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Zusammenfassung: Die Equine Infektidse Andmie (EIA) ist in den letzten vierzig Jahren sporadisch in Deutschland aufgetreten. Seit 2006
ist die Zahl der Ausbriiche und betroffenen Pferde deutlich gestiegen, wobei aufféllt, dass einige Regionen haufiger betroffen sind und oft
mehrere Jahre zwischen den Ausbrichen liegen. Der Eintrag des EIA-Virus (EIAV) erfolgte meist durch illegal aus Osteuropa importierte
Pferde. Die Ubertragung erfolgt vorwiegend Gber blutsaugende Insekten oder iatrogen Gber kontaminierte Blut- und Plasmaprodukte. Im
November 2014 wurde EIA bei einer 2 '/2-j@hrigen Stute diagnostiziert, die rekurrierendes therapieresistentes Fieber seit acht Wochen zeig-
te. Bei Vorstellung hatte die Stute moderates Fieber (39,4 °C) und geringgradig andmische Mundschleimhéute. Auf der Unterzungenfldche
waren keine Petechien festzustellen. Hématologisch fielen mittelgradige Thrombozytopenie (68 G/I), milde Anémie (5,30T/1) und gering-
gradige Leukopenie (5,8 G/l) auf. Fieber und Thrombozytopenie fihrten zur Veranlassung der sofortigen Isolation des Pferdes. Die Ver-
dachtsdiagnose EIA wurde serologisch mittels ELISA und die Diagnose mittels Coggins-Test zwei Tage nach Aufnahme bestdtigt. Unter
Bertcksichtigung des Vorberichtes spiegelt dieser Fall den for die EIA typischen Verlauf mit Wechsel von langen klinisch inapparenten Pha-
sen mit rekurrierenden, akuten, fieberhaften Phasen wider. In der Nachverfolgung wurden finf weitere seropositive Pferde identifiziert, die
alle klinisch symptomlos waren, also in die inapparente Form der EIA einzuordnen sind. Ursprung der Infektkette war vermutlich die Mut-
terstute eines der in der Nachverfolgung identifizierten Wallache, die vor 1997 aus Polen importiert wurde und bereits 2013 im Alter von
25 Jahren verstorben war. Aufgrund der geringen Kontagissitét und Tenazitét des EIAV ist die Eradikation der EIA ein erreichbares Ziel. Da
die inapparente Form der EIA immer h&ufiger auftritt, ist ein serologisches Monitoring dafir unverzichtbar. Wir empfehlen einen kombinier-
ten Ansatz mit verpflichtender Testung aller pathologisch-anatomisch untersuchten Equiden, aller Importpferde aus Osteuropa und Regio-
nen mit haufigem Auftreten der EIA sowie aller Pferde unbekannter Herkunft. AuBerdem sollte eine verpflichtende, jéhrliche, serologische
Kontrolluntersuchung fur Turnierpferde eingefihrt werden.

Schlusselwérter: Equine Infektidse Anémie / EIA / inapparente Form / Pferd / Epidemiologie / Thrombozytopenie

Outbreak of Equine Infectious Anaemia in Saxony — Case report, epidemiology and possible new eradication strategies

