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Zusammenfassung

Als virusbedingte Ursachen von Fertilitatsstérungen sind beim Pferd nur die Abort ausldsenden Equinen Herpes-Viren Typ 1 (EHV-1) und
Typ 4 (EHV-4) sowie das Equine Arteriitis-Virus EAV bekannt. In diesem Artikel wird ein kurzer Uberblick Uber die wesentlichsten strukturellen
und biclogischen Eigenschaften dieser Viren sowie den aktuellen Stand ihrer Diagnostik und ihrer Bekdmpfung gegeben.

Schllsselworter: Pferd, Fertilitdtsstdrung, Abort, Equines Herpes-Virus, Equines Arteriitis-Virus

Virus infections causing fertility disturbances in the horse

Only equine herpes virus 1 (EHV-1), equine herpes virus 4 (EHV-4) and equine arteritis virus (EAV), causing abortion, have been recognized
as viral etiological agents of fertility disturbances in horses. In this article a brief review of the main structural and biological properties of the -
se viruses as well as the present state of their diagnosis and control is presented.

keywords:

Obgleich bei Pferden vermutlich eine Vielzahl von Viren
durch die von ihnen ausgeldsten Allgemeinerkrankungen
auch zu Fertilitdtsstérungen fuhren koénnen, sind nur die
Equinen Herpes-Viren Typ 1 (EHV-1) und Typ 4 (EHV-4) so-
wie das Equine Arteriitis-Virus (EAV) wegen der von ihnen
verursachten Aborte als fertilitatsrelvant anzusehen. Die
verflgbaren Angaben Uber die Virusétiologie von Aborten
unterliegen, in Abhdngigkeit vom Untersuchungszeitraum
und der untersuchten Population, zum Teil erheblichen
Schwankungen. Mit einem durchschnittlichen Anteil von 10
bis 15 % flUhrt der virusbedingte Abort vor allem bei seu-
chenhaftem Auftreten zu erheblichen wirtschaftlichen Verlu-
sten. Nach Erhebungen in der deutschen Vollblutzucht zwi-
schen 1968 und 1990 nimmt EHV-1 die fUhrende Position
unter den infektidsen Abortursachen ein.

EHV-1, EHV-4

Herpesviren werden aufgrund biologischer und struktureller
Eigenschaften in «-, 8- und y-Herpesviren eingeteilt (Tel-
ford et al. 1993). Unter den Herpesviren des Pferdes (Ta-
belle 1) haben die «-Herpesviren EHV-1 und EHV-4 die
groBte Bedeutung. EHV-1 verursacht vor allem Aborte und
die Geburt lebensschwacher Fohlen, seltener respiratori-
sche und nur gelegentlich zentralnervbse Erkrankungen.
EHV-4 hingegen wird vor allem bei respiratorischen Erkran-
kungen und nur in Einzelfallen im Zusammenhang mit Abor-
ten nachgewiesen (Crabb and Studdert, 1995). Von EHV-1
verursachte Aborte werden zumeist in den letzten vier Mo-
naten der Graviditdt beobachtet (,Spatabort®). Die Ubertra-
gung des hochkontagidsen Erregers erfolgt direkt oder indi-
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rekt Uber den Respirationstrakt oder Gber abortierte Feten,
die eine Hauptansteckungsquelle darstellen. Die Inkuba-
tionzeit betragt bei experimenteller Infektion 10 bis 20, bei
Feldinfektion 9 bis 120 (!) Tage. Anzeichen eines drohenden
Aborts werden nicht beobachtet.

Herpesviren sind unregelmaBig geformte, ca. 150 nm
groBe Viruspartikel mit ikosaedrischem Kapsid, umgeben-
dem ,Tegument® und einer auBeren Hulle, in die Ober-
flachenprojektionen eingelagert sind (Abbildung 1). Ihr Ge-
nom ist eine DNA mit 76 Genen, die groBtenteils nur ge-
ringe Homologie zwischen EHV-1 und EHV-4 aufweisen.
Es kodiert fir 25 bis 30 Strukturproteine, von denen min-
destens 10 als Glykoproteine in der Virushllle verankert
sind. Letztere vermittlen den Eintritt des Virus in die Wirts-
zelle und die Virusausbreitung von Zelle zu Zelle. Ihre Lage
auf der Oberflache des Viruspartikels und der infizierten
Zelle macht sie zu einem Ziel der Immunantwort. Nach ei-
ner Ertsinfektion treten neutralisierende Antikdrper um den
9. Tag p.i. auf, erreichen ein bis zwei Wochen spéter den
hdchsten Titer und kénnen ein Jahr lang persistieren. Ho-
he Serumtiter bewirken jedoch nicht den Schutz vor einer
Infektion und das Entstehen klinischer Symptome. Nach
wie vor ist ungeklart, ob neutralisierende Antikdrper allein
oder zusammen mit einer zelluldren Immunantwort, wie
bei der Maus gezeigt wurde (Azmi and Field, 1993), eine
Rolle beim Schutz bzw. bei der Uberwindung einer Infekti-
on spielen.

