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Einleitung

Bisher sind zwei Arten der Gattung Ehrlichia als Erreger
von Infektionskrankheiten bei Pferden identifiziert wor-
den: Ehrlichia equi und Ehrlichia risticii. Ehrlichia equi gilt
als auslésendes Agens der equinen Ehrlichiose’, ein mit
hohem Fieber, Apathie, Gliedmaflenédemen und Blutbild-
veranderungen einhergehendes, in den USA, Deutschland
und der Schweiz nachgewiesenes Krankheitsbild. In der Li-
teratur sind 53 Fille dokumentiert, wobei die Infektion seit
1984 bei 5 Pferden in Deutschland und bei 2 Pferden in der
Schweiz festgestellt wurde.

Ehrlichia risticii wird als Erreger der bisher nur in Nord-
amerika diagnostizierten equinen monozytiren Ehrlichio-
se angesehen. Das Syndrom ist durch Fieber, Diarrhde,
Kolik, Hufrehe und himatologische Verinderungen ge-
kennzeichnet.

Durch klinische und himatologische Untersuchungen kén-
nen Ehrlichiosen bei Pferden diagnostiziert werden. Wir
nehmen 4 Fille von an der Klinik fiir Pferde nachgewiese-
nen Ehrlichia-equi-Infektionen zum Anlaf}, tiber Klinik,
Himatologie, Diagnose und Therapie der Ehrlichiosen
beim Pferd zu referieren.

Fallbericht

In der Klinik fiir Pferde wurden 1987 in der Zeit von Mai
bis August 4 Fille von equiner Ehrlichiose festgestellt. Die
4 Pferde sind in Niedersachsen beheimatet und hatten die
Region in den letzten 12 Monaten nicht verlassen.

Beim 1. Patienten handelte es sich um eine 5jihrige Hanno-
veraner Warmblutstute, die zur chirurgischen Einrichtung
einer Alveolarfraktur am 16.5.1987 in die Klinik eingelie-
fert wurde. 4 Tage spiter traten Apathie, Inappetenz,
Gliedmaflenschwellung und Fieber auf.

Der 2. Patient - ein 10jahriges Welsh Pony - war wegen
ausgeprigter Melanombildung in der Afterregion am
28.8.1987 in die Klinik iiberwiesen worden. Einen Tag
nach Einlieferung zeigte das Pony eine erhdhte Atemfre-
quenz, Inappetenz und machte einen matten Eindruck. Die
Kérpertemperatur betrug 40 °C.

Der 3. Fall betraf eine 12jihrige Holsteiner Stute, die we-
" Analog zur Ehrlichia-risticii-Infektion (equine monozytire Ehrlichiose)

wird nachfolgend die Bezeichnung equine granulozytire Ehrlichiose fiir
die Ehrlichia-equi-Infektion verwendet.

Zusammenfassung

Bei 3 Warmblutpferden im Alter zwischen 15 Monaten und 12 Jah-
ren und bei einem 10jahrigen Welsh Pony wurden Ehrlichia-equi-In-
fektionen (equine granulozytire Ehrlichiose) nachgewiesen. 3 Tiere
waren wegen chirurgischer Erkrankungen in die Klinik {iberwiesen
worden; 1 iltere Stute war aufgrund der typischen klinischen Sym-
ptome - hohes Fieber, Gliedmaflenédeme, Anorexie und Apathie -
eingestellt worden. Die klinischen Symptome der Ehrlichiose klan-
gen nach 5 bis 12 Tagen ohne Behandlung ab. Die Diagnose wurde
in allen Fillen durch den Nachweis der charakteristischen zytoplas-
matischen Erregereinschliisse gestellt. Einzelheiten der klinischen
und himatologischen Befunde sowie der Nachweisverfahren wer-
den in einem Literaturiiberblick iiber equine granulozytire und mo-
nozytire Ehrlichiose dargestellt.

Ehrlichia-Infections in the Horse

Clinical and laboratory features of equine ehrlichiosis in 4 equids are
described. A 12-year old mare was presented because of the typical
clinical symptoms fever, depression, anorexia and subcutaneous
oedema of the legs; 3 equids were presented because of surgical dis-
eases. The clinical signs abated and disappeared without specific
treatment (oxytetracycline) 5-12 days after onset of the disease.
Diagnosis was confirmed by the demonstration of characteristic
blue-gray cytoplasmic inclusion bodies in neutrophils and eosino-
phils. A literature review on equine ehrlichiosis and equine monocy-
tic ehrlichiosis is given.

gen seit zwei Tagen bestehenden Fiebers (40 bis 41 °C),
Gliedmaflenédemen und Zitterns am 28. 8. 1987 vorgestellt
worden war.