Equine Infectious Anaemia (EIA) has occurred sporadically in Germany over the last forty years with an increasing number of outbreaks
and affected equids since 2006. It is conspicuous that outbreaks accumulate in some regions with a few years lying between different out-
breaks. Mostly being introduced by horses imported illegally from Eastern Europe the EIA-Virus (EIAV) is mainly transmitted via interrupted
feeding of bloodsucking insects and iatrogenic via contaminated blood or plasma products. In late November 2014 EIA was diagnosed
in a 2'%-year old Oldenburger-mare which showed episodes of recurrent fever not responding to anti-inflammatory and antibiotic treat-
ment for eight weeks. At presentation the mare was in mild poor body condition, had a moderate fever of 39.4°C and oral mucous mem-
branes were mildly anaemic, but without any petechiae on the ventral side of the tongue. Haematology revealed moderate thrombocyto-
penia (68G/l), mild anaemia (5.30T/1) and mild leucopenia (5.8 G/l) and the clinical chemical blood examination showed moderate
hyperbilirubinaemia (83.1 umol/l), mild hypoalbuminaemia (22.8g/l) and severe iron deficiency (4.6umol/l). Enzyme activities were not
altered. Based on fever and thrombocytopenia the horse was isolated. First differential diagnoses in addition to EIA were equine anaplas-
mosis, piroplasmosis and lymphosarcoma, but no stages of Anaplasma or Babesia spp. were found microscopically in blood smears and
rectal palpation of the mesenteric lymph nodes, thoracic and abdominal ultrasonography and electrophoresis showed no abnormalities.
Definitive diagnosis of EIA was made by serological tests using ELISA and Coggins test. The mare was euthanised according to the law
and gross pathology showed swollen spleen and liver with histopathological finding of macrophages containing haemosiderin. Conside-
ring the anamnesis this case reflects the typical course of EIA with long clinically inapparent phases and recurring acute febrile episodes.
All contact horses were tested for EIA. Investigations lead to identification of another five seropositive horses, with none of them showing
any clinical signs consistent to EIA, so that they are classified as cases of inapparent EIA. Presumably the dam of one of the geldings iden-
tified within these investigations, which had been imported from Poland before 1997 and died in 2013 at the age of 25, had been the
origin of the infectious chain. With the EIAV being relatively hard to transmit and sensitive to common disinfectants, eradication seems to
be an achievable goal. With EIA proceeding more and more frequently as the inapparent form, serological monitoring is necessary for
successful eradication. With optional testing being rarely used by the owners, the introduction of obligatory testing of equids seems to be
necessary. We propose a combined approach of testing all horses undergoing pathological examination, all horses imported from Eastern
Europe or other regions were EIA occurs regularly and all horses without breeding certificate and of unknown origin. Additionally horses
should be allowed to participate in equestrian events only, if they are tested negative for EIA serologically once a year. Federal states with
recurring outbreaks of EIA over the last years should think about the introduction of obligatory testing of all equids, either in regions where
outbreaks have accumulated over the last years or by using a rotational system with annual change of the tested counties to keep complete
monitoring affordable.
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Einleitung

Die Equine Infektiose Andamie (EIA), die 1843 erstmals in
Frankreich beschrieben wurde (Ligné 1843) ist eine weltweit
verbreitete Infektionskrankheit der Equiden, die durch das
Equine Infektidse Anémie Virus (EIAV) verursacht wird. Das
EIAV gehort dem Genus Lentivirus der Familie der Retroviridae
an. Das einzelstréingige RNA-Genom codiert fir mehrere Pro-
teine, wobei das Capsid-Protein p26, das Transmembran-Gly-
koprotein gp45 und das Oberfléchen-Glykoprotein gp?0 als
Antigene fir serologische Testverfahren von besonderem Inter-
esse for die Diagnostik sind (Issel et al. 2014). Ubertragen
wird das EIAV vornehmlich tber blutsaugende Insekten wie
Bremsen (Tabanus spp., Chrysops spp.) und Wadenstecher
(Stomoxys calcitrans) als mechanische Vektoren (Foil et al.
1983), wenn diese wéhrend ihrer Blutmahlzeit unterbrochen
werden, sog. “interrupted feeding” (/ssel und Foil 1984).

Immer wieder wird das Virus auch iatrogen verbreitet, z.B.
Uber kontaminierte Blut- und Plasmaprodukte, und hat so
2006 in Irland (More et al. 2008) und 2012 in Deutschland
(LANUV NRW 2012) zu verlustreichen Ausbrichen gefohrt. Im
Zusammenhang mit dem Ausbruch in Irland wurde auflerdem
eine mégliche Ansteckung Uber Aerosol in einem gemeinsa-
men Luftraum diskutiert, wobei dieser Ubertragungsweg durch
den Nachweis von EIAV in Lungenepithelzellen gestitzt werden
konnte (Bolfa et al. 2013). Im tierdrztlichen Alltag sind insbe-
sondere Nasenschlundsonden, Nasenbremsen, Endoskope
und weitere Instrumente mit Blutkontakt als potenzielle Uber-
tragungswege von Relevanz. ElA-positive Stuten kénnen ihre
Fohlen intrauterin Gber Kolostrum und Milch infizieren (Tashji-
an 1984). Die Ubertragung tber kontaminiertes Sperma (Met-
calf2001) oder Einschleppung mittels kontaminierter, klonier-
ter Embryonen in eine ElA-freie Population (Asseged et al.
2012) gilt als sehr unwahrscheinlich.

Die Zielzellen des EIAV sind Makrophagen (Sellon et al.
1994), die Uber die Cytokine TNF-a,, TGF-B und IFN-y (Torn-
quist et al. 1997) sowie IL-6 (Sellon et al. 1999) eine wichtige
Rolle in der Pathogenese zu spielen scheinen. Uber eine Akti-
vierung der B-Lymphozyten sind auflerdem antikérpervermit-
telte Prozesse fur die Entstehung der typischen Thrombozyto-
penie verantwortlich (Clabough et al. 1991). In einer Studie
von Crawford et al. (1996) konnte allerdings mittels experi-
menteller Infektion von Fohlen mit dem EIAV eine Thrombo-
zytopenie auch bei immundefizienten Fohlen ausgeldst wer-
den, sodass die Autoren als Ursache von einer reduzierten
Thrombozytenproduktion Gber nicht néher charakferisierte
hemmende Effekte auf die Megakarozyten und einer verkirz-
ten Lebensdauer der Thrombozyten ausgingen. Nach der
Infektion kann die Krankheit unterschiedliche Verlaufsformen
nehmen, die ineinander Ubergehen kénnen (/ssel et al. 2014)
und zu einem sehr variablen klinischen Bild fihren.

