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Zusammenfassung

Fruchtverluste, Aborte und die Geburt infizierter, nicht Gberlebensféhiger Fohlen sind in der Pferdezucht nach wie vor ein auf vielen Ursa-
chen aufbauendes Geschehen von relevanter hygienischer, préventiver wie wirtschaftlicher Bedeutung. Es kommen als mikrobiologisch dia-
gnostizierbare Monoinfektionen auf viraler Genese hierfir ursdchlich in Betracht die Infektionen mit Equinem Arteritisvirus (EVA), Equinen
Herpesviren der Serotypen 1 und 4 (EHV1/EHV4) und Equiner Infektidser Anémie (EIA). Diese Infektionen, ihre Epizootiologie, Pathogene-
se und Diagnostik sowie momentane Méglichkeiten einer Préventive werden ebenso besprochen wie die bakteriell bedingten Monoinfek-
tionen durch Leptospiren, Chlamydien und Salmonellen und die ubiquitér vorkommenden bakteriellen Mischinfektionen sowie die erfor-
derlichen Kontroll- und BekémpfungsmafBnahmen und deren Limitierungen. Hierbei wird speziell auf die begrenzten Méglichkeiten der
wenigen, verfigbaren Impfstoffe eingegangen und auf die dringend erforderlichen Management- wie Hygienemafinahmen, die zur Ver-
besserung der gegenwartigen Situation in der Pferdezucht beitragen kénnen, hingewiesen.

Stichwérter: Embryonaler Fruchttod / Abort, infektiose Ursachen / Equines Arteritisvirus / Equine Herpesviren / Virus der Equinen Infekti-
8sen Anémie / Chlamydien / Leptospiren / Salmonellen / Diagnostik / Vakzination / Kontroll- und BekémpfungsmaBnahmen.

Infectious Abortions in mares — etiology, prevention and defense

Embryonic losses, fetal abortions, and the birth of infected sick foals are still a common problem in the horse industry. The most dominant
causes are infections with viruses and/or bacteria of different species. This paper reviews the infections of Equine Viral Arteritis, Equine
Herpes Viruses 1 and 4, Equine Infectious Anemia, Chlamydia psitacci, Leptospiral and Salmonella infections as causative agents of abor-
tions in mares. Diagnostic, preventive and control measures and their limitations are discussed. Special attention is directed to the redu-
ced ability of the present vaccines (EVA and EHV) in the prevention of infections and their clinical manifestation. The necessity of strict
management- and hygienic measurements in the horse industry is underlined.

Keywords: Embryonic losses / fetal abortions / infectious agents / Equine Arterits Virus (EVA) / Equine Herpesviruses 1 and 4 (EHV1/EHV4)
/ Equine Infectious Anemia (EIA) / Chlamydia psitacci / Leptospiral infections / Samonella abortus equi / pathogenesis / diagnostic / vac-

cinations / control / defense

Einleitung

Um den Zeitpunkt der Abfohlsaison wéchst in den Stéllen die
Sorge um das Wohl der trachtigen Stute und ihres noch unge-
borenen Fohlens. Hat die Tréchtigkeit die frihe Phase des
méglichen embryonalen Fruchttodes Gberstanden, deri. d. R.
innerhalb des ersten Tréchtigkeitsmonats (T.M.) infolge unter-
schiedlicher endo- wie exogener Einflisse erfolgen kann, so
kénnen danach noch immer — dann Abort genannte — Frucht-
verluste eintreten. Aborte der Stute in der fetalen Phase kén-
nen ab dem 2. TM. erfolgen, sind zu diesem Zeitpunkt aller-
dings schwer zu beobachten. Sie finden spéter eine Haufung
im Bereich des 6. bis 10 T.M.. Die Abortursachen lassen sich
nach Bader und Busch (2006) étiologisch in die folgenden
Gruppen unferteilen:

¢ Infektionen viraler wie bakterieller Genese

e Stérungen der Nabelstrangfunktion des Fetus

e Zwillingstrachtigkeiten

e Misshildungen, Traumata, Erkrankungen der Stute usw.

Untersuchungen in der deutschen Warmblut- und Vollblut-
zucht (Thein et al. 2005, Merkt und Klug 2001) zur Ursache
fetaler Fohlenverluste kommen in guter Ubereinstimmung zu
konstanten Abortraten zwischen 4% und 5%, bezogen auf
die Gesamtzahl erfasster Tréichtigkeiten. Dies bedeutet unter
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anderem einen nicht unerheblichen wirtschaftlichen Verlust
in der jeweiligen Zucht. Nachgewiesen sind ursdchlich
dominant hierbei die Infektionen und bei diesen die mit
equinen Herpesviren, vorwiegend des Serotyps 1 — dies trotz
Jahrzehnte langer, obligater Impfung mit Herpesvakzinen in
den untersuchten Zuchten — gefolgt von bakteriellen Infek-
tionen. Bei letzteren dominieren Infektionen mit B-hédmoly-
sierenden Streptokokken. Diese ,Biostatistik” muss beziglich
der realen infektidsen Abortursachen mit Vorsicht interpre-
tiert werden, da auBer EHV1 z.B. andere, auch hier bespro-
chene, virale Infektionsursachen nirgendwo routinemdafBig
mit untersucht wurden und bei einer nicht unerheblichen
Zahl &tiologisch keine Klérung erfolgte. Zwillingstréchtigkei-
ten als Abortursache sind in der Vollblutzucht deutlich h&ufi-
ger nachzuweisen gewesen als in der Warmblutzucht (Thein
et al. 2005). Durch den routineméfigen Einsatz von Ultra-
schalluntersuchungen in der frihen Trachtigkeit sind diese
ab der 3. Graviditatswoche erkennbar, so dass entsprechen-
de MaBBnahmen auch zur Verhitung des daraus resultieren-
den, méglichen Abortes ergriffen werden kénnen. Diese
Abortursache ist also manipulierbar, was bei den Infektionen
nur bedingt oder gar nicht méglich ist. Wegen dieser Situa-
tion werden im Folgenden die wichtigsten abortigenen Infek-
tionen vorgestellt sowie magliche Praventiv- und Bekdmp-
fungsmafBnahmen besprochen.
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Die Problematik einer genauen édtiopathogenetischen Klérung
der verschiedenen infektidsen Ursachen von Stutenaborten
héngt naturgemaB mit der kompetenten, mikrobiologischen
Diagnostik an Zielgeweben wie Endometrium der Aboristute,
Fruchthillen und Fetus zusammen. An derartigen, gezielten
Untersuchungen mangelt es in Deutschland. In der Vollblut-
zucht werden Aborte lediglich obligat auf EHV1 untersucht
und das sicher nicht immer an den zielfithrenden Geweben,
in der Warmblutzucht existieren keine diesbeziiglichen Vor-
schriften. Die wirklichen Ursachen dieses komplexen Infek-
tionsgeschehens bleiben nach wie vor weitgehend verborgen,
da systematische Untersuchungen, die das gesamte mégliche
abortigene Keimspekirum einbeziehen missten, in unserer
Pferdezucht fehlen.

Infektiose Abortursachen

Eine Ubersicht Uber Infektionen, die international mit oder
ohne die Folge eines Abortes bei der tréchtigen Stute nach-
gewiesen sind, ist in Tab.1 gegeben (Thein 2006).

Die bakteriologisch bedingten Aborte erfolgen i.d.R. entwe-
der nach bakteriamischer Infektion der Stute oder infolge der
durch die Trachtigkeit aktivierten, kryptogenen Infektion der
Genitalschleimhéute. Zu letzteren zahlen vor allem auch die
zuchthygienisch zu mafiregelnden ,Problemstuten”, bei denen
schon das Zustandekommen einer Trachtigkeit erschwert ist.

Der Abortzeitpunkt bei diesen bakteriellen Ursachen reicht von
der embryonalen Fruchtresorption bis zum Spétabort und infi-
ziert geborenen, kranken Fohlen. Im Gegensatz dazu korreliert
der Zeitpunkt des Abortes nach Virusinfektionen eher zur
Pathogenese des jeweils primér infizierenden Virus. Von den

hier besprochenen Viren verursacht lediglich das Equine Arte-
ritisvirus (EVA) Frih- wie Spétaborte, wéhrend alle anderen
Viren, insbesondere Equine Herpesviren (EHV), Spétaborte im
Bereich des 8. bis 10./11. T.M. bedingen. In allen Féllen kann
es auch hier zur Geburt infizierter , nicht Uberlebensféhiger
Fohlen mit meist respiratorischer und/ oder intestinaler, gele-
gentlich auch zentralnervéser Symptomatik kommen.

Virusbedingte Aborte
Equine Virale Arteritis (EVA)

Wéhrend es bei den bakteriellen Infektionen i.d.R. nur zu ein-
zelnen Aborten kommt, kann es bei viraler Genese regel-
rechte Abortenzootien geben. Dies betrifft in erster Linie Infek-
tionen mit dem am stdrksten abortigenen Arteritisvirus in
Zuchtbetrieben. Bei der Equinen Viralen Arteritis (EVA) han-
delt es sich um eine zyklisch ablaufende, fieberhafte Erkran-
kung der Equiden, deren klinische Folgen von der Infektion
der kleinen Blut- und LymphgefaBe mit Vermehrung des Virus
im Endothel dieser Geféfle gepragt ist. Das Uber virushaltige
Se- und Exkrete vom infizierten Pferd ausgeschiedene Virus
wird Gber Inhalation wie oronasalen Weg und tber den Deck-
akt/ die Besamung/ den Embryotransfer aufgenommen.
Danach kommt es in der Regel zur Virdmie und zyklisch
ablaufenden Allgemeininfektion. Das Virus vermehrt sich
zundchst in GeféaBendothel (Intima) und neutrophilen Granu-
lozyten, die Folge sind degenerative Prozesse in der Lamina
elastica. Dadurch kommt es zur Einschleusung von infektio-
sem Virus und Zellprodukten in die Media. Die Mediazellen
werden infiziert, so entsteht die GeféBentzindung mit ihrer
nekrotischen Komponente (Panvasculitis).

Tab.1  Ubersicht tber differentialdiagnostisch wichtige Erregergruppen, die an Infektionen des Genitale mit/ohne Abort der Stute beteiligt sein kénnen

Abort

Endometritis

Placentitis ECE*  Beschalseuche Venerische Ubertragung

Viren EHV 1 X
EHV 4 X
EHV 3

Virus der Equinen Infekt.Anémie X
Equine Adenoviren (Typ 1+2)

Equine Virale Arteritis

Equines Picornavirus
Bakterien Chlamydia psifacci
Borrelia burgdorferi

Salmonella abortus equi

Leptospiren spp.

X X X X X X X

B-hamolys. Streptokokken
Streptococcus equisimilis
Taylorella equigenitalis

Klebsiella pneumoniae Klebsiella aerogenes

Pseudomonas aeruginosa
Enterobacteriaceae (E.coli) X

Actinobacillus equi

Pilze/Hefen Aspergillus und Candida spp. X)

Protozoen Trypanosoma equiperdum

> X X X X
> X X X X
>

>

*ECE- Equines Coital Exanthem
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Das Virus bleibt bis zu 14 Tage im GeféBendothel unter-
schiedlicher Organe und den Makrophagen nachweisbar; in
dieser Zeit sind infolge disseminierender Ausbreitung nahezu
alle Organe virushaltig. Eine Virusausscheidung nach diesem
Zeitpunkt erfolgt nicht mehr.