Beim 4. Pferd handelte es sich um eine etwa 15 Monate alte
Stute mit einer stationir behandelten Verletzung am Hin-
terbein. Einige Tage nach der Einstellung traten Apathie
und Fieber (39 °C) bei anderweitig unauffilligen Befunden
auf.

Das Blutbild dieser Patienten zeigte eine Leukopenie, abso-
lute und relative Lymphopenie sowie Thrombozytopenie
und miflige Animie. Einige neutrophile Granulozyten
(2 bis 23%) und vereinzelte eosinophile Granulozyten
(1 bis 3 %) wiesen Einschluflkérperchen auf, die als Ehrli-
chia equi identifiziert wurden (Abb. 1).

Literaturiiberblick

Ehrlichien gehoren zur Ordnung der Rickettsiales. Rickett-
sien sind gramnegative, pleomorphe, durchschnittlich
0,5 X 1,5 um messende, obligat intrazellulire Parasiten. Sie
vermehren sich durch binidre Teilung, besitzen eine pepti-
doglykanhaltige Zellwand und sind wie Bakterien durch
Tetrazykline und Chloramphenicol im Wachstum hemm-
bar. Die meisten menschlichen Rickettsiosen werden durch
Arthropoden (Liuse, Flohe, Zecken, Milben) iibertragen
(Eckbardt et al., 1982).

1. Equine granulozytire Ehrlichiose
Ehrlichia equi gilt als Erreger der equinen granulozytiren
Ehrlichiose (Standard et al., 1969).

Definition
Die equine granulozytire Ehrlichiose (engl.: equine Ehrli-
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chiosis, Ehrlichiosis) ist eine sporadisch, hauptsichlich in
den Wintermonaten vorkommende, nicht kontagiose In-
fektionskrankheit. Sie wird durch eine in neutrophilen und

Elementarkorper
0,2-0,6 um

Initialkérper
04-2 um

Morulae
3-6 um

Abb. 1: Entwicklungsstadien (Elementarkérperchen, Initialkdrper und
Morulae von Ehrlichien). Oben: Schematische Darstellung. Mitte und
unten: Mikrophotographie von Ehrlichia equi (s. Pfeile) in neutrophilen
Granulozyten vom Pferd. Eingezeichneter MaBstab 10um, VergroBe-
rung 2000 x.

eosinophilen Granulozyten nachweisbare Ehrlichienart

‘(Ehrlichia equi) hervorgerufen und verlduft akut, fieberhaft

und iiberwiegend gutartig.

Epidemiologie

Die Krankheit ist seit 1961 in Nordkalifornien beidseits des
Sacramentotales in den Ausldufern der Kistenketten und
der Sierra Nevada (Stannard et al., 1969; Gribble, 1969),
spiter in Colorado (Rich, 1974) und llinois (Holland et al.,
1979) beobachtet worden. Neuerdings sind kasuistische
Mitteilungen iiber das Vorkommen der equinen granulozy-
tiren Ehrlichiose in Washington (Madigan und Gribble,
1987) und an der Ostkiiste (Florida, New Jersey) der USA
erschienen (Brewer et al., 1984; Ziemer et al., 1987).

In Westeuropa wurde der Erreger erstmals in der Bundes-
republik Deutschland, Bundesland Nordrhein-Westfalen
(1. Fall) (Biischer et al., 1984), im gleichen Jahr zweimal in
der Schweiz (Hermann et al., 1985) nachgewiesen.

Eine groflere Anzahl von Erkrankungen (49) wurde bisher
nur in Kalifornien registriert (Madigan und Gribble, 1987).
Dort scheint die equine granulozytire Ehrlichiose in eini-
gen Gebieten enzootisch, mit saisonaler Hiufung im Spit-
herbst, Winter und Friihjahr vorzukommen (Madigan und
Gribble, 1987). Equiden gelten als die natiirlichen Wirte fiir
Ehrlichia equi. Jedoch konnte auch bei 2 Hunden in Kali-
fornien ein Ehrlichia equi dhnlicher, morphologisch und
serologisch von Ehrlichia canis differenzierbarer Mikroor-
ganismus nachgewiesen werden (Madewell und Gribble,
1982). Beide Hunde hatten immunsupprimierende Medika-
mente erhalten. Experimentell kann Ehrlichia equi aufler
auf Pferde und Esel auf Katzen, Hunde, Limmer, Ziegen
und Primaten iibertragen werden. Der Krankheitsverlauf
ist bei den experimentellen Wirten leichter als bei Equiden.
Schafe, Kilber, Labornager und Zwergschweine sind nicht
empfinglich (Stannard et al., 1969; Lewis et al., 1975; Lewss,
1976).