Wie alle Herpesviren fuhren EHV-1 und EHV-4 zur Latenz,
der lebenslangen Anwesenheit des Virus im Organismus, mit
Reaktivierung und Rekurrenz. Latenz-assoziierte-Transkrip-
te, das sind RNA-MolekUle, die von einem bestimmten Ab-
schnitt des wahrend der Latenz ansonsten inaktiven Virus-
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genoms translatiert werden, konnten bei EHV-1 ausschlieB-
lich in Neuronen des Ganglion trigeminale nachgewiesen
werden (Baxi et al., 1995). Die Bedeutung von lymphati-
schem Gewebe oder von peripheren Blutlymphozyten als
mogliche andere Orte der Latenz bleibt somit unklar. Diese
Latenz stellt ein groBes Problem dar, weil verschiedenartig-
ste Belastungssituationen (,Stress”) zu einer Reaktivierung
mit Virusausscheidung, Abort oder beidem fuhren konnen.
Slater et al. wiesen die ausschlieBliche neuronale Ausbrei-

Nach Hardt (1994) wird das durch EHV-1 ausgeloste
Abortgeschehen durch zwei Hypothesen erklart:

1. Die Virusinfektion der Endothelzellen soll zu einer Vas-
kulitis endometrialer GefaBe fuhren, die wiederum
Thrombosen und Odeme der Plazenta zur Folge hat;
Allantochorion und Endometrium werden dann durch
Odemflissigkeit von einander getrennt.

2. Auf bisher nicht geklartem Wege, mdglicherweise
durch den Ubertritt (latent) infizierter Leukozyten durch

Tab. 1: Unterscheidung der equinen Herpesviren mit ihrer klinischen Manifestation.

Differentiation of clinical manifest equine Herpesvirus.

Virus

Erkrankungen

a-Herpesvirinae

EHV-1
ZNS-Erkrankungen (Paresen)

EHV-3

EHV-4

Abort, Geburt infizierter Fohlen (neonatales Sterben), akute Erkrankung des Respirationstrakts,

Coitalexanthem, akute, meist milde Erkrankung der Haut/Schleimhaut in erster Linie des Genitaltrak-
tes. FUhrt beim Hengst zu einer herabgesetzten Libido, die Fertilitat der Stute wird nicht beeintrachtigt

Rhinopneumonitis, selten Abort, eng verwandt mit EHV-1

3-Herpesvirinae

ERHV-2

EHV-5

Nucleotid-Sequenzanalysen zeigen engere Beziehung zu y-Herpes-viren (Telford et al., 1993)

s0g. equines Cytomegalie-Virus, bei ca. 70 % der Pferde isolierbar, aus klinisch gesunden wie aus
erkrankten Tieren mit breit-gefacherter, unspezifischer Symptomatik

isoliert aus Pferden mit respiratorischer Symptomatik, eng verwandt mit EHV-2

tung von reaktiviertem Virus nach, das Uber das Nasensekret
ausgeschieden wird. Die bei attenuiertem Virus in Lebend-
vakzinen maogliche Latenz muB nicht nachteilig sein, da am
Ort der Latenz nur eine begrenzte Anzahl von inaktivem Virus
vorhanden sein kann. Bei einer nachfolgenden Infektion mit
Feldvirus ist somit kein oder nur geringer Raum vorhanden.
Seine frihzeitige Besetzung durch ein Impfvirus wére daher
wlnschenswert (Mettenleiter, persdnliche Mitteilung).