Beim geschlechtsreifen Hengst dagegen zieht sich das Virus in
die Geschlechtsdriisen mit einer besonderen Praferenz fur die
Ampulla des Vas deferens zuriick. Diese Hengste werden Gber
unbestimmte Zeit zu persistenten Virustrégern, die Gber Sper-
ma und Sexualsekrete jederzeit den Erreger ausscheiden
kénnen. Nicht betroffen hiervon sind sexuell unausgereifte
Hengste und Wallache (Ahlswede et al. 1999, Hérigel et al.
2008, McCollum et al. 1994, Thein 2007, 2008).

Die Panvasculitis dominiert das klinische Bild mit Fieber, Ode-
men, Kreislaufbeschwerden und méglichen ZNS-Symptomen.
Die Symptomatik kann in ihrer klinischen Ausprégung variie-
ren, der Krankheitsverlauf wird von der Immunreaktion auf
Basis virusneutralisierender Antikérper gesteuert. Die Morbidi-
tatsraten variieren in Abhédngigkeit vom Immunstatus der
betroffenen Pferde sowie der Virulenz der infizierenden Virus-
stdmme und liegen bei 50% und mehr der Pferde eines
Bestandes. Die Mortalitétsraten dagegen sind gering und lie-
gen bei ca. 1%. Sie sind bei Saugfohlen, die sich etwa via
Kolostrum oder neonatal, oronasal infizieren kénnen, jedoch
deutlich héher. Vor allem Gber den venerischen Weg durch
virushaltiges Sperma von persistent infizierten Hengsten, aber
auch Gber Ansteckung durch alle anderen virushaltigen Se-
und Exkrete kommt es bei einem hohen Prozentsatz immuno-
logisch ungeschitzter Stuten zur Infektion von Uterus und
Fetus. Diese Infektion ist sehr haufig gefolgt vom Abort, der
sowohl als Frih- wie als Spétabort erfolgen kann. Der Zeit-
punkt des Abortes korreliert offenbar zum Zeitpunkt der Infek-
tion innerhalb der Gestation (Del Piero 2000). Somit kénnen
auch lebensschwache, infizierte Fohlen mit unterschiedlicher
klinischer Symptomatik seitens der Atemwege und des Infesti-
nums geboren werden (Hérigel et al. 2008, McCollum et
al.1999, Thein 2008), ebenso wie sich Saugfohlen Gber Virus,
das die Stute mit dem Kolostrum und der Milch abgibt, neo-
natal infizieren kénnen (Hérigel et al. 2008).

Das Virus kann bei bedeckien/besamten Stuten mit dem
Sperma den Uterus erreichen, zur in utero Infektion fihren
und bei bis zu 70% der infizierten Stuten Aborte auslésen. Der
Arteritisvirusabort ist als virusspezifisch anzusehen, sein Auf-
treten kann pi. jederzeit erfolgen. Ob er infolge einer virus-
bedingten Schadigung des Myometriums und /oder des Fetus
erfolgt, ist nicht geklart. Der Abort tritt ohne Prodromalsymp-
tome sowohl wdhrend des akuten als auch wdhrend des
Rekonvaleszenzstadiums der infizierten, trachtigen Stute auf.
Bei den abortierten Frichten sind nicht in allen Féllen die
beschriebenen  typischen, pathologisch-histologischen
Organverénderungen, wie sie beim erwachsenen Pferd nach-
gewiesen werden kénnen, festzustellen. Wie bei EHV1 auch,
kann es zur Geburt infizierter, lebensschwacher Fohlen kom-
men. Bei diesen kann sich die manifeste Infektion in petechi-
alen Blutungen und unterschiedlich verteilten Odemen
duBern. Von McCollum et al. (1999) wird von einem Arteri-
tisausbruch in einem GestiUt berichtet, der mit Aborten und
schweren inferstitiellen Pneumonien mit letalem Ausgang
auch bei neugeborenen Fohlen vergesellschaftet war. Diese
Ergebnisse werden von Hérigel et al. (2008) bestétigt. Hier
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zeigten sich zusdtzlich neonatal zum groflen Teil mortal ver-
laufende Enteritiden bei den entweder in utero oder neonatal
von anderen Pferden infizierten Fohlen. Nachgeburtsverhal-
ten, Ferilitétsstérungen der Abortstuten sowie deutlich ver-
schlechterte Besamungserfolge nach EVA sind beschrieben
(Hérigel et al. 2008).

Nachdem der Virusnachweis auch im Kolostrum EVA-positiver
Stuten gelingt, muss daran gedacht werden, dass auch Kolo-
strumreserven, die zur Substitution von Immunglobulindefizi-
ten eingesetzt werden, EVA- positiv sein kénnen. Sinngemaf
gilt das gleiche fur die noch zu besprechende Infektidse Ang-
mie, die auch vom klinischen Verlauf her differentialdiagno-
stisch zu berucksichtigen ist.

Equine Herpesviren der Serotypen 1 und 4 (EHV'1/4)

Weniger abortigen als das Arteritisvirus sind die Equinen Her-
pesviren der Serotypen 1 und 4. Einem Vorschlag von Allen
und Turtinen (1982) folgend, wird die Unterteilung in EHV 1
(,Abortsttmme”) und EHV 4 (,respiratorische” Stémme) vor-
genommen. Auch die Abortstémme als EHV 1-Représentanten
lassen sich auf Grund ihrer DNS-Sequenz noch einmal unter-
teilen Das gleiche gilt in besonderem Mafle fir die EHV 4-
Stamme (Ludwig et al. 1988, Thein und Huselstein 2000). Die
Infektion des tréchtigen Uterus vorwiegend mit Vertretern von
EHV 1 hat diesen Stémmen ihren Namen ,Abortvirus” gege-
ben. Die Abortform ist insgesamt seltener als die jedoch meist
inapparent verlaufende Infektion der Atemwege vorwiegend
junger Pferde im Absetzalter mit Vertretern von EHV 4, ebenso
wie die paretisch-paralytische Verlaufsform, an der ebenfalls
wiederum beide Serotypen dtiologisch beteiligt sein kénnen

(Thein und Brown 1988, Thein et al. 1993, Thein 1996).

Vom pathogenetischen Zusammenhang her ist es méglich,
dass die Abortform ebenso wie die paretisch-paralytische als
Folge der respiratorischen Form entstehen (Thein et al.
1993). Dies kann sowohl als Primérinfektion wie nach stress-
assoziierter Reaktivierung der obligat latenten Infektion erfol-
gen. Alle Verlaufsformen kénnen wahrscheinlich als Folge
der unterschiedlichen Manifestationsméglichkeiten dieser
Viren bei weitgehend ungeklarter und zwischen EHV1 und
EHV4 differenter Pathogenese angesehen werden.

Der Abort ist ein Spatabort, die Uberwiegende Mehrzahl tritt
zwischen achtem und zehntem Tréchtigkeitsmonat auf. In
Deutschland sind bei Vollblut und Warmblut auch in durch-
geimpften Bestédnden konstant Infektionen mit EHV — domi-
nant EHV1 — zu ca. 40% an den diagnostizierten , infekfiésen
Abortursachen beteiligt (Merkt und Klug 2001, Thein et al.
2005). Begleitfaktoren, wie individuelle Immunitéts- und Resi-
stenzlage der Stuten, ihr Hormonstatus, ihr MHC-Locus,
Infektionsdruck von aufien, zusammengefasst als exo- und
endogene Stressoren, beeinflussen die Pathogenese. Aus die-
sen Grinden muss der Abort als individuelle Komplikation
der Infektion an sich angesehen werden, dhnlich wie bei der
paretisch- paralytischen Verlaufsform. Die Immunitétslage der
Stute, speziell ihr spezifischer Antikérperstatus, spielt keine
Rolle innerhalb der Abortpathogenese und hat keinerlei Ein-
fluss auf die Verhinderung des Abortes. Dies gilt for Antikér-
per aus Impfungen ebenso wie fur die infolge Feldinfektion
erworbenen.
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Im Experiment betragen die Inkubationszeiten ca. 14 Tage;
unter natirlichen Verhdltnissen ist dariber keine exakte Anga-
be méglich. Die aszendierende und/ oder venerische Infek-
tion als Ursache fir die Infektion des Fetus spielt keine Rolle
(Thein und Stolla 1973). In Geschlechtsorganen und/oder
Sperma von Hengsten konnten nie EHV1/EHV4 nachgewie-
sen werden. Nach Infektion mit EHV1 kommt es zur Infektion
der Monozyten. Diese kann eine bis zu 75 Tage p. i. dauern-
de Immunsuppression der nicht antigenspezifischen T- Zellre-
aktion zur Folge haben. Nachgewiesen wurde das nach infra-
nasaler Infektion von Pferden mit verschiedenen EHV1-Isola-
ten aus Abort- wie Parese/Paralyse-Fallen (Hannant et al.
1996). Es ist anzunehmen, dass diese Infektion mit der dar-
auf folgenden gestdérten Immunzellfunktion und Abwehr und
u. U. auch die Invasion des Fetus, d.h. das Uberwinden der
feto-maternalen Gewebeschranke, erlaubt.

Im Abortgeschehen spielt die Affinitdt vor allem der infizie-
renden EHV1-Stémme zum GeféBendothel &tiopathogene-
tisch eine besondere Rolle (Edington et al. 1986). Innerhalb
dieser Infektion kann es auch zur Anlagerung von Immun-
komplexen und Phagozyten in infizierten Endothelzellen kom-
men, gefolgt von Thrombozytenaggregation und Fibrinabla-
gerung, also Thrombosierung der GeféBe. Innerhalb der
geféBbezogenen Pathogenese kann es — je nach Lokalisation
— zur ischémischen Degeneration kommen. Nach hématoge-
ner Infektion z.B. des Endometriums (Ostlund 1992, Smith et

Pathogenese des EHV 1-Abortes

Infektion mit endotheliotropem EHV 1

Virdmie in Monozyten, Lymphozyten

Hématogene Infektion des Endothels des Endometriums

Vermehrung des Virus im Endothel

\
Thrombose, Ischémie, Fehlversorgung
des fetalen Anteils der Plazenta
1
Abort

Fetus
Nachgeburtsgewebe

virusfrei  virushaltig

Abb 1 Mégliche Pathogenese der EHV1-Infektion mit der Folge
des Abortes oder der Geburt infizierter, lebensunféhiger Fohlen

al. 1993) kénnen diese immunpathologischen Prozesse dafir
verantwortlich sein, dass es zur Fehlversorgung des fetalen
Anteils der Plazenta und zum Abort kommt, an dessen Gewe-
ben dann kein Virusnachweis gelingt. Die Vorstellung zur
moglichen Pathogenese dieser Infektion mit der Folge des
Abortes oder der Geburt infizierter, lebensunféhiger Fohlen ist
in Abbildung 1 dargestellt (Thein 1994, 1996).

