Artikel online veréffentlicht: 04.12.2024

& Thieme

Die equine Piroplasmose: Fallberichte und epidemiologische
Situation in Europa mit Fokus auf Deutschland

Equine piroplasmosis: Case descriptions and overview of the
epidemiological situation in Europe with focus on Germany

@OSG

Autorinnen/Autoren

Carla Wiebke Axt', Andrea Springer?, Jennifer von Luckner', Torsten J. Naucke’, Elisabeth Miiller', Christina Strube2,

Ingo Schéfer!

Institute

1 Laboklin GmbH and Co. KG, Bad Kissingen

2 Institut fir Parasitologie, Zentrum fir Infektionsmedizin,
Stiftung Tierarztliche Hochschule Hannover

Schliisselworter
Theileria equi, Babesia caballi, Klinik, Behandlung, Prévalenz

Keywords
Theileria equi, Babesia caballi, clinical signs, therapy,
prevalence

Artikel online veroffentlicht 2024

Bibliografie

Tierarztl Prax Ausg G Grosstiere Nutztiere
DOI 10.1055/a-2457-5516

ISSN  1434-1220

© 2024. The Author(s).

This is an open access article published by Thieme under the terms of the
Creative Commons Attribution-NonDerivative-NonCommercial-License,
permitting copying and reproduction so long as the original work is given
appropriate credit. Contents may not be used for commecial purposes, or
adapted, remixed, transformed or built upon. (https://creativecommons.
org/licenses/by-nc-nd/4.0/)

Georg Thieme Verlag KG, Oswald-Hesse-StraRe 50,
70469 Stuttgart, Germany

Korrespondenzadresse
Ingo Schaéfer

Laboklin GmbH & Co. KG
SteubenstraRe 4

97688 Bad Kissingen
Deutschland
i.schaefer@laboklin.com

ZUSAMMENFASSUNG

Die equine Piroplasmose (EP) wird durch die Erreger Babesia
(B.) caballiund Theileria (T.) equi ausgeldst und durch Schildze-
cken Gbertragen. Innerhalb Europas sind die Erreger vor allem
in den Mittelmeerldndern endemisch. Autochthone Infektio-
nen kdnnen in Deutschland aufgrund einzelner Fallberichte
iber Infektionen ohne Auslandsaufenthalt und der geographi-

schen Ausbreitung verschiedener Zeckenarten nicht mehr
ausgeschlossen werden. Die beiden vorgestellten Félle verdeut-
lichen das Risiko einer Infektion bei Auslandsreisen in endemi-
sche Regionen sowie beim Import von Pferden aus endemi-
schen Regionen nach Deutschland. Die klinischen Symptome
sind oft unspezifisch, vor allem treten Fieber, Ikterus, Lethargie,
Inappetenz, Gewichtsverlust und Leistungsminderung auf.
Héamatologisch sind Andmien typisch. Auch Thrombozytope-
nien sind beschrieben. Die Schweregrade der Zytopenien vari-
ieren von gering- bis hochgradig. Zur Diagnosestellung einer
Infektion bzw. eines Erregerkontaktes sind direkte (Polymera-
se-Kettenreaktion, Mikroskopie von Blutausstrichen) und indi-
rekte Nachweisverfahren (Antikorpernachweis) verfligbar.
Imidocarb-Dipropionat gilt als Mittel der Wahl zur Therapie der
EP. Bei Infektionen mit B. caballi scheint eine Erregereliminati-
on moglich, wohingegen Infektionen mit T. equi trotz Therapie
oftin einem lebenslangen Trdgerstatus resultieren. Die Praven-
tion beschrénkt sich auf die Kontrolle bzw. Vermeidung von
Zeckenkontakt. Neben méglichen schwerwiegenden klinischen
Auswirkungen hat die EP auch weltweit signifikante wirtschaft-
liche Folgen auf den Pferdehandel. Nach den Richtlinien der
WOAH wird sie als meldepflichtige Erkrankung eingestuft und
die Empfehlung ausgesprochen, jedes Pferd bei grenziiber-
schreitenden Reisen nach den jeweiligen nationalen Bestim-
mungen serologisch auf die EP zu testen. In Deutschland ist die
Erkrankung aktuell weder melde- noch anzeigepflichtig.

ABSTRACT

Equine piroplasmosis (EP) is caused by Babesia (B.) caballi and
Theileria (T.) equi and is transmitted by hard ticks. Predominant-
ly, the Mediterranean region is known as being endemic for both
pathogens in Europe. However, autochthonous infections in
central European countries such as Germany can no longer be
ruled out due to individual case reports in horses without any
stays abroad as well as the geographical expansion of the habi-
tats of different tick species. The case reports presented under-
line the risk of infection for horses travelling to endemic areas
and in horses imported from such areas to non-endemic coun-
tries. Clinical signs are often unspecific and include fever, icterus,
lethargy, inappetence, weight loss, and reduced performance.
Mild to severe anemia is the most common hematologic abnor-
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mality, but thrombocytopenia has also been described. Direct
(polymerase chain reaction, microscopical analysis of blood
smears) and indirect detection methods (detection of antibo-
dies) are available for the diagnosis of pathogen contact and/or
infection. Imidocarb-dipropionate is recommended as treat-
ment of choice against EP. Infections with B. caballi can be clea-
red, while infections with T. equi often result in a life-long carrier
status despite treatment. Prevention is limited to controlling or

avoiding tick contact. Aside from potentially severe and life-
threatening clinical signs, equine piroplasmosis has a significant
economicimpact on the international trade of horses worldwide.
EPis classified as a notifiable disease according to WOAH guide-
lines, which recommend serological screening for B. caballi and
T. equi according to the respective national guidelines when tra-
velling across borders. To date, EP is not classified as a notifiable
nor reportable disease in Germany.

