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Zusammenfassung: Zu den Zecken-übertragenen Erkrankungen beim Pferd in Deutschland zählen neben der Equinen Granulozytären Ana-
plasmose (EGA, verursacht durch Anaplasma phagocytophilum, Ap) auch die Equine Lyme-Borreliose (verursacht durch den Borrelia-burgdorf-
eri-sensu-lato-Komplex), die Frühsommer-Meningoencephalitis (FSME-Virus) und die Equine Piroplasmose (Babesia caballi, Theileria equi). Die 
EGA ist nicht kontagiös, so dass in der Regel innerhalb eines Bestandes nur einzelne Pferde betroffen sind. Der Schweregrad der Erkrankung ist 
vom Alter des Pferdes und der Dauer der Erkrankung abhängig. Zumeist tritt Apathie und Fieber auf. Jüngere Pferde (< 4 Jahre) entwickeln meist 
nur mildere klinische Veränderungen als ältere Pferde. In den meisten Fällen weist die EGA bei jungen Pferden und vor allem in Endemiegebieten, 
einen subklinischen oder milden Verlauf auf. Als Erregerreservoir dienen vor allem kleine wildlebende Säuger wie z.B. Nagetiere. Die Diagnose der 
EGA basiert auf der epizootischen Anamnese (jahreszeitlich und regional typisches Auftreten, vorhandene Zeckenexposition) sowie klinischen und 
labordiagnostischen Befunden. Der direkte Erregernachweis erfolgt durch Teilgensequenzierung, direkten mikroskopischen Nachweis oder Kulti-
vierung. Auch indirekte Erregernachweisverfahren zur Diagnose der EGA in Form serologischer Laboruntersuchungen (Morulae bzw. Einschluss-
körperchen) stehen zur Verfügung. Dabei kommen in der Regel ELISAs und Immunfluoreszenztests zum Einsatz. Ein Anstieg der Antikörperspiegel 
um das vierfache Niveau, lässt eine sichere Diagnose zu. Spezifische Antikörper gegen Ap können ab dem 14. Tag post infectionem und bis zu 
zwei Jahre später nachgewiesen werden. Die EGA kann effektiv mit Antibiotika behandelt werden. Dadurch wird die Erkrankungsdauer signi-
fikant verkürzt und die Schwere der Erkrankung gemindert. Da Ap ein intrazelluläres Pathogen ist, sind Tetrazykline die Antibiotika der Wahl (Oxy- 
tetrazyklin intravenös in einer Dosis von 7 mg/kg Körpergewicht einmal täglich über 5–7 Tage). Da bisher keine Impfung gegen die EGA zur 
Verfügung steht, sind die Prophylaxe-Maßnahmen auf die Verhinderung oder Minderung einer Zeckenexposition beschränkt.
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Anaplasmosis in the horse – a review of the literature focusing on the diagnosis, therapy, and prevention

Equine diseases transmitted by ticks in Germany include Lyme borreliosis (infectious agent Borrelia burgdorferi sensu lato complex), granulocy-
tic anaplasmosis (EGA, caused by Anaplasma phagocytophilum, Ap), tick-borne encephalitis (TBE-virus), and piroplasmosis (Babesia caballi, 
Theileria equi). EGA is not contagious so that only single animals are affected within a herd. Disease severity depends on the age of the horse 
and the duration of the disease. Apathy and fever are common clinical signs. Young horses (< 4 years) are mostly affected less severe. Most 
horses show a subclinical (in particular in endemic areas) or mild course of the disease. Small feral mammals serve as a reservoir. The dia-
gnosis of EGA is based on the epizootic history (typical season and region, exposition to ticks), clinical and laboratory findings (PCR, granular 
inclusion bodies detected by cytology, culture). Also, serologic measures, including ELISA and immunofluorescence essay, are used. Fourfold 
increasing antibody levels assure the diagnosis. Antibodies can be detected 14 days post infection for up to two years. Effective antibiotic 
therapy for EGA is available, reducing the duration and severity of clinical signs. As Ap is an intracellular pathogen, tetracyclines are the an-
tibiotics of choice (oxytetracycline IV 7 mg/kg BW SID for 5–7 days). No vaccine is available, therefore, prophylaxis includes tick control only.
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Einleitung

