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Einleitung

Von den Blutprotozoen der Gattung Babesia sind bisher
zwel Arten beim Pferd und anderen Equiden bekannt: Ba-
besia caballi als grofie Art und Babesia equi als kleinere Spe-
zies. Beide Arten werden in ithrem natiirlichen Entwick-
lungszyklus durch verschiedene Arten von Schildzecken
der Gattung Dermacentor, Hyalomma und Rhipicephalus
tibertragen. Entsprechend der geographischen Verbreitung
der Vektoren kommen Babesia caballi und Babesia equi zu-
meist gemeinsam in weiten Gebieten Asiens, Afrikas, Siid-
und Mittelamerikas sowie in Teilen der USA endemisch
vor. In Europa sind Portugal, Spanien, Frankreich, Italien,
die Tschechoslowakei, Ungarn, die Balkanlinder sowie Re-
gionen der Sowjetunion als Endemiegebiete bekannt (Fried-
hoff, 1982). Hinsichtlich des Auftretens autochthoner In-
fektionen in einigen Lindern Zentraleuropas (z.B.
Deutschland, Osterreich und Schweiz) ist die Situation un-
klar. Es wird vermutet, daf§ die nérdliche Grenze des En-
demiegebietes bis nach Belgien reichen kdnnte (Friedhboff;
1982).

In Lindern auflerhalb der bekannten Endemiezonen kann
der Pferdepraktiker mit importierten Fillen von Babesiose
des Pferdes konfrontiert werden. Auflerdem wird von ihm
nicht selten eine Untersuchung von Pferden auf Ausschluf§
einer Babesieninfektion verlangt, und zwar bei Pferdeex-
porten in bestimmte Linder (z. B. USA, Japan und Austra-
lien), die einen amtlichen Nachweis fiir das Freisein der Im-
porttiere von dieser Infektion fordern.

Aus diesen Griinden erscheint es uns sinnvoll, iiber die
erstmalige Feststellung einer Babesiose in einem Pferdebe-
stand in der Schweiz zu berichten. Dabei sollen klinische
Symptome, Krankheitsverlauf, Diagnostik, Epidemiologie,
Therapie, Serodiagnostik sowie die aus der Erkrankung fiir
den Bestand resultierenden praktischen Konsequenzen be-
schrieben bzw. diskutiert werden.

Fallbericht

Anamnese
Im Juni 1985 wurde die Medizinische Pferdeklinik der Uni-
versitit Ziirich von einem praktizierenden Kollegen in ei-

Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit berichtet iiber den erstmaligen Nachweis
von Babesia equi in einem Rennpferdebestand in der Nordost-
schweiz (Kanton Ziirich). Von den 17 Pferden des Bestands erkrank-
ten 4 innerhalb einer kurzen Zeitspanne unter folgendem Krank-
heitsbild: Leistungsabfall, Fieber bis 40 °C, Anorexie, Ikterus und
himolytische Animie. Die klinische Verdachtsdiagnose auf Babesio-
se konnte durch den Nachweis typischer Formen von B. equi in
Blutausstrichen und durch serologischen Antiksrpernachweis gesi-
chert werden. Dabei waren in der KBR und im IFAT Antikérper
nur mit Antigen von B. equi nachweisbar, nicht jedoch mit Antigen
von B. caballi. Vor Einleitung einer spezifischen Therapie gelang bei
einmaliger Untersuchung von 12 Pferden der direkte Erregernach-
wels im Blut in 8 Fillen.

Die klinisch kranken sowie die serologisch positiven Pferde (insge-
samt 12 Tiere) wurden mit einer 12%igen Losung von Imidocarb-
dipropionat (Imizol®) behandelt. Die aufgetretenen Nebenwirkun-
gen (Kolik, Speichelflu}, Durchfall, Harndrang, Schweiflausbriiche,
Bradykardie) sowie die Tatsache, dafl mit dieser Behandlung eine
vollstindige Elimination des Erregers nicht méglich ist, veranlafiten
den Besitzer, nur eine zweimalige Behandlung durchfiihren zu las-
sen. Im Anschlufl an die Behandlung blieben alle Pferde frei von
Symptomen der Babesiose, doch lieflen sich bei einmaliger Untersu-
chung noch bei 5 von 12 Tieren Erreger im Blutausstrich feststellen.
Innerhalb der Beobachtungsperiode von 12 Monaten fielen die Anti-
kérpertiter in der KBR auf Grenzwerte ab, wihrend im IFAT die
Titer iiber den Grenzwerten persistierten.

