
Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 2008, 78 Thema: mastitis bij melkveevaarzen   3

INLEIDING

Mastitis ofwel uierontsteking is nog steeds de
meest voorkomende en ook de duurste aandoening op
een melkveebedrijf (Bradley, 2002). Veel onderzoek
gaat echter over uierontstekingen bij droogstaande en
lacterende koeien terwijl door de jaren heen weinig
aandacht is besteed aan drachtige vaarzen. Meerdere
studies tonen nochtans aan dat ook erg veel vaarzen
afkalven met één of meerdere geïnfecteerde kwartieren
(Meaney, 1981; Boddie et al., 1987; van der Meer et
al., 1993; Fox et al., 1995; Oliver et al., 2004). Een
vaars kan zelfs al op een leeftijd van 9 maanden een
subklinische uierontsteking hebben (Fox et al., 1995).
Daarenboven is de incidentie van klinische mastitis bij
melkveevaarzen tijdens de eerste 14 dagen van de lac-
tatie relatief hoog in vergelijking met oudere koeien
(Barkema et al., 1998). 

Van elke melkveevaars wordt verwacht dat ze post
partum (p.p.) zolang mogelijk veel melk van een goede
kwaliteit produceert. Er wordt aangenomen dat de aan-
wezigheid van intramamaire infecties tijdens de ont-
wikkeling van de uier en in de vroege lactatie de
toekomstige melkproductie, uiergezondheid en het
langleven van de vaars negatief zou kunnen beïnvloe-
den (Boddie et al., 1987; Trinidad et al., 1990a). Vaar-
zen die ondermaats produceren of reeds vroeg moeten
afgevoerd worden omwille van mastitis, zijn echter
een grote verliespost op een melkveebedrijf. Er wordt
immers door de veehouder gedurende minstens twee
jaar veel tijd, arbeid en geld in de opfok van een vaars
geïnvesteerd. 

Veel van de IMIs bij drachtige en pasafgekalfde
vaarzen worden veroorzaakt door coagulase-negatieve

stafylokokken (CNS), die algemeen beschouwd wor-
den als minor pathogenen die meestal IMIs van voor-
bijgaande aard veroorzaken (Oliver en Mitchell, 1983;
Fox en Schultz, 1985). De relevantie van deze species
wordt echter meer en meer onderzocht (Aarestrup en
Jensen, 1997; Taponen et al., 2007). Een minderheid
van de uierontstekingen bij vaarzen wordt veroorzaakt
door Staphylococcus aureus en de omgevingsstrepto-
kokken, de zogenaamde major pathogenen. Deze mas-
titisverwekkers gaan immers meestal gepaard met erge
melkproductieverliezen en met een verminderde melk-
kwaliteit en veroorzaken vaak persisterende IMIs
(Oliver en Mitchell, 1983; Fox en Schultz, 1985).

In dit artikel wordt de literatuur over het belang van
vaarzenmastitis samengevat. Daarnaast wordt de pre-
partum behandeling met antibiotica als controlemaat-
regel bediscussieerd.

BELANG VAN VAARZENMASTITIS

Histologische veranderingen

Intramammaire infecties bij niet-drachtige vaarzen
initiëren een ontstekingsreactie (Boddie et al., 1987;
Trinidad et al., 1990a; Owens et al., 1991; Hallberg et
al., 1995). De infiltratie door leukocyten is meer uit-
gesproken in het uierweefsel van geïnfecteerde kwar-
tieren dan in het uierweefsel van niet-geïnfecteerde
kwartieren. Bovendien heeft het uiersecreet van bac-
teriologisch positieve kwartieren een hoger celgetal
dan het uiersecreet van bacteriologisch negatieve
kwartieren (Boddie et al., 1987; Trinidad et al., 1990a;
Hallberg et al., 1995), terwijl IMIs bij het afkalven een
subklinische mastitis veroorzaken met een stijging van
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het celgetal tot gevolg (Barkema et al., 1999). In geïn-
fecteerde kwartieren werd een verminderde hoeveel-
heid alveolair epitheel en een verhoogde hoeveelheid
bindweefsel vastgesteld (Boddie et al., 1987; Trinidad
et al., 1990a). Deze histologische veranderingen lei-
den dan ook waarschijnlijk tot een verminderde melk-
productie tijdens de eerste en de volgende lactaties. 

