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SAMENVATTING

Coliforme bacteriën zijn vaak verantwoordelijk voor acute tot zelfs hyperacute mastitiden bij melkvee. Tegen-
woordig wordt echter meer en meer melding gemaakt van coliforme uieronstekingen met een persisterend ka-
rakter. Vaak wordenKlebsiella spp. aangewezenals verwekkers van dezechronische intramammaire infecties.

Aangezien coliformen in het algemeen massaal aanwezig zijn in de omgeving van de koe, is het in het kader
van de preventie van coliforme mastitiden van primordiaal belang een propere en goed geventileerde omgeving
voor de dieren te creëren. Op die manier wordt de infectiedruk ter hoogte van het slotgat tot een minimum be-
perkt. Hierbij kan vermeld worden dat het voorkomen van Klebsiella spp. vaak geassocieerd wordt met de aan-
wezigheid van gecontamineerd zaagsel in de ligboxen.

Daarenboven is het vanuit preventief oogpunt belangrijk dat de dieren voldoende weerstand kunnen bieden aan
allerhande infecties, inclusief uierontstekingen. Het voederen van een uitgebalanceerd rantsoen, aangepast aan de
leeftijd,het lactatiestadiumendeindividueleproductie iseencrucialestap inhetstrevennaareenoptimaleafweer.

INLEIDING

Mastitis is en blijft wereldwijd één van de meest com-
plexe en duurste ziekten bij melkvee die vaak grote econo-
mische verliezen veroorzaakt (Harmon, 1994; Bradley
2002). Behandelingskosten, het opruimen van besmette
koeien en bijgevolg een verhoogd vervangingspercenta-
ge, sterfte en een gedaalde melkproductie veroorzaken
immers nog steeds aanzienlijke verliezen (Smith et al.,
1985; Smith en Hogan, 2001; Bradley, 2002).

Uierontstekingen worden bijna steeds veroorzaakt
door bacteriën die op basis van hun respectievelijk per-
sisterend of transiënt opportunistisch karakter klassiek
worden ingedeeld in twee groepen: 1. koegebonden patho-
genenen2.omgevingspathogenen(BloweyenEdmond-
son, 1995). De koegebonden, infectieuze mastitisver-
oorzakerskunnenefficiëntwordenbestredendooreenri-
goureuze toepassing van het bekende vijfpuntenplan
(Neave et al., 1969). Mastitiden veroorzaakt door omge-
vingskiemen zijn echter vaak moeilijker te voorkomen,
aangezien de verwekkers permanent en massaal in de
omgeving van de koeien aanwezig zijn (Zdanowicz,
2002). Omgevingskiemen zijn opportunistische indringers
die eigenlijk niet zijn aangepast om lang te overleven in
de gastheer (Bradley, 2002). Een rechtstreekse over-
dracht van deze kiemen afkomstig van de uier van geïn-
fecteerde koeien naar niet-geïnfecteerde koeien en/of
kwartieren is daarom eerder zeldzaam (Hogan en Smith,
2003). Ze veroorzaken vooral intramammaire infecties

(IMI’s) door vanuit de omgeving rechtstreeks het tepel-
kanaal binnen te dringen (Dunn, 1994; Hogan en Smith,
2003). Echter, met de introductie van moleculaire diag-
nostische technieken in het mastitisonderzoek is gebleken
dat de traditionele tweedeling van de mastitispathogenen
in de koegebonden en omgevingsgebonden kiemen in de
praktijk wel bruikbaar blijft, maar wetenschappelijk ge-
zien voorbijgaat aan belangrijke stamverschillen. Zo
werd aangetoond dat sommige Staphylococcus aureus-
stammen zich gedragen als omgevingspathogenen en
omgekeerd, dat bepaalde Streptococcus uberis-stammen
zich gedragen als besmettelijke bacteriën (Zadoks et al.,
2001). Zodoende werd afgestapt van de opsplitsing koe-
gebonden versus omgevingsgebonden en werd overge-
gaan naar een glijdende schaal die rekening houdt met
deze nuances (Zadoks en Schukken, 2006).

Uit de analyse van melkstalen van klinische uieront-
stekingen op Vlaamse melkveebedrijven blijkt dat gram-
negatieve mastitisbacteriën en vooral dan coliformen in
ongeveer 20% van de gevallen werden geïsoleerd als
verwekkers (Dierengezondheidszorg DGZ Vlaanderen,
2004). Tot de belangrijkste mastitis verwekkende colifor-
men behoren Escherichia coli, Klebsiella spp., Serratia
spp.enEnterobacterspp. (Todhunteretal.,1991;Hoganen
Smith, 2003; Bannerman et al., 2004). Daarenboven wordt
ook meer en meer melding gemaakt van chronische coli-
forme uieronstekingen. Vaak zijn het Klebsiella spp. die
als verwekkers van deze chronische IMI’s geïdentifi-
ceerd worden (Opsomer et al., 2001).
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In dit overzichtsartikel wordt de literatuur over coli-
formen samengevat met de nadruk op de preventie en de
bestrijding. Daarnaast wordt specifiek gefocust op Kleb-
siella spp. alsveroorzakers van klinische en subklinische
mastitiden.

