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Schweizer Archiv fir Terhellkunde -="

Schweizerischer
Band 108 « Heft 1 - Januar 1966 Tierarzte

Aus der veterinidr-ambulatorischen Klinik der Universitit Ziirich
(Direktor: Prof. Dr. J. Andres)

Probleme der Rindermastitis:

Von H. F. Gloor

Versucht man, sich anhand der Literatur, einen Einblick in das Ge-
schehen an der Milchdriise des Rindes zu verschaffen, so fillt auf, da3 wohl
eine schier uniibersehbare Zahl von Veroffentlichungen iiber die Bakterio-
logie der Milch und der Milchdriise und iiber die Behandlung von KEuter-
krankheiten, besonders mittels Antibiotika, vorliegt, jedoch relativ sehr
wenig iiber die Klinik. Dazu kommt noch, da} keine Einheitlichkeit in der
Bezeichnung klinischer Mastitiden herrscht. Je nachdem, ob &tiologische,
pathologisch-anatomische oder klinische Begriffe in den Vordergrund ge-
schoben werden, sprechen die verschiedenen Autoren von Staphylokokken-,
Streptokokken-, Pyogenes-, Colimastitis, von Mastitis catarrhalis, parenchy-
matosa, gangraenosa, phlegmonosa oder wieder von Galactophoritis, Mastitis
acuta gravis ete. Im Gegensatz dazu wird im franzosischen und englischen
Sprachgebrauch jede Bakterienausscheidung mit erhohter Zellzahl in der
Milch als Mastitis bezeichnet, gleichgiiltig ob ein klinischer Befund vorliegt
oder nicht. :

Allen diesen Benennungen gemeinsam haftet der Fehler an, dal} sie erst
nach einer gewissen Zeit Giiltigkeit erlangen. Die Einteilung in Strepto- und
Staphylokokkenmastitis 146t sich erst nach dem bakteriologischen Befund
durchfiihren, also frithestens 24 Stunden nach dem ersten Besuch und der
Entnahme einer Milchprobe. Die Colimastitis, die in ihrer vollen Ausbildung
das klassische Bild der Mastitis phlegmonosa zeigt, kann bei geeigneter Be-
handlung im Anfangsstadium gar nicht bis zur Phlegmone fiihren, wihrend
die Einteilung in katarrhalische und parenchymatiose Mastitis zu wenig
prézis ist, um uns in Diagnose und Therapie zu helfen.

Am ehesten gelingt dies, wenn man, wie dies an der hiesigen Klinik ge-
schieht, beim ersten Besuch von der Annahme ausgeht, es handle sich um
eine einfache Mastitis, d.h. eine Mastitis simplex ersten bis dritten Grades,
je nachdem ob die Erkrankung des Euters ohne, mit leichten oder mit
schweren Allgemeinstorungen verbunden ist. Gelingt es durch einen genauen

1 Vortrag gehalten am 24. Juni 1965 am Fortbildungskurs fiir Tieréirzte an der veteriniir-
medizinischen Fakultét Ziirich.
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Untersuch anhand pathologisch anatomisch typischer Verdnderungen den
vorliegenden Fall als Mastitis phlegmonosa oder apostematosa zu klassieren,
so ist die Bezeichnung Mastitis simplex damit itberholt. In allen anderen Fal-
len, und diese machen sicher die Mehrzahl aus, dient aber dieser Begriff der
einfachen Mastitis dazu, uns auf den Weg einer Verdachtsdlagnose zu fithren
und die Therapie festzulegen.

Soll diese Verdachtsdiagnose moglichst haufig mit dem nachtriglichen bak-
teriologischen Befund iibereinstimmen, so braucht esneben der Einteilung nach
klinischem Schweregrad noch eine genaue palpatorische Untersuchung des
erkrankten Euters oder Viertels vor und nach dem Ausmelken, eine Beur-
teilung des Sekretes sowie die Kenntnis der histopathologischen Verdnde-
rungen, die durch die verschiedenen Erreger im Euter hervorgerufen werden
konnen.

Der Ort der Milchbildung ist die Alveole. Diese ist ein Blischen, ausgekleidet von
einem einschichtigen sezernierendem Epithel. An der duBleren, konvexen Seite treten
lockeres Bindegewebe und Blutkapillaren an die Alveole heran, an der inneren, konka-
ven Seite tritt die vom Epithel gebildete Milch aus, und gelangt in den ableitenden
Milchgang.

Das sezernierende Epithel der Milchdruse ist eines der Wunderwerke der Natur. In
dieser nur wenige Tausendstel von Millimetern dicken Schicht lduft eine Vielzahl von
Funktionen ab, von denen nur folgende kurz erwihnt seien:

Synthese von spezifischen Stoffen, die sonst nirgends im Koérper vorkommen: Ka-
sein, Laktalbumin, Lactose, Milchfett.

Filtrationswirkung und Retentionswirkung: Calcium 15 mal konzentrierter als im
Blut, Kalium 10 mal konzentrierter. Umgekehrt werden Natrium und Chlor zuriick-
gehalten, die Milch enthélt weniger Na und Cl als das Blut.

Andere Stoffe passieren das Epithel ohne dessen Mitbeteiligung, z.B. Vitamine,
Geruchstoffe, Immunglobuline, obwohl im allgemeinen eine strenge Auswahl statt-
findet, und das ungeschédigte Epithel keine Stoffe in die Milch iibertreten lit. Ja man
spricht sogar von einer Blut-Euterschranke und meint damit, daf3 es nur sehr schwer
gelingt, Fremdstoffe aus dem Blut in die Milch zu uiberfiithren.