Morphologie, Nachweis, Entwicklung und Ubertragung
Ehrlichia equi ist in zytoplasmatischen, ultrastrukturell
darstellbaren Vakuolen neutrophiler und - seltener - eosi-
nophiler Granulozyten nachweisbar. In nach Giemsa,
Wright-Leishman oder Pappenheim gefarbten Blutausstri-
chen stellen sich die Erreger als blaugraue oder dunkel-
blaue, 0,2 bis 0,6 um grofle, pleomorphe Einschliisse (,Ele-
mentarkdrperchen®) dar. In einer Vakuole kénnen einzel-
ne, aber auch mehrere, zu Aggregaten zusammengelagerte
Elementarkdrperchen, die 0,4 bis 2 um grofle Initialkérper
bilden, sowie sogenannte Morulae (Stannard et al., 1969;
Gribble, 1972; Friedboff, 1982) zu sehen sein (Abb. 1). Mo-
rulae sind 3 bis 6 um grofle und schollig strukturierte Kolo-
nien der Mikroorganismen (Biischer et al., 1984).

Der Erregernachweis gelingt am leichtesten wihrend der
Fieberphase. Zu Beginn der Erkrankung sind oft nur ein-
zelne Mikroorganismen vorhanden. 2 Tage nach Fieberbe-
ginn kdnnen hingegen bis zu 50 % der neutrophilen Granu-
lozyten Ehrlichien (Madigan und Gribble, 1987) enthalten
(Abb. 2). Verdichtige Ausstriche sollten 20 bis 30 Minuten
unter Olimmersion durchmustert werden. Farbstoffbe-
schichtete Objekttriger (z. B. Testsimplets) sind fiir diesen
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Zweck weniger geeignet. Um moglichst viele Granulozy-
ten iiberblicken zu kdnnen, empfiehlt es sich, von der Leu-
kozytenschicht einer zentrifugierten Himatokritkapillare
(Abb. 3) einen Ausstrich anzufertigen. Neben dem direkten
mikroskopischen Erregernachwelis ist ein serologischer In-
fektionsnachweis mit Hilfe eines indirekten fluoreszieren-
den Antikorpertests und gepaarter Serumproben méglich
(Ristic et al., 1973).

Ubertragungen, Vektor(en) und Reservoir von Ehrlichia
equi sind nicht bekannt. Die Krankheit gilt als nicht konta-
gios. Oft ist aus einer Herde nur 1 Pferd infiziert (Madigan
und Gribble, 1987). Die Infektion lifit sich durch 20ml
Blut von akut erkrankten Tieren iibertragen. Daher wer-
den - wie z.B. bei anderen Ehrlichia-Spezies - himato-
phage Arthropoden, insbesondere Zecken, als Vektoren
vermutet. Zecken, die zuvor auf infizierten Plerden parasi-
tiert hatten und dann auf empfingliche Tiere verbracht
wurden, konnten die Infektion nicht tibertragen (Madigan

und Gribble, 1987).

Klinisches Bild

Nach experimenteller Inokulation frischen, infektidsen
Blutes auf empfingliche Pferde zeigt sich nach einer Inku-
bationszeit von 2 bis 3 Tagen als erstes klinisches Symptom
ein steiler Fieberanstieg auf {iber 41 °C. Wird tiefgefrorenes
Blut verwendet, betrigt die Inkubationszeit 6 bis 7 Tage
(Gribble, 1972). Am 2. Krankheitstag erreicht das Fieber
Spitzenwerte bis zu 41,8 °C. Die Fieberphase dauert zwi-
schen 1 und 12 Tagen, durchschnittlich 6 Tage. Wihrend
dieser Zeit ist die Herzfrequenz auf 50 bis 60 (90) Schlige/
Minute erhoht, die Atemfrequenz steigt bis auf 30 Atemzi-
ge/Minute. Die weiteren klinischen Symptome variieren
mit dem Alter der erkrankten Tiere. Bei Fohlen bis zum
Jahrlingsalter konnen sich die Symptome auf Fieber, Mat-
tigkeit und hiufiges Liegen beschrinken (Madigan und
Gribble, 1987; Ziemer et al., 1987), wihrend bei Pferden im
Alter von 1 bis 3 Jahren Apathie, Bewegungsunwilligkeit,
inkoordinierte Bewegungen, gestdrtes Sensorium, man-
gelnde Appetenz, Petechien und mifliger Ikterus auftreten
(Gribble, 1972; Biischer et al., 1984; Hermann et al., 1985;
Madigan und Gribble, 1987).