ETIOLOGIE

De coliforme bacterie Klebsiella werd genoemd naar
de Duitse bacterioloog Edwin Klebs (1834-1913). Het
genusKlebsiellabevatgramnegatieve,niet-beweeglijke,
roodkleurige bacteriën die tot de familie van de Entero-
bacteriaceae behoren (Podschun en Ullmann, 1998). Het
zijn korte (0,3-1,0 �m diameter en 0,6-3,0 �m lengte)
staafjes die slijmerige kolonies vormen. Ze onderschei-
den zich van de andere Enterobacteriaceae door de aan-
wezigheid van een polysaccharide kapsel en doordat ze
niet beweeglijk zijn (Krieg en Holt, 1984).

Bij de mens is K. pneumoniae een bekende veroorzaker
van pneumonie maar ook van urineweginfecties, sepsis en
abcessen. Leverabcessen en endofthalmitis tengevolge van
een K. pneumoniae-infectie worden vooral in Azië maar
ook in de Verenigde Staten gemeld als opkomende infec-
tieuze aandoeningen (Lederman en Crum, 2005; Yeh et
al., 2006). De zoönotische overdracht van Klebsiella
spp. werd tot op heden nog niet beschreven (Zadoks en
Munoz, 2007).

Klebsiellaspp.werdengeïsoleerduitveulens,voorna-
melijk uit pneumoniehaarden, en uit gevallen van metritis
bij merries. Bij zeugen kan de kiem eveneens metritis ver-
oorzaken maarzewerdookmetacuteenchronischemasti-
tis geassocieerd (Buxton en Fraser, 1977; Boden, 2001).
Klebsiella spp. werden ook reeds als verwekker van atro-
fischerhinitisbijbiggenenalsoorzaakvanademhalings-
stoornissen bij pluimvee genoemd (Buxton en Fraser,
1977).

Bij het rund kunnen Klebsiella spp. osteomyelitis ver-
oorzaken en spelen ze mogelijkerwijs een rol in het ont-
staan van pulmonaire letsels (Boden, 2001). Daarnaast
werden ook Klebsiella-infecties van het urinaire stelsel
beschreven (Yeruham et al., 2006). Seimiya et al. (1993)
stelden bovendien een geval van meningitis veroorzaakt
door Klebsiella oxytoca vast bij een neonataal kalf. Wat
hun voorkomen bij gevallenvan bovienemastitisbetreft,
gaat het bijna steeds om Klebsiella pneumoniae en Kleb-
siella oxytoca, hoewel Klebsiella ozaenae ook reeds
werd teruggevonden (Todhunter et al., 1991).

DIAGNOSE

Gramnegatievebacteriënkunnenwordenonderschei-
den van grampositieve kiemen op basis van de morfolo-
gie van hun kolonies na de groei op een commerciële
bloed agar-plaat en aan de hand van een gramkleuring.
Gramnegatieve kiemen vormen meestal kolonies van 2
tot5mmgrootenhebbeneengele totgrijzekleur.Daaren-
boven hebben de kolonies vaak een vochtig en slijmerig
aspect.

Coliformen kunnen gedifferentieerd worden van andere
gramnegatieve bacteriën op basis van hun MacConkey-
agarreactie. Een MacConkey-agar bevat het fermenteer-

bare suiker lactose. Bacteriën die lactose kunnen fermen-
teren, producerenzuremetabolieten, waardoorzowel het
medium als de kolonies roze kleuren. Als bacteriën geen
lactose kunnen fermenteren, binden ze aan het peptone
aanwezig in het medium met de vorming van alkalische
metabolieten, waardoor zowel de kolonies als het medium
een lichtgele kleur aannemen. Coliformen zijn typische
lactosefermenteerders en kunnen daardoor gemakkelijk
onderscheiden worden van de andere niet-lactose fer-
menterende gramnegatieven, zoals Pseudomonas spp.

Escherichia coli, Klebsiella spp., Serratia spp., en
Enterobacter spp.kunnenverdergeïdentificeerdworden
metbehulpvan eencommerciëlekit (BDBBL™Entero-
tube™ II, Becton Dickinson GmbH, Heidelberg, Duits-
land)waarbijverschillendebiochemischereacties simul-
taanwordengetest.DaarenbovenhebbenkoloniesvanE.
coli en Enterobacter spp. een typisch fecale geur na de
groei op een agarplaat (NMC, 1999).

VOORKOMEN

Coliforme bacteriën veroorzaken frequent mastitis bij
melkkoeien (Bradley en Green, 2001a). Recente mel-
dingen suggereren dat coliformen, en dan voornamelijk
E. coli, de meest voorkomende oorzaak zijn van klinische
mastitis op goed geleide melkveebedrijven met een laag
tankmelkcelgetal (<150.000cellen/ml)(Bradley,2002).

Uit het Rapport Monitoring Dierengezondheid Rund-
vee/Kleine Herkauwers 2004 (Dierengezondheidszorg
DGZ Vlaanderen, 2004) blijkt dat gramnegatieve masti-
tisbacteriën en vooral dan coliformen in ongeveer 20%
van de melkstalen van klinische uierontstekingen wor-
den geïsoleerd. Het aantal Klebsiella spp. dat geïsoleerd
wordt uit klinische mastitiden is met 0,7% eerder laag in
Vlaanderen. Uit de cijfers van DGZ voor wat betreft kie-
men geïsoleerd uit attentiekoeien met een verhoogd cel-
getal, blijkt dat gramnegatieven bij chronische uierinfec-
ties relatief gezien veel minder vaak voorkomen dan bij
acuteuierontstekingenenslechts5%vandegevallenuit-
maken.