Die Alveolen sind zu Gruppen von 8 bis 120 zusammengefal3t in einem Primdir-
lippchen. Diese Primiérldappchen, die voneinander durch bindegewebige Septen, welche
Blut und Lymphgefifle enthalten, getrennt sind, miinden mit je einem einzigen Milch-
gang in grolBere Sammelrdume ein. Bereits innerhalb des Lippchens und erst recht im
grolleren Milchgang wechseln enge und weite Stellen ab. Es ist also nicht so, wie z.B.
in der Lunge, wo, von den Alveolen bis zur Trachea, der Luftstrom sich in stéindig
erweiternden Géngen bewegt, sondern in der Milchdriise wechseln auf der ganzen
Strecke zwischen Alveolen und Zisterne weite und enge Stellen, die Milch wird dadurch
gestaut und zuriickgehalten. Deshalb sprechen Ziegler und Mosimann auch von
einer Stapeldriise. Ein weiterer sehr wesentlicher Punkt liegt darin, daf8 die Primér-
lippehen nicht nur quasi am oberen Ende der Milchgénge in diese einmiinden; sondern
auf der ganzen Lénge der Milchausfithrungsgéinge, bis hinunter in die Zisterne, miinden
immer wieder einzelne Liappchen direkt in den groBlen Milchgang. (Diese Verhéltnisse
sind wichtig, wie wir gleich anschlieBend bei der Besprechung der Galtmfektlon sehen
werden.)

Die Sekretion der Milch durch das Alveolarepithel erfolgt kontinuierlich wihrend
der ganzen Zwischenmelkzeit, sie ist in erster Linie abhingig vom intra-alveoliren
Druck, d.h. wenn der Druck, der in den Milchridumen angesammelten Milch auf etwa
40 mm Hg ansteigt, dann wird keine Milch mehr gebildet — das Epithel stellt die Sekre-
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tion ein. Wird nun durch den Melkakt der Druck in den Milehgéngen kleiner, beginnt
die Sekretion erneut. Bleibt aber, durch Verlegung der Ausfithrungsgéinge, der Druck
erhalten, so tritt schon nach wenigen Tagen eine Abflachung des Epithels und eine
Involution der Alveole auf, gleich wie bei dem physiologischen Ergalten am Ende der
Laktation. Dieser Sekretionsstopp infolge Stauung ist mit eine der Ursachen des Milch-
riickganges nach Euterentziindungen.

Was passiert nun, wenn eine Infektion des Euters eintritt, z. B. mit
Gelbgaltstreptokokken ?

Es sollen hier nicht die zahllosen Arbeiten iiber den gelben Galt referiert
werden, die seit der ersten Beschreibung dieser Erkrankung durch den
Schweizer Tierarzt Gattiker anno 1848 veroffentlicht wurden, und an wel-
chen Schweizer Forscher, wie Steck, Hess, Kédstliu.a., einen grolen Anteil
haben, sondern die Untersuchungen von Pattison in Weybridge, England,
erwiahnt werden. Dies deshalb, weil er Kiihe nach experimenteller Infektion
mit Streptococcus agalactiae schlachtete und so ein liickenloses histologisches
Bild der Infektion erhielt und damit den klinischen Befund erkldren konnte.

Nach Pattison fiihrt die experimentelle Infektion des Euters mit Streptococcus
agalactiae, falls die Infektion iiberhaupt zum Haften kommt, zuerst zu einer symptom-
losen Vermehrung der Erreger in der Milch wihrend mehrerer Tage, und zwar solange,
bis es zu einer sogenannten «Krise» kommt. Der Zeitpunkt des Eintretens dieser Krise
ist abhéngig von der individuellen Resistenz des befallenen Tieres und des befallenen
Viertels.

Die Krise wird dadurch gekennzeichnet, da3 die bis anhin in den Milchsammel-
rdumen und auf der Epitheloberfliche lebenden Bakterien plotzlich durch das Epithel
hindurchwandern und sich massenhaft in den Lymphspalten und dem lockeren Stiitz-
gewebe ansammeln. Dies ruft einer Abwehrreaktion des Organismus, neutrophile Leu-
kozyten wandern ein, Lymphozyten sammeln sich um die Bakterien an und phygo-
zytieren die Erreger. Wie bei jeder Entziindung quellen die betroffenen Gewebe und
itben dadurch einen Druck auf die Umgebung der entziindeten Ladppchen aus. Die
phagozytierten Erreger, welche durch den Lymphstrom abtransportiert werden, fithren
zu einer VergroBerung der regionalen Lymphknoten.

Die Krise dauert im allgemeinen nur kurz, 12 bis 24 Stunden. Da es sich beim
Streptococcus agalactiae um einen nur schwach pathogenen Keim handelt, ist die
Phagozytose der ins Gewebe eingedrungenen Erreger meist vollstindig, die Wieder-
herstellung der Milchsekretion jedoch abhiéingig nicht nur vom Grad der Schédigung
des Epithels, sondern auch von der Dauer und dem Grad der Milchstauung. (Jede ge-
staute Alveole stellt ihre Sekretion ein.)

Bei der Passage der Erreger durch das Epithel beobachtet man eine starke neutro-
phile Reaktion, Leukozyten, die man auch in der Milch nachweisen kann und anschlie-
Bend Einwanderung von Makrophagen. Die produktive Entziindung, die sich einstellt,
ruft einer Hyperplasie des Epithels der Milchgéinge, es wird mehrschichtig, ja es kann
in chronischen Féllen bis zu einer Art von Verhornung kommen. In kleinerer Milch-
géngen treten polypenartige Wucherungen der Schleimhaut auf, die zur Verlegung
des Lumens und damit zu einer Stauung der dariiber liegenden Milch fiithren.

Typisch ist weiterhin fir die Galtinfektion das rein lokale Auftreten derartiger Kri-
sen und ihrer Folgen. Es sind fast nie grof3ere Gebiete eines Viertels gleichzeitig befallen.
Fast immer sind es einzelne Lidppchen, und Lappen die eine Krise durchmachen, wih-
rend die iibrigen Teile des Viertels normale Milch liefern. Es gibt sich daraus als klassi-
sches Bild der Gelb-Galtinfektion das Nebeneinander im gleichen Viertel von akut
entzundeten Lappchen, von hyperplastischen Epithelpartien, auf denen die Erreger
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parasitieren, und unverédnderten Anteilen, die normale Milch liefern. Ist das Stadium
der sukzessiven Krisen — die im allgemeinen nur in den ersten Monaten nach der Infek-
tion eintreten — iiberwunden, so bleibt nur die Hyperplasie der Schleimhaut und die In-
volution der befallenen und gestauten Léppchen. Was konnen wir aus diesen histo-
pathologischen Geschehen fiir die Klinik ableiten ?

