Mikrobiologiske funn i mastittdiagnostikken:

I mastittarbeidet er det vanlig å differensiere mellom smittsomme bakterier, miljøbakterier og agens som fortrinnsvis har andre smitteveier. Smittsomme bakterier har sitt hovedreservoar i juret og overføres først og fremst fra ku til ku under mjølking, ved avtørking av spener eller smøring med spenesalve, ved hjelp fluer og så videre. Miljøbakterier har sitt hovedreservoar i miljøet. Smittekilder her er gjerne liggeflater, drivganger, dårlig beitehygiene, mjølking av skitne og våte jur, speneskader med mer. Denne inndelingen må ikke oppfattes som absolutt, men den hjelper oss til å fokusere når forebyggende tiltak skal iverksettes. Bakterien Str. dysgalactie kan brukes som eksempel på et agens som ser ut til å ha et reservoar utenfor juret samtidig som den tydelig også smitter fra ku til ku. Det samme kan trolig sies om arter innen de koagulase negative stafylokokkene (KNS).

1) Smittsomme bakterier:

Tiltak for å redusere forekomsten av smittsomme bakterier fokuserer i hovedsak på å redusere overføringen av bakterier fra ku til ku ved å forbedre mjølkehygienen, identifisering av smittede dyr, mjølking av smittede dyr til slutt, utsjalting av kronisk infiserte dyr og behandling der prognosen tilsier at dyra kan bli smittefri. For å unngå å introdusere smittsomme former for mastitt i besetningen, er det spesielt viktig å foreta bakteriologisk dyrkning fra kjertlene når det kjøpes inn voksne kyr til nyrekruttering. Kviger bør generelt ikke introduseres i besetningen noe senere enn 3-4 uker før kalving.

Staphylococcus aureus
Forekomst

S. aureus er den vanligste mastittbakterien hos norske kyr. I mjølkeprøvene fra kliniske (synlige) mastitter som sendes til mastittlaboratoriene i Norge, isoleres S. aureus fra omtrent 49 % av prøvene med et positivt bakteriefunn. Ved uttak av besetningsspeneprøver isoleres S. aureus hos rundt 22 % av kyrne uten at disse nødvendigvis viser kliniske tegn til mastitt, eller har økt celletall (subklinsik infeksjon). Noen biotyper produserer enterotoksiner som kan forårsake alvorlig matforgiftning hos mennesker (zoonose). Det er svært viktig å ha kontroll på S. aureus forekomsten i besetninger der mjølka foredles upasteurisert.

Risikofaktorer, overføring

Kronisk og subklinisk infiserte jurkjertler er en av de viktigste smittekildene. S. aureus finnes også i sår og puss samt på slimhinner hos både dyr og mennesker. Bakterien kan infisere juret gjennom infiserte sår på spenetuppen. Bakterien kan også isoleres fra miljøet. 

Prevalensen av klinisk og subklinisk infeksjon med S. aureus øker med alder på kyrne. Spenesår er en vanlig forekommende risikofaktor for S. aureus infeksjon. Andre risikofaktorer er fødselsvansker, retent etterbyrd, mjølkefeber, ketose og klauvproblemer. Siden smitten i stor grad er relatert til mjølkinga, så er reine kluter (en klut per ku), god håndhygiene, og en etablert mjølkingsrekkefølge viktige kontrollpunkter i en risikovurdering. Siden det er vanskelig å opprette mjølkingsrekkefølgen i løsdriftsfjøs og fjøs med robot bør S. aureus infiserte kyr identifiseres, isoleres og mjølkes separat i enheter hvor størrelsen tilsier at dette er regningssvarende. I andre tilfeller bør en søke løsninger for å bytte ut eller desinfisere mjølkeorganet etter mjølking av ei infisert ku. Spenedypping etter mjølking kan bidra til å redusere smitteoverføringen. Det er også av stor betydning å unngå vakuumsvingninger i anlegget fordi tilbakespyling av mjølk medvirker til infeksjon mellom kyr og mellom kjertler hos samme ku.

Patogen-vert interaksjoner

Hos kronisk infiserte kyr følger utskillelsen av S. aureus et syklisk mønster. Dette gjenspeiles i et stigende og avtagende celletall. Cellene, som i det vesentligste består av nøytrofile granulocytter, er langt mer effektive i sin fagocytose i perioder med høgt celle og bakterietall. Den reduserte evnen til bakteriedrap i perioder med ingen eller låg bakterieutskillelse, kan muligens forklare at infeksjonen til stadighet blusser opp igjen hos kronisk infiserte individer. 

S. aureus har flere virulensfaktorer som er medvirkende til at bakterien persisterer i juret på tross av en adekvat immunrespons hos vertsdyret og antimikrobiell behandling. Bakterien har evnen til å adherere til epitelcellenes matriks-proteiner som fibronektin og collagen. Dette muliggjør bakterienes inntregning i epitelvevet i juret. Noen biotyper av S. aureus har også evnen til å invadere alveolærcellene. Toksiner og enzymet leukozidin produseres av bakterien og nedsetter fagocytose-aktiviteten hos neutrofile granulocytter. De fleste biotyper produserer β-toksin eller en kombinasjon av α og β-toksin. β-toksin destruerer epitelceller, øker bakteriens adheranse til disse cellene, stimulerer bakteriens celledeling og potenserer effekten av α-toksin. Det dermonekrotiske α–toksinet har blitt holdt ansvarlig for den dramatiske ødeleggelsen av vev som ses i forbindelse med gangrenøs mastitt, men det er trolig et samspill av flere patogenitetsfaktorer som fører til tromboseringen av blodkar og den ischemiske nekrosen av kjertelvev og hud som ses ved de perakutte S. aureus infeksjonene. S. aureus produserer enzymet koagulase som konverterer fibrinogen til fibrin. Enzymet medvirker til at bakterien invaderer jurvevet. I diagnostikken brukes koagulasetesten for å skille S. aureus fra andre arter innen samme genus. I denne testen undersøkes hvorvidt stafylokokkolonien fra blodskåla er i stand til å bevirke koagulasjon av kaninplasma tilsatt citrat. En svært viktig patogenitetsårsak er også bakteriens evne til å danne mikroabscesser som beskytter bakterien mot fagocytose og antibiotikabehandling.

Klinikk

S. aureus isoleres fra tilsynelatende friske kjertler, subkliniske og milde mastitter, alvorlige akutte mastitter og perakutte mastitter med koldbrann som følgetilstand. Variasjonen i kliniske manifestasjoner ser ikke først og fremst ut til å avhenge av variasjoner mellom biotyper, men er nok mer relatert til inokulasjonsmengde og laktasjonsstadium. Infeksjoner i tidlig laktasjon gir oftere systemiske reaksjoner, mens infeksjoner i senere laktasjonsstadier helst viser et forløp uten nevneverdig påvirkning av allmenntilstanden. Eksperimentelt har man konvertert kroniske infeksjoner til den perakutte gangrenøse formen ved å indusere neutropeni i dyrene.