Aufgrund verschiedener Faktoren wird angenommen, daf} die In-
fektion durch ein latent infiziertes Tier in den Bestand eingeschleppt
und durch den Gebrauch unsteriler Injektionsnadeln von Tier zu
Tier weiterverbreitet worden ist.

First Time Occurence of Equine Babesiosis as a Herd Problem in
Switzerland

In the present article Babesia equi was shown for the first time to oc-
cur in a racing stable in the northeastern part of Switzerland (canton
of Ziirich). Of the 17 horses in the stable, 4 horses became sick
within a short period of time presenting the following signs: poor
performance, fever up to 40 °C, anorexia, icterus and hemolytic
anemia. The tentative diagnosis of babesiosis was confirmed by de-
tecting Babesia equi in blood smears and by serologic antibody tests.
With the complemented fixation test and the indirect fluorescent
antibody test (IFAT) only antibodies against the antigens of Babesia
equi and none against Babesia caballi could be detected. Prior to the
initiation of a specific therapy the organisms were found in blood
smears of 8 out of 12 horses examined once.

The clinically affected horses as well as the horses which were sero-
logically positive (a total of 12 animals) were treated with a 12 per
cent solution of imidocarbdipropionate (Imizol®). The occurence of
side effects of the treatment (colic, salivation, diarrhea, dysuria,
sweating and bradycardia) and the fact that a complete elimination
of the organism was not possible induced the owner to have only
two treatments performed. All horses treated remained free of clin-
ical signs of babesiosis. However, when reexamining the blood
smears once more, the organism could be found in 5 of 12 horses.
During a monitoring period of 12 months the antibody titers of the
complement fixation tests reached threshold values whereas the ti-
ters of the IFAT persisted.

Based on different facts, the assumption was made that the infection
had been imported in the stable by an animal with a latent infection.
The spreading of the disease among the horses occured by the use of
contaminated needles.

nen Rennpferdebestand 30 km nordéstlich von Ziirich zur
Abklirung eines Bestandsproblems beigezogen. Im Bestand
befanden sich zu dieser Zeit 16 Vollblutpferde und
1 Pony. 4 der Pferde (Nr. 1, 13, 15 und 16) standen wegen
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18 Babesiose in der Schweiz

Affektionen am Bewegungsapparat nicht im Renntraining.
Die restlichen 12 Pferde waren in vollem Training und hat-
ten im Verlauf des Friihjahrs an zahlreichen Rennen teilge-
nommen. Nach Bericht des Bestandstierarztes schwankten
die erbrachten Rennleistungen betrichtlich, und es traten
sporadisch unspezifische Krankheitssymptome auf, wie
leicht- bis mittelgradiges Fieber von 3 bis 4 Tagen Dauer
und Ikterus.

Die Pferde hatten keinen Weidegang, wurden aber jeden
zweiten Tag im Geldnde ausgeritten. Sie nahmen hiufig an
Rennen im Inland, jedoch nur selten im Ausland teil. Die
Zusammensetzung des Bestands idnderte sich hiufig durch
Verkauf und Zukauf von Pferden aus dem In- und Ausland
(Frankreich, Deutschland und England). Der Impfstatus
der Pferde erfiillte die vom Schweizerischen Rennverband
erlassenen Vorschriften. Die Pferde wurden viermal jihr-

lich anthelminthisch behandelt.

