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Pathologie der Mastitis®

von H. Stiinzi?

Wenn man die ausgedehnte Fachliteratur iiber Mastitis beim Rind durch-
sieht, so fillt einem die Vielfalt, ja Widerspriichlichkeit der Hypothesen auf.
Die Behandlungserfolge entsprechen trotz der modernen Chemotherapeutica
und der Antibiotica den Erwartungen nicht. Mastitis ist nicht in erster Linie
ein therapeutisches Problem, sondern eine dringliche Aufgabe der Prophylaxe.
Wer sorgfiltig und wirkungsvoll Prophylaxe betreiben will, muf§ sich mit den
Ursachen und der Entstehungsweise einer Krankheit befassen; wer konsequent
und erfolgreich ein Leiden behandeln will, mufl das Wesen der betreffenden
Krankheit zuerst studieren.

Neben den Fruchtbarkeitsstorungen stellt die Mastitis auch heute noch
eines der wichtigsten Probleme der praktischen Tierheilkunde dar. In jenen
Landern, in denen Seuchen wie MKS, Rinderpest, Brucellose usw. ausgerottet
sind, stehen die wirtschaftlichen Verluste bedingt durch Euterentziindungen im
Vordergrund. Dabei féllt nicht nur der geringere Milchertrag ins Gewicht, es
kommen eine verminderte Milchqualitidt und eine Verkiirzung der Produktivi-
tdtsspanne hinzu. Schliellich stellen gewisse Mastitiden auch eine Gefahr fiir
die Gesundheit des Menschen dar. Die Bekdampfung der Euterkrankheiten ge-
hért deshalb zu den elementaren Aufgaben der modernen Tierheilkunde. Wir
haben uns dabei nicht nur mit den klinisch manifesten Mastitiden, sondern auch
mit den subklinischen und deshalb oft lange anstehenden und wirtschaftlich
besonders wichtigen Euterkrankheiten zu befassen.

Das Euter ist eine sogenannte zusammengesetzte tubuloalveolire Driise. Sie
ist von einer Fascia superficialis, einer Fascia profunda und einer Kapsel um-
geben, von der aus Bindegewebssepten ins Organinnere ziehen. Diese Binde-
gewebssepten, die kollagene und elastische Fasern, Blut- und Lymphgefifle
sowie Nerven enthalten, unterteilen das Driisenparenchym in Lappen und
Liappchen. Die Viertel der bovinen Milchdriise sind weitgehend selbstindig,
nennenswerte Verbindungen zwischen den einzelnen Vierteln sind nicht vor-
handen. Diesen anatomischen Grenzen ist es zu verdanken, weshalb eine Kr-

1 Nach einem Vortrag gehalten am Fortbildungskurs iiber Mastitisbekdmpfung beim Rind-

vieh (St.Gallen).
2 Prof. Dr. H. Stiinzi, WinterthurerstraBe 260, CH-8057 Ziirich/Schweiz.
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krankung auf ein Viertel beschrinkt bleiben kann. Gelegentlich werden akzes-
sorische Driisenpakete mit oder ohne eigene Zitze beobachtet, die aber fiir die
Pathologie der Mastitis bedeutungslos sind und deshalb nicht weiter besprochen
werden sollen. Das Parenchym setzt sich bei der laktierenden Kuh aus Driisen-
alveolen und Ausfithrungsgingen zusammen. Die letzteren miinden in gréBere
Milchginge, die ihrerseits an die gebuchtete, von einem Zylinderepithel ausge-
kleidete Zisterne angeschlossen sind. Funktionell gehort die Milchdriise zu den
sogenannten apokrinen Driisen, d.h. zu jenen Driisen, bei denen das Sekret aus
Teilen des Zelleibs besteht. Dem Kranz von Driisenzellen sitzen aullen die
sog. Korbzellen, die Myoepithelien auf, die fur die Entleerung der Driisenalveo-
len von Bedeutung sind. Nach auflen folgt eine feine Basalmembran, die ihrer-
seits umgeben wird von einem wechselnd stark ausgebildeten Bindegewebe, in
das die Blut- und Lymphgefille sowie Nervenfasern eingelagert sind.