Het belang van vaarzenmastitis voor de toekom-
stige melkproductie is uiteraard afhankelijk van de
mastitisverwekker en zijn virulentiekenmerken. Er
dient dus zeker een onderscheid gemaakt te worden
tussen minor en major pathogenen (in zoverre deze de-
finities nog relevant zijn). Zo zijn de histologische ver-
anderingen in het uierweefsel van kwartieren
geïnfecteerd met CNS minder uitgesproken dan die in
het uierweefsel van met S. aureus geïnfecteerde kwar-
tieren (Boddie et al., 1987; Trinidad et al., 1990a). Ook
het celgetal vroeg p.p. van kwartieren geïnfecteerd met
major pathogenen is duidelijk hoger dan het celgetal
van kwartieren waaruit minor pathogenen werden ge-
ïsoleerd (Barkema et al., 1999).

Uiergezondheid

Een verhoogd celgetal tijdens de eerste twee weken
van de lactatie is duidelijk geassocieerd met een aan-
houdend verhoogd celgetal en met meer gevallen van
subklinische mastitis tijdens de volledige eerste lacta-

tie (Coffey et al., 1986; De Vliegher et al., 2004) (Fi-
guur 1). De vroege lactatie is echter een heel dynami-
sche periode, waardoor de gegevens van de eerste
melkcontrole uitgevoerd in die periode met de nodige
voorzichtigheid dienen te worden geïnterpreteerd. Een
verhoogd celgetal op de vijfde dag van de lactatie dat
in de volgende dagen daalt naar een min of meer nor-
maal celgetal, verraadt de aanwezigheid van een
transiënte infectie in de vroege lactatie. Deze wordt
waarschijnlijk veroorzaakt door CNS (De Vliegher et
al., 2004). Anderzijds suggereert een verhoogd celge-
tal op de veertiende dag of later p.p. eerder een persis-
terende infectie die waarschijnlijk veroorzaakt is door
S. aureus of Streptococcus spp. (De Vliegher et al.,
2004). Hoe langer de infectie persisteert, hoe groter
het effect op de toekomstige prestaties zal zijn. Intra-
mammaire infecties veroorzaakt door CNS genezen
door hun transiënte natuur erg vaak spontaan (Oliver
en Jayarao, 1997). Kirk et al. (1996) stelden alleszins
vast dat IMIs bij pasgekalfde vaarzen veroorzaakt door
CNS geen negatieve invloed hadden, noch op het cel-
getal noch op de melkproductie gedurende de eerste
vijf maanden van de lactatie. Hoewel deze studie
slechts op één bedrijf werd uitgevoerd, suggereren
deze gegevens dat CNS bij vaarzen in de vroege lac-
tatie onschadelijk (kunnen) zijn. Dit wordt bevestigd
door recente preliminaire gegevens uit Vlaanderen (Fi-
guur 2-3) (Piepers et al., 2008). Bovendien was de iso-

Figuur 1. Het geschatte aantal gevallen van subklinische mastitis (celgetal op dag van meting > 200.000 cellen/ml) per
jaar voor vaarzen met een celgetal van 50, 200, 500, en 1000 (×1000 cellen/ml) gemeten op de vijfde, tiende of veertiende
dag van de lactatie. Een hoger celgetal tussen de vijfde en veertiende dag is altijd geassocieerd met een hoger aantal ge-
vallen van subklinische mastitis, maar de geschatte verschillen in het aantal gevallen van subklinische mastitis zijn
kleiner bij vaarzen met een verschillend celgetal op de vijfde dag van de lactatie dan bij vaarzen met een verschillend
celgetal op de veertiende dag van de lactatie (De Vliegher et al., 2004)
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Figuur 2. Het loge-getransformeerd somatisch celgetal over de eerste 200 dagen van de lactatie in functie van de infec-
tiestatus van 94 melkveevaarzen van 20 Vlaamse melkveebedrijven tussen dag 1 en 4 van de lactatie. De vaarzen wer-
den onderverdeeld in 3 groepen: niet-geïnfecteerde vaarzen (n = 30), vaarzen geïnfecteerd met minor pathogenen (vooral
coagulase-negatieve stafylokokken (CNS)) (n = 26) en vaarzen geïnfecteerd met major pathogenen (n = 38) waaronder
Staphylococcus aureus, Streptococcus dysgalactiae en andere Streptococcus soorten (Piepers et al., 2008).

