohne Keimnachweis betrug 3,48 % mit einem Standardfehler von 0,003.
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Es ergab sich zwischen beiden Tierklassen kein signifikanter Unterschied (p > 0,05).
Auch innerhalb der Bestande waren die Abweichungen mit p > 0,05 nicht signifikant.
Der Eiweil3gehalt schwankte bei negativen Tieren zwischen 3,32 % und 3,66 %, bei
positiven zwischen 3,26 % und 3,77 % (Abbildung 11).
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Abb. 11: Darstellung des Mittelwertes und Standardfehlers des Eiweil3gehaltes in der

Milch von Kiihen mit S. aureus-Nachweis und bakteriologisch negativen Kiihen in
den einzelnen Betrieben

4.3.4 Laktosegehalt

Bei positiven Tieren betrug der Mittelwert der Laktosegehalt in der Milch 4,70 % mit
einem Standardfehler von 0,007, bei bakteriologisch negativen Kiihen lag dieser Ge-
halt bei 4,72 %. Der Standardfehler ist 0,002. Bakteriologisch negative Milchkihe
besitzen somit einen hoheren Laktosegehalt. Es bestand ein signifikanter Unter-
schied zwischen der Hohe des Laktosegehaltes in der Milch positiver und negativer
Tiere (p = 0,021). Bei der Betrachtung auf Betriebsebene konnte dieser Unterschied
nicht beobachtet werden (p = 0,202) (Tabelle 15).

52



Ergebnisse

Tab. 15: Ergebnisse der Varianzanalyse zu Einflussfaktoren auf den Laktosegehalt in

der Milch von S. aureus-infizierten Kithen

Einflussfaktor F-Wert p
S.aureus-Infektion 5,29 0,021
Betrieb 8,60 < 0,001
Melktagesklasse 324,56 < 0,001
Laktationsklasse 817,81 <0,001

Wie in Abbildung 12 dargestellt, lag der Gehalt an Laktose in der Milch positiver Kiihe
in 14 der 23 Bestédnde auf niedrigerem Niveau als die negativer Tiere. Die Schwan-
kungsbreite des Laktosegehaltes in der Milch bei Tieren mit Infektion betrug 4,59 %
bis 4,82 %, bei bakteriologisch negativ getesteten Kihen waren diese nahezu iden-
tisch mit 4,62 % bis 4,79 %.

In zwei Drittel der Bestande, die einen héheren Laktosegehalt bei infizierten Kihen
aufwiesen, betrug die Differenz zu negativen Tieren weniger als 0,02 %. Unter den
14 Bestanden, die eine geringere Leistung durch infizierte Tiere zu verzeichnen hat-
ten, stellten sich dagegen grol3ere Abweichungen dar.

Der geringste Laktosegehalt war unabhéngig vom Infektionsstatus in demselben Be-
stand. Der Maximalgehalt von 4,79 % trat gleich in drei Milchviehherden auf. Unter
diesen befand sich auch der Bestand, der den hochsten Laktosegehalt bei Kithen mit

S. aureus-Nachweis aufweisen konnte.
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Abb. 12: Darstellung des Mittelwertes und Standardfehlers des Laktosegehaltes in
der Milch von Kilhen mit S. aureus-Nachweis und bakteriologisch negativen Kiihen in

den einzelnen Betrieben

4.3.5 Zellgehalt der Milch

Bei positiven Tieren betrug der Mittelwert der logarithmierten Zellzahl (Ig ZZ) 5,34 mit
einem Standardfehler von 0,040. Bakteriologisch negative Tiere besalRen eine Ig ZZ
von 4,72 mit einem Standardfehler von 0,012. Betrachtet man den Wert als Zellge-
halt/ml betragt dieser bei Tieren mit S. aureus-Infektion 218.524 Zellen/ml und bei
Kihen ohne Errergernachweis im Milchsekret 52.613 Zellen/ml. Der Zellgehalt infi-
zierter Tiere war um das 4,15fache hoher als bei den negativ getesteten Milchkihen.
In Tabelle 16 ist ersichtlich, dass der Unterschied in der Zellzahl sowohl bei alleiniger
Betrachtung positiver und negativer Kilhe als auch auf Betriebsebene hoch signifi-
kant war (p < 0,001).
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Tab. 16: Ergebnisse der Varianzanalyse zu Einflussfaktoren auf die Ilg ZZ in der
Milch von S. aureus-infizierten Kiihen

Einflussfaktor F-Wert P
S.aureus-Infektion 220,03 <0,001
S.aurel:;elgfseelgg)nneauf Be 5.94 <0001
Betrieb 9,35 < 0,001
Melktagesklasse 89,63 < 0,001
Laktationsklasse 343,14 <0,001

Die Ig ZZ lag bei negativen Tieren im Bereich von 4,42 und 5,23, bei positiven zwi-
schen 4,51 und 5,96. In lediglich einem Betrieb ist die Zellzahl negativer Tiere hdher
als die positiver Herdenmitglieder (Abbildung 13).
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Abb. 13: Darstellung des Mittelwertes und Standardfehlers der Ig ZZ in der Milch von

Kihen mit S. aureus-Nachweis und bakteriologisch negativen Kihen in den einzel-
nen Betrieben
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4.4 Milchleistungsergebnisse von Kithen mit Nachweis von Koagulase-
negativen Staphylokokken

4.4.1 Milchmenge

Der Mittelwert der Milchmenge von Kuhen mit KNS-Infektion betrug 28,86 kg mit ei-
nem Standardfehler von 0,165. Die durchschnittliche Milchmenge der negativen Tiere
war 28,57 kg mit einem Standardfehler von 0,081. Einen hohen signifikanten Einfluss
auf die Milchmenge besalien die Einflussfaktoren Betrieb, Melktages- sowie Laktati-
onsklasse. Der Milchmengenunterschied war bei alleiniger Betrachtung der negativen
sowie positiven Tiere mit p > 0,05 nicht signifikant. Bei Untersuchung der Milchmen-
ge innerhalb der Betriebe wurde eine schwache Signifikanz mit p = 0,019 deutlich
(Tabelle 17).

Tab. 17: Ergebnisse der Varianzanalyse zu Einflussfaktoren auf die Milchmengen-

leistung von KNS-infizierten Kiihen

Einflussfaktor F-Wert p
KNS-Infektion 2,61 0,106
Betrieb 69,77 < 0,001
Melktagesklasse 1432,19 < 0,001
Laktationsklasse 230,11 < 0,001

Die Milchmenge der Bestéande, die in die Auswertung aufgenommen wurden, beweg-
te sich bei Tieren ohne Erregernachweis in der Rohmilch zwischen 22,59 kg und
38,07 kg, die Leistung von Tieren mit KNS-Nachweis lag zwischen 22,48 kg und
39,50 kg. Sowohl die geringste als auch die hdchste Milchmenge positiver wie nega-
tiver Kiihe wurde in jeweils einem Bestand gefunden. Zwischen den Betrieben wurde
deutlich, dass die Milchmenge auf ahnlichem Niveau war. Milchmengenunterschiede
von Uber einem Kilogramm wurden in acht von elf Bestédnden analysiert, bei denen

die Leistung infizierter Kilhe héher als die der negativen Tiere war (Abbildung 14).
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Milchmenge in kg/Tag

Abb. 14: Darstellung des Mittelwertes und Standardfehlers der Milchmenge von K-

hen mit KNS-Nachweis und bakteriologisch negativen Kilhen in den einzelnen Be-

trieben
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4.4.2 Fettgehalt

Bei positiven Tieren lag ein Mittelwert von 4,11 % mit einem Standardfehler von
0,018 vor, bei bakteriologisch negativen Milchkihen war dieser bei 4,08 %. Der
Standardfehler betrug 0,009. Die Hohe des Fettgehaltes ist bei alleiniger Betrachtung
der infizierten und nicht infizierten Kilhe mit p > 0,05 nicht signifikant. Bei Untersu-
chung des Gehaltes negativer und positiver Tiere innerhalb der einzelnen Bestande

wurde deutlich, dass positive Kiihe signifikant mehr Fett lieferten (p < 0,001) (Tabelle

18).
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Tab. 18: Ergebnisse der Varianzanalyse zu Einflussfaktoren auf den Fettgehalt in der
Milch KNS-infizierter Kiihe

Einflussfaktor F-Wert p
KNS-Infektion 3,32 0,069
Betrieb 38,56 <0,001
Melktagesklasse 214,94 < 0,001
Laktationsklasse 34,43 <0,001

In Abbildung 15 wird ersichtlich, dass in 16 von 28 Bestanden der Fettgehalt in der
Milch KNS-infizierter Kilhe héher war als bei negativ getesteten Kilhen der Herden.
Zwischen den Betrieben lagen grof3e Schwankungen im Fettgehalt vor. Der Gehalt
befand sich bei nicht infizierten Tieren im Bereich von 3,44 % und 4,70 %, bei KNS-
Nachweis im Milchsekret zwischen 3,45 % und 4,50 %. Dabei traten sowohl die Mi-
nimal- als auch Maximalwerte nicht in dem gleichen Bestand auf.
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Abb. 15: Darstellung des Mittelwertes und Standardfehlers des Fettgehaltes in der
Milch von Kiihen mit KNS-Nachweis und bakteriologisch negativen Kiihen in den ein-

zelnen Betrieben
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4.4.3 Eiweillgehalt

Ein Mittelwert von 3,47 % mit einem Standardfehler von 0,006 konnte bei infizierten
Tieren ermittelt werden. Der Gehalt in der Milch negativer Milchkiihe betrug 3,47 %
mit einem Standardfehler von 0,003.

Tabelle 19 zeigt auf, dass kein signifikanter Unterschied zwischen dem Eiweif3gehalt
positiver und negativer Tiere in ihrer Gesamtheit bestand (p > 0,05). Bei dem Ver-
gleich des Eiweil3gehaltes infizierter und negativer Tiere auf Betriebsebene wurde
jedoch ein Unterschied mit hoher Signifikanz (p < 0,001) festgestellt.

Tab. 19: Ergebnisse der Varianzanalyse zu Einflussfaktoren auf den Eiweil3gehalt in
der Milch KNS-infizierter Kiihe

Einflussfaktor F-Wert p

KNS-Infektion 0,00 0,976

KNS-Infektion auf

Betriebsebene 3,20 < 0,001
Betrieb 55,46 < 0,001
Melktagesklasse 1436,78 < 0,001
Laktationsklasse 15,76 < 0,001

In 50 % der Bestande lag der Eiweil3gehalt der Milch KNS-infizierter Tiere Gber dem
der negativ befundeten Kiihe. Der Proteingehalt war bei negativen Tieren zwischen
3,26 % und 3,69 %, bei KNS-positiven zwischen 3,24 % und 3,64 %. Sowohl Mini-
mal- als auch Maximalwerte im Eiweil3gehalt traten in jeweils dem gleichen Bestand
auf (Abbildung 16).
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Abb. 16: Darstellung des Mittelwertes und Standardfehlers des Eiweil3gehaltes in der
Milch von Kihen mit KNS-Nachweis und bakteriologisch negativen Kiihen in den ein-

zelnen Betrieben

4.4.4 Laktosegehalt

Der Mittelwert der positiven Tiere betrug 4,72 % mit einem Standardfehler von 0,004.
Die Milch von Kihen ohne Erregernachweis hatte einen Gehalt von 4,72 %. Der
Standardfehler betrug 0,002. Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen der
Hohe des Laktosegehaltes in der Milch positiver und negativer Tiere (p > 0,05). Auch
zwischen den Betrieben konnten keine Unterschiede im Laktosegehalt zwischen infi-
zierten und negativen Kilhen beobachtet werden (p > 0,05).

In 13 Bestéanden war der Gehalt in der Milch positiver Kiihe hdher als der negativer
Tiere. Die Schwankungen lagen bei KNS-Infektion zwischen 4,63 % und 4,82 %. Im

Vergleich dazu bewegten sich die Prozente bei negativen Kilhen zwischen 4,61 %

und 4,80 % (Abbildung 17).
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Abb. 17: Darstellung des Mittelwerts und Standardfehlers des Laktosegehaltes in der
Milch von Kihen mit KNS-Nachweis und bakteriologisch negativen Kiihen in den ein-

zelnen Betrieben

4.4.5 Zellgehalt der Milch

Bei positiven Tieren betrug der Mittelwert der Ig ZZ 4,95 mit einem Standardfehler
von 0,026. Bakteriologisch negative Tiere besal3en eine Ig ZZ von 4,71 mit einem
Standardfehler von 0,013. Bei Betrachtung des Wertes als Zellzahl pro ml war dieser
bei positiven Tieren 89.412 und bei Negativen 51.701.

Die Ig ZZ unterschied sich zwischen positiven und negativen Tieren mit hoher Signifi-
kanz (p < 0,001). Infizierte Tiere besalRen signifikant mehr Zellen pro ml Milch. Auf
Betriebsebene wurde jedoch nur eine schwache Signifikanz (p = 0,049) nachgewie-
sen (Tabelle 20).
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Tab. 20: Ergebnisse der Varianzanalyse zu Einflussfaktoren auf die Ig ZZ in der
Milch KNS-infizierter Kiihe

Einflussfaktor F-Wert p
KNS-Infektion 71,76 < 0,001
Betrieb 14,28 < 0,001
Melktagesklasse 98,19 < 0,001
Laktationsklasse 437,63 < 0,001

Abbildung 18 zeigt die Schwankungen im Zellzahlgehalt. Diese lag bei negativen Tie-
ren im Bereich von 4,40 bis 5,21, bei positiven zwischen 4,46 und 5,43. In lediglich
drei Betrieben war der durchschnittliche Zellgehalt bakteriologisch negativer Tiere
héher als der KNS-positiver Milchkihe.
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Abb. 18: Darstellung des Mittelwerts und Standardfehlers der Ig ZZ in der Milch von
Kuhen mit KNS-Nachweis und bakteriologisch negativen Kiihen in den einzelnen Be-

trieben
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4.5 Faktorenanalyse staphylokokkenbedingter Euterinfektionen

4.5.1 Haltung

Die Anzahl der Kuhe je Bestand stellte einen relevanten Faktor dar, der einen hoch
signifikanten Unterschied im Vorkommen von Euterinfektionen mit S. aureus aus-
machte (p < 0,001). Die hdchste Pravalenz S. aureus-infizierter Kiihe lag mit 11,18 %
in kleinen Bestanden mit weniger als 300 Rindern (mit einem Alter Uber 24 Monaten)
vor, die 17 der 34 untersuchten Herden ausmachten. In Bestanden mit bis zu 600
Milchkihen sank die Pravalenz gegenuber den kleinen Herden um nahezu die Halfte
auf 6,61 %. Das geringste Vorkommen von S. aureus mit 4,62 % bestand in den
sechs grof3en Betrieben (> 600 Tiere alter als 24 Monate). Bei Betrachtung des KNS-
Vorkommens lag in der Bestandsgrof3e kein signifikanter Unterschied (p > 0,05) vor.