Da durch eine falsche Melktechnik die Milchleistung und offenbar auch die Euter-
gesundheit beeintrédchtigt werden, soll noch ganz kurz auf die hormonale Steuerung des
Milchtransportes innerhalb der Milchdriise eingegangen werden. Taktile oder thermische
Reize werden auf nervosem Wege tiber das Rickenmark zum Hypothalamus und Hypo-
physenhinterlappen geleitet. Es kommt zu einer Ausschuittung von Ocytocin, das mit dem
Blut den Korbzellen, den sog. Myoepithelien der Milchdriise zugeleitet wird. Das Ocytocin
bewirkt durch die Aktivierung der Myoepithelien eine Entleerung der Driisenalveolen.
Vom Moment der Reizaufnahme bis zum Einschiellen der Milch in die Zisterne vergehen
15 bis 120 Sekunden. Vergehen mehr als 7 bis 10 Minuten, so sinkt der Milchdruck erneut.
Eine Hormonausschiuttung findet in der Regel nur einmal statt. Wird der Melkakt unter-
brochen oder wird mit dem Melken zu spiat begonnen, so kommt es zu einer mangelhaften
Entleerung der Drusen in die Zisterne. Die Milchleistung wird kleiner, da die verbleibende
Restmileh die weitere Sekretion beeintrichtigt. Die hormonale Ausschiittung des HHL
kann durch Musik leichtgradig erhoht werden, weshalb immer wieder behauptet wird,
durch Musik im Stall konne die Milchleistung verbessert werden. Eine zentrale Hemmung
der Ocytocinausschuttung bei Strefl (Schreck, Angst, Larm usw.) hingegen ist unbe-
stritten,

Unter Mastitis verstehen wir bekanntlich eine Entziindung des Milch-
driisengewebes. Sie kann klinisch deutlich wahrnehmbare Verianderungen aus-
l6sen oder aber ohne offensichtliche Stérungen einhergehen. Im letzteren Fall
sprechen wir von einer subklinischen Mastitis. Makroskopisch erscheinen hier
Euter und Milch unverindert, histologisch lassen sich entziindliche Prozesse im
Eutergewebe nachweisen. In der Milch steigt die Zahl der Zellen auf iiber
300 000.

Was wissen wir uiber die Entstehungsweise, die Pathogenese der Mastitis?
Als Ursache der Mastitis kommen in praxi hauptséchlich Mikroben, und zwar
vor allem Bakterien, Pilze, seltener Viren und Mykoplasmen in Betracht. Die
entztindungsauslosende Noxe kann das Driisenparenchym prinzipiell {iber drei
Wege erreichen:

1. Infektionen via Strichkanal, Zisterne (galaktogene Infektionen)
2. Infektionen und Intoxikationen vom Blut her
3. Lymphogene Infektionen
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Bei der Pathogenese sollen jeweils auch die pathologisch-anatomischen Ver-
ianderungen erwahnt werden, weil sie fur das Verstandnis der therapeutischen
und prophylaktischen Mafinahmen wichtig sind.

I. Weitaus die meisten Mastitiden werden durch eine galaktogene Infektion
ausgelost. Die Erreger, die nach Beendigung des Melkaktes auf der Zitzenkuppe
vorhanden sind, gelangen iiber den Zitzenkanal in das Milchgangsystem, wobei
nicht klar ist, wie diese Ausbreitung vor sich geht. Eine Kontamination der
Zitzenkuppen kommt vor allem durch schmutzige Hinde des Melkers, durch
Euterlappen oder gelegentlich auch durch mangelhaft gereinigte Zitzenbecher

Abb. 1 Akute eitrige Mastitis, Leukozytenansammlung in den Driisenlumina. Intralobuléres
Bindegewebe leicht 6dematds. Vergr. 340:1.

der Melkmaschine zustande. Es ist deshalb begreiflich, da3 die meisten Mastiti-
den ein Bestandesproblem darstellen, da alle Tiere des Stalles gleich stark ge-
fihrdet sind. Bei Durchfall und mangelhafter Stallhygiene besteht eine er-
hohte Infektionsgefahr fir das Euter.