Figuur 3. De gemiddelde dagelijkse melkproductie (kg) tijdens de eerste 200 dagen van de lactatie in functie van de in-
fectiestatus van 94 melkveevaarzen van 20 Vlaamse melkveebedrijven tussen dag 1 en 4 van de lactatie. De vaarzen wer-
den onderverdeeld in 3 groepen: niet-geïnfecteerde vaarzen (n = 30), vaarzen geïnfecteerd met minor pathogenen (vooral
coagulase-negatieve stafylokokken (CNS)) (n = 26) en vaarzen geïnfecteerd met major pathogenen (n = 38) waaronder
Staphylococcus aureus, Streptococcus dysgalactiae en andere Streptococcus soorten (Piepers et al., 2008).
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latie van CNS uit één of meerdere kwartieren bij vaar-
zen p.p. niet geassocieerd met een verhoogd risico op
een individueel celgetal boven 200.000 cellen/ml tij-
dens de eerste lactatie, terwijl dit risico wel verhoogd
was wanneer major pathogenen werden geïsoleerd
(Compton et al., 2007). Toch is het, zoals eerder ver-
meld, nog steeds onduidelijk in welke mate alle CNS-
species als minor pathogeen kunnen worden
beschouwd (Aarestrup en Jensen, 1997; Taponen et al.,
2007). Verder onderzoek moet daarover meer inzicht
verschaffen.

Een gemiddeld hoger celgetal tijdens de eerste
maand van de lactatie verhoogt ook het risico op het
krijgen van een klinische uierontsteking tijdens de eer-
ste lactatie of in het begin van de tweede lactatie
(Rupp en Boichard, 2000). Daarenboven zijn vaarzen
met een gemiddeld hoger celgetal tijdens de eerste lac-
tatie ook gevoeliger voor klinische uierontstekingen
tijdens de tweede lactatie (Rupp et al., 2000).

Klinische mastitis bij het afkalven heeft enkel bij
de eerste melkcontrole op één maand p.p. een duidelijk
effect op het celgetal maar niet meer daarna (Myllys en
Rautala, 1995; Compton et al., 2007). In beide studies
werd aangetoond dat vaarzen die genezen zijn van een
klinische uierontsteking en vaarzen die bij aanvang
van de studie vrij waren van klinische mastitis een
even laag celgetal hadden tijdens de rest van hun lac-
tatie. Anderzijds resulteert een klinische uierontsteking
bij het afkalven, zelfs na behandeling, echter vaak in
een niet-functioneel kwartier (Myllys en Rautala,
1995; Compton et al., 2007).

Melkproductie

Voor vaarzen wordt het gemiddelde dagelijkse
melkproductieverlies in functie van het celgetal over
verschillende studies heen op 0,4 kg per dag per twee-
voudige stijging van het celgetal vanaf een celgetal van
50.000 cellen/ml geschat (Hortet en Seegers, 1998;
Hortet et al., 1999; Koldeweij et al., 1999; Benneds-
gaard et al., 2003).

Er werden nog niet veel studies uitgevoerd die zich
specifiek richten op het verband tussen de uierge-
zondheid in de vroege lactatie en de melkproductie
daarop volgend. Na het afkalven ontwikkelt het uier-
parenchym zich verder en neemt de activiteit per cel
toe tot aan de pieklactatie (Capuco et al., 2003), een
proces dat door de aanwezigheid van IMIs in de
vroege lactatie kan worden verstoord en derhalve kan
resulteren in een suboptimale melkproductie.

Vaarzen met een vroeg celgetal lager dan 100.000
cellen/ml, tussen 100.000 en 400.000 cellen/ml en meer
dan 400.000 cellen/ml, produceren tijdens de eerste lac-
tatie respectievelijk 6.452, 6.050 en 5.696 kg melk (Cof-
fey et al., 1986). In een Vlaamse studie werd dit verder
uitgediept. Er werd aangetoond dat een Holstein Friesi-
anvaars met een celgetal van bijvoorbeeld 50.000 cel-
len/ml op 10 dagen p.p. 119 en 155 kg meer melk
produceerde dan een vaars met een celgetal van respec-
tievelijk 500.000 en 1.000.000 cellen/ml (De Vliegher
et al., 2005a) (Figuur 4). Dit effect was echter sterker
uitgesproken wanneer het vroege celgetal werd geme-
ten op de veertiende dag van de lactatie dan op de tiende

