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ZUSAMMENFASSUNG 

Ziel dieser retrospektiven Fall-Kontroll-Studie war es Zusammenhänge zwischen dem 

Auftreten von Mastitiden durch E. coli und akuter Klauenrehe zu untersuchen. Dazu wurden 

die Krankenakten von 93 Kühen mit E. coli-Mastitiden ausgewertet. Die Kühe wurden in drei 

Gruppen unterteilt: 1) Kühe mit Mastitis-Score 1 oder 2 ohne Symptome einer akuten 

Klauenrehe; 2) Kühe mit Mastitis-Score 3 ohne Symptome einer akuten Klauenrehe; 3) Kühe 

mit Mastitis-Score 3 und Symptomen einer akuten Klauenrehe. 

Von den 93 Kühen mit einer E. coli-Mastitis wurden 19 der Gruppe 1 (20,4 %), 46 der Gruppe 

2 (49,5 %) und 28 Kühe der Gruppe 3 (30,1 %) zugeordnet. Insgesamt zeigten 74 Kühe (79,6 

%) eine Score 3-Mastitis, jedoch nur bei 28 Kühen (37,8 %) wurde auch eine akute Klauenrehe 

diagnostiziert. Ein höherer Mastitis-Score ging signifikant mit einem häufigeren Auftreten von 

akuter Klauenrehe einher (P=0,0004). E. coli-Mastitiden traten bei Kühen aller drei Gruppen 

zu 53,6 % bis 75,6 % im ersten Laktationsdrittel und vermehrt in der dritten und in höheren 

Laktationen auf mit 73,3 % bis 78,6 %. 

Bei den Kühen der Gruppen 2 und 3 zeigte die Untersuchung der Lidbindehäute und der 

Hautelastizität pathologische Befunde bei 51,7 % bis zu 78,6 % der Tiere. Zudem waren die 

Fresslust und Pansentätigkeit bei Kühen in allen drei Gruppen signifikant beeinträchtigt 

(84,2 % bis 89,5 %). Bei allen Kühen mit akuter Klauenrehe war das Einsinken des 

Saumbandes an zwei oder mehreren Klauen mittels Fingerpalpation nachweisbar, 

wohingegen eine positive Schmerzpalpation an den Klauen nur bei 63,3 % der Kühe, und eine 

erhöhte Temperatur der Klauen nur bei 60,7 % der Kühe mit akuter Klauenrehe feststellbar 

war. Alle 28 Kühe zeigten ein spießiges Gangbild und Lahmheit. Hinsichtlich der 

Überlebenszeit der Kühe in den drei Gruppen konnte nur ein tendenzieller aber kein statistisch 

signifikanter Unterschied festgestellt werden. Die Kühe der Gruppe 1 wiesen eine 

Überlebenszeit von 512 Tagen (Median) auf, wohingegen dieser Wert bei den Kühen der 

Gruppe 2 93 Tage, und bei den Kühen der Gruppe 3 178 Tage betrug.  

Aus den Resultaten dieser Studie lässt sich schlussfolgern, dass bei Diagnosestellung einer 

E. coli-Mastitis mit Score 3 bei einer Kuh immer auch eine sorgfältige Untersuchung der Klauen 

vorgenommen werden sollte, um eine in ca. 38 % der Fälle damit einhergehende akute 

Klauenrehe nicht zu übersehen. 
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ABSTRACT 

The aim of this retrospective case-control study was to investigate the relationship between 

the occurrence of mastitis caused by E. coli and acute laminitis. For this purpose, the medical 

records of 93 cows with E. coli mastitis were evaluated. The cows were divided into three 

groups: 1) cows with mastitisscore 1 or 2 without symptoms of acute laminitis; 2) cows with 

mastitis score 3 without symptoms of acute laminitis; 3) cows with mastitis score 3 and 

symptoms of acute laminitis. 

Out of the 93 cows with E. coli mastitis, 19 were assigned to group 1 (20.4 %), 46 to group 2 

(49.5 %), and 28 to group 3 (30.1 %). A total of 74 cows (79.6 %) had score 3 mastitis, but 

only in 28 cows (37.8 %) was also diagnosed an acute laminitis. A higher mastitis score was 

significantly associated with a higher incidence of acute laminitis (P=0.0004). E. coli mastitis 

occurred in cows of all three groups mainly in the first third of lactation (53.6 % to 75.6 %) and 

increased in the third and later lactations (73.3 % to 78.6 %). 

In cows in groups 2 and 3, examination of the conjunctivae and skin elasticity frequently 

showed pathological findings in 51.7 % to 78.6 % of the animals. Additionally, the appetite and 

rumen activity of cows in all three groups were significantly impaired (84.2 % to 89.5 %). In all 

cows with acute laminitis, a palpable depression around the coronary band on two or more 

claws was detected by finger palpation. Positive pain palpation of the claws using a hoof tester 

was detectable in only 63.3 % of the cows, and an increased temperature of the claws was 

detectable in only 60.7 % of the cows with acute laminitis. All 28 cows showed a stiff gait and 

lameness. Regarding the survival time of the cows in the three groups, only a trend but no 

statistically significant differences were assessed. The cows in group 1 had a median survival 

time of 512 days, while for the cows in group 2 this value was 93 days, and for the cows in 

group 3 this value was 178 days.  

From the results of this study, it can be concluded that when a cow is diagnosed with E. coli 

mastitis with a score of 3, a careful examination of the claws should always be carried out in 

order not to overlook the acute laminitis that accompanied the E. coli mastitis in around 38 % 

of cases. 
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Abkürzungsverzeichnis 

 

AMA  Agrarmarkt Austria 

COX  Cyclooxygenase 

DIM   Days in Milk – Laktationstag 

E. coli   Escherichia coli 

GLM   Generalized Linear Model 

IL  Interleukin 

LPS   Lipopolysaccharide 

MAMP  Mikroben-assoziierte Molekulare Muster 

MPEC   Mammary Pathogenic Escherichia coli 

SARA  Subakute Pansenazidose  

SD   Standardabweichung 

SIRS  Systemic Inflammatory Response Syndrom 

TIS   Tierspital-Informationssystem 

TNF- α  Tumornekrosefaktor-α 
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1. Einleitung 

Im Rahmen der Milchproduktion gehören Mastitiden zu den relevantesten Erkrankungen beim 

Rind (1). Dabei spielt Escherichia (E.) coli eine führende Rolle weltweit (2, 3). E. coli ist ein 

Bakterium aus der Familie der Enterobacteriaceae. E. coli wird in der Umwelt massenhaft mit 

den Fäkalien ausgeschieden und ist daher in der Umgebung der Kuh allgegenwärtig (4-7). Die 

Virulenz der coliformen Keime und die Auslösung einer Entzündungsreaktion hängen von ihrer 

Fähigkeit ab, sich im Organismus zu vermehren und zelluläre Strukturen zu zerstören. 

Während der Vermehrung, Zerstörung und Lyse setzen sie Komponenten der Außenmembran 

frei, die Lipopolysaccharide (LPS). Es handelt sich dabei um thermostabile Moleküle und 

Endotoxine, die ein einzigartiger struktureller Bestandteil der Zellwand gramnegativer 

Bakterien sind (4, 6, 8).  

Zahlreiche Studien zeigten, dass die Pathogenität von E. coli im Euter mit LPS 

zusammenhängt, das als Schlüsselmolekül in der Pathogenese dieser Infektion angesehen 

wird (3, 5, 9). LPS wird durch die Lyse und das Wachstum von E. coli im Sinus lactiferus 

freigesetzt. Sobald diese Bakterien die Zitzenzisterne erreichen, vermehren sie sich alle zwei 

Stunden um das 8- bis 10-fache, und setzen dabei eine Menge LPS frei. LPS ist für viele 

pathophysiologische Befunde verantwortlich, die bei gramnegativen bakteriellen Infektionen 

bei Wiederkäuern beobachtet werden, wie z.B. Fieber, Veränderungen in der Anzahl der 

zirkulierenden Leukozyten (Leukopenie, Leukozytose), Komplementaktivierung, Aktivierung 

von Makrophagen, Erhöhung der venösen Permeabilität, Veränderungen der Plasmaspiegel 

von Metaboliten, Mineralien, Akute-Phase-Proteinen und Hormonen (3, 4, 9).  

Angeborene zelluläre und humorale Abwehrmechanismen spielen eine Schlüsselrolle in der 

Abwehr gegen intramammäre Infektionen mit E. coli (4, 7). Lipopolysaccharide sind als 

Mikroben-assoziierte Molekulare Muster (MAMP) potente Stimulatoren für die Produktion von 

Chemokinen wie Interleukin (IL)-8, proinflammatorischen Cytokinen wie IL-1, IL-6 oder TNF-α 

durch Drüsenepithelzellen, Makrophagen, Lymphozyten und Granulozyten (3, 7). 

E. coli wird meist bei akuten klinischen Mastitiden nachgewiesen, chronische Verlaufsformen 

bzw. auch subklinische Entzündungen treten hingegen deutlich seltener auf. Hochgradige 

Mastitiden mit gleichzeitig auftretenden Symptomen einer systemischen Erkrankung (Fieber, 

Inappetenz, paralytischer Ileus) bzw. letale Verläufe werden oft peripartal und in der 

Hochlaktation beobachtet, während die klinischen Symptome in der mittleren und späten 

Laktation meist leicht bis mittelschwer sind (4, 7, 10).  
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Zahlreiche Studien zeigten, dass neben bakteriellen und umweltbedingten Faktoren der Status 

der Wirtsabwehr (tierspezifischer Faktor) ein entscheidender Faktor für den Verlauf und den 

Ausgang von E. coli-Mastitiden ist (3, 4, 7). Im peripartalen Zeitraum ist die 

Phagozytosekapazität der neutrophilen Granulozyten vermindert, so dass schwere 

Verlaufsformen in der Frühlaktation begünstigt werden (11). Schwere klinische E. coli-

Mastitiden sind durch das rasche Auftreten allgemeiner klinischer Symptome gekennzeichnet. 

Erkrankte Kühe zeigen meist ein mittel- bis hochgradig vermindertes Allgemeinverhalten, 

Inappetenz, erhöhte oder subnormale Innere Körpertemperatur sowie Pansenstillstand. 

Vasoaktive Mediatoren führen zu einer Dilatation von Arterien und Arteriolen, wodurch der 

periphere Gefäßwiderstand sinkt und es zu Perfusionsstörungen, Mikrothrombenbildung, 

Hypoxämien und septischem Schock kommen kann (4). Die infizierten Euterviertel weisen eine 

umfangreiche Gewebezerstörung durch Hypoxie und Histamine auf. Bei der klinischen 

Untersuchung werden Schwellung, Rötung und erhöhte Temperatur sowie ein hochgradig 

verändertes Milchsekret und eine deutliche Reduktion der Milchproduktion in den nicht 

betroffenen Vierteln festgestellt (3, 4, 10, 12). 

Unter 'Systemic Inflammatory Response Syndrom' (SIRS) wird eine systemische 

Entzündungsreaktion des Organismus verstanden, die infolge infektiöser bzw. nicht infektiöser 

Prozesse im Körper ausgelöst wird. Sepsis wiederum definiert SIRS als Folge einer Infektion. 