Es wird zwischen akuter Form mit Fieber und Thrombozytope-
nie, chronischem Verlauf mit Odemen, Gewichtsverlust und
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Anémie und der in den letzten Jahren zunehmend aufgetrete-
nen, inapparenten Form ohne offensichtlichen, klinischen
Symptomen unterschieden (Schusser et al. 2008). Auch kén-
nen erhdhte Enzymaktivitéten insbesondere von CK und LDH,
aber auch von GLDH, GGT und AST, Hyperbilirubinédmie,
Hypoalbumindmie, Hypergammaglobulinémie, Leukopenie,
Linksverschiebung und selten Petechien auftreten (Schusser et
al. 2008, More et al. 2008). Als frihester und besténdigster
Hinweis hat sich das Vorliegen einer Thrombozytopenie in
Kombination mit Fieber, insbesondere bei rekurrierendem
Verlauf und Therapieresistenz, herauskristallisiert (Leroux et

al. 2004).

Die dtiologische Diagnose kann nur labordiagnostisch
gestellt werden, wobei serologische Methoden gegeniber
dem direkten Erregernachweis zu bevorzugen sind. Seit Jahr-
zehnten etabliert und rechtlich vorgeschrieben ist der Agar-
gel-Immunodiffusions-Test (AGIDT), auch bekannt als Cog-
gins-Test, der eine hohe Sperzifitdt aufweist, jedoch im Ver-
gleich zu neueren Verfahren wie dem ELISA (Enzyme-linked
Immunosorbent Assay) zu bis zu 17 % falsch-negativen Resul-
taten fuhren kann (/ssel et al. 2013). Empfohlen wird deshalb
ein 3-stufiges Testschema, dass die hohe Sensitivitat des ELI-
SA mit der Sperzifitdt des AGIDT und der Power zur Prézisie-
rung des Ergebnisses des Immunoblots kombiniert (/ssel et al.

1999, Issel et al. 2013, Scicluna et al. 2013).

PCR-Verfahren zum direkten Erregernachweis kénnen zwar
Pferde in einem friheren Infektionsstadium detektieren, bevor
45 Tage nach Infektion eine Serokonversion stattgefunden hat
(Sellon et al. 1994), sind jedoch zum Ausschluss einer EIAV-
Infektion aufgrund der hohen genetischen Varianz des EIAV
und der niedrigen Viruskonzentrationen im peripheren Blut
bei latent infizierten, inapparenten Tréigertieren fir die Routi-
nediagnostik zu unsicher (Scicluna et al. 2013).

Eine wirksam vor Infektion und Erkrankung schitzende Imp-
fung ist nicht verfigbar und gemé&B der Verordnung zum
Schutz gegen die Ansteckende Blutarmut der Einhufer (Einhu-
fer-Blutarmut-Verordnung) in Deutschland auflerdem verbo-
ten. Die Entwicklung gestaltet sich aufgrund der hohen gene-
tischen Varianz schwierig und nur aftenuierte Lebendvakzinen
wurden mit gewissem Erfolg eingesetzt, bergen jedoch wegen
der Integration des Virusgenoms in die DNA der Wirtszelle
Risiken (/ssel et al. 2014). Neuste Studien von Craigo et al.
(2015) zur Einbeziehung von Hullprotein-Antigenen fir eine
Vakzine verliefen jedoch vielversprechend.

Da es sich um ein Retrovirus handelt, bleiben infizierte Pferde
lebenslang Trager des Virus. Insbesondere Pferde mit inappa-
renter Form stellen somit ein Erregerreservoir und potenzielle
Ansteckungsgefahr dar (lssel und Coggins 1979). Ein fla-
chendeckendes serologisches Monitoring aller Equiden auf
EIA stellt die Grundlage fir die Eradikation der Tierseuche
dar und wird in ltalien, Frankreich und Ruménien praktiziert
(Issel et al. 2013). Aufgrund des Hauptibertragungsweges
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Uber Blut, der Instabilitat des behillten EIAV in der Umwelt
und der Equiden als einzige empféngliche Tiergruppe, ist eine
Ausrottung der EIA bei entsprechenden Uberwachungspro-

grammen nach Erfahrungen aus den USA ein durchaus rea-
listisches Ziel (Maanen 2013).