Abb. 1: Elektronenmikroskopische Darstellung von Herpesviren
durch Negativkontrastierung mit Phosphorwolframsaure
(Aufnahme Frau Dr. S. Menger, Institut flr Veterinér-Pa-
thologie der Universitat Leipzig).

Electron micrograph of herpesvirus, negatively stained
with phosphotungstic acid (courtesy S. Menger, Institute
of Veterinary Pahtology, University of Leipzig).
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die geschadigte Plazenta oder durch Zell-zu-Zell-Infek-
tion soll der Fetus infiziert werden und schlief3lich ab-
sterben. Bei Infektionen nach dem sechsten Trachtig-
keitsmonat sollen in beiden Fallen neben einer direkten
Zellschadigung auch Antigen-Antikdrperkomplexe ur-
sachlich beteiligt sein. Von diagnostischer Relevanz ist
es, daB3 im ersten Fall auch ein Virus-negatives Fohlen
abortiert werden kann.
Der Nachweis EHV-1- bzw. EHV-4-spezifischer Antikor-
per erfolgt Ublicherweise im Serum-neutralisations-Test
(SNT). Der lange Zeitraum (5 bis 7 Tage) bis zur Befun-
dung, die eingeschrankte Moglichkeit der Standardisie-
rung eines solchen biologischen Testsystems, wie auch
die mangelhafte Differenzierung zwischen den beiden
Serotypen, die eine ausgepragte Kreuzneutralisation zei-
gen, werden als Nachteil des SNT angesehen. Geeigne-
tere Methoden, wie z.B. kompetitive ELISAS, sind zur Zeit
noch nicht kommerziell verfUgbar. Serologische Tests
sind in der Diagnostik des EHV-Aborts wenig aussage-
fahig, da eine Unterscheidung zwischen Impf- und Feldvi-
rus-Antikdrpern nicht méglich ist und nach einem Abort-
geschehen Serokonversion oder Titeranstieg oft nicht be-
obachtet werden.
Bestand im Fetus vor dem Abort eine Virdmie, so ist eine
Virusisolierung in der Zellkultur aus zahlreichen Organen,
insbesondere Lunge, Leber, Milz und aus der Plazenta
moglich. Zahlreiche Zellinien sind fur EHV-1 empfanglich,
wahrend fur EHV-4 Zellen equinen Ursprungs erforderlich
sind. Die Vermehrung erfolgt unter Bildung eines Iyti-
schen cytopathogenen Effekts, der im Fall von EHV-1 be-
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reits nach 24 Stunden erkennbar sein kann. Die Identifi-
zierung des Isolats kann nachfolgend mittels typspezifi-
scher Seren oder monoklonaler Antikorper in der Immun-
fluoreszenz oder durch die Polymerase-Kettenreaktion
(PCR) erfolgen.

Die PCR ist auch zum direkten Virusnachweis im Unter-
suchungsmaterial und zur Differenzierung von EHV-1 und
EHV-4 hervorragend geeignet. Hierbei wird DNA aus den
Proben extrahiert und ein Teil des Virusgenoms spezi-

314,311 bp -~
233 bp -
« 177 bp
<137 bp

78 bp -

Abb. 2: RFLP-Analyse von EHV-1/-4 PCR-Produkten. Das in un-

serem Institut verwendete Primerpaar (Hardt, 1994) am-
plifiziert eine 311bp (EHV-1) bzw. 314 bp (EHV-4) groB3e
Sequenz des gp13. Die Proben sind durch Spaltung mit
Restriktionsenzymen eindeutig voneinander zu unter-
scheiden. Hierdurch wird nicht nur eine Spezifizierung
des PCR-Produkis moglich, sondern auch eine Differen-
zierung zwischen EHV-1 und EHV-4.
Spur 1: 128 bp-DNA-Standard. EHV-1 (Spur 2 bis 4)
und EHV-4 (Spur 5 bis 7) wurden ohne Enzymzugabe
(Spur 2 und 5), mit den Enzymen Hinf | (Spur 3 und 6)
und Bgl | (Spur 4 und 7) 4 Stunden bei 37°C inkubiert
und anschlieBend durch Elektrophorese aufgetrennt.

Analysis of EHV-1/-4 PCR-products. Primers used in
PCR will amplify a 311 bp (EHV-1) or a 314 bp (EHV-4)
nucleotide sequence of the gene encoding viral glyco-
protein gp 13 (Hardt, 1994). By restriction enzyme clea-
vage, the specifity of the PCR products is demonstrated;
the differentiation between EHV-1 and EHV-4 is possible
as well.