In erster Linie zeigt sich die Schleimhauthyperplasie der Ausfuhrungsgange deut-
lich an. Hyperplasiert die Schleimhaut, so werden die oft winzigen Ausfithrungsgénge
der Léappchen und Lappen, welche auf der ganzen Linge in diese einminden, ver-
schlossen, und es kommt zu Stauungen, speziell deutlich an den zwischen dullerer Haut
und Milchgang gelegenen Léppchen an der hinteren Seite des Schenkelviertels oder an
den Lédppchen, die direkt in die Zisterne miuinden. Palpatorisch stellt man dann in der
Tiefe der Zisterne harte Knoten fest oder einen «Leist », der von der Zisterne weg nach
hinten oben zieht. Driisenlédppchen, die in der Krise stehen, zeigen eine vermehrte Fiil-
lung, sie ragen iiber die Oberfliche etwas vor — da ja das Bindegewebe nicht mitver-
dndert ist — so daBl beim Dariibergleiten mit der Hand eine gefelderte Oberfliche ge-
fiihlt werden kann. In spéteren Stadien, wenn die Involution eingesetzt hat, sind diese
Bezirke eingesunken und derb wie bei einem physiologischen Galteuter. Da der Galt-
streptococcus ein schwach pathogener Keim ist, meist nicht sehr viel Lappchen befallen
sind und die Abwehr hauptséchlich via Lymphapparat vor sich geht, werden die klini-
schen Erscheinungen im allgemeinen ebenfalls nur schwach sein, es handelt sich daher
meist um eine Mastitis simplex ersten Grades und nur ausnahmsweise um eine solche
zweiten Grades.

Zusammenfassend kénnen wir von der Galtmastitis sagen, daf3 bei schwachen oder
fehlenden klinischen Allgemeinerscheinungen sich palpatorisch Verdnderungen haupt-
sachlich im unteren Drittel des betroffenen Viertels nachweisen lassen und in akuten
Schiiben meist nur Teile des Viertels geschwollen und schmerzhaft erscheinen, wobei
die Oberfliche einen gefelderten Eindruck hinterliBt (das Bild der Katarrhalmastitis
nach Diernhofer).

Im Prinzip gleich, aber im Einzelfall sehr viel variabler verlduft die Euterinfektion,
wenn Staphylokokken im Spiel sind. Es ist dies einmal dadurch bedingt, da3 die Staphy-
lokokken von sehr verschiedenartiger Pathogenitét sind und zweitens die individuelle
Resistenz des befallenen Viertels ebenfalls gro3en Variationen unterworfen ist. Da jede
infektiose Erkrankung die Resultante aus Angriffskraft des Erregers und Abwehrkraft
des Wirtes ist, kann die Staphylokokkeninfektion von einer einfachen, klinisch kaum
erkennbaren Galactophoritis bis zum Gangriéin fithren. y

Bei der akuten Staphylokokkenmastitis sind meist groBBere Abschnitte des Viertels
befallen als beim Gelben Galt. Obwohl die erste Vermehrung und das Eindringen der
Erreger ins Gewebe gleich vor sich gehen, éndert sich das Bild, sobald die Erreger im
interalveoldren Gewebe angelangt sind. Die Staphylokokken rufen als Toxinproduzen-
ten einer ungleich viel intensiveren Abwehr als die Streptokokken. Die histologisch
feststellbaren Veridnderungen sind daher viel ausgepréigter. Die in das Gewebe einge-
drungenen Staphylokokken werden nicht vollstéindig phagozytiert, sondern sammeln
sich in disseminierten Herden an und kénnen sich dort vermehren. Die sehr intensive
Abwehrreaktion besteht in einer Ansammlung von Entziindungszellen in der Nach-
barschaft dieser Herde, Makrophagen, Histiozyten und Fibroplasten wandern ein, und
sehr rasch kommt es zu einer bindegewebigen Abkapselung der Herde. Die iiber das
ganze Viertel ziemlich gleichmiiBig verstreut liegenden Herde mit den darumliegenden
Entziindungszellen und bindegewebigen Kapseln iiben auf die benachbarten Milch-
géinge einen starken Druck aus, so daBl es zu Milchstauungen und einer Umfangsver-
mehrung des gesamten Viertels kommt. Dabei ist aber die Oberfliche immer noch
gefeldert, denn auch hier ist das interalveolire Bindegewebe nur wenig mitbeteiligt.
Je nach der Stéirke der Toxinbildung — und Resorption — sind die klinischen Allgemein-
erscheinungen mehr oder weniger stark. Die durch die Verschwellung der Ausfiih-



PROBLEME DER RINDERMASTITIS 5

rungsgénge gestauten Alveolen horen auf zu sezernieren und fallen der Involution an-
heim. Da die Entziindungsherde auf das ganze Viertel gleichméBig verteilt sind, ist die
Involution disseminiert, d.h. das ganze Viertel wird kleiner, derber, es atrophiert.

Gleich wie bei der Galtmastitis treten auch bei der Staphylokokkenmastitis die
akuten Schiibe oder Krisen periodisch in unregelméifigen Zeitabstinden auf, wihrend
in den dazwischenliegenden Perioden eine Art modus vivendi zwischen den auf oder in
der Schleimhaut lebenden Erregern und der lokalen Abwehr vorherrscht, bei welchem
wohl etwas vermehrt Leukozyten und Epithelien, sowie mehr oder weniger zahlreiche
Erreger mit der Milch ausgeschieden werden, jedoch sonst keine klinischen Erschei-
nungen vorliegen.