Anaplasma phagocytophilum (Ap, früher unter dem Namen 
Ehrlichia equi geführt) ist der Erreger der Equinen Granulo-
zytären Anaplasmose (EGA). Die EGA wurde 1969 erstmals 
in den USA beschrieben (Gribble 1969) und ist inzwischen 
auch in Europa (u.a. Deutschland, Büscher et al. 1984), Is-

rael und Brasilien aufgetreten (Loewenich et al. 2003, Levi et 
al. 2006, Salvagni et al. 2010). Eine Saisonalität des Auftre-
tens der Erkrankung ist bekannt, mit Häufungen in den USA 
und in Europa im späten Herbst, Winter und Frühjahr (Ma-
digan und Gribble 1987). In einigen Regionen in den USA 
tritt die EGA endemisch auf, vergleichbar mit dem Potomac 
Horse Fever (PHF), während sie in anderen Regionen nicht 
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beobachtet wird (Madigan et al. 1990). Da die EGA über 
Zecken übertragen wird und somit nicht kontagiös ist, sind 
folglich in der Regel nur einzele Pferde innerhalb eines Be-
standes betroffen (Madigan und Gribble 1987). Subklinische 
Infektionen können bei Pferden in Endemiegebieten auftre-
ten (Madigan et al. 1990). Als Erregerreservoir dienen vor 
allem kleine wildlebende Säuger wie Nager (Aeschlimann 
1976, Liz et al. 2000, Ogden et al. 1998). Auch Schafe und 
Rehe können in Europa als natürliche Wirte zum Infektions-
zyklus von Ap beitragen (Ogden et al. 1998). In den USA ist 
die Weißfußmaus (Peromyscus leucopus) nicht nur wichtiges 
Reservoir für Borrelien, sondern auch enzootisches Reservoir 
für Ap (Telford et al. 1996, Marshall et al. 1994). Zugvögel 
könnten, wie auch bei den Borrelien, eine wichtige Rolle in 
der Verbreitung der Überträgerzecken in Europa spielen (La 
Fuente et al. 2005).

Mikrobiologisches Basiswissen zur Anaplasmose

Anaplasma phagocytophilum gehört der Ordnung Rickett-
siales und Familie der Anaplasmataceae an (Madigan und 
Gribble 1987). 

Rickettsien sind gramnegative, unbewegliche und in ihrer 
Form kokkoide, stäbchenförmige oder pleomorphe Bakterien 
(Walker und Dumler 1996), die allerdings keinen Lipopoly-
saccharid-Biosynthesemechanismus besitzen (Lin und Rikihisa 
2003). Sie vermehren sich obligat intrazellulär durch Zwei-
teilung und parasitieren in retikuloendothelialen Zellen oder 
Erythrozyten von Vertebraten oder Arthropoden, wobei die Ar-
thropoden dabei sowohl als Vektoren, als auch primäre Wirte 
dienen (Selbitz et al. 2015). 

Im Jahr 2001 erfolgte die Neuordnung der Genera der Fa-
milien Rickettsiaceae und Anaplasmatacea, so dass zum jetzi-
gen Zeitpunkt die Genera Ehrlichia, Anaplasma, Neorickett-
sia und Wolbachia zur Familie der Anaplasmataceae zählen 
(Dumler et al. 2001). Die einzelnen Genera unterscheiden 
sich dabei durch ihren sehr spezifischen Zelltropismus (Riki-
hisa 1991). Die Gattung Anaplasma infiziert Granulozyten, 
Thrombozyten, Erythrozyten und Endothelzellen. 

Neorickettsia risticii (früher Ehrlichia risticii), das infektiöse 
Agens des Potomac Horse Fevers (PHF, Madigan et al. 1997), 
ist genetisch und antigenetisch divergent zu Ap und Ehrlichia 
canis (Madigan und Gribble 1987, Dumler et al. 2001). Im 16S 
rRNA Gensequenzenvergleich war lediglich eine Homologie 
von 83,3 %, respektive 82,4 % vorhanden (Rikihisa et al. 2015). 

Es gibt verschiedene Genospezies und Subtypen von Ap, die 
mit bestimmten Wirten und unterschiedlicher Pathogenität as-
soziiert sind (Massung et al. 2007, Scharf et al. 2011). Die 
ehemals nach den infizierten Wirten getrennten Erreger Ehr-
lichia equi, Ehrlichia phagocytophila („tick-borne fever“) und 
das „Agens der humanen granulozytären Ehrlichiose (HGE)“ 
weisen nur bis zu drei Basen Abweichungen in den 16S rRNA 
Gensequenzen auf und werden daher jetzt alle als Stämme 
von Ap angesehen (Dumler et al. 2001).

Anaplasmen werden von Zecken der Gattung Ixodes (I.) auf 
den Wirt übertragen. Für Ap sind die wichtigsten Vektoren in 

Europa I. ricinus und in den USA I. scapularis und I. pacifi-
cus (Parola und Raoult 2001). Daneben wurde Ap aber auch 
in Dermacentor-, Haemaphysalis- und Rhipicephalus-Ze-
cken beobachtet, wobei das eher eine Kontamination zu sein 
schein, da diese Zecken nicht mit Infektion in Verbindung ge-
bracht werden (MacLeod 1962, Holden et al. 2003, Alberti et 
al. 2005, Cao et al. 2006, Barandika et al. 2008). 