In Nederland werd in 2004 21,4% van de klinischeuier-
ontstekingenveroorzaakt doorE. coli terwijl in 2,4% van
destalen Klebsiella spp. werden gevonden. Iets meerdan
2% van de subklinische mastitiden werd veroorzaakt
door E. coli (Sampimon, 2004). Over subklinische Kleb-
siella-mastitidenzijninNederlandgeencijfersbeschikbaar.

In vergelijking met E. coli-infecties komen Klebsiel-
la-uierontstekingen over het algemeen minder vaak en
meer verspreid in de lactatie voor (Vecht et al., 1987;
Todhunter et al., 1991; Wilson et al., 1997).

KLINISCH BEELD

Klinische coliforme mastitis
Acute coliforme mastitiden worden gekenmerkt door

een rood, warm en gezwollen uierkwartier. De melk van
het aangetaste kwartier is meestal erg waterig tot geel-
rood gekleurd en bevat dikwijls etterige vlokken. Geïn-
fecteerde dieren vertonen snel een slechte algemene toe-
stand gekenmerkt door anorexie, hoge koorts (meer dan
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40,0°C), tachycardie, diarree en vaak ook hypersalivatie
(Dunn, 1994; Burvenich et al., 2003). Het geïnfecteerde
kwartier vertoont uitgebreide weefselschade en een ge-
daalde melksecretie, maar ook in de niet-aangetaste
kwartieren is de melkproductie gedurende verschillende
dagen gedaald (Burvenich et al., 2003).

Ook Klebsiella-mastitiden gaan vaak gepaard met
deze ernstige ziektesymptomen en met een sterke daling
van de melkproductie (Newman, 1975; Vecht et al.,
1987; Dunn, 1994). KlinischeKlebsiella-mastitiden ver-
oorzaken bovendien grotere economische schade dan E.
coli omdat het productieverlies groter is (Grohn et al.,
2004;Grohnetal.,2005)enomdaterbovendieneengrotere
kans op sterfte is (Erskine et al., 2002). De melkklieren van
koeiengestorvenaanKlebsiella-mastitisvertoneneenmas-
sieve inflammatie en een uitgebreide weefselnecrose
(Bannerman et al., 2004). In de meeste gevallen duren
deze acute symptomen niet langer dan 4 tot 9 dagen en
vaak verdwijnen de infectieszonderantibioticabehande-
ling (Erskine et al., 1991).

Chronische coliforme mastitis
Tegenwoordig wordt ook meer en meer aandacht be-

steed aan chronische recurrente uierinfecties waaruit co-
liformen worden geïsoleerd. Zo toonden Döpfer et al.
(2000)aandatbepaaldeE.coli-stammeninhet uierweef-
sel kunnen persisteren. Geschat wordt dat ongeveer 5 tot
24%vandeacuteE.coli-mastitidenovergaat ineenchro-
nische infectie (Döpfer et al., 1999; Bradley en Green,
2001c). Escherichia coli-infecties die persisteren in het
uierepitheel kunnen na de vrijstelling uit geïnfecteerde
cellen voor heropflakkeringen van klinische uierontste-
kingen zorgen (Hogan et al., 1989; Lam et al., 1996).
Volgens een onderzoek uitgevoerd door Döpfer et al.
(1999) kunnen deze chronisch geïnfecteerde koeien dan
net als bij Staphylococcus aureus- en Streptrococcus
agalactiae-infecties andere gezonde koeien infecteren
via het melkstel door de uitscheiding van kiemen in de
melk. Ook Klebsiella-kiemen kunnen chronische masti-
tiden veroorzaken (Opsomer et al., 2001). Dit werd door
Vecht et al. (1987) aangetoond door het feit dat K. pneu-
moniae, alhoewel slechts in geringe aantallen, kon wor-
den geïsoleerd uit melk en secreet van klinisch gezonde
koeien en dit zowel tijdens de lactatie als tijdens de
droogstand. Tevensblijken Klebsiella-infecties in verge-
lijking met E. coli-infecties significant langer te persiste-
ren (Todhunter et al., 1991). Concluderend kan dan ook
gesteld worden dat Klebsiella-infecties nog vaker dan E.
coli aanleiding geven tot een chronische uierontsteking
die vaak wordt gekenmerkt door het uitscheiden van
hoge aantallen kiemen (Opsomer et al., 2001). Dit werd
bevestigd door Bannerman et al. (2004) die aantoonden
dat het genezingspercentage bij koeien die de infectie
overleefden, bij Klebsiella-infecties 34 à 37% bedroeg
tegenover71à81%bijE.coli-infecties.Deoorzakenvan
het chronisch worden van coliforme mastitiden zijn
waarschijnlijk zowel bij de kiem als bij de koe te zoeken.
Zo toonden Bradley en Green (2001c) aan dat E. coli-
stammen die recurrente klinische mastitiden veroorza-
ken, specifieke adhesiefactoren bezitten. Daarnaast zijn
deze stammen in staat om binnen te dringen in uierepi-
theelcellen en er ook gedurende langere tijd te overleven

(Dogan et al., 2006). Ook de variatie in bepaalde koefac-
toren, zoals de recruteringssnelheid van leukocyten in
het geval van een klinische mastitis en het tijdstip van in-
fectie tijdens de lactatie, spelen waarschijnlijk een rol in
het al dan niet chronisch worden van mastitiden (Bradley
enGreen,2001c).Het feitdatKlebsiellanogvakerdanE.
coli persisterende infecties veroorzaakt, kan waarschijn-
lijk verklaard worden door de vorming van een kapsel
door Klebsiella-kiemen. Dit kapsel blokkeert de binding
van complement en fungeert als een schild tegen de anti-
stoffen-gemedieerde opsonisatie (Cortes et al., 2002;
Hogan en Smith, 2003).