(13, 14). In der Humanmedizin werden neben der Diagnose einer Infektion durch 

Erregernachweis folgende Kriterien für die Diagnose einer systemischen Entzündungsreaktion 

herangezogen: Erhöhte (> 38 °C) oder erniedrigte Körpertemperatur (< 36 °C), Herzfrequenz 

(> 90 Schläge/min), Tachypnoe (> 20 Atemzüge/min), verminderter CO2-Partialdruck (< 32 

mm Hg) und Leukozytose (> 12000/µl) oder Leukopenie (< 4000/µl) oder mehr als 10 % unreife 

neutrophile Granulozyten (13, 14). Für Pferde werden aus der Humanmedizin abgewandelte 

SIRS-Parameter verwendet: Herzfrequenz > 52 Schläge/min, Atemfrequenz > 20 

Atemzüge/min, rektale Körpertemperatur < 37 °C oder > 38,5 °C, Leukozytose > 12500/µl oder 

Leukopenie (< 5000/µl) (15, 16). Für Kälber wurden bislang folgende SIRS-Parameter 

herangezogen: Herzfrequenz > 160 oder < 100 Schläge/min, Atemfrequenz > 45 

Atemzüge/min, rektale Körpertemperatur < 37 °C oder > 39,5 °C, Leukozytose (> 12000/µl) 

oder Leukopenie (< 4000/µl) (17, 18). SIRS-Parameter für Kühe wurden bisher nicht 

festgelegt. 

Die Klauenrehe (Pododermatitis aseptica diffusa) ist eine metabolische Erkrankung des 

Rindes und ist definiert als diffuse aseptische Entzündung der Klauenlederhaut (19-22). 
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Klauenrehe ist die Folge einer Störung der Mikrozirkulation in der Klauenlederhaut, welche 

durch toxische und vasoaktive Substanzen ausgelöst wird (21-23). Endotoxine (LPS-

Bestandteile der Zellwand gramnegativer Bakterien) können bei einem über mehrere Stunden 

anhaltendem Absinken des pH- Wertes des Pansens in großer Menge frei werden und lösen 

die Freisetzung von biogenen Aminen im Gewebe aus, welche wiederum zu pathologischen 

Veränderungen in der Basalmembran der Epidermis führen (21, 22). Es wurde zudem 

beschrieben, dass Endotoxine selbst als vasoaktive Substanzen wirken und eine akute 

Entzündung der Dermis verursachen können (24). Endotoxine können zusätzlich die 

Produktion und Freisetzung von Zytokinen lokal im Gewebe oder in der Leber steigern. Diese 

wiederum lösen lokal eine Entzündungsreaktion aus, welche eine Schwächung des 

Aufhängeapparates des Klauenbeines an den Lamellen des Wandsegmentes der Lederhaut 

der Klauen zufolge hat (21, 25-27).  

Als die wichtigste und häufigste Ursache für die Entstehung von Klauenrehe beim Rind werden 

Fütterungsfehler genannt, die zur subakuten Pansenazidose (SARA) führen (21, 24, 28-30). 

Aber auch bei septischen Erkrankungen wie bei einer E. coli-Mastitis-Score 3 oder einer 

eitrigen Endometritis kann es zur hochgradigen Resorption von Endotoxinen und Histamin 

kommen, woraus eine meist akute oder subakute Klauenrehe resultieren kann (21, 31, 32).  
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2. Fragestellung und Hypothesen 

Die Ziele dieser retrospektiven Fall-Kontroll-Studie waren einerseits die Feststellung der 

Prävalenz von E. coli-Mastitiden am Patientengut der Klinik für Wiederkäuer in den Jahren 

2012 bis 2023 und andererseits sollte evaluiert werden, bei welchem klinischen Schweregrad 

der E. coli-Mastitis (Score 1 – 3) akute Klauenrehe auftrat. Zudem wurde basierend auf diesen 

drei Schweregraden der E. coli-Mastitis nachgeprüft, ob die Rasse, die Laktationsnummer, der 

Laktationstag, das Jahresquartal und das Auftreten von klinischen Symptomen, welche mit 

einer Septikämie einhergehen können, mit dem zusätzlichen Auftreten von Klauenrehe 

assoziiert waren.  

Diese drei Hypothesen sollten durch die Auswertung der Krankendaten überprüft werden: 

Hypothese 1: Bei Kühen, die an einer akuten E. coli-Mastitis mit schwerem Verlauf (Score 3 

Mastitis) leiden, kommt es in der Folge häufiger zu einer akuten Klauenrehe als 

bei Kühen mit moderatem (Score 2) oder mildem Mastitisverlauf (Score 1). 

Hypothese 2: Kühe, die an einer E. coli-Mastitis und nachfolgender Klauenrehe litten, zeigen 

eine deutlich kürzere Nutzungsdauer als Tiere mit einer Mastitis, aber ohne 

resultierende Klauenrehe unabhängig vom Mastitisscore. 

Hypothese 3: Neben den klassischen Parametern eines 'Systemic Inflammatory Response 

Syndroms' (SIRS) kann das Auftreten von akuter Klauenrehe beim Rind als 

diagnostisches Kriterium für eine Septikämie bei Kühen mit nachgewiesener 

E.  coli-Mastitis herangezogen werden. 
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3. Literaturübersicht 

3.1.  E. coli-Mastitis 

3.1.1. Ätiologie 

Verschiedenste heterogene Stämme von E. coli sind Kommensalen im Darm von Säugetieren 

jedoch gleichzeitig auch für eine Vielzahl von Erkrankungen als Pathogen verantwortlich (33). 

Der fakultativ pathogene Keim gilt als umweltassoziierter Erreger und ist weitverbreitet im 

Umfeld der Kühe vorhanden (1, 4, 34). Des Weiteren bietet das luftfreie Euter gute 

Voraussetzungen für fakultativ anaerobe Bakterien (35, 36). Zu Infektionen mit E. coli kommt 

es häufiger bei Kühen mit höherer Laktationsnummer und in der Trockenstehzeit und deutlich 

seltener während der Laktation. Klinisch sichtbar werden diese Infektionen oft erst im Zeitraum 

um die Geburt und in der frühen Laktation (2, 4, 34, 35). 
 

3.1.2. Pathogenese 

Eine Infektion des Euters mit gramnegativen E. coli-Bakterien führt zu einer besonders starken 

systemischen Immunreaktion aufgrund verschiedener Virulenzfaktoren (35, 37). Um 

erfolgreich ein Euter zu infizieren, müssen Bakterien zuerst die physikalische Barriere des 

Strichkanals überwinden und gegen das angeborene Immunsystem, wie z.B. neutrophile 

Granulozyten, Makrophagen, Cytokine, natürliche Killerzellen und Laktoferrin bestehen (3). 

Vor allem neutrophile Granulozyten reagieren auf die Pathogene und modulieren den Grad 

des Entzündungsprozesses (3). Im peripartalem Zeitraum ist die Phagozytosekapazität der 

neutrophilen Granulozyten vermindert, daher werden schwerere Verläufe in der Frühlaktation 

begünstigt (10, 11).  

Mammary Pathogenic Escherichia coli (MPEC) wurde als Pathotyp für bovine Mastitiden für 

Euter infizierende E. coli-Stämme angesehen (3, 6, 33). Wenn MPEC den Strichkanal 

durchdrungen und sich der Zitzen- und Euterzisterne vermehrt haben, breiten sie sich in 

Richtung Drüsengewebe aus (3, 6). Durch die Fähigkeit sich an Epithelzellen zu binden, 

können einige MPEC-Stränge länger im Euter persistieren und dadurch eine chronische 

Mastitis verursachen. Die Vermehrung der MPEC erfolgt im Milchsekret mithilfe der in der 

Milch enthaltenen Laktose als Energiequelle, dadurch ist eine Bindung an Epithelzellen nicht 

zwingen notwendig (3, 6). Im Zuge der Vermehrung und auch durch Lyse von E. coli-Bakterien 

werden von der Zellmembran LPS freigesetzt und verursachen nach dem Übertritt der Blut-

Milch-Schranke eine Endotoxämie (3, 38). Diese LPS binden über eine Kaskade über einen 
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Toll-Like Rezeptor-4 an die Oberfläche von Makrophagen, wodurch wiederum eine Kaskade 

ausgelöst wird und es zur Ausschüttung von proinflammatorischen Cytokinen (z.B. IL-1β, IL-

1, IL-6, IL-8 und Tumornekrosefaktor-α (TNF-α)) und Akute-Phase-Proteinen kommt (3). LPS 

werden auch im Hinblick auf systemische Auswirkungen der Infektion als Faktor für die größte 

Schädigung gesehen (35) und gelten als Schlüsselmolekül in der Pathogenese (4, 33). Die 

Wirkungen von LPS verursachen in Wiederkäuern unter anderem Fieber, Veränderung der 

Anzahl der Leukozyten, Aktivierung des humoralen Immunsystems, Erhöhung der 

Gefäßpermeabilität (4, 39). 

Infolge der unterschiedlichen Schweregrade an Erkrankungen (subklinisch, klinisch, 

chronisch), die durch E. coli ausgelöst werden können, werden unterschiedliche Pathotypen 

abhängig von den Symptomen und Virulenzfaktoren unterschieden (3). Die Virulenzfaktoren, 

welche die Infektion von Milchdrüsen ermöglichen, verschaffen vor allem einen Vorteil 

gegenüber konkurrierenden Mikroben, antimikrobiellen Stoffen in der Milch und den 

Immunzellen (3). Jedoch sind diese Virulenzfaktoren nicht exklusiv MPEC zuzuschreiben, 

sondern sind auch in anderen Pathotypen zu finden (3).  
 

3.1.3. Klinische Symptome 

Eine Mastitis mit E. coli-Bakterien tritt als subklinische, klinische oder chronische Mastitis auf 

(3). Von einer klinischen Mastitis wird bei Vorhandsein von Veränderungen der Milch (z.B. 

flockiges, wässriges oder blutiges Sekret, Fibrinbeimengung) und des Euters (z.B. Rötung, 

Schwellung, erhöhte Temperatur, Schmerzhaftigkeit bei Palpation) gesprochen (3, 40). 

Weiters ist dabei ein markanter Rückgang der Milchmenge zu vermerken, der auf die lokalen 

und systemischen Wirkungen von LPS zurückzuführen ist (39). Zusätzlich können ein Anstieg 

der Körpertemperatur, Anorexie, verminderte Pansenaktivität, Dehydratation und Durchfall 

auftreten (35, 39). Auch eine Bakteriämie im Zuge einer E. coli-Mastitis durch die Zerstörung 

der Blut-Milch-Schranke kann beobachtet werden (9, 38).  

Subklinische Infektionen mit MPEC zeichnen sich vor allem durch einen Rückgang der 

Milchmenge aus (41). Im Bezug auf chronische E. coli-Mastitiden kann von intermittierenden 

Infektionen gesprochen werden, die zu einem Qualitätsverlust der Milch führen und die 

Milchmenge reduzieren (2, 12).  
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3.2. Klauenrehe 

3.2.1. Ätiologie 

Die Klauenrehe ist eine aseptische, diffuse Erkrankung der Lederhaut an den Klauen des 

Rindes (19-21). Verschiedene Ursachen für die Entstehung der Klauenrehe werden diskutiert, 

vor allem der Zeitraum um die Geburt und der Start in die Laktation stellen einen vulnerablen 

Zeitraum für Milchkühe dar, da häufig auftretende negative Energiebilanzen mit einer höheren 

Wahrscheinlichkeit für Infektionserkrankungen und mit der Geburt assoziierten Erkrankungen 

auftreten (8, 21, 42). Darüber hinaus werden Umwelt- und Managementfaktoren angeführt, die 

zusätzlich eine Entwicklung der Klauenrehe fördern (42-44). 
 