Perakutt, gangrenøs, mastitt: Sjukdommen er raskt innsettende og kua vil fra et stell til det neste stå med høg feber (>41 °C), ingen appetitt og et svært hovent, varmt, rødt og ømt jur. Allmenntilstanden vil være sterkt nedsatt og kua blir ofte paretisk med anstrengt respirasjon, hurtig svak puls (>100 / min) og injiserte slimhinner. Vomaktiviteten vil være sterkt nedsatt eller opphørt. I løpet av det første døgnet ses rask utvikling av et gangren som omfatter mer eller mindre av huden og kjertelvevet, huden blir blålig misfarget og kjertelen blir kald og følelsesløs. Det gangrenøse hudpartiet er gjerne skarpt avgrenset fra levende hud med en hyperemisk randsone. Sekretet er serohemmoragisk, med vannaktig konsistens og rødbrun farge. Koldbrann i hud og jurparenchym er i første rekke en følge av trombosering av venene, noe som medfører ødemdannelse, og ischemi. Den påfølgende septikemien er forårsaket av frisetting av bakterietoksiner og henfall av vev, og kua kan krepere uten raskt innsettende terapi. Etter noen dager løsner deler av det ytterste hudlaget. Avstøtningen av det gangrenøse partiet begynner etter en ukes tid og almenntilstanden retter seg betydelig når det affiserte området er demarkert. Avstøtningen kan ta tid ettersom kjertelen ”henger igjen” i de større karstammene. De perakutte mastittene forårsaket av Str. spp., Clostridium spp.og Bacillus cereus kan gi et lignende bilde. Clostridiene produserer imidlertid gass som gir en karakteristisk knitring ved palpasjon og man kan ofte ”mjølke ut” gass fra kjertelen. Arcanobacterium pyogenes forårsaker oftest mastitt på beitende dyr og gjerne i sintida, enkelte ganger kan også denne bakterien gi et perakutt forløp. Den perakutte coliforme mastitten følges også av kjertelvevsnekrose, men normalt er ikke huden medinndratt. Ellers karakteriseres perakutt coliform mastitt av en hurtig inntredende parese på grunn av endotoksiner som frigis ved bakteriedød. Diaré er ikke uvanlig som følgetilstand til colimastitt. Hypocalcemi må alltid vurderes som årsak til parese hos kyr, og er ofte assosiert med en paretisk mastitt.


Akutt mastitt: S. aureus har en preferanse til epitelcellene i de små mjølkeførende gangene (ductus lactiferi). En massiv infeksjon medfører at gangene stoppes til og infeksjonen brer seg også til alveolene. Kua stå med feber (>40 °C), nedsatt appetitt og et hovent, varmt og ømt jur. Allmenntilstanden vil være påvirket og ofte med økt respirasjon (>30 / min) og puls (>80 / min). Av og til kan allmennpåkjenningen gjøre seg gjeldende før lokalsymptomene er blitt tydelige. Makroskopisk kan sekretet ha normal farge og konsistens i det tidlige stadium, men i løpet av få timer kommer det tydelige forandringer. Mjølka kan bli noe gulfarget og inneholder ofte slintrer. Slintrene sedimenterer i juret slik at de er hyppigst tilstede i begynnelsen av mjølkinga. Schalm-testen gir tydelig utslag på høgt celletall (4 eller 5) og pH forandringer er tydelige både ved Schalm-test og ved pH papir. Jurlymfeknuten kan normalt ikke palperes, men kan ved akutt mastitt forstørres og bli tydelig på den betente siden. 


Kronisk mastitt: Denne formen karakteriseres ved at infeksjonen utgår fra epitelcellene i de små mjølkeførende gangene, det er færre infeksjonssentre enn ved mer akutte forløp. Proliferasjon av bindevev rundt mjølkegangene fører til at disse tilstoppes med den følgen at det mjølkeproduserende vevet innenfor ”sines” opp. Produksjonstapet er derfor betydelig hos mange kyr med kronisk intramammær S. aureus infeksjon. I mange tilfeller er det ikke tydelige observerbare eller palperbare forandringer i jurvevet og eneste kliniske symptom kan være slintrer i mjølka. Senere i forløpet kan en palpere / observere jursvinn (atrofi), knuter og klumper (indurasjon) i juret. Ved inspeksjon av fullt jur kan en mastittangrepet kjertel virke mindre enn de andre, mens forskjellen etter utmjølking kan være borte eller den angrepne kjertelen kan også virke større enn den friske. Palpasjon skjer best på tømt jur. Undersøkelsen foretas først med flate hender for å få et inntrykk av kjertelfylden på hver side. Deretter foretas en dypere palpasjon med tanke på konsistensforandringer. Vevsforandringer kommer først distalt i kjertelen og kjennes som fortykninger. Sammenlign med palpasjonsfunnene fra den friske siden. Allmenntilstanden er ikke påvirket ved kronisk S. aureus infeksjon. Schalm-testen gir utslag på høgt celletall (≥ 3) og pH forskyves i alkalisk retning . Jurlymfeknuten kan være forstørret.


Subklinisk mastitt: Ved denne formen har man ingen ytre kliniske tegn på S. aureus infeksjon og sjukdommen utvikler seg gjerne i kronisk retning. Celletallet er gjerne økt ved celletallsmålingene som foretas hver andre måned eller oftere og Schalm-testen gir utslag på høgt celletall (≥ 3) og pH kan være forskjøvet i alkalisk retning. Husk imidlertid at sekretet på slutten av laktasjonen normalt har et celletall på 3 eller høgere. Det samme gjelder sekretet i en kjertel som ikke har vært tømt på noen dager. Kolostrum har også ofte høgt celletall. Det er svært sjelden at alle fire kjertlene er angrepet samtidig, derfor kan det være klokt å sammenligne sekretfunnene på flere kjertler. Kronisk og subklinisk S. aureus infeksjon er viktigste årsaker til at infeksjonen opprettholdes i besetningene.

Diagnosen må stilles på grunnlag av mikrobiologisk dyrking fra enkeltspeneprøver.
Behandling

Generelt kan en si at responsen på behandling er dårlig ved S. aureus infeksjon når denne har medført forandringer i jurvevet av mer kronisk karakter. Siden dette er den vanligste forløpet ved intramammær infeksjon, så fordres det at man overveier prognosen godt før man initierer behandling. Rundt 93% av S. aureus isolert fra klinisk mastitt hos ku i Norge er følsom for penicillin. Det finnes intramammarier til bruk for penicillinresistente S. aureus og i besetninger med mye resistens, der utsjalting ikke alltid vil være et alternativ, så kan disse benyttes. Ved uttak av besetningsspeneprøver finner en at rundt 12 % av S. aureus isolatene er resistente mot penicillin. Følgende behandlingsregimer er vanlig brukt ved kliniske infeksjoner med S. aureus  i Norge.


Perakutt, akutt og subakutt klinisk mastitt: Som regel anbefales det en innledende systemisk behandling over en dag. Ved mer alvorlige tilfeller forlenges denne til allmenntilstanden har bedret seg. Når det ikke er fastslått penicillinresistens brukes: 30.000 IE benzylpenicillinprokain pr kg levendevekt. Hvis kuas allmenntilstand tilsier at det er nødvendig med systemisk behandling ved funn av penicillinresistente S. aureus brukes: 12 mg sulfadoxin i kombinasjon med 2,4 -3 mg trimetoprim pr kg levendevekt, eller 10 mg oksytetracyklin pr kg levendevekt. Sistnevnte anbefales å bruke mer restriktivt siden det er rapportert problemer med multiresistens. I tillegg kommer en oppfølgende behandling med intramammarier: Når det ikke er fastslått penicillinresistens anbefales å bruke minimum 200 mg / 200 000 IE benzylpenicillinprokain 1 gang daglig pr affisert kjertel i 5 dager. Ved penicillinresistens kan man benytte: 200 mg amoksycillin i kombinasjon med 50 mg klavulansyre 1 gang daglig pr affisert kjertel i 5 dager. Utover dette bør gårdbrukeren følge opp med hyppig utmjølking. Utmjølkinga kan gjøres mer effektiv ved å gi oxytocin (20 IE iv, eller 40 IE im). Ved perakutte mastitter er ofte intravenøs væskebehandling med 20-25 l isoton elektrolyttløsning (Ringer-acetat el. lign.) pr voksen ku livreddende. Supplerende, eventuelt som en erstatning, kan man gi 20-30 liter væske per os med sonde. Ikke steroide antiinflammatorika vurderes ved perakutte mastitter og ved tydelige smerter: 3 mg ketoprofen pr kg levendevekt, eller 2,2 mg flunixinmeglumin pr kg levendevekt, eller 0,5 mg meloksikam pr kg levendevekt. Ved urolige og uhåndterlige dyr kan man senke stress- og smertenivå ved å gi 0,025 mg xylacin pr kg levendevekt iv. Xylacin skal ikke gis til dyr med tydelig nedsatt allmenntilstand og i siste måned før kalving.