Erreicht das Virus den immunologisch ungeschitzten Fetus,
so kann es, neben der angefihrten Pathogenese, in diesem
zur ungehemmten Virusvermehrung kommen, die Tod und
Ausstofien der Frucht zur Folge haben kann. Pathogenetisch
unklar ist die Méglichkeit, dass Uber eine Aktivierung der
latent verlaufenden EHV-Infektion (Stress, hormonelle Fakto-
ren in der Tréchtigkeit, medikamentelle Immunsuppression
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usw.) mit folgender Virusreplikation die Invasion des Uterus,
respektive dessen GefdBendothels erfolgt.

Die geféBbezogene Pathogenese kann zur AusstoBung virus-
freier Feten und Eihdute fuhren, was zur Fehldiagnose des
félschlich negativen EHV-Abortes im virologischen Labor bei-
trégt, sofern nicht zusatzlich ein Endometriumbioptat mit
untersucht wird. Die Infektion des Endothels des Endometri-
ums genigt also offensichtlich zur Induktion des Abortes (Ost-
lund 1992, Smith et al. 1992). Auf Grund dieser Situation
spricht man international von ca. 40% falsch negativer EHV-
Abortdiagnosen. Als zusétzliche, diagnostische Mafinahme
kann die Untersuchung der weifien Blutzellen (PBMC) sowie
Proben des oberen Atemwegs und des Genitalfluors in der
PCR zum EHV- Genomnachweis herangezogen werden

(Schréer et al. 2000).

Wie bei der EVA auch, wird die Frucht mitsamt den Frucht-
hillen in frischem Zustand ausgestoBBen, die Stute zeigt kei-
nerlei klinische Komplikationen, das Puerperium verlguft in
der Regel physiologisch, die Konzeption bleibt ungestér.
Erfolgt die Infektion des Fetus zu einem sehr spéten Zeitpunkt
der Tréichtigkeit, kann es zur Geburt lebender, infizierter Foh-
len kommen, dies auch ist bei der EVA-Infektion maglich.
Diese Fohlen zeigen die allgemein als Lebensschwéche
bezeichneten Symptome wie Saugunféhigkeit, Stehunvermé-
gen, allgemeine Kérperschwéiche, Anzeichen einer Atem-
wegserkrankung. Gelegentliche Ataxie der Vorder- und/oder
HintergliedmaBen ist beschrieben (Thein et al. 1993). Sie
sterben meist innerhalb der ersten drei Lebenstage, in Aus-
nahmefdllen kénnen sie unter intensiver tierérztlicher Versor-
gung bis zu 14 Tage p.n. Gberleben.

Spezifische pathognomonische, pathologische Verénderun-
gen nach EHV-Abort sind an den Fruchthillen nicht zu ver-
zeichnen. Die augenscheinlichsten Verénderungen am abor-
tierten, infizierten Fohlen bestehen in méglicher Gelbférbung
des Bindegewebes und der Hufe, méglichen Punktblutungen
der Schleimhaut von Maulhéhle und Nistern und einer
Ansammlung bernsteinfarbener Flussigkeit in Brust- und
Bauchhshle sowie im Herzbeutel. Leberschwellung mit dun-
kelrotbrauner Verfarbung infolge starker Blutfillung und
stippchenférmig verteilte, feine, leicht gelblich verfarbte
Nekroseherde auf der Oberfléche dieses Organs kénnen
einen ersten sichtbaren Hinweis auf die denkbare Ursache
des beobachteten Abortfalles geben. Ahnliche, schon makro-
skopisch erkennbare Verénderungen kénnen an Schleimhéu-
ten innerer Organe auftreten, sie kdnnen an der frisch abor-
tierten Frucht registriert werden, missen es aber nicht. Haufig
werden sie von Zersetzungsprozessen Uberlagert. Die postna-
tale Phase sowie das Fruchtbarkeitsgeschehen der EHV-
Abort-Stute bleiben ungestért .

Equine Infektiése Andmie (EIA)

Im Gegensatz zur EVA, bei der nur der geschlechtsreife
Hengst zum persistent infizierten Virustrédger und —ausscheider
werden kann, tritt die Viruspersistenz obligat nach EHV- Infek-
tionen bei allen Equiden rasse- und geschlechtsunabhéngig
auf. Gleiches gilt fir die auch im Falle von Aborten differen-
tialdiagnostisch zu bericksichtigende Equine Infekfiése And-
mie, bei der — im Gegensatz zu EHV — auch die venerische
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Infektion méglich ist, da der EIA- positive Hengst Gber das
Sperma Virus ausscheiden kann.

Offenbar infolge des Klimawandels mit der Beginstigung ver-
schiedener ,die EIA Ubertragenden Arthropodenspezies und
Nichtbeachtung veterinérbehérdlicher Vorschriften, sind in
den letzten Jahren auch in Deutschland wieder mehr EIA-Fél-
le nachzuweisen gewesen. Nach Erkennung dieser Infekfion —
was klinisch schwer ist und nicht selten zu Fehldiagnosen fihrt
— besteht fir das wiederholt seropositiv getestete Pferd in
Deutschland, der EIA-Verordnung folgend, wegen der lebens-
langen Viruspersistenz und -ausscheidung Uber alle Se- und
Exkrete die Tétungsanordnung (Coggins and Norcross 1970,
Probst et al. 2010). Leider wird diese Verordnung in einigen
unserer Nachbarlénder (z. B. ltalien), die traditionell einen
sehr hohen Durchseuchungsprozentsatz mit EIA haben, nicht
so gehandhabt. Aus derartigen Virusreservoirs entsteht also
immer die Gefahr der Einschleppung in bis dahin virusfreie

Lénder (Thein 2009).

Der Erreger der EIA ist ein Retrovirus (Lentivirus), das in ver-
schiedenen Sero- und Biotypen vorliegt und in die Familie
der ,Immundeficiency viruses” gehort, was auch seine
Geféhrlichkeit ausmacht. Innerhalb der Immunpathogenese
dieser Infektion scheiden die einmal infizierten Pferde das
Virus ein Leben lang aus, die Ubertragung geschieht analog
Uber Kolostrum, Samen, Milch, Blut, Harn, Kot, Speichel,
Aerosal und intrauterin (McGuire et al. 1990). Vor allem das
wahrend der Fieberphase virémische Pferd gibt blutsaugen-
den Insekten die Méglichkeit, als Biovektoren die Infektion
von Pferd zu Pferd weiterzugeben. Eine Virusvermehrung in
diesen Insekten findet nicht statt. Daneben wird die Infektion
Uber den Deckakt weitergegeben, Gber die Aufnahme virus-
haltiger Nahrung, Tranke — quasi Gber alle Schleimhéute des
Atmungs- und Verdauungstraktes — sowie Gber die verletzte
Haut. Der iatrogenen Ubertragung durch kontaminiertes
Instrumentarium (Kanilen, Nasenschlundsonde, Thermome-
ter usw.) kommt ebenfalls eine gewisse Bedeutung zu. Die
Ubertragung mit kontaminierten Kanilen stellte vor der Peri-
ode ,eine Nadel, ein Pferd” die Hauptibertragungsquelle
dar. Dies hat sich gedndert, der wesentliche Hauptibertra-
gungsweg ist der Uber blutsaugende -fressende Arthropoden-
spezies (Issel et al. 1990).

Dennoch kommt der iatrogenen Ubertragung Gber mangeln-
den hygienischen Standard in der Pferdemedizin sowie mate-
rielle Interessen in Verbindung mit dem Einsatz nicht legali-
sierter biologischer Produkte beim Pferd noch immer eine
Bedeutung zu, wie die Ausbriche der EIA 2006 in Irland
beweisen (Brangan et al. 2008, More et al. 2008). Hier war
die Ubertragung durch Anwendung eines illegal eingefihrten
Pferdeplasmas gegen Rhodococcus equi einerseits und ande-
rerseits durch kontaminiertes OP-Besteck epidemiologisch
nachgewiesen worden. Dazu gesellte sich ein Ausbruch bei
Patienten einer Klinik, bei der kein eindeutiger epidemiologi-
scher Nachweis méglich war und die alte, bisher nicht zufrie-
denstellend geklarte Frage nach der Virusibertragung Uber
Aerosol und folgender Inhalationsinfektion als mégliche
Ursache der Ausbreitung diskutiert wird (More et al. 2008a).

In Zuchtbetrieben, in denen Kolostrumreserven angelegt wer-

den, gilt das gleiche wie bei der EVA Gesagte; auch mit die-
sem Kolostrum, ebenso wie mit ,Fohlenldhmeserum”, ist in
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der Vergangenheit die Infektionsibertragung mit der Folge
der mortalen Erkrankung der Rezipienten nachgewiesen
(Thein 2009). Neben der horizontalen spielt die vertikale
Ubertragung von der viruspositiven Stute auf den Fetus, eben-
so wie die neonatale Infektion des Saugfohlens Uber virushal-

tiges Kolostrum eine wichtige Rolle.

Bei der EIA werden drei Verlaufsformen unterschieden

(McGuire et al. 1990):

* Die perakute bis akute, die innerhalb von Stunden bis
Tagen pi. zum Tod fohren kann.

* Die héufigere subakute , die nach mehreren Schitben zum
Tode fuhren oder in das chronische Stadium minden kann.

* Die chronische mit lebenslanger Viruspersistenz, die z.B.
durch die Tréchtigkeit in die akute oder subakute Verlaufs-
form konvertieren kann.

Vor allem die chronisch infizierte Stute kann ihr Fohlen sowohl
intrauterin als auch neonatal Gber Kolostrum und Milch infi-
zieren. Nach intrauteriner Infektion sind Abort oder Geburt
eines schwachen, infizierten Fohlens im Bereich des 8. bis 9.
Tréchtigkeitsmonats beschrieben (Kemen and Coggins 1972).
Auch hier erfolgt der Abort meist ohne Prodromi und Begleit-
klinik spontan. Werden intrauterin infizierte Fohlen lebend
geboren, so sind sie nur Uber Stunden lebensféahig. Eine hau-
fig beobachtete und experimentell in Langzeitversuchen in
einer ElA-verseuchten Pferdepopulation experimentell repro-
duzierte Infektionsméglichkeit stellt die Kolostral- oder Milch-
infektion dar (Tashijan 1984).Nachgewiesen ist dies sowohl
bei der klinisch inapparent, also gesund erscheinenden, chro-
nisch infizierten Stute als auch der Stute mit den klinischen
Anzeichen der EIA. Allerdings ist ebenfalls bewiesen, dass
nicht jede chronisch infizierte Stute auch auf diesem Weg
Virus ausscheidet. Die Erfassung der virusausscheidenden
Stuten ist schwierig, da der Ublicherweise diagnostisch einge-
setzte Immunodiffusionstetst (Antikérpernachweis) keine ver-
lasslichen Resultate beziglich des Antigennachweises in Kolo-
strum/Milch liefert. Hier missen andere Nachweisverfahren
eingesetzt werden, z. B. quantitative PCR, RT-PCR oder ELISA.

Mit der Aufnahme der virushaltigen Milchdrisenexkrete kann
sich das Fohlen neonatal mit dem ersten Saugakt Uber den
Gastrointestinaltrakt infizieren. Dazu bedarf es keiner
Schleimhautlésionen, da der Erreger Gber die neonatal unbe-
grenzte Darmpermeabilitét eingeschleust werden kann. Sol-
cher Art infizierte Fohlen, die seronegativ geboren werden,
kénnen infolge der Aufnahme des Virus via Kolostrum und
Milch ab der 1.Lebenswoche seropositiv werden, was sich mit
Hilfe des Immunodiffusionstestes nachweisen l&sst.

