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normale Milchdruse
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Driisenparenchym
- Driisenalveolen
- Driisenschlauche
- Milchgange

Rind, Milchdrise

Milchdriise - normal
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Milchdruse - normal

Zitze
1. Strichkanal

2. Zitzenzisterne

3. Euterzisterne

Rind, Milchdruse
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Milchdruse - normal

Rind, Milchdrise

zellulare
- neutroph. Granulozyten
- Makrophagen

- Lymphozyten
- Plasmazellen

humorale
- Laktoferrin (vamma)
- Lysozym (Serum)
- Laktoperoxidase (Mamma)

- Antikorper
- 1gG1 (Serum)
- IgA, Ig M (Mamma)

tubulo-alveolare Drise
- apokrine Sekretion
- Drusenzellen
- Myoepithelzellen
- Basalmembran
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Milchdruse - normal

Parenchym

Milchgang, der von
einem zwei-
schichtigen Epi-
thel ausgekleidet
ist

Rind, Milchdrise
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Milchdruse - normal

Parenchym

* in den bindege-
webigen Septen
zahlreiche Kapil-
laren

» das vakuolisierte
Zytoplasma der
Drisenzellen deu-
tet auf die Milch-
produktion (Fett)
hin

Rind, Milchdrise
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Mastitis

Mastitis (1):

Definitionen:

bei Entziindungen an der Milchdriise (Euter bzw. Gesauge)
sind zu unterscheiden:

- Mastitis
Entziindung des Milchdriisen-Parenchyms (der Anteil
der die Milch produziert)

- Galaktophoritis
Entziindung der gréBeren Milchgange

- Thelitis

Entzundung der Zitzenzisterne
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Mastitis

Mastitis (2):

Einteilungen:

es gibt mehrere Moglichkeiten die Entzindungen der
Milchdruse einzuteilen

- klinische Einteilung
berucksichtigt den klinischen Befund (Adspektion,
Palpation), die Beschaffenheit des Milchsekretes, die
Dauer und den mikrobiologischen Befund

- pathologische (morphologische) Einteilung
folgt der Einteilung der Allg. Pathologie (z.T. gibt es
Eigennamen oder altere Bezeichnungen
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Mastitis

Mastitis (3):

klinische Definition:

infektios bedingte Entzundung der Milchdruse

in der Gesamtheit ihrer milchbildenden, speichernden und
ableitenden Teilbereiche

ihr Verlauf kann akut oder chronisch sein

thre Auspragung kann in subklinisch und klinisch unterteilt
werden

(Diss. Mehne 2009)
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Mastitis (4):

Beurteilung zytologischer und mikrobiologischer Befunde

(DVG, 1994):

Mastitis

Euterpathogene Mikroorganismen

nicht nachgewiesen

nachgewiesen

< 100.000 Zellen /ml

normale Sekretion

latente Infektion

> 100.000 Zellen/ml

unspezifische
Mastitis

Mastitis
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Mastitis

Mastitis (5):

eine klinische Einteilung (1):
subklinische Mastitis

Euterentziindung ohne auBerlich erkennbare Symptome;
die Zellzahl ist erhoht; Mastitiserreger konnen nach-
gewiesen werden

geringgradige klinische Mastitis

Flocken in der Milch (Vorgemelk); Mastitiserreger konnen
nachgewiesen werden; klinische Entzindungssymptome
fehlen
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Mastitis

Mastitis (6):

eine klinische Einteilung (2):
mittel- bis hochgradige klinische Mastitis

auBerlich erkennbare Entziindungssymptome (Schwellung,
Schmerz, erhohte Temperatur); Mastitiserreger kdbnnen
nachgewiesen werden; Milch makroskopisch verandert

chronische Mastitis

charakterisiert durch ein langfristiges Krankheitsge-
schehen, bei dem es oft nicht mehr zur vollstandigen
Ausheilung kommt; eine Atrophie der betroffenen Viertel

ist meist die Folge LMU



Mastitis

Mastitis (7):

morphologische Einteilung (1):