Der Zeitpunkt der Eingliederung der Gruppe der trachtigen Féarsen zu pluriparen K-
hen spielte eine entscheidende Rolle im Rahmen des Mastitismanagements. Bei der
Eingruppierung der Féarsen in den letzten Wochen der Trachtigkeit war die Nachweis-
rate der S. aureus-Infektionen mit 11,91 % am hochsten. Sie betrug lediglich 8,19 %,
wenn Farsen und Kihe erst kurz vor der Geburt zusammengestellt wurden. Bei der
Haltung einer abgegrenzten Jungkuhgruppe traten die wenigsten Erregernachweise
auf. Der Zeitpunkt stellte mit p < 0,001 einen gesicherten Managementfaktor dar. Ein
gleich hohes Signifikanzniveau von p < 0,001 bestand auch fur die Differenzen bei
Euterinfektionen mit KNS. Das Vorkommen der nachgewiesenen Keime lag mit dem
Zusammenbringen beider Tiergruppen sowohl in den letzten Trachtigkeitswochen als
auch zum Zeitpunkt der Geburt bei Gber 20 %. Eine deutliche Reduzierung der KNS-
Nachweise wurde wie bei S. aureus-Infektionen mit einer gesondert gehaltenen

Jungkuhgruppe erzielt (Tabelle 21).
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Tab. 21: Unterschiede von den Faktoren Bestandsgrof3e und Zusammenbringen der

Tiergruppen in der Pravalenz von S. aureus- und KNS-infizierten Kiihen

Faktor Erreger Klassifizierung Prgvalenz p
in %
< 300 Kuhe 11,18
S. aureus 300-600 Kiuhe 6,61 <0,001
> 600 Kuhe 4,62
BestandsgrofRe
< 300 Kuhe 21,22
KNS 300-600 Kihe 19,94 > 0,05
> 600 Kiuhe 19,01
in dgn Igtzten Trach- 11,01
tigkeitswochen
S. aure . < 0,001
_ Hreus zum Geburtszeitraum 8,19
Zeitpunkt der
Eingliederung von extra Jungkuhgruppe 6,89
Farsen zu in den letzten Trach-
pluriparen Kihen tigkeitswochen 21,11
KNS <0,001
zum Geburtszeitraum 22,16
extra Jungkuhgruppe 14,42

Eine Untersuchung der Laufflachen der Stall- und Treibgange erfolgte nach Art, Sau-
berkeit und Rutschfestigkeit. Zwischen Tieren, die auf unterschiedlichen Arten des
Bodens gehalten wurden, gab es sowohl bei Trockenstehern als auch in der Leis-
tungsherde keinen signifikanten Unterschied in der Haufigkeit des Nachweises von
S. aureus (p > 0,05). Auch bei Infektionen mit KNS konnten zwischen Betonspalten-
und planbefestigten Boden keine signifikanten Unterschiede ermittelt werden
(p > 0,05).

Eine nur maRige Sauberkeit der Laufflachen fuhrte zu einer Steigerung des Nach-
weises von S. aureus. Diese mit einer gewissen Feuchte belastete Flache lag in na-
hezu der Hélfte der Bestande in der Gruppe der Trockensteher und bei Kihen im
Abkalbestall vor. In der Leistungsherde traten sogar bei 62 % der Bestdnde nur ma-
Big saubere Laufgdnge auf. Dies ergab in allen Tiergruppen einen signifikanten Un-

terschied bei der Sauberkeit der Flachen mit p < 0,001. Bei KNS-Infektionen stellte
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die Sauberkeit der Laufflachen dagegen keinen Faktor dar, der einen signifikanten
Unterschied auf den Keimnachweis aufzeigte (p > 0,05).

Die Rutschfestigkeit der Laufflachen variierte innerhalb der Stalle zwischen den Tier-
gruppen, wobei die Gange bezuglich ihrer Oberflachenbeschaffenheit sowie dem
Vorhandensein von Feuchtigkeit und Mist grol3e Differenzen aufwiesen. Im Abkalbe-
stall existierte dabei der beste Zustand der Flachen. Mehr als zwei Drittel der Betrie-
be wurden als gut und nur ein Betrieb als schlecht bewertet. Demgegeniber gab es
in der Leistungsherde in nur einem Drittel der Bestande griffige Laufgange und in
acht Herden erschienen sie sehr glatt. Bei S. aureus stieg die Pravalenz mit einer
abnehmenden Rutschfestigkeit der Flache in allen Tiergruppen. Die Differenz war mit
p < 0,001 in der Trockensteher- und der Leistungsgruppe hoch signifikant. Fir die
Hochleistungstiere, bei denen auch ein schlechter Zustand der Laufflachen in die
Untersuchung aufgenommen wurde, bestand zwischen mittleren und schlechten
Gangen kein deutlicher Unterschied. Bei letztgenannten Zustandsformen lag ein Er-
regernachweis von utber 9,00 % im Gegensatz zu 5,62 % bei guten Oberflachen vor.
Der KNS-Nachweis verhalt sich bei Tieren zum Zeitpunkt des Trockenstellens gleich
der Verteilung der S. aureus-Infektionen. Es existierte ein schwacher Unterschied
(p = 0,043) in der Hohe der Pravalenz. Die Nachweise von KNS bei Tieren im
Abkalbebereich lagen jedoch auf Flachen mit mittlerer Rutschfestigkeit am hdchsten
(p = 0,007). Innerhalb der Leistungsherde bestand kein Unterschied zwischen der
Rutschfestigkeit und dem KNS-Vorkommen (p > 0,05) (Tabelle 15).

In den Betrieben waren als Liegeflachen bei abkalbenden Rindern nahezu aus-
schlie3lich Tiefstreuhaltungen zu finden. In der Leistungsgruppe besafl’en 30 Be-
stande Liegeboxen. Trockenstehende Kihe befanden sich in 24 Betrieben auf Tief-
streu und in acht Haltungen in Liegeboxen. Bei diesen zeigte die Art der Liegeflache
sowohl bei Kilhen mit S. aureus-Nachweis (p = 0,005) als auch bei KNS-Infektion
(p < 0,001) einen relevanten Einfluss auf die Nachweishaufigkeit. In den Liegeboxen
erfolgte dabei der grof3te Keimnachweis.

Die Sauberkeit der Liegeflachen wurde im Grof3teil der Bestande mit normal bewer-
tet. Jeweils acht Betriebe hielten ihre Kiihe auf sehr sauberen Liegeplatzen. Die Préa-
valenz der S. aureus-Infektionen der Trockensteher war auf diesen signifikant héher
(p = 0,007) als auf normalen Flachen. Bei Tieren um die Geburt bestand jedoch das
grofdte Vorkommen mit 10,73 % auf normal geséuberten Liegeflachen. Auf sehr sau-

beren Arealen lag lediglich ein Nachweis von 6,68 % vor. Der Unterschied war hoch
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signifikant (p < 0,001). Die Unterschiede in der Nachweish&aufigkeit von KNS-
Infektionen besal3en keine Signifikanz (p > 0,05).

Fur das Stallklima wurde kein signifikanter Unterschied in der Nachweisrate von
S. aureus als auch KNS ermittelt (p > 0,05) (Tabelle 22).
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4.5.2 Melktechnik und Melkhygiene

Im Bereich der Melktechnik wurde der Einfluss der Melkanlagensysteme, der
Melkzeugzwischendesinfektion sowie der Euterreinigung auf die Nachweishaufigkeit
in der Leistungsherde und dem Abkalbestall untersucht.

Die Leistungsherden wurden im Fischgratenmelkstand, Auto-Tandem oder im Karus-
sell gemolken. Fur die Art der Melkanlage wurde ein hoch signifikanter
Préavalenzunterschied bei S. aureus-Infektionen ermittelt (p < 0,001). Der mit 5,47 %
geringste Anteil an Euterinfektionen kam bei diesen Erregern in Fischgratenmelk-
stdnden vor, mit dem 20 der untersuchten Betriebe arbeiteten. Eine deutlich h6here
Nachweishaufigkeit von tber 20 % trat in den sechs Herden mit Tandemnutzung auf.
Demgegeniber existierten fur KNS in diesem Melksystem die niedrigsten
Pravalenzen. Das grof3te Vorkommen mit 22,37 % bestand bei Verwendung von
Karussellmelkstanden. Diese Unterschiede erwiesen sich als signifikant (p = 0,002).
Im Abkalbestall nutzten 19 Bestande den Melkstand der Leistungsherde und in zwolf
Herden wurde Uber eine Rohrmelkanlage gemolken. Einen separaten Melkstand fur
den Abkalbebereich verwendeten lediglich drei Betriebe. Der Nachweis von
S. aureus-Infektionen bei Rohrmelkanlagennutzung war mit 9,07 % hoher als beim
Melken im Melkstand der Anlage mit 7,32 % (p = 0,008). Bei KNS-Nachweisen be-
stand zwischen den verschiedenen Melkanlagen kein signifikanter Unterschied
(p > 0,05).

Die Melkzeugzwischendesinfektion wurde in den Betrieben in Form von technischen
Einrichtungen, Eimern beziehungsweise Schleppwannen oder mittels Handsprih-
verfahren realisiert. Dabei lagen die meisten S. aureus-Nachweise sowohl in der
Leistungsherde als auch im Abkalbestall bei einer Desinfektion mittels Eintauchen
des Melkzeugs in Eimer oder der Verwendung von Schleppwannen vor. Das gerings-
te Vorkommen wurde bei einer Nutzung von technischen Desinfektionseinrichtungen
ermittelt. Dieser Unterschied war fur S. aureus hoch signifikant (p < 0,001). Zwischen
den drei Verfahren der Melkzeugzwischendesinfektion wurde flr KNS-Infektionen
kein Unterschied ermittelt (p > 0,05).

Bei der Euterreinigung wurden in 15 Betrieben Einwegticher mit Desinfektionsmitteln
verwendet. In den anderen Herden erfolgte die Reinigung vorrangig mittels Mehrweg-
lappen. Mit der Nutzung von desinfizierten Einwegtiichern lag eine geringere Nach-

weisrate der S. aureus-Infektionen mit 10,13 % in der Leistungsherde und 6,77 % im
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Abkalbestall vor, als mit einer Reinigung durch Mehrweglappen. Fir letztere waren
Pravalenzen von 11,30 % bei Hochleistungstieren und 9,10 % bei Frischabkalbern
nachweisbar (p < 0,001). KNS-Nachweise standen in der Leistungsherde dagegen in
keinem erkennbaren Zusammenhang mit der Art der Euterreinigung (p > 0,05). Im
Abkalbebereich bestand dagegen mit 22,64 % ein hoheres KNS-Vorkommen durch
die Nutzung von Einwegtichern im Vergleich zu Mehrwegttichern (19,15 %). Dieser
Unterschied bei frischabkalbenden Kihen war hoch signifikant (p < 0,001).
Desinfektionsmittel verwendeten in der Leistungsherde 23 und im Abkalbestall 22
Betriebe. Eine Euterreinigung ohne zusatzliche Desinfektionsmittel fuhrten elf und in
der Gruppe der Frischabkalber zwolIf Betriebe durch. Die Pravalenz der S. aureus-
Infektionen war mit Verzicht dieser HygienemafRnahme hoher und erreichte 14,15 %
in der Leistungsherde. Durch die Verwendung von Mehrweglappen mit Desinfekti-
onsmitteln betrug diese nur 7,39 %, was eine Reduktion der Nachweisrate um fast
50 % gegeniber dem Verzicht auf Desinfektionsmittel darstellte. Die Pravalenz der
euterpathogenen Keime im Abkalbestall lag insgesamt auf einem geringeren Niveau
und die Verteilung in der Klassifizierung war entsprechend der Leistungsgruppe. Sie
war hoch signifikant different (p <0,001). Weiterhin lieBen sich weniger KNS-
Nachweise durch die Verwendung von desinfizierten Mehrweglappen im Gegensatz
zu Einweg-Eutertlchern finden, bei denen die Pravalenz in der Leistungsgruppe um
Uber 3 % hoher lag. Auch im Abkalbestall waren die KNS-Infektionen bei der Nutzung
von desinfizierten Mehrweglappen, wie bei S. aureus, am geringsten. Die Nachweis-
rate, die mit einer Verwendung von Einwegtlchern einherging, war mit 25,07 % signi-
fikant hoher (p < 0,001) (Tabelle 23).
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In der Leistungsherde als auch im Abkalbestall nutzten 24 Betriebe lod zur Zitzen-
desinfektion. Die Nachweise von S. aureus im Milchsekret war mit der Verwendung
von lod mit 11,69 % hoher als bei Inanspruchnahme DVG-gelisteter Mittel, bei denen
eine Pravalenz von 8,26 % vorlag (p = 0,002). KNS-Infektionen wurden ebenso mit
einer lodierung der Zitzen haufiger festgestellt (p = 0,023).

Eine Pflegekomponente verwendeten 32 der 34 Betriebe in ihrer Zitzendesinfizienz.
Die Textur dieser war bei nahezu 70 % der Bestande dickflissig. Eine signifikant ho-
here Pravalenz trat bei S. aureus-Euterinfektionen durch die Verwendung dickflissi-
ger Mittel nur im Abkalbestall auf (p = 0,033). Fur die KNS-Nachweise wurde sowohl
in der Leistungsherde (p = 0,007) als auch im Abkalbebereich (p =0,001) ein we-
sentlich groReres Infektionsrisiko mit der Verwendung von dickflissigen Desinfekti-
onsmitteln ermittelt.

Kihe in der Hochleistung wiesen in lediglich zw6lf Herden nur gering verschmutzte
Euter auf. In 21 Herden war die Sauberkeit als mafig zu bezeichnen. Eine bessere
Hygiene herrschte im Abkalbebereich, da dort die Kihe in der Halfte der Betriebe
kaum verschmutzte Euter aufwiesen. Eine steigende Verschmutzung ging sowohl bei
Kihen in der Hochleistung als auch bei Frischabkalbern mit einer zunehmenden
S. aureus-Infektionsrate einher (p < 0,001). Der Hygienezustand vor der Reinigung
besal fir KNS keinen Einfluss auf die Nachweishaufigkeit (p > 0,05).

Ein weiterer auf das S. aureus-Vorkommen zu analysierender Hygieneparameter war
die Wahrnehmung der Euterdusche bei Euterverschmutzungen. Diese wurde in 23
Betrieben regelmallig und in elf nur gelegentlich genutzt. Die regelméafRige Anwen-
dung der Waschmdglichkeiten ging mit einer geringeren Nachweisrate von S. aureus
im Milchsekret einher. Bei inkonsequenter Reinigung der Euter traten in allen unter-
suchten Tiergruppen hohe Pravalenzen von 11,91 % auf. Das Management der Rei-
nigung zeigte damit einen entscheidenden Gesichtspunkt in der Gesunderhaltung
der Tiere und der Reduktion von S. aureus-Euterinfektionen auf (p < 0,001). In der
Untersuchung der KNS-Vorkommen lag kein signifikanter Unterschied zwischen re-
gelmafiger und gelegentlicher Verwendung von Euterduschen vor (p > 0,05).

Die Durchfihrung der Euterreinigung durch die Melker der Betriebe wurde mit gut
oder befriedigend bewertet. Eine gute Durchfiihrung ging mit einer niedrigen
S. aureus-Nachweisrate bei Leistungstieren und Frischabkalbern einher. Betriebe,
deren Melkpersonal die Euter lediglich befriedigend reinigten, besal3en ein héheres

Vorkommen subklinischer Euterinfektionen mit 10,10 % in der Leistungsherde und
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13,95 % im Abkalbestall (p < 0,001). Die gute Verrichtung der Euterreinigung war
daher ein entscheidender Hygienefaktor fur Euterinfektionen mit S. aureus. Auf KNS-
Nachweise besal? die Qualitdt der Euterreinigung in diesem Bereich keinen Einfluss
(p > 0,05).