Epidemiologische Situation in Deutschland

In Europa gilt die EIA in Ruménien als endemisch, sodass auf-
grund des nahezu freien Tierverkehrs innerhalb der EU eine
Einschleppung in andere Lénder jederzeit méglich ist (Herholz
et al. 2013). In Deutschland tritt EIA in den letzten 40 Jahren
sporadisch auf (Tab. 1), wobei seit 2006 ein deutlicher
Anstieg der Ausbruchszahlen zu erkennen ist. Seit 2006 trat
die EIA nur in der Stdhélfte Deutschlands in Bayern, Baden-
Wirttemberg, Hessen, Nordrhein-Westfalen, Rheinland-Pfalz,
Thiringen und Sachsen auf. Dabei ist eine lokale Haufung
der Ausbriche in einigen Regionen erkennbar, wobei zwi-
schen den Ausbriichen teilweise mehrere Jahre lagen (Abb.
1). Die Mehrzahl der letzten Ausbriiche war direkt oder indi-
rekt auf Importpferde aus Ruménien zurickzufihren (Geth-
mann et al. 2012, Schusser et al. 2008). Dabei stellen als
Schlachtpferde gekennzeichnete Pferde, die vor der Einfuhr
keiner serologischen Untersuchung unterzogen werden mis-
sen, und dann nicht geschlachtet sondern illegal als Freizeit-
pferde verkauft werden, ein besonderes Risiko dar (Probst et
al. 2010). In einzelnen Féllen konnten aufBerdem importierte
Pferde aus Brasilien und Argentinien via ltalien als Einschlep-
pungsquellen ermittelt werden (Probst et al. 2010). Der bisher
letzte Ausbruch in Sachsen wurde 2006 registriert.

Fallbericht

Anamnese

Ende November 2014 wurde im Wochenenddienst eine 2 V/2-
iahrige Oldenburger-Springpferd-Stute aufgrund rezidivieren-
den Fiebers in der Medizinischen Tierklinik der Universitét
Leipzig vorgestellt. Vorberichtlich war das Pferd acht Wochen
zuvor erstmals mit Fieber Uber drei Tage aufgefallen. Es
erfolgte eine symptomatische antibiotische und antiphlogisti-
sche Therapie. Vier Wochen vor Einweisung zeigte die Stute
erneut Fieber Uber zehn Tage und wurde wiederum sympto-
matisch mit Antibiotika und Antiphlogistika behandelt. Seit
dem Vortag der Einweisung waren erneut Fieber (bis
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>41,0°C), Mattigkeit, reduzierte Futteraufnahme, erhéhte
Bauchdeckenspannung und ein steifer, unkoordinierter, teils
schwankender Gang aufgefallen, sodass die Stute am
30.11.2014 in die Klinik Gberwiesen wurde. Die Stute wurde
privat in einem Bestand mit insgesamt zehn Pferden gehalten
und hatte diesen Bestand noch nie verlassen.

Klinische und labormedizinische Untersuchungen sowie Dia-
gnose

Bei der klinischen Untersuchung bei Aufnahme konnten unter
anderem folgende pathologische Befunde erhoben werden:
MaBiger Erndhrungszustand bei einem Body Condition Score
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Abb. 1 Geographische Verteilung der Ausbriche der EIA in

Deutschland von 2006 bis Mérz 2015. Unter Verwendung von Kar-
tenmaterial von ,d-maps.com/carte.php2num_car=4690&lang=de”
und Daten aus den Tierseuchennachrichten.

Geographical distribution of outbreaks of EIA in Germany from
2006 to March 2015. Using geographical material of “d-
maps.com/carte.php2num_car=4690&lang=de” and data out of
the animal infectious disease information system of Germany.

Tabelle 1

Zahl der Ausbriche der Equinen Infektidsen Anédmie von 1976 bis Mérz 2015 und der infizierten Equiden von 2006 bis Méarz 2015

in Deutschland (Quelle: modifiziert aus TSN) | Number of outbreaks of Equine Infectious Anaemia from 1976 to March 2015 and of equids
identified as infected from 2006 to March 2015 in Germany (modified out of TSN)

Jahr 2015 2014 2013 2012 2011 2010 2009 2008 2007 2006
Ausbruchsbestéinde 1 2 12 5 27 5 9 2 7
Infizierte Equide 1 5 19 12 29 11 12 2 24
Jahr 2005 2004 2003 2002 2001 2000 1999 1998 1997 1996
Ausbruchsbesténde 1 1 3