In verschiedenen Studien aus Deutschland wurden bei 1,0 % 
bis 13,3 % der I.-ricinus-Zecken Infektionen mit Ap nachge-
wiesen, mit höheren Prävalenzen bei adulten Zecken als bei 
Nymphen (Fingerle et al. 1997, Baumgarten et al. 1999, Fin-
gerle et al. 1999, Silaghi et al. 2008, Leonhard 2005, Hartelt 
et al. 2004, Schorn et al. 2011). Andere Vektoren als Zecken 
wurden bislang nicht gefunden. 

Eine experimentelle Infektion gelang aber durch parenterale 
Applikation von Blut und Organ-Homogenaten, die von akut 
erkrankten Pferden gewonnen wurden (Lewis Jr. 1976, Nyindo 

Abb. 1	 Anaplasma phagocytophilum Morulae in Säugetierzellen 
gefärbt nach Giemsa bei einer 100 × Vergrößerung unter dem Hell-
feldmikroskop.    |   Anaplasma phagocytophilum Morulae in mam-
malian cells stained according to Giemsa at 100 × magnification 
under a brightfield microscope.

Abb. 2	 Anaplasma phagocytophilum in der Fluoreszenzmikrosko-
pie (40-ger Objektiv mittels des IVE/DEAD BacLight Bacterial Viability 
Kits).    |   Anaplasma phagocytophilum in fluorescence microscopy 
(40 g objective using the IVE/DEAD BacLight Bacterial Viability Kit).
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et al. 1978). Im Jahr 1995 provozierten Madigan und Kolle-
gen durch die experimentelle intravenöse Verabreichung von 
Blut eines akut mit dem „Agens der HGE“ (heute Anaplasma 
phagocytophilum, Ap) infizierten Menschen an Pferde eine Er-
krankung, die von der EGA nicht zu unterscheiden war. Dies 
zeigte, dass die Erreger verwandt, wenn nicht sogar identisch 
waren (Madigan et al. 1995). Dawson und Kollegen isolierten 
den Erreger aus experimentell infizierten Katzen und waren in 
der Lage, damit Ponys experimentell zu infizieren und eben-
falls eine EGA auszulösen (Dawson et al. 1988). Bislang ist 
es nicht gelungen, experimentell via Zecken die Ap-Infektion 
von einem akut erkrankten Pferd auf ein anderes zu über-
tragen (Gribble 1969). Ein Fall einer kongenitalen, intraute-
rinen Infektion beim Kalb wurde beschrieben (Henniger et 
al. 2013). Bei experimenteller Infektion einer graviden Stute, 
konnten beim Fohlen im Alter von 15 Tagen eine geringe An-
zahl infizierter neutrophiler Granulozyten nachgewiesen wer-
den (Gribble 1969, Rikihisa et al. 2004). Die Bluttransfusion 
von lediglich 20 ml Blut eines akut infizierten Pferdes führt zur 
Infektion der Empfängertiere, das Blut von Pferden in der Re-
konvaleszenzphase wird dagegen als nicht infektiös angese-
hen (Pusterla und Madigan 2013, Nyindo et al. 1978).

Ap breitet sich von der Zeckenstichstelle ausgehend über 
Lymphe und Blutbahnen aus und befällt seine Zielzellen im 
hämatopoetischen und lymphatischen System (Madigan und 
Gribble 1987, Granquist et al. 2010) über Bindung an sialy-
nisierte Glykoproteine auf der Oberfläche der Granulozyten 
(Ojogun et al. 2012, Madigan und Gribble 1987). 

Ein Eindringen der Anaplasmen über Mastzellen der Haut in 
der Region des Zeckenstichs wird ebenso diskutiert (Ojogun 
et al. 2011).

Im Wirt befinden sich Anaplasmen in den Granulozyten in 
frühen Endosomen, wo sie Nährstoffe für die Zweiteilung auf-
nehmen und in einem Cluster wachsen (Webster et al. 1998). 
Mit Hilfe der Romanowsky-Färbung lassen sie sich als runde, 
dunkelviolette, wegen ihrer Ähnlichkeit zu Maulbeeren als 
Morulae bezeichnete Punkte im Zytoplasma von neutrophilen 
und eosinophilen Granulozyten identifizieren (Gribble 1969). 
Die einzelne Anaplasmenzelle wird als Initialkörper bezeich-
net, durch Teilung entstehen in den Wirtszellen die aus meh-
reren Zellen bestehenden Elementarkörper (Webster et al. 
1998, Selbitz et al. 2015).