Als weiterer Managementfaktor der Melkhygiene wurden die Handwasch-
moglichkeiten fir Melker in die Auswertung einbezogen. In der Hélfte der in die Un-
tersuchung aufgenommenen Betriebe lag eine ausschliel3liche Nutzung von Wasser
vor. Im Melkstand der Leistungsherde besal3zen zudem zwdlf Betriebe Wasser und
Seife als Reinigungsmittel. Die restlichen Bestande stellten zuséatzlich Desinfekti-
onsmittel bereit. Im Abkalbestall verwendeten lediglich drei Betriebe Wasser, Seife
und zusatzliche Desinfektionsmittel. Die geringste Nachweisrate von S. aureus in der
Leistungsherde mit 5,13 % trat in Betrieben mit einer ausschliel3lichen Nutzung von
Wasser als Waschmadglichkeit auf. Im Abkalbestall wurde mit einer Pravalenz um 5 %
der gleiche Anteil wie bei Hochleistungstieren ermittelt. Ein deutlicher Anstieg der
Nachweise lag im Abkalbebereich mit einer Verwendung von Wasser und Seife
(11,11 %) sowie einer zusatzlichen Bereitstellung von Desinfektionsmitteln (10,10 %)
vor (p < 0,001). Die wenigsten KNS-Euterinfektionen traten in Herden auf, die Was-
ser und Seife als Handwaschmdglichkeit verwendeten. Mit alleiniger Nutzung von
Wasser war die Pravalenz mit 23,39 % in der Leistungsherde und mit 23,40 % im
Abkalbestall am héchsten. Die zuséatzliche Moéglichkeit der Handedesinfektion beim
Melken der Hochleistungstiere ging mit einer Nachweisrate von 22,61 % einher. Der
Faktor der Handwaschmaoglichkeit fihrte sowohl in der Leistungsherde (p = 0,001)
als auch im Abkalbestall (p <0,001) zu einem signifikanten Unterschied der KNS-
Nachweise (Tabelle 24).

Eine ausschlie3liche, teilweise oder keine Handschuhverwendung der Melker fuhrte
weder bei S. aureus noch KNS zu einem signifikanten Unterschied in der Nachweis-
haufigkeit (p > 0,05).
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4.5.3 Mastitismanagement

Ein relevanter Faktor mit Einfluss auf die Eutergesundheit war der Zeitpunkt, an dem
krankhaft verandertes Milchsekret als dieses angesehen wird. Die Meinungen der
Melker, ab wann eine Sekretverdnderung krankhaft ist, variierten zwischen einer
leichten Abweichung vom Milchcharakter, als ,Deckweil}* bezeichnet, und dem Auf-
treten einzelner Flocken in der Milch. Eine geringere Pravalenz mit 6,12 % bei
S. aureus und 21,04 % bei KNS trat auf, wenn die Melker einen Deckweil3charakter
als erste Abweichung von einem normalen Sekret bezeichneten. Assoziierten sie erst
Flocken als krankhafte Veranderung, lagen hohere S. aureus- sowie KNS-
Pravalenzen vor. Die Ansicht, dass Flocken das erste Anzeichen eines veranderten
Milchsekrets sind, fihrte damit zu einem steigenden Keimnachweis und zeigte fur
S. aureus mit p < 0,001 eine hohe und KNS mit p = 0,010 schwache Signifikanz auf.
Der Zeitpunkt der bakteriologischen Untersuchung bei klinischen Fallen erfolgte in
zwolf Bestéanden bei festgestellter Verdnderung sofort, in zehn Besténden erst bei
Vorliegen von Rezidiven und in wiederum zwolf Herden wurde selbst bei klinisch
kranken Tieren keine bakteriologische Untersuchung durchgefiihrt. Die wenigsten
positiven Befunde Kklinischer S. aureus-Mastitiden lieferte eine sofortige Untersu-
chung, bei der eine Pravalenz von 6,50 % vorlag. Wurde die bakteriologische Unter-
suchung erst bei rezidivierend kranken Tieren durchgefihrt, war die Nachweisrate
mit 7,34 % hoher. Die meisten Infektionen wurden mit dem Unterlassen der Untersu-
chung auf Mastitiserrreger ermittelt. Bei den KNS-Infektionen wurde eine hohe
Nachweisrate in Bestdnden mit der Durchfihrung einer sofortigen bakteriologischen
Untersuchung (22,16 %) sowie bei der Untersuchung von wiederkehrenden Fallen
(21,36 %) ermittelt. Dagegen lag der Nachweis bei volligem Verzicht dieser Mal3-
nahme mit 17,43 % niedriger. Dieses Ergebnis zeigte mit p < 0,001 einen hohen sig-
nifikanten Unterschied in der Pravalenz auf.

Bei der Behandlung von Kihen mit Zellzahlerhhung gaben die meisten Bestande
an, dass Tiere mit einer hohen Zellzahl nicht behandelt wurden. In zwolf Herden
wurde bei > 300.000 Zellen/ml und in sechs Herden bei > 1.000.000 Zellen/ml thera-
piert. Mit 6,10 % lagen die wenigsten S. aureus-Nachweise bei einer Behandlung von
Kihen mit Gber einer Million Zellen pro ml Milch vor. Die Infektionshaufigkeit war bei
keiner Behandlung mit 7,32 % nur geringfligig Uber diesem Wert. Ein starker

Pravalenzanstieg auf 10,16 % wurde demgegeniber in Herden beobachtet, die bei
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Vorliegen von mehr als 300.000 Zellen/ml behandelt wurden. Bei den KNS-
Nachweisen konnten geringe Pravalenzen um 21 % bei einem Auslassen der bakte-
riologischen Untersuchung sowie bei der Durchfiihrung dieser Untersuchung bei tber
300.000 Zellen/ml Milch ermittelt werden. Begannen die Bestande die Zellzahlerho6-
hung erst nach Uberschreiten der Millionengrenze zu therapieren, stieg der Nach-
weis von KNS im Milchsekret auf 27,48 %. Die Differenzen in den Préavalenzen wa-
ren hoch signifikant (p < 0,001).

Die verschiedenen Arten der Behandlung nicht offensichtlich kranker Euterviertel
fuhrte zu keinem signifikanten Unterschied in der Pravalenz von S. aureus und KNS
(p > 0,05) (Tabelle 25).
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Tab. 25: Unterschiede von Faktoren des Mastitismanagements bei laktierenden K-

hen in der Pravalenz von S. aureus- und KNS-infizierten Kithen

Faktor des Mastitis-

Laktierende Kuhe

managements Erreger Klassifizierung | pravalenz
in % P
_ _ Deckweild 6,12
Beginn des Ein- S. aureus <0,001
krankhaften Deckweif3 21,04
Veranderung KNS 0,010
einzelne Flocken 23,66
sofort 6,50
_ _ S. aureus bei Rezidiv 7,34 < 0,001
Zeitpunkt einer :
bakteriologischen gar nicht 10,40
Untersuchung bei sofort 22.16
klinischen Fallen
KNS bei Rezidiv 21,36 <0,001
gar nicht 17,43
gar nicht 7,32
S. aureus > 300.000 10,16 < 0,001
Behandlungszeit- > 1.000.000 6,10
punkt der Kilhe mit :
Zellzahlerh6hung gar nicht 20,53
KNS > 300.000 21,08 < 0,001
> 1.000.000 27,48
nein 9,02
bei positivem
S aureus | bakteriologischen 8,67 >0.05
Befund
Behandlung nicht ger\lleiz;er:lleﬁlle
offensichtlich kran- -
ker Viertel nein 19,65
bei positivem
KNS bakteriologischen 20,47 > 005
Befund
generell alle
Viertel
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Die niedrigste Pravalenz von S. aureus-Infektionen mit 6,10 % lag vor, wenn keine
bakteriologische Untersuchung vor dem Beginn des Trockenstellens eingeleitet wur-
de. In Bestanden, in denen eine Untersuchung bei allen trockenzustellenden Kuhen
stattfand, betrug die Nachweisrate 8,30 %. Ein Wert von 19,64 % ging mit einer
Milchkontrolle einher, die lediglich von Tieren mit erhohter Zellzahl oder
Sekretveranderungen stammte. Der héchste KNS-Nachweis mit 23,53 % konnte da-
gegen bei der Einleitung einer bakteriologischen Untersuchung von allen trockenzu-
stellenden Tieren ermittelt werden. Fand keine Kontrolle auf Anwesenheit von
euterpathogenen Erregern statt oder wurde diese erst bei erhdhter Zellzahl und Ver-
anderung des Milchsekrets durchgefiihrt, waren die Pravalenzen geringer. Die Diffe-
renzen der einzelnen Pravalenzen innerhalb dieses Managementfaktors zeigten bei
Euterinfektionen mit S. aureus und KNS signifikante Unterschiede auf (p < 0,001).
Die Durchfuhrung des Trockenstellens erfolgte in 26 Herden abrupt und in acht Be-
trieben ausschleichend. Die geringste S. aureus- und KNS-Nachweisrate lag bei ei-
nem abrupten Trockenstellen vor. Das ausschleichende Verfahren fiihrte gegentber
beiden Mastitiserregern zu einer hoheren Pravalenz. Dieser Unterschied war hoch
signifikant (p < 0,001).

Auf einen Zitzenverschluss verzichteten die Halfte der Betriebe. Fand eine Anwen-
dung dieses Verfahrens statt, wurde vorrangig der auf3ere Verschluss gewahlt. Eine
Verwendung des inneren Zitzenverschlusses wurde abgefragt, jedoch verwendeten
diesen zum Untersuchungszeitpunkt nur wenige Betriebe, sodass dieser fur die
Pravalenzberechnung nicht berlcksichtigt werden konnte. Die beiden untersuchten
Mastitiserreger kamen im Euter ohne Zitzenverschluss am haufigsten vor (p < 0,001).
Dabei sank der Nachweis von S. aureus bei Verwendung eines Zitzenverschlusses
von 9,57 % um ca. ein Drittel auf 6,39 %, bei KNS von 21,94 % auf 19,85 %
(p < 0,001) (Tabelle 26).
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Tab. 26: Unterschiede von Faktoren des Mastitismanagements bei Trockenstehern

in der Pravalenz von S. aureus- und KNS-infizierten Kithen

Faktor des Trockensteher
Mastitis- Erreger Klassifizierung Pravalenz
managements in % P
nein 6,10
bei allen trocken- 8 30
S. aureus | zustellenden Tieren ' < 0,001
Durchfihrung
einer ZeIIzahIerh?)hung und 19.64
bakteriologischen Sekretveranderung
Untersuchung nein 20,50
vor dem :
Trockenstellen bei allen trocken- 2353
KNS zustellenden Tieren ' < 0,001
Zellzahlerhéhung und 20.76
Sekretveranderung ’
abrupt 7,06
d S. aureus < 0,001
Art der ausschleichend 11,48
Durchfihrung des
abrupt 19,61
Trockenstellens KNS <0001
ausschleichend 23,81
nein 9,57
S. aureus AuRerer 6.3 < 0,001
Anwendung des Zitzenverschluss ’
Zitzen- .
verschlusses nemn 21,94
KNS suRerer 10.65 < 0,001
Zitzenverschluss '
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5 Diskussion

5.1 Diskussion der Fragestellung

Hauptabgangsursache der in Thiringen im Zeitraum von 2008 - 2012 gemerzten Ki-
he waren mit einem durchschnittlichen Anteil von 17,3 % Eutergesundheitsstorungen
(TVL & LTR, 2013). Eine stabile Eutergesundheit lasst sich auf hohem Niveau kaum
kontinuierlich absichern, da Erreger zu diversen Zeitpunkten in das Euter gelangen
und Infektionen hervorrufen kdnnen. Ein Tierumfeld ohne Mikroorganismen ist nicht
realisierbar, so dass eine Verbesserung der Umwelt- und Melkbedingungen von gro-
Rer Bedeutung ist, um den Keimdruck zu senken. Dies sind Voraussetzungen fur
eine Prophylaxe von Euterinfektionen. Daher war es das Ziel der vorliegenden Stu-
die, ausgehend von einer Analyse in Thiringer Milchviehherden, Pravalenzen von
Euterinfektionen mit Staphylokokken in einem breiten Spektrum von Betrieben auf-
zuzeigen. Zugleich wurden Hygienefaktoren untersucht, die einen Einfluss auf die
Préavalenz von S. aureus- oder KNS-infizierten Tieren innerhalb dieser Herden besit-
zen kénnen. Weiterhin sollte die Keimpréasenz der Staphylokokken im Verlauf einer
Laktation und deren jahreszeitabhangiges Vorkommen untersucht werden, um einen
Einblick in die Infektionsdynamik zu erhalten.

Da nach CHA et al. (2011) Mastitiden generell eine erhebliche finanzielle Belastung
der Betriebe durch Faktoren wie Milchverlust, herabgesetzte Fertilitat und steigende
Behandlungskosten verursachen, bestand ein weiteres Ziel dieser Arbeit darin, die
milchwirtschaftlichen Aspekte einer Euterinfektion durch Staphylokokken zu untersu-
chen. Dafur wurden die Milchleistungsdaten von S. aureus- sowie KNS-infizierten
Tieren denen von bakteriologisch negativ getesteten Milchkiihen gegenibergestellt.
Die 81.567 Viertelgemelksproben wurden in den Herden als Bestandskontrolle aller
Kihe entnommen, wodurch alle subklinischen Infektionen erfasst werden konnten.
Dies stellt eine wesentliche Abgrenzung zu der Dissertation von KUMPEL (2013) dar,
bei der es sich teils um Routineproben von trockenzustellenden Kiihen oder
Frischabkalbern oder um Kiihe mit Mastitiden oder Zellzahlerhbhungen handelte.
Weitere Unterschiede zu KUMPEL (2013) sind: eine Untersuchung von 14.157 Kii-
hen statt 3.160, eine zweimalige Entnahme aller Viertelgemelke, die Beantwortung
der Fragebogen ausschliel3lich durch Tierérzte sowie eine Pravalenzberechnung oh-

ne eigens festgelegte Definition eines niedrig und hoch pravalenten Betriebes. Wei-
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terhin wurde durch die vorliegende Studie nicht nur S. aureus sondern auch KNS

untersucht.

5.2 Diskussion der Methode

In die Untersuchung gingen alle Kiilhe der Bestédnde bis auf die klinisch erkrankten
ein, da bei diesen das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung durch eine be-
gonnene oder gar erfolgte Behandlung mit Antibiotika verfalscht worden war. Der
Berechnung der Nachweishaufigkeit von S. aureus und KNS lag die Entnahme von
Viertelgemelksproben zugrunde, durch die der Infektionsstatus der Kiihe genau er-
mittelt werden konnte und daher einer bakteriologischen Untersuchung von Tank-
milch vorzuziehen ist. Fur die jahreszeitliche Einteilung in der Untersuchung der
Pravalenzen wurden zwei Kategorien festgelegt, wobei der Zeitraum vom 01.04. bis
30.09. als Sommer- und der 01.10. bis 31.03. als Winterhalbjahr galt. Ahnliche Un-
tergliederungen liegen in der Literatur vor. So beschrieben HAND et al. (2012) die
Monate Mai bis September als warme und Oktober bis April als kalte Jahreszeit.
GHAVI HOSSEIN-ZADEH et al. (2011) teilten den in vorliegender Untersuchung be-
schriebenen Zeitraum Sommer zusatzlich in Fruhling (April bis Juni) und Sommer
(Juli bis September) auf. Weiter nahmen sie die Saison Herbst (Oktober bis Dezem-
ber) und Winter (Januar bis Méarz) in ihre Studie auf. Aufgrund der Verteilung der
Probennahmetermine in der vorliegenden Untersuchung konnte die Auswertung je-
doch nur auf die Halbjahre Sommer und Winter beschrankt werden.