Chronisch geïnfecteerde koeien scheiden bovendien
heel vaak massa’s Klebsiella-kiemen uit in de melk, het-
geen betekent dat de besmetting van gezonde dieren ook
via de melkmachine mogelijk is (Jackson en Bramley,
1983; Vecht et al., 1987). Deze uitscheiding in de melk
kan bij een chronische Klebsiella-infectie bovendien zo
uitgesprokenzijndatditkan leiden toteenverhoogdcoli-
getal in de tankmelk (Opsomer et al., 2001).

Stijgend coligetal
Een verhoging van het kiem- en coligetal wordt

meestal veroorzaakt door de bezoedeling van het melk-
materiaal en de melkrecipiënten. De melk verlaat de uier
immers kiemarm (meestal minder dan 10.000 kiemen/ml),
zodat de oorsprong van een te hoog kiemgetal zelden bij
de koeien moet worden gezocht (de Kruif, 1999). Gezien
echter de bovengrens van het coligetal veel lager ligt (50
coliformen/ml melk) dan die van het kiemgetal (50x103

kiemen/ml melk), kan een verhoging van alleen het coli-
getal in sommige gevallen dan ook eerder aan de koeien
zelf worden toegeschreven (Opsomer et al., 2001). Aan-
gezienbekend isdat eenverhogingvanhet coligetal inde
tankmelk tot boven de norm mogelijk is door de aanwe-
zigheid van één koe die in één kwartier besmet is met
Klebsiella-bacteriën, is bacteriologisch onderzoek van
alle koeien met een verhoogd celgetal in sommige geval-
len noodzakelijk (Opsomer et al., 2001).

EPIDEMIOLOGIE EN RISICOFACTOREN

Bedrijfsfactoren
Op bedrijfsniveau zijn de belangrijkste risicofactoren

voor het ontstaan van een IMI veroorzaakt door colifor-
men deze die de mogelijkheid tot tepelcontaminatie met
bacteriën vergroten (Bennett, 1982). Tepelcontaminatie
is veelal een gevolg van onaangepaste (te kleine of tegrote)
ligboxen,omdatditvaakaanleidinggeeft tot fecalebevui-
ling van de uier (Britten, 1994; Leonard en O’Connell,
1997). Daarnaast scheppen huisvestingsomstandigheden
met een ontoereikende ventilatie en slechte drainage een
vochtig milieu dat de bacteriële groei bevordert (Smith
en Hogan, 1993). Andere risicofactoren zijn overbevol-
king, het onvoldoende verwijderen van mest, het te wei-
nigvervangenvanhetbeddingmateriaal, eenonvoldoen-
de gewenning van het jongvee aan de ligboxen zodat ze
op de roosters gaan liggen, en het huisvesten van hoog-
drachtige koeien in een bevuilde afkalfbox (Schukken et
al., 1990; Schukken et al. 1991; Bartlett et al., 1992;
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Smith en Hogan, 1993; Britten, 1994; Hill, 1994; Les-
courret et al., 1995; Faye et al., 1997; Tadich et al.,
1998). Ook van belang is een gebrek aan hygiëne tijdens
het melkproces, zoals het nat voorbehandelen (verhoog-
de kans op “impacts” bij het afslippen van de tepelhou-
der,zieverder),vuileuiers, ... (Schukkenetal.,1991).

Van groot belang in de verspreiding van omgevings-
kiemen zijn de besmetting van het beddingmateriaal en de
blootstelling eraan van de tepel. Het aantal bacteriën in het
beddingmateriaal schommeltnaargelang hetgebruiktema-
teriaal, de contaminatie, de vochtigheid en de tempera-
tuur (NMC,1997).Ookdebewaringvanhetbeddingma-
teriaal alvorens het in de ligboxen terechtkomt, blijkt een
grote rol te spelen. Organische materialen en vooral dan
houtproducten, zoals zaagsel en houtkrullen, bevatten
vaak hoge concentraties van coliforme bacteriën (New-
man en Kowalski, 1973; Rendos et al., 1975; Knittel et
al., 1977). Vooral Klebsiella spp. blijken daarin in hoge
aantallen tekunnenvoorkomen(NMC,1996;Bloweyen
Edmondson, 2000) en vooral dan in houtproducten waarin
schors is verwerkt (Newman en Kowalski, 1973). Bij het
verslepen van de omgehakte bomen komt de schors im-
mers in contact met aarde waarin zich Klebsiella-kiemen
bevinden. Hoge concentraties kiemen in het beddingma-
teriaal veroorzaken via rechtstreeks contact een hoge be-
smettingsgraad van de tepelhuid (Hogan en Smith, 1997;
Hogan et al., 1999; Zdanowicz et al., 2004). Zo toonden
Zdanowicz et al. (2004) aan dat de tepelhuid van koeien
gehuisvest op zaagsel twee keer meer coliformen en zes
keer meer Klebsiella-kiemen vertoonde dan deze van koei-
endieopzandwerdengehouden.Deoverdrachtvancoli-
formen van de bedding naar de tepelhuid is waarschijn-
lijk geassocieerd met de grootte van de deeltjes van het
beddingmateriaal en de mogelijkheid tot adhesie aan de
tepelhuid. Kleine deeltjes, zoals fijngemalen zaagsel,
hebben samen immers een groter oppervlak dat mogelijk
gekoloniseerd kanworden. Zeblijven daarenbovensnel-
lerenbeteraande tepelhuidklevenzodatdekiemenmeer
kans krijgen omde tepel tekoloniseren en zo het tepelka-
naal te infecteren (Hogan et al., 1990; Hogan en Smith,
1997). Daarnaast is debacteriëlegroei in harde houtsoor-
ten, zoals eikenhout, groter dan in dennen- of cederhout
of andere zachtere houtsoorten. Waarschijnlijk is dit het
gevolg van het feit dat de zachte houtsoorten meer hars,
vetten, terpenen en bepaalde fenolen bevatten die de bac-
teriële groei inhiberen (Reneau et al., 2002).