Einleitung

Die equine Piroplasmose ist eine durch Zecken ibertragene Erkran-
kung bei Pferden, Eseln, Maultieren und Zebras, die durch die pro-
tozodren Erreger Babesia (B.) caballi und Theileria (T.) equi ausgel6st
wird [1]. Als Vektoren sind Schildzecken wie Hyalomma spp., Rhipi-
cephalus spp. und Dermacentor spp. beschrieben [2]. Neben der
vektoriellen Ubertragung sind transplazentare Infektionen vom
Muttertier auf das Fohlen [3-8] sowie iatrogene Ubertragungen
des Erregers mittels kontaminierter Injektionskaniilen, chirurgi-
scher Instrumente oder Bluttransfusionen bekannt [5]. Fiir T. equi
gelten Pferde als Erregerreservoir, die tiber Jahre hinweg latent in-
fiziert sein kdnnen [9]. Bei B. caballi kénnen die Ubertrigerzecken,
die den Erreger transovariell an die nachste Generation weiter
geben, als Reservoir dienen [10]. Als hauptsachliche Endemiege-
biete der equinen Piroplasmose werden Siideuropa, Asien, Afrika,
Siid- und Zentralamerika sowie einige Regionen im Stiden der USA
beschrieben [11]. Aufgrund des internationalen Pferdehandels und
weltweiten Reiseverkehrs von Pferden werden mittlerweile Kana-
da, Neuseeland, Australien, Singapur und weitere Staaten in den
USA als Risikostaaten fiir die Etablierung der equinen Piroplasmo-
se geflihrt [12,13].

Innerhalb Europas gelten vor allem die siideuropaischen Mittel-
meerstaaten als Endemiegebiete, insbesondere Spanien [11]. Je-
doch sind erste autochthone Infektionen mit T. equi bei 2 Pferden
in den Niederlanden [14], einem Pferd in Osterreich [15] und ins-
gesamt 4 Pferden in Deutschland beschrieben [15, 16]. Zudem ist
eine geographische Ausbreitung verschiedener Zeckenarten und
den von ihnen Gibertragenen Erregern in zuvor nicht endemische
Gebiete zu beobachten. Verdnderungen in der Agrar- und Forst-
wirtschaft, internationale Importe und der Reiseverkehr von Men-
schen und Tieren, Verdnderungen klimatischer Bedingungen und
verbesserte Diagnostik- und Uberwachungsméglichkeiten bedin-
gen weiterhin ein Ansteigen der nachgewiesenen equinen Piroplas-
mose-Falle [17]. Daher sollten autochthone Infektionen bei Pfer-
denin Zentraleuropa nicht mehr ausgeschlossen werden [18]. Die
endemischen Regionen innerhalb Europas miissen aufgrund der
Ausbreitung moglicher Vektoren wie insbesondere Dermacentor
spp. zukiinftig beobachtet und gegebenenfalls neu definiert wer-
den[18].

Bei einem akut kranken Pferd mit Verdacht auf equine Piroplas-
mose sollten direkte Nachweisverfahren, bestenfalls eine mikros-
kopische Untersuchung eines Blutausstrichs mit Nachweis typi-
scherintraerythrozytarer Parasitenstadien (von B. caballi: » Abb. 1,
von T. equi: » Abb. 2) sowie eine Polymerase-Kettenreaktion (PCR)
aus dem EDTA-Blut durchgefiihrt werden. Da die Parasitenlast bei

akuten Féllen der equinen Piroplasmose im peripheren Blut haufig
gering ist, kdnnen falsch negative Ergebnisse in der Mikroskopie
resultieren. Daher gelten molekulare Testverfahren wie die PCR mit
einer Nachweisgrenze von 10-7 % befallener Erythrozyten als deut-
lich sensitiver fir den Nachweis einer akuten Infektion. Die Spezi-
esdifferenzierung im positiven Fall stellt einen weiteren Vorteil der
molekularen Testverfahren dar [7]. Mikroskopisch ist der Nachweis
von ,Malteserkreuzen* als stark hinweisend fiir eine Infektion mit
T. equi zu interpretieren (> Abb. 2).