Zur Untersuchung der Melktagesklassen erfolgte eine Einteilung vom funften bis 300.
Tag der Laktation in 50er Tagesschritten. Dabei fand eine Orientierung an der MLP-
Einteilung statt, die die Laktationen in Klassen mit einer Dauer von 100 Tagen struk-
turiert. Aufgrund des groRen Datenmaterials dieser Studie ist die Bildung von Klas-
sen mit kirzeren Zeitraumen gerechtfertigt. Das Ergebnis wird dadurch detaillierter.
Da sich jedoch nur wenig untersuchte Kiihe mit mehr als 300 Tagen in der Laktation
befanden, erfolgte fir diese die Bildung einer separaten Klasse mit einer Spanne von
100 Tagen.

Die Einteilung der Laktationsklassen fand anhand der Anzahl der Laktationen der
Milchkihe statt. Aufgrund einer geringen Tierzahl mit mehr als drei Laktationen im
Untersuchungszeitraum, umfasst diese vierte Klasse alle Ergebnisse von Kiihen mit
hoherer Laktationszahl. Somit ergeben sich vier Gruppen mit annédhernd gleicher

Groéf3e und eine damit verbundene gute statistische Vergleichbarkeit.
83



Diskussion

Die Milchleistungsergebnisse beruhen auf den MLP-Daten. Dabei wurden die Daten
sowohl vor als auch nach der ersten und zweiten Probennahme ausgewertet, um
auszuschliefRen, dass eine Verfalschung der Leistungsdaten durch eine nachfolgen-
de Behandlung krank identifizierter Tiere vorlag. Durch die Teilnahme der Betriebe
an der MLP stammen alle Ergebnisse aus demselben unabhéngigen Untersuchungs-
labor. In vielen anderen Studien mit kleineren Datensatzen erfolgte die Auswertung
der Milchproben mit dem jeweiligen zur Verfigung stehenden Instrumentarium im
eigenen Labor (COULON et al., 2002; PARK et al., 2007; THORBERG et al., 2009).
Dagegen bietet die langjahrig durchgefuihrte und zertifizierte Analytik der Milchleis-
tungsparameter im Labor des Thuringer Verbandes fur Leistungs- und Qualitatspri-
fungen in der Tierzucht e.V. (TVL e. V.) eine sichere Datengrundlage.

Alle zu untersuchenden Haltungs- und Hygienefaktoren wurden mittels Frageb6gen
erfasst, die die Anlagenleiter nach Betriebsrundgang im Gesprach mit den verant-
wortlichen Tierarzten des TGD Jena beantworteten. Diese Methode wurde gewabhilt,
weil die Fachtierarzte fir Rinder einen detaillierten Kenntnisstand zu Fragen der
Melkhygiene und des Managements von Milchviehherden besitzen und dadurch die
Situation in den jeweiligen Bestanden sicher beurteilen kdnnen. Haltungs- und Ma-
nagementparameter mittels Fragebégen zu bewerten, stellt eine gelaufige Praxis dar.
Dabei nutzten PEELER et al. (2000) postalische Umfragen, bei denen jedoch eine
Kontrolle der gegebenen Antworten auf sachliche Richtigkeit nicht gegeben ist. Fur
eine personliche Befragung entschieden sich BARKEMA et al. (1998), BARNOUIN et
al. (2004) sowie DUFOUR et al. (2012). Sie trainierten zwar die Interviewer, diese
waren jedoch nicht durchweg Tierarzte mit langjahriger Berufserfahrung und einem
betriebsbezogenem Kenntnisstand. Ein dem hier vorliegenden ahnlich aufgebauten
Fragebogen verwendete KUMPEL (2013), um Faktoren fiir niedrig und hoch prava-
lente Betriebe mit durch S. aureus verursachter Mastitis zu finden. Dabei wurden Be-
triebe, die weniger als 4 % S. aureus-Euterinfektionen aufwiesen, als niedrig prava-
lent bezeichnet und mit hoch pravalenten Bestanden verglichen, bei denen ein Vor-
kommen von mehr als 10 % vorlag. Die der Arbeit von KUMPEL (2013) zugrunde
liegenden Milchproben stammen von ausgewéhlten Kihen innerhalb der Betriebe.
Die Auswahl trafen die Anlagenverantwortlichen oder die Melker. Durch die in der
vorliegenden Untersuchung durchgefiihrte komplette Bestandskontrolle, bei der alle
Melker auf eine richtige Probennahme besonders hingewiesen wurden, konnten da-

gegen subklinische wie auch chronische Infektionen erfasst werden. Durch die
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zweimalige Probennahme konnten zudem die Kuhe, die wahrend der ersten Ent-
nahme trockengestellt waren oder sich in Behandlung befanden, erfasst und unter-
sucht werden. Durch die grof3e Probenzahl wird bei der Gegeniberstellung aller
S. aureus- sowie KNS-infizierten Tiere mit allen negativen Tieren der Bestande eine
bessere Vergleichbarkeit der Leistungen erwartet, als bei einer geringeren Auswabhl
von entsprechenden Vergleichstieren oder einer Einteilung der Herden in niedrig und
hoch pravalent (KUMPEL, 2013).

5.3 Diskussion der Ergebnisse

5.3.1 Préavalenzuntersuchungen

Fur die Pravalenzuntersuchungen gingen 81.567 Viertelgemelksproben in die Aus-
wertung ein. Es konnten sowohl Differenzen auf Betriebs- als auch auf
Euterviertelebene ermittelt werden. Die meisten Nachweise in der Milch lagen dabei
fur das rechte hintere Euterviertel vor. Dieses Ergebnis weist bei KNS-
Euterinfektionen eine statistische Signifikanz auf, fir S. aureus wird lediglich ein
Trend deutlich. Signifikante Unterschiede in der Pravalenz traten auch bei den von
REYHER et al. (2013) untersuchten KNS-Mastitiden mit dem geringsten Vorkommen
im linken vorderen Viertel auf. Ubereinstimmend zu der vorliegenden Untersuchung
konnten die Autoren fur S. aureus-Infektionen ebenfalls einen Trend zu einer H&u-
fung in den rechten Vierteln aufzeigen. Weiterhin stellten ZADOKS et al. (2001) fur
S. aureus eine Haufung in der rechten Euterhélfte fest. Diese Seitenunterschiede
kénnen auf melktechnische Ursachen zurlckgefuhrt werden, die beispielsweise
durch eine schwere Erreichbarkeit einer Euterhélfte im Melkstand auftreten. Eine ge-
ringe Zuganglichkeit kann dabei sowohl eine eingeschrankte Beurteilung des Sekrets
bedingen als auch die Durchfihrung der Desinfektion behindern und mit einer Erre-
gerlUbertragung beim Melken einhergehen. Desweiteren besitzt das Liegeverhalten
der Tiere einen Einfluss auf ein gehéauftes Vorkommen in einzelnen Vierteln
(ZADOKS et al., 2001), was jedoch in der vorliegenden Untersuchung nicht beobach-
tet wurde. Die hoheren Nachweisraten von KNS und S. aureus in den hinteren Vier-
teln, die von BARKEMA et al. (1997) sowie PARKER et al. (2007) bestatigt wurden,
kénnen vielmehr durch einen geringeren Abstand der hinteren Euterhalfte zum Bo-
den auftreten. Dieser bedingt ein htheres Risiko von Trittverletzungen und Ver-

schmutzungen.
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In den Monaten April bis September wurden mehr S. aureus-Infektionen als von Ok-
tober bis Marz nachgewiesen. Eine steigende Infektionsrate fur den identischen Zeit-
raum ermittelten auch FOX et al. (1995) in den USA sowie @STERAS et al. (2006) in
Norwegen. Eine andere skandinavische Studie von WAAGE et al. (1999) untersuchte
die saisonalen Schwankungen in zweimonatigen Perioden. Dabei gelang der grofite
Keimnachweis im spéaten Herbst bis frihen Winter. Ein Anstieg der Infektionen im
Sommer kann durch die Kleine Weidestechfliege (Haematobia irritans) bedingt sein,
die vor allem bei einer Weidehaltung als Infektionsiibertrager in den Vordergrund tritt
(OWENS et al., 1998). Durch eine vorrangig bestehende Stallhaltung der hier unter-
suchten Betriebe ist diese Ursache jedoch von untergeordneter Bedeutung. Im
Sommer entsteht bei den Kiihen durch die hohen Temperaturen Hitzestress. Dieser
kann zu einer Immunsuppression und einer geringeren Abwehrleistung gegenuber
den Erregern fihren und eine héhere Pravalenz bedingen (OLDE RIEKERINK et al.,
2007).

Die vorliegenden Untersuchungen weisen dagegen eine signifikant héhere Préavalenz
von KNS-Infektionen mit 7,40 % im Winter nach. Ubereinstimmend dazu liegt das
Ergebnis der Studien von WAAGE et al. (1999) und OLDE RIEKERINK et al. (2007)
vor. Die Haufigkeit der Nachweise bei WAAGE et al. (1999) schwankten jedoch be-
trachtlich und lassen keinen Infektionsschwerpunkt erkennen. In der Untersuchung
von @STERAS et al. (2006), bei der die Kiihe von Mai bis September auf der Weide
gehalten wurden, existierte die hodchste Nachweisrate von Tieren mit KNS-
Infektionen mit 8,40 % im April und Mai. Bei diesem Ergebnis kann wiederum ein
Einfluss der Kleinen Weidestechfliege vorliegen. Sowohl in der eigenen Untersu-
chung als auch in der von WAAGE et al. (1999) wurden die meisten KNS-
Vorkommen in der Milch in dem Zeitraum mit den geringsten S. aureus-Nachweisen
gefunden. Dies kann auf einen mdglichen protektiven Effekt der KNS gegeniber In-
fektionen mit S. aureus zuriickzufiihren sein, der in der Produktion von Bakteriziden,
beispielsweise von Aureocin A70, besteht (DE VLIEGHER et al., 2004b; DOS
SANTOS NASCIMENTO et al., 2005).

Es konnte ein gesicherter Anstieg der S. aureus-Nachweise in der Milch bis zum 250.
Melktag beobachtet werden. Die Infektionsspitze in der 29. Woche entsteht durch
eine Erhdhung der S. aureus-Infektionen innerhalb des Laktationszeitraumes, der
durch eine lange Persistenz dieser Erreger verstarkt wird (BRAMLEY & DODD,

1984). Der in der vorliegenden Untersuchung nachgewiesene Anstieg der S. aureus-
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Infektionen mit steigender Laktationsanzahl wird in mehreren Studien bestatigt
(ZADOKS et al., 2001; OLDE RIEKERINK et al., 2007). KALMUS et al. (2006) zeig-
ten in ihrer Untersuchung klinischer Mastitiden in elf Herden Estlands ein Vorkom-
men der Erreger von 1,5 % fur Farsen und 7,3 % flr pluripare Kiihe auf. Bei der Be-
trachtung der Euterinfektionen der 34 Thiringer Herden wurde eine etwas geringere
Pravalenzerhéhung bei multiparen Milchkihen auf 3,5 % festgestellt. Die beschrie-
bene hohe Persistenz von S. aureus-Infektionen des Euters, die auch uber die Tro-
ckenstehperiode hinaus andauern kann, lasst die Infektionen mit den Laktationen
ansteigen. Die aufgrund der Erregerpersistenz entstehende Kumulation ist ein fir
das Betriebsmanagement wichtiger zu bertcksichtigender Faktor. Bei den vorliegen-
den KNS-Nachweisen lag fur Kiihe in erster Laktation mit 8,33 % dagegen eine signi-
fikant hohere Nachweisrate als fur Pluripare vor. TAPONEN et al. (2007), die vorran-
gig subklinische Infektionen untersuchten, erfassten in ihrer Untersuchung einen
Ruckgang der Inzidenz von 25 % in der ersten auf 15,9 % in den folgenden
Laktationen. Auch bei der Untersuchung klinischer Mastitiden konnte ein Abfall der
Infektionsrate von Farsen (7,3 %) zu pluriparen Kihen (3,5 %) ermittelt werden, der
sich bei DE HAAS et al. (2002) in Ubereinstimmung zur vorliegenden Untersuchung
als signifikant erwies. S. aureus wird vor allem mit dem Milchsekret Ubertragen. Die-
ser Weg ist bei Farsen im Zeitraum kurz vor der Geburt, in der schon Infektionen
moglich sind, nicht gegeben. Es ist daher anzunehmen, dass die Umwelt bei der
Entstehung der Farsenmastitiden einen entscheidenden Einflussfaktor darstellt.
Durch das Vorkommen von KNS als opportunistische Keime am bovinen Euter und
in der Umwelt, sind sie vor allem bei erstkalbenden Kihen von groRer Bedeutung.
Bei dieser Tiergruppe kann die Infektion durch eine besondere Empfanglichkeit und
nicht durch die speziellen krankmachenden Eigenschaften der Bakterien bedingt
sein. Da das Immunsystem von Farsen vor allem im Zeitraum vor und nach der
Abkalbung zusatzlichen Belastungen wie Umstallung, Umgruppierung und Futterum-
stellung ausgesetzt ist, steigt die Anfalligkeit von Infektionen. Zusatzlich sind tierindi-
viduelle Faktoren wie ein ungenigender Schluss der Zitzen, zu kurze oder zu weite
Zitzen sowie eine vorzeitige Offnung des Zitzenkanals pradisponierende Faktoren fur
ein Eindringen von KNS in das Euter (KROMKER, 2007).

Weiterhin bewirken einige KNS-Spezies, im Gegensatz zu S. aureus, nur transiente
Infektionen, die selten Uber die Trockenstehperiode bestehen bleiben (THORBERG

et al., 2009). In den folgenden Laktationen kann somit ein ahnliches Ausgangsniveau
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wie vor der ersten Laktation angenommen werden. KNS als minor pathogens schéa-
digen zudem das Eutergewebe bei transienten Infektionen nicht so stark wie
S. aureus. Somit ist eine Ausheilung der Milchdriise in der Trockenstehperiode mog-
lich.

5.3.2 Milchleistungsergebnisse

Die Untersuchung der Milchmenge sowie des Fett- und Eiweil3gehaltes von Kiihen
mit S. aureus-Nachweis ergaben nur geringfiigige Abweichungen im Vergleich mit
negativ getesteten Milchkiihen. Dabei synthetisierten infizierte Tiere lediglich
0,16 kg/Tag weniger, was sich als zufallsbedingte Abweichung gegenuber der
Milchmenge gesunder Kihe erwies. Einen geringen Milchriickgang bei S. aureus-
Infektion ermittelten auch MYLLYS & RAUTALA (1995) sowie COULON et al. (2002).
Bei COULON et al. (2002) wurde ein Euterviertel infiziert und dieses mit einem nicht
infizierten derselben Kuh verglichen. Dabei hat sich ein mittlerer Ruckgang der
Milchproduktion am Tag der Mastitisbefundung sowie am darauffolgenden Tag um
1,6 kg im infizierten Viertel ergeben, der sich in Ubereinstimmung mit dem Ergebnis
dieser Studie als nicht signifikant erwies. Einen gesicherten Milchriickgang beschrieb
dagegen KUMPEL (2013), die 2030 S. aureus-positive Kiihe aus hoch pravalenten
Bestanden und 1131 aus niedrig pravalenten mit negativen Milchkihen derselben
Herden verglich. Dabei synthetisierten negative Kilhe sowohl in hoch als auch niedrig
pravalenten Bestanden mehr Milch. Die Daten der vorliegenden Studie beruhen vor
allem auf subklinischen S. aureus-Infektionen. Das Vorkommen von perakuten bis
akuten Erkrankungen ist dagegen bei KUMPEL (2013) nicht auszuschlieBen. Die mit
einer subklinischen Infektion verbundene geringere Gewebsschadigung des
Euterepithels sowie die geringere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens der Kuh
bedingen lediglich einen leichten Milchriickgang.