Je nach dem gerade vorhandenen Zustand kann die Staphylokokkeninfektion des
Euters als Sekretionsstorung, Mastitis simplex ersten, zweiten oder dritten Grades
klinisch manifest werden, abhéingig von der momentanen Reaktionslage des Euters
und der Toxizitdt des Erregers.

Sind bei der Staphylokokkenmastitis die im Gewebe liegenden Herde noch klein —
hirsekorn- bis erbsengrof3 — die bindegewebige Kapsel realtiv diinn, und die klinischen
Erscheinungen, neben der Sekretionsverdnderung, hauptséchlich durch die Toxinresorp-
tion bestimmt, wobei eine ungefihre Relation zwischen Anzahl entziindlicher Herde
und Schwere der klinischen Erscheinungen besteht, so dndert dies bei der Euterinfek-
tion mit Corynebacterium pyogenes. Hier tritt die Toxinresorption zuriick gegeniiber der
bindegewebigen Reaktion und der eitrigen Einschmelzung der Entziindungsherde. Bei
dieser Infektion spielen sich die Prozesse nicht mehr unter der Epithelschicht ab; hier
wird das gesamte Parenchym einfach eingeschmolzen oder durch die enorme Binde-
gewebswucherung ersetzt. Wie bei jeder produktiven Entziindung sind dabei klinische
Allgemeinerscheinungen nicht vorhanden oder nur wenig ausgepréiigt. Um so deutlicher
ist dafiir der lokale Befund. Das betroffene Viertel ist gro3, hart, es lassen sich nicht
mehr einzelne Lobuli nachweisen. Unter der verschiebbaren Haut liegt eine harte glatte
Masse, in der eventuell einzelne halbkugelférmige Vorwélbungen auffallen — Kapseln
von nul3- bis eigroBBen Abszessen — die dort nahe der Oberfldche liegen. Das Sekret hat
itberhaupt keinen Milchcharakter mehr, da ja das Epithel durch Bindegewebe ersetzt
worden ist, und enthilt neben Leukozyten noch abgestoBBene Gewebsfetzen und nekro-
tisierte Epithelien.

Vom histologischen Standpunkt aus sind diese drei Mastitisformen #dhnlich. Bei
allen drei treten die Erreger von der Milch her, also galactogen an das Parenchym
heran. Beim Gelben Galt, der nur schwach gewebspathogen ist, stehen dabei Phago-
zytose und Epithelhyperplasie im Vordergrunde, bei der Staphylokokkeninfektion be-
stimmt die Toxinproduktion und die Diseminaton der Herde im Gewebe den Grad der
klinischen Erscheinungen, wihrend bei der Pyogenesinfektion die bindegewebige
Reaktion in den Vordergrund tritt. Allen gemeinsam ist, daf sie als rein lokale Erkran-
kungen auftreten kénnen, ohne klinische Allgemeinstérungen zu verursachen.

Anders bei der Euterinfektion mit K. coli. Ohne auf die verschiedenen Auffassungen
uber die Entstehung — galactogen, hiimatogen oder lymphogen — einzutreten, ist es eine
feststehende Tatsache, da3 bei der histologischen Untersuchung der Colimastitis die
Erscheinungen seitens der Euterkapillaren und des inter- und intralobuldren Stiitz-
gewebes im Vordergrund stehen.

Letzteres ist 6dematos verbreitert, von kleinen Blutungen durchsetzt, es enthélt
Ansammlungen von Entziindungszellen, die sich in perivaskuldren Herden lagern. Die
Kapillaren sind teilweise stark erweitert, anderwiirts durch Fibrinpfropfe obturiert.
Durch den Austritt von Blutbestandteilen werden die Alveolarepithelien von ihrer Un-
terlage abgehoben und abgestoBen. Die Entziindungsherde sind héufig in ihrer Mitte
nekrotisch geworden und werden demarkiert. Die Verdnderungen beschrinken sich
nicht auf einzelne kleine umschriebene Bezirke, wie bei den vorhergehend beschrie-
benen Mastitiden, sondern grioBere Gebiete sind miteinbezogen, so dal das ganze Pa-
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renchym durch das Konfluieren mehrerer entziindeter Bezirke ein landkartendhn-
liches Aussehen erhilt.

Man konnte diesen Typ der Entziindung als serds bezeichnen, denn man hat den
Eindruck, dal primér die Kapillaren geschéddigt sind, mit anschlieBendem Austritt
von Blutbestandteilen ins Bindegewebe und in die Alveolen. In der Folge kommt es zu
herdférmigen Nekrosen und Einschmelzungen, zur Fibrineinlagerung und damit zur
Induration.

Die primire Beteiligung der Kapillaren erklédrt uns den so aulerordentlich raschen
Verlauf der Colimastitis, die innert weniger Stunden voll ausgebildet sein kann, und auch
die Notwendigkeit eines raschen Handelns; denn ist erst einmal Serum und Fibrin in
groBeren Mengen im intra- und interalveoldren Stiitzgewebe vorhanden, und hat
dieses Fibrin schon das Alveolarepithel von seiner Unterlage abgehoben, so ist nur noch
eine bindegewebige Ersetzung der Alveolen moglich, aber keine Regeneration mehr.

Wie duBern sich diese histopathologischen Verdnderungen nun im klinischen Bild ?

Da es sich um eine serdose Entziindung infektioser Natur handelt, sind Puls, Tem-
peratur und FreBlust sicher in Mitleidenschaft gezogen. Die serése Durchtrinkung der
Septen und des subkutanen Bindegewebes duflert sich in einer Schwellung des Viertels,
dessen Oberfliche nicht mehr gelappt ist, sondern eine einheitlich gespannte Kapsel
bildet, von der die Haut meist nicht mehr abhebbar ist. Da in den bindegewebigen
Septen auch die Nerven verlaufen, ist diese Mastitisform duBerst schmerzhaft, die Tiere
wehren sich energisch gegen jede Berithrung des erkrankten Viertels. Das Sekret aus
den veranderten Partien ist hellgelb, wie Blutserum, und ebenso klar. Erst beim Stehen-
lassen fallen Fibrinflocken aus und ergeben dann ein eiersuppendhnliches Bild.