3.2.1.1. Fütterung 

Um den benötigten Energiebedarf von Milchkühen im Verlauf der Laktation sicherzustellen, 

werden vermehrt energiereiche Komponenten in der Fütterung eingesetzt und der Anteil von 

rohfaser- und strukturreichen Bestandteilen verringert (28, 45). Bei übermäßigem Einsatz von 

kohlenhydratreichen Futtermitteln kommt es im Pansen zur vermehrten Bildung von flüchtigen 

Fettsäuren und Laktat und damit zur Absenkung des pH-Wertes, so dass eine subakute 

Pansenazidose (SARA) resultieren kann (24, 28, 29). Durch die Schädigung der 

Pansenschleimhaut kommt es zusätzlich zu einer Ausschüttung von Endotoxinen und 

Histamin, die wiederum zu vasokonstriktorische und vasodilatatorische Effekte hervorrufen 

und auch arteriovenöse Shunts verursachen (20, 21, 24, 27). Kurze Fresszeiten oder weniger 

häufige Fütterungen von Kraftfutter führen auch zu einem vermehrten Auftreten von 

Klauenrehe-assoziierten Klauenveränderungen (21, 46). 
 

3.2.1.2. Haltung 

Die Beschaffenheit des Bodens in den modernen Haltungsformen wird auch als Faktor für die 

Entstehung von Klauenrehe angesehen (42). Somers et al. (43) konnte zeigen, dass Kühe, 

die nur auf Stroh gehalten werden, erheblich geringere Prävalenzen an Klauenläsionen 

zeigten, als andere auf unterschiedlichen Betonoberflächen gehaltene Tiere. Webster (47) 

fand heraus, dass im Geburtszeitraum unabhängig vom Untergrund die Anzahl und der 

Schweregrad von Klauenläsionen von Erstkalbenden zunehmen, jedoch waren häufigere und 

schwerwiegendere Klauenläsionen bei Kühen auf Beton gegenüber Kühen auf Stroh zu 

verzeichnen. Im Zuge eines Wechsel der Bodenbeschaffenheit von Weidehaltung auf 

Betonuntergrund konnte auch ein vermehrtes Auftreten von Sohlenblutungen festgestellt 
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werden (48). Die Ausgestaltung von Liegeflächen hat eine erhebliche Auswirkung auf 

Liegedauer von Kühen (42). Jeppsson et al. (49) verglichen Güllefeststoff und Sägespäne als 

Einstreumaterial hinsichtlich der Klauengesundheit. Sie konnten dabei aufzeigen, dass in 

Betrieben mit Sägespänen die Prävalenz an Klauenläsionen signifikant höher war als in 

Betrieben mit Güllefeststoff (49). Auch Faktoren wie Belegdichte und Hitzestress können sich 

auf das Liegeverhalten und damit auf die Klauengesundheit auswirken (42). 
 

3.2.1.3. Erkrankungen verschiedener Organsysteme 

Als mögliche Ursachen für Klauenrehe werden auch andere Grunderkrankungen in Betracht 

gezogen, bei denen es zur Ausschüttung von Endotoxinen, Histamin und Laktat kommt (19, 

20, 24, 50, 51). Im Vordergrund der potenziellen Erkrankungen stehen dabei Mastitiden 

verursacht durch gramnegative Bakterien, eitrige Endometritis und Pansenazidosen (21, 24, 

31, 50). So berichteten Griffiths et al. (52), dass Kühe, die in den ersten 30 Tagen der Laktation 

an einer Mastitis erkranken, mit viermalig höherer Wahrscheinlichkeit Sohlengeschwüre zu 

entwickeln (52). 

In verschiedenen Studien wurde bereits versucht mithilfe von Endotoxinen akute Klauenrehe 

auszulösen. Boosman et al. (50) konnten nach Injektion von E. coli-Endotoxin keine klinische 

Klauenrehe initiieren, jedoch konnten histologisch rehetypische Veränderungen in der 

Lederhaut nachgewiesen werden. Zhang et al. (53) fanden signifikant erhöhte LPS-

Serumspiegel bei mit Klauenrehe erkrankten Tieren gegenüber der Kontrollgruppe. 

Das Histamin mit seinen vasodilatorischen und auf Arterien konstriktorisch wirkenden 

Eigenschaften steht auch in der Diskussion als Auslöser der Klauenrehe (19, 24). Als Wirkung 

von Histamin wird auch eine Verzögerung der Regeneration der Pansenepithelzellen 

beschrieben, wodurch die Permeabilität der Pansenwand steigt und Metaboliten, wie z.B. 

Endotoxine, leichter in den Blutkreislauf gelangen (54). Nilsson (19) konnte durch die Injektion 

von Histamin akute Klauenrehe auslösen. Zhang et al. (53) fanden bei Kühen, die an 

Klauenrehe erkrankt waren, signifikant höhere Histaminspiegel im Blut im Vergleich zu Kühen 

ohne Klauenrehe. Während des peripartalen Zeitraumes können hormonelle Änderungen zur 

Schwächung des Bindegewebes im Klauenschuh führen und dadurch das Auftreten von 

Klauenrehe beim Rind begünstigen (26, 55). 
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3.2.2. Pathogenese 

Die Pathogenese der Klauenrehe beim Rind ist noch nicht vollständig geklärt (27, 53). Derzeit 

geht man davon aus, dass Klauenrehe durch Mikrozirkulationsstörungen in der Lederhaut der 

Klauen, die durch verschiedene vasoaktive Substanzen ausgelöst werden, verursacht wird 

(20-22, 27). Ossent und Lischer (20) unterschieden bei der Pathogenese der Klauenrehe drei 

Phasen. Die erste Phase beschreibt die durch systemische Mediatoren verursachte Störung 

der Blutversorgung in der Lederhaut mit einhergehender Vasodilation und Paralyse der 

Gefäßwand (20). Als Mediatoren werden unterschiedliche Substanzen wie Endotoxine (LPS), 

Laktat und Histamin in Betracht gezogen (20-22, 51, 56). Die daraus entstehende 

Beeinträchtigung des Blutflusses führt zu Stauungen und Erythemen in der Lederhaut (56). 

Auch eine Erhöhung des Blutdruckes durch systemische Ursachen kann zusätzlich zur 

Schädigung beitragen (24). Weiters werden nun arteriovenöse Shunts perfundiert, welche zu 

einer Ischämie und Hypoxämie der Klauenlederhaut führen (20, 24). Auch die Bildung von 

Thromben kann durch die Veränderung in der Lederhaut auftreten (20, 24). In den 

Gefäßwänden sind nun Entzündungsprozesse und Schädigungen der Gefäßwände 

vorhanden, die dadurch durchlässiger werden und zu Ödemen führen, die den intrakapsulären 

Druck erhöhen und somit Schmerzen verursachen (20). Die Minderperfusion der Lederhaut 

führt zu Unterversorgung der Basalzellen. Dadurch wird minderwertiges Horn ausgebildet und 

es kommt zu einer Schwächung der dermal-epidermalen Verbindung im Bereich der 

Hornwand. Somit wird die Stützfunktion des Klauenbeinträgers verringert und das Klauenbein 

sinkt in der Hornkapsel ab (20, 21, 25, 26).  

In der zweiten Phase kommt es durch das Absinken des Klauenbeins und den zusätzlichen 

intrakapsulären Druck durch auftretende Ödeme zur Kompression der Lederhaut unter dem 

Tuberculum flexorium und auch an der Klauenbeinspitze (20, 21, 25, 26).  

Die dritte Phase beschreibt die mittelfristig resultierenden sichtbaren Veränderungen der 

Hornkapsel (20, 21, 52). Dazu zählen ein gelblich verfärbtes, weiches Sohlenhorn, dunkelrot 

verfärbte Bereiche des Horns (Sohlenblutung), Doppelsohlenbildung, Ausbildung von 

Sohlengeschwüren und Sohlenspitzengeschwüren und die Verbreiterung der weißen Linie. 

Längerfristig kommt es nach vielen Monaten zur Verformung der Hornkapsel mit Ausbildung 

der konkaven Vorderwand und zur Bildung divergierender Reheringe an der Klauenwand und 

zur Verbreiterung der weißen Linie (20, 21, 25, 52). 
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3.2.3. Stadien der Klauenrehe 

Akute Klauenrehe 

Die akute Klauenrehe äußert sich häufig durch ein hochgradig steifes Gangbild mit verkürzten 

Schritten und einem gekrümmten Rücken, vor allem auf hartem Untergrund (19, 51, 56). Im 

Stand trippeln erkrankte Tiere häufig hin und her (19, 56). Betroffene Tiere bevorzugen es 

vermehrt zu liegen und haben auch beim Aufstehen deutliche Schwierigkeiten (19, 51). 

Erkrankte Tiere fressen oft im Liegen oder knieend auf den Karpalgelenken, um die Klauen zu 

entlasten (19). Beim Aufstehvorgang, der deutlich verlängert ist, verweilen sie häufig auf den 

Karpalgelenken (56). Zudem werden die Gliedmaßen im Stehen unter den Körper gestellt und 

unter Umständen auch die Vordergliedmaßen gekreuzt bzw. die Hintergliedmaßen weit 

abduziert, um den Druck von den meist stärker geschädigten medialen Klauen der 

Vordergliedmaße und den lateralen Klauen an der Hintergliedmaße zu nehmen (19, 51). Als 

weiteres Symptom der akuten Klauenrehe kann gelegentlich Muskelzittern auftreten (19, 51). 

Im Anfangsstadium kann mitunter zudem starkes Schwitzen vorliegen (51). Eine Erhöhung der 

Körpertemperatur ist für gewöhnlich nicht bemerkbar, jedoch können Puls und Atemfrequenz 

mit zunehmendem Schweregrad gesteigert sein (19, 51). Die Schleimhäute können 

hyperämisch sein, jedoch erscheinen sie nie blass (19). 

Bei der orthopädischen Untersuchung können die Klauen höher temperiert sein (51, 56). Des 

Weiteren treten Ödeme des Kronsaums, vergrößerte oberflächliche Venen im distalen Bereich 

und eine verstärkte Pulsation der Digitalarterien auf (19, 56). Die Pulsation ist jedoch beim 

Rind schwieriger zu ertasten als beim Pferd, da die Arterien von einer dickeren Haut bedeckt 

sind und die mehrere, vergleichsweise kleinere Arterien den Fuß versorgen (19). Darüber 

hinaus besteht beim Rind eine venöse Stauung klinisch im Vordergrund gegenüber einer 

vermehrten Pulsation der Digitalarterien (19). Die betroffenen Tiere können eine 

Schmerzhaftigkeit bei Zangenpalpation und Perkussion der Klauen zeigen (56). Bei akuter 

Klauenrehe ist charakteristischerweise immer eine deutliche Eindellung am Übergang der 

behaarten Haut zum Saumband dorsal und seitlich innen und außen an mehreren oder allen 

Klauen mittels Fingerpalpation nachweisbar, welche durch das Absinken des Klauenbeines im 

Hornschuh resultiert (57-59). Häufig betroffen sind an der Vordergliedmaßen die medialen 

Klauen und an der Hintergliedmaßen die lateralen Klauen (21, 51). Im akuten Stadium der 

Klauenrehe sind noch keine Formveränderungen der Klauen nachweisbar (19). 
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Subakute Klauenrehe 

Der Begriff subakute Klauenrehe wird für akute Klauenrehe-Erkrankungen verwendet, welche 

länger als 10 Tage anhalten (19). Betroffene Rinder zeigen mittelgradige bis hochgradige 

Lahmheitssymptome (19, 21). Des Weiteren wird die subakute Klauenrehe als Zwischenform 

von akuter und chronischer Klauenrehe betrachtet, wobei die Erkrankung weniger schmerzhaft 

als die akute Klauenrehe verläuft, jedoch noch keine Deformationen der Klauenwand 

festgestellt werden können (21, 51). Betroffene Tiere können ein steifes Gangbild vor allem 

auf hartem Untergrund und trippeln im Stand hin und her (56). Bei der orthopädischen 

Untersuchung fallen häufig eine Eindellung am Saumband, eine positive Zangenpalpation, 

gelbliches Horn schlechter Qualität und je nach Dauer der Erkrankung Blutungen im Bereich 

der weiße Linie und im Sohlenbereich auf (56, 58). 
 