Die Verringerung des Fettgehaltes sowie die Veranderung im Proteingehalt erwiesen
sich ebenfalls als nicht signifikant. Die Fett- und Eiweil3synthese scheint bei dieser
Form der Euterinfektion nicht beeintrachtigt zu werden, da anzunehmen ist, dass die
Kihe eine normale Futteraufnahme zeigen und somit alle Nahrstoffe fur die Milch-
produktion zur Verfigung stehen. Einen gesicherten Riickgang im Fettgehalt fanden
dagegen PARK et al. (2007) im Vergleich der Gruppe Koagulase-positiver Staphylo-
kokken und S. aureus mit negativ befundeten Kihen vor. Dieser betragt 0,41 %.

Auch ein geringer Rickgang des Eiweil3gehaltes lag in ihrer Untersuchung vor, die
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30.019 Rohmilchproben umfasste. COULON et al. (2002) beschrieben dagegen ei-
nen gesicherten Proteinanstieg, der jedoch nur bei einer klinischen Infektion auftrat.
Damit besitzt die Art der Euterentzindung auch auf diese Leistungsparameter Ein-
fluss. Ein hoherer Fett- und Proteingehalt in der Milch kam zudem in hoch pravalen-
ten Bestanden bei KUMPEL (2013) vor. Diese Milchkilhe scheinen jedoch nach An-
sicht der Autorin leistungsstarker zu sein als Tiere in niedrig pravalenten Herden.

Es zeigte sich in der vorliegenden Untersuchung eine mit einer S. aureus-Infektion
verbundene Reduktion des Laktosegehaltes um 0,02 % auf 4,70 %. Der geringe Un-
terschied zwischen infizierten und negativen Tieren konnte jedoch auf Betriebsebene
nicht bestatigt werden. Ebenfalls eine Abnahme des Laktosegehaltes beschrieben
COULON et al. (2002) sowie PARK et al. (2007). Auch hier entstand durch eine klini-
sche Mastitis ein signifikant starkerer Rickgang des Milchzuckers als bei subklini-
schem Krankheitsverlauf. Der Riickgang kann mit einer geringeren Nahrstoffaufnah-
me durch reduzierten Appetit bei klinischer Mastitis in Verbindung stehen (SHUSTER
et al., 1991).

Bei S. aureus-Eutererkrankungen erreicht der Zellzahlgehalt 218.524 Zellen/ml, die
Milch negativer Kiihe beinhaltet demgegeniber lediglich 52.613 Zellen/ml. Der Ge-
halt somatischer Zellen in der Milch ist eine wichtige Kennzahl fir die Abwehrreaktion
des Euters, da er nahezu ausschlie3lich durch Infektionen im Euterviertel beeinflusst
wird (HARMON, 2001). Diese Immunreaktion ist bei der ermittelten hoch signifikan-
ten Zellzahlerh6hung eindeutig gegeben und stimmt mit den Ergebnissen aus ande-
ren Untersuchungen Uberein, bei denen der Anstieg des Zellgehaltes zum Teil noch
starker ausfiel und bei Einzeltieren 1.551.000 Zellen/ml erreichte (HARMON, 1994;
DJABRI et al., 2002; SUPRE et al., 2011). Das AusmaR der Zellzahlerhéhung wurde
nach KUMPEL (2013) zudem durch das Infektionsgeschehen innerhalb der Herden
beeinflusst, da die Differenz im somatischen Zellgehalt zwischen positiven und nega-
tiven Kidihen in hoch pravalenten Betrieben deutlich hdher ausfallt als in Betrieben mit
einer S. aureus-Nachweisrate von weniger als 4 %. Daher ist anzunehmen, dass
weitere Faktoren im Bestand einen Einfluss auf die Reaktion in der Milchdruse zei-
gen mussen.

Die Untersuchung der Milch KNS-infizierter Kiihe mit einer Milchmenge von 28,86 kg
ergibt auf Betriebsebene einen signifikanten Unterschied zu negativen Herdenmit-
gliedern und liegt 0,29 kg Uber der Milchmengenleistung der negativen Tiergruppe.

Eine gesicherte Milchmengenzunahme bei Infektion liefern ebenfalls die Untersu-
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chungen von SCHUKKEN et al. (2009) mit 0,45 kg und PIEPERS et al. (2010). In die
letzte Studie gingen KNS-Mastitiden, die in den ersten acht Tagen nach der Kalbung
auftraten, ein. Bei diesen lag ein Leistungsanstieg von 2,9 kg im Zeitraum der ersten
200 Tage der Laktation vor. Keinen Einfluss subklinischer KNS-Infektionen auf die
Milchmenge der ersten fiinf Monate ermittelten demgegentuber KIRK et al. (1996).
Betrachtet man dagegen akute Mastitiden bei Farsen, kann eine Milchmengenab-
nahme von 3,2 kg gefunden werden, die sich innerhalb der darauffolgenden Woche
auf 1 kg verringert. Bei alteren Kiihen ergab sich unter gleichen Bedingungen dage-
gen vielmehr eine hohere Produktion statt eines Leistungsabfalls (GROHN et al.,
2004). Weiterhin Gben die Dauer der Infektion sowie die Spezieszugehorigkeit der
Erreger einen Einfluss aus. Transient infizierte Kihe produzieren haufig weniger
Milch als persistent infizierte (THORBERG et al., 2009). Bei der Betrachtung der
KNS-Spezies kdnnen zudem die Unterschiede in der Anpassungsfahigkeit und Viru-
lenz zu Differenzen in der Milchmengenleistung fuhren. Diesbezlglich beschrieben
SIMOJOKI et al. (2009) nur bei S. chromogenes einen Verlust von 16,3 %. Der Ein-
fluss des Infektionsverlaufs und der Infektionsdauer der in der eigenen Untersuchung
vorliegenden subklinischen Euterinfektionen sowie die nicht erfassten Speziesunter-
schiede innerhalb der Gruppe der KNS kénnen zu einer héheren Milchmengenleis-
tung im Vergleich zu negativen Kiihen gefuhrt haben.

Der Anstieg im Fettgehalt von 4,08 % auf 4,11 % in der Milch infizierter Tiere ist zwi-
schen den Betrieben signifikant. Durch die starken Schwankungen zwischen den
einzelnen Betrieben wird dagegen im Vergleich aller positiven und negativen Kiihe
kein relevanter Unterschied deutlich. Die Differenz im Eiweil3gehalt ist gleich dem
Fettgehalt innerhalb der Bestande signifikant, jedoch nominell gering. Die hohen F-
Werte der Faktoren Laktations- und Melktagesklasse lassen zudem einen starken
Einfluss dieser auf den Fett- sowie Eiweil3gehalt der Milch sichtbar werden. Demge-
genuber besitzt der Nachweis von KNS einen deutlich geringeren Einfluss. Im
Laktosegehalt liegen keine gesicherten Unterschiede zwischen den Tiergruppen vor,
was mit dem Ergebnis von SANTOS VEIGA et al. (2012) Ubereinstimmt, die eine
vergleichende Untersuchung von KNS-infizierten und negativen Vierteln derselben
Kihe durchfiihrten. Bei subklinischen Euterinfektionen konnte von den Autoren eben-
falls keine Abweichung in der Milchzusammensetzung gefunden werden.

Die zugrundeliegende Untersuchung lieferte weiterhin einen signifikanten Zellzahlan-

stieg von 51.701 Zellen/ml in der Milch negativer Kiihe auf 89.412 Zellen/ml in der
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Milch KNS-infizierter Kiihe. Dieser Anstieg im somatischen Zellgehalt stellt eine Ab-
wehrreaktion der Kihe auf KNS dar, die jedoch im Vergleich zu der S. aureus-
bedingten Immunantwort geringer ausfallt. Steigende Zellgehalte nach KNS-Infektion
lassen sich auch durch andere Studien bestatigen (SCHUKKEN et al., 2009;
PARADIS et al., 2010; PIEPERS et al., 2010). PIEPERS et al. (2010) ermittelten mit
dieser Untersuchung vergleichbare Zellgehalte. Bei den von ihnen untersuchten 191
Farsen betrug der Zellgehalt in der Milch bakteriologisch negativer Tiere 53.000 Zel-
len/ml und 84.000 Zellen/ml in der Milch KNS-positiver Kuihe. Die infizierten Viertel,
die SANTOS VEIGA et al. (2012) in ihre Untersuchung aufnahmen, wiesen mit
242.540 Zellen/ml dagegen deutlich hohere Zellzahlen auf. SAMPIMON et al.
(2009a), die die KNS-Infektionen auf dem Spezieslevel untersuchten, fanden bei ei-
nem geometrischen Mittel von 109.000 Zellen/ml bei drei KNS-Spezies einen héhe-
ren Zellgehalt in der Milch, der in etwa dem einer S. aureus-Infektion entspricht. Die
Ergebnisse der dargestellten Studien bekraftigen die eigenen Ergebnisse und zeigen
mit dem Anstieg der Zellen in der Rohmilch eine durch KNS ausgeltste erhdhte Im-

munabwehr im Eutergewebe auf.

5.3.3 Faktorenanalyse

Es konnten fir zahlreiche Haltungsparameter Unterschiede in der Préavalenz von
Euterinfektionen mit S. aureus und KNS festgestellt werden. So besitzt die Anzahl
der gehaltenen Kiihe in den Bestdnden eine mal3gebliche Bedeutung bei S. aureus-
Infektionen, da mit einer VergroRerung der Herden die Nachweishaufigkeit abnimmt.
Auch BRADE et al. (2012) wiesen in groRen Bestanden bessere Werte flr
Eutergesundheit und Fruchtbarkeit nach. In den in Thiringen von Jahr zu Jahr ab-
nehmenden kleineren Betrieben liegen die meisten gesundheitlichen Probleme vor,
die oft auf eine ungenitigende Tierkontrolle zurtickzufihren sind. Dieser Sachstand
wird durch die Aussage von BRADE et al. (2012), dass viele kleine Bestande ihre
Kihe nur bei augenscheinlich schlechtem Allgemeinbefinden untersuchen, bestatigt.
Auch KOSTER et al. (2004), die kleinere Bestande mit durchschnittlich 225 Tieren
groRBeren (durchschnittlich 311 Tiere) gegenlberstellten, konnten eine bessere Tier-
kontrolle fur die grél3eren Bestdnde aufzeigen. In diesen wurde dazu der subjektive
Faktor ,Aufmerksamkeit der Melker mit gut beurteilt, der in Verbindung mit geringe-
ren Zellgehalten in der Rohmilch stand. In der Arbeit von KUMPEL (2013) konnte

zudem der Hauptanteil der hoch pravalenten Bestdnde Herden mit weniger als 300
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Tieren zugeteilt werden, was das vorliegende Ergebnis bestatigt. Die Herdenfiihrung
mit einer geregelten Tierkontrolle sowie einem gesicherten Hygiene- und
Mastitismanagement stellt folglich einen wichtigen Faktor in der Minimierung von
S. aureus-Infektionen dar.

Als weiterer wichtiger Einflussfaktor konnte der Zeitpunkt der Eingliederung von
hochtrachtigen Farsen in die Gruppe der trockenstehenden Kihe nachgewiesen
werden. Dabei lag eine hohe Nachweisrate von S. aureus und KNS vor, wenn die
Eingliederung in den letzten Trachtigkeitswochen oder direkt zum Geburtszeitraum
erfolgt und eine niedrige, wenn eine Jungkuhgruppe gebildet wurde. Auch die Ergeb-
nisse von KALMUS et al. (2006) sowie von KUMPEL (2013) lassen die Problematik
einer spaten Umstallung der Farsen erkennen. Bei KALMUS (2006) stiegen klinische
Eutererkrankungen bei Farsen deutlich an, wenn diese erst am Abkalbetag in den
Abkalbestall gebracht werden. Ergdnzend dazu wiesen BARKEMA et al. (1999)
nach, dass ein Inzidenzanstieg klinischer Mastitiden vor allem in Bestanden auftrat,
in denen trachtige Farsen und Trockensteher gemeinsam gehalten wurden oder bei-
de Tiergruppen in gemeinsamen Boxen abkalbten. In dieser Studie lag der Schwer-
punkt auf einer Beobachtung klinischer Formen und nicht auf dem Nachweis der be-
teiligten Erreger subklinischer Euterinfektionen. Die Haltung einer separaten Jung-
kuhgruppe ist sinnvoll, da ein Gruppenwechsel der Tiere durch Etablierung einer
neuen Rangordnung Stress und eine damit verbundene reduzierte Abwehrleistung
auslost. Die Empfanglichkeit der Farsen fur Infektionen des Euters steigt damit an
(KROMKER, 2007). Die Untersuchung von HASEGAWA et al. (1997) unterstutzt die
Empfehlung der Haltung einer extra Gruppe ohne Tierwechsel. Sie konnten nach
Integration von Farsen in eine neue Tiergruppe eine sinkende Futteraufnahme sowie
eine damit verbundene Reduktion der Milchmenge vorfinden. Weiterhin stellt der
Kontakt von Farsen mit infizierten Kihen einen wichtigen Ubertragungsweg von
S. aureus dar. Durch eine spatere Eingliederung der Farsen kann die Pravalenz auf
geringerem Niveau gehalten werden (ROBERSON et al., 1998).

Bei der Beurteilung der Haltungsbedingungen erfolgte eine Untersuchung der Tro-
ckensteher, der Kihe in der Hochleistung und der Tiere um den Abkalbzeitraum.
MaRig saubere Laufflachen sind gegentber trockenen Laufgangen in allen Gruppen
mit einer hohen S. aureus-Infektionsrate verbunden. Dies stimmt mit der Untersu-
chung von ELBERS et al. (1998) aus den Niederlanden Uberein, die in 171 Herden

den Hygienestatus der Stallbereiche von Trockenstehern auf ihre Sauberkeit priften.
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Dabei fanden sie in Stéllen, in denen keine regulare Entmistung und Desinfektion
durchgefuhrt wurde, mehr klinische S. aureus-Mastitiden vor. Verschmutzte Lauf-
gange sind folglich ein pradisponierender Faktor fur subklinische und Kklinische
Euterinfektionen mit diesen Erregern. Uber die fakalen Riickstande auf den Gangen
kann S. aureus auf einfachem Wege zwischen den Kihen weiterverbreitet werden.
Die Frequenz der Reinigung sollte daher mindestens einmal pro Tag betragen, damit
Mist und Gulle entfernt werden und keinen Nahrboden fir die Bakterien bilden kon-
nen. So erkannten BARNOUIN et al. (2004), dass in Herden mit niedriger Zellzahl
eine mehrmals tagliche Reinigung o6fter durchgefihrt wurde als in Herden mit héhe-
ren Zellgehalten in der Milch. Da jedoch kein Keimnachweis erfolgte, liel3 sich kein
direkter Vergleich mit dieser Studie durchfiihren.