GedurendedezomerendeherfstkomenIMI’sveroor-
zaaktdoorcoliformenveel frequentervoordan tijdensde
rest van het jaar (Todhunter et al., 1991). Deze bevinding is
waarschijnlijkgeassocieerdmetdestijgingvandetempera-
tuur en vochtigheidsgraad met een bevordering van debac-
teriëlegroeitotgevolg(Hoganetal.,1990;NMC,1997).

Koefactoren
Ook individuele koefactoren spelen een belangrijke

rol bij het al dan niet ontstaan van mastitiden veroorzaakt
dooromgevingspathogenen(MenziesenMackie,2001).
Koeien met een slecht sluitend slotgat waarbij tussen
twee melkbeurten door melk lekt, hebben een grotere
kans op IMI’s met omgevingskiemen (Van de Geer et al.,
1988; Schukken et al., 1991). Heel vlot melkende dieren
met een productie van meer dan 5,2 kg melk gedurende

de eerste twee melkminuten hebben significant meer
kans op infectie (Grindal en Hillerton, 1991; Slettbakk et
al., 1995). Daarenboven is het risico op infectie groter
wanneer de koeien onvolledig worden leeggemolken
(Bartlett et al., 1992). Een vlakke tepeltop of de aanwe-
zigheid van tepelletsels, meestal traumatisch, zouden
eveneens de kans op mastitis veroorzaakt door omge-
vingskiemen verhogen (Van de Geer et al., 1988; Elbers
et al., 1998). Slettbakk et al. (1995) toonden bovendien
aan dat dieren met laaghangende tepels meer contact met
omgevingsmateriaal hebben en dus vatbaarder zijn voor
besmetting. Bijkomend werd aangetoond dat de asym-
metrie van de uier en te grote speendiameters geasso-
cieerd zijn met het optreden van uierontstekingen door
omgevingskiemen. Dit fenomeen kan waarschijnlijk toe-
geschreven worden aan de verhoogde kans op het afglij-
den van de tepelvoeringen waardoor de introductie van
kiemen tengevolge van zogenaamde ‘impacts’ verge-
makkelijkt wordt. Impacts zijn inslagen die optreden bij
onregelmatige vacuümvariaties tengevolge van het inla-
ten van lucht in de speenbeker. Dit komt vooral voor bij
hetonzorgvuldigaansluitenofafnemenvanhetmelkstel,
hetafvallenvanhetmelkstel (vaak tengevolgevanhetnat
voorbehandelen) en het luchtzuigen van een tepelhouder,
vaak te wijten aan het gebruik van versleten of onaange-
paste tepelvoeringen of door slechte tepelplaatsing. Dit
alles kan tot gevolg hebben dat melkdeeltjes bacteriën
met een hoge snelheid meevoeren tot tegen de tepelope-
ning en zelfs tot in het tepelkanaal.

Omstandigheden of ziekten, zoals kreupelheid, hypo-
calcemie of downer cow syndroom zorgen ervoor dat de
koeien moeilijk of niet kunnen opstaan. Dit leidt tot een
verhoogd contact met omgevingskiemen en vergroot de
kans op infectie van de uier (Radostits et al., 1994). Ook
vandierendieeentekorthebbenaanseleniumofvitamineE
is bekend dat ze gevoeliger zijn voor omgevingsmastitis
door een verlaagde weerstand (Smith et al., 1985; Erskine
et al., 1989). Andere tekorten van bijvoorbeeld vitamine
A, �-caroteen, zink of koper, kunnen eveneens het aan-
slaan van uierinfecties met omgevingskiemen bevorde-
ren (Hogan et al., 1996). Daarnaast stelden Schukken et
al. (1990) vast dat het gebruik van suikerbietenpulp als
krachtvoerbron de kans op IMI’s met omgevingskiemen
verhoogt. De verklaring hiervoor is waarschijnlijk dat de
mineralenstatus in suikerbietenpulp niet optimaal is.