Kronisk klinisk og subklinisk mastitt: Som hovedregel forsøker man å unngå antimikrobiell behandling av disse mastittene i laktasjonen fordi suksessraten er svært låg. Behandlingen bør fortrinnsvis være av selekterte tilfeller og legges til sintida. Utenom i topplaktasjonen er det også mulig å sine opp den affiserte kjertelen og på denne måten unngår gårdbrukeren et kvalitetstrekk som følge av tap i elitemjølkstillegget ved et tankcelletall >230.000 celler pr ml. Skulle man likevel ønske å behandle kua i laktasjonen, så kan man benytte de samme antmikrobielle preparatene som er skissert ovenfor. I disse tilfellene har man tid til å vente på dyrkningsresultatet fra enkeltspeneprøven før man starter behandling. 

Sintidsbehandling har i regelen blitt forbeholdt den affiserte kjertelen og foretatt med en av de intramammære formuleringene som er angitt ovenfor. Helsetjenesten for storfe anbefaler uttak av mjølkeprøve til mikrobiologisk undersøkelse før sining av alle kyr som har blitt behandlet mot mastitt i løpet av laktasjonen samt kyr med geometrisk middel celletall på helseutskriften over 100.000 på de siste tre prøvene. Ved behandling anbefaler Helsetjenesten for storfe bruk av langtidsvirkende antibiotika på samtlige kjertler.

Streptococcus dysgalactiae (Streptococcus dysgalactiae subspecies dysgalactiae)
Forekomst

Str. dysgalactiae er en av de hyppigst forekommende mastittbakteriene i Norge. I mjølkeprøvene fra kliniske (synlige) mastitter som sendes til mastittlaboratoriene i Norge, isoleres Str. dysgalactiae fra rundt 16 % av prøvene med et positivt bakteriefunn. Ved uttak av besetningsspeneprøver isoleres Str. dysgalactiae hos rundt 3 % av kyrne. Str. dysgalactiae tilordnes Lancefield gruppe C.

Risikofaktorer, overføring

I likhet med S. aureus er kronisk infiserte jurkjertler er en av de viktigste smittekildene, og bakterien finnes ofte i forbindelse med spenetråkk eller andre sår, som så kan infisere juret. Kyrne blir ofte infisert i tørrperioden og de fleste kliniske tilfellene opptrer tidlig i laktasjonen. Det forebyggende arbeidet må derfor inkludere god hygiene og jevnlig kontroll av jur og spener i tørrperioden. God hygiene under mjølking og jevnlig kontroll av mjølkeanlegget er andre viktige kontrollpunkter ved mye Str. dysgalactiae i besetningen. Det er imidlertid også mye som tyder på at Str. dysgalactiae har likhetstrekk med Str. uberis der dårlig miljøhygiene spiller en viktig rolle i smitteoverføringen. Det kan derfor diskuteres hvorvidt denne bakterien skal tilordnes gruppen smittsomme bakterier eller miljøbakterier. I Norge har vi imidlertid tradisjon for det første.

Patogen-vert interaksjoner

Str. dysgalactiae har evnen til å adherere til epitelcellene, noe som muliggjør bakterienes inntregning i epitelvevet i juret. Sistnevnte understøttes av virulensfaktorene hyaluronidase og fibrinolysin. Bakterien har også flere forsvarsmekanismer (M-like protein, α2-makroglobulin) mot fagocytose av neutrofile granulocytter. 

Klinikk

Perakutt og akutt mastitt: Perakutt gangrenøs mastitt forårsaket av streptokokker forekommer, men er mer uvanlig enn ved S. aureus infeksjoner. Ved en akutt infeksjon ses feber, nedsatt appetitt og et hovent, varmt og ømt jur. Mjølka kan bli noe gulfarget og inneholder ofte slintrer. Schalm-testen gir tydelig utslag på høgt celletall (4 eller 5). Jurlymfeknuten kan forstørres og bli tydelig på den betente siden. 


Kronisk mastitt: Produksjonstapet er betydelig hos mange kyr med kronisk intramammær Str. dysgalactiae infeksjon. I mange tilfeller er det ikke tydelige observerbare eller palperbare forandringer i jurvevet og eneste kliniske symptom kan være slintrer i mjølka. Jursvinn, knuter og klumper forkommer, men forandringene er mer uttalte ved S. aureus infeksjon.


Subklinisk mastitt: Ved denne formen har man ingen ytre kliniske tegn på Str. dysgalactiae infeksjon og Schalm-testen gir utslag på høgt celletall (≥ 3) og pH kan være forskjøvet i alkalisk retning. 

Det er ikke mulig å skille infeksjonene med S. aureus og Str. dysgalactiae ut fra kliniske tegn, så endelige diagnose må stilles på grunnlag av mikrobiologisk dyrking fra enkeltspeneprøver.

Behandling

Mastitter forårsaket av Str. dysgalactiae er ofte årsak til høge celletall, men er vesentlig lettere å behandle enn infeksjoner med S. aureus. Vi regner ikke med å finne penicillinresistente stammer under normale forhold. Følgende behandlingsregimer er vanlig brukt ved kliniske infeksjoner med Str. dysgalactiae i Norge.


Perakutt, akutt og subakutt klinisk mastitt: Som regel anbefales det en innledende systemisk behandling over en dag. Ved mer alvorlige tilfeller forlenges denne til allmenntilstanden har bedret seg: 30.000 IE benzylpenicillinprokain pr kg levendevekt. I tillegg kommer en oppfølgende behandling med intramammarier: 200 mg / 200 000 IE benzylpenicillinprokain 1 gang daglig pr affisert kjertel i 5 dager. Utover dette bør gårdbrukeren følge opp med hyppig utmjølking. Utmjølkinga kan gjøres mer effektiv ved å gi oxytocin (20 IE iv, eller 40 IE im). Perakutte tilfeller kan med fordel behandles med væske intravenøst og/eller per os. Ikke steroide antiinflammatorika vurderes ved perakutte forløp og ved tydelige smerter. 


Kronisk klinisk og subklinisk mastitt: Man kan benytte de samme antmikrobielle preparatene som er skissert ovenfor. Sintidsbehandling kan foretas som skissert for infeksjoner med S. aureus.
Streptococcus agalactiae
Forekomst

Str. agalactiae var svært vanlig i Norge på 50 – 60 tallet. Det ble igangsatt omfattende tiltak for å bekjempe sjukdommen og frem til tidlig på 1990 tallet ble det tatt tankmjølkeprøver fra samtlige besetninger for å undersøke forekomsten av bakterien. Bakterien påvises nå sjelden ved mastitt hos storfe i Norge. Str. agalactiae tilordnes Lancefield gruppe B.