Die Zeit, innerhalb der die Fohlen dann erkranken, liegt zwi-
schen 6 Wochen und 4 Monaten; der Tod erfolgt in der Regel
eine Woche nach Auftreten der ersten klinischen Symptome

(Tashjian 1984, 1985).

Bakteriell bedingte Aborte
Chlamydieninfektionen

Ebenso wenig wie in der deutschen Landespferdezucht inner-
halb des Zucht- wie Abortgeschehens generell auf die
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besprochenen Virusinfektionen untersucht wird, tut man das
hinsichtlich einer méglichen Infektion z.B. mit Chlamydien,
die internationalen Ergebnissen zufolge nicht unerheblich an
der Atiopathogenese von Aborten auch beim Pferd beteiligt
sind. Chlamydien werden zu den Gram negativen, Bakterien
dhnlichen Mikroorganismen gezéhlt, die im Zytoplasma
eukaryotischer Zellen parasitieren.

Als obligat intrazellulére Parasiten, die den Stoffwechsel der
infizierten Zelle zur Rekrutierung ihrer eigenen Energie bené-
tigen, kénnen sie als Virus &hnliche Mikroorganismen ange-
sehen werden. Allerdings weisen sie DNA und RNA gleichzei-
tig auf und verfigen Uber eine rudimentdre Zellwand, des
weiteren vermehren sie sich durch Zellteilung mit Beteiligung
von Mesosomen und besitzen Ribosomen. All diese Eigen-
schaften sowie ihre Sensitivitdt gegeniber Antibiotika unter-
scheidet sie von Viren. Friher wurden sie als Bedsonien resp.
Miyagawanellen bezeichnet.

Der Gattung Chlamydia gehéren zwei Arten an: Chlamydia
psitacci und Chlamydia trachomatis. Chlamydieninfektionen
beim Pferd werden nur ausnahmsweise in die Diagnose/Ditf-
ferentialdiagnose von Erkrankungen auch des Urogenitalsy-
stems einbezogen. Sie wurden dagegen immer wieder bei
unterschiedlichen Krankheitskomplexen des Menschen und
anderer Tierarten als &tiologisches Agens nachgewiesen.
Besonders bei Schaf und Rind wurde gehduft Gber Chlamydia
psitacci als Ursache von Plazenta- und Fétusinfektionen mit
der Konsequenz des Abortes berichtet. Internationalen Ergeb-
nissen zufolge ist davon auszugehen, dass diese Infektionen
auch bei Pferden weit verbreitet und speziell im Abortgesche-
hen atiologisch von Bedeutung sind (Bocklisch et al. 1991,
Dilbeck et al. 1985)). Infektionen mit Chlamydia psitacci sind
u.a. beteiligt an Atemwegsinfektionen des Pferdes, des Kalbes
und der Katze, an Aborten bei Mensch, Pferd, Rind und Schaf,
an Polyarthritiden bei Pferd, Rind, Schaf und Schwein, einer
sporadischen Enzephalomyelitis bei Pferd und Rind sowie
Keratokonjunktivitis bei Pferd, Rind und Schaf (Blanco Loizilier
1979, Bocklisch et al. 1991). Im Infektionsexperiment mit Cl.
psitacci konnten bei der Stute Aborte ausgelést werden (Pie-
naar und Schutte 1975).

Uber den Verbreitungsgrad der Infektion unter Pferden ist
wenig bekannt, da im Gegensatz zu anderen Haustieren nur
marginal Untersuchungen vorgenommen wurden. Aus seroe-
pizootiologischen Untersuchungen (Bocklisch et al. 1991)
geht hervor, dass in einzelnen Landern bis zu 69 % der unter-
suchten Pferde seropositiv reagierten (Australien), in anderen
dagegen nur 2,1 % der Plerde positive Titer aufwiesen
(Japan). Aus Deutschland liegen Untersuchungen von
Schmatz et al. (1977) mit 14,8 % positiv getesteter Pferde und
von Bocklisch et al. (1991) mit 7,8% vor. Die Ubertragung
geschieht in der Regel aus latent infizierten Tieren, die die
Erreger mit allen Se- und Exkreten ausscheiden kénnen. Die
Inhalationsinfektion scheint der Hauptibertragungsmodus zu
sein. Bei dem breiten Wirtsspektrum kann jeder Zeit mit
heterologen Infektionsketten gerechnet werden.

Im Wesentlichen handelt es sich bei den Erregernachweisen
aus Pferden um Beschreibungen von klinisch manifesten
Bronchopneumonien, Polyarthritiden, Keratokonjunktivitiden,
Hepato-Enzephalien und Aborten (Bocklisch et al. 1991, Dil-
beck et al. 1985). Chlamydia psitacci-Stémme konnten beim
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Pferd aus Lunge, Leber und Milz, abortierten Feten, Nachge-
burtsgeweben, Synovia und dem Plexus chorioides isoliert
und typisiert werden (Blanco Loizelier et al. 1979, Perez-Mar-
tinez and Storz 1985). Dariber hinaus gelang es durch expe-
rimentelle Infektion bei tréichtigen Stuten den Abort auszulé-
sen sowie bei erwachsenen Pferden Polyarthritis zu induzieren
(Bocklisch et al. 1991, Dilbeck et al. 1985, Pienaar und
Schutte 1975).

Ahnlich den Infektionen mit EVA und EHV aber auch EIA
kann auf Grund der breiten klinischen Symptomatik und der
zu beobachtenden patho-histologischen Befunde auch die
Infektion mit Chlamydia psitacci beim Pferd als generalisierte
Infektion des Geféfsystems angesprochen werden (Bocklisch
etal. 1991, Sanchez Botija 1971), in deren Folge es zum Ver-
fohlen kommen kann. Inwieweit an das Pferd adaptierte
Chlamydienstémme mit mdglichen Virulenzunterschieden
hierbei dtiopathogenetisch eine Rolle spielen, ist nicht geklért.

Die meisten bei der Stute berichteten Aborte nach Infektion
mit Chlamydia psitacci betrafen das letzte Trimester der
Trachtigkeit (Bereich des 7.-10. Tréchtigkeitsmonats) bis in die
Phase kurz vor der Geburt und auch den neonatalen Tod
lebend geborener, in utero infizierter Fohlen. Auch aus Abor-
ten in der frihen bis mittleren Trachtigkeitsphase konnten
Chlamydien nachgewiesen werden (Bocklisch et al. 1991).

In ihren vergleichenden Untersuchungen zur Ursache infekti-
dser Aborte bei Pferden, Rindern und Schafen in den USA
kommen Dilbeck et al. (1985) zu dem Ergebnis, dass in ihrem
Untersuchungsmaterial bei 55 % der Stutenaborte, 40 % der
Schafaborte und 23 % der Rinderaborte Chlamydien urséich-
lich beteiligt waren. Die Aborte erfolgen klinisch ohne Pro-
dromi, an abortierten Feten oder deren Plazenten sind nur in
Einzelfdllen makroskopisch erkennbare Verénderungen
beschrieben, die entweder in Verdickung der Plazenta, Ablé-
sung der Plazenta mit abnormer Exsudation und Odematisie-
rung der Eihdute bestanden oder in Ansammlungen blutigen
Exsudates in den Kérperhdhlen des Fetus, Petechien in dessen
Herz und Lunge sowie stippchenférmigen Nekrosen der Leber
bei Verdickung und fahler Verférbung dieses Organes.

Bei einzelnen Stuten war eine Nachgeburtsverhaltung mit
dem Abort vergesellschaftet, Uber Fruchtbarkeitsstérungen
nach der Infektion ist nichts berichtet (Bocklisch et al. 1991).

Die im Falle des Chlamydienabortes erhobenen pathohisto-
logischen Befunde dokumentieren sich in ausgedehnten
Extravasaten in den Feten, Arteritis, GeféBédematisierung
und Thrombenbildung, Leberdegeneration, Glomeruloneph-
ritis, inferstitieller Bronchopneumonie. In den Nachgeburten
sind hémorrhagische Extravasate, Degeneration des Chorio-
nepithels, diffuse nekrotisierende oder lymphohistiotyzére Pla-
zentitis  diagnostizierbar (Blanco Loizelier et al. 1979, Bock-

lisch et al. 1991, Dilbeck et al. 1985).

Leptospirose

Vergleichbar den Chlamydien haben wir es bei der Leptospi-
rose mit einer bakteriellen Infektion zu tun, die Uber verschie-

dene Spezies als Biovektoren Gbertragen werden kann und
deren international nachgewiesene Héufigkeit der Beteiligung
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an Aborten des Pferdes vermuten ldsst, dass dies auch in
Deutschland so der Fall sein dirfte. Fir das Pferd kommen
vor allem die folgenden Leptospiren-Serovare als Krankheits-
erreger in Frage: Leptospira australis (bratislava), Leptospira
heptomadis (sejroe) und Leptospira icterohaemorrhagiae.

Trotz der weiten Verbreitung unterschiedlicher Leptospirenty-
pen ist die klinische Manifestation beim Pferd die diagnosti-
zierte Ausnahme. In erster Linie ist der Nachweis dieser
Schraubenbakterien in der Umgebung des Pferdes dort am
hé&ufigsten, wo die Dichte von Schadnagern wie Méusen, Rat-
ten, auch Igeln usw., die als Ubertréiger und Ausscheider eine
groBBe Rolle innerhalb der Weiterverbreitung der Infektion
spielen, am groften ist. Bestimmte Leptospirentypen bevorzu-
gen bestimmte Ubertrigerspezies und diese wiederum kén-
nen Uber ihre Nachbarschaft zur Weide, zum Futter, zur Ein-
streu des Pferdes usw. zum Ubertridger werden, da sie mit
allen Se- und Exkreten die Bakterien ausscheiden, die dann
vom Pferd aufgenommen werden oder akfiv Gber dessen
Schleimhaut und Haut eindringen kénnen.

Trofz Isolation von Leptospiren aus Pferden mit positivem
serologischem Befund ist wenig Prazises bekannt Gber die kli-
nische Bedeutung der wichtigsten Leptospirengruppen. Am
wahrscheinlichsten ist die Rolle im Abortgeschehen, worauf
die haufigen Isolate aus unterschiedlich alten Feten und Foh-
len hinweisen. Leptospira bratislava ist héufig an Erkrankun-
gen der Leber beteiligt mit Gelbsucht und Konditionsver-
lust/Leistungsschwéiche beim infizierten Pferd. Leptospira icte-
rohaemorrhagiae konnte aus Liquor von Pferden mit Anzei-
chen einer Meningoenzephalitis und Gelbsucht isoliert wer-
den. Ahnliche Symptome beim Pferd sind beschrieben fir
Leptospira heptomadis (L. sejroe), welche in diesen Fdllen
auch von den erkrankten Pferden isoliert werden konnten.
Gehdaufte Isolation von Leptospiren gelang in England und
Iland aus Pferden mit einer sog. Akutleptospirose, und auch
nur wieder aus abortierten Fohlen (Ellis et al. 1983, 1983aq,
Nattermann 2006).