Lane 1: DNA size marker. PCR products of EHV-1 in la-
nes 2 to 4, and of EHV-4 in lanes 5 to 7. Prior to electro-
phoresis, samples in lanes 2 and 5 were incubated with-
out restriction enzymes, in lanes 3 and 6 with Hinf | and
in lanes 4 and 7 with Bgl I, respectively, for 4 hours at
37°C.

fisch vermehrt. Bei Wah! geeigneter Primer kann die Spe-
zifitat des erhaltenen Produkts bestimmt werden (Abbil-
dung 2). Trotz hoher Spezifitdt und hoher Sensitivitat
mufB der alleinige Einsatz der PCR unter Vorbehalt gese-
hen werden, da sie nicht Uber das ,offene Auge” der Zell-
kulturtechnik verflgt, sondern sich spezifisch nur auf ei-
nen Erreger richtet. Der Nachweis virusspezifischer Anti-
gene in Gewebeschnitten mittels der indirekten Immun-
fluoreszenz- oder Immunperoxidase-Technik ist weniger
aussagefahig als die Virusisolierung (Osterrieder et al.,
1995). Es muB allgemein festgestellt werden, dafB ein ne-
gativer Virus- oder Antigennachweis wie auch das Fehlen
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pathologischer Veranderungen nicht den AusschluB3 ei-
nes EHV-1-induzierten Aborts bedeutet, da eine durch
die Virusvermehrung hervorgerufene Schadigung des En-
dometriums zum Abort eines virologisch negativen Fetus
fUhren kann (Smith et al., 1992).

Die zugelassenen Impfstoffe, Lebend- oder Totvakzinen,
bewirken nur einen unzureichenden Schutz, da Aborte
nicht zuverlassig verhindert werden kénnen (Bdrki, 1993).
Dabei muB offen bleiben, ob diese Aborte bei mangelhaf-
tem Impfschutz durch Feldvirus, durch reaktiviertes laten-
tes Virus, oder nach dem Einsatz von Lebendvakzinen
durch das Impfvirus selbst verursacht werden. Empfoh-
len werden haufige und reglmaBig wiederholte Impfun-
gen, wobei im letzten Drittel der Trachtigkeit Lebendimpf-
stoffe nicht angewendet werden sollten. Nach Crabb und
Studdert (1995) wird eine maximale protektive Immunitat
durch Impfstoffe erzielt, die sowohl EHV-1 als auch EHV-
4 enthalten. Von groBer Bedeutung fUr eine Infektions-
prophylaxe ist zudem ein gutes Management, bei dem
die Vermeidung von Stress-Situationen, die Durch-
fUhrung von QuarantdnemaBnahmen flr neu eingestallite
Pferde, die Vermeidung von Kontakt mit infektiosem Ma-
terial und die Isolierung infizierter Tiere im Vordergrund
stehen soliten.

EAV

Serologische Untersuchungen zeigen eine weite Verbrei-
tung von EAV in Deutschland mit zunehmender Prava-
lenz. So stieg der Anteil seropositiver Pferde von 1,8 % in
den Jahren 1987/88 auf 24,85 % im Jahr 1994 (Eichhorn
et al., 1995; Kaaden et al., 1996). Vergleichbare Werte
wurden auch von einer weiteren Arbeitsgruppe ermittelt
(Herbst, personliche Mitteilung). EAV-Infektionen, die bei
graviden Stuten mit Aborten einhergehen, treten den-
noch nur sporadisch auf und wurden aus Nordamerika,
Kanada, Osterreich, ltalien, Polen und der Schweiz wie
auch aus Deutschland (Eichhorn et al., 1995; Kramer,
1995) berichtet.