Uierfactoren
Mastitis veroorzaakt door coliformen wordt meestal

vastgesteld tijdens de vroege lactatie (eerste 100 dagen)
of tijdensdeeerstedagenvandedroogstand (Smithetal.,
1985). De infectie zelf ontstaat echter in meer dan 50%
vandegevallen tijdensdedroogstand(BradleyenGreen,
2001b; Bradley et al., 2002). Vooral tijdens deeerste 2 en
de laatste 2 weken van de droogstand komen IMI’s met
gramnegatieve kiemen voor (Todhunter, 1991). Deze in-
fecties komen echter vaak pas tot expressie rond de par-
tus en in de vroege lactatie. Gramnegatieve bacteriën
hebben voor hun vermenigvuldiging immers behoefte
aan ijzer, maar tijdens de droogstand bevat de geïn-
volueerde uier hoge concentraties lactoferrine en lage
concentraties citraat (Todhunter et al., 1990a). Lactoferrine
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is een ijzerbindend eiwit dat tot aan de colostrogenese in
hoge concentraties voorkomt in de uier zodat tijdens de
droogstand de kiemgroei geremd wordt (Hogan en Smith,
2003). Zijn immunomodulatorische eigenschap voor
leukocyten (Smith en Oliver, 1981) en zijn synergisme
met IgG1 tegen E. coli en Klebsiella spp. (Oliver en Bushe,
1987)geven lactoferrineookeenafweerverhogendeeigen-
schap. Daarnaast zijn er in het secreet van de droogstaande
uier antistoffen aanwezig die de bacteriële groei remmen
net zoals de antimicrobiële componenten lactoperoxidase-
thiocyanaat-hydrogenperoxide, lysozymeencomplement-
componenten (Todhunter et al., 1990a). Bovendien stijgt
tijdens de droogstand de leukocytenconcentratie in de
uier (McDonald en Anderson, 1981). Het droogstaande
uiermilieu, waarin de vet- en caseïnegehalten zijn ge-
daald, laat tegelijkertijd ook een beter functioneren van
de leukocyten toe (Sordillo en Nickerson, 1988). Deze
mechanismen zijn van grootbelang voor deafweer tegen
E.coli,maarkonden totophedennognietbevestigdwor-
den voor Klebsiella spp. Zo toonden Todhunter et al.
(1990a; 1990b)aan dat K. pneumoniae-kiemen zich toch
kunnen vermenigvuldigen in secreet van droogstaande
koeien,zelfs inaanwezigheidvannormalehoeveelheden
lactoferrine.

BEHANDELING

Aangezien de respons op antibioticabehandeling over
het algemeen slecht is en er momenteel geen antibiotica-
preparaten op de markt zijn voor de behandeling van
Klebsiella-mastitis (Zadoks en Munoz, 2007), hoort de
nadruk vooral op de preventie te liggen.

Koeien met een erge acute klinische Klebsiella-mastitis
kunneneenbacteremiedoormaken(Wenzetal.,2001)en in
zulke gevallen wordt wel een systemische antibioticathera-
pie aangeraden om de kans op overleven te verhogen. Een
dergelijke systemische behandeling zorgt meestal wel
vooreenherstelvandekoe,maarnietvandeuier.Klinisch
herstel van de uier treedt vaak wel op, maar het geïnfec-
teerde kwartier wordt zelden kiemvrij (Erskine et al.,
2002). Wanneer het om een zeer waardevol dier gaat, kan
eventueel toch overwogen worden om systemisch en in-
tramammair te behandelen. Uit resistentiepatronen blijkt
dat Klebsiella spp. in vitro nog het meest gevoelig zijn
voor neomycine, furazolidone, cefalotine, colistine (po-
lymyxin B), sulfa-trimethoprim, gentamycine en ceftio-
fur (Davidson et al., 1982; Vecht et al., 1987; Erskine et
al., 2001). In de humane geneeskunde is één van de grote
problemen in de behandeling van Klebsiella-infecties de
multipele antibioticaresistentie en resistentie tegen breed-
spectrumbeta-lactamantibiotica. Deze resistentie tegen
breed- spectrumbeta-lactamantibiotica werd echter nog
niet gerapporteerd voor boviene Klebsiella spp. (Zadoks
en Munoz, 2007).

De behandeling van een subklinisch met Klebsiella
spp. geïnfecteerddier isenkelzinvol alsheteen ergwaar-
devol dier betreft gezien de genezingskans erg laag is. In
een dergelijk geval wordt een antibioticum gekozen op
basisvan hetantibiogramen wordt langdurig (>5 dagen)
zowel lokaal als systemisch behandeld.

PREVENTIE

De preventie van IMI’s veroorzaakt door omgevings-
kiemen is niet eenvoudig en is gebaseerd op de kennis van
de hierboven vermelde risicofactoren. Het veelvuldig
contact met besmettingsbronnen, zoals water, feces en
organisch beddingmateriaal die deze pathogene omge-
vingskiemen in groten getale bevatten, is in de huidige
huisvestingssystemen van melkvee immers niet te ver-
mijden (Zdanowicz et al., 2004). Het minimaliseren van
deblootstellingvande tepeltopaanpathogenekiemenen
het maximaliseren van de weerstand van de koe tegen in-
fecties dragen sterk bij tot het verminderen van het aantal
IMI’s veroorzaakt door omgevingskiemen (Smith et al.,
1985).

Aangezien koeien tot 65% van hun tijd al liggend
doorbrengen, is het duidelijk dat de reductie van het aan-
tal pathogenen op de stalbodem en vooral dan ter hoogte
van de ligplaatsen, een grote bijdrage zal leveren tot het
voorkomen van nieuwe IMI’s veroorzaakt door omge-
vingspathogenen (Manninen et al., 2002; Tucker et al.,
2003). Lage microbiële concentraties in het beddingma-
teriaal zorgen voor een verminderde blootstelling aan
omgevingsbacteriën en aldus voor een lagere incidentie
van infecties (Hogan et al., 1999). Om de blootstelling
aan omgevingskiemen te reduceren, is een goede huis-
vesting van groot belang. Vooral een stal met voldoende
ruimte per koe om te bewegen en te rusten en een optimale
ventilatie zijn samen met het efficiënt en regelmatig ver-
wijderen van mest noodzakelijk om de infectiedruk te
verkleinen (Hogan en Smith, 1987).Voldoende ligboxen
die aangepast zijn aan de grootte van de koeien vormen
eveneens een zeer belangrijk aandachtspunt. Hierbij
wordt aanbevolen 10% meer ligplaatsen te voorzien dan
het aantal aanwezige koeien.

