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Einleitung

Antibiotika und Chemotherapeutika wurden in den letzten 50 Jahren zur Therapie und
Prävention von Mastitiden eingesetzt. Die Antibiotikatherapie ist dabei eine Maßnahme, die
sich auf das Einzeltier bezieht mit dem Ziel der Eliminierung der verursachenden Erreger, d.h.
der bakteriologischen Heilung. Diese soll letztendlich eine Rückkehr zur normalen Sekretion
ermöglichen (d.h. Zellgehalt im Viertelgemelk < 100.000/ml, keine Erreger nachweisbar
[Hamann und Fehlings 2002]). Liegen klinische Symptome vor, spielen ethische
Gesichtspunkte wie Vermeiden und Linderung von Schmerz und Leiden neben
milchhygienischen Aspekten zunächst eine größere Rolle (Hillerton 1997). Der Begriff
„klinische Heilung“ umfasst die Wiederherstellung des gegebenenfalls gestörten
Allgemeinbefindens und das Abklingen lokaler Entzündungserscheinungen sowie die
Produktion einer makroskopisch einwandfreien, den gesetzlichen Bestimmungen
entsprechend verkehrsfähigen  Milch. Inwieweit sich das geschädigte Eutergewebe
vollständig regenerieren kann, erscheint fraglich, da nach überstandener klinischer Mastitis im
Eutergewebe oft Veränderungen in Form von Knoten und Verhärtungen (Proliferationen und
Narbengewebe) zurückbleiben, d.h. eine Restituto ad integrum dürfte in den allermeisten
Fällen nicht möglich sein. Ein anderer Aspekt der Heilung ist die Wiederherstellung der
Milchproduktion erkrankter Euterviertel. Abgesehen von massiven klinischen Mastitisfällen,
bei denen es zum vollständigen Versiegen oder einer deutlichen Absenkung der
Milchproduktion kommt, ließe sich dies nur bei einer Bestimmung der Euterviertelleistung
vor und nach der Erkrankung genauer feststellen. Technische Voraussetzungen zur
routinemäßigen Erfassung von Viertelgemelken fehlen in konventionellen Melksystemen,
sind aber bei automatischen Melksystemen vorhanden und könnten entsprechend genutzt
werden.

Immunsystem und Mastitistherapie

Unabhängig davon, ob die Mastitistherapie auf Einzeltier- oder auf Herdenebene betrachtet
wird, kann diese nur eine Unterstützung der körpereigenen Infektionsabwehr darstellen (z.B.
bei der Antibiotikatherapie durch Abtötung von Erregern und damit bedingter Reduktion von
Gewebsschäden; z.B. bei alternativen Therapieformen durch Steigerung der körpereigenen
Abwehr und damit verbundener verbesserter Eliminierung bakterieller Erreger). Der Erfolg
einer Mastitistherapie hängt daher entscheidend von der Ausgangslage des immunologischen
Abwehrsystems ab. Diese wird durch verschiedene Faktoren (tierindividuell,
laktationsphysiologisch, fütterungsbedingt, Stress) negativ oder auch positiv beeinflusst
(Burvenich et al. 2000, Kehrli et al. 1989, Smith et al. 1997, Klucinski et al. 1988, Mayr und
Mayr 1998). In der neueren Literatur setzt sich einhellig die Meinung durch, dass die
Sicherung einer stabilen Homöostase unabdingbar die Effektivität des Immunsystems ist,
welches letztendlich maßgeblich für die Neuinfektionsrate und das Ergebnis einer
stattgefundenen Infektion (Erregerelimination, subklinische oder klinische Erkrankung, akute
oder chronische Infektion, Tod) beeinflusst. Auch können zufrieden stellende
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Heilungsergebnisse nach therapeutischen Maßnahmen nur bei einem Tier oder in einer Herde
mit einem ausgewogenen Immunstatus erwartet werden. Dies könnte die starke Streuung von
Heilungsraten nach einer Antibiotikatherapie von 20 bis 60-70 % zwischen verschiedenen
Betrieben erklären, wobei offensichtlich herdenspezifische Faktoren existieren, die die
Funktion des Abwehrsystems maßgeblich mitbestimmen (Hamann und Krömker 1999).
Die Interaktionen zwischen Immunsystem und Antibiotika sind allerdings nicht immer
positiv. So führt eine Reihe von Chemotherapeutika zu einer Supprimierung der
Leukozytenfunktion, wodurch der eigentlich unterstützende Effekt wieder verringert werden
kann (Paisley et al. 1986).
Es ist jedoch zu betonen, dass ein wissenschaftliches Gremium des amerikanischen National
Mastitis Council (NMC) unter Berücksichtigung der veröffentlichten Ergebnisse zur
Resistenzentwicklung von Mastitiseregern im Verlauf der vergangenen 40 Jahre festgestellt
hat, dass keine Tendenz einer Zunahme der Resistenzentwicklung von Mastitiserregern
besteht (Erskine et al. 2004). Untersuchungen des Bundesinstitutes für gesundheitlichen
Verbraucherschutz und Veterinärmedizin (BgVV) und im Rahmen des nationalen
Resistenzmonitorings in Deutschland durch das Bundesamt für Verbraucherschutz und
Lebensmittelsicherheit (BVL) führten zu einem vergleichbaren Ergebnis (BgVV 2002;
Wallmann et al. 2003).