Ap kann die phagolysosomale Fusion, den oxidativen Burst 
und die Apoptose in den infizierten Granulozyten verhindern 
(Songer und Post 2005, Carlyon et al. 2004, Carlyon und 
Fikrig 2003, Choi et al. 2005, Ge und Rikihisa 2006). Diese 
und weitere Mechanismen sorgen dafür, dass Ap nicht nur 
durch Ausnutzung von Internalisierungsmechanismen in die 
primären Zellen der bakteriologischen Abwehr, die Neutro-
philen, eindringt, sondern sich auch auf einzigartige Weise 
ein geeignetes Wirtszellmilieu generiert (Carlyon et al. 2004, 
Carlyon und Fikrig 2003). Das Bersten der Zellen und die da-
rauffolgende Freisetzung von infektiösem Material erfolgen, 
nachdem das Zytoplasma mit infizierenden Mikroorganismen 
komplett mit Elementarkörpern gefüllt ist. Über Exozytose und 
Fusion der Vakuolenmembran mit der Plasmamembran kann 
es ebenfalls zur Freisetzung der Anaplasmen kommen. Somit 
geht die Besiedlung der Wirtszelle nicht immer mit deren Zer-

störung einher. Anaplasmen können auch zwischen benach-
barten Zellen durch die Kopplung von Exozytose und Endo-
zytose transmittieren (Rikihisa 1990).
 
Im Gegensatz zu anderen gram-negativen Bakterien hat Ap 
weder Lipopolysaccharide noch Peptidoglykane, dafür aber 
Cholesterol in der äußeren Zellmembran. Aus diesem Grund 
wird Ap durch Toll-like-Rezeptoren des angeborenen Abwehr-
systems nicht erkannt (Lin und Rikihisa 2003).

Die in der akuten Phase auftretende Bakteriämie verursacht 
eine entzündliche Reaktion mit Zytokin-Freisetzung und ver-
mehrter Durchlässigkeit der Blutgefäße (Rikihisa 1991, Choi 
et al. 2004). Während der Entzündungsreaktion werden Zy-
tokine wie Interleukin-1 und -6 und Tumor-Nekrose-Faktor 
alpha freigesetzt, die mit Rezeptoren im Hypothalamus inter-
agieren und eine Temperatursollwertänderung nach oben im 
Wärmeregulationszentrum bewirken. Auch Prostaglandine 
könnten bei der Entstehung des Fiebers eine Rolle spielen (Ro-
binson 1997). 

Post mortem werden bei Pferden mit EGA großflächige hä-
morrhagische und ödematöse Läsionen an den Gliedmaßen, 
dem Präputium und der ventralen Bauchdecke beobachtet. 
Histologisch handelt es sich hierbei um eine Vaskulitis der 
kleinen Blutgefäße in den betroffenen Regionen. Diese vas-
kulären Läsionen sind proliferativ und nekrotisierend mit peri-
vaskulären Ansammlungen von Monozyten und Lymphozyten, 
die zu zellulären Thrombosen, endothelialen Zellschwellun-
gen und Anschwellungen der glatten Muskelzellen führen 
(Pusterla und Madigan 2003). 

Lokalisierte pathologisch-inflammatorische Ereignisse und 
interstitielle Läsionen können vor allem auch in der Milz, Le-
ber, den Lungen und Nieren beobachtet werden. Die im Rah-
men der EGA beobachtete Panzytopenie mit besonders deut-
lich ausgeprägter Anämie und Thrombozytopenie könnte die 
Folge von peripherer Sequestration, vermehrtem Verbrauch, 
vermehrtem Abbau und Schädigung des Knochenmarks sein 
(Lepidi et al. 200, Gribble 1969, Reubel et al. 1998, Dumler 
et al. 2001). 

Die teilweise beobachtete Ataxie wird hervorgerufen durch 
inflammatorische Läsionen im Gehirn mit vermehrter Flüssig-
keitsansammlung in den Ventrikeln (Madigan und Gribble 
1987). In seltenen Fällen entwickelt sich auch eine myokar-
diale Vaskulitis, die wiederum transiente ventrikuläre Arrhyth-
mien verursachen kann (Pusterla und Madigan 2003). 