Inertebeddingmaterialen,zoalszand,zijnwaarschijnlijk
de beste materialen om mastitis veroorzaakt door omge-
vingskiemen te voorkomen. Het gebruik van zand wordt
echter bemoeilijkt door praktische problemen zodat veelal
toch stro of zaagsel gebruikt wordt (Hogan en Smith,
1992). De toevoeging van 1 kilogram gebluste kalk aan
het verse zaagsel in een ligbox vermindert het aantal
Klebsiella-bacteriën. Deze verlaging in kiemaantal is
echter alleen de eerste dag na toevoeging significant. De
volgende dagen stijgt het aantal bacteriën heel snel op-
nieuw en wordt al vlug even hoog als in onbehandeld
zaagsel (Hogan en Smith, 1997). Acidogene conditio-
ners zouden wel effectiever blijken te zijn voor het ver-
minderen van de bacteriële groei in zaagsel, hoewel dit
bacteriostatisch effect eveneens van korte duur is (2-tal
dagen) (Hogan etal., 1999). Volgens Munozetal. (2006)
moet niet alleen aandacht worden besteed aan het bed-
dingmateriaal, want zelfs in optimaal beddingmateriaal,
zoals zand, kunnen relatief grote aantallen Klebsiella-
kolonies worden aangetroffen. Dit wordt veroorzaakt
doordatsommigekoeien(oppositievebedrijventotmeer
dan 80% van de koeien; Zadoks en Munoz, 2007) drager
zijn van K. pneumoniae in hun spijsverteringsstelsel.
Door het grote aantal dragers is het verwijderen ervan
geen haalbare maatregel in de preventie en beteugeling
van Klebsiella (Zadoks en Munoz, 2007). Vooral in de
zomer zorgt fecale uitscheiding voor een snelle versprei-
dingvandekiem(Munozetal., 2006).Dezeuitscheiding
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is echter niet permanent zodat koeien die positief getest
werden, bij een volgende test een negatief resultaat kun-
nen geven (Munoz en Zadoks, 2007). Ook zijn de stam-
men gevonden bij 2 opeenvolgende onderzoeken, vaak
verschillend. Daarom wordt aan een orofecale transmis-
siecyclus gedacht waarbij fecaal uitgescheiden kiemen
worden opgenomen, de zure lebmaag-pH overleven en
zo voor een nieuwe excretie kunnen zorgen. (Zadoks en
Munoz,2007).Welkebeddingmaterialenerookgebruikt
worden, het is vooral van belang dat de ligboxen tenmin-
ste éénmaal per dag gereinigd worden en voorzien wor-
denvannieuwbeddingmateriaal (Doddetal., 1984).Bo-
vendien moet erop gelet worden dat nieuw aangekocht
beddingmateriaal van goede kwaliteit is en eventueel
voorafbacteriologischwordtonderzocht.Tevensdienter
op gelet te worden dathet beddingmateriaalop een droge
manier wordt bewaard teneinde een uitgebreide bacteriële
groei zoveel mogelijk te vermijden.

Het gebruik van dipmiddelen vóór het melken (pre-
dipping) kan het aantal nieuwe coliforme infecties gedu-
rende de lactatie reduceren (Pankey, 1989). Hoewel het
melkproceszelfnietalsdegrootsterisicofactorvoorcoli-
forme mastitis kan beschouwd worden, kan een goede
standaardhygiëne in de melkput toch de incidentie ervan
reduceren (Eberhart, 1984). Bovendien kunnen koeien
metchronischecoliformemastitiden wel een kiemover-
dracht tijdens het melken veroorzaken, zodat geïnfec-
teerde koeien apart of als laatste gemolken moeten wor-
den. Nadat deze besmette dieren gemolken zijn, moet het
melkstel goed gereinigd en ontsmet worden (Zadoks en
Munoz, 2007), bij voorkeur door het onder te dompelen
in of te spoelen met heet (> 75°C) water. Na het melken is
het bovendien aangeraden om ervoor te zorgen dat de
dieren tenminsteeenhalfuurblijvenrechtstaanomzohet
slotgat de tijd te gunnen zich opnieuw te sluiten (Rados-
tits et al., 1994).

Bij het droogzetten van de koeien is het van belang zo
hygiënisch mogelijk te werken. Er moet immers verme-
den worden dat opportunistische kiemen samen met het
antibioticumaccidenteelworden ingebracht (Menziesen
Mackie, 2001). Daarnaast is het droogzetten met breed-
spectrumantibiotica ook waardevol bij de preventie van
coliformemastitiden.Erwerdaangetoonddateendroog-
standtherapie met een antibioticum met een gramnega-
tief spectrum de incidentie van het aantal klinische coli-
forme mastitiden in de vroege lactatie met meer dan 50%
reduceert in vergelijking met een droogstandtherapie
zonder gramnegatief spectrum (Bradley en Green, 2001c).
Daarbij kan het nuttig zijn om bij het droogzetten de spe-
nen af te sluiten met een interne teat sealer, zodat het slot-
gat gedurende de hele droogstand tot het moment van de
eerste melkbeurt wordt afgesloten en er geen nieuwe kie-
men kunnen binnentreden. Vooral bij koeien waarbij de
duur van de droogstand langer is dan de werking van het
antibioticumisditvanbelang.Ookeenexterneteat sealer
kan overwogen worden maar de beperkte aanhechtings-
duurmaakthetgebruikervaneenstukminderpraktisch.