Das erstmals 1953 aus der Lunge eines abortierten Pfer-
defetus isolierte EAV (Doll et al., 1957) wurde mit dem Si-
mian hemorrhagic fever- (SHFV), dem Lactatdehydrogen-
ase-elevating- (LDHV) und dem Porcine reproductive and
respiratory syndrome- (PRRSV) Virus in der Familie der
Arteriviridae zusammengefaBt. Neben einer Ahnlichkeit
der Strukturproteine ist allen Vertretern dieser Gruppe ih-
re Affinitdt zu Makrophagen und ihre Neigung zu asym-
ptomatisch verlaufenden, persistierenden Infektion ge-
meinsam. Das spharische Viruspartikel hat einen Durch-
messer von 45 bis 70 nm. Eine Hulle mit ringférmigen
Oberflachenstrukturen umgibt das ca. 35 nm grof3e iko-
saedrische Nukleokapsid, welches RNA als genetisches
Material enthalt. Eine EAV-Infektion induziert langjahrig
persistierende neutralisierende Antikorper, die protektiv
sein sollen (McCollum et al., 1988). Bisher wurde nur ein
Serotyp von EAV beschrieben. Neben weniger bedeuten-
den Unterschieden in der Antigenstruktur bestehen je-
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doch offenbar erhebliche Unterschiede in der Virulenz der
verschiedenen Isolate. Ein phylogenetischer Stammbaum
fUhrte zur Differenzierung von vier verschiedenen Grup-
pen von EAV-Isolaten, 2 nordamerikanischen und 2 eu-
ropaischen, die auf beiden Kontinenten vorzufinden sind.
Die equine Virusarteriitis ist eine typische zyklische Allge-
meininfektion. Zielzellen sind Makrophagen und Endo-
thelzellen. Neben wenigen akuten Erkrankungen mit va-
riablem Kklinischem Bild werden Uberwiegend asympto-
matische Infektionen beobachtet. Nach der Infektion gra-
vider Stuten kann es allerdings in bis zu 50 % der Falle
und mehr (Timoney und McCollum, 1993) zu einem
Abort kommen, ohne daf3 Krankheitssymptome feststell-
bar sein mussen. Wie EHV-1 verursacht auch EAV eine
ausgedehnte Vaskulitis, wobei die Pathogenese des
Abortes auch hier nicht eindeutig gekart ist. Bei der tra-
genden Stute soll jedoch die infektion des Myometriums
zu Muskelnekrosen und Odemen mit Ablésung der Pla-
zenta und dem Tod des Fetus fuhren (Coignoul und Che-
ville, 1984). De Vries et al. (1997) halten dies fur die
Mehrheit der Falle als eher unwahrscheinlich und machen
ein Zusammentreffen verschiedener Ereignisse verant-
wortlich, einschiieflich der Beeintrachtigung der mater-
nal-fetalen Nahrstoffversorgung sowie der Infektion des
Fetus. Aborte erfolgen nach dem dritten, zumeist zwi-
schen dem 9. und dem 11. Monat der Trachtigkeit. Bei
fieberhaften EAV-Infektionen kann die Zeit zwischen dem
Beginn des Fiebers und dem Abort 6 bis 29 Tage betra-
gen. Eine Serokonversion erfolgt im Allgemeinen zwi-
schen dem 4. und dem 10. Tag p.i., beziehungsweise 29
Tage vor bis 3 Tage nach dem Abort.

Bei Stuten sind Fertilitatsprobleme nach einer EAV-Infek-
tion nicht bekannt. Bei Hengsten wurde jedoch eine
vorUbergehende verminderete Fertilitat als Folge der re-
duzierten Produktion morphologisch normaler Spermato-
zyten in den ersten drei bis vier Monaten nach einer ex-
perimentellen Infektion beschrieben. Die Verminderung
der Sperma-Qualitat soll dabei auf Entzindung und Hy-
perthermie des Skrotums zurlickzufUhren sein. Ein epide-
miologisches Problem stellen persistent infizierte Hengste
dar, die das Virus Uber Monate oder Jahre mit dem Sper-
ma ausscheiden und so Uber den Deckakt oder die
kinstliche Besamung zur Verbreitung von EAV beitragen.
Die Viruspersistenz steht offenbar direkt oder indirekt im
Zusammenhang mit der Produktion von Testosteron
(Little et al., 1992), da ein Tragerstatus bei Stuten und
Hengstfohlen wie auch bei Wallachen nicht auftritt. Infi-
zierte Stuten konnen das Virus Uber mehrere Wochen
horizontal verbreiten.