Jahr 1995 1994 1993 1992 1991 1990 1989 1988 1987 1986
Ausbruchsbestdnde 1

Jahr 1985 1984 1983 1982 1981 1980 1979 1978 1977 1976
Ausbruchsbesténde 4 1 3 2 1 2 1 2
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(BCS) von 4 von 9 nach Henneke et al. 1983 (Abb. 2), innere
Kérpertemperatur 39,4°C, Tachykardie (60 Schlége/min),
geringgradig blasse Kopfschleimhéute ohne Petechien (Abb.
3), geringgradig verzégertes und vermindertes Blutangebot,
mittelgradig erhdhte Bauchdeckenspannung und mittelgradig
reduzierte Darmgerdusche in allen vier Quadranten. Auf-

Abb. 2 Die Stute mit EIA hat einen Body Condition Score von 4/9
nach Henneke et al. (1983). | The body condition score of the mare
with EIA is 4/9 according to Henneke et al. (1983).

Abb. 3 Die Mundschleimhaut ist geringgradig anédmisch und ohne
Petechien an der Unterzungenfléche. | The oral mucous membranes
are mildly anaemic. There are no petechiae on the ventral side of the
fongue.
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grund des Fiebers wurde am Einlieferungstag einmalig Meta-
mizol (25mg/kg KM i.v.) appliziert.

Die h&matologische Untersuchung (Tab. 2) ergab eine
geringgradige Andmie sowie eine mittelgradige Thrombozy-
topenie. Die Gesamtleukozytenzahl war geringgradig ernie-
drigt. Der Séure-Basen-Status war ausgeglichen, die vendse
Blutgasanalyse zeigte jedoch einen emiedrigten Sauerstoff-
partialdruck von 2,9kPa (Referenzbereich 4,7—6,0kPa). Die
sonographische Untersuchung von Brust- und Bauchhéhle
lieferte keine Hinweise auf freie Flussigkeit in den Kérperhsh-
len und die parenchymatésen Organe stellten sich homogen
dar. Die rektale Untersuchung war ohne besonderen Befund.

Aufgrund der Symptomkombination aus rezidivierendem, the-
rapieresistenten Fieber mit milder Anémie und deutlicher
Thrombozytopenie, wurde das Pferd von Beginn an isoliert in
der Infektionsabteilung der Klinik aufgestallt und es wurden
HygienemaBnahmen gemé&B des Schwarz-Wei3-Prinzips
angewendet. Am Einlieferungstag wurden die Differenzialdi-
agnosen Anaplasmose, Equine Infekfiose Anémie und Lym-
phosarkom formuliert. Im Blutausstrich konnten keine intra-
zelluldren Morulastadien von Anaplasma phagocytophilum
oder Merozoiten von Babesia caballi gefunden werden. Es
wurde unverziglich eine serologische Untersuchung auf EIA
mittels ELISA eingeleitet, die positiv ausfiel (drei Tage post
hospitium). Darauthin wurde auf amistierérziliche Anordnung
zur Bestétigung ein AGIDT durchgefihrt, der ebenfalls positiv
war und somit am vierten Tag nach Einlieferung die EIA als
dtiologische Diagnose gestellt werden konnte.

Im weiteren Verlauf des Klinikaufenthaltes sanken die innere
Kérpertemperatur und die Herzfrequenz, sodass die Vitalpa-
rameter sich ab dem vierten Tag im Referenzbereich befan-
den. Im weiteren Verlauf trat eine transiente deutliche Leuko-
penie (bis 4,2 G/1) mit lymphozytérem Differenzialblutbild auf.
Die Thrombozytenzahl lag ab dem neunten Tag des Klinikauf-
enthaltes und somit finf Tage nach Erreichen der Fieberfrei-
heit wieder im Normalbereich. Die klinisch-chemische Unter-
suchung am zweiten Tag des Klinikaufenthaltes (Tab. 2) ergab
eine mittelgradige Hyperbilirubindmie, eine geringgradige
Hypoalbuminémie sowie einen hochgradigen Eisenmangel.
Es waren keine gesteigerten Enzymaktivitdten von LDH, AST,
CK, GGT oder GLDH im Plasma nachweisbar. Die Thrombo-
plastin- und die akfivierte partielle Thromboplastinzeit waren
nicht veréndert. Die Serumelekirophorese wies keine Abwei-
chungen auf.

Tabelle 2

Hamatologische und klinisch-chemische Parameter der Stute mit EIA. Referenzbereiche nach Kéller et al. (2014) | Haematological

and clinical chemistry data of the mare with EIA. Reference ranges according fo Kéller et al. (2014).