Applikationsformen

Antibiotika werden lokal in Form von Mono- oder Kombinationspräparaten in das Euter
appliziert, oder parenteral bzw. kombiniert lokal und parenteral verabreicht. Daneben erzielt
das Trockenstellen unter Antibiotikaschutz einen therapeutischen Effekt bei subklinischen
Mastitiden.
Es liegen zahlreiche Untersuchungen über die Therapie der bovinen Mastitis vor. Die
Interpretation von Untersuchungsergebnissen und die Vergleichbarkeit mit anderen
Versuchen stößt oft auf Schwierigkeiten, da der Begriff der „Heilung“ nicht eindeutig
definiert wurde, unterschiedliche Zeiträume für ihre Feststellung benutzt wurden sowie
diverse Präparate mit variierenden Dosierungen und Behandlungsintervallen unter
Berücksichtigung verschiedener Erreger eingesetzt wurden. Daraus erklärt sich eine starke
Variation bakteriologischer Heilungsraten von 0 bis 100 %. Aufgrund fehlender
wissenschaftlicher Abklärung ist die angebliche, auf Erfahrung beruhende Wirkung
bestimmter Therapiemaßnahmen in vielen Fällen in keinster Weise abgesichert. Insgesamt
ergeben sich hieraus vielfach Unsicherheiten über die geeignete Therapiedauer und Dosierung
eingesetzter Arzneimittel. Es ist deswegen auch schwierig, wenn nicht gar unmöglich, für die
Praxis wissenschaftlich fundierte Behandlungsempfehlungen hinsichtlich der verschiedenen
Applikationsformen zu geben.

Faktoren des Therapieerfolges

Bei Vorliegen einer klinischen Mastitis steht die klinische Heilung zunächst im Vordergrund.
Während bei einer Mastitis apostematosa eine klinische Heilung nicht mehr zu erwarten ist,
liegt die klinische Heilungsrate bei phlegmonösen Mastitiden unter 50 % (Menzies et al.
2000). Bei den häufig vorkommenden katarrhalischen Mastitiden kann mit klinischen
Heilungsraten von bis zu 70 % gerechnet werden (Gregory 1999). Ohne Behandlung lag die
Heilungsrate zwar signifikant niedriger als bei Durchführung einer Therapie, der Unterschied
betrug aber nur knapp 10 %.
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In einer groß angelegten Studie mit mehreren Tausend subklinischen Mastitisfällen wurden
die bakteriologischen Heilungsraten nach Antibiotikatherapie untersucht (Wilson et al. 1999).
Auch hier führte die Antibiotikatherapie zwar zu einer statistisch abzusichernden
Heilungsquote von 75 % im Vergleich zur Nichtbehandlung, der Unterschied betrug aber
auch hier nur ca. 10 %. Allerdings waren starke erregerabhängige Einflüsse hinsichtlich des
Heilungserfolgs bzw. der Möglichkeit zur Selbstheilung ersichtlich: ein messbarer Effekt war
nur bei Infektionen mit Streptococcus agalactiae und anderen Streptokokken nachzuweisen.
Bei Staphylococcus aureus, Koagulase-negativen Staphylokokken, gramnegativen und
sonstigen Erregern (z.B. Hefen) entsprach die bakteriologische Heilungsrate nach Therapie in
etwa der Selbstheilungsrate.
Das Trockenstellen unter Antibiotikaschutz dient zum einen der Vorbeuge vor
Neuinfektionen, zum anderen sollen hiermit zum Trockenstellen bestehende subklinische
Mastitiden behandelt werden, wobei hier meistens das Augenmerk auf Infektionen mit
grampositiven Erregern gelegt wird. In Abhängigkeit von Erreger und angewandtem Präparat
liegen die zu erwartenden Heilungsraten in einem Bereich von 70 bis über 90 % (Postle und
Natzke 1974, Erskine 1994). Insbesondere bei Staphylococcus aureus muss allerdings z.T.
mit deutlich geringeren Heilungsraten gerechnet werden (Soback 1990).
Neben Erreger und Antibiotikum wird der Therapieerfolg noch von vielen anderen Faktoren
beeinflusst. So waren die bakteriologischen Heilungsraten nach Laktationstherapie einer
subklinischen S.-aureus-Mastitis geringer, wenn die Laktationsnummer > 2, das
Laktationsstadium < 200 d und der somatische Zellgehalt zu Beginn der Behandlung >
1.000.000/ml waren. Zu einer Reduktion des Therapieerfolges führten ebenso: eine Infektion
im hinteren Euterviertel, mehr als ein Euterviertel infiziert und eine Penicillinresistenz des
Erregers (Sol et al. 1997). Bei klinischer S.-aureus-Mastitis waren die Haupteinflussfaktoren
Penicillinresistenz sowie die Dauer der Therapie. Weiterhin spielten das Laktationsalter sowie
der Zellgehalt der Milch vor der klinischen Erkrankung eine Rolle (Sol et al. 2000).
Die bakteriologische Heilungsrate einer Therapie zum Trockenstellen wird durch das Alter
der Kuh, den Zellgehalt vor dem Trockenstellen und der Anzahl infizierter Euterviertel
beeinflusst (Sol et al. 1994, Osteras et al. 1999). Eine klinische Mastitis in der abgelaufenen
Laktation verringert die Heilungschancen (Osteras und Edge 2000).