Subklinische Klauenrehe 

Als subklinische Klauenrehe wird ein Erkrankungsprozess bezeichnet, bei dem noch keine 

sichtbaren Symptome an den Klauen oder Zeichen von Lahmheit auftreten (21, 60). Andere 

Autoren jedoch sehen Veränderungen wie z.B. weiches, gelbes Sohlenhorn, Sohlenulcera und 

Sohlenblutungen ohne Lahmheitszeichen als subklinische Klauenrehe (21, 51, 46, 56). Nach 

Peterse (60) treten sichtbare Veränderungen des Horns meist 2 bis 3 Monate nach einem 

primären Erkrankungsprozess auf, sie werden frühestens aber erst nach 6 Wochen an der 

Sohle der Klauen sichtbar (20, 21).  
 

Chronische Klauenrehe 

Die chronische Form der Klauenrehe zeichnet sich durch eine Erkrankungsdauer von mehr 

als 6 Wochen aus (19, 21). Die subklinische, akute und subakute Form der Klauenrehe und 

wiederholte Schübe dieser Formen führen mittel- und langfristig zur chronischen Klauenrehe 

(19-21). Dabei ist die Ausbildung von Ringen an der dorsalen Klauenwand ersichtlich, die auf 

der abaxialen Seite und im Ballenbereich divergieren. Des Weiteren wird die dorsale 

Klauenwand konkav und die Spitze biegt sich Richtung dorsal auf (19, 20, 56). Im Zuge der 

Klauenpflege sind häufig Sohlenblutungen und Doppelsohlen festzustellen. Am stärksten sind 

diese Veränderungen an hinteren Außenklauen bemerkbar (21, 51, 56). Die Sohle wird flacher 

und breiter als physiologische Sohlen, weil sich sukzessive nach jedem neuen Reheschub die 

weiße Linie immer mehr verbreitert durch Einbau von neugebildetem Blättchenhorn (19, 21, 

51). Das Auftreten von Sohlenblutungen korreliert mit dem Auftreten von akuter, subakuter 
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und subklinischer Klauenrehe (21, 46). Tiere mit chronischen Reheklauen zeigen selten eine 

Lahmheit an einer oder mehreren Extremitäten, v.a. dann nicht, wenn keine daraus 

resultierenden offenen und schmerzhaften Lederhautläsionen wie Sohlengeschwüre, weiße-

Linie-Defekte etc. vorliegen (51). Weiters sind bei Kühen mit chronischer Klauenrehe häufig 

schlechte Körperkondition und Liegeschwielen feststellbar (19, 21, 56).  
 

3.2.4. Weiterführende Diagnostik 

3.2.4.1. Hämatologie 

Nilsson (19) konnte bei Rindern mit Klauenrehe erniedrigte Leukozytenzahlen nachweisen, 

nicht selten weniger als 3000 Leukozyten/µl. In den meisten akuten Fällen jedoch konnte ein 

Anstieg der Leukozyten festgestellt werden (19). In akuten Fällen wurde auch ein signifikanter 

Abfall der basophilen Leukozyten berichtet. In subakuten und chronischen Fällen wurde nicht 

selten ein Anstieg der basophilen Leukozyten beschrieben (19). 
 

3.2.4.2. Serum 

Im Serum von an akuter Klauenrehe erkrankten Rindern konnten teilweise erhöhte 

Kaliumwerte und erniedrigte Phosphor- und Magnesiumwerte festgestellt werden (19). Bei 

erkrankten Tieren wurde auch ein signifikant höherer Totalproteingehalt nachgewiesen. 

Zudem war der Albumin/Globulin-Quotient signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe (19). 

Zhang et al. (53) berichteten, dass Kühe mit subklinischer Klauenrehe im Blutserum signifikant 

höhere Werte an Histamin, Interleukin-6, LPS und TNF-α. Bei Kühen mit chronischer 

Klauenrehe konnten signifikant erhöhte Spiegel von COX-2, Histamin, IL-6, LPS und TNF-α 

festgestellt werden. 
 

3.2.4.3. Milch 

In den Milchproben von 60 an Klauenrehe und Mastitis erkrankten Rindern fand Nilsson (19) 

in 13 Proben Escherichia coli. 
 

3.2.4.4. Proteomik 

In einer Studie zur Diagnostik von Klauenrehe konnten durch eine komparative Proteomik-

Analyse 16 Proteine als Marker für an Klauenrehe erkrankte Kühe festgestellt werden (34, 61). 
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4. Material und Methodik 

Tiere 

In diese retrospektive Studie wurden 93 Rinder aufgenommen, bei denen eine positive 

bakteriologische Milchuntersuchung mit E. coli vorlag, und welche an der Universitätsklinik für 

Wiederkäuer der Veterinärmedizinischen Universität Wien im Zeitraum Januar 2012 bis 

Dezember 2023 untersucht und behandelt worden waren.  
 

Einschlusskriterien 

Eingeschlossen wurden Kühe, die einen positiven Nachweis von E. coli in den Milchproben 

hatten mit der Dokumentation aller relevanten Befunde im Tierspitalinformationssystem (TIS) 

aus der allgemeinen klinischen Untersuchung sowie der orthopädischen Untersuchung, v.a. 

einer sorgfältigen Untersuchung der Klauen.  
 

Ausschlusskriterien 

Aus der Auswertung ausgeschlossen wurden Kühe, welche zwar einen positiven Nachweis 

von E. coli in den Milchproben hatten, bei denen jedoch keine klinische Mastitis vorlag. 
 

Methodik 

Als Datengrundlage dieser retrospektiven Studie dienten die positiven bakteriologischen 

Befunde aus Viertelgemelksproben aus dem Milchlabor sowie die Befunde der allgemeinen 

klinischen Untersuchung sowie der orthopädischen Untersuchung dieser Kühe aus dem TIS 

des klinischen Zentrums für Wiederkäuer- und Kamelidenmedizin an der 

Veterinärmedizinischen Universität Wien. Dabei wurden die Patientenidentifikationsnummer, 

Labornummer, der Mastitis-Score sowie weitere vorliegende klinische Befunde anderer 

Organsysteme erhoben. Die Einteilung der Schweregrade der Mastitis erfolgte gemäß 

Richtlinien der 'International Dairy Federation' (62) und war wie folgt:  

Score 1 (milder Verlauf): Milchveränderung: gekennzeichnet durch makroskopisch 

feststellbare Veränderung des Milchsekretes  

Score 2 (Moderater Verlauf): Milchveränderung und pathologische Palpationsbefunde des 

Euters: Zusätzlich zur Milchveränderung treten auch pathologische Palpationsbefunde am 

Euter (wie z.B. Schwellung, veränderte Konsistenz, Schmerzhaftigkeit etc.) auf.  



17 

 

  

Score 3 (Schwerer Verlauf): Zusätzlich zu Milchveränderung und pathologischen 

Palpationsbefunden des Euters tritt eine systemische Erkrankung auf (gekennzeichnet z. B. 

durch Fieber, Verminderung der Pansentätigkeit, Inappetenz).  

Darauffolgend wurden die Einträge in der elektronischen Krankengeschichte (TIS) bei Kuh-

Patienten mit einer diagnostizierten E. coli-Mastitis gesichtet und nach klinischen Hinweisen 

auf akute Klauenrehe durchsucht. Klinische Befunde, welche bei akuter Klauenrehe 

nachweisbar sein können, sind ödematöse Schwellung des Saumbandes, Einsinken des 

Saumbandes entlang des proximalen Saumbandrandes von abaxial über dorsal und axial 

(nachweisbar mittels Fingerpalpation), erhöhte Temperatur der Klauen, Schmerzreaktion bei 

der Zangenpalpation an Klauen ohne erkennbare Sohlengeschwüre und/oder weiße-Linie-

Defekte, Lahmheit und spießiges Gangbild an beiden Hintergliedmaßen und/oder an allen vier 

Gliedmaßen (20, 21, 58, 59, 63, 64).  

Die Befunde 'ödematöse Schwellung des Saumbandes', 'Einsinken des Saumbandes', 

'erhöhte Temperatur der Klauen' und 'Schmerzreaktion bei der Zangenpalpation' mussten an 

mindestens zwei oder mehreren Klauen einer Kuh feststellbar sein, damit sie als 

charakteristische Befunde für akute Klauenrehe gewertet wurden. Gleichzeitig zu diesen 

typischen Befunden für eine akute Klauenrehe konnten auch divergierende Reheringe an der 

Hornwand und konkave Vorderwände vorliegen, diese Symptome einer chronischen 

Klauenrehe waren aber nicht immer dokumentiert worden, und wurden daher nicht 

ausgewertet.  

Zusätzlich wurden folgende klinische Parameter ausgewertet: Schleimhautfarbe, 

Hautelastizität, Kapillarfüllungszeit, innere Körpertemperatur, Pulsfrequenz, Atemfrequenz, 

Pansentätigkeit, Fresslust und Kotabsatz. Bezüglich der Parameter innere Körpertemperatur, 

Kapillarfüllungszeit, Atemfrequenz, Pulsfrequenz und Pansenaktivität wurden die Werte für 

fünf Tage ab dem Tag der Milchprobennahme mit positivem Nachweis von E. coli erhoben und 

der Median berechnet. Als Referenzwerte für diese klinischen Parameter wurden die von 

Baumgartner und Wittek (65) publizierten Werte herangezogen.  

Weiters wurden die Ohrmarkennummer, das Geburtsdatum, Rasse und andere Erkrankungen 

notiert. Mithilfe der Ohrmarkennummer wurden über das Internetserviceportal der Agrar-Markt-

Austria Datenbank (eAMA) die Laktationszahl der Kuh mit E. coli-Mastitis, das Datum der 

letzten Abkalbung, der Laktationstag und die Nutzungsdauer nach Diagnosestellung der 

E. coli-Mastitis abgefragt. Zur Berechnung der Überlebenszeit der Kühe aus den drei Gruppen 



18 

 

  

nach erfolgter Diagnosestellung mit einer durch die bakteriologische Untersuchung der 

Viertelgemelksprobe nachgewiesenen E. coli-Mastitis wurde das Datum des Abganges Kühe 

durch Abgleich in der Datenbank eAMA mit den individuellen Ohrmarkennummern ermittelt. 

Für Kühe, die zum Zeitpunkt der retrospektiven Auswertung noch am Leben waren, wurde der 

11.11.2024 als Stichtag für die Berechnung der Überlebenszeit nach Diagnosestellung der 

E. coli-Mastitis festgelegt. Durch Kombination der Abgangsdaten mit dem Datum der 

Diagnosestellung an der Klinik konnte die postoperative Überlebenszeit dieser Kühe ermittelt 

werden, sowie ob die Tiere zu diesem Zeitpunkt noch am Leben waren (kumulative 

postoperative Überlebenszeit).  

Die Kühe mit einer E. coli-Mastitis (mit positivem E. coli-Befund in der Milchprobe) wurden in 

drei Gruppen unterteilt:  

Zur Gruppe 1 wurden Kühe zugewiesen, welche eine E. coli-Mastitis mit einen Mastitis-Score 

von 1 oder 2 (62) aufwiesen und bei denen keine Symptome einer akuten Klauenrehe 

vorhanden waren.  