Hamatologie

Referenzbereich

Befund am Einlieferungstag

Erythrozyten (1/) 7,4-10,2 5,30

Hamatokrit () 0,24-0,34 0,21

Hamoglobin (mmol/1) 6,2-9,1 4,4

Leukozyten (G/1) 6,9-15,9 58

Thrombozyten (G/) 98-311 68

Klinische Chemie Referenzbereich Befund am 2. Tag des Klinikaufenthaltes
Bilirubin (gesamt) (umol /1) 9,48-36,60 83,1

Albumin (g/1) 24,8-32,7 22,8

Fe (umol /) 20,66-47,67 4,6
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Weiteres Vorgehen

Der Seuchenverdacht wurde mit Erhalt des Ergebnisses des
ELISA sofort beim zusténdigen Veterindramt angezeigt, das
die weiteren seuchenrechtlichen Schritte einleitete und Gber-
wachte.  GemdaB  Einhufer-Blutarmut-Verordnung  (vom
4.10.2010, BGBI. | S. 1326; Anderung durch Artikel 33 der
Verordnung vom 17. April 2014, BGBI. | S. 388) ist die The-
rapie der EIA verboten (§ 2). Das genannte Pferd wurde auf-
grund der tierseuchenrechtlichen Verfigung der Landesdirek-
tion Sachsen am neunten Tag nach Aufnahme in Vollnarkose
schmerzlos getdtet. Im Anschluss erfolgte die pathologisch-
anatomische und histologische Untersuchung in der Landes-
untersuchungsanstalt fir das Gesundheits- und Veteringrwe-
sen Sachsen, Standort Leipzig und ergab unter anderem eine
geringgradige generalisierte  Lymphknotenschwellung, eine
Schwellung der Leber mit histopathologisch mittelgradig Ber-
liner-Blau-positiven Zellen, eine hochgradige Stauung und
VergréBerung der Milz mit histopathologisch ebenfalls mittel-
gradig Berliner-Blau-positiven Zellen.

Epidemiologische Nachverfolgung und MaBnahmen gemdfB
Einhufer-Blutarmut-Verordnung

Im Zuge des EIA-Falles bei der in der Medizinischen Tierklinik
vorgestellten Stute, wurde eine epidemiologische Aufarbei-
tung sédmtlicher Kontaktpferde eingeleitet. Dabei wurden im
Ursprungsbestand zwei weitere mit dem EIAV infizierte Pferde
serologisch identifiziert. In einem Bestand mit 36 Pferden im
Nachbarlandkreis, der mit dem Erstausbruchsbestand regen
Tierverkehr pflegte, wurden zwei weitere Pferde serologisch
positiv auf EIAV getestet. Als potentieller Virusiubertréger
konnte ein 5-jéhriger Wallach ausgemacht werden, der im
Jahr 2014 mehrmals zwischen den beiden Besténden wech-
selte und dabei auch mit den anderen Pferden auf der Weide
gehalten wurde. Dieses Pferd wurde in einem séchsischen
Pferdebestand geboren und nach dem Absetzen in den Erst-
ausbruchsbestand verbracht, wo es bis 2014 ununterbrochen

verblieb.

Da alle Kontakipferde- und Umgebungsuntersuchungen in
einem Radius von einem Kilometer nach zweimaliger Testung
im Abstand von drei Monaten mit negativem Ergebnis verlie-
fen, wurden die Mutterstuten der ElA-positiven Pferde serolo-
gisch untersucht. Auch diese Diagnostik verlief bis auf die
Mutterstute des potentiellen Virusibertréigers mit negativem
Ergebnis. Diese Mutterstute war 2013 im Alter von 25 Jahren
plétzlich auf der Weide verstorben und stand deshalb fir eine
serologische Untersuchung nicht mehr zur Verfigung. Nach
Angaben des Vorbesitzers und des Pferdezuchtverbandes
Sachsen-Thiringen hatte diese Stute zwischen 2005 und
2011 insgesamt 4 Fohlen geboren, weitere Fohlen waren
nicht bekannt.