Risikofaktorer, overføring

Kronisk og subklinisk infiserte jurkjertler er en av de viktigste smittekildene. Viktigste reservoar utenfor juret er sår på spenetuppen. Str. agalactiae kan finnes i hals, urinveier og kjønnsveier hos menneske. 

Patogen-vert interaksjoner

Str. agalactiae kan adherere til epitelcellene i juret. Bakterien formerer seg raskt etter at den har invadert jurparenchymet. Den tenderer deretter til å invadere vevet, lymfekar og jurlymfeknuten. Vertsorganismen reagerer med en kortvarig systemisk reaksjon og en stor mengde neutrofile granulocytter vandrer inn i parenchymet. Mjølkeproduksjonen faller raskt på grunn av stase i de affiserte områdene av juret. Inflammasjonen er etterfulgt av fibrosering og atrofiering av affiserte områder. Prosessen gjentar seg i andre og friske områder av juret med påfølgende suksessive fall i mjølkeytelsen. Ved påviste tilfeller av Str. Agalactiae i besetningen er det viktig å identifisere om smitten opprettholdes hos flere dyr. Besetningsprøver av samtlige dyr bør vurderes for å hindre spredning av bakterien med påfølgende økonomiske tap for bonden.
Klinikk

Infeksjonen medfører ofte episoder med milde systemiske og lokale reaksjoner etterfulgt av perioder av mer kronisk og subklinisk karakter. Under episoder med sterk vekst av bakteriene ses hevelse i juret og en forbigående økning i celletallet frem mot neste episode med sterk bakterievekst. Etter en slik periode ses ofte slintrer i mjølka. Ettersom sjukdommen skrider frem blir atrofien og indurasjonen av parenchymet mer tydelig. Det er ikke mulig å skille infeksjonene med Str. agalactiae fra andre agens ut fra kliniske tegn, så endelige diagnose må stilles på grunnlag av mikrobiologisk dyrking fra enkeltspeneprøver.

Behandling

Penicillinbehandling er effektivt dersom kjertelskaden ikke er for stor. Hvis man ønsker å beholde kua, bør den behandles straks sikker diagnose er stilt. Behandlingsregimene som er skissert under Str. dysgalactiae kan benyttes.

2) Miljøbakterier:

Tiltak for å redusere forekomsten av mastitt forårsaket av miljømikrober fokuserer i hovedsak på forbedret hygiene på liggeplass, i drivganger og på beite samt god jurhygiene under mjølking. I mange land har man lykkes i å redusere forekomsten av de smittsomme bakteriene mens andelen mastitt forårsaket av miljøbakterier har økt betydelig. Kortvarige infeksjoner er et karakteristikum for miljøbakterier. Helseutskriften inneholder informasjon om den gjennomsnittlige varigheten av mastittene i besetningen.

Coliforme mastitter forårsaket av Escherichia coli, Klebsiella spp, enterobakterier og andre coliforme bakterier

Forekomst
Coliforme bakterier er fellesbetegnelse på tarmbakterier som alltid finnes i gjødsel. I mjølkeprøvene fra kliniske (synlige) mastitter som sendes til mastittlaboratoriene i Norge, isoleres E. coli og andre coliforme bakterier fra omtrent 6 % av prøvene med et positivt bakteriefunn. Mest kjent er den perakutte coliforme mastitten som ofte gir parese og opptrer i tilslutning til kalving. Infeksjoner forårsaket av coliforme bakterier forekommer også i senere laktasjonsstadier. Da har kua oftest et bedre immunsvar og bekjemper gjerne infeksjonen før diagnose stilles og terapi igangsettes. Dette er sannsynligvis årsaken til at vi ofte får et negativt bakteriologisk funn på mjølkeprøven på tross av tydelige kliniske tegn ved prøveuttak. Ved uttak av besetningsspeneprøver isoleres coliforme bakterier hos rundt 0,5 % av kyrne i Norge. 
Risikofaktorer, overføring
Colimastitter oppstår som regel i innefôringsperioden og ses sjeldnere i beitesesongen. Våte somre og dårlig beitehygiene kan imidlertid også være predisponerende. Årsak til coli- mastitter er dårlig hygiene med nærkontakt mellom gjødsel og speneåpning. Spenekanalen utgjør vanligvis en god infeksjonsbarriere mot coliforme bakterier, men etter mjølking vil den stå åpen over en lengre periode. Det vil derfor være en fordel om kyrne ikke legger seg i møkkete drivganger eller liggebåser, men holder seg på beina etter mjølking (fôropptak, beite). Tilbakespyling av coliforme bakterier under mjølking av møkkete og våte jur er også uheldig. Lekkasje av mjølk før kalving på grunn av vide spenekanaler øker sannsynligheten for infeksjon. Spenetråkk er også predisponerende. Kyr som blir liggende på grunn av mjølkefeber er også mer utsatt. Infeksjonsrisikoen øker med alderen og dette kan muligens ses i sammenheng med speneåpningen, jurformen og forekomst av mjølkefeber.

 Viktige forebyggende tiltak er; bedre reinhold, tørre båser, hyppig skifte av liggeseng, stabilt vakuum i mjølkeanlegget og god hygiene ved avtørking av spener før mjølking. Klebsiella bakteriene har det karakteristikum at de overlever bra i fuktig sagflis. På fjøs hvor denne bakterien er vanlig, bør man derfor skifte sagflis oftere og bestrebe seg på å få tak i tørket og ikke rå sagflis. 
Patogen-vert interaksjoner
Sjukdommen manifesterer seg i laktasjonen og ikke i tørrperioden. Dette skyldes muligens at konsentrasjonen av neutrofile granulocytter er høgere i den ikke lakterende kjertelen. Det er også vist at det antibakterielle stoffet laktoferrin kan virke hemmende på E. Coli i tørrperioden. Infeksjonsfaren er imidlertid høg rundt kalving. Nedsatt eller forsinket evne til å mobilisere neutrofile granulocytter til jurkjertelen har vært satt i sammenheng med coliforme mastitter. Det kan også foreligge en redusert evne til bakteriedrap hos de neutrofile granulocyttene tidlig i laktasjonen. E. Coli har evnen til å adherere til fibronektinet på epitelcellene i juret. Dette blir sett på som en viktig virulensfaktor i patogenesen til coliforme mastitter. Lipopolysakkarider (endotoksiner) i celleveggen hos coliforme bakterier vil kunne utløse en endotoksemi når disse frigjøres i tilstrekkelig mengde. I enkelte tilfeller kan det også oppstå bakteriemi. Disse faktorene er sannsynligvis avgjørende for at intramammære infeksjoner i tidlig i laktasjonen kan få et perakutt forløp med endotoksemisk sjokk og fatal utgang.

Klinikk
I motsetning til de mer smittsomme mastittene er coliforme mastitter først og fremst kjennetegnet ved akutt innsettende symptomer og få tilfeller av kroniske eller subkliniske forløp. De fleste kliniske tilfellene opptrer tidlig i laktasjonen. Infeksjonen er kortvarig. 