Figuur 4. De geschatte cumulatieve melkproductie tussen 15 en 365 dagen na het afkalven voor zwartbonte Holstein-
Friesianvaarzen met een celgetal van 50, 200, 500 en 1000 (×1000 cellen/ml) gemeten in de vroege lactatie op verschil-
lende dagen na het afkalven. Een hoger celgetal tussen de vijfde en veertiende dag van de lactatie is steeds geassocieerd
met een verlaagde geschatte melkproductie tijdens de eerste lactatie, maar de geschatte verschillen in de cumulatieve
melkproductie zijn kleiner bij vaarzen met een verschillend celgetal gemeten op de vijfde dag dan bij vaarzen met een
verschillend celgetal gemeten op de veertiende dag van de lactatie (De Vliegher et al., 2005a).
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dag, hetgeen wederom het verschil tussen transiënte en
persisterende IMIs suggereert (cf. supra). 

Er wordt aangenomen dat de invloed van vaarzen-
mastitis op de toekomstige melkproductie niet alleen
afhankelijk is van de mastitisverwekker en zijn viru-
lentie-eigenschappen (Piepers et al., 2008) (Figuur 3),
maar tevens afhankelijk is van het tijdstip waarop IMIs
tijdens de ontwikkeling van de uier ontstaan. Gezien
IMIs bij vaarzen van  9 tot 10 maanden oud reeds aan-
wezig kunnen zijn en tot histologische veranderingen
in het uierparenchym leiden, kan dit een behoorlijke
impact hebben zoals werd aangetoond door De Vlieg-
her et al. (2005a).

Bij vaarzen met een klinische uierontsteking rond
het moment van het afkalven werden melkproductie-
verliezen over een ganse lactatie van minder dan 1%
(Myllys en Rautala, 1995; Barnouin en Chassagne,
2001) tot meer dan 5% (Oltenacu en Ekesbo, 1994)
gerapporteerd. Verrassend genoeg vonden Compton et
al. (2007) geen associatie tussen de aanwezigheid van
klinische uierontstekingen, die voornamelijk veroor-
zaakt werden door S. uberis, tijdens de eerste 14 dagen
van de lactatie en de toekomstige melkproductie. De
melkproductieverliezen zijn echter opnieuw afhanke-
lijk van de mastitisverwekker. Ook Gröhn et al. (2004)
stelden vast dat de melkproductie bij vaarzen met kli-
nische mastitis veroorzaakt door Streptococcus spp.
enkel tijdens de eerste week na de diagnose negatief
werd beïnvloed. Vaarzen die daarentegen geïnfecteerd
waren met S. aureus, bleken 10 weken na de diagnose
nog steeds minder melk te produceren. 

Kans op opruimen

De beslissing om een koe op te ruimen is zowel
veehouder-, als bedrijfs- en tijdsspecifiek (Bascom en
Young, 1998). Factoren als melkquota, melkprijs, be-
schikbaarheid van jongvee, spelen daarin een rol. Toch
kan gesteld worden dat mastitis één van de belang-
rijkste redenen is waarom een koe wordt opgeruimd
(Bascom en Young, 1998). Vlaamse vaarzen die af-
kalven met een gestoorde uiergezondheid, hebben
meer kans om opgeruimd te worden tijdens de eerste
lactatie (De Vliegher et al., 2005b). Hoogproductieve
vaarzen worden echter wel minder snel opgeruimd dan
laagproductieve, ook al is hun uiergezondheid niet op-
timaal.

Hoewel de impact van klinische mastitis zowel op
het celgetal als op de melkproductie blijkt mee te val-
len, verhoogt het voorkomen van een klinische uier-
ontsteking in vroege lactatie duidelijk het risico om
opgeruimd te worden (Myllys en Rautala, 1995;
Compton et al., 2007). In een Noorse studie werd vast-
gesteld dat ongeveer 11% van de vaarzen die vóór het
afkalven of binnen de 14 dagen p.p. werden behandeld
voor een klinische uierontsteking, binnen de maand na
de behandeling werd opgeruimd (Waage et al., 2000).
In 96% van de gevallen was mastitis de reden van op-
ruimen. Recentelijk werd ook aangetoond dat de iso-
latie van een major pathogeen in de eerste vijf dagen
van de lactatie de kans op afvoer met 60% verhoogt

(Compton et al., 2007). Misschien zijn de onderlig-
gende vruchtbaarheidsproblemen voortvloeiend uit
een klinische mastitis in de vroege lactatie (Chebel et
al., 2004) een deel van de verklaring, doch verder on-
derzoek zal dit moeten uitklaren.