Die Gruppe 2 bestand aus Kühen, bei denen eine E. coli-Mastitis mit Score 3 (62) mit 

entsprechenden klinischen Symptomen am Euter diagnostiziert wurde, jedoch ebenfalls 

keine Symptome einer akuten Klauenrehe beobachtet werden konnten.  

In die Gruppe 3 wurden Kühe eingeteilt, welche eine E. coli-Mastitis mit Score 3 (62) mit 

entsprechenden klinischen Symptomen am Euter und Symptome einer akuten 

Klauenrehe aufwiesen. 

Alle Patienten mit E. coli-Mastitis und daraus resultierender akuter Klauenrehe waren 

entsprechend evidenzbasierten Richtlinien an der Klinik behandelt worden (3, 7, 66). Die 

Ergebnisse dazu sollen in einer separaten Studie publiziert werden. 
 

Statistische Analysen 

Die deskriptive Statistik der Daten wurde mithilfe von Microsoft® Excel® für Microsoft 365 

MSO erstellt. Weitere Berechnungen wurden mit dem Statistikprogramm SAS (Version 9.4; 

SAS Institute, Cary, NC, USA) durchgeführt. Zur Überprüfung der steigenden Häufigkeit des 

Vorkommens von akuter Klauenrehe bei höherem Schweregrad der E. coli-Mastitis (Score 1 -

3) wurde ein Spearman-Rangkorrelationskoeffizient und der Fisher´s Exact Test verwendet. 

In der Berechnung wurden das Auftreten der akuten Klauenrehe und der Schweregrad der 

E. coli-Mastitis einander gegenübergestellt. Um die statistische Berechnung durchführen zu 
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können, wurde das Merkmal Mastitis in eine Kuhgruppe mit Score 1 und 2 Mastitiden und eine 

Kuhgruppe mit Score 3 Mastitiden unterteilt. 

Um einen Zusammenhang zwischen den SIRS-Parametern und dem Auftreten von akuter 

Klauenrehe bei E. coli-Mastitiden zu untersuchen, wurde ein GLM Procedure (Generalized 

Linear Model) errechnet. Die abhängige Variable bildete der Schweregrad der E. coli-Mastitis 

(Score 1 - 3). Als unabhängige Variablen wurden die innere Körpertemperatur, Herzfrequenz, 

Farbe der Lidbindehaut, Farbe der Maulschleimhaut, Hautelastizität, Atemfrequenz, 

Pansentätigkeit und Fresslust verwendet. Ein Kaplan-Meier-Verfahren wurde zur Darstellung 

der Nutzungsdauer nach der E. coli-Euterinfektion herangezogen. 
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5. Ergebnisse 

5.1. Patienten 

Insgesamt konnten 93 Kühe mit einer durch bakteriologische Kultivierung nachgewiesenen 

E. coli-Mastitis in die retrospektive Studie aufgenommen und deren Krankheitsdaten 

ausgewertet werden. Davon wurden 19 Kühe (20,4 %) der Gruppe 1 (Mastitis-Score 1 oder 2 

ohne Klauenrehe), 46 Kühe (49,5 %) der Gruppe 2 (Mastitis-Score 3 ohne Klauenrehe) und 

28 Kühe (30,1 %) der Gruppe 3 (Mastitis-Score 3 und Klauenrehe) zugewiesen. Von den 

insgesamt 93 Kühen mit einer E. coli-Mastitis wiesen 74 Kühe (79,6 %) eine Score 3-Mastitis 

auf, jedoch nur bei 28 Kühen (37,8 %) entwickelte sich daraus eine akute Klauenrehe. 

In Tabelle 1 sind die jeweiligen Rassen, die Laktationstage, an denen die Mastitis 

diagnostiziert wurde, die Laktationszahl der erkrankten Kühe, das Jahresquartal, in welchem 

die Mastitis diagnostiziert wurde, sowie das infizierte Euterviertel für die drei 

Untersuchungsgruppen aufgelistet. In dieser Auswertung waren Kühe der Rasse Fleckvieh mit 

78,6 % bis 84,2 % am häufigsten vertreten. Die E. coli-Mastitiden traten bei den Kühen in allen 

drei Gruppen vor allem im ersten Drittel der Laktation auf (53,6 % bis 75,6 %). Im letzten Drittel 

der Laktation wurden jedoch E. coli-Mastitiden bei Kühen der Gruppe 3 mit 28,6 % deutlich 

häufiger festgestellt als bei Kühen der Gruppen 1 (21,1 %) und 2 (17,8 %). Zudem fiel auf, 

dass E. coli-Mastitiden vermehrt in der dritten und in höheren Laktationen mit 73,3 % bis 78,6 

% diagnostiziert wurden (Tab. 1). 

Zu mehr als zwei Dritteln (68,4 % bis 75,0 %) war bei den betroffenen Kühen nur ein 

Euterviertel erkrankt, aber in 25,0 % bis 31,6 % waren auch zwei Euterviertel infiziert. In allen 

drei Gruppen wurden am häufigsten E. coli-Mastitiden im Euterviertel hinten rechts mit 28,6 % 

bis 38,3 % diagnostiziert (Tab. 1).  

Bezüglich des Vorkommens der E. coli-Mastitiden in den vier Quartalen eines Jahres zeigte 

sich innerhalb der drei Gruppen eine uneinheitliche Verteilung mit einer Häufung im 3. Quartal 

(Tab. 1). Die Häufigkeit und Verteilung der E. coli-Mastitiden im Jahresverlauf nach Gruppen 

(1-3) und kumuliert für alle drei Gruppen ist in Abb. 1 dargestellt. Die Fallzahlen der E. coli-

Mastitiden im Jahresverlauf zeigten insgesamt einen markanten Anstieg in den 

Sommermonaten Juli und August (Abb. 1).  
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Tabelle 1:Verteilung von tierspezifischen Variablen innerhalb der Gruppen 1, 2 und 3 (1: Verhältnis der Fallzahlen 
innerhalb der jeweiligen Gruppe); 2: Murbodner, Aberdeen Angus, Schottisches Hochlandrind, Fleckvieh x Holstein-
Friesian, Fleckvieh x Red Holstein; 3: DIM = Days in Milk – Laktationstag. 

 Gruppe 1  Gruppe 2  Gruppe 3  
 n %1 n %1 n %1 

Anzahl (n) 19 20,4 46 49,5 28 30,1 
Rasse       
Fleckvieh 16 84,2 37 80,4 22 78,6 
Holstein-Friesian 3 15,8 5 10,9 3 10,7 
Braunvieh 0 0,0 1 2,2 1 3,6 
Andere2 0 0,0 3 6,5 2 7,1 
Laktationstage 19  45  28  
DIM3 1-100 13 68,4 34 75,6 15 53,6 
DIM3 101-200 2 10,5 3 6,7 5 17,9 
DIM3 >201 4 21,1 8 17,8 8 28,6 
Laktationszahl 19  45  28  
1 2 10,5 3 6,7 2 7,1 
2 3 15,8 9 20,0 4 14,3 
≥3 14 73,7 33 73,3 22 78,6 
Quartal 19  46  28  
Q1 4 21,1 11 23,9 7 25,0 
Q2 5 26,3 12 26,1 9 32,1 
Q3 9 47,4 13 28,3 5 17,9 
Q4 1 5,3 10 21,7 7 25,0 
Infizierte Viertel       
1 infiziertes Viertel 13 68,4 32 69,6 21 75,0 
2 infizierte Viertel 6 31,6 14 30,4 7 25,0 
Rechts vorne 3 12,0 10 16,7 7 20,0 
Rechts hinten 8 32,0 23 38,3 10 28,6 
Links vorne 7 28,0 10 16,7 8 22,9 
Links hinten 7 28,0 17 28,3 10 28,6 

 

 

 

Abbildung 1: Häufigkeit und Verteilung der E. coli-Mastitiden im Jahresverlauf nach Gruppen (1, 2, 3) und kumuliert 

für alle drei Gruppen. 
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Die Verteilung der physiologischen und pathologischen Befunde der allgemeinen klinischen 

Untersuchung bei Kühen der drei Gruppen mit E. coli-Mastitis sind in Tabelle 2 aufgelistet. Bei 

Kühen in den Gruppen 2 und 3 zeigten insbesondere die Untersuchung der Lidbindehaut 

häufig pathologische Befunde mit jeweils 72,1 % bzw. 78,6 %. Auch bezüglich der 

Hautelastizität konnte eine zunehmende Häufigkeit der pathologischen Befunde bei Kühen der 

Gruppe 2 (51,7 5) und 3 (74,1 %) festgestellt werden. Zudem waren die Fresslust und die 

Pansentätigkeit bei Kühen in allen drei Gruppen deutlich beeinträchtigt (84,2 % bis 89,5 %), 

wohingegen nur 15,8 % bzw. 13,0 % der Kühe in den drei Gruppen bei diesen beiden 

Parametern physiologische Werte aufwiesen (Tab. 2).  
 

Tabelle 2: Verteilung der physiologischen und pathologischen Befunde der klinischen Untersuchung;  1: Verhältnis 
der Fallzahlen innerhalb der jeweiligen Gruppe;  2: physiologische Körpertemperatur 38,3°-38,8°C;  3: 
physiologische Pulsfrequenz 60-80/min;  4: physiologisch „blassrosa“;  5: Hautelastizität physiologisch „erhalten“, 
Hautfalte verstreicht innerhalb 1-2 Sekunden );  6: physiologische Atemfrequenz 10-30 Atemzüge/min;  7: 
physiologisch 5/5 min  ;8: physiologisch „Futteraufnahme nicht gestört“; als Referenz für diese klinischen Befunde 
dienten die Angaben von Baumgartner und Wittek (65). 

 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
 n %1 n %1 n %1 

Anzahl (n) 19  45  28  

Innere Körpertemperatur2       
physiologisch 9 47,4 23 51,1 14 50,0 
pathologisch 10 52,6 22 48,9 14 50,0 
Pulsfrequenz3 19  46  28  

physiologisch 12 63,2 26 56,5 15 53,6 
pathologisch 7 36,8 20 43,5 13 46,4 
Lidbindehaut4 19  43  28  

physiologisch 10 52,6 12 27,9 6 21,4 
pathologisch 9 47,4 31 72,1 22 78,6 
Maulschleimhaut4 19  43  28  

physiologisch 14 73,7 38 88,4 20 71,4 
pathologisch 5 26,3 5 11,6 8 28,6 
Hautelastizität5 18  42  27  

physiologisch 11 61,1 18 42,9 7 25,9 
pathologisch 7 38,9 24 57,1 20 74,1 
Atemfrequenz6 26  46  28  

physiologisch 15 57,7 19 41,3 16 57,1 
pathologisch 11 42,3 27 58,7 12 42,9 
Pansentätigkeit7 19  46  28  

physiologisch 2 10,5 6 13,0 3 10,7 
pathologisch 17 89,5 40 87,0 25 89,3 
Fresslust8 19  44  28  

physiologisch 3 15,8 6 13,6 3 10,7 
pathologisch 16 84,2 38 86,4 25 89,3 
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Die Häufigkeit des Vorkommens und die Art der für eine akute Klauenrehe typischen Befunde 

bei der Untersuchung der Klauen der 28 Kühe, welche neben einer E.  coli-Mastitis auch an 

akuter Klauenrehe erkrankt waren, sind in Tabelle 3 aufgelistet. Bei allen Kühen mit akuter 

Klauenrehe war das Einsinken des Saumbandes an zwei oder mehreren Klauen mittels 

Fingerpalpation nachweisbar (100,0 %), wohingegen eine positive Schmerzpalpation mit der 

Untersuchungszange an den Klauen nur bei 63,3 % der Kühe und eine erhöhte Temperatur 

der Klauen nur bei 60,7 % der Kühe mit akuter Klauenrehe feststellbar war. Alle 28 Kühe 

zeigten ein spießiges Gangbild und eine Lahmheit (Tab. 3). 