Spdtaborte im letzten Drittel der Tréchtigkeit und Totgeburten
infolge Infektion mit L. kennewicki verursachten bei den
Abortstuten hohe Titer und Serokonversion. In den Aborten
waren Vaskulitis mit Thrombosierung, Entzindung von Stroma
und Zotten nachzuweisen, im Allantoisepithel adenomatése,
entzindliche Verdnderungen. Die abortierten Fohlen wiesen
pathologisch — histologisch nachweisbare Veréinderungen an
Herz, Lunge, Leber und Nieren auf (Nattermann 2006). Bei
den infizierten Pferden waren vor allem Fieber, Depression,
mangelnde Futteraufnahme, Indigestion und Gelbsucht zu
verzeichnen. Chronische Infektionen waren charakterisiert
durch gehéufte Aborte in unterschiedlichen Tréchtigkeitssta-
dien, Frihgeburten und die Equine Rezidivierende Uveitis
(ERU).

Die konstantesten Erregernachweise gelingen international
aus abortierten Fohlen (Spétaborte) und Entzindungen des
Auges (ERU) (Brem et al. 1998, Wollanke et al. 2004). Eine
hieb- und stichfeste, d.h. abgesicherte Diagnose der Infektion
mit Leptospiren erfordert aufwandige klinische, epizootiologi-
sche und Laboruntersuchungen. Der Antikérpernachweis
allein birgt noch nicht die Berechtigung in sich, bei einer
beobachteten Erkrankung auf die urséchliche Infektion mit
Leptospiren direkt Rickschlisse zu ziehen, vor allem, wenn
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nicht die genannten, pferdespezifischen Leptospirenstémme
in diese Untersuchung einbezogen wurden. In Abhéngigkeit
vom klinischen Bild missen in Frage kommende andere vira-
le, bakterielle oder nicht infektiése Erkrankungen abgeklért
werden. Im berechtigten Verdachtsfall (z.B. vor allem Aborte,
Erkrankungen der Leber, des Auges) sollte jedoch bei dia-
gnostischen Untersuchungen weit mehr auf die mégliche
Beteiligung von Leptospiren geachtet werden, als dies bisher
der Fall ist.

Salmonella abortus equi

Wie speziell bei der Leptospirose, gilt fir die meisten der wei-
teren bakteriellen Ursachen von Aborten, dass sie i. d.R. die
Folge mangelnder Zucht- und Betriebshygiene mit der Folge
einer Keimanreicherung im Bestand sind. Unter entsprechen-
den HygienemafBnahmen, wie kontrollierter Desinfektion und
Entwesung,sinkt das Risiko manifester Infektionen mit diesen,
meist opportunistischen Bakterien. Vor allem Infektionen mit
Streptococcus equi Subspezies zooepidemicus, Pseudomona-
den usw. spielen hierbei eine Rolle. Meist treten sie als Misch-
infektionen auf und werden, nicht selten durch endo- und
exogenen Stress mit folgender tempordrer Immundefizienz
des betroffenen Pferdes akfiviert, dann zu Krankheitserregern,
die zu embryonalem Fruchttod und Abort infolge einer Endo-
metritis/ Placentitis der trdchtigen Stute ebenso wie zur neo-
natalen Septikémie — auch schon in utero angelegt — fihren
kénnen.

In diesem Kontext kann vor allem die Infektion mit den auch
primér pathogenen, Pferde adaptierten Salmonella abortus
equi-Stémmen, vor allem wiederum unter Stress und redu-
zierten hygienischen Bedingungen, als Monoinfekfion zum
spezifischen Abort fihren. Dieser kann ab dem 4. TM. bis in
das zweite Drittel der Tréichtigkeit nach Allgemeininfektion der
Stute wegen der sich entwickelnden Endometritis erfolgen. Es
kénnen auch lebensunféhige, septikémische Fohlen geboren
werden. Als Reservoir dienen Pferde, die latent mit S. abortus
equi infiziert sein und oronasal wie Gber den Kot ausscheiden
kénnen. Auch mit dem Abort scheiden die Stuten massiv Erre-
ger aus, diese Stuten bauen meist pi. eine belastbare Immu-

nitét auf (Selbitz 2006).

Wie bei allen bakteriell bedingten Aborten — im Gegensatz zu
den viralen Ursachen — sind am abortierten Fohlen und den
Eihguten bereits makroskopisch erkennbare Verénderungen,
wie Autolyse, Odematisierung, Entzindungsherde, Blutun-
gen, Nekrosen usw. zu diagnostizieren.

Wohl auch infolge der verbesserten Hygiene in den Zuchtbe-
trieben sind in der Pferdezucht der letzten Jahre in entspre-
chenden Untersuchungen zum Nachweis von infektidsen
Abortursachen Infektionen mit S. abortus equi nicht mehr
nachzuweisen gewesen (Merkt und Klug 2001, Thein et al.
2005).

Dennoch sollten die Salmonellen auch anderer Serovare spe-
ziell als endemisch verbreitete Erreger von Hospitalismus nicht
auBer Acht gelassen werden. Hierbei handelt es sich um nicht
an das Pferd angepasste Stémme, die in erster Linie zu Enter-
itiden und Septikdmie bei Fohlen, aber auch erwachsenen
Pferden fihren kénnen. Insbesondere bei hospitalisierten und
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gestressten Plerden besteht diese Infektionsgefahr. Von diesen
kann Uber Erregerausscheidung eine Etablierung des klinik-
spezifischen Infektionskreislaufes erfolgen (Selbitz 2006).

Vorgehensweise nach aufgetretenem Abort

Die beschriebenen, méglichen infektiésen Ursachen von Stu-
tenaborten sind nur bekémpfbar, wenn sie auch diagnostiziert
werden . Zur Klgrung der Ursachen missen naturgemdB die
richtigen Gewebe/Proben, rechtzeitig und in entsprechendem
Zustand asserviert, in das dafir als kompetent ausgewiesene
Untersuchungslabor verbracht werden, in dem die héchst-
mogliche Wahrscheinlichkeit besteht, mit der dafir geeigne-
ten Methode den jeweiligen Erreger nachzuweisen. Das
betrifft alle Aborte mit nicht eindeutig nichtinfektidser Ursa-
che. Als Richtlinie zum notwendigen Untersuchungsmaterial
for diese Félle mégen folgende Angaben gelten:

Im Falle von Frihabort:
¢ die unerdffnete Frucht mit Fruchthillen
im Falle von Spétabort:

* maternale Anteile wie Endometriumbioptat, Proben von
allen Nachgeburtsanteilen

fetale Anteile wie fetale Nachgeburtsanteile, Organproben
wie Lunge, Leber, Niere usw.

Tupferproben des oberen Atemweges wie der Genital-
schleimhaut (Genitalfluor)

weiBe Blutzellen (PBMC) der Abortstute z.B. zum EHV-

Genomnachweis in der PCR

Bei bestdtiglem Verdacht auf eine virale Ursache empfiehlt es
sich, ggf. auch von weiteren Kontaktpferden des Bestandes,
zum Zeitpunkt des Abortes sowie 3 bis 4 Wochen spéter ein
Serumpaar sowie die genannten Tupfer- und Blutproben zu
untersuchen. Damit kann unter Umsténden eine Weiterver-
breitung des ermittelten Erregers im Bestand sicherer diagno-
stiziert werden als Uber die in ihrer Aussagekraft nicht eindeu-
tige, alleinige serologische Untersuchung. Diese Untersuchun-
gen kénnen zusétzlich zu den direkten Méglichkeiten am
Abortmaterial hilfreich sein, um Uber die Ausbreitungstendenz
sowie mogliche Etablierung persistenter Infektionen im betrof-
fenen Bestand Auskunft zu erhalten. Analog gilt dies auch im
Fall bakterieller Ursachen, speziell fir den Salmonellenabort.

Vorberichtlich sollten zu folgenden Fragen die entsprechen-
den Angaben gemacht werden:

* letztes Besamungs-/Deckdatum der Abortstute?

* Klinischer Verlaufe

* latrogene MaBBnahmen im Zeitraum vor dem Abort an der
Stute?

e Erster oder wiederholter Abort dieser Stute, in welchem Zei-
traum?

e Weitere Aborte im Bestand, in welchem Zeitraum?

* Impfstatus der Abortstute, des Bestandes? Verwendeter
Impfstoffe

Zusatzliche Angaben zum Hengst oder dessen Sperma als
mégliche Infektionsquelle kénnen hilfreich sein, da es — ent-
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gegen der EU-Gesetzgebung (EG 95/176 Anhang Il Nr. 6 ii)
— in der Vergangenheit in Deutschland bei Besamung mit
Sperma ausléndischer Hengste aus Stationen ohne EU-Zulas-
sung z.B. zur Versamung von EVA-positivem Sperma mit ent-
sprechenden klinischen Folgen kam (Hérigel et al. 2008).
Das gleiche gilt fur bekannt EVA-positive Hengste, deren
Sperma, deklariert als méglicherweise oder sicher EVA-kon-
taminiert, unverantwortlicherweise in Deutschland derzeit zur
Besamung verschickt werden kann. Die Stutenbesitzer werden
in diesem Fall lediglich auf diesen Zustand hingewiesen mit
dem weiteren Hinweis, dass sie das mégliche Infektionsrisiko
und dessen klinische Folgen aus derartig kontaminierten
Befruchtungen selbst zu tragen hatten.

Leider haben wir nur in der Deutschen Vollblutzucht Hygiene-
vorschriften (Rennordnung), denen zufolge jeder Abort dem
Direktorium for Vollblut- Zucht und Rennen gemeldet und zur
Klarung der Ursache speziell des Nachweises von EHV1, an
vorgegebene Laboratorien eingeschickt werden muss. In der
Landespferdezucht existieren bedauerlicherweise bis heute
keine vergleichbaren Vorschriften.

Schutzimpfung
Equine Virale Arteritis

Es existiert kein EVA-Impfstoff, der geeignet wére, verl@sslich
zur Abortpréventive eingesetzt zu werden. Der Lebendimpf-
stoff ,ARVAC”, der 1953 in den USA auf Grund verlustreicher
EVA-Abortenzootien entwickelt wurde, konnte zwar bedingt
die EVA-Manifestation mit den klinischen Folgen, jedoch nicht
die Infektion und Virusausscheidung in den damit geimpften
Pferden verhindern. Die spéter von Fukunaga et al. (1990)
inaktivierte und in Pferden geprifte Vakzine bedurfte sehr
hoher Virusausgangsmengen und erwies sich dennoch als
schwach immunogen. Erst nach dreimaliger Impfung konnten
in den Impflingen virusneutralisierende Antikérper nachge-
wiesen werden, die auch erst ab einer Quantitdt von 1:43 im
homologen Infektionsbelastungsversuch bei den gepriften
Pferden bis zu 50% vor klinischer Manifestation incl. Abort
schitzen konnten.