Klinische Untersuchung

Am 14. Juni 1985 zeigten 3 Wallache im Alter zwischen 3
und 6 Jahren (Nr. 2, 5 und 6) seit einigen Tagen Apathie,
intermittierendes Fieber zwischen 38,5 bis 40 °C, mangeln-
de Frefilust und erbrachten eine unbefriedigende Leistung.
Koliksymptome waren nicht beobachtet worden. Ein vier-
tes Pferd, Wallach Nir. 8, zeigte bereits seit 2 Wochen 3hn-
liche Erscheinungen; zum Zeitpunkt der Untersuchung
hatte sich sein Allgemeinzustand gebessert. Die Schleim-
hiute wiesen eine ausgeprigte Gelbfirbung auf. Bei der kli-
nischen Untersuchung dieser 4 Pferde konnten die nachfol-
genden Symptome festgestellt werden: Nihr- und Pflegezu-
stand gut, Apathie, leicht erhéhte Atemfrequenz (18 bis 24
pro Minute), blasse und deutlich ikterische Schleimhiute,
leicht- bis mittelgradige, bis zu den Sprunggelenken ziehen-
de 6dematose Schwellung und ein leichtes Priputialddem.
Die Korpertemperaturen variierten zwischen 38,5 °C
(Pferd Nr. 8) und 40,6 °C (Pferd Nr. 2), und die Pulsfre-
quenz lag zwischen 40 und 60 pro Minute. Bei Pferd Nr. 2
konnte ein holosystolisches Herzgerdusch mit Punctum
maximum auf Héhe der Mitralklappe, Grad 3 von 6, aus-
kultiert werden. Kotabsatz und Kot waren normal. Bei der
rektalen Untersuchung fiel bei 2 der 4 Pferde (Nr. 2 und 6)
eine relativ grofle und stumpfrandige Milz auf. Die Pferde
bewegten sich ungern und langsam mit schleppendem
Gang, jedoch ohne Lahmheit oder Ataxie zu zeigen. An
keinem der Pferde konnten Zecken gefunden werden.

Laboruntersuchungen, Material und Methoden

Es wurden die folgenden himatologischen, blutchemi-
schen, parasitologischen und serologischen Untersuchun-
gen an diesen 4 Pferden vorgenommen:

Blutstatus. Die Bestimmungen der Erythrozytenzahl, der
Leukozytenzahl, des Himatokriten und der Indizes erfolg-
te mittels eines elektronischen Zellzihlgerites der Firma
Contraves (Contraves Analyzer 4300, CH-Ziirich). Die
mikroskopische Differenzierung der Leukozyten wurde in
giemsagefirbten Blutausstrichen durchgefiihrt.

Die Bestimmung der Blutsenkungsgeschwindigkeit erfolgte
mit Zitratblut (1. Teil 3,8 % Zitrat + 4 Teile Blut) in senk-

recht aufgestellten Réhrchen (Linge: 32 cm, Durchmesser:
0,5 cm). Der Wert wurde nach 15 Minuten abgelesen.
Klinische Chemie. Das Gesamtbilirubin wurde nach der
Jendrassik-Methode bestimmt (Jendrassik und Grof, 1938).
Die Messung verschiedener Enzymwerte erfolgte nach fol-
genden Methoden: der alkalischen Phosphatase (AP) (E.C.
3.1.3.1) und Glutamatdehydrogenase (GLDH) (E.C.
1.4.1.3.) nach den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft
fiir klinische Chemie (1972 bzw. 1970); Gamma-Glutamyl-
Transferase (y-GT) (E.C. 2.3.22.) nach Angaben von Szasz
et al. (1974); Sorbit-Dehydrogenase (SDH) nach Gerlach
und Schirmeyer (1962).

Parasitologische Untersuchungen

Zur parasitologischen Untersuchung auf Blutprotozoen
wurde bei den Pferden Kapillarblut aus Gefiflen der Ohr-
muschel entnommen, diinn ausgestrichen, nach der iibli-
chen Giemsa-Methode gefirbt und mikroskopisch mit
Olimmersion (Objektiv 100 x) untersucht.

Serologische Untersuchungen

Zum Nachweis spezifischer Antikérper gegen Babesia-An-
tigene dienten die Komplementbindungsreaktion (KBR)
sowie der indirekte Immunfluoreszenztest (IFAT), wie von
Weiland et al. (1984) beschrieben. In der KBR wurden Ex-
traktantigene aus Babesia caballi bzw. aus Babesia equi ein-
gesetzt, im IFAT dienten mit diesen Parasiten befallene
Pferdeerythrozyten als Antigene. In der KBR bzw. im
IFAT waren Serumverdiinnungen von 1: 5 bzw. von 1 : 64
als Grenzwerte fiir gesicherten Antikdrpernachweis festge-
legt worden.