Bei allen Kühen war die E. coli-Mastitis bereits bei Einstellung an der Klinik etabliert gewesen. 

Bei neun von den 28 Kühen (32,1 %) mit E. coli-Mastitis waren die klinischen Symptome einer 

akuten Klauenrehe bereits bei der Erstuntersuchung anlässlich der Einstellung an der Klinik 

nachweisbar. Bei den restlichen 19 Kühen (67,9 %) traten die klinischen Symptome einer 

akuten Klauenrehe 24 bis 96 Stunden nach Einstellung an der Klinik auf.  

 

Tabelle 3: Lokale Befunde an den Klauen bei der orthopädischen Untersuchung der 28 Kühe mit akuter Klauenrehe  

Befunde Anzahl der 
Kühe % 

Einsinken des Saumbandes an zwei oder mehreren Klauen 28 100,0 

Spießiges Gangbild an beiden Hintergliedmaßen / an allen vier Gliedmaßen 28 100,0 

Lahmheit an mehreren Gliedmaßen 28 100,0 

Schmerzreaktion bei Zangenpalpation an zwei oder mehreren Klauen 18 63,3 

Erhöhte Temperatur an zwei oder mehreren Klauen 17 60,7 

Ödematöse Schwellung und Rötung des Saumbandes an zwei oder mehreren Klauen 15 53,6 

 

Zusätzlich zu den in der Studie ausgewerteten Symptomen bezüglich E. coli-Mastitis und 

akuter Klauenrehe wurden weitere Erkrankungen diagnostiziert. In der Gruppe 1 zeigten 14 

(73,7 %) von 19 Kühen zusätzliche Erkrankungen. Diese zusätzlichen Diagnosen betrafen bei 

fünf Kühen den Verdauungstrakt (vier Labmagenverlagerungen, ein Labmagenulcus), bei drei 

Kühen die Klauen (Klauenhornerkrankungen, tiefe Klaueninfektion), bei zwei Kühen 

Erkrankungen der Zitzen, bei zwei Kühen Atemwegserkrankungen und bei je einer Kuh eine 

Stoffwechselerkrankung (Kalziummangel) und eine Erkrankung eines Ovars.  

Von 46 Kühen in der Gruppe 2 waren 26 (56,5 %) von weiteren Erkrankungen betroffen, wobei 

einzelne Kühe mehrere davon gleichzeitig aufwiesen. So wurden bei 14 Kühen Erkrankungen 

des Verdauungstrakts (bei sieben Tieren Labmagenverlagerung, bei vier Tieren ein 
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Hemorrhagic Bowel Syndrome, bei drei Tieren andere Verdauungsstörungen), bei sechs 

Kühen eine Endometritis, bei vier Kühen nichtinfektiöse und infektiöse Klauenerkrankungen, 

bei drei Kühen Zitzenerkrankungen, bei zwei Kühen Atemwegserkrankungen und bei zwei 

Kühen eine Stoffwechselerkrankung diagnostiziert.  

In Gruppe 3 erkrankten 14 (50,0 %) von 28 Kühen an zusätzlichen Erkrankungen, wobei fünf 

Kühe mehr als eine weitere Diagnose aufwiesen. Bei sieben Kühen wurden Erkrankungen des 

Verdauungstrakts dokumentiert (drei Labmagenverlagerungen, zwei Labmagenulcera, zwei 

weitere Verdauungsstörungen), bei sechs Kühen eine Endometritis, bei zwei Kühen 

Klauenhornerkrankungen, bei zwei Kühen Zitzenverletzungen, bei zwei Kühen 

Stoffwechselerkrankungen und bei einer Kuh eine Atemwegserkrankung. 

 

Die Kühe der Gruppe 1 wiesen die höchste Überlebenszeit mit einem Median von 512 Tagen 

auf (Mittelwert: 743,6 Tage; SD: 643,3), wohingegen die Kühe der Gruppe 2 einen Median der 

Überlebenszeit von 93 Tagen (Mittelwert: 425,3 Tage; SD: 503,1), und Kühe der Gruppe 3 

einen Median der Überlebenszeit von 178 Tagen (Mittelwert: 444,3 Tage; SD: 581,1) zeigten. 

Zum Stichtag, dem 11.11.2024, waren insgesamt noch sieben Kühe am Leben, davon zwei 

(10,5 %) in der Gruppe 1, drei (6,5 %) in der Gruppe 2 und zwei Kühe (7,1 %) in der Gruppe 

3. Die Kühe der Gruppe 1 wiesen bezüglich der Überlebenszeit der am Stichtag noch lebenden 

Tiere einen Median von 1851,5 Tagen (Mittelwert: 1851,5 Tage; SD: 44,5) auf, die Kühe der 

Gruppe 2 einen Median von 1312 Tagen (Mittelwert: 1235,6 Tage; SD: 286,2) und die Kühe 

der Gruppe 3 einen Median von 482,5 Tagen (Mittelwert: 482,5 Tage; SD: 214,2). Die 

kumulierte Überlebensrate der Kühe der drei Gruppen nach Diagnosestellung einer E. coli-

Mastitis ist in Abbildung 2 mittels einer geglätteten Kaplan-Meier-Überlebenskurve dargestellt. 

Darin ist ersichtlich, dass Kühe der Gruppe 2 bis zum 100. Laktationstag nach 

Diagnosestellung einer E. coli-Mastitis eine hohe Sterblichkeit von 51,8 % aufwiesen 

gegenüber den Kühen in Gruppe 1 (35,2 %) und den Kühen in Gruppe 3 (38,1 %). Am 200. 

Laktationstag waren von den Kühen in Gruppe 2 und 3 bereits 49,2 % bzw. 48,1 % 

abgegangen. Tabelle 4 zeigt eine Übersicht über die Anzahl der Kühe, welche an der Klinik 

infolge der Verschlechterung der Erkrankung trotz Behandlung euthanasiert wurden bzw. 

verstarben, insgesamt 21 von 93 Kühen (22,9 %), und die an die Tierhalter zurückgestellt 

werden konnten.  
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Abbildung 2: Geglättete Kaplan-Meier-Überlebenskurve der Kühe aus den drei Gruppen mit kumulierter 
Überlebensrate bis 700 Tage nach positiver Probennahme (Nachweis der E. coli-Mastitis). 

 

 

Tabelle 4: Auflistung der Anzahl der Kühe aus den drei Gruppen, welche an der Klinik euthanasiert wurden bzw. 
verstarben und welche an die Tierhalter zurückgestellt werden konnten. 

 Gruppe 1 (n= 19) Gruppe 2 (n= 45) Gruppe 3 (n= 28) 
 n % n % n % 

An Klinik euthanasiert/verendet 4 21,1 9 / 3 20,0 / 6,7 5 17,8 
Aus Klinik entlassen 15 78,9 33 73,3 23 82,1 
Am Stichtag noch am Leben 2 10,5 3 6,7 2 7,1 

 

5.2. Ergebnisse der statistischen Analysen 

Die Überprüfung einer möglichen ansteigenden Häufigkeit des Vorkommens von Klauenrehe 

bei höherem Schweregrad der Mastitis (Score 1 - 3) mittels Fisher`s Exact Test zeigte eine 

Tabellenwahrscheinlichkeit von p= 0,0004. Dies bedeutet, dass bei Vorliegen eines höheren 

Mastitis-Scores (Score 3) ein signifikant höheres Auftreten von akuter Klauenrehe 

festzustellen war. Die Unterschiede in der Überlebensrate der Kühe in den drei Gruppen sind 

in Abbildung ersichtlich, jedoch konnte nur ein tendenzieller aber kein statistisch signifikanter 

Unterschied bezüglich der Überlebenszeit zwischen den drei Gruppen festgestellt werden 

(p = 0,221, Log-Rank Test der Prozedur Lifetest). 
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Die Varianzanalyse mithilfe des GLM Procedures zeigte, dass unter Konstanthaltung aller 

weiteren Variablen das Auftreten einer akuten Klauenrehe statistisch signifikant mit dem 

Schweregrad der Mastitis (p = 0,012) assoziiert war. Die weiteren unabhängigen Variablen 

(innere Körpertemperatur (p= 0,773), Herzfrequenz (p= 0,709), Farbe der Lidbindehaut 

(p= 0,128), Farbe der Maulschleimhaut (p= 0,215), Hautelastizität (p= 0,244), Atemfrequenz 

(p= 0,183), Pansentätigkeit (p= 0,418) und Fresslust (p= 0,702) zeigten jedoch keinen 

statistisch signifikanten Zusammenhang mit dem Auftreten einer akuten Klauenrehe, auch 

dann nicht, wenn sie jeweils einzeln zusammen mit der Klauenrehe als Effekt im Modell 

berücksichtigt wurden.  

Für die Variablen Rasse, Laktationsnummer, Laktationsmonat, Quartal und Euterviertel ließ 

sich kein statistisch signifikanter Zusammenhang mit dem Auftreten von akuter Klauenrehe 

nachweisen (p > 0,05). 

Eine logistische Regressionsanalyse konnte nicht durchgeführt werden, da es keine Fälle von 

Score 1 und Score 2 Mastitiden mit Klauenrehe gab. Dadurch waren nicht alle Kategorien 

besetzt. 
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6. Diskussion 

Studien zu möglichen Auswirkungen von Mastitis auf die Entstehung und die Inzidenzrate von 

Klauenerkrankungen sind in der Literatur sehr spärlich zu finden, einzig Motamedi et al. (67) 

und Griffiths et al. (52) beschrieben eine positive Korrelation zwischen Mastitisinzidenz und 

Inzidenz von Klauenhornerkrankungen. Weitere Autoren gaben zwar an, dass vor allem 

'perakute' E. coli-Mastitiden eine akute oder subakute Klauenrehe auslösen können (20, 21, 

32), ohne allerdings detaillierte Angaben zur Häufigkeit und zur Prognose dieser gemeinsam 

auftretenden Krankheitsbilder zu machen. Motamedi et al. (67) werteten die Diagnosen 

bezüglich Mastitis, basierend auf den Definitionen der International Dairy Federation (62) mit 

drei Schweregraden, sowie die Befunde einer zweimal jährlich durchgeführten Klauenpflege 

(die zweite Klauenpflege erfolgte drei Monate nach der Mastitisdiagnose) und von monatlich 

durchgeführten Gangbildbeurteilungen von 800 Kühen einer Milchviehherde über einen 

Beobachtungszeitraum von neun Monaten aus. Insgesamt war in diesem Zeitraum bei 543 

Kühen eine Mastitis diagnostiziert auch therapiert worden. Die Kontrollgruppe bestand aus der 

gleichen Anzahl von Kühen, welche jedoch in den letzten drei Monaten keine Mastitisdiagnose 

hatten. Die Autoren machten in ihrer Studie allerdings keine Angaben zu den bakteriologischen 

Befunden bei den Mastitisfällen (67). Die Inzidenz von Weiße-Linie-Defekten und 

Sohlengeschwüren waren in der Mastitis-Gruppe mit 2,9 % doppelt so hoch wie in der 

Kontrollgruppe mit 1,3 %, allerdings ohne statistische Signifikanz. Die Lahmheitsinzidenz war 

hingegen bei Kühen in der Mastitisgruppe mit 8,1 % gegenüber 5,2 % signifikant höher im 

Vergleich zu den Kühen in der Kontrollgruppe (67). Die Autoren schlussfolgerten, dass Score 

2- und Score 3-Mastitiden eine klinische Relevanz in Bezug auf das vermehrte Vorkommen 

von Klauenhornläsionen haben (67). Bei der Klassifizierung der Mastitiden wurden in dieser 

Studie mit 90,8 % überwiegend Score 2-Mastitiden berichtet, wohingegen nur 1,5 % der Kühe 

eine Score 3-Mastitis, und 7,7 % eine Score 1-Mastitis aufwiesen (67).  