Bei ilteren Pferden sind die Krankheitssymptome am
stirksten ausgeprigt. Es konnen schwere ataktische Er-
scheinungen auftreten (Madigan, 1982). Zusitzlich zu den
genannten Symptomen sind einige Tage nach Beginn der
Erkrankung Gliedmaflenédeme, seltener Unterbauch-, Un-
terbrust-, Skrotum- und Priputiumédeme zu beobachten.
Die subkutane Odembildung bleibt nach Abklingen der
iibrigen Krankheitssymptome noch bis zu 14 Tagen beste-
hen. Sie kommt bei experimentellen Infektionen regelmi-
Big, bei spontanen Erkrankungen in der Hilfte der Fille
vor (Gribble, 1972; Madigan und Gribble, 1987). Ponys und
Esel entwickeln keine oder nur geringgradige Odeme. Bei
experimenteller Infektion treten Hodenschwellung und
spater Hodenatrophie auf. Aborte wurden nicht beobach-
tet (Gribble, 1969 und 1972).

Laborbefunde
Im Blut besteht zu Beginn der Erkrankung eine Leukope-

Abb. 2: Ehrlichia-equi-Massenbefall von neutrophilen Granulozyten
bei einem alteren Pferd (Leukozytenschichtausstrich 400 x, Pappen-
heimfarbung).

nie. Die Lymphozyten fallen in den ersten beiden Krank-
heitstagen abrupt ab und bleiben fiir 5 bis 6 Tage ernied-
rigt. Die Neutrophilenzahlen sinken langsamer und errei-
chen zwischen dem 4. und 6. Tag die niedrigsten Werte. In
diesem Stadium kommen Thrombozytopenie und normo-
chrome normozytire Animie hinzu, wobei die Himato-
kritwerte kaum unter 25 absinken. 7 Tage bis 10 Tage nach
Erkrankungsbeginn stellt sich eine Lymphozytose ein. Er-
héhte Blutsenkungsgeschwindigkeit, erhohte Fibrinogen-
werte und erhéhter indirekter Bilirubingehalt sind weitere
Laborbefunde (Gribble, 1969 und 1972; Stannard et al.,
1969; Brewer et al., 1984; Biischer et al., 1984; Hermann et
al., 1985). Der diagnostisch entscheidende Blutbefund bei
der equinen granulozytiren Ehrlichiose ist jedoch der
Nachweis von charakteristischen zytoplasmatischen Ein-
schliissen in neutrophilen und seltener in eosinophilen
Granulozyten.

3x

Abb. 3: Leukozytenschicht (buffy coat) einer zentrifugierten Hama-
tokritkapillare.
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Tab. 1: Synopsis charakteristischer Merkmale der equinen granulozytaren und monozytaren Ehrlichiose.

Equine granulozytare Ehrlichiose

Equine monozytare Ehrlichiose

Engl. Synonyma

Erreger
Bisher nachgewiesen
in (seit)

Saisonale Bevorzugung
Kontagiositat
Ubertragungsmodus

Inkubationszeit
Klinik

Verlauf
Laborbefunde

Diagnose

Differentialdiagnose

Pathologisch-anatomische
Befunde

Therapie

Prophylaxe

equine Ehrlichiosis, Ehrlichiosis

Ehrlichia equi

enzootisch in Nordkalifornien (1961),
Einzelfalle: Ostkuste der USA (1984),
BRD (1984), Schweiz (1984)

Wintermonate, frihes Fruhjahr (Marz)
Ubertragbar, nicht kontagios

unbekannt, Vermutung: durch hamatophage
Arthropoden

2 bis 3 Tage (experimentelle Infektion)

Befunde variieren altersabhangig, leichtere
Erkrankungen bei Fohlen, Fieber bis 41,8°C,
erhdhte Puls- (50 bis 60, bis 90/min) und Atem-
frequenz (bis 30/min), Apathie, Inappetenz,
Bewegungsunwilligkeit, Bewegungsstérungen,
GliedmaBen-, Unterbauch-, Unterbrustédeme,
Petechien, Ikterus

akut, gutartig

hgr. Leukopenie, Lymphopenie, Thrombozyto-
penie, ggf. Anamie, erhéhtes Gesamtbilirubin,
erhéhte Fibrinogenwerte, reaktive Leukozytose

Kombination und Sequenz der klinischen
Symptome, Erregernachweis in Granulozyten
(basophile Einschlisse) in nach Giemsa ge-
farbten Blut- oder Leukozytenschichtaus-
strichen, Immunfluoreszenz-Antikdrpertest,
(IFAT), Infektionsversuch

Virusenzephalitis, Lebererkrankungen, infek-
tibse Anamie, Morbus maculosus, Virus-
arteriitis, Influenza, Initialstadien der equinen
monozytaren Ehrlichiose

Ikterus, Petechien, Ekchymosen, subkutane
Odeme, Vaskulitis

Oxytetrazyklin, Sulfonamid/Trimethoprim,
ggf. symptomatische Therapie (FlUssigkeits-
substitution, Verbande, Boxenruhe)

unbekannt

equine monocytic Ehrlichiosis, Potomac Horse
Fever, equine ehrlichial colitis, acute equine
diarrhoe syndrome