Tabelle 1 Klinische Einteilung der Mastitiden nach pathologisch-anatomischen und itiolo-
gischen Gesichtspunkten.

Erreger Klf:‘E;tell;ng Palpat. Befund Schmerz | Sekretbeschaffenheit
Streptococ. + + «Leist », Knoten im | 0 bis milchéhnlich
agalactiae Zisternengebiet gering flockig, braunlich

Schwellung, Lap- gelblich
pung. Untere
Hiélfte des Viertels
verdndert
Staphylococe. + + + Ganzes Viertel ver- | gering-, | flockig, gelbtriib
andert, Schwel- mittel- | heller, flottierender
lung, Lappung, gradig | Kuchen nach Stehen-
spiter Viertel- lassen
schwund
Hefe + 4+ Ganzes Viertel keiner wenig veréandert,
derb, hart, wialrig, schleimig,
Lappung, Schwel- Diskrepanz zwischen
lung Sekretverdnderung
und palp. Befund
Esch. coli 4+ 4+ Schwellung ohne hoch- - | seruméhnlich, gelb-
Lappung, gradig klar, Flocken nach
Phlegmone Stehenlassen,
eiersuppenahnlich »
Coryne bact. 4+ 4+ brettharte Schwel. 0 bis kriimelig, eitrig,
pyogenes AbszeBknoten, gering Blutgerinnsel,
gespannte Euter- Gewebsfetzen
kapsel (typischer Geruch)




PrOBLEME DER RINDERMASTITIS 7

Die Schwellung ist in frischen noch nicht voll ausgebildeten Fiéllen an der Euter-
basis — wohl wegen der stidrkeren Blutversorgung — gréfer und schmerzhafter, wihrend
das untere Drittel noch palpatorisch unveréindert erscheint. Auch gelingt es in solchen
Fallen, zuerst normale weil3e, unverdnderte Milch zu ermelken, wihrend das Endgemelke
bereits ganz gelb erscheint.

Als letzte Mastitisform wiére noch die Pilzmastitis zu erwéhnen, die ja in den letzten
Jahren zunehmende Beachtung findet. Histologische Untersuchungen zur Pilzmastitis
sind auBBerordentlich spérlich, J. Immer fand bei zwei Féllen keine Hefen im Gewebe
und nur Erscheinungen chronischer interstitieller Entziindung, wéhrend Corsico
Epithelnekrose, polymorphkernige neutrophile Zellen und Phagozyten, Bindegewebs-
wucherungen und granulomatose Reaktionen des Gewebes feststellen konnte.

Die in unserem Praxisgebiet in den letzten zwei Jahren zur Beobachtung gelangten
18 Félle von Pilzmastitis waren alle vom klinischen Typ der Mastitis ersten Grades,
d.h. ohne Allgemeinstérungen und Fieber. Aufféllig waren die sehr derbe Schwellung
des gesamten ergriffenen Viertels, die Abwesenheit von Schmerz und eine deutliche
Diskrepanz zwischen dem palpatorischen Befund und der Sekretbeschaffenheit. Ob-
wohl die Driise sehr grof3, hart und derb war, zeigte das zu ermelkende Sekret nur eine
leichte Flockung oder bldulich wisserige Verfarbung unter Beibehaltung des Milch-
charakters. Es liegt daher die Vermutung nahe, da3 die geschilderten Verdnderungen
mehr auf eine Verlegung der kleinen Ausfiihrungsgénge durch Pilzrasen zuriickzufithren
sind als auf eine Gewebspathogenitét des Erregers.

Der Kiirze und Ubersicht wegen seien die verschiedenen Mastitisformen nach Er-
reger geordnet in Tabelle 1 zusammengestellt.

Bevor wir uns nun der Therapie der Mastitiden zuwenden, noch eine
kurze Angabe iiber die Héufigkeit der einzelnen Erreger.

An der Ambulatorischen Klinik entnehmen wir vor jeder Therapie einer
Eutererkrankung regelméflig eine Milchprobe zur bakteriologischen Unter-
suchung, gleichgiiltig ob es sich um klinisch gravierende Fille oder einfache
Sekretionsstorungen handelt. Ich glaube daher; dafl die Auswertung der
bakteriologischen Befunde ein reprisentatives Bild iiber die vorherrschenden
Erregerarten gibt.

Von den insgesamt in den Jahren 1963 und 1964 entnommenen 958 Milch-
proben ergab der bakteriologische Untersuch folgende Resultate:

Bakteriologische Milchbefunde 1963/64

Anzahl Prozent
Streptokokkus agalactiae . . . . . . . . . . . 131 13,6 } 399
Andere Streptokoklken - .o n i S G s e e 179 18,6 | :
Byokoklten ~ & bt 2 P L S e TR 146 15,2 } 28.1
Saprolkoklieny o o mM LU AT e Aen FRER S 123 12,9 ’
Higeh: doll-uin b ctat ne s BRSO R SR At A ; 70 7,3 :
Coryme-hac. pyogenens i wh o s 26 2,7 12,2
Andere Erreger (incl. Hefe) . . . . . . . . . . 21 9.9
Sterile Milchproben: q .. 40 st S el 262 27,5

958 100,0

In groben Zahlen ausgedriickt ergibt sich daraus, dal3 die Gruppen
Streptokokken, Staphylokokken und aseptische Katarrhe je ungefihr 309