In der vorliegenden retrospektiven Fall-Kontroll-Studie mit 93 Kühen waren ausschließlich 

Kühe mit E. coli-Mastitiden ausgewertet worden, dabei wiesen nur 20,4 % eine Mastitis mit 

Score 1 und 2 auf, wohingegen 79,6 % der Kühe an einer Score 3-Mastitis erkrankt waren. 

Das lag wahrscheinlich daran, dass es sich hierbei um ein vorselektiertes Tiermaterial 

handelte. Kühe mit leichtem oder moderatem Verlauf werden selten an die Klinik überwiesen, 

weil sie in der Praxis gut therapierbar sind. In einer Studie aus Deutschland, die 58 Herden 

inkludierte, wurden bei klinischen Mastitiden in 27,6 % der Fälle eine Score 3-Mastitis 

diagnostiziert, während die Inzidenz von Score 2- (38,2 %) und Score 1-Mastitiden (34.2 %) 
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etwa gleich groß war (68). Allerdings wurden bei Score 3-Mastitiden ebenfalls mit 52,2 % 

überwiegend coliforme Keime nachgewiesen (68).  

So wie in bisherigen Studien häufig berichtet (4, 35, 66, 69), wurden E. coli-Mastitiden auch in 

vorliegender Studie in allen drei Gruppen zu 53,6 % bis 75,6 % im ersten Drittel der Laktation 

diagnostiziert. Im Vergleich des Vorkommens von E. coli-Mastitiden im letzten Drittel der 

Laktation zwischen den drei Gruppen war auffällig, dass in diesem Zeitraum Kühe der Gruppe 

3 mit 28,6 % deutlich häufiger erkrankt waren als Kühe der Gruppen 1 (21,1 %) und 2 (17,8 %) 

aber ohne statistische Signifikanz. 

Hinsichtlich des Vorkommens der E. coli-Mastitiden bezogen auf die Laktationszahl der Kühe 

waren in vorliegender Studie 78,6 % der Mastitiden in der Laktation 3 und höher diagnostiziert 

worden. Im Gegensatz dazu wurden von Motamedi et al. (67) Mastitiden mit unbekanntem 

bakteriologischem Befund überwiegend mit 60,4 % in den ersten drei Laktationen festgestellt. 

Ein häufigeres Vorkommen von E- coli-Mastitiden bzw. von schweren Verlaufsformen von 

E. coli-Mastitiden bei Kühen in höheren Laktationen wurde auch von anderen Autoren 

berichtet (4, 10, 35, 66). Bei Vorliegen einer Mastitis durch umweltassoziierte Pathogene 

inklusive E. coli ist in den meisten Fällen nur ein Euterviertel erkrankt (12, 67), dies konnte 

auch in der vorliegenden Studie für alle 3 Studiengruppen bestätigt werden. 

Die Auswertung der Fallzahlen der E. coli-Mastitiden bei 93 Kühen im Jahresverlauf zeigte ein 

deutlich häufigeres Auftreten in den Sommermonaten Juli und August. Dieses Ergebnis deckt 

sich mit Berichten anderer Autoren, welche während der Sommermonate ein höheres Risiko 

für Euterinfektionen mit coliformen Keimen berichteten, und als mögliche Erklärung 

Hitzesstress anführten (35, 70). 

Bei klinischen E. coli-Mastitiden sind neben Veränderungen des Milchsekretes und 

Entzündungssymptomen am betroffenen Euterviertel häufig auch ein Anstieg der 

Körpertemperatur, ein markanter Rückgang der Milchmenge, Anorexie, verminderte 

Pansenaktivität, Dehydratation, Durchfall und weitere allgemeine klinische Symptome 

festzustellen (3, 35, 39, 40). Diese unter dem Terminus 'SIRS' zusammengefassten Symptome 

einer systemischen Entzündungsreaktion, welche mehrere Organsysteme erfasst, können auf 

die lokalen und systemischen Wirkungen von LPS aus der Zellwand gramnegativer E. coli-

Bakterien zurückgeführt werden (3, 9, 39, 40). Im Zuge einer klinischen E. coli-Mastitis 

resultiert allerdings selten eine Bakteriämie, was eine Zerstörung der Blut-Milch-Schranke 

voraussetzt (9, 38). Bei den 93 Kühen mit E. coli-Mastitis waren allerdings keine Blutproben 
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für eine routinemäßige PCR-Untersuchung auf DNA von E. coli entnommen worden. In Bezug 

auf das Vorliegen von 'SIRS' Parametern bei den 93 Kühen mit E. coli-Mastitis waren 

pathologische Werte vor allem bei den Kühen der Gruppe 2 und 3 festzustellen. Hierbei zeigten 

insbesondere die Lidbindehäute mit jeweils 72,1 % bzw. 78,6 % pathologische Befunde, 

gefolgt von der Hautelastizität mit jeweils 51,7 % und 74,1 %. Die Parameter Fresslust und 

Pansentätigkeit waren bei 84,2 % bis 89,5 % der Kühe in allen drei Gruppen signifikant 

beeinträchtigt. Mittels Regressionsanalyse ließ sich jedoch kein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen diesen 'SIRS' Parametern und dem Auftreten von Klauenrehe bei 

Kühen, die an einer klinischen E. coli-Mastits erkrankt waren, nachweisen. Ähnliche 

Ergebnisse berichteten Hagiwara et al. (10) bei Kühen mit akuter E. coli-Mastitis, bei denen es 

zwischen 'Survivors' und 'Non-survivors' keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der 

klinischen Parameter innere Körpertemperatur, Herzfrequenz, Atmungsfrequenz und beim 

Differentialzellbild der Leukozyten gab. 

Die statistische Auswertung der Daten von den 93 Kühen konnte eindeutig ein signifikant 

höheres Risiko für das Auftreten von akuter Klauenrehe bei Vorliegen eines höheren 

Schweregrades der Mastitis (Score 3) belegen. Bei allen 28 von 93 Kühen, die an einer akuten 

Klauenrehe litten, war eine E. coli-Mastitis mit Score 3 diagnostiziert worden, wohingegen bei 

keiner Kuh mit einer E. coli-Mastitis mit Score 1 und Score 2 eine akute Klauenrehe beobachtet 

worden war. In vorliegender Fall-Kontroll-Studie waren 73,3 % bis zu 78,6 % der Mastitiden in 

der Laktation 3 und höher diagnostiziert worden, wobei der Prozentsatz von 78,6 % sich auf 

jene 28 Kühe mit einer E. coli-Mastitis und gleichzeitigem Auftreten einer akuten Klauenrehe 

bezieht. Über eine Erklärung, warum nicht bei allen Kühen mit einer E. coli-Mastitis mit Score 

3 auch eine akute Klauenrehe resultierte, sondern nur bei 37,8 % der Kühe, können nur 

Mutmaßungen angestellt werden. In der Literatur werden individuelle kuh-assoziierte Faktoren 

wie unterschiedliche Empfänglichkeit durch eingeschränkte Immunabwehr, Unterschiede in 

der Virulenz der verursachenden E. coli-Stämme, durch individuelle Faktoren wie Alter, 

Laktationsstadium der Kühe sowie niedrigem Milchproteingehalt von < 3,4 % auf Herdenebene 

angeführt (2, 3, 38, 66, 68, 69, 71). 

In den zahlreichen Studien zu Score 3-Mastitiden (38, 40) und Studien zu E. coli-Mastitiden 

(3, 9, 10, 12, 66) finden sich keine Hinweise auf das Vorkommen von akuter Klauenrehe bei 

den erkrankten Kühen. In der Studie von Oliveira et al. (40) konnte bei 741 Kühen mit klinischer 

Mastitis am häufigsten E. coli (22,5 %), Umwelt-Streptokokken (12,8 %), Klebsiella spp. 

(6,9 %), und koagulase-negative Staphylokokken (6,1 %) nachgewiesen werden. Aus diesen 
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Studien lässt sich schlussfolgern, dass der akuten Klauenrehe, einer möglichen resultierenden 

Begleiterkrankung von Score 3 Mastitiden, offensichtlich zu wenig Aufmerksamkeit zu Teil 

wird, weil man nicht den gesamten Patienten im klinischen Blickfeld hat.  

Als mögliche Erklärung für das signifikant häufigere Vorkommen von akuter Klauenrehe bei 

Kühen mit einer E. coli-Mastitis-Score 3 bei älteren Kühen ab Laktationszahl ≥ 3 von 78,6 % 

gegenüber nur 7,1 % in der 1. Laktation und 14,3 % in der 2. Laktation könnte angeführt 

werden, dass Kühe in höheren Laktationen bereits früher subklinische oder subakute 

Reheschübe hatten, welche sich zum Beispiel infolge einer subakuten Pansenazidose 

entwickelten, und dass dadurch bereits gewisse Schädigungen am Aufhängeapparat des 

Klauenbeines in den Klauen vorlagen (21, 24-26, 30, 42). Diese bestehende Vorschädigung 

an den Lamellen der Wandlederhaut der Klauen könnte die Entstehung einer akuten 

Klauenrehe infolge einer hochgradigen und über mehrere Tage anhaltenden 

Endotoxinanschwemmung in die Lederhautkapillaren, wie es bei einer E. coli-Mastitis-Score 3 

zutrifft (2, 8), begünstigen. Aus der Literatur ist hinlänglich bekannt, dass Färsen und Kühe in 

der 1. Laktation kaum oder nur geringe Prävalenzen und Schweregrade von Klauenläsionen 

aufweisen im Gegensatz zu Kühen in höheren Laktationen (21, 30, 44, 72). Auch das Auftreten 

weiterer Erkrankungen, insbesondere im peripartalen Zeitraum, kann die Anfälligkeit für eine 

Infektion mit E. coli signifikant beeinflussen (4). In den untersuchten drei Gruppen wiesen 

50,0 % bis 73,7 % der Kühe neben einer E. coli-Mastitis eine oder mehrere 

Begleiterkrankungen auf wie dies auch von anderen Autoren berichtet wurde (4, 7, 10. 

In der oben bereits zitierten Studie von Oliveira et al. (40) betrug die Abgangsrate wegen 

klinischer Mastitis aus der Herde innerhalb von 90 Tagen nach Diagnosestellung 18,1 %, 

davon war bei 35,0 % der Kühe eine E. coli-Mastitis nachgewiesen worden. In vorliegender 

Studie wiesen die Kühe der Gruppe 1 mit einem Median von 512 Tagen die höchste 

Überlebenszeit nach Diagnosestellung der E. coli-Mastitis auf, gefolgt von Kühen der Gruppe 

3 mit einem Median von 178 Tagen und Kühen der Gruppe 2 mit der niedrigsten 

Überlebenszeit mit einem Median von 93 Tagen. Diese Ergebnisse im Hinblick auf die 

Überlebenszeit bei Kühen der Gruppe 2 mit einer E. coli-Mastitis-Score 3 aber ohne akute 

Klauenrehe decken sich mit jenen von Oliveira et al. (40). In der statistischen Analyse konnte 

allerdings kein signifikanter Unterschied bezüglich der Überlebenszeit zwischen den Kühen in 

den drei Gruppen festgestellt werden. In diesem Kontext muss auch erwähnt werden, dass in 

vorliegender Studie insgesamt 21 von 93 Kühen (22,9 %), welche an eine E. coli-Mastitis-

Score und einer akuten Klauenrehe erkrankt waren, noch an der Klinik euthanasiert werden 
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mussten. Für die Überlebenszeit der Kühe nach der Diagnosestellung einer E. coli-Mastitis mit 

oder ohne auftretende akute Klauenrehe spielen natürlich auch andere zum gleichen Zeitpunkt 

vorliegende Begleiterkrankungen eine wesentliche Rolle. Wie bereits eben erwähnt, wiesen 

50,0 % bis 73,7 % der Kühe in den drei Gruppen neben einer E. coli-Mastitis eine oder mehrere 

zum Teil schwerwiegende Begleiterkrankungen auf.  