Bekanntlich erkranken nie alle Tiere eines Bestandes gleichzeitig. Fur
galaktogene Infektionen spielt offenbar die individuelle Resistenz eine aus-
schlaggebende Rolle. Das Euter verfiigt iiber folgende Schutzeinrichtungen, die
gesamthaft die individuelle Resistenz gegen Mastitiden ausmacht:

1. Der gesunde Strichkanal enthilt eine in ihrer Zusammensetzung nicht
niher bekannte wachsartige Schicht, die das Eindringen von Bakterien er-
schwert. Diese bakterielle Schicht soll von den Epithelien des Strichkanals ge-
bildet werden. Unmittelbar nach dem Melken fehlt sie, vielleicht wird dadurch
eine Infektion begiinstigt.

2. Die Zitzenform und die Beschaffenheit des ZitzenschlieBmuskels spielen
beim Zustandekommen einer galaktogenen Infektion eine Rolle. Schwer zu mel-
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kende Kiihe, d.h. Tiere, die einen besonders langen oder einen besonders engen,
von einem Kkriftigen Muskel umgebenen Strichkanal haben, sind nach allge-
meiner Ansicht weniger mastitisanfillig. Stumpfe Zitzen sollen eine Disposition
fir galaktogene Mastitiden schaffen. Die anatomische Beschaffenheit von
Zitzenkuppe und Strichkanal sind erblich bedingt. Alte Milchkiihe leiden héau-
figer an galaktogenen Mastitiden als Jungtiere. Es mufl angenommen werden,
daf3 der lockere SchlieBmuskel der alternden Milchkuh den Eintritt von Ent-
zundungserregern begiinstigt.

3. Eine weitere wesentliche Barriere gegen Infektlonen stellt das Huter-
gewebe selbst dar. In der normalen Milchdriise befinden sich, dhnlich wie in der
Darmschleimhaut, immer Granulozyten, die als Mikrophagozyten und Pro-
teasetriger bakterizid wirken. Ein bestimmter Leukozytengehalt der Milch ist
deshalb als normal zu betrachten. Die Epithelien der Zisterne, der Ausfiih-
rungsginge und der Driisenblischen sowie die Basalmembranen der Driisen-
bliaschen stellen weitere Schutzvorrichtungen gegen Infektionserreger dar. In
der gesunden Milchdriise hemmt diese Blut-Euter-Schranke den Ubertritt von
Keimen aus den Driisenlumina in das Blut.

Das Abwehrpotential des Eutergewebes wird durch mechanische Schédi-
gungen stark beeintrachtigt. Fehlerhaftes Maschinenmelken, insbesondere zu
hohes Vakuum, Verletzungen oder Quetschungen des Euters vermindern die
Abwehrleistung des Gewebes. Im mechanisch geschidigten Gewebe entstehen
lokale Zirkulationsstorungen, die zu einer verminderten Sauerstoffversorgung
fiihren und den Schlackenabtransport hemmen. Die Bekimpfung von einge-
drungenen Keimen, insbesondere die Phagozytose, wird beeintrichtigt. Es
kommt zu einer leichten Gewebsacidose, die zu einer Hyperionie fithrt und die
Exsudation von Blutbestandteilen fordert. Das Gewebe wird vermehrt durch-
saftet, geschwollen, gerétet und schmerzempfindlich.

Bei einer galaktogenen Infektion schidigen Keime oder deren Giftstoffe
zunichst das Epithel der Milchgénge und der Driisenbldschen. Ein grofler Teil
der Epithelzellen geht zugrunde, es kommt zu einer vermehrten Leukozyten-
auswanderung aus den dilatierten Kapillaren des interalveoldren Bindegewebes.
In diesem akuten Stadium der Infektion enthilt die Milch Mastitiskeime, Blut-
plasma, vermehrt Salze und Leukozyten sowie abgestoBene Epithelien. Die so-
genannte Blut-Euter-Schranke verhindert zunéchst ein Eindringen von Keimen
in die Blutbahn. Erst wenn die selektive Permeabilitiat dieser Schranke bei
starker Entziindung verlorengeht, konnen Toxine oder gar Keime direkt in die
Blutbahn gelangen und schwere Allgemeinstorungen auslosen. Die Blut-Euter-
Schranke stellt normalerweise einen gewissen Schutz des Organismus gegen
pathogene Keime im Euter dar, sie erschwert aber bei der Therapie den Durch-
tritt von Antibiotica und Medikamenten.