2
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aller Fille ausmachen, wahrend Coli, Pyogenes, Hefen und andere Erreger
zusammen etwa 109, betragen. Zihlen wir anderseits die aseptischen Euter-
katarrhe und die Saprokokkenfunde zusammen, so ergeben diese beiden
Gruppen etwas iiber 409, aller Untersuchungen, oder mit anderen Worten,
bei einer undisziplinierten Anwendung von Antibiotika bei allen Sekretions-
storungen behandelt man in ?/; aller Félle falsch und zu teuer. Dies deshalb,
weil ja nicht nur bei den aseptischen Katarrhen die Anwendung von Anti-
biotika ein Nonsens ist, sondern weil bei den so héufigen Saprokokkenfunden
nicht in erster Linie der m.o.w. harmlose Erreger eine Rolle spielt, sondern
die falsche Melktechnik. Wir lehnen die Behandlung derartiger Sekretions-
storungen ab, bevor nicht die auslésenden Faktoren (zu hohes Vakuum, zu
langes Liegenlassen der Zitzenbecher, ungeniigendes Ausmelken etc.) be-
hoben sind. Héufig geniigt es, solche Tiere wihrend einiger Zeit wieder von
Hand zu melken, um die Stérung zu beheben.

Bei den eigentlichen Mastitiden hingegen lassen wir uns fiir die Wahl der
Therapie von den klinischen Allgemeinerscheinungen leiten. Wir haben am
Anfang von der Blut-Euterschranke gesprochen und meinen damit die rela-
tiv grole Undurchléssigkeit des Euterepithels fiir alle Stoffe, die via Blut-
strom an dasselbe herangebracht werden. Es wird daher eine parenterale
Zufuhr von Medikamenten nur dann wirksam sein kénnen, wenn diese Blut-
Euterschranke durch Schidigung des Epithels aufgehoben ist oder wenn
die Erreger hinter dem Epithel im Gewebe sitzen, was sich klinisch durch
Schmerzhaftigkeit (Entziindung), Fieber und gestértes Allgemeinbefinden
(Toxinresorption) kenntlich macht. Es gibt uns daher die klinische Einteilung
der einfachen Mastitiden in solche 1. bis 3. Grades bereits einen Anhalts-
punkt fiir den Therapieweg, indem bei den schweren Mastitiden dritten
Grades der parenteralen Applikation von Medikamenten der Vorzug zu
geben sein wird, bei Mastitiden zweiten Grades der parenterale und zister-
nale Weg moglich ist, wahrend bei der Mastitis ersten Grades wohl nur eine
zisternale Behandlung Erfolg verspricht.

- Diese Wahl ergibt sich logisch aus der Histopathologie der einzelnen
Mastitiden. Die einfache Mastitis dritten Grades wird wohl in der iiberwie-
genden Mehrzahl der Falle durch Erreger hervorgerufen worden sein, die tief
im Gewebe sitzen, bei denen entweder das interstitielle Bindegewebe stark
geschwollen ist (Coli) oder die in Entziindungsherden mit beginnender Ab-
kapselung sich ansammeln (Staphylokokken). In beiden Fillen sind die in
der Nachbarschaft liegenden Alveolen und kleinen Milchgange komprimiert,
also medikamentos nicht erreichbar. Ein in die Zisterne eingebrachtes Pri-
parat wird daher wohl in der ganzen Driise sich verteilen und eventuell in
der Milch vorhandene Erreger schidigen, jedoch gerade an den am meisten
ergriffenen Partien nicht wirksam werden kénnen. Anders bei der Zufuhr
des Medikamentes iiber den Blutweg, dann wird gerade dort die Konzentra-
tion am hdochsten sein, wo die Blutkapillaren am meisten erweitert oder ge-
schidigt sind, d. h. in den Entziindungsherden selber. Aus rein theoretischen
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Uberlegungen heraus wird man daher bei der i/v Zufuhr von Medikamenten
rascher und sicherer zum Ziel gelangen. Die intrazisternale Behandlung sollte
deshalb jedoch nicht vollstdndig vernachléssigt werden — erstens werden
dadurch die bereits in der Milch liegenden Erreger geschidigt und ein Wei-
tergreifen der Infektion auf bisher noch gesunde Alveolen verhindert — und
zweitens muB man ja schon aus psychologischen Griinden lokal behandeln,
denn kaum ein Tierbesitzer wéire einverstanden, wenn man bei einer Colima-
stitisnur am Hals etwas einspritzen wiirde, das Euter aber unbehandelt lie3e.

Bei dem doppelten Angriff — von Blut und Alveolarseite her — verwenden
wir mit Vorliebe Sulfonamide (Eftolon, Vetisulid, Vesulong, Diazil) in hohen
Dosen intravenos gegeben und ein Breitbandantibiotikum (Aureomyecin,
Terramycin, Bacitracin/Neomycin) intrazisternal. Es gelingt damit immer,
die klinischen Erscheinungen unter Kontrolle zu bringen, ob man allerdings
zu einer restitutio ad integrum gelangt, hingt in erster Linie vom Zeitpunkt
ab, zu dem man die Therapie einleiten konnte. Wir rechnen, dafl dies nur
dann moglich ist, wenn man in den ersten 4-8 Stunden der Erkrankung ein-
greifen kann.

Im Unterschied zur Mastitis simplex dritten Grades ist bei derjenigen
ersten Grades, d.h. wenn sich die Erkrankung ausschliefilich auf die Milch-
driise beschrinkt, ohne Fieber und Allgemeinstérungen mit einer intraveno-
sen Therapie nicht viel zu erreichen. Amerikanische Untersucher haben ge-
zeigt, daBl es bei ungeschidigter Blut-Euterschranke 11-25 mg pro kg KGW
antibiotischen Wirkstoff braucht, um einen wirksamen Milchspiegel zu er-
halten, m.a. W. bei einer 500 kg schweren Kuh brauchte es 5,5 bis 12,5 Wirk-
stoff irgendeines der handelsiiblichen Priaparate, was unwirtschaftlich ware.
Hier geht man besser intrazisternal vor, dabei mufl man sich aber klar dar-
iiber sein, dafl die Zufuhr von Antibioticis iiber das Milchgangsystem nur
insofern zum Erfolg fiihrt, als die Erreger in Kontakt damit kommen kénnen.
Wir haben bei der Histologie der Galtmastitis und auch der Staphylokokken-
infektion gesehen, dall Schleimhauthyperplasien und Wandschwellungen
das Lumen von Milchgéingen vollstindig verlegen kénnen — es ist daher klar,
da3 Erreger, die hinter diesen Schniirstellen liegen, durch das im niederen
Milchgangsystem liegende Antibiotikum nicht angegriffen werden kénnen.