Perakutt mastitt: Forløpet av infeksjonen er avhengig av hvor raskt de neutrofile granulocyttene mobiliseres i juret. De første dagene etter kalving er risikoen høg for at denne reaksjonen er forsinket med 10-12 timer, og da vil de coliforme bakteriene kunne produsere store mengder endotoksiner som øker permeabiliteten i perifere blodkar. Dette reduserer det sirkulerende blodvolumet og medfører akutt hevelse og ødem i jurkjertelen. I noen tilfeller vil de systemiske tegnene på sjukdom komme flere timer før mjølkesekretet endrer karakter til å bli mer vassaktig, senere blir det serøst, gult av farge gjerne med små hvite fibrinfnokker. Dyra har ofte feber i initialfasen (40-42 °C), forøket puls (100-120 / min), anoreksi, forøket respirasjon og ingen eller nedsatt vomaktivietet. Auskultatorisk kan man finne tydelige respirasjonslyder på grunn av lungeødem. Kyrne blir ofte paretiske etter noen timer og har da gjerne normal eller subnormal kroppstemperatur. Profus diaré, dehydrering og mild hypocalcemi er vanlige følgetilstander. I noen tilfeller opptrer diaré, parese og nedsatt allmenntilstand flere timer før lokale symptomer fra juret. På grunn av diapedese av neutrofile granulocytter til juret utvikles en markert leuokopeni og neutropeni i blodet. Blodbildet preges også av høg hematokrit. Forverring av neutropenien fra første til andre dag er et prognostisk ugunstig tegn.  

Ved perakutte coliforme mastitter kan store deler av det mjølkeproduserende parenchymet bli påført irreversible skader. I den perakutte fasen er det så godt som umulig å skille mellom coliforme mastitter og andre typer mastitter uten å ta bakteriologiske prøver. I utlandet markedsføres den såkalte Hy-mast testen som kan øke nøyaktigheten av disse estimatene noe, men testen har ikke fått noen utbredelse i Norge. Når den paretiske mastitten er forårsaket av S. aureus ser en gjerne koldbrann i huden etter en dag eller to, mens gassdannelse er en følge av infeksjoner med Clostridium spp. 
Akutt mastitt: Ved normal respons fra immunapparatet vil forløpet ha en mildere karakter og infeksjonen er gjerne overstått i løpet av få døgn. Det vil være varierende grad av hevelse, smerte og varme i juret samt ulik grad av allmennpåvirkning. Mjølka kan være fra normal til vannaktig og serøs med hvite fnokker. Selvhelbredelse er vanlig, noe som medfører at vi ofte får negativt svar på bakterieprøven selv om det var tydelige kliniske tegn på inflammasjon på prøvetakingstidspunktet. I enkelte tilfeller er forløpet så raskt at sjukdommen ikke blir oppdaget av røkteren. Dette har gitt opphav til spekulasjoner om ”uforklarlig høgt celletall” kan være forårsaket av coliforme bakterier.
Subakutt, kronisk og subklinisk mastitt: Kronisk coliform mastitt er karakterisert ved repeterende episoder med subakutt mastitt som klinisk ikke skiller seg fra andre former for subakutt mastitt. Subkliniske infeksjoner forekommer med en svært låg prevalens.
Behandling
Perakutt mastitt: Væsketerapi er den viktigste behandlingen ved perakutte coliforme mastitter. Et endotoksin indusert sjokk karakteriseres av en reduksjon i det sirkulerende blodvolumet grunnet tap av plasma til interstitielt vev. Hos kyr med diaré som følgetilstand forsterkes væsketapet ytterligere. Tradisjonell væskebehandling ved perakutte coliforme mastitter består i intravenøs infusjon av store mengder isoton væske (50-120 ml pr kg pr døgn = 25-60 l pr ku pr døgn) der 20-25 l kan gis i løpet av de første 4 timene, resten fordeles utover døgnet. Supplerende, eventuelt som en erstatning, kan man gi væske per os med sonde. Ikke steroide antiinflammatorika øker restitusjonsprosenten ved perakutte forløp av coliforme mastitter: 3 mg ketoprofen pr kg levendevekt, eller 2,2 mg flunixinmeglumin pr kg levendevekt, eller 0,5 mg meloksikam pr kg levendevekt. Utover dette må gårdbrukeren følge opp med hyppig utmjølking. Utmjølkinga kan gjøres mer effektiv ved å gi oxytocin (20 IE iv, eller 40 IE im). Ofte er ikke tømming av juret mulig på grunn av hevelse og ødemdannelse. 

Systemisk antimikrobiell behandling av perakutte coliforme mastitter har vært gjenstand for mye diskusjon og er fremdeles et kontroversielt tema. Sjukdommen er først og fremst forårsaket av endotoksinene, og kliniske tegn på infeksjon er som regel først tydelig etter at bakterietallet har nådd toppen og er på vei nedover. Det har heller ikke blitt påvist effekt av systemisk antimikrobiell behandling hos kyr som har blitt podet med coliforme bakterier i kliniske eksperiment. Det har videre blitt hevdet at økt bakteriedrap resulterer i høgere konsentrasjoner av toksiner og at dette skal kunne forverre endotoksemien. Det ser imidlertid ut til at frisetting av lipopolysakkaridene er en funksjon av fagocyttenes aktivitet og mindre relatert til antimikrobiell terapi. Det frisettes også store mengder endotoksiner under sterk bakterievekst, og toksemien persisterer så lenge bakteriene formerer seg og frigjør endotoksiner. Derfor kan en også argumentere for å bruke systemisk antimikrobiell terapi hvis den startes på et tidlig tidspunkt i sjukdomsforløpet. Basert på resistenstesting er E. coli isolert fra juret stort sett sensitive for kombinasjonspreparater av trimetoprim og sulfa. 12 mg sulfadoxin i kombinasjon med 2,4 -3 mg trimetoprim pr kg levendevekt er anbefalt dosering. Under praktiske forhold er det imidlertid vanskelig å skille perakutte coliforme mastitter fra perakutte mastitter forårsaket av grampositive bakterier slik at man ofte ender opp med å bruke preparater for systemisk og intramammær behandling som angitt under Staph aureus. Med bakgrunn i diskusjonen om antimikrobiell terapi i det hele tatt er effektiv ved coliforme mastitter, så er dette trolig av liten betydning for behandlingsresultatet. Intramammarier med dihydrostreptomycin i kombinasjonen angis å ha effekt mot gram negative bakterier. Det er imidlertid usikkert i hvilken grad slike medikament evner å nå frem til infeksjonsstedet i de sterkt hovne og ødematøse kjertlene som karakteriserer perakutte coliforme mastitter.   

Vaksinering: I USA brukes vaksiner som beskytter mjølkekyr mot coliforme mastitter de første månedene av laktasjonen. J5 vaksinene består av en mutert E. coli stamme (O111:B4) der deler av lipopolysaccarid molekylene som er like for flere genera innen de coliforme bakteriene er demaskert. Aktiv immunisering gir derved beskyttelse mot flere coliforme bakterier. 

Akutt og subakutt mastitt: De fleste infeksjonene av mildere karakter er selvhelbredende og behandling er ikke nødvendig. I felt blir de fleste tilfeller behandlet som gram positive infeksjoner (Staph aureus). 12 mg sulfadoxin i kombinasjon med 2,4 -3 mg trimetoprim pr kg levendevekt ville vært en mer målrettet terapi. Intramammarier med dihydrostreptomycin i kombinasjonen angis å ha effekt mot gram negative bakterier. Ikke steroide antiinflammatorika bør vurderes.