Andere Therapieeffekte

Der geringe Unterschied zwischen Heilungsrate nach Antibiose und Selbstheilung lässt
Zweifel aufkommen, ob eine Antibiotikatherapie überhaupt gerechtfertigt ist. Bei Vorliegen
einer klinischen Mastitis spielt allerdings nicht nur die Tatsache, ob eine klinische Heilung
eintritt, eine Rolle sondern auch das Zeitintervall von Behandlung bis zur klinischen Heilung.
Untersuchungen von Morin et al. (1998) zeigten, dass eine klinische Heilung nach
Antibiotikatherapie häufig früher eintrat als bei alleiniger unterstützender Therapie.
Außerdem wurden erneute Erkrankungen bei mit Antibiotika behandelten Kühen in den 60
Tagen nach der ersten Mastitisepisode seltener und mit einem geringeren Schweregrad
beobachtet, als bei Tieren, die nur eine unterstützende Therapie erhalten hatten. Bei
subklinischen Infektionen mit Streptococcus (S.) dysgalactiae oder S. uberis wurde ebenfalls
eine geringere Häufigkeit nachfolgender klinischer Episoden nach parenteraler Antibiose im
Vergleich zu unbehandelten Tieren festgestellt (St. Rose et al. 2003). Die Verabreichung von
Langzeitantibiotika zum Trockenstelltermin verringerte die Neuerkrankungsrate für klinische
Mastitiden signifikant im Vergleich mit  unbehandelten Tieren (Woolford et al. 1998). Die
Mechanismen, die diese „Schutzwirkung“ herbeiführen, sind nicht bekannt.
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Fazit

Trotz begrenzter Wirksamkeit, erscheint eine Antibiotikatherapie von klinischen Mastitiden
aus ökonomischen und ethischen Gründen gerechtfertigt. Im Falle von subklinischen
Mastitiden ist die Laktationstherapie unter Berücksichtigung epidemiologischer und
ökonomischer Gesichtspunkte nur bedingt angebracht. Das Trockenstellen unter
Antibiotikaschutz ist nach wie vor eine wirksame und ökonomische Methode zur Therapie
subklinischer Mastitiden und Prävention von Neuinfektionen während der Trockenstehphase,
die durch die nachhaltigen Effekte in der Frühlaktation (Verringerung des Auftretens
klinischer Mastitiden) aufgewertet wird. Im Hinblick auf einen sinnvollen begrenzten Einsatz
von Antibiotika, sollte mehr denn je auf eine genaue Indikationsstellung unter
Berücksichtigung der Immunitätslage des Einzeltieres und der Herde, der klinischen Befunde,
der ursächlich beteiligten Erreger sowie der betriebsspezifischen Resistenzsituation geachtet
werden.
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