Ehrlichia risticii

in 25 Staaten der USA, Ontario (Kanada),
meist in der Nahe groBer Flusse

Sommermonate (Juli, August)
Ubertragbar, nicht kontagios

unbekannt, Vermutung: durch hdmatophage
Arthropoden

7 (3 bis 12) Tage (experimentelle Infektion)

initial: Fieber (39,5 bis 41,7 °C), 2 Tage spater:
Apathie, Inappetenz, episklerale GefaBinjek-
tion, Darmatonie, Dehydratation, Schock, Kolik
(Tympanie), fakultativ: Hufrehe und Diarrhoe

akut, subklinisch, haufig letal

mgr. Leukopenie, Lymphopenie, Thrombozyto-
penie, Hamatokritanstieg, Azotamie, Azidose,
Elektrolytverluste

Kombination und Sequenz der klinischen
Symptome, Erregernachweis in frischen Prapa-
raten von Epithelzellen der Kolonschieimhaut
(Giemsa- und Sitberfarbungen), IFAT, Latex-
agglutinationstest, Infektionsversuch, evtl. licht-
und elektronenmikroskopischer Erregernach-
weis in mononuklearen Zellen (basophile Ein-
schiisse)

Salmonellose, Colitis X, antibiotikainduzierte
Kolitis, Initialstadien der equinen granulo-
zytaren Ehrlichiose

Hyperamie der Dann- und Dickdarmmukosa,
submukése Odeme im gr. und ki. Kolon,
Magen-Darm-Ulzera

Oxytetrazyklin, Sulfonamid/Trimethoprim,
ggf. symptomatische Therapie (Flussigkeits-
und Elektrolytsubstitution, nicht steroidale
Antiphlogistika, Heparin, prophylaktischer
Rehebeschlag)

Impfung

Diagnose und Differentialdiagnose

Die Diagnose ist an Hand der zuvor beschriebenen klini-
schen Symptome und des charakteristischen Krankheits-
verlaufes zu stellen. Gesichert wird sie durch den Nachweis
des Erregers als basophile Einschliisse in neutrophilen Gra-
nulozyten. Die Differentialdiagnose umfafit Anfangssta-
dien der equinen monozytiren Ehrlichiose, Virusenzepha-
litis, Lebererkrankungen, infektidse Animie, Morbus ma-
culosus equorum, Virusarteriitis und Influenza (Madigan

und Gribble, 1987).

Pathologisch-anatomische Befunde

Todesfille, die auf die Infektion direkt zuriickzufiihren wi-
ren, sind bisher nicht beschrieben worden. Untersuchun-
gen wurden an getdteten Versuchspferden vorgenommen
(Gribble, 1969). Makroskopische Befunde waren ikterische

Verfirbung, Petechien, Ekchymosen und subkutane Ode-
me. Bei Hengsten war regelmifig eine Orchitis nachweis-
bar. Durch bakrterielle Infektionen hatten 2 Pferde Bron-
chopneumonien, 2 andere Arteriitis, Lymphknotenentziin-
dung und Phlegmonen. Es handelte sich in allen Fillen um
Exazerbationen von chronischen Entziindungen. Histolo-
gisch zeigten sich entziindliche Veridnderungen der kleinen
Arterien und Venen, von Subkutis, Faszien, Nerven, Ova-
rien und Testes. Geringgradige Entziindungsmerkmale

wiesen ferner Gefifle von Nieren, Herz, Gehirn und Lunge
akut kranker Tiere auf (Gribble, 1969).

Therapie

Wegen der bei equiner granulozytirer Ehrlichiose vorkom-
menden Spontanheilung sind die Risiken einer Tetrazy-
klinbehandlung, namentlich die in der Literatur erwihnte
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sogenannte antibiotikainduzierte Diarrhoe, gegeniiber
eventuellen Nutzen abzuwigen.

Mittel der Wahl bei Rickettsiosen sind nach Eckbardt et al.
(1982) Tetrazykline. Madigan (1982) und Hermann et al.
(1985) empfehlen Oxytetrazyklin in der Dosierung von
7 mg/kg 1x tiglich i. v. iber 7 Tage. Danach kann die The-
rapie mit 20 mg/kg Oxytetrazyklin per os fortgesetzt wer-
den. Innerhalb von 12 bis 24 Stunden nach der ersten Be-
handlung fillt die Temperatur auf normale Werte, das All-
gemeinbefinden bessert sich rasch. Der Erreger ist nach
dem 1. Behandlungstag kaum noch, nach 48 bis 72 Stunden
nicht mehr nachweisbar (Madigan, 1982). Sulfamethazin
und Sulfadimethoxin/Trimethoprim scheinen wirksam zu
sein, haben jedoch nur als Reservemittel Bedeutung.