In Deutschland ist derzeitig kein Impfstoff zugelassen.
Der Nachweis neutralisierender Antikdrper mit einem Titer
> 1:4 ist meldepflichtig. Augrund ihrer Persistenz (Monate
bis Jahre, kolostrale Antikorper 2 bis 6 Monate post par-
tum) ist nur der Nachweis einer Serokonversion oder ei-
nes Titeranstiegs um das Vierfache bei der Untersuchung
von Serumpaaren, die im Abstand von 2 bis 3 Wochen
gewonnen wurden, fur ein akutes Infektionsgeschehen
beweisend. Der zur Anwendung kommende SNT ist fur
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Export- bzw. Importuntersuchungen anerkannt. Seine
Durchfuhrung ist jedoch aufwendig und eine Befunderhe-
bung ist erst nach ca. 5 Tagen maoglich. Auch hier wére
daher ein aussagefahiger ELISA erstrebenswert. Bisher
wiesen bei dieser Methode die Seren jedoch haufig star-
ke unspezifische Reaktionen auf. Eine mogliche Ursache
hierfUr ist vermutlich im Einsatz von verschiedenen Virus-
impfstoffen zu sehen, die in der Zellkultur hergestellt wor-
den waren. Einen vielversprechenden Ansatz zur Umge-
hung dieser Probleme stellt die Verwendung gentechno-
logisch hergesteliter Antigene dar; ein von Chirnside et al.
(1995) beschriebener ELISA weist neben einer hohen
Sensitivitat auch eine gute Spezifitat auf.

Die Isolierung von EAV aus Nasopharyngeal- bzw. Kon-
junktivaltupferproben, aus Sperma sowie aus Homoge-
naten von Organen abortierter Feten und der Plazenta ist
in einer Reihe von Zellen moglich. Es kénnen jedoch bis
zu acht Passagen erforderlich sein, die aber selbst bei
bekannter Infektion oder deutlicher Symptomatik nicht
immer zum Erfolg fuhren. Ursache hierflr kdnnte die ge-
ringe Tenazitat des EAV oder das frihzeitige Auftreten
neutralisierender Antikorper sein.

Die RT-PCR, bei der die virale RNA in DNA umgeschrie-
ben und vermehrt wird, bietet neben dem Vorteil eines
schnell erhaltenen Resultats die Mdéglichkeit, das EAV-
Genom auch in solchem Probenmaterial nachzuweisen,
bei dem Versuche zur Virusisolierung ohne Erfolg waren.
Dies gelang im Institut fur Hygiene und Infektionskrank-
heiten der Tiere der Justus-Liebig-Universitat GieBen in
14 von insgesamt 68 solchen Fallen (Herbst, personliche
Mitteilung). Durch den Einsatz der sogenannten ,Nested
PCR*, mit anschlieBender analytischer Restriktionsspal-
tung der PCR-Produkte sind geringste RNA-Mengen
nachweisbar und verschiedenen EAV-Stammen zuzuord-
nen (Sekiguchi et al., 1995). Die Anwendung der RT-PCR
zur Ermittlung permanent infizierter Hengste erfolgt der-
zeit noch mit Einschrankung, weil sie durch unspezifische
Inhibitoren in Spermaproben nicht immer die gewlnschte
Sensitivitat besitzen soll. Zudem ist zu beachten, dai3 die
Variabilitat des EAV-Genoms zu falsch negativen Ergeb-
nissen in der molekular-biologischen Diagnostik fUhren
kann.

In den USA und Kanada eingesetzte Lebendvakzinen
fUhren zwar nicht zu persistierenden Infektionen, das
impfvirus wird jedoch ausgeschieden und kann beim
Hengst zu einer kurzzeitigen Beeintrachtigung der Sper-
magqualitat fuhren. Bei tragenden Stuten besteht bei Imp-
fung in den letzten Monaten Abortgefahr. Einen risikolo-
seren Einsatz versprechen inaktivierte Vakzinen, die je-
doch eine weniger belastbare Immunantwort hervorrufen.
Vakzinations-programme erscheinen daher weniger ge-
eignet. Im Hinblick auf den innergemeinschaftiichen Han-
del und den Export von Pferden bzw. von Pferdesperma
sollte die Pravention einer weiteren Ausbreitung der In-
fektion das Ziel sein (Kaaden et al., 1990), mit dem aus-
schliefllichen Einsatz seronegativer Hengste in EAV-freien
Bestanden, dem AusschluB von Virusausscheidern aus
der Zucht und einem Einfuhrverbot seropositiver Pferde.
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