PREPARTUM ANTIBIOTICUMBEHANDELING
ALS CONTROLEMAATREGEL

Door het ontbreken van voldoende praktische pre-
ventiemaatregelen en het grote belang van een goede
uiergezondheid bij vaarzen in het begin van hun lacta-
tie wordt in de literatuur het systematisch behandelen
van de vaarzen vóór het afkalven met lactatie- of
droogstandspreparaten voorgesteld als een gemakke-
lijke en zeer effectieve controlemaatregel om het per-
centage besmette vaarzen op het moment van het
afkalven sterk te doen dalen (Trinidad et al., 1990b;
Nickerson et al., 1995; Oliver et al., 1997; Owens et
al., 2001; Oliver et al., 2004). De meeste studies wer-
den echter uitgevoerd op een beperkt aantal (onder-
zoeks) bedrijven in een beperkt aantal regio’s in de
Verenigde Staten en dienen dus met de nodige voor-
zichtigheid te worden geïnterpreteerd. Het is niet al-
leen belangrijk aan te tonen dat de behandeling het
aantal infecties bij het afkalven doet dalen, maar ook
op langere termijn bijdraagt tot een betere uierge-
zondheid en een hogere melkproductie.

De antibioticumkeuze lijkt geen invloed te hebben
op het effect van de therapie (Owens et al., 2001). De
gemiddelde genezingspercentages bedroegen bijna
100% voor de behandelde kwartieren en varieerden
tussen 20 en 40% voor de niet-behandelde kwartieren.
In dezelfde studie werd ook vastgesteld dat het tijdstip
van de behandeling ten opzichte van de partus het ge-
nezingspercentage niet beïnvloedde, terwijl in een an-
dere studie de sterkste daling in IMIs en het celgetal in
combinatie met het kleinste risico op antibioticaresi-
duen werd bekomen wanneer de vaarzen in het tweede
trimester van de dracht werden behandeld (Trinidad et
al., 1990b). 

Onlangs werd het effect van een parenterale be-
handeling met penethamaat hydrojodide bij het afkal-
ven op de uiergezondheid bij vaarzen tijdens de eerste
49 dagen p.p. onderzocht op bedrijven met S. aureus
problemen bij de koeien. Hoewel geen significant ver-
schil werd vastgesteld tussen beide groepen, was de
incidentie van IMIs tijdens de eerste 49 dagen p.p. gro-
ter in de controlegroep (25 kwartieren) dan in de be-
handelde groep (9 kwartieren). Daarenboven kwamen
de IMIs in de controlegroep vroeger in de lactatie voor
en hadden ze bovendien vaak een ernstiger en meer
persisterend karakter (Winter et al., 2007). 

In hoeverre een systematische prepartum behande-
ling van vaarzen economisch gunstig is, is nog heel
onduidelijk. Oliver et al. (2003) rapporteerden dat de
behandelde vaarzen in hun eerste lactatie gemiddeld
531 kg melk meer produceerden dan de niet-behan-
delde vaarzen. De S. aureus prevalentie was in deze
studie echter hoog en was bovendien reeds vóór het
afkalven groter in de controlegroep dan in de behan-
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delde groep. In een recente studie uitgevoerd op 9 ex-
perimentele bedrijven in verschillende regio’s van de
Verenigde Staten werden de vaarzen 2 weken vóór het
afkalven éénmalig met een lactatiepreparaat behan-
deld. Er werd aangetoond dat de genezing van IMIs
veroorzaakt door minor of major pathogenen over het
algemeen geassocieerd was met een sterke daling in
het celgetal, maar niet met een stijging in de melkpro-
ductie (Borm et al., 2006). Bovendien had de behan-
deling geen invloed op het celgetal en de
melkproductie tijdens de eerste 200 dagen van de eer-
ste lactatie. Op 5 bedrijven met een weliswaar erg lage
prevalentie van S. aureus produceerden de niet-be-
handelde controlevaarzen zelfs meer melk dan de be-
handelde vaarzen. Er werd dus aangetoond dat het
genezingspercentage en het effect van de behandeling
duidelijk kunnen variëren tussen verschillende bedrij-
ven met het grootste effect op die bedrijven met de
hoogste prevalentie van IMIs veroorzaakt door S. au-
reus, vóór het afkalven (Barkema et al., 2006). 