II. Equine monozytire Ehrlichiose
(Potomac Horse Fever)

Ehrlichia risticii gilt als auslosendes Agens der equinen mo-
nozytiren Ehrlichiose (Jenny, 1984; Holland et al., 1985).

Definition

Die equine monozytire Ehrlichiose (engl.: equine monocy-
tic Ehrlichiosis, equine ehrlichial colitis, acute equine diar-
rhoe syndrome, Potomac Horse Fever) ist eine akute, mit
Fieber, Apathie, Leukopenie, Darmatonie, Durchfall, Ko-
lik und oft mit Rehe assoziierte Enterokolitis. Sie tritt in
enzootischen Gebieten sporadisch wihrend der Sommer-
monate auf und wird durch eine in Blutmonozyten, Darm-
schleimhaut und anderen Organen nachweisbare Ehrli-
chienart verursacht.

Epidemiologie

Erstmals wurde die equine monozytire Ehrlichiose 1979
im Bundesstaat Maryland (USA) beobachtet und 1983 als
eigenstindige Krankheit beschrieben (Knowles et al., 1983).
Ihr Vorkommen entlang des Potomac-Flusses fithrte zu der
populiren Bezeichnung ,Potomac Horse Fever®. Inzwi-
schen wurde die Erkrankung in 25 Staaten der USA und in
Ontario/Kanada registriert, wobei die Umgebung grofier
Fliisse bevorzugt betroffen ist. Die weitaus meisten Fille
treten im Juli und August auf. Die Erkrankung kommt bei
einzelnen Tieren in groflen Pferdeherden vor (Palmer et al.,
1986; Whitlock, 1986; Breider und Henton, 1987). In der Po-
tomac-Region wurden in den Jahren 1982 bis 1984 insge-
samt 429 Fille von equiner monozytirer Ehrlichiose dia-
gnostiziert, 88 mit letalem Ausgang (Whitlock, 1986).
Klinisch ist die Erkrankung bisher nur bei Pferden in Er-
scheinung getreten. Serologische Hinweise auf die Infek-
tion lassen sich jedoch auch bei Katzen, Hunden, Schafen
und Ziegen finden (Goetz 1986). Miuse konnen experi-
mentell mit Ehrlichia risticii infiziert werden (Palmer,
1987; Whitlock et al., 1986).

Morphologie, Nachweis, Entwicklung und Ubertragung

Der lichtmikroskopische Nachweis von Ehrlichia risticii
ist schwierig. Er kann in nach Giemsa gefirbten Kultur-,
Blut- oder Leukozytenschichtausstrichen angestrebt wer-
den. Der Erreger gibt sich als basophile Einschliisse im

Zytoplasma mononukledrer Zellen zu erkennen. Elektro-
nenmikroskopisch lassen sich verschiedene Entwicklungs-
stadien des Erregers unterscheiden (Ristic et 4l., 1986). Dar-
{iber hinaus ist der Nachweis mit Hilfe eines indirekten
Immunfluoreszenz-Antikorpertestes moglich (Ristic et al.,
1986). Das jahreszeitlich begrenzte Vorkommen und die
erfolgreiche intradermale und intravendse Inokulation
sprechen fiir die Ubertragung durch einen Insektenvektor
(Whitlock et al., 1986). Versuche, die Krankheit durch Zek-
ken, die zuvor auf Pferden aus infizierten Bestinden parasi-
tiert hatten, auf empfingliche Pferde zu iibertragen, sind
fehlgeschlagen (Schmidtmann et al., 1986).

Klinisches Bild

Experimentell infizierte Pferde zeigen nach einer Inkuba-
tionszeit von 3 bis 12 Tagen als erstes klinisches Symptom
Fieber bis zu 41,7 °C mit Mittelwerten um 39,5°C. Um
den 9. Tag treten hochgradig gestortes Allgemeinbefinden,
Apathie, Inappetenz, Schleimhautrétung, episklerale Ge-
fiinjektion und Darmatonie hinzu; 24 bis 48 Stunden spi-
ter stellt sich ein 3 bis 5 Tage anhaltender Durchfall ein, der
spiter wiflrig sein kann (Whitlock et al., 1986). Mit Beginn
der Diarrhe kann sich eine schwere, das weitere Schicksal
des Patienten bestimmende Hufrehe mit Hufbeinrotation
und Ausschuhen einstellen (Whitlock, 1986; Palmer, 1987;
Breider und Henton 1987). Gelegentlich werden Gliedma-
Ben- und Unterbauchédeme beobachtet. Von diesem als
typisch anzusehenden Krankheitsverlauf gibt es Abwei-
chungen. Manche Patienten zeigen nur Apathie und Fie-
ber, andere leichte bis schwere Koliksymptome, Darmato-
nie, Tympanie und Schock. Einige der betroffenen Tiere
sterben, noch ehe sich eine Diarrhée bemerkbar macht
(Whitlock et al., 1986).