Keine rutschfesten Laufflachen gingen sowohl bei S. aureus als auch KNS mit einer
Erhohung der Nachweisrate einher. Rutschige Gange und Wartehofe steigerten
ebenso die Inzidenzrate einer klinischen Mastitis in der Studie von BARNOUIN et al.
(2005). Laut ihrer Hypothese fihrten diese glatten Flachen zu Stress und Euter-
verletzungen. Ausgratschen kann diese Verletzungen des Euters verursachen, was
jedoch in weiteren Untersuchungen tberprift werden misste.

Die Art der Liegeflachen, die aufgrund der Uniformitét in der Klassifizierung nur bei
Trockenstehern ausgewertet werden konnte, zeigte ein gréReres S. aureus- als auch
KNS-Vorkommen in Liegeboxen als in Stallen mit Tiefstreu auf. Dagegen stehen die
Beobachtungen von PEELER et al. (2000) und BARNOUIN et al. (2005), die eine
héhere Inzidenzrate klinischer Mastitiden in Stallen mit Stroh als in Liegeboxen auf-
fanden. Da sich im Stroh durch die Nasse Erreger gut vermehren kénnen, wird die-
sem eine wichtige Rolle in der Verbreitung der Mastitiden zugeordnet (ELBERS et
al., 1998). Ein wesentlicher Faktor, der in das Ergebnis der eigenen Beobachtungen
einflie3t, stellt die Verteilung der Betriebe in den Antwortmdglichkeiten dar. Hierbei
wird deutlich, dass Liegeboxen vor allem in kleinen Betrieben mit hoher
Staphylokokkenpravalenz genutzt wurden. Dies kann die Ursache des hdheren Erre-
gervorkommens im Vergleich zu einer Haltung auf Tiefstreu sein. Bei der Untersu-
chung der Liegeboxen wurde keine Beurteilung der Gro3e und baulichen Beschaf-
fenheit durchgefiihrt. Die Lange der Liegeboxen besitzt jedoch laut DUFOUR et al.
(2012) einen entscheidenden Einfluss auf die Pravalenz von S. aureus-Mastitiden.
Durch eine zu kurze Liegebox, die haufig in kleineren sowie alten und noch nicht

umgebauten Stallen aufzufinden ist, besteht die Moglichkeit einer steigenden Infekti-
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onsrate. Weiterhin wurde die Sauberkeit dieser Liegeflachen in der vorliegenden Un-
tersuchung erfasst. Es bestand bei den Trockenstehern auf sehr sauberen Flachen
eine hohere Pravalenz als auf Liegeflachen eines normalen Zustandes. In der Leis-
tungsherde zeigte sich dieses Geschehen gegenlaufig. Dies kann verschiedene Ur-
sachen haben. Einerseits ist die Einstreufrequenz entscheidend. Es konnen mehr
klinische S. aureus-Mastitiden nachgewiesen werden, wenn weniger als ein Mal pro
Woche eingestreut wird. Zusatzlich bewirkt eine Einstreuhthe unter zwei Zentimeter
eine Pravalenzerhohung (ELBERS et al., 1998; DUFOUR et al., 2012). Andererseits
fuhrt eine zu hohe Reinigungsfrequenz der Stalle durch Hautirritationen nach haufi-
gem Kontakt mit Desinfektionsmitteln zu einer hohen Rate klinischer Euterinfektionen
mit S. aureus (SCHUKKEN et al., 1990; SCHUKKEN et al., 1991). Die weiterfuhren-
de Untersuchung der Qualitdt und Reinigungsfrequenz der Liegeflachen wirde einen
Faktor darstellen, der Aufschluss uber die Ursache der Prévalenzverteilung in Art
und Sauberkeit der Liegeareale bewirken kann. PADUCH et al. (2013) konnten in
ihrer Untersuchung keine signifikanten Differenzen in der Besiedlung des
Zitzenkanals mit S. aureus bei der Verwendung von unterschiedlicher Einstreu fin-
den. Sie schlussfolgerten daraus, dass eine Verbreitung Uber die infizierte Milch bei
diesen Erregern eine wichtige Rolle spielt. Bei KNS-Infektionen wurde fur die Sau-
berkeit der Liege- und Laufflachen kein Unterschied festgestellt. Da die KNS Uber
das Milchsekret Ubertragen werden kénnen, scheint der Melkakt bei diesen Staphy-
lokokken eine groRRere Rolle zu spielen als die Hygiene im Stall (BARKEMA et al.,
1999).

In der Untersuchung der Melktechnik und —hygiene wurde in Betrieben mit Nutzung
eines Tandemmelkstandes die héchste Pravalenz von S. aureus im Milchsekret mit
20,94 % ermittelt. Auf dieses Ergebnis scheint jedoch die BestandsgroR3e und das
damit verbundene Management grol3en Einfluss zu haben, da fast ausschlie3lich die
hoch pravalenten Betriebe mit weniger als 300 Tieren Uber einen Tandemmelkstand
verfigen. Die meisten KNS-Nachweise lagen dagegen im Karussell-Melkstand vor.
Bei der Arbeit in diesem Melkstand ist den Melkern durch die Rotation eine hohe Ar-
beitsgeschwindigkeit vorgegeben, die mitunter zu einer schlechteren Vor- und Nach-
bereitung der Euter fuhren kann (WORSTORFF, 1986). Dadurch kann mehr
Schmutz am Euter verbleiben und die KNS, die sich in der Einstreu und Stallumge-
bung befinden, infizieren das Euter schneller. Weiterhin resultiert aus dem Einsatz

einer Rohrmelkanlage im Abkalbestall eine Erhéhung der S. aureus-Pravalenz ge-
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genuber der Nutzung des Melkstandes der Anlage. FADLELMOULA et al. (2007)
wiesen bei Rohrmelkanlagen ein signifikant hdheres Risiko fur die Entwicklung neuer
Mastitiden nach als bei Nutzung eines Karussells. Dabei untersuchten sie lediglich
den Einfluss der Gruppen kontagioser und umweltassoziierter Keime. Da Rohrmelk-
anlagen einen zusatzlichen Arbeitsaufwand in der Reinigung und Desinfektion mit
sich bringen, besteht bei diesen ein grol3eres Risiko einer verbleibenden Verschmut-
zung sowie einer Biofilmbildung und bakteriellen Besiedlung im Leitungssystem.

Die Art der Melkzeugzwischendesinfektion stellte lediglich fur S. aureus einen zu be-
ricksichtigenden Faktor dar. Die hochste Pravalenz von 12,31 % wurde bei der Nut-
zung von Eimern und Schleppwannen festgestellt. Der Faktor Bestandsgrof3e besald
nachgewiesenermalRen Einfluss auf das Ergebnis, da Eimer vorwiegend in den
kleinsten Bestanden eingesetzt wurden. Die technische Desinfektion steht dagegen
mit der geringsten S. aureus-Pravalenz in Verbindung, da gegentiber des manuellen
Spruhens weniger Fehler durch Melker gemacht werden kénnen. Ein weiterer Unter-
schied bei S. aureus-Euterinfektionen wurde bei der Euterreinigung mittels Mehrweg-
lappen ermittelt. Obwohl mit diesen der Schmutz besser entfernt werden kann, als
mit den nicht sehr strapazierfahigen Einwegtiichern, besteht dennoch bei mehrmali-
ger Verwendung eines nicht desinfizierten Lappens die Gefahr der Ubertragung kon-
tagioser Keime wie S. aureus. Dagegen ist die KNS-Pravalenz bei Mehrwegnutzung
niedriger. Durch die strapazierfahigen Lappen kdnnen die Euter gut gesaubert und
somit die KNS vor dem Melken besser entfernt werden. Diese Reinigung ist wichtig,
da sie als opportunistische Keime sowohl auf der Euterhaut als auch im Zitzenkanal
vorkommen (DE VLIEGHER, 2003; TAPONEN et al., 2008). Verzichten die Betriebe
dementsprechend auf die Managementmalinahme der Desinfektion, steigt der
Nachweis von S. aureus. Diese Reaktion ist auf die Kontagiositat des Erregers zu-
rickzufuhren und spielt daher bei S. aureus eine groRere Rolle als bei KNS. Eine
Verwendung von Mehrweglappen mit Desinfektionsmitteln ist somit bei allen Staphy-
lokokken eine gute Prophylaxemafl3nahme, weil mit Hilfe der Lappen nicht nur der
Schmutz optimal entfernt werden kann, sondern zusatzlich die Abtétung der Erreger
durch das Desinfizienz stattfindet. Daher sollten die Betriebe nicht auf eine Desinfek-
tion bei Mehrwegreinigung verzichten. Weiterhin wurde ein signifikanter
Pravalenzunterschied in der Nachweishdhe bei der verwendeten Wirkstoffgruppe der
Zitzendesinfizienz nachgewiesen. Bei der Verwendung von lod ist im Gegensatz zu

Chlorhexidin zu beachten, dass eine variable Dosisabhéngigkeit besteht (AZIZOGLU
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et al., 2013). In der Untersuchung von WHIST et al. (2006) konnte das Zitzendippen
mit einer ausreichend hohen Konzentration von lod klinische Mastitiden reduzieren.
Eine zu niedrige Konzentration von lod im Dipp- oder Spruhmedium kann zu einer
geringeren Keimreduktion und einem damit verbundenen Anstieg von
Staphylokokkenmastitiden fuhren. Die Konzentration des verwendeten lods wurde in
der vorliegenden Untersuchung nicht erfasst und muss in weiteren Studien genauer
untersucht werden. Die betreuenden Tierarzte raten in Herden mit einer hohen
Keimbelastung zu einer Verwendung von dickflissigen Losungen. Von dunnflissigen
wird abgeraten, da sie mittels Spruhverfahren auf die Zitzenoberflache gebracht wer-
den und diese Art der Anwendung mit einer héheren Ungenauigkeit und unvollstan-
digen Benetzung einhergeht. Dieser Grund kann die Ursache sein, dass alle Bestan-
de mit hoher Pravalenz von Staphylokokkeninfektionen eine dickfliissige Textur be-
vorzugen und damit weniger S. aureus- sowie KNS-Infektionen bei der Verwendung
von dunnflissigen Losungen vorliegen.

Die Sauberkeit der Euter vor der Reinigung beeinflusst die S. aureus-Préavalenz
mafigeblich, da Verschmutzungen zu einem signifikanten Anstieg der Keimnachwei-
se fuhren. Diverse Studien zeigten bei einer geringen Verschmutzung der Euter we-
niger klinische oder subklinische Mastitiden auf. Jedoch wurden bei diesen keine Er-
regerdifferenzierungen durchgefiihrt (GIOVANNI & ZECCONI, 2002; COMPTON et
al., 2007; DE PINHO MANZI, 2012). Lediglich SCHREINER & RUEGG (2003) be-
schrieben fir die Gruppe der kontagiésen Keime S. aureus und Streptococcus
agalactiae eine Erhéhung der Pravalenz subklinischer Euterinfektionen mit 2,8 % bei
sauberen Eutern auf 7,4 % bei sehr dreckigen. Fir minor pathogens, zu denen die
KNS gehdren, wurde Ubereinstimmend zur vorliegenden Untersuchung kein Unter-
schied zwischen dem Grad der Sauberkeit festgestellt. Die Sauberkeit der Euter be-
sitzt analog zur Sauberkeit der Liege- und Laufflachen einen gré3eren Einfluss auf
S. aureus-Infektionen als auf KNS. Zusatzlich tragt die Hygiene im Melkstand mit re-
gelmaiiger Wahrnehmung der Waschmdglichkeiten sowie einer guten Durchfihrung
der Euterreinigung zur Verringerung von S. aureus-Infektionen bei. Die bei der Be-
trachtung der verwendeten Handwaschmoglichkeiten fir Melker héhere Nachweisra-
te von S. aureus mit zusatzlicher Nutzung von Seife sowie Seife und Desinfektions-
mitteln kdbnnen als Reaktion der Bestande auf den bestehenden Keimdruck angese-
hen werden. Da bekannt ist, dass klinische Mastitiden mit S. aureus hohen wirt-

schaftlichen Schaden verursachen konnen, versuchen die Betriebe mit einer zusatz-
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lichen Reinigung gegen dieses Problem vorzugehen. Dies reicht bei unsauberen Be-
dingungen im Stall sowie damit verbundenem mangelhaften Kuhkomfort allein nicht
zur Senkung der Infektionen aus. Bei den KNS-Nachweisen wurde dagegen in einem
Grol3teil der hoch pravalenten Bestdnde nur Wasser verwendet, wodurch die meisten
Infektionen bei dieser Art der Handwaschmaoglichkeit vorlagen. Der Grund dafur
konnte die Kenntnis der Betriebe tber das Erregerspektrum in der Milchviehherde
sein. Liegen wenig hochgradige Mastitiden vor und werden wenig Bakterien in der
bakteriologischen Untersuchung identifiziert, wird auf zusatzliche Desinfektionsmal3-
nahmen verzichtet.

Das Mastitismanagement besitzt auf das Vorkommen der untersuchten
Staphylokokkenspezies einen gleichméli3ig starken Einfluss. Der geringste Nachweis
ging mit der Auffassung einher, dass eine krankhafte Veranderung in der Milch durch
Vorliegen einer Sekretverdnderung ohne Flocken besteht. Durch ein rechtzeitiges
Erkennen einer Mastitis kann diese erfolgsversprechender therapiert und damit die
Heilungsrate verbessert werden (DVG, 2002). Der Zeitpunkt einer bakteriologischen
Untersuchung von klinischen Mastitiden stellt einen relevanten Unterschied flur die
Nachweishaufigkeit dar. Durch eine sofortige Durchfiihrung dieser Untersuchung
kann die Infektionsrate mit S. aureus deutlich gesenkt werden. Eine bakteriologische
Untersuchung besitzt bei Euterinfektionen mit KNS dagegen einen geringeren Ein-
fluss, da ein Verzicht des Keimnachweises nicht mit einer Erhéhung der Pravalenz
einhergeht. Moéglicherweise erfolgt bei einem Nachweis von KNS keine Therapie, da
diese Erreger von vielen Landwirten als relativ ungefahrlich angesehen werden.