Der klassische Fall dieser Unangreif barkeit ist die Pyogenesmastitis, bei
dieser sind die Erreger von einer dicken Bindegewebsschicht umgeben, die
jedem Medikament den Weg versperrt, und es ist daher diese Mastitisform
i.d.R. auch unheilbar.

Etwas giinstiger sind die Verhiltnisse bei der chronischen Staphylo-
kokkeninfektion. Dabei liegen die Erreger zwar im Gewebe und sind von
einer schwachen Kapsel umgeben, also auch schwer erreichbar, doch ist die
lokale Gewebsreaktion weniger stark und — da die einzelnen Herdchen ver-
streut im Gewebe liegen und nicht konfluieren — ist die Verschwellung weni-
ger ausgepragt. Die Voraussetzungen fiir einen Therapieerfolg sind daher
etwas giinstiger. Wenn trotzdem die Staphylokokkeninfektion so resistent
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gegen Behandlung erscheint, so kommt dies daher, dafl stindig wieder neue
Herde aufbrechen und streuen. Es ist daher oft erst bei einer Stillegung der
Driise, am Ende der Laktation, moglich, zu einer vollstindigen Heilung zu
gelangen. Hinzu kommt, dafl Staphylokokken eine sehr ausgeprigte Resi-
stenz gegen die verschiedenen Antibiotika entwickeln kénnen, wie Unter-
suchungen zahlreicher Autoren ergeben haben, und wie sie Prof. Kédstli bei
vergleichenden Resistenzpriifungrn, die sich auf einen Zeitraum von 10 Jah-
ren erstreckten, beschrieben hat.

Wir behandeln daher solche Infektionen mit einer Vielzahl von Medikamen-
ten, um den Staphylokokken keine Gelegenheit zur Resistenzerwerbung zu
geben.

Neben der Art des verwendeten Medikamentes spielt aber auch seine
Tragersubstanz und die Verweildauer im Euter eine groBe Rolle. Unter-
suchungen mit radioaktiv markiertem Penicillin haben gezeigt, dafl Salben
relativ schlecht resorbiert werden. Noch nach 24 Stunden findet man Salben-
kliimpchen an einzelnen Schleimhautfalten angeklebt und nimmt daher
einen schlechten Wirkungsgrad an. Penicillin in éliger Losung dringt weiter
vor, sammelt sich aber immer noch hauptséichlich in den Ausfiihrungsgéingen,
wiithrend solches in wiBriger Losung sich besonders reichlich in den Alveolen
fand. Die Behandlung mit wélrigen oder oligen Tréigersubstanzen sollte
daher beriicksichtigen, welche Driisenanteile man speziell erreichen will.

Was die Dauer der antibiotischen Einwirkung betrifft, haben deutsche und
amerikanische Untersucher iibereinstimmend festgestellt, daf3 kein Unter-
schied im Behandlungserfolg auftrat, ob man einmal mit hohen Dosen thera-
pierte oder an drei aufeinanderfolgenden Tagen mit mittleren Dosen. Vom
praktischen Standpunkt aus sollte man daher der einmaligen, hohen Dosie-
rung den Vorzug geben.

An dieser Stelle vielleicht ein Wort zu den verschiedenen Zuséitzen, die bei
den handelsiiblichen Euterantibioticis vorkommen.

Da wire erst einmal der Zusatz von Prednisolon und anderen Cortico-
steroiden. Keller und Boller (Ziirich) haben in Ubereinstimmung mit aus-
landischen Autoren keinen Einflull dieses Zusatzes auf die Heilungsdauer
feststellen kénnen. Es scheint uns auch dieser Zusatz nicht logisch zu sein.
Ein Antibiotikum ist doch ein Stoff, der die Bakterien schédigt, und sie fiir
die Abwehreinrichtungen des Organismus angreifbar macht. Die im Gewebe
liegenden Bakterienleiber und deren Toxine miissen durch das RES fort-
geschafft werden. Dies geschieht iiber den Lymph- und Blutstrom, und ge-
rade hier greift das Prednisolon im Sinne einer Dampfung ein. Gerade dann,
wenn wir an einer guten Durchblutung und raschen Wegschaffung der Ent-
ziindungsprodukte interessiert sind, dichten wir die Gefédlle ab und démpfen
die mesenchymale Abwehrreaktion. Sinnvoller wire es m. E. in diesem Falle,
eine Stimulierung des RES zu provozieren.

Dall der Zusatz von Prednisolon sich in der Praxis trotzdem eingefiihrt
hat, scheint mir damit erklérlich, daf3 die dadurch bewirkte Abschwellung
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der Schleimhaut dem Antibiotikum den Weg zu neuen Infektionsherden
offnet und so eine vollstindigere Erfassung der bakteriellen Infektion er-
moglicht. Der Zusatz kann daher bei Mastitiden 1° bis 2° von Nutzen sein,
mub aber bei hochakuten Mastitiden 3° abgelehnt werden.

Ein weiterer hiufiger Zusatz ist das Vitamin A, dessen Epithelschutz-
funktion bekannt ist. Dies scheint mir mehr Sinn zu haben, zumindest wird
die Resistenz der noch nicht ergriffenen Epithelien erhoht und damit der
weiteren Ausbreitung der Infektion eine Erschwerung in den Weg gelegt.

Verschiedentlich wird auch die Anwendung von Oxytocin vor dem Ein-
leiten der Therapie empfohlen. So berichtet Heidenreich iiber gute Erfolge
bei der chronischen Mastitis, da mit der Residualmilch gleichzeitig Epithel-
pfropfe und Detritus ausgeprel3t werden.