Die Nachkommen wurden serologisch auf EIA untersucht,
wobei ein weiterer Wallach mit positivem Ergebnis identifiziert
wurde, wéhrend die beiden Stuten negativ reagierten. Zum
Zeitpunkt des positiven Befundes befand sich der Wallach in
einer Privathaltung mit insgesamt 24 Pferden im Landkreis
des Erstausbruchsbestandes. Die Kontaktpferde- und Umge-
bungsuntersuchungen verliefen allesamt mit negativem
Ergebnis.
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Alle ansteckungsverdéchtigen Pferdebesténde wurden ent-
sprechend der Einhufer-Blutarmut-Verordnung, vom
4.10.2010 (BGBI. 1 S. 1326; Anderung durch Artikel 33 der
Verordnung vom 17. April 2014; BGBI. | S. 388) unter
SchutzmaBinahmen gestellt (§8), drei Monate gesperrt (§10),
die Boxen, Stallgdnge und Gerdte sowie der Dung wurden
desinfiziert (§11) und es wurden zwei serologische Untersu-
chungen im Abstand von drei Monaten laut § 9 angeordnet.
Da die durchgefihrten zweiten serologischen Untersuchun-
gen der ansteckungsverddchtigen Pferde negativ verliefen
und die Abschlussdesinfektion erfolgte, wurden die angeord-
neten SchutzmaBBnahmen (§ 12) aufgehoben und die Pferde-
besténde gelten als saniert. Héchstwahrscheinlich war die
Mutterstute der beiden im Zuge der Nachverfolgung identifi-
zierten ElA-positiven Wallache der Ursprung der Infektions-
kette. Sie wurde 1988 geboren und vor 1997 vermutlich aus
Polen nach Sachsen importiert. Nach Angaben des Frie-
drich-Léffler-Institutes als nationales EIA-Referenzlabor zeigte
die Sequenzierung der lIsolate bei diesem Ausbruch eine
néchste Verwandtschaft mit dem Isolat des Ausbruchs in
Sachsen aus dem Jahr 2006, der in derselben Region auf-
getreten war.

Diskussion

Die an der Medizinischen Tierklinik vorgestellte Stute zeigte
kaum offensichtliche, klinische Erscheinungen einer EIA. Den
wichtigsten Hinweis lieferte initial die Symptomkombination
aus therapieresistentem, rekurrierenden Fieber mit Thrombo-
zytopenie. Die Anédmie war nur geringgradig ausgeprdgt. Als
erste Differenzialdiagnose ist dabei die equine granulozytére
Ehrlichiose (Anaplasmose), ausgelést durch Anaplasma pha-
gocytophilum, zu bedenken. Jedoch konnten im Blutausstrich
keine intrazelluléren Morulastadien in neutrophilen Granulo-
zyten gefunden werden und die Anaplasmose manifestiert
sich in der Regel mit akutem, nicht chronisch rekurrierendem
Verlauf (Schusser et al. 2007).

Septikémien infolge von Peritonitis, Pleuritis oder Verletzun-
gen gehen ebenfalls haufig mit therapieresistentem, jedoch
meist akutem Fieber, Leukozytose oder Leukopenie und
Thrombozytopenie einher (Bentz et al. 2002, Sellon et al.
1996). In dem geschilderten Fall gab es keinen Hinweis auf
eine Verletzung, die Stute zeigte keine Koliksymptome und die
sonographische Untersuchung zeigte keine vermehrte, freie
Flussigkeit in Brust- und Bauchhshle.

Therapieresistentes, kontinuierliches Fieber in Verbindung mit
schlechtem Ermndhrungszustand sind oft die einzigen Sympto-
me eines Lymphosarkoms beim Pferd. Auch kénnen im Zuge
eines Lymphosarkoms hédmolytische Anémie und Thrombozy-
topenie vorkommen (Reef et al. 1984, McGovern et al.
2011). Die rektale Untersuchung der mesenterialen Lymph-
knoten, die Ultraschalluntersuchung des Abdomens und die
Serumelektrophorese lieferten keine weiteren zu einem Lym-
phosarkom passenden Befunde.

Die pathologisch-anatomisch und pathohistologisch festge-
stellten Verénderungen von Milz und Leber erméglichen ledig-
lich die Verdachtsdiagnose EIA, die Berliner-Blau-positiven Zel-
len sind als Hamosiderophagen zu interpretieren, die im Zuge
der hémolytischen Anédmie entstehen. Milz und Leber dienen
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als Reservoir, in das sich die mit dem EIAV infizieten Makro-
phagen in fieberfreien Phasen zuriickziehen (Thein 2006).

Die serologische Diagnostik mittels ELISA und AGIDT auf EIA
gewinnt damit weiter an Bedeutung, wenn die klassischen kli-
nischen Symptome fehlen. Diese mehr oder weniger inappa-
rente Verlaufsform der EIA wird immer héaufiger beobachtet
(More et al. 2008). Die finf im Zuge der Nachverfolgung
identifizierten, infizierten Pferde zeigten allesamt keine klini-
schen Symptome einer EIA und auch bei der in der Klinik vor-
gestellten Stute waren Fieber und Thrombozytopenie nur tran-
sient festzustellen.