Laborbefunde

Die wesentlichen Blutbildveranderungen bestehen in einer
hiufig biphasisch verlaufenden mafligen bis mittleren Leu-
kopenie (mit Neutro-, Lympho- und Eosinopenie) und
Thrombozytopenie, die sich etwa parallel zum Tempera-
turanstieg entwickeln. Der leukopenischen Phase kann
eine ausgeprigte Leukozytose folgen. Mit Einsetzen von
Durchfall entsteht eine dem Fliissigkeitsverlust proportio-
nale Dehydratation mit Himatokrit- und Plasmaproteinan-
stieg, erhhtem Harnstoffwert, Azidose und Elektrolytver-
lusten {Whitlock, 1986; Whitlock et al., 1986; Ristic et al.,
1986; Palmer, 1987). Mit Hilfe des Immunfluoreszenz-Anti-
koérpertestes lassen sich bei experimentell infizierten Pfer-
den vom 9. bis 12. Tag nach der Inokulation ca. 50 Tage
Antikorper nachweisen (Ristic et al., 1986).

Verlanf

Die Erkrankung verliuft iiberwiegend akut. Serologische
Untersuchungen scheinen auch das Vorkommen subklini-
scher Verlaufsformen zu bestitigen (Ristic et al., 1986). Die
Letalitit liegt zwischen 17 und 36 % (Palmer, 1987).

Diagnose und Differentialdiagnose
Die klinische Verdachtsdiagnose der equinen monozytiren
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288  Ehrlichia-Infektion beim Pferd

Ehrlichiose ist aufgrund der Befundkombination Fieber,
Kolik, Durchfall und Hufrehe méglich. Zur Sicherung der
Diagnose ist eine Blutuntersuchung unumginglich (Whit-
lock et al., 1986). Nach Konzentrierung der Monozyten
und deren Vermehrung in Gewebekultur kénnen die Erre-
ger als basophile pleomorphe Einschliisse identifiziert wer-
den (Whitlock, 1986; Whitlock et al., 1986).

Dariiber hinaus ist ein sicherer Nachweis durch einen indi-
rekten Immunfluoreszenz-Antikdrpertest méglich (Ristic
et al., 1986). Ein 4facher Titeranstieg in im Abstand von 3
bis 4 Wochen entnommenen Serumproben sichert die Dia-
gnose. Hiufig wird bereits in der ersten Probe oder nur 10
Tage spiter ein hoher Titer festgestellt. Niedrige Titer
(1:20 bis 1:40) sind diagnostisch nicht verwertbar (Ristic
et al., 1986; Palmer, 1987). Als Schnelltest ist ein Latexag-
glutinationstest erhiltlich (Vertrieb: Schering Animal
Health, USA), der den Infektionsnachweis (IgM) in der
akuten Krankheitsphase gestattet (Heaven, 1987). Die An-
ziichtung des Erregers in Gewebekulturen und Blutmono-
zyten aus dem Blut intraperitoneal infizierter Miuse ist
ebenfalls méglich (Whitlock et al., 1986).

Die Krankheit kann ferner im Infektionsversuch nachge-
wiesen werden. Durch Ubertragung von 50 bis 500 ml
Frischblut auf Versuchspferde sind die Symptome inner-
halb von 10 bis 14 Tagen zu reproduzieren (Whitlock et al.,
1986).

Die differentialdiagnostische Abgrenzung der equinen mo-
nozytiren Ehrlichiose gegeniiber Salmonellose, Colitis X,
der sogenannten antibiotikainduzierten Diarrhée und
gegeniiber thromboembolischer Kolik kann schwierig sein.
Frithstadien der equinen granulozytiren Ehrlichiose und
der equinen monozytiren Ehrlichiose haben klinische und
hamatologische Gemeinsamkeiten.

Ehrlichia risticii ist bisher in Europa nicht nachgewiesen
worden,

Klinische Bedeutung

In enzootischen Gebieten der USA hat die equine monozy-
tire Ehrlichiose - aufgrund der hohen Letalitit und der bei
Uberlebenden méglichen chronischen Hufrehe und langen
Rekonvaleszenz ~ eine erhebliche klinische und 6konomi-
sche Bedeutung erlangt. Auflerdem wird ihr eine méogliche
Relevanz als Zoonose beigemessen (Ristic et al., 1986).