Rond het kalven moet uiterste zorg worden besteed
aan een goede en hygiënische afkalfstal. Ook de oorza-
ken van het regelmatig neerliggen, zoals kreupelheid,
hypocalcemie en dystokie, moeten structureel worden
aangepakt (Menzies en Mackie, 2001; Mee 2004).

Aangezien selenium- en vitamine E-tekorten de im-
muniteit aantasten, is het van belang dat de dieren hier-
mee voldoende worden gesupplementeerd. Alhoewel
hetnognietvolledigduidelijk iswatdespecifieke rolvan
vitamine E- en selenium-tekorten is bij het ontstaan van
Klebsiella-problemen, werd wel aangetoond dat de dieren
op sommige probleembedrijven met Klebsiella-mastitis,
te kampen hadden met te lage vitamine E- en selenium-
bloedspiegels (Zadoks en Munoz, 2007). Volgens het
NRC (2001) is de vitamine E-behoefte bij lacterende
koeien 545 IE (1 IE = 1 mg �-tocoferylacetaat) per dag.
Voor droogstaande koeien wordt de behoefte op 1000 IE
per dag gesteld, wat naar het einde van de droogstand toe
mag verhoogd worden tot 1200 IE. Wat selenium betreft,
wordt de behoefte voor droogstaande koeien op 5 mg se-
lenium per dier per dag gesteld. Voor melkgevende die-
ren is de behoefte 0,3 mg selenium per kilogram droge
stof. Op moderne hoogproductieve melkveebedrijven
dienen de koeien daarom gedurende de hele droogstand
met droogstandmineralen gesupplementeerd te worden.
Deze zijn immers rijk aan magnesium, vitamine E, vita-
mine A en selenium (Opsomer et al., 2004). Ook andere
ziekten, zoals boviene virale diarree, waarvan bekend is
dat ze de weerstand kunnen verminderen, kunnen de ge-
voeligheid voor mastitis verhogen en dienen dus terdege
bestreden te worden (Radostits et al., 1994).

Voor de preventie van mastitis veroorzaakt door om-
gevingskiemen in het algemeen werd door het NMC in
2001 het eerdere vijfpuntenplan, dat vooral efficiënt
blijkt in de bestrijding van koegebonden mastitisveroor-
zakers, aangevuld tot een tienpuntenplan dat ook in 2006
alweer werd aangepast (NMC, 2006):
1. Regelmatige controle van de melkmachine
2. Behandeling van klinische mastitiden
3. Dippen na het melken
4. Droogstandtherapiemetantibiotica inallekwartieren
5. Opruimen van chronisch aangetaste dieren
6. Handhavenvaneenhygiënischeencomfortabeleom-

geving
7. Bepalenvandeobjectievenwatbetreftuiergezondheid
8. Goede administratie
9. Regelmatige monitoring van de uiergezondheid
10. Evaluatievandeingesteldebestrijdingsprogramma’s

STRATEGISCHE AANPAK VAN EEN KLEBSIELLA-
PROBLEEMBEDRIJF

Indien een bedrijf te maken heeft met een uitbraak van
klinische mastitisgevallen veroorzaakt door coliformen
of door Klebsiella spp. in het bijzonder, dan moet gepro-
beerd worden de verschillende (risico)factoren aan te
pakken om het probleem onder controle te krijgen. In Fi-
guur 1 wordt kort samengevat hoe men het beste te werk
gaat.

Heeft een bedrijf echter te kampen met een verhoogd
coligetal,dandientdefocusanderste liggen(Figuur2).
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CONCLUSIE

Hoewel bepaalde individuele koefactoren invloed heb-
benophetaldannietontstaanvancoliformemastitis,zijn
er verschillende huisvestings- en managementsfactoren
die kunnen aangepast en verbeterd worden om de inci-
dentievan IMI’smetcoliformenophetmelkveebedrijf te
reduceren. In het kader van Klebsiella moet vooral aan-
dacht besteed worden aan de kwaliteit van het bedding-
materiaal. Vooral organische beddingmaterialen en dan
voornamelijk harde houtproducten bevatten grote aan-
tallen omgevingskiemen vaak met Klebsiella spp. als
koplopers. Het spreekt voor zich dat grote aantallen kie-
men in het beddingmateriaal voor een hoge contaminatie
van de tepelhuid zorgen en de kans op mastitis veroor-
zaakt door omgevingskiemen verhogen. Het doel is al-
dus een omgeving te creëren die zowel droog en proper
alscomfortabelvoordekoe is.Eenadequateventilatieen
de routinematige verwijdering van mest zijn twee kritische
punten om dit doel te kunnen bereiken. Daarnaast moet
een goed droogstandsmanagement gevolgd door een hy-
giënisch afkalfproces worden nagestreefd. Bovendien
moeten de dieren toegang hebben tot een uitgebalan-
ceerd rantsoen, aangepast aan de leeftijd, het lactatiesta-
dium en de individuele productie om zo tot een optimale
afweer te komen.
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