In der Literatur konnten keine Informationen gefunden werden zur Dauer der Präpatenzphase 

bis erste charakteristische Symptome einer akuten Klauenrehe nach einer E. coli-Mastitis mit 

Score 3 nachweisbar sind. Im Gegensatz dazu gibt es zahlreiche Studien zur Dauer des 

Zeitraumes von der experimentellen Auslösung mittels Oligofructoseverabreichung und dem 

ersten Auftreten von Klauenrehesymptomen bei Rindern. So konnten Thoefner et al. (23) bei 

66 % der Holstein-Färsen das Auftreten von Lahmheit 39 Stunden nach Induktion einer 

Pansenazidose feststellen. In weiteren Studien konnten im Mittel 72 (60 – 120) Stunden nach 

experimenteller Auslösung einer Pansenazidose Lahmheiten und Trippeln bei 100 % der 

Rinder beobachtet werden (27, 63, 73). Eine schmerzhafte Reaktion bei Palpation der Klauen 

mit der Untersuchungszange ließ sich hingegen in diesen experimentellen Studien nur bei 

43 % (27), bei bis zu 83 % (23) und bis zu 93 % der Tiere (63) nachweisen. Dabei konnten 

nach 24 bis zu 72 Stunden nach Auslösung einer Pansenazidose erste positive 

Schmerzreaktionen mit der Untersuchungszange festgestellt werden (23, 27, 63). Mittels 

Thermographie wurde eine Sensitivität von 96 %, eine Spezifität von 63 % und eine 

Genauigkeit von 75 % für die Erkennung einer akuten Klauenrehe berichtet, wobei die 

Zangenpalpation als Goldstandard fungierte (63). Basierend auf den Auswertungen mehrerer 

Fütterungsstudien, welche eine Auslösung von subakuter Pansenazidose durch 

Verabreichung von großen Kraftfutteranteilen in der Ration zum Ziel hatten, wurden die ersten 

Anzeichen einer akuten Klauenrehe wie Lahmheit und Trippeln etwa 39–120 Stunden nach 

Beginn der Verabreichung dieser kraftfutterreichen Ration festgestellt (64). Diese Angaben 

aus der Literatur decken sich mit den klinischen Beobachtungen bei 19 Kühen (67,9 %) mit 

E. coli-Mastitis-Score 3 und akuter Klauenrehe, bei denen klinische Symptome einer akuten 

Klauenrehe 24 bis 96 Stunden nach Einstellung an der Klinik nachweisbar waren. 

Das Einsinken des Saumbandes wurde in keiner dieser genannten Studien als 

charakteristischer klinischer Parameter für den Nachweis einer akuten Klauenrehe angeführt 

(23, 27, 63, 64). Allerdings wird dieser einfach zu palpierende Befund schon seit langem zur 

klinischen Diagnostik der akuten Hufrehe beim Pferd verwendet (57), und gilt an unserer Klinik 

bereits seit vielen Jahren als Goldstandard für den klinischen Nachweis einer akuten 
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Klauenrehe beim Rind (58, 59). Das Einsinken des Saumbandes war auch bei allen 28 Kühen 

mit akuter Klauenrehe tastbar. Im Vergleich dazu waren die anderen klinischen Befunde, 

welche für eine akute Klauenrehe sprechen, wie die positive Schmerzreaktion bei der 

Zangenpalpation nur bei 63,3 %, eine erhöhte Temperatur der Klauen aufgrund der 

aseptischen Entzündung bei akuter Klauenrehe nur bei 60,7 %, und eine ödematöse 

Schwellung und Rötung des Saumbandes nur bei 53,6 % der Patienten mit akuter Klauenrehe 

nachweisbar. Ein spießiges Gangbild an beiden Hintergliedmaßen und/oder an allen vier 

Gliedmaßen sowie Lahmheit konnte bei allen Kühen mit akuter Klauenrehe beobachtet 

werden. Diese Veränderungen des Gangbildes weisen aber nicht zwangsläufig auf eine akute 

Klauenrehe hin, sondern können auch bei vielen Klauenläsionen, die an den Klauen beider 

Hintergliedmaßen vorliegen wie Sohlengeschwüre, weiße-Linie-Abszesse, Dermatitis digitalis 

etc., festgestellt werden (52, 74, 75). Griffiths et al. (52) begründeten das Auftreten von 

Sohlengeschwüren bei Kühen, welche innerhalb von 30 Tagen nach der Abkalbung an einer 

Mastitis erkrankten mit dem Vorliegen einer systemischen Entzündung während der 

Frühlaktation, welche in den Klauen den Aufhängeapparat des Klauenbeines schädigt. Auch 

andere Autoren berichteten von Zusammenhängen zwischen dem Auftreten von Mastitis 

während der Serviceperiode (Güstzeit) und dem Auftreten von Klauenrehe und Lahmheit aber 

ohne detaillierte Daten dazu anzuführen (21, 32).  

Sowohl Endotoxine als auch Histamin können im Rahmen einer E. coli-Mastitis mit Score 3 in 

den Kreislauf und somit in die kleinen Lederhautkapillaren der Klauen gelangen. Es kommt 

dort zu Blutgerinnungsstörungen und zum Öffnen von arteriovenösen Shunts, so dass folglich 

ein großer Teil des Blutes nicht an die Lederhaut transportiert wird, sondern die „Abkürzung“ 

über arteriovenöse Anastomosen vor diesen Endgefäßen nimmt (20, 21, 24, 31). Diese 

Störung der Mikrozirkulation führt dazu, dass die Klauenlederhaut unzureichend mit Sauerstoff 

und Nährstoffen versorgt wird. Die Minderperfusion führt zum Verlust der festen Verbindung 

zwischen Hornschuh und Lederhaut (20-22, 25). Durch die mechanische Belastung dieser 

geschwächten Verbindung infolge des Körpergewichtes des Tieres kommt es zur Loslösung 

der dermal-epidermalen Verbindung des Aufhängeappartes und das Klauenbein sinkt im 

Hornschuh ab. Diese aseptischen Entzündungsvorgänge an der Klauenlederhaut und das 

Absinken des Klauenbeines bewirken das Auftreten der typischen, oben beschriebenen, 

klinischen Symptome der akuten Klauenrehe (20, 21, 58, 59, 63, 64). Durch das Absinken des 

Klauenbeines kommt es zur weiteren Schädigung der Lederhaut vor allem an der Sohle, da 

diese zwischen dem Tuberculum flexorium des Klauenbeines und dem Hornschuh gequetscht 
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wird. Somit kommt es zusätzlich zu umschriebenen Blutungen und Quetschungen der 

Sohlenlederhaut genau unter dem Tuberculum flexorium, aus denen dann innerhalb von 6 – 

8 Wochen von außen nachweisbare Sohlenblutungen, Doppelsohlen, Weiße-Linie-Defekte 

und Sohlengeschwüre resultieren können (20-22, 24).  

Die Hypothese 1 - bei Kühen, welche an einer akuten E. coli-Mastitis mit schwerem Verlauf 

(Score 3 Mastitis) leiden, kommt es in der Folge häufiger zu einer akuten Klauenrehe als bei 

Kühen mit moderatem (Score 2) oder mildem Mastitisverlauf (Score 1) - konnte durch die 

Auswertung der Daten von den 93 Kühen bestätigt werden. Bei Kühen mit einer E. coli-Mastitis 

mit Score 2 und Score 1 konnte in keinem Fall eine resultierende akute Klauenrehe festgestellt 

werden. Allerdings entwickelten von 74 Kühen mit einer E. coli-Mastitis-Score 3 auch nur 

37,8 % eine akute Klauenrehe.  

Die Hypothese 2 - Kühe, welche an einer E. coli-Mastitis und nachfolgender akuter Klauenrehe 

litten, zeigen eine deutlich kürzere Nutzungsdauer als Kühe mit E. coli-Mastitis aber ohne 

resultierende akute Klauenrehe – konnte durch die Auswertung der vorliegenden Daten nur 

teilweise bestätigt werden. In Bezug auf die Überlebensrate der Kühe konnte nur ein 

tendenzieller aber kein statistisch signifikanter Unterschied bezüglich der Überlebenszeit 

zwischen den Kühen der drei Gruppen festgestellt werden. So wiesen Kühe der Gruppe 1 zwar 

die höchste Überlebenszeit mit einem Median von 512 Tagen auf, gefolgt von den Kühen der 

Gruppe 3 mit einem Median von 178 Tagen und den Kühen der Gruppe 2 mit einem Median 

der Überlebenszeit von 93 Tagen. Ähnliche Ergebnisse wie bei den Kühen in Gruppe 2 

berichteten Oliveira et al. (40), in deren Studie 18,1 % der Kühe mit klinischer Mastitis innerhalb 

von 90 Tagen nach Diagnosestellung aus der Herde abgegangen waren. Hingegen waren 

vorliegender Studie bis zum 200. Laktationstag keine Unterschiede mehr in Bezug auf die 

Abgangsrate bei Kühen der Gruppen 2 und 3 nachweisbar (49,2 % versus 48,1 %).  

Auch die Hypothese 3 - Neben den klassischen SIRS-Parametern kann das Auftreten von 

akuter Klauenrehe beim Rind als diagnostisches Kriterium für eine Septikämie (systemische 

Endotoxämie) bei Kühen mit nachgewiesener E. coli-Mastitis herangezogen werden – konnte 

bestätigt werden. Allerdings zeigten sich hinsichtlich der untersuchten SIRS-Parameter 

zwischen den Kühen der drei Gruppen keine signifikanten Unterschiede: Die pathologischen 

Befunde waren bei Kühen der Gruppe 3 mit einer E. coli-mastitis-Score 3 und akuter 

Klauenrehe nicht häufiger oder schwerwiegender vorhanden als bei den Kühen der beiden 

anderen Gruppen. 
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Zusammen mit der zitierten, aber spärlichen Literatur zu Zusammenhängen zwischen Mastitis 

und akuter Klauenrehe (21, 32, 52, 67) sollen die Ergebnisse dieser Studie dazu beitragen, 

dass bei Diagnosestellung einer E. coli-Mastitis mit Score 3 bei einer Kuh 

Tierärzte/Tierärztinnen zukünftig eine sorgfältige Untersuchung der Klauen dieses Patienten 

als Standardmaßnahme implementieren. Die vorliegende Studie an 93 Kühen mit einer E. coli-

Mastitis zeigte, dass die Wahrscheinlichkeit bei Kühen, die an einer E. coli-Mastitis-Score 3 

erkrankt sind, bei ca. 38 % liegt, dass sich bei ihnen innerhalb weniger Tage daraus eine akute 

Klauenrehe entwickelt. Bei solchen multimorbiden Patienten bedarf die akute Klauenrehe 

nämlich genauso einer konsequenten Behandlung wie die ursächliche E. coli-Mastitis.   
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