Heilt die akute Entziindung aus, so kommt es, offenbar begiinstigt durch
das Exsudat, zu einer Proliferation des inter- und intralobuldren Binde-
gewebes. Die Diffusionswege fiir Sauerstoff, Ndhrstoffe und Schlacken werden
verlingert, was zu einer Verschlechterung des Stoffwechsels fithrt. Das Driisen-
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parenchym wird durch das wuchernde Bindegewebe allméhlich verdringt, eine
solche Druse wird eine Leistungseinbufle zeigen. Eine Regeneration des atro-
phierten Driisengewebes ist kaum mehr moglich, die Leistungseinbulle bleibt
bestehen. Bei der Palpation erscheint das Euter nicht mehr schmerzhaft, hin-
gegen besteht oft eine verschieden starke unregelméifiige Verhartung. Da die
akuten Entziindungsphénomene (insbesondere die Exsudation) abgeklungen
sind, wird vor allem im Anfangsgemelk noch eine méafige Erhchung der Zellzahl
vorhanden sein, grobsinnlich kénnen aber kaum mehr Verinderungen der Milch
wahrgenommen werden. Pathologisch-anatomisch entstehen in den Ausfiith-
rungsgangen und der Zisterne eine Hyperplasie der Epithelzellen und eine zu-

Abb. 2 Akute Cereus-Mastitis mit starker serdser Infiltration des intralobularen Stiitzgeriistes
und starker frischer Schidigung des Driisenepithels, wobei Fibrinmassen im Bereich der Basal-
membran liegen. Diese Schiadigungen sind wesentlich tiefgreifender als bei Abb. 1. Vergr. 340:1.

nehmende Bindegewebsproliferation. Es bilden sich Buchten und Nischen, die
fir die Hartnéckigkeit gewisser chronischer Euterinfektionen verantwortlich
sind. In diesen vom Lumen her schwer zugénglichen Nischen kénnen Mastitis-
keime persistieren. Es mull angenommen werden, dal} Staphylokokken auch in
den tieferen Schichten der indurierten Schleimhaut sitzen. Diese Tiere scheiden
entweder dauernd oder temporir Mastitiskeime aus und stellen deshalb eine
latente Gefahr fiir den Bestand dar. Da offensichtlich Stérungen fehlen, stellen
diese sog. subklinischen Mastitiden ein groBles Problem fir die tierdrztliche
Praxis dar. Sie werden erst durch eine Bestimmung der Zellzahl in der Milch
erkannt und werden deshalb trotz der verringerten Milchleistung sehr oft nicht
oder erst spit diagnostiziert.

I1. Bei der hdmatogenen Mastitis gelangen die Erreger oder ihre Toxine
vom Blut her in die Driisenlippchen. Klinisch und pathologisch-anatomisch
lassen sich drei Formen auseinanderhalten :
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a) Interstitielle granulomatose Entziindung
b) Mastitis acuta gravis
c) Hutertuberkulose

a) Die granulomatése interstitielle Mastitis ist durch kleine Granulome ge-
kennzeichnet, die wahllos verstreut im Interstitium liegen. Die Blut-Euter-
Schranke wird zwar auch bei dieser schleichend verlaufenden Mastitis iiber-
rannt, es kommt zur temporiren Bakterienausscheidung in der Milch. Massive
Zerstorungen am Driisen- oder Gangepithel fehlen. Aus diesem Grund ist die
Milch grobsinnlich wenig oder nicht verdndert. Eine solche interstitielle granu-
lomatose Mastitis wird angetroffen bei Brucellose, Leptospirose, Listeriose und
bei Mykoplasmeninfektionen. Diese sehr seltenen Mastitiden werden meistens nur
bei der mikroskopischen Untersuchung der Milch oder des Euters diagnosti-
ziert, ihre praktische Bedeutung ist gering.

b) Die zweite Form, die akute Mastitis gravis, verlduft sehr fulminant. Es
treten plotzlich schwere Allgemeinstérungen, hohes Fieber und Kriftezerfall
auf. In der Milch sind massenhaft Erreger nachzuweisen, das Sekret ist stark
verindert. Klinisch erscheint das Euter heil, geschwollen und schmerzhaft. Als
Prototypen einer solchen schweren akuten Entziindung wiren die Coli- und
Clostridien-Mastitiden zu nennen, aber auch akute Strepto- und Staphylokok-
ken sowie Pyogenes kénnen entsprechende Storungen verursachen. Nicht alle
Coli-Mastitiden sind hamatogenen Ursprungs, offensichtlich gibt es auch
schwere galaktogene Coli-Infektionen.

c) Bei der tuberkulosen Mastitis gelangen die Erreger ebenfalls auf dem Blut-
weg in das Euter. Je nach der Resistenzlage und der Dichte der Keimaussaat
entstehen die bekannten Formen von Eutertuberkulose.