Dieser rekurrierende Verlauf mit geringen klinischen Sympto-
men ist durch die retrovirustypischen, transienten Virémiepha-
sen mit einer insgesamt eher niedrigen Viruslast zu erkléren
(Harrold et al. 2000). Damit lasst sich auch erkléren, warum
die als Ausgangspunkt des beschriebenen Ausbruchsgesche-
hens vermutete und bereits verstorbene Mutterstute und ihre
infizierten mannlichen Nachkommen Gber Jahre hinweg mit
vielen verschiedenen Pferden in engem Kontakt gehalten wur-
den und dabei jedoch nur wenige Pferde infizierten. Fir eine
erfolgreiche natirliche Ubertragung missen demnach meh-
rere Faktoren erfillt sein. Erstens muss das infizierte Pferd sich
zum Zeitpunkt des Insektenstichs in einer Virdmiephase befin-
den und somit eine ausreichend hohe Viruslast im peripheren
Blut tragen. Zweitens missen die Pferde engen Kontakt auf
der Weide oder im Offenstall haben, sodass kurze Flugentfer-
nungen der als Vektoren fungierenden Insekten eine Ubertra-
gung im Rahmen des “interrupted feeding” wahrend der kur-
zen Lebensdauer des Virus auBBerhalb des Wirts erméglichen
und zuletzt muss ein hohes Insektenaufkommen herrschen,
was in feuchter, schattiger und windgeschitzter Umgebung
besonders beginstigt wird.

Eine transplazentare oder laktogene Ubertragung ist zwar
zumindest von der Mutterstute auf ihre beiden Hengstfohlen
theoretisch denkbar, jedoch eher unwahrscheinlich, da zwei
weitere Stutfohlen seronegativ getestet wurden. In der Literatur
werden EIAV-bedingte Abortusfélle beschrieben (Thein 2012).
Ein Abortus wurde weder bei dieser Mutterstute anamnestisch
erhoben noch vorher in der Medizinischen Tierklinik festgestellt
(Schusser et al 2007). Hinweise fir eine iatrogene Verbreitung
Uber Blutprodukte sind den Autoren im vorliegenden Seuchen-
geschehen nicht bekannt. Angesichts dieser von vielen Fakto-
ren abhdngigen und schwierigen Ubertragung und der gerin-
gen Stabilitét des Virus in der Umwelt gilt eine Eradikation als
durchaus méglich, wofir zunéchst ein umfassendes Monito-
ring notwendig wére (Jazbec 1996, Maanen 2013).

In Sachsen hat die Tierseuchenkasse dazu ein Unfersu-
chungsprogramm auf freiwilliger Basis initiiert, was jedoch
bisher von den Pferdebesitzern unzureichend angenommen
wird, méglicherweise aus Angst vor positiven Testergebnissen
und den damit verbundenen Sanierungsmafinahmen, wes-
halb die Schaffung einer rechtsverbindlichen Grundlage
durch den Gesetzgeber unumgénglich scheint. Denkbar
wdren verschiedene, miteinander kombinierbare Ansétze, um
eine regelmaBige, fléchendeckende Untersuchung aller Equi-
den zu gewdhrleisten. Sinnvoll wére eine serologische Unter-
suchung aller Pferde, die zur Sektion kommen, sei es in pri-
vaten Tierarztpraxen mit Obduktionserlaubnis, Universitéten
oder Landesuntersuchungsanstalten. Sémtliche Pferde, fir die
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ein Equidenpass vorhanden ist oder beantragt wird und deren
Herkunft aufgrund eines fehlenden Abstammungsnachweises
ungeklart ist oder die nachweislich aus Osteuropa importiert
wurden, sollten verpflichtend serologisch untersucht werden.
Pferde, die neu aus Léndern und Regionen importiert werden,
in denen die EIA héufiger vorkommt, sollten, auch wenn teil-
weise nicht rechtlich vorgeschrieben, bei Zukauf zweimal im
Abstand von 40 Tagen serologisch untersucht werden und bis
zum abschlieBenden Ergebnis in Quaranténe verbleiben.

Da der Tierverkehr ein besonderes Risiko fir die Verbreitung
der EIA darstellt (Herholz et al. 2013), sollten jéhrliche, sero-
logische Untersuchungen fir Turnierpferde verpflichtend ein-
gefthrt werden. AuBerdem ist in Gebieten, in denen die EIA
in den lefzten Jahren gehdauft vorgekommen ist und offen-
sichtlich nicht alle Tragertiere identifiziert werden konnten, wie
lokal gehdufte Ausbriiche mit mehrjéhrigem Abstand vermu-
ten lassen, ein flachendeckendes verpflichtendes Monitoring
denkbar oder in den betroffenen Bundesldndern ein Rota-
tionssystem mit Pflichtuntersuchung aller Pferde eines Land-
kreises im jchrlichem Wechsel in Erwégung zu ziehen.
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