Laboruntersuchungen, Resultate

Himatologische und blutchemische Untersuchungen

Die Resultate der himatologischen und blutchemischen
Untersuchungen von Pferd Nr. 2 sind in Tab. 1 zusammen-
gestellt. Bei den iibrigen 3 Pferden waren die Abweichun-
gen von den Normalwerten hnlich, aber weniger ausge-
prigt,

Bei Pferd Nr. 2 handelt es sich um eine normochrome,
normozytire Animie bei beschleunigter Blutsenkungsre-
aktion. Es bestand eine leichtgradige Leukozytose mit ab-
soluter Neutrophilie und eine hochgradige Hyperbilirubin-
imie mit Anstieg des Spiegels von indirektem (nichtkonju-
giertem) Bilirubin. Die Serumspiegel der Leberenzyme la-
gen im Normalbereich. Die klinischen, himatologischen
und blutchemischen Resultate fithrten zur Diagnose einer
himolytischen Anidmie.

Parasitologische Untersuchungen

Bei der Untersuchung der Blutausstriche der Pferde konn-
ten in den Erythrozyten Merozoiten von Babesien nachge-
wiesen werden. Es fanden sich am hiufigsten kleine Ringe
(Durchmesser ca. 1,7 um) sowie vereinzelt auch Doppelbir-
nenformen (ca. 1X1,9 um) (Abb. 1a) und sogenannte
»Malteserkreuze“ (Abb. 1b), die aus 4 kreuzférmig ange-
ordneten, ca. 1,5 um langen Merozoiten bestanden. Gréfle
und Form der Merozoiten, vor allem die typischen ,Malte-
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20 Babesiose in der Schweiz

serkreuze®, ermdglichten die zweifelsfreie Diagnose eines
Befalles mit Babesia equi. Die Resultate der parasitologi-

schen Untersuchungen sind in Tab. 2 zusammengestellt.

Tab. 1: Resultate der Laboruntersuchungen von Pferd Nr. 2

Parameter Befunde von Normalbereich
Pferd Nr. 2

PCV Vol.-% 20 35—48

Hb g/di 7.2 10—18

Ec 108/mul 4,61 7.5—10,7

MCH pg 15,6 13—19

MCHC Vol.-% 359 32—38

MCV 1l 43,3 41-—-50

Thrombo 10%mul 120 gréBer 80

BSR mm/15 min. 34 S~ kleiner 15

Pp g/l 83 58—74

Fibrinogen g/l 7 kleiner 3

Leuk./mul 12400 4600—10600

Ne Stab. %, /mul 0/0 0—6%/0—700

Ne Seg. %, /mul 65/8060 45—67%/2500—6300

Eos. %, /mul 0/0 0—4%/0—350

Baso. %, /mul 1124 0—29%/0—150

Mono. %, /mul 6/744 0—6%/0—450

Lymph. %, /mul 28/3472 21—49%/1190—4010

Bilirubin: Gesamt mumol/l 164,2 15—43

Bilirubin: Direkt mumaol/l 26,6 5—15

AP U/ 144 50—120

GGT U 7 2—10

GLDH U/ 1 0—19

SDH U/l 1 0—7

*) Schleiersenkung

Serologische Untersuchung

Anlifllich der ersten klinischen Untersuchung des Bestan-
des am 14. Juni 1985 waren bei den 4 erkrankten Pferden
Blutproben entnommen und im Tropeninstitut der Uni-
versitat Miinchen serologisch auf Antikérper gegen Babe-
sien untersucht worden. Wie aus Tab. 2 hervorgeht, hatten
alle Tiere in der KBR und im IFAT bei Verwendung von
Babesia-equi-Antigen iiber den Grenzwerten liegende Anti-
korpertiter (Ausnahme Pferd Nr. 6 mit Grenzwerttiter in
der KBR).

Abb. 1: Babesia equi in Erythrozyten verschiedener Pferde.

a: Ringformen

b: sogenannte ,Malteserkreuze®, bestehend aus 4 kreuzférmig ange-
ordneten Merozoiten

VergréBerung: Objektiv 100 x, Okular 10 x.