Pathologisch-anatomische Befunde

Bei der Sektion werden in Diinn- und Dickdarm unspezifi-
sche Mukosaverinderungen wie Hyperimie, submukése
Odeme im groflen und kleinen Kolon und Magen-Darm-
Ulzera angetroffen. Der Erregernachweis ist in Darmepi-
thel, Makrophagen und Mastzellen des Kolons mit Hilfe
von Giemsa- und Silberfirbungen und elektronenmikro-
skopisch méglich (Whitlock et al, 1986; Breider und
Henton, 1987).

Therapie
Zur Therapie der Ehrlichia-risticii-Infektion werden Oxy-
tetrazyklin (6,6 mg/kg 1x tiglich i.v.) und Sulfonamid/

Trimethoprim sowie eine entsprechende symptomatische
Therapie empfohlen (Breider und Henton, 1987). Die Be-
kimpfung von Arthropodenvektoren konnte das Auftre-
ten der equinen monozytiren Ehrlichiose nicht verhindern
(Palmer, 1987).
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Untersuchung

iiber den Biotinspiegel

im Blut von Pferden nach
Verabreichung von Gabiotan®5*

Ulrike Felbinger (1987)

Der praktische Tierarze 11, 22-23

Bisher wurde Biotin beim Pferd vollkommen vernachlis-
sigt, weil man annahm, daf der Bedarf durch endogene
Synthese im Dickdarm und Zufuhr mit dem Futter voll-
kommen gedeckt sei. Mittlerweile wurde Biotinmangel als
Ursache fiir weiche, ausbrechende Hufe und mangelndes
Hufwachstum erkannt und Biotin erfolgreich zur Verbes-
serung von Hufwachstum und -qualitit sowie Fellerneue-
rung eingesetzt.

Eine verbesserte Methode
der Kastration von Equiden

N. A. Misk und S. M. Seleim (1987)

Der praktische Tierarzt 11, 24-25

Es wird eine Methode zur Kastration von Pferden beschrie-
ben, bei der es nach vollstindiger Amputation des Hodens
inkl. Skrotums durch einen chirurgischen Wundverschluf§
zu einer raschen, komplikationslosen Primirheilung
kommt, wobei die Anwendung von Antibiotika nicht er-

Die vorliegende Untersuchung sollte nun zeigen, wie die
Biotin-Verfiigbarkeit bei Applikation von 5-mg-Tabletten
zu beurteilen ist, bzw. wie sich die Biotinspiegel im Blut
verhalten.

Anhand der 1. Verlaufsuntersuchung iiber 24 Stunden (2
Pferde bekamen 5 mg = 1 Tabl. Biotin) zeigte sich, daf§
therapeutische Blutspiegel (2 bis 4 mg/l) ab dem 2. Behand-
lungstag erreicht wurden und auf eine regelmiflige Tablet-
tengabe (alle 24 Stunden) geachtet werden mufi. In der Pra-
xis wird eine Dosierung von 10 bis 15 mg eingesetzt.

Bei der 2. Verlaufsuntersuchung wurden die Tabletten an 3
Pferde verabreicht (2 Tabl./Tag, 10 Tage lang), die schlech-
te Hornqualitit, vermindertes Hufwachstum (2 Pferde ver-
loren hiufig Eisen) und stumpfes Haarkleid hatten. 2 Pfer-
de zeigten auflerdem vermindertes Allgemeinverhalten.
Die Blutproben wurden am Tag 0, 1, 3, 9 und 12 der Be-
handlung entnommen. Die Biotinkonzentration stieg bei
allen Pferden linear wihrend der Behandlung an.

Ein Pferd wurde tiber 5 Monate mit 15 mg Biotin/Tag wei-
terbehandelt. Auch hier wurde die positive Wirkung auf
Fell und Hufwachstum bestitigt. Petra Budik

forderlich ist. Gering- bis mittelgradige Odeme des Skro-
tums waren die einzigen postoperativen Erscheinungen.

Praktische Durchfiibrung der Technik

Die Untersuchungen wurden an sechs 1 bis 4 Jahre alten
Eseln, zwei 2 bis 3 Jahre alten Maultieren und zwei iiber 15
Jahre alten Hengsten durchgefiihrt.

Die Operation erfolgte in Seitenlage, wobei die obenliegen-
de Hinterextremitit abgebeugt und fixiert wurde. 5 cm von
der Basis des Scrotums entfernt erfolgte eine zirkulire Inzi-
sion durch alle Schichten des Hodensackes zur Freilegung
der Samenstringe und des Septum scroti. Beide Samen-
stringe wurden nun stumpf vom Septum scroti geldst, wel-
ches daraufhin zwischen zwei Catgut-Ligaturen durch-

Pferdeheilkunde 3