Kronisk og subklinisk mastitt: Det vil ikke være aktuelt å behandle kroniske og subkliniske infeksjoner uten at det utvikles symptomer tilsvarende akutt eller subakutt mastitt.
Streptococcus uberis

Forekomst

Str. uberis er den vanligst forkommende miljøstreptokokken i Norge hvis man tilordner Str. dysgalactiae de smittsomme bakteriene. Bakterien isoleres stadig oftere ved mastitt hos ku i Norge. I mjølkeprøvene fra klinisk mastitt som sendes til mastittlaboratoriene, isoleres Str. uberis fra rundt 6 % av kyrne med en bakteriologisk positiv diagnose. Ved uttak av besetningsspeneprøver isoleres Str. uberis hos rundt 1 % av kyrne. En av de mest påfallende trekkene i mastittepidemiologien internasjonalt er økningen i intramammære infeksjoner forårsaket av miljø-streptokokker.
Risikofaktorer, overføring

Denne mikroben kan finnes overalt i miljøet, og er en vanlig bakterie på slimhinner, i tarm, på jur, hud og hårlag. Høgest forekomst finner en på huden abdominalt hos kyr. Halm ser ut til å være det underlaget som gir best vekstvilkår for bakterien og forekomsten er vesentlig lågere i sagmugg. Sand er gunstigste liggeunderlag i forhold til reduksjon av smittepresset. Noen kyr skiller ut store mengder Str. uberis i feces. Det forebyggende arbeidet må derfor inkludere god hygiene og jevnlig kontroll av jur og spener i tørrperioden. Lekkasje av mjølk fra spenene rundt oppsining og kalving regnes som svært uheldig. Forurensing av prøven fra omgivelsene må tas med i betraktningen når en isolerer denne bakterien fra mjølkeprøver. Undersøkelser fra Holland og USA viser at denne bakterien også har smittsomme egenskaper.  

Patogen-vert interaksjoner

Str. uberis er både i stand til å adherere til, trenge inn i, og oppformeres i jurvev mye på grunn av evnen til å stå imot fagocytose fra neutrofile granulocytter.

Klinikk
Str. uberis forårsaker alt fra akutte til kroniske mastitter. De fleste kliniske tilfellene opptrer tidlig i laktasjonen. Infeksjonen som regel kortlivet og forårsaker sjelden kronisk persisterende infeksjoner. Diagnosen må stilles på grunnlag av mikrobiologisk dyrking fra enkeltspeneprøver.
Behandling
Mastitter som ikke er akutte trenger vanligvis ikke antibiotikabehandling. Det er en stor grad av sjølhelbredelse ved denne infeksjonen. Akutte og subakutte tilfeller behandles som beskrevet under Str. dysgalactiae. Sintidsbehandling er å foretrekke der kroniske og subkliniske tilfeller fordrer behandling. Sintidsbehandling kan foretas etter samme mal som skissert for infeksjoner med S. aureus.
3) Andre smitteveier 
Koagulase negative stafylokokker (KNS)

Forekomst

I mjølkeprøvene fra kliniske mastitter som sendes til mastittlaboratoriene i Norge, isoleres koagulase negative stafylokokker fra omtrent 10 % av bakteriologisk positive prøver. Ved uttak av besetningsspeneprøver isoleres koagulase negative stafylokokker hos rundt 7 % av kyrne uten at disse nødvendigvis viser tegn til klinisk mastitt, eller har økt celletall. I motsetning til S. aureus, påvirker ikke koagulase negative stafylokokker koagulasjonen av kaninplasma. Derav navnet på denne samlegruppen av stafylokokker hvor de hyppigst forekommende artene i Norge ser ut til å være: Staph. chromogenes, Staph simulans, Staph warneri, Staph. epidermidis og Staph. haemolyticus. 
Risikofaktorer, overføring

Bakteriene lever normalt på hudoverflaten hos mennesker og dyr og er vanligvis lite sjukdomsframkallende.

Patogen-vert interaksjoner
Hvorvidt minor patogene bakterier som koagulase negative stafylokokker har en beskyttende virkning mot intramammære infeksjoner med mer patogene mastittagens har vært stadig gjenstand for diskusjon uten at man kan konkludere definitivt for eller i mot dette under norske forhold. Økt forekomst av koagulase negative stafylokokker i besetningen kan man imidlertid ta som et tegn på at jurhelsa ikke er optimal og at forebyggende tiltak bør iverksettes før mer patogene mikrober får anledning til å utbre seg.
Klinikk
De fleste infeksjoner med koagulase negative stafylokokker er subkliniske og bidrar trolig til svingninger i kucelletallet i kukontrollen. I noen tilfeller kan man imidlertid observere både akutte mastitter med påvirket allmenntilstand og mer hårdnakkede persisterende infeksjoner. Det er heller ikke til å undres over at en såpass heterogen gruppe av stafylokokker også kan omfatte mer patogene biotyper.

Behandling
Ved uttak av besetningsspeneprøver finner en at rundt 35 % av de koagulase negative stafylokokkene er resistente mot penicillin. Selvhelbredelse av koagulase negative stafylokokker er utbredt og antimikrobiell terapi er kun indisert i mer akutte tilfeller. Terapiregimer som beskrevet under S. aureus kan benyttes. Sintidsbehandling kan vurderes også ved persisterende infeksjoner med koagulase negative stafylokokker.
Arcanobacterium pyogenes
Forekomst

A. pyogenes er årsaksmikroben til den klassiske ”sommermastitten”. Bakterien isoleres fra om lag 1,5 % av positive bakteriologiske prøver fra kyr med klinisk mastitt og sjukdommen oppstår gjerne i tørrperioden eller hos høgdrektige kviger og da helst på beite om sommeren. Infeksjoner opptrer også sporadisk i innefôringssesongen og går da ofte under betegnelsen pyogenes mastitt.

Risikofaktorer, overføring

Bakterien spres fra jur til jur med flua, Hydrotoea irritans, viktige tiltak er derfor å redusere flueplagen inne og ute. Pyretroid-holdige preparater kan brukes i beitesesongen for å redusere flueplagen. Hydrotoea irritans liker seg best på fuktig beite med mye kratt hvor de er beskyttet mot vind. Drenering av beiter og fjerning av krattskog er tiltak som bør vurderes ved hyppig forekomst av denne mastittformen. De største problemene med denne sjukdommen har vi når det er fuktig og varmt om sommeren. Framspenene er mer utsatt enn bakspenene fordi flua får være mer i ro her enn på bakspenene hvor bein og hale forstyrrer. Kyr med åpne spenekanaler har også vist seg å være mer utsatt. Bakterien opptrer alene eller sammen med andre bakterier i sår, skader og ofte i rester av tilbakeholdt etterbyrd.

Klinikk
A. Pyogenes kan forårsake alt fra perakutte infeksjoner med sterkt nedsatt allmenntilstand til mildere mastitter. De perakutte tilfellene er assosiert med feber, anoreksi, sløvhet og en sterkt hoven og ødematøs kjertel. En vandig sekresjon fra juret kan sees før det mer karakteristiske gulgrønne pusset kommer ut i store mengder. Senere oppstår abscesser som har en tendens til å åpne seg i de ventrale delene av juret. Kjertelen er på dette tidspunktet ødelagt og terapi er nytteløst. Gangren som hos S. aureus er sjelden, men kan ses fra tid til annen.

Behandling

A. pyogenes er følsom for penicillin og prognosen er avhengig av graden av kronisk kliniske forandringer i kjertelen.
4) Sjeldne mastittpatogener
Corynebacterium bovis
Forekomst, risikofaktorer, overføring

Corynebacterium bovis påvises sporadisk ved dyrkning sammen med andre mer vanlige mastittfremkallende bakterier. Det er imidlertid mer sjelden å finne bakterien i renkultur og i et slik omfang at det er grunn til å mistenke den som årsak til inflammasjon i den affiserte kjertelen. I våre naboland ser det imidlertid ut til at bakterien er et økende problem i store besetninger. Bakterien finnes overalt i miljøet, i talle, fôr og jord.