Am 27. Juni 1985 wurde der gesamte Bestand (17 Pferde,
davon 1 Pony) serologisch auf Antikorper gegen Babesien
untersucht. Bei allen untersuchten Pferden waren KBR und
IFAT mit dem Babesia-caballi-Antigen negativ. Von den 16
Pferden reagierten 12 positiv mit dem Babesia-equi-Anti-
gen, 4 Pferde (Nr. 1, 13, 15 und 16), welche nicht im Trai-
ning standen, und das Pony reagierten negativ.

Tab. 2: Ergebnisse serologischer und parasitologischer Untersuchungen bei Pferden mit Infektion durch Babesia equi

Pferd Nr. Titer im indirekten Immunofluoreszenztest Titer in der Komplementbindungsreaktion Ergebnis der Blutuntersu-
(IFAT) mit B.-equi-Antigen am™* (KBR) mit B.-equi-Antigen am* chung auf Babesien am™*
14.6.85 27.6.85 6.8.85 23.9.85 3.6.86 14.6.85 27.6.85 6.8.85 23.9.85 3.6.86 14.6.85 11.7.85 6.8.85
2 512 512 2048 1024 — 80 80 20 20 — pos. — pos.
3 — 32768 2048 \ — — 320 320 \Y — — neg. —
4 — 256 512 256 128 — 5 10 20 5 - pos. neg.
5 128 32768 2048 1024 — 20 10 10 5 — pos. POS. poSs.
6 64 128 2048 1024 1024 5 80 80 20 40 pos. Pos. pos.
7 — 128 256 128 — — 5 5 5 — — — neg.
8 512 1024 1024 512 256 80 80 802 40 10 neg pos. neg.
9 — 512 512 256 256 — 40 20 20 5 — pos. pos.
10 — 128 1024 512 512 — 10 5 5 5 — — neg.
11 — 256 512 \ — — 20 40 \Y — — pos. neg.
12 — 64 512 256 256 — 20 80 20 5 — pOS. neg.
14 — 512 4096 2048 — — 80 20 20 — — pos. pos.
17 — — 1024 128 256 — — 10 neg. 5 — — —
24 — — — 512 — — — - 20 — — —

* Grenztiter: IFAT ab 1:64; KBR ab 1:5.
mung. —: nicht bestimmt. V: verkauft oder aus Bestand entfernt.

* pos.: Babesien nachgewiesen, neg.: nicht nachgewiesen

# Testreaktion aufgrund von Eigenhem-
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Eine Verlaufskontrolle des Antikérpertiters mit dem Babe-
sta-equi-Antigen wurde durch Blutprobenentnahme am
6. August 1985, 23. September 1985 und am 3. Juni 1986
durchgefihrt. In Tab. 2 sind die Untersuchungsdaten sowie
alle Ergebnisse jener Pferde aufgefiihrt, die bei den mehrfa-
chen serologischen Untersuchungen mindestens einmal po-
sitiv reagiert hatten. Die Ergebnisse zeigen, dafl zum Teil
recht hohe Antikorpertiter bei Untersuchungen in KBR
und IFAT bei Verwendung von Babesia-equi-Antigen vor-
lagen. Ferner zeigt die Ubersicht, dafl bei einigen Pferden
zwar Antikorper gegen Babesia equi nachgewiesen werden
konnten, am gleichen Untersuchungstag der direkte Erre-
gernachweis in Blutausstrichen aber nicht gelang. Am
6. August 1985 wurden zwei, am 19. Juli 1985 aus Frank-
reich in den Bestand zugekaufte Pferde (Nr. 17 und 18) se-
rologisch auf Babesia-equi- und Babesia-caballi-Antikorper
untersucht. Pferd Nr. 17 wies Antikérper gegen Babesia
equi auf, obwohl in den 18 Tagen seit Verlegung in den Be-
stand keine klinischen Symptome festgestellt werden konn-
ten. Bei Pferd Nr. 18 waren mit beiden Antigenen keine
Antikdrper nachweisbar.