Hamatogene Mastitiden sind zweifellos seltene Ereignisse.

II1. Lymphogene Mastitiden sind selten. Lymphogene Infektionen kénnen
héufig nur vermutet, aber kaum je einwandfrei nachgewiesen werden. Voraus-
setzung ist eine infizierte Verletzung der Euter- oder Zitzenhaut. Dank der
Kommunikation der Lymphgefifle kann eine solche Hautinfektion auf das
Eutergewebe weitergeleitet werden. Die sehr seltene Euter-Aktinomykose bzw.
-Aktinobazillose und die gelegentlichen Mastitiskomplikationen bei Maul- und
Klauenseuche, Euterpocken usw. dirften auf diese Weise zustande kommen.

Bei all diesen drei pathogenetisch verschiedenen Infektionswegen werden
die Euterlymphknoten meistens miterkranken. Die in die Lymphkapillaren
penetrierenden Keime werden iiber die Lymphgefille in die Euterlymphknoten
verschleppt, wo sie vermutlich die Antikérperproduktion aktivieren und
schlieflich abgetotet werden. In den akuten Féllen kommt es zu einer Hyper-
plasie des lymphatischen Gewebes, zur Hyperdmie und zu Odemen. In élteren
Fillen entsteht eine chronische Lymphadenitis mit Atrophie des Lymph-
gewebes und einer entsprechenden Zunahme des Bindegewebes. Ein solcher
verodeter Lymphknoten wird wegen des atrophierten Lymphgewebes zum
Locus minoris resistentiae und wahrscheinlich auch zum Keimreservoir.
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Wir haben die Pathogenese der Mastitiden in den Vordergrund unserer
Betrachtungen gestellt, weil es fur die Therapie und Prophylaxe nicht gleich-
giiltig sein kann, auf welchem Wege die einzelnen Mastitisformen entstehen. In
praxi dominieren mit 85 bis 959, die galaktogenen Infektionen. Bei ihrer Be-
kampfung sollte man sich stets vor Augen halten, dal diese letztlich ein Stall-
und Herdenproblem darstellen. Hier mul} vor allem der Melker erzogen und
saniert werden. Therapeutisch steht der gleiche galaktogene Weg zur Verfiigung.
Bei der akuten Galaktophoromastitis sind die kleinen Milchgéinge und die
Driisenalveolen von Exsudat verstopft, auch sind die Lumina zufolge der
Schwellungen eingeengt. Bei diesen akuten galaktogenen Mastitiden scheint uns

Abb. 3 Chronische Thelitis mit starker noduléarer Proliferation der Schleimhaut. Chronische
Gelbgalt-Infektion.

neben der intramammaéren Infusion eine zusitzliche parenterale Medikation
ratsam. Bei der wesentlich haufigeren chronischen Galaktophoromastitis hin-
gegen beeintriachtigen die massiven Bindegewebswucherungen eine Behandlung
von der Blutseite her. Die Therapie von den Milchgingen aus dirfte hier die
einzige Moglichkeit sein, wobei allerdings die Nischen und Buchten der chro-
nisch entziindeten Milchginge und der Zisterne eine Sanierung erschweren.
Die chronische Galaktophoromastitis, die heute hauptsichlich durch Staphy-
lokokken hervorgerufen wird, stellt deshalb ein grofles Problem dar fiir die
Praxis, weil sie recht oft ohne deutliche Symptome verlauft. Die klinisch mani-
festen Mastitiden stellen nur die «Spitze des Eisberges» dar. Bei den akuten
Coli-Mastitiden scheint mir aus pathologisch-anatomischer Sicht eine Allge-
meinbehandlung, eventuell unterstiitzt durch eine lokale Infusionstherapie,
aussichtsreich zu sein.