Das Pendant auf gleicher, jedoch inaktivierter Virusgrundlage
ist der Impfstoff ,ARTERVAC”, der, aus England kommend,
exklusiv zur Préventive in Hengsten mit dem Ziel der Unter-
bindung der EVA-Persistenz im geschlechtsreifen Hengst ent-
wickelt und eingesetzt wurde (Cardwell et al. 2002). So wie
auch in den genannten Untersuchungen, sprechen die deut-
schen Ergebnisse (Ahlswede et al. 1999) fur eine reduzierte
Immunogenitét dieser Vakzine, da Ubereinstimmend erst nach
der 3. Impfung einer Grundimmunisierung, vorgenommen
drei Monate nach der Zweitimpfung, Impftiter in den damit
vakzinierten Hengsten nachzuweisen waren. Die anfénglich
mit der Impfung verbundene Hoffnung, dass sie zur Unter-
driickung der Virusausscheidung beim Hengst infolge syste-
mischer Impfimmunitét fohre, hat sich nicht erfollt.

Ein weiterer Nachteil eines derartigen Impfstoffes ist seine feh-
lende Markierung, was im Ubrigen auch fir die EHV-Impfstof-
fe gilt. So kénnen Impflinge nicht von natirlich infizierten
Pferden unterschieden werden, was bei der Mafireglung der
EVA-Infektion von besonderer Bedeutung ist. Weiterhin statt-
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findende Feldinfektionen mit der maglichen Etablierung von
persistentem Virus sind méglich und dadurch weder auszu-
schlieBen noch serologisch von Impftitern zu trennen.
Momentan existieren also keine Impfstoffe, die der EVA-Situ-
ation wirklich gerecht werden und als hilfreich fir eine breite
Anwendung in der Praxis empfohlen werden kénnten (Thein

2008).

Equine Herpesviren (EHV'1 und EHV4)

Auch bei der Schutzimpfung gegen den EHV-Virusabort muss
man davon ausgehen, dass Impfungen gegen die einzelnen
Manifestationsformen der EHV1- und EHV4-Infektionen bio-
logisch nicht begriindbar sind, da es nicht méglich ist, gegen
diese spezifisch krankheitsverhindernd zu impfen. Genauso
wenig steht dafir ein spezieller Impfstoff zur Verfigung. Der-
zeit im Markt befindliche Impfstoffe mit EHV1/EHV4-Anteil in
inaktivierter Form kénnen, was ihre Wirkung anbelangt, als
vergleichbar angesehen werden: keiner von ihnen kann Neu-
infektionen verhindern. Dies gilt auch fir den einzigen noch
verfigbaren Lebendimpfstoff gegen EHV1. Dariber hinaus
liegen speziell zu EHV1-Lebendimpfstoffen unter anderem
Untersuchungen vor (Breathnach et al. 2001, Birki 1987),
die generell auf deren mangelnden Immunschutz hinweisen.
Nicht ohne Grund weist die Produktinformation zum Lebend-
impfstoff (EHV1) in Deutschland diesen lediglich als geeignet
dafir aus, ,die Symptome einer Atemwegsinfektion, wie sie
Rhinopneumonitis (EHV4) verursacht, ginstig zu beeinflus-
sen”. Speziell der Einsatz dieses Produktes in der Hoffnung,
hiermit u.a. erfolgreich eine EHV-Abortpréventive vornehmen
zu kénnen, ist unrealistisch.

Des Weiteren ist bekannt, dass EHV4 symptomatisch den glei-
chen Abort wie EHV1 auslésen kann. Zwischen EHV1 und
EHV4 besteht jedoch kein immunologisch belastbarer Kreuz-
schutz, so dass eine monovalente Lebendvakzine u.a. allein
deswegen im Nachteil ist (Heldens et al. 2001). Die Diskus-
sion um den immunologischen Kreuzschutz ist dahingehend
zu relativieren, dass hierbei virusstammabhéngige, antigene
Unterschiede eine Rolle spielen. In vitro-Ergebnisse zur Kreu-
zimmunitét sind, ebenso wie Ergebnisse aus entsprechenden
Hamsterexperimenten, nicht linear auf die Verhdlinisse im
Pferd zu Ubertragen. Auch die Ergebnisse experimenteller
Kreuzchallengeinfektionen an jungen Pferden (Eddington und
Bridges 1990, Crabb and Studdert 1995) zu diesem Thema
kénnen nur hinsichtlich deren immunologischer Situation im
ieweiligen Infektionsstadium und der Wirkung der immunolo-
gisch messbaren Reaktion auf die zur Infektion eingesetzten
Virusstdmme beurteilt werden. Unterschiede in der Antigenitét
der einzelnen EHV1- und EHV4-Virusstdmme mit unterschied-
licher serologischer Beziehung komplizieren die Situation
(Ludwig et al. 1988, Thein et al. 1993, Thein und Huselstein
2000).

Derzeit existiert kein Impfstoff, der individuell verlasslich
gegen den EHV-Abort oder eine der anderen Manifestations-
formen der EHV1/4-Infektionen schitzen kénnte. Weder post-
vakzinal gebildete, noch per vias naturales erworbene, virus-
neutralisierende EHV-Antikérper, die bei allen Impfstoffpri-
fungen bemiht werden, kénnen dies bewirken. Ungeimpfte
wie geimpfte Stuten, auch mit hohen Titern virusneutralisie-
render Antikérper, kénnen gleichermafen infolge der EHV1-
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Infektion abortieren und Virus ausscheiden, die Quantitét
vorhandener Antikérper hat darauf keinen Einfluss. Das glei-
che sehen wir bei den Pferden mit EHV-bedingter Parese-
Paralyse, von der international geimpfte wie nicht geimpfte
Pferde betroffen sind (Gluck 2012, Thein et al. 1993, Thein
2007). Die humorale Immunabwehr spielt bei der Abwehr
und/oder Steuerung der EHV-Infektionen wohl keine Rolle,
bleibt die zellulare, die nur im Infektionsablauf durch ver-
mehrungsféhiges Feldvirus induziert werden kann. Ein Teil
dieser Wirkung beruht auf antigenspezifischen, cytotoxischen
Lymphozyten (CTL), die funktionell zur Intervention innerhalb
der stattgehabten Infektion féhig sind, nicht aber zu deren
Verhinderung. Im Labor nach Impfung mit EHV1-Lebendimpf-
stoff ex vivo nachgewiesene CTL erlauben keinen Rickschluss
auf deren Funktion in vivo. Die Verwendung eines derartigen
Parameters zur Bewerbung des EHV1-Lebendimpfstoffes ist
ein Marketingargument. Dartber hinaus ist beziglich CTL
beschrieben, dass hinsichtlich der Lymphozytenblastogenese
postvaccinal kein signifikanter Unterschied zwischen Impfung
mit inaktivietem EHV1/EHV4-Impfstoff oder EHV1-Lebend-
impfstoff besteht (Ellis et al. 1995). Von Gerber et al. (1977)
wurden Untersuchungen zur Korrelation von Serumantikér-
pern und zellvermittelter Immunitéat (CMI) an tréchtigen Stuten
und anderen Pferden nach Immunisierung mit inaktiviertem
EHV1-Impfstoff und homologer Challengeinfektion ange-
stellt. Bei den tridchtigen Stuten lief sich postvakzinal zwar ein
Anstieg virusneutralisierender Antikérper nachweisen, diese
unterdrickten allerdings signifikant die Blastogenese der Lym-
phozyten gegeniber EHV1. Wurden die Lymphozyten dieser
geimpften, serokonvertierten, trachtigen Stuten im Lymphozy-
tentransformationstest mit vermehrungsféhigem EHV1 stimu-
liert, so reagierten sie nicht. Die Lymphozyten ebenso geimpf-
ter und serologisch reagierender, nicht tréchtiger Stuten,
Hengste und Wallache dagegen waren stimulierbar. Die Lym-
phozytenblastogenese war durch einen vierfachen Anstieg der
Serumantikérper exklusiv nur bei tréchtigen Stuten unter-
driickt, sie stieg dagegen an bei ausbleibender Serokonver-
sion und Titerabfall. Eine mégliche Erklarung fur dieses Pha-
nomen wird darin gesehen, dass ansteigende SN-Titer ent-
sprechende antigene Determinanten an T-Zellen blockieren
oder dies die Folge der Freisetzung von Releasingfaktoren ist,
die aktivierte T-Zellen blockieren. Die Tatsache, dass Stuten
auch mit hohen SN-Titern abortieren, ist bekannt, auch in
unseren dazu angestellten Felduntersuchungen ist dies der
Fall (Thein et al. 2005), sie kénnte eine Erklérung in der
durch diese Titer unterdrickten CMI-Antwort haben. Eine wei-
tere Méglichkeit der Unterdrickung der zellvermittelten
Immunreaktion kann durch den im letzten Drittel der Tréch-
tigkeit bei der Stute individuell erh&ht steroidalen Stoffwech-
sel bedingt sein. Eine maximale Unterdriickung der CMI fin-
det wohl generell im letzten Drittel der Trachtigkeit bei ver-
schiedenen Sdugetieren staft (Kasakua 1971). Dies ist auch
der Zeitpunkt der meisten EHV1-Aborte der Stute. Die Reakti-
vierung der latenten EHV1-Infektion durch die Applikation
von Steroiden (Cortisonen) beim Pferd ist nachgewiesen
(Eddington and Bridges 1985). Diese Reaktivierung kann,
muss aber nicht gefolgt sein von Serokonversion, sie kann
ohne und mit Entwicklung klinisch fassbarer Parameter ein-
hergehen, jedoch auch zum EHV1-Abort fihren. Betroffene
Stuten kénnen zur Infektionsquelle fir andere Stuten werden,
die dann zwar auch wieder ohne klinische Anzeichen, z.B. sei-
tens der Atemwege, bleiben, spdter im letzten Drittel der
Trachtigkeit aber abortieren kénnen (Mumford 1985). Ver-
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gleichbare Ergebnisse erbrachten die Untersuchungen von
Schréer et al. (2000) in einem deutschen Vollblutgestit mit
obligaten, halbjghrlich vorgenommenen Schutzimpfungen
mit einer Kombinationsvakzine aus inaktivierten EHV1/4 und
Influenza. Alle Impflinge reagierten im Virusneutralisationstest
kaum, lediglich zwei Stuten beantworteten die Impfung mit
signifikanter Serokonversion. Diese Stuten hatten allerdings
auch 12 Tage vor bzw. 5 Wochen nach der durchgefihrten
Impfung EHV1-spezifisch abortiert, zusammen mit drei weite-
ren Stuten im Untersuchungszeitraum. Bei 14 Stuten aller
Altersstufen konnte 4 Tage bis 3 Wochen nach der Impfung
EHV1-Virusgenom in den peripheren weiflen Blutzellen
(PBMC) mittels PCR nachgewiesen werden. Dieser gehédufte
Genomnachweis in den PBMC wird von den Autoren als
mégliche Folge eines impfbedingten, immunologischen Stres-
ses inferpretiert. Ein weiterer Hinweis auf eine Reaktivierung
wird darin gesehen, dass bei einer ordnungsgemaf geimpf-
ten Stute, die normal abgefohlt hatte und klinisch unaufféllig
blieb, im postpartalen Zeitraum eine genitale EHV1-Aus-
scheidung diagnostiziert werden konnte. Diese Stute wdre
ohne die Untersuchung des Genitalfluor nicht als Ausscheider
erkannt worden. Auch diese Autoren kommen zu dem
Schluss, dass Serumantikérper weder geeignet sind, eine
Abortprognose noch eine Aussage Uber einen Impfschutz
abzugeben.