Am 23. September 1985 waren neu im Bestand die Pferde
Nr. 19, 20, 21, 22, 23 und 24 (aus der Schweiz, Frankreich
und Grof3britannien). Pferd Nr. 24, das am 23. September
1985 Antikorper gegen Babesia equi aufwies, stand seit
iiber einem Jahr in der Schweiz und soll nie verdichtige
Symptome gezeigt haben. Drei Freizeitpferde, die im be-
nachbarten Stall standen und von anderem Pflegepersonal
betreut wurden, reagierten auf beide Antigene negativ.

Behandlung

Am 14. Juni 1985 wurde bei den kranken Pferden Nr. 2, 5,
6, 10 und 14 eine Behandlung mit einer 12%igen Lésung
von Imidocarbdipropionat (Imizol®, Bourroughs Wellco-
me, Schweiz. Serum- und Impfinstitut, Bern) begonnen. Es
wurden zweimal 4 mg/kg KGW Imidocarbdipropionat im
Abstand von 72 Stunden intramuskular verabreicht.

Am 18. Juli 1985 wurden die Pferde Nr. 3, 4,7, 8,9, 11 und
12 nach demselben Modus mit Imizol® behandelt. Die Ne-
benwirkungen, die durch die cholinerge, parasympathiko-
mimetische Wirkung des Wirkstoffes verursacht wurden,
waren Kolik, Speichelfluf}, explosiver Durchfall, Harn-
drang, Schweiflausbriiche, Bradykardie, verengte Pupillen
und Serome an den Injektionsstellen. Die Nebenwirkun-
gen sowie die Tatsache, daf} auch leistungsfihige und kli-
nisch gesunde Pferde serologisch positiv reagierten, veran-
laflten den Pferdebesitzer, eine nur zweimalige Behandlung
durchfithren zu lassen. Zwischen Beendigung der Therapie
am 18. Juli 1985 bis zur letzten Blutentnahme am 3. Junt
1986 traten bei keinem der Pferde klinische Symptome ei-
ner Babesiose auf. Die Rennleistung der Pferde hatte sich
entsprechend ihrem Trainingszustand verbessert, und die
Leistungen waren konstant.

Diskussion

Der klinische Verlauf der equinen Babesiose kann sehr un-
terschiedlich sein, von inapparent bis hochakut und tédlich

(Friedhoff, 1982). Der Schweregrad der Erkrankung ist ab-
hingig vom Immunstatus des Pferdes und von der Inokula-
tionsdosis von Erregern bei empfanglichen Tieren (Gerber,
1982). In Regionen mit endemisch vorkommender Babesio-
se besitzen die Pferde eine gute, an das latente Vorhanden-
sein des Erregers gebundene Immunitit; daher erkranken
in der Regel nur neu hinzukommende Pferde.

Da in unserem Bestand Pferde aus Endemiegebieten zuge-
kauft wurden, stellt sich die Frage, ob Babesia equi als Ur-
sache der in der Anamnese erwihnten klinischen Sympto-
me bei den serologisch positiven Pferden in Frage komme.
Bei Infektionen mit Babesia equi betrigt die Inkubations-
zeit 2 bis 21 Tage (Zavagli, 1970). Die Pferde bewegen sich
nur ungern, sind apathisch und anorektisch. In der akuten
Phase betrigt die Korpertemperatur 40 °C oder mehr
(Friedhoff, 1982.) Die Hyperthermie dauert in der Regel
nicht linger als 18 Stunden (Meynard und Goudichaud,
1973), und die Kérpertemperatur sinkt danach auf 38,5 bis
39 °C. Leichte Odeme der Hintergliedmafien und am Un-
terbauch sind hiufig (Gerber, 1982). Ein ausgeprigter Ikte-
rus ist bei der akuten Erkrankung immer vorhanden (Ger-
ber, 1982; Meynard und Goudichaud, 1973). Friedhoff (1982)
beschreibt ferner das Auftreten von Koliksymptomen, die in
unseren Fillen jedoch nicht beobachtet werden konnten.
Die Babesien verursachen eine himolytische Animie
(Knowles und Uniss-Floyd, 1983), wodurch die Himatokrit-
werte bis auf 10 Vol.-% absinken kdnnen (Boch, 1985), und
einen entsprechenden Anstieg des indirekten, nichtkonju-
gierten Bilirubins (prihepatischer lkterus). Durch die oft
massive intravasale Himolyse kommt es zur Himoglobin-
imie und Himoglobinurie (Gerber, 1982). Uberstehen die
Pferde die ersten 2 bis 3 Wochen der Erkrankung, so ver-
schwinden die Symptome, und die Erreger lassen sich im
Blutausstrich, wie auch aus unseren eigenen Erfahrungen
hervorgeht, nur noch vereinzelt, vor allem als Ringformen
(Abb. 1 a), oder gar nicht mehr nachweisen.