Im Rahmen einer Infektion mit Ap werden die Abwehrmecha-
nismen des Wirtes geschwächt, opportunistische Infektionen 
aufgrund chronischer bakterieller Vorbelastung (Broncho-
pneumonie, Arthritis, Perikarditis, Lymphadenitis und Cellu-
litis) und Sekundärinfektionen treten vermehrt auf (Gribble 
1969). Von der Immunschwächung sind sowohl die humo-
rale als auch die T-Zell-mediierte Immunabwehr betroffen. 
Die phagozytären und migratorischen Eigenschaften der 
Granulozyten sind eingeschränkt. Ap vermehrt sich in Neu-
trophilen und verändert dabei deren Zellfunktionen, indem 
es die endotheliale Zelladhäsion, die Transmigration und 
den oxidativen Burst reduziert, die Degranulation und Che-
mokinsynthese erhöht sowie die Apoptose verzögert. Diese 
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Modulation der Neutrophilen verlängert das Überleben infi-
zierter Neutrophiler in der Zirkulation und trägt dadurch zur 
Erkrankung des Wirtes bei, indem Entzündungen gefördert 
und die mikrobiozide Aktivität dysreguliert werden (Garyu 
et al. 2005). 

Die Inkubationszeit beträgt bei experimenteller Infektion nach 
Nadel-Inokulation mit infiziertem Blut (z.B. bei Bluttransfusio-
nen) drei bis zehn Tage, bei Verwendung infizierter Zecken 
acht bis zwölf Tage und bei natürlicher Infektion wird in der 
Regel von einer Inkubationszeit von weniger als 14 Tagen 
ausgegangen (Pusterla und Madigan 2014, Gribble 1969, 
Lewis et al. 2009). Pferde mit Spontanheilungen entwickeln 
innerhalb von drei Wochen eine über bis zu zwei Jahre protek-
tive Immunität, unabhängig von einer latenten Infektion oder 
einem Carrierstatus (Madigan et al. 1995, van Andel et al. 
1998, Nyindo et al. 1978). Lediglich in einer Studie konnte 
bislang das Persistieren von Ap über vier Monate mittels posi-
tiver PCR-Befunde bei experimentell infizierten Pferden, aller-
dings ohne klinische Veränderungen nach akuter Erkrankung, 
beobachtet werden (Franzén et al. 2009). Das Maximum der 
Antikörperspiegel ist nach etwa 19 bis 81 Tagen erreicht (Pus-
terla und Madigan 2003). 

Schwerwiegende Infektionen konnten bislang nur bei Pferden, 
Schafen, Rindern, Rentieren, Rehwild, Elchen, Hunden und 
beim Menschen beobachtet werden (Stuen et al. 2013, Heine 
et al. 2007, Jenkins et al. 2001, Franzén et al. 2007). 

Klinisches Bild der Equinen Granulozytären Anaplasmose 

Der Schweregrad der Erkrankung ist vom Alter des Pferdes 
und der Dauer der Erkrankung abhängig. Pferde jünger als 
vier Jahre entwickeln mildere klinische Veränderungen als 
ältere Pferde, wobei Pferde unter einem Jahr sich wiederum 
oftmals nur mit einer geringgradigen Apathie und Fieber prä-
sentieren. In den meisten Fällen weist die EGA einen subklini-
schen oder milden Verlauf auf (Madigan und Gribble 1987). 
Die erste klinische Veränderung, die im Rahmen einer EGA 
auftritt, ist hohes Fieber mit Temperaturen von 39,4–41,3 °C, 
das ein bis neun Tage anhält. Lethargie, partielle oder voll-
ständige Anorexie, Gliedmaßen- und Unterbrustödeme, Ikte-
rus, Petechien und Ekchymosen, Bewegungsunlust und Ataxie 
sind in Folge häufige klinische Merkmale der EGA (Brewer et 
al. 1984, Telford et al. 1996, Madigan und Pusterla 2000, 
Schusser et al. 2007). 

Taumeln und das Einnehmen eines breiten Standes werden 
oft beobachtet, was propriozeptive Defizite vermuten lässt. 
Die Herzfrequenz ist meist moderat erhöht, ventrikuläre Ta-
chykardie und ventrikuläre Extrasystolen können vorkom-
men (Pusterla und Madigan 2013). Vereinzelt wurden auch 
Lymphadenopathie, Pneumonie, Durchfall, Rhabdomyolyse, 
Gelenkentzündungen und neurologische Veränderungen 
wie epileptiformes Anfallsgeschehen und Paralysen beobach-
tet (Burgess et al. 2012, Reubel et al. 1998, Adaszek et al. 
2009, Nolen-Walston et al. 2004, Uehlinger et al. 2011, Hil-
ton et al. 2008). Werden tragende Stuten experimentell mit 
Ap infiziert, zeigen sie die oben genannten klinischen Verän-
derungen in unterschiedlichen Schweregraden, aber keinen 
Abort (Rikihisa et al. 2004). 