- von den Entzundungsformen treten auf: eitrige, fibrinose,
granulomatose, lymphoplasmazellulare und fibrosierende
Entzundungen

- mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit kann man aus dem
morphologischen Bild auf Gruppen von Erregern und
damit auf die Atiologie schlieBen
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Mastitis (8):

morphologische Ein-
teilung (2):

Mastitis

Typ 1: Katarrhalisch-eitrige Mastitis

Streptococcus agalactiae

Streptococcus dysgalactiae  Streptococcus uberis

Typ 2: Eitrig-einschmelzende Mastitis

Staphylococcus aureus

Pasteurella spp. Clostridium perfringens A Bacillus cereus Schimmelpilze

Typ 3: Nekrotisierende Mastitis

Escherichia coli

Klebsiella spp.  Serratia marcescens  Proteus spp.  Enterobacter spp.

Typ 4: Apostematose Mastitis

Trueperella pyogenes

Nocardia asteroides

Typ 5: Interstitielle (nicht-eitrige) Mastitis
Listeria monocytogenes
Mycoplasma bovis u.a.

Typ 6: Granulomatose Mastitis

Mycobacterium spp.

Pilze
Prototheca spp.
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Mastitis 1

Mastitis 1 (Streptococ

cus agalactiae)

Erreger:
Streptococcus agalactiae
Pathogenese:
1.) intraluminale Vermehrung
2.) begrenzte Invasion ins Interstitium
3.) akute eitrige Mastitis mit
geringer Gewebedestruktion
4.) chronische Entziindung mit
- lymphoplasmazellularem Infiltrat
- Fibrose
- Atrophie des Driisenparenchyms
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Mastitis 2

Mastitis 2 (Staphylococcus aureus)

normal

Erreger:

Staphylococcus aureus u.a.
Pathogenese:
1.) Invasion und hochgrd. Vermehrung
2.) umfangreiche Toxinfreisetzung (a-Toxin)
3.) hochgrd. Gewebenekrose (Gangran)
4.) chronische Entziindung mit

- Organisation des untergegangenen

Parenchyms
- Erregerkolonien (wie Botryomykose)
- Atrophie des Restparenchyms
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Mastitis 3

normal

Mastitis 3 (E. coli)

Erreger:

E. coli (Enterobacter, Klebsiella, Serratia,

Proteus spp., Cl. perfringens)

Pathogenese:
1.) Vermehrung der Keime
2.) Freisetzung von Endotoxin (Mg > TNF-a)
3.) GefaBschaden mit

- Thrombenbildung

- Odeme, Blutungen

- Gewebenekrose

4.) Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens
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Mastitis 4

Mastitis 4 (1. pyogenes)

normal

Erreger:

OODO OCDOQ Trueperella pyogenes (meist als

@7 0 (@) Mischflora) (alt: Acanobacterium bzw.
O Corynebacterium p.)

QQDO Pathogenese:

1.) umfangreiche eitrige Gewebe-
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Mastitis 5

Mastitis 5 (u.a. Mycoplasmen)
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Erreger:
Mycoplasma bovis,
@ Listeria monocytogenes, u.a.
Pathogenese:

o®
o
O

1.) Besiedlung des Parenchyms
2.) geringgrd. akute Entzindung
3.) Immunstimulation
4.) chronische Entziindung mit
- hochgradigen lymphoplasma-
zellularen Infiltraten
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- Verdrangung des Parenchyms
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Mastitis 6

Mastitis 6 (intrazellulare Erreger)
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Erreger:
OD OD cobacterium spp., Pilze,
Do OQ ()O OQ @ Al/g;otcihetca spp. o
% OC DQ g Pathogenese:
1.) intrazellulare Vermehrung (v.a. in Makro-
OD ODOODOCDO phagen) °
@ £)0 0 (@ ‘o 2.) Erlcl’:\gli;:izlung einer granulomatosen
%goc OQQ DOC 3.) Atrophie des Driisenparenchyms
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