Babesia equi kann nicht nur in Erythrozyten wie Babesia
caballi, sondern auch in Lymphozyten persistieren (Schein
et al., 1981). Derartige latente Infektionen konnen uber
Jahre bestehen bleiben und verlaufen hiufig inapparent.
Symptome treten bel latenten Trigern jedoch nach Strefisi-
tuationen, z.B. Training, Leistungsdruck, nach langen
Transporten und  Glukokortikoidbehandlungen — auf
(Knowles und Moulton, 1982). Primir latenter Krankheits-
verlauf wurde ebenfalls beschrieben (Chevrier et al., 1979;
Knowles und Uniss-Floyd, 1983).

Von besonderem Interesse war die Frage, wie die Infektion
in den Bestand gekommen war und wie sie sich dort aus-
breiten konnte. In endemischen Gebieten stellen latent in-
fizierte Pferde das Erregerreservoir dar. Serologische Un-
tersuchungen in Frankreich (Chevrier et al., 1979) haben
gezeigt, dafd in verschiedenen Regionen bis 2 % der klinisch
gesunden Pferdepopulation in der KBR, vor allem mit Ba-
besia-equi-Antigen, positiv reagierten. Bei Pferden mit un-
spezifischen Symptomen oder einem Formtief stieg der
Prozentsatz der positiven Resultate auf 8 %. Wir vermuten
daher, dafd ein latent infiziertes Pferd zugekauft wurde. Die
durch Trainingsaufnahme sowie Stall- und Futterwechsel
bedingte Strefisituation kénnte zur Reaktivierung der la-
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tenten Infektion und zur Vermehrung der Babesien im
Triger gefiihrt haben.

Wie aus unseren Untersuchungen hervorgeht, ist es durch-
aus mdoglich, dafl serolgisch positive Pferde (Nr. 17 und 24)
als klinisch gesunde Triger zugekauft werden. Boch (1985)
untersuchte 321 Seren von fiir den Export bestimmten, in
Siiddeutschland stehenden Pferden. Mit KBR und IFAT
konnten in dieser Untersuchung 18 babesia-equi-positive
und 4 babesia-caballi-positive Tiere ermittelt werden, ob-
gleich angenommen werden darf, daf} es sich nicht um ein
endemisches Gebiet handelt.

Eine weitere Frage ist, wie es zur Ausbreitung der Infek-
tion im Bestande kam. Babesia equi wird vor allem durch
Zecken der Gattungen Rhipicephalus, Dermacentor und
Hyalomma {ibertragen (Klinckmann, 1981). Mogliche
Ubertrigerzecken der Gattung Rhipicephalus und Derma-
centor kommen auch in der Schweiz vor (Aeschlimann et
al., 1965; Immiler et al., 1970). Da an keinem der Pferde
Zecken gefunden wurden und die Pferde Nr. 25, 26 und 27
aus der unmittelbaren Nachbarschaft serologisch negativ
waren, scheint eine Ubertragung durch Zecken wenig
wahrscheinlich. Eine mechanische Ubertragung von Babe-
sien durch blutsaugende Insekten wurde mehrfach postu-
liert (Ristic und Lewis, 1977; Knowles und Mounlton, 1982),
jedoch nie bestitigt. In der Literatur wird auch eine direkte
Ubertragung mittels blutkontaminierter Injektionsnadeln
und anderer Utensilien beschrieben (Atkinson, 1979; Know-
les und Moulton, 1982; Knowles und Uniss-Floyd, 1983). In
unserem Bestand scheint eine Ubertragung durch kontami-
nierte Injektionsnadeln am wahrscheinlichsten. Pferden,
welche im Renntraining stehen, werden hiufig leistungs-
fordernde Medikamente durch Laien intravends verab-
reicht. Die Tatsache, daf} die Pferde Nr. 1, 13, 15 und 16,
die zum damaligen Zeitpunkt nicht im Training standen
und denen somit auch keine Medikamente injiziert wur-
den, sowie die im benachbarten Stall stehenden Pferde
Nr. 25, 26 und 27 serologisch negativ reagierten, erhirtet
unsere Hypothese.