Die Krankheit ist meist selbstlimitierend mit klinischen Zeichen 
über sieben bis vierzehn Tage (Gribble 1969). Die Letalität 
der Erkrankung ist gering, es sei denn, es treten Sekundär-
infektionen oder infolge von Stürzen durch die Ataxie schwere 
Verletzungen auf (Rikihisa et al. 2004). Ein vierjähriges, an 
EGA erkranktes Pferd verstarb trotz Einleitung einer adäqua-
ten Therapie an dieser Infektion (Butler et al. 2008). Auch bei 
einem experimentell infizierten 19-jährigen Pferd wurde ein 
fataler Krankheitsverlauf der EGA beschrieben. Die Obduk-
tion ergab weit verbreitete Blutungen in den inneren Organen 
sowie Vaskulitis und Thrombose in den Nieren, die auf eine 
disseminierte intravasale Gerinnung hindeuten (wurde zuvor 
beim Menschen mit HGE auch bereits beschrieben) (Franzén 
et al. 2007). Eine einjährige Friesenstute entwickelte im Rah-
men einer EGA akutes renales Nierenversagen, eine Pneu-
monie und Hufrehe und musste intensivmedizinisch versorgt 
werden (Schusser et al. 2007). Dies sind aber lediglich Einzel-
fälle. Die Prognose der EGA ist grundsätzlich gut (Pusterla und 
Madigan 2014).

Die am häufigsten beobachteten hämatologischen Verände-
rungen sind ein erniedrigter Hämatokrit, Thrombozytopenie 
sowie Leukopenie. Zu Beginn der febrilen Phase ist oft eine 
massive Lymphopenie und danach eine Neutropenie zu be-
obachten (Rikihisa 1991, Franzén et al. 2005). Auch Hyper-
bilirubinämie, Fibrinogenämie, Hypoalbuminämie und Azo
tämie wurden beschrieben (Franzén et al. 2005, Schusser et 
al. 2007). 

Eine EGA lässt sich nicht eindeutig anhand der klinischen  
Zeichen diagnostizieren, da diese unspezifisch sind (Engvall 
et al. 1996). Differentialdiagnostisch sind die Equine Lyme- 
Borreliose, Equine Infektiöse Anämie, Equine Virale Arteriitis, 
Piroplasmose, Potomac Horse Fever, virale Enzephalitiden, 
Purpura haemorrhagica, Morbus maculosus und Leberer
krankungen in Betracht zu ziehen (Pusterla und Madigan 
2003, Feige und Müller 2007, Lewis et al. 2009). 

Diagnostik der Anaplasmose

In der Humanmedizin müssen folgende Kriterien zur Diagno-
se der Humanen Granulozytären Anaplasmose (HGA) erfüllt 
sein: 1. Die klinischen und labordiagnostischen Verände-
rungen müssen mit den in der Literatur beschriebenen Ver-
änderungen im Rahmen der HGA im Einklang sein UND 2. 
Morulae in Neutrophilen sind nachweisbar und ein einmalig 
positiver Ap-Antikörperspiegel wird nachgewiesen ODER 3. 
Ein vierfacher Anstieg des Antikörperspiegels in einer gepaar-
ten Serumprobe über 4 Wochen ist nachweisbar ODER 4. Ein 
positiver Ap-PCR-Nachweis liegt vor ODER 5. Eine erfolgrei-
che Isolation von Ap aus dem Blut des Patienten ist gelungen 
(Bakken und Dumler 2008). Diese Kriterien lassen sich auch 
in die Veterinärmedizin übertragen. 

Die Diagnose der EGA basiert auf epizootischer Anamnese 
(jahreszeitlich und regional typisches Auftreten, vorhandene 
Zeckenexposition), klinischen und labordiagnostischen Befun-
den (Amusategui et al. 2006, Feige und Müller 2007). 

Der direkte Erregernachweis erfolgt durch direkten mikros-
kopischen Nachweis, PCR oder Kultivierung. Der Nachweis 



Anaplasmose beim Pferd – Ein Literaturreview unter Berücksichtigung aktueller Diagnose- und Therapieverfahren H. Gehlen et al.

Pferdeheilkunde – Equine Medicine 37 (2021) 29

von Ap-DNA via Polymerase-Kettenreaktion (PCR) ist eine 
sensitive und spezifische Methode zum Nachweis der EGA 
(Barlough et al. 1996, Drazenovich et al. 2006, Pusterla et 
al. 1999a). Die Teilgensequenzierung mit PCR ist vor allem 
im Anfangs- und Endstadium der Erkrankung eine gute diag-
nostische Hilfe, weil dann der mikroskopische Nachweis von 
Morulae oft nicht möglich ist (Franzén et al. 2005, Pusterla 
und Madigan 2014). Als Untersuchungsmaterial für die PCR 
eignen sich Vollblut, Leukozytenanreicherungen, Knochen-
mark und Milzgewebe (Dzięgiel et al. 2013). Eine multi-locus 
Gensequenzierung erlaubt eine Strukturanalyse der Anaplas-
men Population (Huhn et al. 2014).