Bovendien mag niet worden vergeten dat er tot op
heden nog geen enkel product geregistreerd is voor
deze toepassing en dat er een toenemende vrees voor
antibioticaresistentie bij humane pathogenen en voor
het risico op residuen in de melk bestaat. Oliver et al.
(1992) stelden vast dat na het toedienen van cloxacil-
line of cefapirine 7 dagen vóór het afkalven, 17 tot
85% van de bieststalen positief was voor antibiotica-
residuen. Een behandeling van de vaarzen op 14 dagen
(in plaats van 7 dagen) vóór het afkalven verminderde
het aantal antibioticumpositieve bieststalen duidelijk
zonder de efficaciteit van de behandeling negatief te
beïnvloeden. Toch blijft het risico op antibioticaresi-
duen reëel (Oliver et al., 1997) en is controle van de
melk steeds noodzakelijk. De aanwezigheid van anti-
bioticaresiduen in de melk na een prepartum antibio-
ticumbehandeling bij vaarzen is daarenboven niet
alleen afhankelijk van het tijdstip waarop de behande-
ling wordt uitgevoerd, maar hangt ook af van het aan-
tal melkbeurten, het interval tussen de melkbeurten en
van de melkproductie. Een lagere melkproductie is ge-
associeerd met een hoger risico op antibioticaresiduen
bij de derde melkbeurt (Andrew et al., 2007).

Het is volgens de auteurs duidelijk dat alvorens een
systematische antibioticumbehandeling van de vaar-
zen vóór het afkalven kan worden aangeraden, het
noodzakelijk is om een beter inzicht te krijgen in de
gevolgen van de kiemspecifieke IMIs in de vroege lac-
tatie en om nog meer risicofactoren die geassocieerd
zijn met vaarzenmastitis te identificeren. Op bedrijven
waar meer dan 15% van de vaarzen afkalft met een kli-
nische uierontsteking of waar meer dan 15% van de
vaarzen een celgetal hoger dan 150.000 cellen/ml heeft
bij de eerste melkcontrole (zonder rekening te houden
met metingen vóór de 10e dag p.p.) is er een probleem.
Op deze bedrijven kan de behandeling van vaarzen,
gebaseerd op de resultaten van het bacteriologisch on-
derzoek, vóór het afkalven onder de verantwoorde-
lijkheid van de bedrijfsbegeleidende dierenarts als een
tijdelijke maatregel worden geadviseerd. Intussen
moet op deze bedrijven verder gezocht worden naar

de oorzaken van de hoge prevalentie van vaarzenmas-
titis en moeten de gepaste maatregelen getroffen wor-
den.

CONCLUSIE

Intramammaire infecties bij melkveevaarzen rond
het afkalven kunnen, indien major pathogene kiemen
de oorzaak zijn, ten koste gaan van de rentabiliteit van
het melkveebedrijf. Deze IMIs in de vroege lactatie
leiden immers tot melkproductieverliezen, een ver-
hoogd risico op subklinische en klinische uierontste-
kingen tijdens de eerste lactatie en een verhoogd risico
op een vroegtijdige opruiming. De meest voorko-
mende oorzaak van IMIs bij vaarzen is echter de CNS,
ook al komen S. aureus en omgevingsbacteriën, zoals
S. uberis, voor. Het is tot op heden nog onduidelijk in
welke mate ook CNS-infecties dezelfde negatieve ge-
volgen hebben. Naast het kiemspecifieke effect zal ook
het tijdstip waarop de IMIs tijdens de ontwikkeling
van de uier ontstaan, een rol spelen. Hoe langer de in-
fectie bestaat en hoe langer ze persisteert tijdens de
eerste lactatie, hoe groter de impact op de toekomstige
uiergezondheid en de melkproductie van de vaars.

Het systematisch behandelen van de vaarzen vóór
het afkalven met lactatie- of droogstandspreparaten
wordt voorgesteld als een gemakkelijke en zeer effec-
tieve controlemaatregel die het percentage besmette
vaarzen op het moment van het afkalven sterk doet
dalen. Toch blijft het moeilijk om deze maatregel sys-
tematisch bij alle vaarzen op alle bedrijven toe te pas-
sen alleen al omdat de langetermijneffecten nog
onvoldoende werden aangetoond. Bovendien zijn er
voor deze toepassing geen antibiotica geregistreerd.
Een tijdelijke toepassing van deze strategie op pro-
bleembedrijven gebaseerd op de gegevens van de cel-
getallen en een bacteriologisch onderzoek is volgens
de auteurs enkel verantwoord indien het management
zo snel mogelijk wordt geoptimaliseerd.
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