Die meisten S. aureus-Nachweise wurden in Herden, die eine Therapie von Kiihen
mit (ber 300.000 Zellen/ml in der Rohmilch vornahmen, gefunden. Uber 70 % der
Betriebe, die dieses Therapieschema anwandten, lagen Uber dem arithmetischen
Mittelwert der S. aureus-Préavalenzen von 3,14 %. Es ist anzunehmen, dass in diesen
Herden die Behandlung als Reaktion auf das Zellzahlproblem bei 300.000 Zellen/ml
begonnen wird, um die festgelegte Grenze von 400.000 Zellen/ml in der Anliefe-
rungsmilch laut EU-Verordnung 853/2004 nicht zu Uberschreiten. Auch in der Unter-
suchung von KUMPEL (2013) begannen 47,4 % der hoch pravalenten Bestande ihre
Tiere bei einem Nachweis von mehr als 300.000 Zellen/ml zu behandeln. Bei den
KNS-Infektionen ist dagegen zu erkennen, dass durch eine friihzeitige Behandlung
von Kihen mit einem Milchzellgehalt von tGber 300.000 Zellen/ml eine geringere Pra-

valenz vorliegt, als bei spaterer Behandlung von Kiihen mit Uber einer Million Zellen.
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Bei einer fruhzeitigen Behandlung kann die Erregerpravalenz gesenkt und die Ent-
wicklung von chronischen und teilweise schwer behandelbaren Infektionen reduziert
werden. Die Durchfiihrung einer bakteriologischen Untersuchung vor dem Trocken-
stellen wurde in Uber 80 % der Betriebe, deren S. aureus-Prévalenz unter der des
arithmetischen Mittelwerts der untersuchten Betriebe liegt, nicht durchgefiihrt. Das
Wissen Uber ein geringes Vorkommen von S. aureus kann ein Grund dafur sein. Da-
her ist das Auslassen einer bakteriologischen Untersuchung in gut gefihrten Herden
haufig. Das diese Untersuchung jedoch eine sinnvolle Managementmaflnahme dar-
stellt, zeigt die sehr hohe Nachweisrate von 19,64 % auf, die in Herden hoher Prava-
lenz bei alleiniger Untersuchung von Kuhen mit Zellzahlerhbhung und
Sekretveranderung auftritt. Die Kontrolle aller Tiere fuhrt dagegen mit 8,30 % positi-
ven Milchkiihen zu einer geringeren Pravalenz. Die meisten KNS-Nachweise treten
bei einer bakteriologischen Untersuchung aller Tiere auf. Dies kann mit dem Verzicht
einer Therapie in Verbindung stehen, da die Notwendigkeit der Behandlung von KNS
noch kontrovers diskutiert wird (HOEDEMAKER, 2012).

Ein weiterer relevanter Faktor im Mastitismanagement ist das abrupte Trockenstel-
len, bei dem signifikant weniger Staphylokokkennachweise ermittelt wurden als bei
einem ausschleichenden Verfahren. Durch die abrupte Verfahrensweise kénnen we-
niger Erreger in die Milchdriise einwandern als bei ausschleichendem, weshalb ein
zugiges Trockenstellen empfohlen wird (WINTER & ZEHLE, 2009). Mit einem
schnellen Versiegen der Milchproduktion kann demzufolge die Pravalenz von KNS
und S. aureus gesenkt werden.

Mit der Anwendung eines aul3eren Zitzenverschlusses kann ebenfalls die Pravalenz
von Staphylokokken im Euter minimiert werden, da sowohl fiir S. aureus als auch
KNS mit einer Verwendung von Zitzenverschliissen weniger Errgernachweise vorla-
gen als bei Verzicht auf diese. Der Zitzenverschluss stellt eine wichtige Barriere vor
Infektionen dar, wenn er richtig temperiert auf die saubere und trockene Zitze aufge-
bracht und seine Anwendung mehrmalig wiederholt wird (LIM et al., 2007). Weiterhin
spielt das gesamte Hygienemanagement in der Herde eine groRe Rolle, da durch
den aulleren Zitzenversiegler keine Erreger abgetotet, sondern das Euter nur vor
Neuinfektionen geschitzt wird. So konnten WHIST et al. (2007) in ihrer Feldstudie
mit 178 Herden in Norwegen keinen signifikanten Unterschied in der S. aureus-

Pravalenz zwischen lod-gedippten Kihen und Kihen mit Zitzenverschluss finden.
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Bei Beachtung aller Einflussfaktoren stellt der &uf3ere Versiegler dabei eine sinnvolle

MalRnahme in der Senkung der Haufigkeit von Staphylokokkeninfektionen dar.

5.4 Schlussfolgerung

Es lassen sich durch die vorliegende Untersuchung folgende Erkenntnisse ableiten:

Die Zunahme der S. aureus-Nachweise im Laktationsverlauf bis zum 250. Tag zeigt,

dass Euterinfektionen mit S. aureus die Kiihe aller Laktationsstadien betreffen.

Zudem macht die Erhéhung der Erregerpravalenz mit steigender Laktationszahl eine

verstarkte Kontrolle pluriparer Tiere auf S. aureus-Infektionen empfehlenswert. Da-

gegen steigt bei erstabkalbenden Kiihen das Risiko einer KNS-Infektion.

Auf die Milchmenge und Milchzusammensetzung besitzen subklinische Euter-

infektionen mit S. aureus und KNS lediglich einen geringen Einfluss. Durch die signi-

fikante Erhdhung der Zellzahl in der Rohmilch wird jedoch eine mit dem Nachweis

von Staphylokokken einhergehende erh6hte Abwehr deutlich, die bei S. aureus-

Infektionen eine starkere Auspragung zeigt als bei KNS-Infektionen. Da diese Zell-

zahlerhéhung als Gutemerkmal die Rohmilchqualitat negativ beeinflusst, sollten auch

Kihe mit KNS-Nachweis in Mal3Bhahmen zur Senkung der Tankmilchzellzahl einbe-

zogen werden.

Zahlreiche Unterschiede in den Bereichen Haltung, Melktechnik und Melkhygiene

sowie im Umgang mit Mastitiden konnten in Herden in Abhangigkiet zur Nachweis-

haufigkeit der Erreger dargestellt werden. Im Einzelnen lassen sich folgende Emp-

fehlungen ableiten:

¢ Jungkihe sollten in einer gesonderten Jungkuhgruppe gehalten werden.

e Saubere Liege- und Laufflachen sind zu gewahrleisten sowie rutschige Stallgéan-
ge zu vermeiden.

¢ Die Verwendung einer Rohrmelkanalge im Abkalbestall steht in Verbindung mit
einem vermehrten Auftreten von S. aureus—Euterinfektionen, weshalb dem Hy-
gienemanagement dieser Anlagen eine hohe Bedeutung zukommen sollte.

e Zur Eindammung der S. aureus-Infektion ist die Verwendung technischer Ein-
richtungen zur Melkzeugzwischendesinfektion empfehlenswert. Eimer gehen mit

einem erhdhten Infektionsrisiko einher.
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Desinfizierte Mehrweglappen stellen aus Sicht der Prophylaxe von
Staphylokokkeninfektionen die beste Moglichkeit zur Euterreinigung dar und sind
Einweg-Eutertichern tberlegen.

Auf saubere Euter und eine gute Euterreinigung vor dem Melken sollte als wich-
tige Mal3nahme in der Prophylaxe von S. aureus-Euterinfektionen geachtet wer-
den.

Ein schnelles Erkennen von Sekretveranderungen der Milch mit Bericksichti-
gung auch geringer Abweichungen vom Milchcharakter sowie einer sofortigen
bakteriologischen Untersuchung bei klinischen Eutererkrankungen steht in Ver-
bindung mit einer geringeren Haufigkeit von Staphylokokkeninfektionen der
Milchdruse.

Eine hoéhere Pravalenz von S. aureus liegt in Herden vor, wenn nur Kihe mit
Zellzahlerhbhung und Sektretveranderung in die bakteriologischen Untersu-
chungen einbezogen werden.

Ein abruptes Trockenstellen ist dem ausschleichendem vorzuziehen.

Die Verwendung von Zitzenverschlissen kann Euterinfektionen mit Staphylo-

kokken vorbeugen.
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6 Zusammenfassung

Ziele dieser Studie waren es, Unterschiede in der Pravalenz von Euterinfektionen mit

Staphylococcus (S.). aureus und Koagulase-negativen Staphylokokken (KNS) aufzu-

zeigen und die Auswirkungen einer Infektion mit diesen Erregern auf die Milchleis-

tung und -qualitat darzustellen. Zudem sollte die Bedeutung der Faktoren Jahreszeit

und Laktationsstand auf die Pravalenz von Staphylokokkeninfektionen gepruft wer-

den.

In die Studie wurden 34 Thuringer Milchviehherden einbezogen, in denen eine zwei-

malige Milchprobennahme bei allen laktierenden Kihen im Abstand von fiinf bis

neun Monaten erfolgte. In die bakteriologische Untersuchung gingen 81.567

Viertelgemelksproben von 14.157 Kuhen ein. Weiterhin erfolgte durch die betreuen-

den Tierarzte im Betrieb eine Datenerhebung mittels Fragebogen, der Informationen

Uber die Tierhaltung, die Melktechnik und Melkhygiene sowie das

Mastitismanagement erhebt. Grundlage fir die Auswertung der Leistungsparameter

waren die Daten der Milchleistungsprifung.

Folgende relevante Ergebnisse wurden erzielt:

¢ Einen signifikanten Einfluss auf die Nachweisrate beider Keime Ubten die Bestan-
de sowie die Jahreszeiten aus. Es wurden mehr S. aureus-Infektionen im Sommer
und mehr KNS-Nachweise im Winter ermittelt (p < 0,001).

¢ Die Untersuchung der Erregerpravalenz auf Viertelebene lieferte fir KNS ein ho-
heres Vorkommen auf dem rechten hinteren Euterviertel (p = 0,031).

e Die Nachweise von S. aureus nahmen im Laktationsverlauf bis zum 250. Tag
(p <0,001) und mit der Laktationszahl (p < 0,001) zu.

e KNS waren haufiger bei primiparen Kihen im Milchsekret nachzuweisen
(p <0,001).

e Euterinfektionen mit S. aureus verursachten einen Anstieg der Zellzahl in der
Milch auf 218.524 Zellen/ml (p < 0,001)

¢ Bei Kilhen mit KNS-Nachweis stieg die Zellzahl auf 89.412 Zellen/ml (p < 0,001).

¢ In Herden mit weniger als 300 Tieren wurden die meisten Nachweise von
S. aureus ermittelt (p < 0,001).

e Das Zusammenbringen von Farsen und Kihen vor und zur Abkalbung geht mit

den hochsten S. aureus- und KNS-Pravalenzen einher (p < 0,001).
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Auf mafig sauberen Laufflachen wurden mehr S. aureus-Nachweise festgestellt
als auf vorwiegend trockenen Flachen (p < 0,001).

Rutschige Laufflachen standen mit einem hohen Nachweis von S. aureus bei Tro-
ckenstehern und in der Leistungsherde (p < 0,001) sowie bei Kihen im
Abkalbestall (p = 0,015) in Verbindung.

Die hochste Pravalenz wurde fur S. aureus im Auto-Tandem-Melkstand (p <
0,001) und fur KNS im Karussell-Melkstand ermittelt (p = 0,002).

Fur Frischabkalber wurde eine S. aureus-Prévalenz von 9,07 % bei einer Verwen-
dung von Rohrmelkanlagen und 7,32 % bei der Nutzung des Melkstandes der An-
lage ermittelt (p = 0,008).

Die Verwendung einer technischen Melkzeugzwischendesinfektion stand im Ver-
gleich zu einer Desinfektion mittels Eimer und Schleppwanne und der Sprihdesin-
fektion in Verbindung mit dem geringsten Vorkommen von S. aureus (p < 0,001).
In Herden mit einer Euterreinigung durch Mehrweglappen und Desinfektionsmittel
lagen fur S. aureus und fir KNS bei Frischabkalbern die geringsten Pravalenzen
vor (p < 0,001).

Eine hohere Nachweisrate von Staphylokokken ergab die Desinfektion mit lod im
Vergleich zu anderen DVG-gepriften Desinfektionsmitteln (S. aureus p = 0,002;
KNS p = 0,023).

Fur ein dickflissiges Zitzendesinfizienz wurde in der Leistungsherde ein héheres
Vorkommen von KNS (p = 0,007) und im Abkalbestall fir S. aureus (p = 0,033) als
auch far KNS (p < 0,001) ermittelt.

In Herden mit kaum verschmutzten Eutern, einer regelmaRligen Verwendung der
Euterdusche sowie einer gut durchgefihrten Euterreinigung zeigt sich das ge-
ringste Vorkommen von S. aureus (p < 0,001).

Bei einem frihzeitigen Feststellen von Sekretverédnderungen wurde die geringste
Nachweisrate von S. aureus (p < 0,001) und KNS (p = 0,010) vorgefunden.

Die geringste S. aureus-Infektionsrate wurde bei einer sofortigen bakteriologi-
schen Untersuchung klinischer Mastitisfalle ermittelt (p < 0,001).

Bei abrupten Trockenstellen zeigt sich im Vergleich zu einem ausschleichenden
ein geringerer Nachweis von Staphylokokken in den Herden (p < 0,001).

Die Pravalenzen von S. aureus und KNS waren bei einem Verzicht auf

Zitzenverschlisse hoher als bei Verwendung dieser (p < 0,001).
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Schlussfolgernd sollten die genannten Faktoren in den Bereichen der Haltung, Melk-
technik und —hygiene sowie im Mastitismanagement Berucksichigung in Milchvieh-
herden finden.
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Summary

The goal of this study is at first to identify differences in the prevalence of intramam-

mary infections with Staphylococcus (S.) aureus and Coagulase negative staphylocci

(CNS) and secondly, to highlight the effects of such an infection on milk production

and quality. It furthermore aimed to identifying the relevance of factors such as sea-

son and stage of lactation for prevalence of intramammary infections with staphylo-
cocCi.

In this study, all lactating cows of 34 Thuringian dairy farms were monitored. The milk

samples were carried out on each farm twice with an interval of five to nine months.

In total, 81,567 quarter milk samples of 14,157 cows were made. The dairy workers

involved were also given a questionnaire with the veterinarian to provide all informa-

tion on husbandry, milking, milk hygiene and mastitis management. The calculation
of the milk parameters were based on the dairy herd improvement test data.

The relevant results are as follows:

e The farms and the season had a significant impact on the verifiable presence of
both bacteria species in milk samples. In summer, more S. aureus-infections were
found, whereas in winter CNS were more common (p < 0.001)

e The investigation into mastitis prevalence at quarter level provided firm results for
CNS. The highest prevalence was found on the quarter rear right (p = 0.031).

e There was an increase in the number of S. aureus-infections up to the 250th milk-
ing day and over the numbers of lactation (p < 0.001).

e CNS were found more often amongst primiparous cows (p < 0.001).

¢ Intramammary infections with S. aureus rose up the somatic cell count signifi-
cantly to 218,524 cells/ml (p < 0.001).

e Cows with CNS-infections showed an increasing somatic cell count to 89,412
cells/ml (p < 0.001).

¢ In small herds with less than 300 cows most infections with S. aureus were found
(p <0.001).

e When heifers and cows getting together before and in time of calving the highest
prevalences of S. aureus and CNS were present (p < 0.001).

e There were more detections of S. aureus on areas with poor cleanliness than on
dry areas (p < 0.001).

¢ The highest prevalences in the groups of dry cows, the lactating herd (p < 0.001)

as well as cows in gestation (p = 0.015) were on slippery walking areas.
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Most S. aureus-infections were detected in auto-tandems (p < 0.001) and most
CNS-infections in rotary parlours (p = 0.002).

The S. aureus-prevalence of cows in the beginning of lactation was 9.07 % by
using piped milking machine and 7.32 % by using the parlour of the other cows in
the herd (p = 0.008)

The use of technical components for disinfecting milking equipment showed lower
S. aureus-prevalences than disinfection with drag tubs or spraying (p < 0.001).
The lowest prevalences of S. aureus and CNS in the milk of cows in the begin-
ning of lactation were found in herds where udder get cleaned with reuseable
towels and disinfectants (p < 0.001).
Most detections of staphylococci were made when the teats were disinfect with
iodine than with other disinfectants proofed by DVG (S. aureus p =0.002; CNS
p = 0.023).

For cows in lactation most CNS (p = 0.007) and for cows in gestation most S.
aureus (p = 0.003) and CNS (p < 0.001) were found in the milk by using viscous
teat disinfectants.