Früher war der Goldstandard der Diagnostik bei der EGA der 
Nachweis der typischen Einschlusskörperchen (Morulae) von 
Ap im Zytoplasma von neutrophilen und zum Teil auch eosi-
nophilen Granulozyten (Sells et al. 1976, Pusterla et al. 1998, 
Gribble 1969). Morulae treten nur in der akuten Phase der 
Infektion, beginnend etwa zwei bis vier Tage post infectionem, 
in den Granulozyten auf (Gribble 1969, Dzięgiel et al. 2013).  
Die Infektionsrate der Neutrophilen und damit die Nachweis-
rate der Morulae liegt im Initialstadium der Erkrankung bei 
weniger als 1 % der Zellen und am 3. bis 5. Tag der Erkran-
kung bei bis zu 60 % (Berrington et al. 1996, Uehlinger et al. 
2011, Lukaszewska et al. 2008, Pusterla und Madigan 2014, 
Franzén et al. 2005). Zum Nachweis der Morulae sind Blut-
ausstriche, die mittels Diff-Quick-, Wright- oder Giemsa-Fär-
bung eingefärbt wurden, geeignet (Sells et al. 1976, Pusterla 
et al. 1998, Gribble 1969). Bei mehr als drei nachweisbaren 
Morulae ist die Diagnose eindeutig zu stellen (Madigan und 
Gribble 1987, Rikihisa et al. 2004). Nach Therapiebeginn 
sind Morulae nur noch schwer nachweisbar und nach 48 bis 
72 Stunden nicht mehr vorhanden (Pusterla und Madigan 
2014). Nachteilig an dieser Methode ist, dass sie in den ers-
ten zwei Tagen post infectionem schwierig ist und subjektive 
Fehler sowohl zu falsch-positiven als auch falsch-negativen 
Resultaten führen können (Schotthoefer et al. 2013). In der 
Zwischenzeit ist die Gensequenzierung als deutlich sensitivere 
Nachweismethode anerkannt (Huhn et al. 2014).

Die Kultivierung von Ap aus Pferdeblut „in vitro“ auf Zelllinien 
(vor allem auf sehr langsam wachsenden Zeckenzelllinien) 
wird aufgrund der hohen Kosten, des hohen Zeitaufwands 
(Wochen!) und des niedrigen diagnostischen Nutzens nur in 
speziell ausgestatteten Laboratorien durchgeführt (Goodman et 
al. 1996, Munderloh et al. 1996), obwohl der Erreger routine-
mäßig aus dem Blut von humanen Patienten mit HGE isoliert 
werden kann (Engvall et al. 1996, 2001, Rikihisa et al. 2004). 

In der Regel kommen auch ELISAs und Immunfluoreszenz-
tests als Nachweismethoden zum Einsatz (Amusategui et al. 
2006, Magnarelli et al. 2000). Ein Anstieg der Antikörper um 
das Vierfache lässt eine sichere Diagnose zu (Madigan et al. 
1990, Songer und Post 2005). Antikörper gegen Ap können 
ab dem 14. Tag post infectionem und bis zu zwei Jahre spä-
ter nachgewiesen werden (Franzén et al. 2005, Madigan und 
Gribble 1987). 

Der Immunfluoreszenztest (IFAT) zum Nachweis von Anti-
körpern gegen Ap gilt bei Pferden als Goldstandard der se-
rologischen Diagnostik (Nyindo et al. 1978, Rikihisa et al. 
2004). Ein Antikörpertiter von 1:1,280 oder höher lässt sich 

bis zum 75. Tag nach Infektion mit Ap nachweisen (Rikihisa et 
al. 2004). Eine Kreuzreaktivität mit anderen Anaplasmen und 
Ehrlichien ist möglich (Nicholson et al. 1997). Falsch-negati-
ve Befunde sind möglich, wenn die Tiere noch nicht serokon-
vertiert sind und zu einem frühen Zeitpunkt untersucht wurde, 
in diesem Fall ist die PCR zu bevorzugen (Engvall et al. 1996).