Patogen-vert interaksjoner

I likhet med koagulase negative stafylokokker diskuteres det hvorvidt minor patogene bakterier som Corynebacterium bovis har en beskyttende virkning mot intramammære infeksjoner med mer patogene mastittagens.
Klinikk og behandling

Corynebacterium bovis fremkaller kun milde kliniske tegn og behandling er bare indisert hvis bakterien vokser i renkultur hos dyr med kliniske tegn og hvis ikke infeksjonen selvhelbreder. Corynebakterier er gram positive og kan behandles med penicillinholdige preparater. 

Corynebacterium pseudotuberculosis
Corynebacterium pseudotuberculosis blir svært sjelden påvist som årsak til mastitt i Norge. Bakterien er hovedsakelig en patogen hos sau og geit og sjukdommen betegnes byllesjuke. Det er gjerne i kombinerte besetninger, småfe / storfe at bakterien er isolert fra mastitt hos storfe. Corynebacterium pseudotuberculosis finnes i talle, fôr og jord, og den er også patogen for mennesker (lymfadenitt). 

Clostridium perfringens type A og andre Clostridium spp.
Mastitt forårsaket av Cl. perfringens forekommer sporadisk. Klinisk kan man observere perakutte og akutte forløp med tydelig nedsatt allmenntilstand. Gangren og sepsis kan utvikles relativt raskt ved infeksjon, mjølka blir tynn, brunaktig og det er gassproduksjon i kjertelen. Kjertelen blir emfysematøs og det oppstår snart en karakteristisk knitring ved palpasjon. Clostridium spp. er sporedannere som forekommer vidt utbredt i naturen i jord, vann, kadaver og i tarmkanalen hos dyr og mennesker. Clostridier påvises som anaerobe sporedannere i tankmjølk . Clostridium perfringens kan også forårsake matforgiftning hos mennesker. Clostridium spp. er grampositive bakterier og sensitive for penicillin. Behandling kan forsøkes, men kjertelen står sjelden til å redde. Terapien vil som oftest være rettet mot å redde kua fram til den kan slaktes.

Bacillus cereus og andre Bacillus spp.
Bakterien forekommer sporadisk som årsak til mastitt. Spene- og jurskader er disponerende faktorer for at sporer skal komme i kontakt med juret og forårsake mastitt. Klinisk kan man observere perakutte og akutte forløp med tydelig nedsatt allmenntilstand og sterk hevelse i juret. Sekretet er ofte rødfarget. Gangren og sepsis kan utvikles relativt raskt ved infeksjon med Bacillus cereus. Bacillus spp. finnes utbredt i jord og vann og kan overleve i sporeform både i og utenfor juret. Bacillus cereus kan også forårsake matforgiftning hos mennesker. Bakterier fra denne familien påvises som fakultativt anaerobe sporedannere i tankmjølk . Bacillus spp. er grampositive bakterier og sensitive for penicillin. Behandling kan forsøkes, men kjertelen står sjelden til å redde. Terapien vil som oftest være rettet mot å redde kua fram til den kan slaktes.

Gjærsopp

Sjelden påvist som årsak til mastitt i Norge. Candida spp. er de vanligste gjærsoppene som forårsaker mastitt, og de påvises til tider fra kjertler som har hatt en lenger mastitthistorie med antibiotikabehandling. Gjærsopp er vidt utbredt i naturen. Candida mastitter kan ha ett akutt forløp med feber, hevelse i kjertelen og markert fall i mjølkeytelsen, forløpet kan også ha et mer subakutt forløp. Selvhelbredelse er vanlig i løpet av en til to måneder. 
 
Muggsopp
Svært sjelden påvist som årsak til mastitt i Norge. Cryptococcus spp. og Aspergillus spp. er de vanligste muggsoppene som forårsaker mastitt. Bruk av forurensede, brukte jurtuber, spenestifter etc. kan forårsake muggsoppmastitt, men det er også påvist muggsopp i fuktig, vått og varmt strømateriale. Cryptococcus mastitt viser som regel svært beskjeden påvirkning av ytelsen mens aspergillus kan forårsake abscessdannelse i kjertelen. Behandling er utmjølking og fjerning av smittekilden. Muggsopp er ofte selvhelbredende etter en til to måneder.
Mycoplasma spp.
Forekomst

Mykoplasma er ikke påvist som årsak til mastitt i Norge, men er et problem enkelte steder i verden. Den mest kjente bakterien er Mycoplasma bovis som blant annet er påvist ved utbrudd av mastitt i Danmark. 
Risikofaktorer, overføring

Mykoplasma kan etablere seg i juret og oppformeres over lengre tid før kliniske symptom opptrer. Det er også mye som tyder på at bakterien kan kolonisere øvre luftveier og kjønnsorganer hos kyr. Mykoplasma blir ofte observert i sammenheng med infeksiøs bovin rhinotrakeitt (IBR) virus og utbrudd av sjukdommen har blitt relatert til dette. IBR forkommer ikke i Norge. Forebyggende tiltak som god mjølkehygiene og god hygiene i fjøset bidrar til reduksjon av denne mastittypen. Mastitt på grunn av Mycoplasma spp er vanligst i store, intensive besetninger. Dårlig hygiene og innkjøp av dyr er angitt å være predisponerende. Kyr i alle aldre og i hele laktasjonen kan bli smittet, men det er mastitter som opptrer tidlig i laktasjonen som gir de mest alvorlige symptomene.
Klinikk
Mycoplasma spp kan gi kliniske symptomer i form av akutt hevelse som gjerne opptrer på samtlige kjertler. Mild feber og forbigående anoreksi kan observeres. Det er også en del kyr som ikke viser andre sjukdomstegn enn fall i mjølkeproduksjon. Mjølkeproduksjonen kan forsvinne nesten fullstendig hos enkelte kyr. Mjølka ser tilsynelatende normal ut, men viser positiv Schalm reaksjon og utfellinger (flak) ved henstand. Etter noen dager blir mjølka gjerne fortykket og ligner mer på kolostrum. Definitiv diagnose kan stilles på grunnlag av bakteriologisk dyrkning på spesialmedier. For tiden er det ingen laboratorier i Norge som dyrker Mycoplasma bovis. Ved mistanke om mykolplasma mastitt bør man opplyse dette til laboratoriet som sender prøvene videre til Danmark

Behandling

Mycoplasma mastitt er vanskelig å behandle. Systemisk behandling med oksytetracyklin er angitt å ha en begrenset effekt: 10 mg oksytetracyklin pr kg levendevekt. Slakting bør anbefales.
Pasteurella multocida og Mannheimia haemolytica

Bakteriene er svært sjelden årsak til mastitt hos ku, men forekommer oftere hos småfe. 