Galaktogen verabreichte Medikamente wiirden diese Entziindungsprozesse



Einteilung der Mastitiden des Rindes (nach Heidrich und Renk, etwas modifiziert)

ot Pathologisch- . 2
Mastitisform I}g:;;‘isﬁ anatomische Bak?r;olo%lsche
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Euter geschwollen,
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Mileh grobsinnlich
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Je nach Resistenzlage.

Chron. derbes Granu-
lationsgewebe mit
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knoten grof3, derb.

Euter grof3, derb,
Milch zahschleimig,
hohes Fieber, das
auch ohne Behand-
lung bald verschwin-
det, Erreger resistent
gegen Antibiotica.

Mastitis purulenta.
Driisenlumina voll
von Granulozyten,
rel. maBige Verande-
rungen im Inter-
stitium.

Chron. eitrige Ent-
ziindung der Milch-
gange und der
Zisterne, Driisen-
lappchen herdférmig
ergriffen.
Galaktogene Infektion.

Eitrige oder fibrintse
Entzindung, meist
herdf6rmig mit star-
ker Reaktion des
Interstitiums. Oft Ne-
krosen, Stase, Lym-
pho- und Hamor-
rhagien.

Vorwiegend hdmato-
gene Infektion.

Multiple Abszesse,
Leukozyten und
Plasmazellen + -+ +.
Bindegewebswuche-
rungen.

Meist nur histologisch
wahrnehmbare granu-
lomatodse Herdchen
mit Histiozyten,
Plasmazellen, Mast-
zellen und Lympho-
zyten. Driisengewebe
meist unverandert.
Hdmatogene Infektion.
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exsudative Tuber-
kulose, konfluierende
Herde.

Hdmatogene Infektion.

Typisches chronisch-
eitriges Granulations-
gewebe mit Drusen.
Lymphogene oder
galaktogene Infektion.

Pilzgranulome.
Galaktogene oder
lymphogene, vielleicht
auch hdamatogene
Infektion.

Sec.dysgalactiae,
Sc.pyogenes animalis,
Sc.lanceolatus,

Staphylokokken.

E.coli, Pseudomonas
aeruginosa, Sphaero-
phorus necr., Kleb-
siellen, Se. lanceola-
tus.

C.pyogenes,
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aeruginosa,
Mischinfektionen.

Brucellen,
Listeria,
Leptospiren.

M. the.

A.lignieresi, Staphy-
lokokken, Nocardia,
Mischinfektionen,

selten Aktinomyces!

Cryptococcus
neoformans u.a.
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im Interstitium nicht geniigend beeinflussen koénnen, auch kénnten Arznei-
stoffe kaum in der erforderlichen Konzentration in die Driisenblidschen ge-
langen.

Nach diesen vorwiegend pathogenetischen, pathologisch-anatomischen
und pathophysiologischen Uberlegungen wollen wir uns noch kurz mit der Ein-
teilung und der Atiologie der Mastitisformen befassen. Wenn man die Fach-
literatur durchsieht, fallen immer wieder die divergierenden Klassifikationen
auf. Diese Diskrepanzen sind darauf zuriickzufithren, dal man den mannig-
faltigen Einteilungsversuchen entweder pathologisch-anatomische (insbeson-
dere histologische) Kriterien, bakteriologische Befunde oder gar klinische Ge-
sichtspunkte zugrunde legt. Wer sich mit der Histopathologie der Mastitiden
befaBt, wird bald einsehen, dal} eine scharfe Abgrenzung zwischen einer
Mastitis und einer Galaktophoritis oder zwischen einer Cereus- oder Coli-
Mastitis in vielen Fallen unmoglich ist. Eine Klassifikation nach rein bakterio-
logischen Gesichtspunkten befriedigt nicht, weil die verschiedenen euterpatho-
genen Streptokokken und vor allem auch die Staphylokokken keine einheit-
lichen pathologisch-anatomischen oder klinischen Verdnderungen bewirken.
Eine klinische Einteilung bietet weder fiir die Prophylaxe noch fiir die Therapie
geniigend klare Kriterien. Auch aufgrund der bloflen Sekretuntersuchung las-
sen sich die Mastitiden nicht einteilen. Unter Beriicksichtigung dieser mannig-
faltigen Schwierigkeiten schlage ich eine Einteilung vor, die vornehmlich
auf histologisch-pathologischen Kriterien basiert und — soweit maglich — die
Pathogenese und die Erfahrungen des bakteriologischen Keimnachweises be-
riicksichtigt (Seite 342).