Alle Pferde waren nach zweimaliger Behandlung mit Imi-
zol® klinisch gesund. Die hiufig auftretenden und auch in
unseren Fillen beobachteten Nebenwirkungen sollen nach
Kuttler (1980) durch Fraktionierung der Dosis in 2 Teile
und Verabreichung in 30miniitigem Intervall verringert
werden. Als Antidot gegen die parasympathikomimeti-
schen Wirkungen kann Atropin in einer Dosierung von
1 bis 2 mg/100 kg KGW eingesetzt werden (Knowles und
Moulton, 1982; Friedhoff, 1982).

Bei Babesieninfektionen sollen zwei Behandlungsziele anvi-
siert werden, die Heilung der erkrankten Tiere und die Er-
regerelimination. Bei einer akuten Babesieninfektion ist ei-
ne Behandlung immer indiziert. Bei latenten Infektionen
mit Babesia caballi kann der Erreger durch Therapie mit
Imizol® mit der vom Hersteller angegebenen Dosierung
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Kurzreferat

Reaktion von Pferden auf die nasale
Inokulation von virulentem Virus,
die mit einer in der Pferdehaut-
Zellinie NBL-6 vermehrten
attenuierten Lebendvakzine gegen
Equine-Virus-Arteritis geimpft sind

(Responses of Horses Vaccinated with Avirulent
Modified-Live Equine Arteritis Virus Propagated

in the E. Derm [NBL-6] Cell Line to Nasal Inoculation
with Virulent Virus)

W. H. McCollum (1986)

Am. J. Vet. Res. 47, 1931-1934

In der vorliegenden Arbeit wird iiber die Ergebnisse einer
Untersuchung iiber die Sicherheit und Effizienz einer Vak-
zine gegen Equine-Virus-Arteritis (EVA) berichtet.

Der Impfstoff wurde, ausgehend vom virulenten Bucyrus-
Stamm, 131mal in primiren Pferdenieren-Zellkulturen,
111mal in primiren Kaninchennieren-Zellkulturen und an-
schlielend 16mal in einer neuerdings verfiigbaren Kultur
aus Pferdehaut passagiert. 19 Pferde wurden damit geimpft
und gruppenweise nach 3, 6, 9, 12, 18 und 24 Monaten mit
dem virulenten Stamm infiziert. 13 nicht geimpfte Pferde
dienten als Vergleichspopulation.
Bei keinem Pferd traten nach der Vakzination klinische
Krankheitserscheinungen auf. Alle bildeten neutralisieren-
de Antikorper. Bei 14 geimpften Tieren traten nach der In-
okulation hoher Dosen von virulentem Virus keine Krank-
heitssymptome auf, 4 erkrankten mild und 1 schwer an
akuter Arteritis.
Bei 17 geimpften Tieren wurde nach der Inokulation Virus-
ausscheidung nachgewiesen. In der Vergleichsgruppe star-
ben 6 Pferde, die iibrigen 7 iiberlebten trotz schwerer
Symptome.
Die neue Vakzine ist so sicher wie die frither gepriiften und
baut bei der Mehrzahl der geimpften Tiere einen ausrei-
chenden Schutz auf. Es scheint, daf} es durch die zusitz-
liche Passage in der neuen Zellkultur zu einer verstirkten
Attenuierung gekommen und die Antigenitit vermindert
worden ist.
Nach Meinung des Autors sollte jedem zuverlissigen Tier-
arzt eine Lebendvakzine gegen EVA zur Verfiigung stehen.
N. Klein
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