Pasteurella multocida og Mannheimia haemolytica er vanlig i nese og svelg hos dyr og de isoleres ofte i forbindelse med lungebetennelser. Mastitt forårsaket av Pasteurella spp. har gjerne et perakutt forløp tilsvarende forløpet som er beskrevet under coliforme bakterier. Hvis systemisk antibakteriell behandling skulle bli aktuelt, er teracykliner angitt å ha best effekt. Kombinasjonen av trimetoprim og sulfa kan også benyttes til systemisk behandling. Behandling med ren penicillin vil også ha effekt mot disse gram negative bakteriene. Dihydrostrepromycin holdige intramammarier kan med fordel benyttes til lokal behandling.
Pseudomonas aeruginosa
Pseudomonas aeruginosa er svært sjelden påvist som årsak til mastitt i Norge. Bakteriene forekommer vidt utbredt i naturen, hovedsakelig i vann og råtnede plantedeler. Den finnes også på hud og slimhinner hos friske dyr og mennesker og opptrer ved tilfeldige sårinfeksjoner. Kontaminert vaskevann har vært angitt som infeksjonskilde i utlandet.
Pseudomonas aeruginosa kan være årsak til alt fra perakutte forløp til kronisk kliniske mastitter. Bakteriene er ofte svært resistente overfor antibiotika og desinfeksjonsmidler. Behandling med antibiotika blir derfor frarådet.
Enterococcus spp.
Enterokokker kan forårsake mastitt og de er ikke alltid følsomme for penicillin. Mastitter som ikke er akutte trenger vanligvis ikke behandling. Enterokokker er meget hardføre tarmbakterier som kan overføre resistens mot antibiotika til langt mer farlige bakterier. I mange land har infeksjoner med multiresistente enterokokker ført til økt sjukelighet og dødelighet hos mennesker. Fordi vancomycin i en del tilfeller er sistehåndspreparat ved behandling av infeksjoner forårsaket av methicillinresistente Staphylococcus aureus (MRSA) hos menneske, er det behov for å holde forekomsten av vancomycinresistens så lav som overhodet mulig. Kryssresistensen mellom avoparcin og vancomycin har ført til at førstnevnte ikke lenger er tillatt som fortilsetning. Enterokokker er ofte resistente mot aminoglykosider (gentamycin, neomycin), glykopeptider (vancomycin) og semisyntetiske penicilliner som ampicillin og amoksicillin. Ved uteblitt effekt av penicillinbehandling på enterokokkmastitter kan det derfor være grunn til ikke å foreta videre behandlingsforsøk.  

Streptococcus spp. Lancefield gruppe A, C, G og L

Gruppe A streptokokker er svært sjeldent årsak til mastitt i Norge. Bakterien finnes i luftveiene hos menneske, og forårsaker både sårinfeksjoner og skarlagensfeber. Ved påvisning av gruppe A streptokokker bør kua behandles / utsjaltes. Gruppe G og L streptokokker isoleres sjelden ved mastitt hos ku i Norge. Det samme kan sies om gruppe C streptokokker utenom Str. dysgalactiae. Bakteriene kan finnes i øvre luftveier hos mennesker og dyr. Mastitter som ikke er akutte trenger vanligvis ikke antibiotikabehandling. Behandlingsregimene som er skissert under Str. dysgalactiae kan benyttes mot Gruppe A, C, G og L streptokokker
Alfa hemolytiske, beta hemolytiske og anhemolytiske streptokokker
Dette er en samlebetegnelse på streptokokkbakterier som ikke blir nærmere identifisert i mastittdiagnostikken utover hemolysesonene som er grønnaktig ved alfa hemolyse, fullstendig ved beta hemolyse og ingen hemolyse hos anhemolytiske streptokokker. Slike streptokokker forekommer utbredt i luftveier og fordøyelsessystemet hos mennesker og dyr. Disse betraktes som ”miljø-streptokokker” og kan noen ganger forårsake mastitt. Mastitter som ikke er akutte trenger vanligvis ikke antibiotikabehandling. Behandlingsregimene som er skissert under Str. dysgalactiae kan benyttes
Nocardia asteroides 

Nocardia spp. blir sjelden påvist som årsak til mastitt i Norge. Mastitten kan være av akutt eller subakutt natur etterfulgt av fibrøse og granulomatøse skader i kjertelen. Forandringene medfører vesentlig reduksjon i mjølkeytelsen. Bakterien finnes i jord, og kommer den inn i besetningen er det ofte i forbindelse med mjølking av forurensede våte jur. Regelrette utbrudd har vært observert i Canada hvor dyra har gått i klinete og grisete innhengninger. Bakterien opptrer sporadisk i Norge og angriper helst bare ei eller to kyr i besetningen. Det finnes ingen god behandling mot mastitt forårsaket av Nocardia spp. Siden bakterien tåler pasteurisering og kan forårsake sjukdom hos menneske, så anbefales utrangering av affiserte dyr. 

Proteus, Serratia og Citrobacter spp.
Disse bakteriene er sjelden årsak til mastitt i Norge. Bakteriene finnes vanlig i tarminnhold og i jord. Serratia marcescens og liquefaciens forårsaker milde kroniske mastitter med periodevis utskillelse av slintrer. De fleste tilfellene opptrer sporadisk, men større besetningsutbrudd har vært observert i forbindelse med dårlig hygiene. 

Listeria monocytogenes
Svært sjelden årsak til mastitt i Norge. Forløpet er gjerne subklinisk og sekretet viser ingen makroskopiske forandringer, men celletallet er høgt. Penicillinbehandling av mastitt forårsaket av Listeria monocytogenes er lite effektivt selv om bakterien er sensitiv i utgangspunktet. Mennesker kan smittes ved inntak av upasteuriserte mjølkeprodukter med meningitt, endokarditt, abort, dødfødsel, prematur fødsel og sepsis hos nyfødte som konsekvens. Listeria monocytogenes finnes i surfôr av dårlig kvalitet, men bakteriene forekommer også ellers i miljøet og i gjødsel. Listeriose-meningitt hos storfe er sjelden mens sjukdommen er relativt vanlig hos småfe.
Fusobacterium spp.
Svært sjelden årsak til mastitt i Norge. Infiserte kjertler vil gjerne ha et viskøst og seigt sekret. Nedsatt allmenntilstand er sjelden. Sjukdommen viser seg vanskelig å behandle medikamentelt. Bakterien forekommer i tarmkanalen både hos dyr og mennesker og den kan isoleres fra klauvflegmoner, kalvedifteri, retent etterbyrd, navleinfeksjoner med mer. 
Brucella spp.
Brucella er ikke påvist som årsak til mastitt i Norge. Bakterier i denne familien kan bla forårsake abort. Brucella abortus forårsaker smittsom abort hos storfe og menneske. Denne ble utryddet i Norge på 50 tallet. Hvis det oppdages Brucella spp. i besetningen skal det meldes ifra til Mattilsynet. Bakteriene er vanlig i upasteurisert / ukokt mjølk  i utviklingsland.

Mycobacterium spp.
Mykobakterier er svært sjelden årsak til mastitt i Norge. De fleste bakteriene i denne familien er jord og vannbakterier. Mastitt forårsaket av Mycobacterium bovis er et offentlig helseproblem (tuberkulose) og skal meldes til Mattilsynet. Jurtuberkulose er karakterisert ved en markert indurasjon og diffus hypertrofi som ofte starter øverst i juret. Jurlymfeknuten er medinndratt ved tuberkulose. I tillegg vil man kunne regne med symptomer fra andre organsystem som luftveier, reproduksjonsapparat og fordøyelsesapparat med mer. Bakteriene er ikke uvanlig i upasteurisert / ukokt mjølk  i utviklingsland.

Blandingsflora

Fra prøven vokser det en blanding av bakterier som stammer fra hud, hårlag og fjøsomgivelser. Denne veksten ødelegger for diagnostisering av mastittbakterier. Prøven kan derfor ikke analyseres videre.

Mastittbakterier ikke påvist

Det er ikke påvist mastittfremkallende bakterier i prøven. Dette er ingen fullgod garanti for at kjertelen er fri for smittestoffer siden utskillelsen kan være intermitterende (S. aureus). I andre tilfeller kan det ha vært en infeksjon til stede der kua selv har eliminert smittestoffet (E. coli) eller kua kan ha blitt forbehandlet med antibiotika.