Wie verhilt es sich mit den bakteriologischen Befunden bei den Mastitiden
unseres Landes? Einer Zusammenstellung des Veterinir-Bakteriologischen
Institutes Ziirich (Prof. E. Hess) entnehmen wir folgende Angaben:

Balkteriologische Befunde bei boviner Mastitis, 1964 und 1972

Keimart 1964 | A [ 1972* | o
Sc.agalactiae . . . . . 1121 25,7 3519 31,3
Andere Streptokokken . 1163 26,7 3350 29,8
Staphylokokken . . . . 1375 31,6 4551 40,56
C.pyogenes . . . . . . 181 4,2 95 0,8
Ecoli . ... . ... 508 11,7 712 6,3
Hefen . . . . . . . . — — 235 2,1
Tuberkulose . . . . . . 1 0,1 — —
Verschiedene . . . . . — - 45 0,4

* inkl. Doppelinfektionen

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, dafl die Staphylokokkenmastitis im Vor-
dergrund steht, gefolgt vom gelben Galt und andern Streptokokkeninfektionen.
Coli-, Pyogenes- und Pilzinfektionen sind wesentlich seltener, sie machen ge-
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samthaft etwa 109, aus. Eine Eutertuberkulose wurde in den letzten Jahren
nicht mehr beobachtet.

Wie in anderen Léindern (z.B. Schweden) dominieren auch bei uns die
galaktogenen Infektionen, wihrend die interstitielle und die akute Mastitis
gravis (Coli, Cereus) nur selten vorkommen. Die Galaktophoromastitis muf} mit
geeigneten prophylaktischen Mafinahmen getilgt werden, wobei ein straff orga-
nisierter, konsequenter Eutergesundheitsdienst die Voraussetzungen schaffen

mulf.
Zusammenfassung

Es wird eine Ubersicht der pathologisch-anatomischen Verinderungen der Mastitis-
formen des Rindes gegeben. Das Hauptkontingent entziindlicher Eutererkrankungen in
unserem Land liefern Staphylokokken- und Streptokokkeninfektionen, wobei fiur die
letzteren je etwa zur Halfte Gelbgalt- und andere Streptokokken verantwortlich sind.

Résumé

L’auteur donne une vue générale des différentes formes anatomo-pathologiques de
la mastite bovine dans notre pays. Streptococcus agalactiae, d’autres streptocoques et les
staphylocoques sont responsables, a parties presque égales, pour la grande majorité des
cas, tandis que toutes les autres causes microbiennes (pyogeénes, coli, mycoses, ete.) jouent
un role secondaire.

Riassunto

L’autore da un riassunto delle forme anatomo-patologiche della mastite bovina. Nel
nostro paese, il Streptococcus mastitidis, altri streptococchi e stafilococchi sono all’origine
della grande maggioranza delle mastiti, a parti quasi uguali, mentre che tutte le altre cause
microbiali (piogeno, E. coli, funghi) presentano un interesse secondario.

Summary

The pathological anatomy of the different forms of bovine mastitis is briefly dis-
cussed. In this country, Streptococcus mastitidis, other streptococeal infections, and
staphylococei account for the major part of infections with an approximately equal
frequency. Other microbial agents (like corynebacterium, E. coli, fungi), on the other
hand, play a much less important role.
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An 210 Rindern verschiedener Rassen wurden zytogenetische Untersuchungen durch-
gefithrt. Von 100 untersuchten Charolais-Rindern war ein Bulle fiir zentromere Fusion
heterozygot veranlagt. 23 von 44 verfiigbaren Nachkommen dieses Bullen hatten diesen
Fehler geerbt. Von 26 Simmentaler Fleckviehrindern waren zwei Tridger einer dhnlichen
Translokation, das eine homozygot, das andere heterozygot. Von den andern untersuchten
Rassen wiesen nur die Limousins diese Abweichung auf.

Mit Hilfe spezieller Farbemethoden stellte sich heraus, daf3 die bei den verschiedenen
Rassen gefundenen Translokationen identisch sind.

Schweiz. Verein. Zuchthyg.
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