Ein weiterer zellulérer Immunmechanismus ist die antikérper-
abhéngige, zellvermittelte Zytotoxizitét (ADCC), bei der Anti-
kérper die Antigenspezifitét auf Effektorzellen mit Fc-Rezepto-
ren Ubertragen. Dieser Art der Immunreaktion wurde bei der
Abwehr sowohl von EHV1 wie EHV4 ein wichtiger Stellenwert
eingerdumt. Diesbezugliche Untersuchungen von Bridges und
Edington (1987) kommen allerdings zu dem Ergebnis, dass
ADCC zwar gegen beide Viren nach experimenteller Infektion
gnotobiotisch wie konventionell gehaltener Pferde gebildet
wurden, jedoch keine Beziehung zwischen Auspréigung und
Verlauf sowie Schwere der beobachteten Symptome und der
ADCC-Aktivitat festgestellt werden konnte.

Keiner der erhdlilichen Impfstoffe ist in der Lage, die Reakti-
vierung zu unterbinden — kann sie, wie geschildert, eventuell
sogar bedingen — oder bei Neuinfektionen eine Virdmie mit
wiederum méglicher Etablierung latenten Virus zu verhindern
(Birki et al. 1990, Heldens et al. 2001, Pusterla 2009,
Schréer et al. 2000, Smith et al. 1992, Thein 1996, 2010,
2011, Thein und Brown 1988). Das gleiche gilt fur damit
assoziierte klinische Folgen. Zur Untersuchung dieses Pro-
blems und der Frage eines Unterschieds im Immunschutz
nach Impfung mit Lebend- versus Totimpfstoff auf EHV1-Basis
hatten Birki et al. (1990) 18 Pferde, darunter 10 tréchtige
Stuten geimpft und postvakzinal mit einem EHV1-Abortisolat
per inhalationem infiziert. Alle Pferde entwickelten Symptome
seitens der Atemwege, wurden virémisch und 5 der 10 tréch-
tigen Stuten abortierten, Immunschutz vermittelte keiner der
eingesetzten Impfstoffe. Die Seroreaktionen p.vacc. waren
minimal, nach Impfung mit inaktivierter Vakzine quantitativ
besser als nach Lebendimpfstoff.

In unseren Untersuchungen zur Atiopathogenese der pare-
tisch-paralytischen Verlaufsform gelang u. a. der Nachweis
eines typischen EHV 1-Virus auch aus dem Rickenmark eines
geborenen Fohlens aus einer regelmdafBig mit ,Prevaccinol”
geimpften Stute (Thein et al. 1993). Im Inhalations-Infek-
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tionsexperiment mit einem respiratorischen EHV1-Stamm —
Army 183 — konnte z. B. bei einer mit einer inaktivierten, kom-
merziell erhéltlichen EHV1-Vakzine zweimal vakzinierten Stute
im 2. Trachtigkeitsmonat sowie bei einer nicht geimpften Stu-
te im 9. Tréchtigkeitsmonat, ebenso wie bei einer nicht tréch-
tigen Stute, die einmal mit einer experimentell hergestellten,
inakfivierten EHV1-Vakzine geimpft worden war, 1 Woche p.i.
eine schwere Parese/Paralyse hervorgerufen werden. Post
mortem blieben beide untersuchten Foeten ohne virologi-
schen Befund. Aus dem Rickenmark der mit der experimen-
tellen Vakzine geimpften Stuten konnte kein Virus isoliert wer-
den, bei den beiden anderen Stuten gelang der Nachweis.
Bei der mit dem kommerziellen EHV1-Impfstoff geimpften
Stute gelang zusétzlich die Virusisolation aus Leber, Lunge
und Milz. Es war also trotz der Impfung zur Virémie mit den
klinischen Folgen gekommen (Thein und Brown 1988).

,Notimpfungen”, von denen beim Pferd vor allem in Féllen
aufiretender Aborte oder Paresen/Paralysen immer wieder zu
héren ist, kann es per se bei den obligat latenten EHV1/4-
Infektionen mit ihren hohen Raten latent infizierter Pferde
nicht geben. Hierzu einen Lebendimpfstoff zu empfehlen, ent-
behrt jeder wissenschaftlichen Grundlage (Thein 2006,
2010). Von Luttmann und Petzold (1971) ist erstmals
beschrieben, dass bei Stuten in Abortbesténden mit ,Prevac-
cinol” durchgefthrte ,Notimpfungen” das Abortieren in kei-
nem Fall verhindern konnten. Daran hat sich nichts geéndert,
wie weitere Berichte belegen (Steinhagen 1986, 1988). Eine
EHV1-Abortenzootie in einem Gestit der Ostschweiz konnte
auch durch vorgenommene ,Notimpfungen” drei Tage nach
dem ersten Abort durch Einsatz einer inakfivierten EHV1-Vak-
zine nicht beeinflusst werden (Frey und Lieb 1990). Im Fall der
paretisch/paralytischen Verlaufsform, die im Zusammenhang
mit dem EHV-Abort, aber auch unabhéngig davon aufiritt,
muss eine Immunpathogenese diskutiert werden. In diesem
Fall in das Infektionsgeschehen hineinzuimpfen, kann eher
zur Verschlechterung der Situation beitragen (Thein 1996,
2007, 2010).

Bezuglich des méglichen Einflusses von Impfungen auf das
Abortgeschehen kénnen nur langjéhrige Beobachtungen, die
mit Vorsicht interpretiert werden missen, Auskunft geben. In
einer Abortstatistik im Vollblut (Merkt und Petzold 1987), die
die Zuchtjahre 1967 mit 1986 umfasst, betrégt der Mittelwert
der diagnostizierten EHV1-Aborte 23,84% aller gemeldeten
Verfohlungen. In seiner entsprechenden Statistik von 1967
mit 2009 kommt Thein (2011) auf 22,25% EHV1-positiver
Aborte aus allen gemeldeten Verfohlungen, Zwillingsverfoh-
lungen ausgenommen. Hierbei muss auf Grund der geschil-
derten pathogenetischen Méglichkeiten, die zum EHV-Abort
fohren, bericksichtigt werden, dass ein nennenswerter Anteil
falsch negativ diagnostizierter Félle die genannten Prozent-
séitze nach oben korrigieren durfte.

In Untersuchungen in der Warmblutzucht kommen wir zu ver-
gleichbaren Ergebnissen (Thein et al. 2005). Empfohlene,
separat wiederholt vorzunehmende Schutzimpfungen in jeder
Trichtigkeit der Stuten dndern nichts an der aufgezeigten
grundlegenden Biologie der Herpesvirusinfektionen und ihrer
begrenzten bis unmaéglichen Immunpraventive.

Vergleicht man die Abortstatistik der Vollblutzucht in Kentucky
(Gluck Bibliographie 2012), so wird die EHV-Impfung dort als
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Teil eines Préventivprogramms der Herdengesundheit fir alle
Pferde mit Infektionsrisiko proklamiert und nicht als Impfung
speziell gegen den EHV-Abort. Die Reduktion der Abortfre-
quenzen in dieser Zucht ist in erster Linie als Erfolg eines strik-
ten Infektions-, Zucht- und Haltungsmanagements zu verste-
hen, das auf Herdenmanagement und Stressreduzierung
beruht. Dazu gehéren die Bildung kleiner Pferdegruppen, das
Vermeiden des Absetzens und Zusammenbringens vieler Foh-
len auf einmal, rédumlich geschlossene Haltung in méglichst
kleinen Pferdegruppen ohne Ab- und Zugénge, Minimierung
von Stress durch ethologisch unkompatible Gruppen, maxi-
male Ernéhrung, Parasitenpréventive, Unterbindung von lén-
geren Transporten, Kontakivermeidung mit fremden Pferden
und Quaranténe Gber 21 Tage fur Pferde, die in die gebilde-
ten Gruppen zugestallt werden.

Es ist also eine Kombination aus technischer Minimierung des
Risikos der Infektionsibertragung und -reakfivierung sowie
deren rgumlicher Eingrenzung mit Priventive von endogenem
und exogenem Stress, um latente EHV- Infektionen und deren
klinische Folgen zu minimieren. In Zusammenhang mit diesen
MaBnahmen wird dort den in den USA vorhandenen mehr als
12 kommerziellen EHV-Impfstoffen lediglich bescheinigt, dass
sie alle nicht gegen die paretisch-paralytische Verlaufsform
schitzen, dass sie nur als Zusatz des aufgefihrten strikten
Managementprogramms verstanden werden und nur in Ver-
bindung mit diesem in der Lage sein kénnen, die Schwere
des klinischen Verlaufs von EHV1-bedingten Infektionen des
Atemweges junger Pferde zu beeinflussen sowie das Vorkom-
men und die Schwere von ,Abortstirmen” bei Zuchtstuten zu
limitieren. Die einmalige Vakzination pro Jahr wird dafir
empfohlen.

Die aufgefihrten MaBnahmen allein sind schon ein essentiel-
ler Teil einer nicht impfbedingten Préventivmedizin, die auch
in unseren Zuchten hilfreich zur Verbesserung der gegenwéir-
tigen Situation sein durfte.

Nach den geschilderten Ergebnissen und der deutlich erkenn-
baren Limitierung derzeitiger Impfstoffe wird als Impfargu-
ment verwendet, dass Impflinge nach Vakzination mit inakti-
vierter EHV1/4-Vakzine weniger Virus nach EHV1-Belastungs-
infektion mit folgender zellassoziierter Virdmie ausschieden
als ungeimpfte Pferde. Derartige, an einer kleinen Zahl von
Pferden (n =5) vorgenommene Experimente (Heldens et al.
2001), reflektieren allerdings nur den Zeitraum des Experi-
mentes und die exhalierte Virusmenge des Challengevirus. Es
existieren keine Untersuchungen Gber die Dauer dieses post-
vaccinalen Zustandes an einer représentativen Plerdepopula-
tion und seine Beziehung zu einem postvaccinal korrelierba-
ren, immunologischen Parameter, die Ausscheidung des in
Latenz gegangenen Challengevirus nach Belastung der Pfer-
de mit méglicher Reaktivierung des Virus, die minimal infizie-
rende Virusdosis, die unter Feldbedingungen wieder zur Vira-
mie und Ausscheidung von Feldvirus fihren kann, den unter-
schiedlichen Einfluss different virulenter und immunogener
Feldsttmme auf deren Immuninduktion, Infektionsraten und
Pathogenese mit dem méglichen Einfluss auf den klinischen
Verlauf, die Epizootiologie von EHV1 und EHV4 usw..