Die relative Sensitivität und Spezifität verglichen mit dem IFAT 
des kommerziell erhältlichen ELISAs (SNAP® 4Dx, IDEXX La-
boratories Inc., Westbrook, Maine, USA) zum Nachweis von 
Antikörpern gegen Ap liegt bei 87–100 % und 100 % (Chan-
drashekar et al. 2008, Veronesi et al. 2014). Die etwas ge-
ringere Sensitivität, die Veronesi und Mitarbeiter gefunden 
hatten, war vor allem durch Fälle mit niedrigen IFAT-Titern in 
einer Gruppe von Pferden ohne klinische Veränderungen be-
gründet (Veronesi et al. 2014). Schvartz und Mitarbeiter be-
urteilten die Übereinstimmung der IFAT- und ELISA-Ergebnisse 
in ihrer Studie an 50 Pferden einer Population mit geringem 
Ap-Infektionsrisiko als mäßig (Schvartz et al. 2015a).

Therapie der Equinen Granulozytären Anaplasmose

Die EGA kann effektiv mit Antibiotika behandelt werden. 
Durch eine antibiotische Behandlung wird die Erkrankungs-
dauer signifikant verkürzt und die Schwere der Erkrankung ge-
mindert. Da Ap ein intrazelluläres Pathogen ist, sind Tetrazykli-
ne aufgrund ihrer intrazellulären Verfügbarkeit die Antibiotika 
der Wahl (Madigan und Pusterla 2000, Maurin et al. 2003). 
Pusterla et al. (1998) verwendeten Oxytetrazyklin intravenös in 
einer Dosis von 10 mg/kg Körpergewicht über fünf Tage bei ei-
ner 12-jährigen Stute (Pusterla et al. 1998). Verschiedene Stu-
dien zeigten die Effizienz einer geringeren Dosis Oxytetrazyklin 
von 7 mg/kg Körpergewicht einmal täglich über fünf bis sieben 
Tage (Hermann et al. 1985, Madigan und Gribble 1987).  

Innerhalb von 12 bis 24 Stunden nach erstmaliger Gabe von 
intravenösem Oxytetrazyklin kann bereits eine Besserung des 
klinischen Bildes eintreten (Madigan und Gribble 1987, Adas-
zek und Winiarczyk 2011, Pusterla et al. 1998). Ein Nichtan-
sprechen auf die Therapie mit ausbleibender Fiebersenkung 
innerhalb von 24 Stunden halten manche Autoren für einen 
Hinweis, dass die Diagnose revidiert werden sollte (Madigan 
und Gribble 1987, Pusterla und Madigan 2013). Eine Ataxie 
sollte innerhalb von zwei bis drei Tagen und die Gliedmaßen-
ödeme innerhalb von mehreren Tagen verschwinden (Pusterla 
und Madigan 2013). 

Nebenwirkungen wie perivaskuläre Schwellungen (Lewis et al. 
2009), hepato- und neurotoxische Effekte, gastrointestinale 
Affektionen und farbliche Veränderungen des Zahnschmelzes 
können im Rahmen einer Oxytetrazyklin-Behandlung auftreten 
(Maurin et al. 2003, Klein et al. 1997). Als Alternative kommt 
Doxycyclin (10 mg/kg alle 12 Stunden p.o. über 10–14 Tage) 
infrage, das ebenfalls bereits effektiv bei EGA eingesetzt wur-
de (Lewis et al. 2009). Diese beiden Antibiotika könnten auch 
in Kombination eingesetzt werden: zwei intravenöse Gaben 
Oxytetrazyklin und darauffolgend über sieben bis zehn Tage 
oral verabreichtes Doxycyclin (Pusterla und Madigan 2013).
 
Unterstützend können NSAIDs zur Fiebersenkung, Kortikoste-
roide bei Vaskulitis und autoimmuninduzierter Anämie, Infusi-
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onstherapie und Stallruhe mit Stallgamaschen zur Minderung 
der Verletzungsgefahr in begründeten Einzelfällen zum Einsatz 
kommen (Dzięgiel et al. 2013, Adaszek et al. 2009, Pusterla 
und Madigan 2013). 

Prophylaxe der Equinen Granulozytären Anaplasmose

Bislang existiert noch keine Impfung gegen die Anaplasmo-
se. Verschiedene Vakzine-Kandidaten wurden vorgeschlagen, 
aber die Entwicklung einer effektiven Impfung ist noch nicht 
gelungen (Herron et al. 2005, Ge und Rikihisa 2006, Ijdo et 
al. 1998, Dark et al. 2011, Palmer et al. 2012). Die Prophy-
laxemaßnahmen sind auf die Verhinderung oder Minderung 
einer Zeckenexposition (z.B. Repellentien, Eindecken, Aufstal-
len) beschränkt (Parola und Raoult 2001). 
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