Bei der akuten Mastitis hingegen scheint die Anwendung von Oxytocin
kein Adjuvans der Therapie zu sein, wie diesbeziigliche Versuche von
Pattison und Smith, Heidrich u.a. ergaben. Da das Oxytocin sicher nur
auf die gesunden Myoepithelien einwirken kann, und nicht auf die entziind-
lich verdnderten, stammt das ermelkbare Sekret nur aus den unveridnderten
Driisenabschnitten, 6ffnet also dem Antibiotikum nicht den Weg zur erkrank-
ten Alveole. Abgesehen davon widersteht es dem Therapeuten, ein krankes
Organ zur Arbeit zu zwingen.

Doch nun zuriick zur Mastitis ersten Grades, und speziell zur Infektion
des Euters mit Streptococcus agalactiae. Dieser Erreger liegt nur an der
Schleimhautoberfliche und ist daher am leichtesten erreichbar, so dafl man
eigentlich meinen konnte, seine vollstdndige Ausschaltung sei leicht zu ver-
wirklichen. Wenn es trotzdem héaufig zu Milerfolgen kommt, so eben deshalb,
weil auch hier ein Teil der Erreger in abgeschlossenen Gangteilen liegt und
nicht vom Medikament erreicht werden kann.

Wir haben bei der Histologie der Gelbgaltinfektion gesehen, dall Schleim-
hautwucherungen auftreten, die das Lumen der Milchgéinge verlegen kénnen,
und damit auch dem Medikament den Weg zum Erreger versperren. Will
man daher zum KErfolg kommen, so mul} diese Sperre irgendwie beseitigt
werden, und wenn dies nicht gelingt, dann soll der hinter der Sperre liegende
Driisenteil so rasch wie moglich durch Bindegewebe ersetzt werden, damit
von dort aus keine Streuung mehr moglich ist. Diesen Zielen dient das Adu-
fige Ausmelken des erkrankten Viertels und die sanfte, aber nachdriickliche
Massage. Auf diese beiden Mafnahmen ist ganz besonderer Nachdruck zu
legen, keine sinnvolle Mastitistherapie kann ohne sie auskommen.

Das hédufige Ausmelken, gerade beim gelben Galt, entzieht dem Erreger
sein Lebensmilieu, schafft die Entziindungsprodukte, die ja ihrerseits das
noch normale Epithel reizen, weg und beschleunigt in allen Fillen die Riick-
kehr zu normalen Verhiltnissen. Die sanfte Massage, die selbstverstiandlich
nur dann durchgefiihrt werden darf, wenn keine akuten Entziindungs-
erscheinungen (Schmerz) mehr vorhanden sind, fordert die AbstoBung der
Sekrete und Epithelpfropfe aus den kleineren Milchgdngen und erlaubt somit
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den dahinterliegenden Primarlappchen wieder an der Sekretion teilzunehmen,
sie fordert aber auch eine resorptive Hyperdmie, die der Wegschaffung der
Entziindungsprodukte und der Regeneration dient.

Damit kommen wir zum letzten, wichtigen Faktor der Mastitistherapie —
nidmlich zum 7'ierbesitzer. Lassen Sie uns nie vergessen, dall die Staphylo-
kokken und Streptokokken, die wir im Euter vorfinden, nicht die alleinige
Ursache der Euterentziindung sind, sondern daf3 die Bereitschaft dazu durch
hygienische und melktechnische Fehler erst geschaffen werden muf. Nicht
umsonst bezeichnet Prof. K dstlidie Euterinfektionen als ein Herdenproblem,
d. h. es handelt sich nie nur um ein Einzeltier, wenn auch die akuten Erschei-
nungen, die unser Kingreifen verlangen, nur bei einem Tier im Moment sicht-
bar sind. Ich méchte noch weiter gehen als Prof. Kistli und behaupten, daf3
die Eutererkrankungen ein Symbioseproblem darstellen — indem die primare
Ursache in der Symbiose Melker/Kuh zu suchen ist. Versagt der Melker in
technischer und hygienischer Hinsicht, so erkranken seine Tiere an Euter-
infektionen. Nicht umsonst war in der guten alten Zeit die Entlassung des
Melkers oft die wirksamste Gelbgalttherapie. Heute, bei dem Mangel an
Personal 1aBt sich dieser Weg kaum mehr beschreiten, Aufklirung und Kon-
trolle miissen an seine Stelle treten.

Zusammenfassung

Die histo-pathologischen Vorgéange bei der Infektion des Euters mit den am héufig-
sten 'vorkommenden Erregern werden besprochen und deren Ergebnisse fiir die Erken-
nung und Behandlung der akuten Euterentziindungen ausgewertet.

Der Begriff der Mastitis simplex verschiedener klinischer Schweregrade wird mit
dem Erscheinungsbild der verschiedenen Eutererreger korreliert und in einer Tabelle
dargestellt.

Résumé

Description des processus histo-pathologiques lors d’infection de la mamelle par
les agents les plus fréquents et résultats obtenus dans I’'identification et le traitement des
mastites aigués.

Un tableau nous renseigne sur la notion de mastite simple aux différents degrés
cliniques de gravité, en corrélation avec toutes les manifestations des divers agents de
la mastite.

Riassunto

Descrizione dei processi isto-patologici nella infezione della mammella dovuta ai
germi piu frequenti e dei risultati ottenuti con 'identificazione e il trattamento delle
mastiti acute.

Una tabella informa sulla nozione di mastite semplice nei diversi gradi clinici di
gravita, in correlazione con le manifestazioni dei diversi germi della mastite.

Summary

The histo-pathological processes in an infection of the udder are discussed, together
with the most common germs, and the results are evaluated for the recognition and
treatment of acute udder inflammations.
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The concept of mastitis simplex in different degrees of clinical severity is correlated
to the appearance of the various udder germs and presented in tabular form.
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