For S. aureus-infections there was a clear evidence of clean udders in time of
milking, regular use of washing options for the udder and good udder cleaning
(p <0.001).

Very fast recognition of a malign alteration keeps in touch with small prevalences
of S. aureus (p < 0.001) and CNS ( p = 0.010).

The lowest prevalences of S. aureus were found by prompt bacteriological inves-
tigation of clinical mastitis cases (p < 0.001).

An abrupt drying off cow management showed lower detections of staphylococci
in the herds than a slow drying off regime (p < 0.001).

Prevalences of S. aureus and CNS were higher when no teat sealers were used
(p <0.001).

In conclusion, the numerous factors of husbandry, milking, milk hygiene and mastitis

management should get more consideration in herd management.
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8 Anhang

Anhang 1: Leistungsdaten der untersuchten Bestande

Betrieb Lgbens- Nutzungs- Lgbens- Lebgn;- Nutzu.ngs- @ Milch- 77
jahre dauer leistung | effektivitat | effektivitdt| menge
1 4,4 2,2 23028 13,7 25,2 34,96 242
2 4,3 2,2 18767 11,5 22,2 24,33 250
3 4,9 2,7 22901 12,6 22,3 30,36 268
4 7,5 4,8 38940 13,4 20,6 20,85 257
5 4,4 2,3 23841 14,3 26,9 32,7 151
6 4,5 2,2 21405 12,5 25,1 30,2 242
7 4,7 2,7 23068 13,1 22,5 31,84 183
8 5 2,9 31364 16,9 28,2 31,86 321
9 51 2,9 25003 13,4 23,8 31,9 253
10 5,2 2,9 28139 14,7 26,4 30,35 366
11 5 2,7 32132 17,2 31,4 35,8 208
12 51 3 22922 12 20,7 27,04 | 430
13 4,6 2,5 25688 14,8 26,6 28,43 263
14 4,2 2,1 20984 12,9 24,3 32,23 229
15 55 2,7 18539 9,2 19,1 21,21 186
16 4,8 2,6 24104 13,7 25,2 26,8 85
17 5,2 2,9 26099 14,1 25,6 30,1 220
18 4,8 2,5 22169 12,4 24 27,99 260
19 4,9 2,8 25096 13,3 22,6 27,56 | 422
20 4,8 2,5 20396 11,2 21,1 26,45 302
21 54 3 25051 12,4 22,1 25,58 303
22 53 3,1 32720 15,8 25,6 28,85 152
23 51 3 19440 11,4 20,3 24,91 361
24 4,8 2,7 24752 13,9 24,5 30,09 230
25 5,2 2,8 25405 12,6 22,3 22,5 365
26 4,4 2 17528 10,6 22,6 28 226
27 4,7 2,5 22730 13,2 25,1 31,86 172
28 6,1 3,7 25833 11,6 19,4 19,17 159
29 4,9 2,6 18035 9,7 17,9 26,58 616
30 51 3 34245 18,1 30,4 30,15 287
31 4,7 2,3 19621 10,7 20,5 22,61 125
32 51 2,7 22137 11,5 21,2 22,22 129
33 5,7 3,5 30864 12,8 19,4 20,23 343
34 6,7 4,5 42446 17,3 26 33,14 102

ZZ: Zellgehalt in 100.000/ml
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Anhang 2: Fragebdgen

1.Haltung

Frage

Klassifizierung

Kihe im Bestand

Wieviel Kiihe werden im
Bestand gehalten?

< 300 Kuhe

300-600 Kuhe

> 600 Kuhe

Wann werden Farsen zu
pluriparen Kiihen eingrup-

In den letzten Trachtig-
keitswochen

zum Geburtszeitraum

piert? extra Jungkuhgruppe
Frage Klassifizierung Trocken- Abkalbe- Leistungs-
steher stall herde
Welche Art der Gummispaltenboden
Laufflachen liegt Betonspaltenboden
vor? planbefestigt
Wie ist die Sau- Vorwiegend trocken
berkeit der Lauf- manig
flachen? nass
Wie ist die Gut
Rutschfestigkeit mittel
der Laufflachen? schlecht
Welche Art der Tiefstreu
Liegeflachen liegt Liegebox
vor? Anbindehaltung
Wie ist die Sau- Sehr sauber
berkeit der Liege- normal
flachen? stark verschmutzt
Welches Stall- Warmstall
klima herrscht im Kaltstall
Bestand? AuRRenklimastall
Wie werden die Schieber
Laufflachen mobil
beraumt? gar nicht
Sind Lufter im nie.
Einsatz? ze|.t_vv cise
standig
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2. Melktechnik und —hygiene

Frage Klassifizierung Leistungsherde Abkalbestall
Welche Melkanlage wird Fischgrate
genutzt? Karussell
(Leistungsherde) Auto-Tandem

Welche Melkanlage wird

Melkstand der Anla-

ge
genutzt? Rohrmelkanlage
(Abkalbestall) eigener Melkstand
Welche technisch
Melkzeugzwischen- Eimer/Schleppwanne
desinfektion findet statt? Sprithen
Einweg mit
Welche Art der Desinfektionsmittel
Euterreinigung findet Einweg ohne
statt? Desinfektionsmittel
Mehrweg
Werden ja mit Einweg

Desinfektionsmitteln bei
der Euterreinigung be-

ja mit Mehrweg

nutzt? nem
lod
_ anderes DVG-
Welche Wirkstoffgruppe gepriftes Desinfekti-
hat das

Zitzendesinfizienz?

onsmittel

anderes ungepruftes
Desinfektionsmittel

Ist eine Pflegekomponen
te im Zitzendesinfizienz

ja, wassrige Textur

ja, dickflussige Tex-

enthalten? tur
Welche Textur besitzt nein
sie?
Wie ist die Sauberkeit kaum verschmutzt
der Euter vor der Reini- mafig
gung stark verschmutzt
Wird eine Euterdusche regelmafig
bei gelegentlich
Verschmutzungen wahr- ,
genommen? nie
Wie ist die gut
Durchfihrung der befriedigend
Euterrelnlgtlérr:% zu bewer- schlecht
Welche Handwaschmog- Wasser

lichkeiten existieren fur
Melker?

Wasser und Seife

Wasser, Seife und
Desinfektionsmittel
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Verwenden die Melker

ja

Handschuhe beim Mel-

gelegentlich

ken?

nein

saubere Kleidung

Wie ist die Sauberkeit

Kleidung mafig be-
schmutzt

der Melker?

Kleidung stark ver-
schmutzt

3. Mastitismanagement

Frage

Klassifizierung

Laktierende Kihe

Ab wann wird das Sekret
als krankhaft
Verandert eingeschéatzt?

Deckweil?

einzelne Flocken

grol3e Flocken und
Fibrinfetzen

Wann wird eine sofort
bakteriologische Untersu- bei Rezidiv
chung bei klinischen Fal- :

len durchgefihrt? gar nicht
Ab wann werden Kihe mit gar nicht
Zellzahlerhéhung behan- > 300.000
delt? > 1.000.000
nein

Werden nicht offensicht-
lich kranke Viertel behan-

bei positivem
bakteriologischen Befund

generell alle
delt? Viertel
Frage Klassifizierung Trockensteher
Wird eine bakteriologische nein
Untersuchung bei allen trocken-
vor dem zustellenden Tieren
Trockenstellen durchge- Zellzahlerhéhung und
fuhrt? Sekretveranderung
Wie wird das abrupt
Trockenstellen durchge- ausschleichend
fuhrt? gar nicht
Wird ein Zitzenverschluss nein
angewendet? aul3erer Zitzenverschluss

innerer Zitzenverschluss

Welche Tiere werden unter
Antibiotikaschutz trocken-
gestellt?

keine

selektiv

alle
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Anhang 3: Ubersicht tiber die Anzahl der in die erste und zweite Untersuchung auf-
genommenen Viertelgemelke sowie Tiere je Betrieb

1. Untersuchung 2. Untersuchung
sf:;d untersuchte untersuchte untersuchte untersuchte
Viertelgemelke Tiere Viertelgemelke Tiere
1 650 164 731 185
2 1321 341 1455 373
3 804 205 809 205
4 239 61 219 56
5 657 167 654 165
6 3349 850 3490 888
7 2137 541 2242 570
8 2900 732 2968 750
9 603 153 673 169
10 1322 339 1342 345
11 1366 347 1378 352
12 1377 358 1111 287
13 1433 366 1490 383
14 593 153 715 183
15 145 37 150 38
16 1479 378 1423 361
17 1603 413 1754 450
18 4782 1229 3693 943
19 1281 328 1322 338
20 1548 403 2443 626
21 1568 404 1434 369
22 555 141 518 132
23 522 136 467 123
24 2274 577 2278 579
25 431 111 476 122
26 685 179 662 175
27 738 188 764 192
28 174 45 132 34
29 1395 358 1240 320
30 2046 515 1890 481
31 220 55 279 70
32 378 97 373 97
33 59 15 65 17
34 139 35 154 39
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Anhang 4: Zusammensetzung der Nahrbéden und Anreicherungsmedien

1. Askulin-Blutagar (OXOID, Wesel, Deutschland)
Fertigplatte (Fullgewicht 179 + 5%, pH: 7,2 + 0,2)

Komponente g/l ml

Fleischextrakt Lab-Lemco 1,0
Hefeextrakt 2,0
Peptone 5,0
Natriumchlorid 7,5
Askulin 1,0

Agar 16,0

Defibriniertes Schafblut 70,0

2. Glucose-Bouillon (OXOID, Wesel, Deutschland)
Trockennahrboden zur Losung in Aqua dest. (23g/l, pH: 7,2 £ 0,2)

Komponente g/l
Fleischextrakt Lab-Lemco 3,0
Tryptose 10,0
Glucose 50
Natriumchlorid 50
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Anhang 5: Pravalenz und Standardfehler S. aureus-infizierter Kuhe in erster und
zweiter Untersuchung

Pravalenz in %

Standardfehler

Pravalenzin %

Standardfehler

Betrieb
1. Untersuchung 2. Untersuchung
1 3,46 0,152 2,07 0,185
2 0,77 0,29 2,31 0,176
3 1,15 0,244 1,92 0,1944
4 0,80 0,303 0,81 0,303
5 2,86 0,508 4,63 0,387
6 2,01 0,192 10,01 0,293
7 0,3 0,162 0,05 0,145
8 1,26 0,190 1,28 0,187
9 1,36 0,383 1,54 0,383
10 2,27 0,24 2,72 0,216
11 9,59 0,134 1,24 0,336
12 0,84 0,279 0,70 0,244
13 8,94 0,148 3,5 0,24
14 0,21 0,409 0,62 0,237
15 0,71 0,215 2,13 0,287
16 3,72 0,092 5,24 0,076
17 0,28 0,409 3,10 0,123
18 1,12 0,269 0,77 0,318
19 1,26 0,237 0,59 0,41
20 4,5 0,068 2,18 0,113
21 1,5 0,225 4,45 0,178
22 4,24 0,131 3,43 0,143
23 9,23 0,224 4,07 0,341
24 6,84 0,315 0,18 0,109
25 6,77 0,518 11,63 0,402
26 13,08 0,152 4,30 0,119
27 15 0,336 2,23 0,261
28 2,17 0,188 3,28 0,153
29 11,71 0,573 4,83 0,482
30 1,53 0,136 1,93 0,170
31 0,29 0,130 0,08 0,101
32 1,39 0,582 1,84 0,452
33 1,61 0,412 2,17 0,358
34 3,5 0,228 2,28 0,261
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Anhang 6: Prozentuale Verteilung der S. aureus-Nachweise auf linken und rechten
Eutervierteln

S. aureus-Nachweise S. aureus-Nachweise
Bestand linke Euterviertel rechte Euterviertel
in %
1 58,57 41,43
2 45,33 54,67
3 45,00 55,00
4 58,06 41,94
5 43,48 56,52
6 47,32 52,68
7 45,95 54,05
8 41,67 58,33
9 33,33 66,67
10 51,39 48,61
11 40,91 59,09
12 33,33 66,67
13 50,00 50,00
14 33,75 66,25
15 25,00 75,00
16 47,73 52,27
17 53,97 46,03
18 48,36 51,64
19 37,50 62,50
20 50,00 50,00
21 55,56 44,44
22 51,47 48,53
23 58,82 41,18
24 59,65 40,35
25 50,00 50,00
26 44,00 56,00
27 49,21 50,79
28 55,32 44,68
29 100,00 0,00
30 85,71 14,29
31 62,50 37,50
32 7,14 92,86
33 63,64 36,36
34 54,55 45,45
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Anhang 7: Pravalenz und Standardfehler KNS-infizierter Kuihe in erster und zwei-
ter Untersuchung

Pravalenzin %

Standardfehler

Pravalenzin %

Standardfehler

Betrieb
1. Untersuchung 2. Untersuchung
1 2,15 0,191 5,18 0,119
2 8,57 0,091 3,92 0,136
3 8,09 0,095 4,05 0,135
4 4,02 0,138 1,85 0,202
5 2,16 0,584 1,99 0,583
6 4,14 0,189 0,77 0,101
7 4,01 0,113 6,33 0,096
8 4,58 0,101 1,41 0,178
9 14,57 0,130 2,81 0,294
10 13,49 0,104 13,84 0,108
11 0,31 0,708 11,70 0,116
12 10,19 0,084 6,56 0,082
13 7,50 0,161 2,14 0,305
14 4,00 0,095 3,73 0,098
15 14,77 0,237 7,80 0,314
16 7,38 0,066 10,02 0,056
17 8,07 0,080 5,34 0,095
18 14,86 0,080 4,75 0,130
19 9,26 0,091 5,86 0,133
20 13,61 0,041 3,27 0,093
21 5,26 0,123 2,69 0,227
22 14,19 0,076 3,90 0,134
23 9,65 0,219 18,08 0,175
24 10,02 0,130 5,81 0,167
25 0,00 0,000 0,00 0,000
26 14,62 0,120 4,07 0,096
27 13,65 0,119 6,09 0,161
28 6,35 0,112 11,93 0,252
29 7,57 0,100 2,12 0,137
30 13,79 0,128 2,57 0,156
31 4,68 0,127 6,14 0,119
32 7,87 0,253 10,33 0,200
33 5,38 0,230 2,44 0,337
34 12,78 0,125 10,35 0,128
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Anhang 8: Prozentuale Verteilung der KNS-Nachweise auf linken und rechten
Eutervierteln

KNS-Nachweise linke KNS-Nachweise rechte
Bestand Euterviertel Euterviertel
in %

1 56,32 43,68
2 45,10 54,90
3 42,11 57,89
4 47,62 52,38
5 46,15 53,85
6 52,52 47,48
7 50,69 49,31
8 49,78 50,22
9 53,28 46,72
10 52,48 47,52
11 50,00 50,00
12 50,53 49,47
13 51,53 48,47
14 43,26 56,74
15 50,00 50,00
16 43,18 56,82
17 50,16 49,84
18 48,93 51,07
19 49,19 50,81
20 53,77 46,23
21 53,19 46,81
22 58,49 41,51
23 46,43 53,57
24 50,00 50,00
25 57,14 42,86
26 54,10 45,90
27 46,25 53,75
28 50,00 50,00
29 53,57 46,43
30 53,03 46,97
31 60,00 40,00
32 41,38 58,62
33 0,00 0,00
34 83,33 16,67
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