Vergleichbare experimentelle Ergebnisse zur Reduktion der

Atemwegssymptomatik und Virusausscheidung liegen nach
préventiver wie metaphylaktischer Behandlung von 22 Pfer-
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den mit dem Paramunitétsinducer Baypamun® vor (Hennessy

et al. 1994, Thein 1997). In diesen Versuchen waren sowohl
die Symptome seitens der Atemwege nach experimenteller
EHV1- und EHV4-Infektion signifikant reduziert als auch die
Mengen Uber den Atemweg ausgeschiedenen Virus. Auch bei
dem in seinem biologischen Verhalten vergleichbaren Bovi-
nen Herpesvirus1 (IBR/IPV) konnte dadurch eine hoch signifi-
kante Reduzierung der Virusausscheidung Gber den Atemweg
experimentell infizierter Rinder erreicht werden (Strube et al.
1989). Dies reflektiert die bekannte Tatsache, dass die
Grundlagen der Abwehr von Herpesvirusinfektionen ganz all-
gemein zundchst auf paraspezifischen, nicht antigenabhéngi-
gen Abwehrmechanismen wie Aktivierung von Zytokinen,
Makrophagen, NK-Zellen usw. beruhen, die auch infolge der
Paramunisierung nachgewiesenermaflen induziert werden.
Sollte das bei den zur Zeit eingesetzten EHV-Impfstoffen eben-
falls eine Rolle spielen? Die postulierte, reduzierte Virusaus-
scheidung allein im Sinne der Keimmengenverringerung im
Bestand ist ein klares Hygiene-, aber kein echtes Impfargu-
ment, solange nicht nachgewiesen ist, dass dadurch eine sig-
nifikante Reduktion und Verbesserung des klinischen Gesche-
hens erfolgt.

Von einem wirksamen Impfstoff muss der statistisch bewiese-
ne Schutz vor klinischer Manifestation bei den geimpften Nor-
mergikern und héchst mégliche Unterbindung der Virusaus-
scheidung bei diesen mit der Verhinderung der Etablierung
von Feldvirus im Impfling gefordert werden. Von keinem der
verfigbaren EHV-Impfstoffe ist derartiges zu erwarten. Techni-
sche Ansdtze, die nun Uber 40 Jahre alten EHV-Vakzinen
durch modernere abzulésen (Abar et al. 1991, Cornick et al.
1990, Crabb and Studdert 1995, Matsumura et al. 1996),
um vielleicht dadurch besser wirksamen Herpesvirusimpfstof-
fen, Uber die wir in der gesamten Tier- wie Humanmedizin
nicht verfigen, néher zu kommen, fohrten bisher nicht zur
industriellen Umsetzung. Der langjéhrige Einsatz von EHV-
Impfstoffen in der deutschen Vollblut- wie Warmblutzucht hat
nicht zu wirklichen Verbesserungen beziglich klinischer Mani-
festation und epizootiologischer Situation gefihrt. Die Atem-
wegsinfektionen verlaufen zu hohen Prozentsétzen ohnehin
klinisch inapparent (Wissing 1993) und sind in der Regel nur
bei jungen Pferden vor allem nach EHV4-Infektion relevant.
Die paretisch-paralytische Verlaufsform sowie der Abort sind
nicht zu unterbinden. Griinde fur diese unbefriedigende Situ-
ation liegen einerseits in der angefihrten mangelnden Potenz
der verfigbaren EHV-Vakzinen und andererseits in den gene-
rellen Grenzen der Wirksamkeit von Impfstoffen gegen persi-
stente Infektionen, wie bei Herpesviren allgemein:

* Der Immunschutz durch die p. vacc. méglicherweise
erreichte, lediglich interventive Immunantwort ist inkom-
plett. Virédmie und Pyrexie nach Infektion ist durch Impfung
nicht zu verhindern.

* Latenz/Persistenz der infizierenden Virusstimme mit der
Etablierung von Feldvirus im Impfling ist nicht zu unter-
driicken, das gleiche gilt fir attenuierte Impfstdmme.

* Reakfivierung von latentem Virus mit nachfolgender Virus-
ausscheidung ist trotz Impfung méglich.

* Horizontaler wie vertikaler Virustransfer und die klinischen
Folgen sind ebenfalls maglich.

Bei persistenten Infektionen mit der permanenten Anwesen-
heit von homologem Antigen ergibt die Anlage der fur einen
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Impferfolg erforderlichen, immunologisch akfiven Gedécht-
niszellen im Carrier keinen Sinn. Geddchtniszellen werden
dann angelegt, wenn Erreger/Antigene eliminiert oder signifi-
kant reduziert wurden. Somit erfolgt auch nach Impfung kein
Aufbau Impfantigen-spezifischer Gedéchtniszellen, in deren
Gefolge bestenfalls Antikérpertiter in infektionsverhindernder
Menge gebildet werden kénnten. Die Revakzinationen ver-
laufen daher als Primérreaktionen und nicht als boosternde
Sekundérreaktion.

Die angesprochenen Probleme existieren bei allen Herpesvi-
rusinfektionen anderer Tierarten ebenso, nur kann dort
anders und effektiver vorgegangen werden, als das beim
Pferd denkbar wére. Bei Rind und Schwein z.B. wurden zur
Bekémpfung von IBR/IPV und Aujeszky markierte Impfstoffe
entwickelt, um Impfantikérper von Antikérpern nach Feldin-
fektion labortechnisch differenzieren zu kénnen. Tréger von
Antikérpern, die nicht aus Impfungen stammen, werden als
latente Virustréger eingestuft und gemerzt. Das Ganze ist von
strengsten Hygiene- und Isolierungsmafinahmen begleitet.

Auf Basis aller bekannten und wissenschaftlich belegten Fak-
ten kann man den existenten EHV-Impfstoffen bestenfalls
einen gewissen Stellenwert im komplexen System der zucht-
wie betriebshygienischen MaBBnahmen zubilligen. Ohne
strenge Kontroll- und PréventivmaBBnahmen der beschriebe-
nen Art reduziert sich die ohnehin marginale Leistung verfig-
barer Vakzinen. Dabei muss bericksichtigt werden, dass bis-
her kein anndhernd valider, ,Evidenz basierter”, definier- wie
reproduzierbarer Mechanismus einer postvakzinal belastba-
ren Immunschutz vermittelnden Potenz dieser Impfstoffe beim
Pferd beschrieben werden konnte, der ihren Einsatz damit
wissenschaftlich begrindbar rechtfertigen kénnte.

Gegeniber den anderen, hier besprochenen Infektionserre-
gern existieren keine kommerziell erhéltlichen Impfstoffe, oder
es besteht — wie bei EIA — Prdventiv- und Therapieverbot.
Allenfalls bei nachgewiesenen Infektionen mit Salmonella
abortus equi und in durch diese Infektionen geféhrdeten
Bestéinden kann es erforderlich sein, bestandsspezifische,
inaktivierte Impfstoffe auf Basis der vor Ort isolierten Bakte-
rien einzusetzen. Auch in diesen Féllen ist zu bericksichtigen,
dass postvakzinale Antikérpertiter die serologische Diagnostik
in Problembesténden stéren kénnen, da sie in serologischen
Tests mit Infektionstitern interferieren.

Hygienische MaBBnahmen

Auch wenn eine wirksame Immunpréventive existieren wirde,
bleibt die Basis der BekdmpfungsmaBBnahmen zur Verhinde-
rung der Infektionen mit abortigenen Erregern die Zucht-,
Betriebs- und Geburtshygiene. Darunter ist zu verstehen, dass
regelméfBige, sowohl an der individuellen Stute und deren
direktem Umfeld, als auch im gesamten Betrieb kontrollierte
und gezielte MaBnahmen zur Keimmengenverringerung Gber
lokale wie allgemeine Desinfektion, von Fall zu Fall begleitet
von Entwesung (Schadnagerbekdmpfung), vorzunehmen
sind.

Besonderes Augenmerk ist schon vor Besamung/Bedeckung

den Stuten zu schenken, die in der Vergangenheit entweder
schon Probleme mit Geburtsverlauf und Abgang der Nach-
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geburt und Schwierigkeiten mit dem Aufnehmen Uberhaupt
hatten oder bei denen die Geburt infizierter Fohlen zu ver-
zeichnen war. Nicht selten sind bei diesen Problemstuten kryp-
togene, latent vorhandene bakterielle Infektionen des Uteru-
sepithels die Ursache fir die beschriebenen Komplikationen.
Diese Infektionen sind i. d. R. recht therapieresistent und die
Entscheidung, die betroffenen Stuten von der Zucht auszu-
schlieBen, ist im Sinne der Zuchthygiene mit der Préventive
von Fohlenverlusten oft besser, als um jeden Preis eine neue
Trachtigkeit zu erzwingen.

Auch sollten unbedingt die erforderlichen Tupferproben aus
dem Cervix-Uterusbereich entnommen und als mikrobiolo-
gisch unauffallig getestet worden sein, bevor eine Stute als
unverddchtig zur Bedeckung/Besamung gefihrt werden
kann. In Folgendem sind Mafinahmen, die zur Vermeidung
der Erregerverschleppung nach erfolgtem Abort zu treffen
sind, aufgefuhrt:

e Unverzigliche, unschéadliche Beseitigung aller Nachge-
burtsteile sowie tot geborener Fohlen.

* Grindliche mechanische Reinigung der betreffenden
Abfohlbox, bzw. des gesicherten oder vermeintlichen Plat-
zes, an dem der Abort geschah/ oder aufgefunden wurde
(z. B. in Laufstdllen) und nachfolgende Desinfektion unter
Verwendung geeigneter Oberfléchendesinfektionsmittel
(DVG, DLG- Tabellen).

* Personal- Instrumenten - Gerdtehygiene und -desinfek-
tion.

* Isolation der Abortstute bis zur Klérung der Abortursache.

* Im Falle der Geburt infizierter, lebensschwacher Fohlen gilt
for diese das gleiche.

* Umgehende mikrobiologische (virale und bakterielle)
Untersuchung von Zielgeweben des Abortmaterials der
Stute in speziell dafir ausgewiesenem Labor (s).

* Untersuchung von weifen Blutzellen und Tupferproben des
Atemweges sowie Genitalfluor in der PCR zum Nachweis
von EHV- Genom, auch bei Kontaktstuten.

* Bei mehreren Aborten und Verdacht auf eine der genann-
ten Virusinfektionen Sperrung des Bestandes bis zur Kla-
rung der Ursache, in Abhéngigkeit von der Kontagiositét
des ermittelten Erregers bis zu maximal acht Wochen nach
dem letzten erfolgten Abort.

* Melde- und Anzeigepflicht bericksichtigen

MaBnahmen wie diese sind lediglich geeignet, einer postin-
fektionellen Keimverschleppung die technisch méglichen, vor
allem rédumlichen Grenzen zu setzen. Gelegentlich wird vor-
geschlagen, den Bestand, in dem Aborte auftraten, prinzipiell
serologisch untersuchen zu lassen. Dies hat keine prakfische
Relevanz, welche die eindeutige, mikrobiologisch abgesicher-
te Diagnose am Abort direkt ersetzen kénnte. Serologische
Bestanduntersuchungen gezielt gegen bestimmte, abortigene
Erreger sind vor allem bei vermuteter Neueinschleppung sol-
cher Erreger sinnvoll. Bei obligat persistenten Erregern, wie
z.B. nach EHV1-Infektion mit sehr hohen Infektionsprozent-
séitzen und der Dominanz der klinisch inapparenten Verléufe
sowie mangelnder Aussagekraft serologischer Befunde sind
derartige Untersuchungen nicht vertretbar. Wichtiger wire
ggf. das Aufspiren latenter Ausscheider mit dafir geeigneten
mikrobiologischen Verfahren und deren Entfernung aus dem
Bestand.
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