Serologische Verfahren sind zum Nachweis chronischer subkli-
nischer Infektionen sowie zum Nachweis des Erregerkontakts in
der Vergangenheit bedeutend, nicht jedoch zum Nachweis einer
akuten Infektion [19]. Mehrere serologische Verfahren basierend
auf einer kompetitiven Enzyme-linked immunosorbent assay
(ELISA)-Technik sind durch die WOAH (World Organisation for Ani-
mal Health, friihere OIE) fiir das Screening von Pferden bei interna-
tionalen Transporten zugelassen. Die Serokonversion erfolgtin der
Regel 8-11 Tage nach Infektion. Nach 2-3 Monaten sinken die An-
tikorperspiegel gewohnlich ab, konnen allerdings bei Erregerkon-
takt mit T. equi auch jahrelang erhoht bleiben [20]. Jedoch zeigen
Antikérperspiegel keine gute Korrelation mit dem Grad der Para-
sitamie [21].
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> Abb. 1 Blutausstrich eines Pferdes mit einer Babesia caballi-Infekti-
on (rote Kreise: intrazelluldre Merozoiten; blauer Kreis: extrazelluldre
Merozoiten; 1000 x VergroBerung). Quelle: I. Schafer.

> Fig. 1 Peripheral blood smear of a horse infected with Babesia
caballi (red circle: intracellular merozoites; blue circle: extracellular
merozoites; 1000 x magnification). Source: . Schéfer.
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> Abb. 2 Blutausstrich eines Pferdes mit einer Theileria equi-Infektion
(roter Kreis: Merozoiten als typisches ,Malteserkreuz“, 1000 x Ver-
groRerung). Quelle: T. |. Naucke.

> Fig. 2 Peripheral blood smear in a horse infected with Theileria
equi (red circle: merozoites in typical maltese cross formation, 1000 x
magnification). Source: T. |. Naucke.

> Abb. 3 Ikterische Konjunktivalschleimhaute bei einem Babesia
caballi-infizierten Pferd. Quelle: |. von Luckner.

> Fig. 3 Icteric conjunctival mucous membranes in a horse infected
with Babesia caballi. Source: J. von Luckner.

Nach dem Zeckenstich betrdgt die Inkubationszeit der equinen
Piroplasmose circa 15-20 Tage [22]. In endemischen Regionen sind
subklinische Infektionen haufig [23]. Sollten klinische Symptome
auftreten, kdnnen sich diese als perakute, akute, subakute oder
chronische Infektionen manifestieren [12]. Bei perakuten Verldu-
fen kommt es zum plétzlichen Auftreten klinischer Symptome mit
moglicher Todesfolge. Neben Fieber, Inappetenz und peripheren

Odemen treten in akuten Fillen auch gastrointestinale Symptome
auf[9]. Bei chronischen Verldufen zeigen sich haufig unspezifische
Symptome wie Gewichtsverlust, generalisierte Muskelschwache
und reduzierte Leistungstoleranz bzw. Leistungsfahigkeit [9]. Bei
intrauterinen Infektionen wurden Aborte und fetaler Fruchttod be-
schrieben [23].

In der hdmatologischen Untersuchung zeigen infizierte Pferde
mit klinischer Symptomatik hauptsachlich Andmien. Die Andmie
ist eine Folge der Himolyse infizierter Erythrozyten und wird somit
einige Tage nach Infektion regenerativ mit gering- bis hochgradi-
gen Verlaufsformen [24]. Der Himatokrit und die Himoglobinkon-
zentration sind meist erniedrigt [25]. Auch eine Thrombozytope-
nie wurde bei einigen Pferden mit equiner Piroplasmose nachge-
wiesen [26,27].

Biochemische Parameter werden durch kérperliche Belastung,
Erndhrung, klimatische Bedingungen, den Hydrationsstatus und
maogliche Koinfektionen beeinflusst. Ein signifikanter Abfall des Ge-
samteiweilBes und ein deutlicher Anstieg von Bilirubin, der Aspar-
tat-Aminotransferase (AST), der Gamma-Glutamyl-Transferase
(GGT), der Kreatinkinase und der Alkalischen Phosphatase (AP)
wurde beschrieben [28]. Eine Erh6hung der angesprochenen Le-
berwerte stehtin Verbindung mit einer reduzierten Durchblutung
der Leber mit Auftreten zentrilobuldrer Nekrosen sowie Verande-
rungen im Phosphat- und Eisenspiegel [26]. Eine Hyperbilirubing-
mie kann weiterhin auch als Folge hdmolytischer Andmien entste-
hen.

Die Kontrolle bzw. Pravention der equinen Piroplasmose wird
durch die Tatsache erschwert, dass bei Pferden keine Akarizide
gegen Zeckenbefall zugelassen sind. PréventionsmaRnahmen fo-
kussieren daher meist auf eine Verminderung bzw. Vermeidung
der Zeckenexposition sowie die Kontrolle auf Zeckenbefall. Nach
den Richtlinien der WOAH wird die equine Piroplasmose als mel-
depflichtige Erkrankung eingestuft und die Empfehlung ausgespro-
chen, jedes Pferd bei grenziiberschreitenden Reisen nach den je-
weiligen nationalen Bestimmungen serologisch auf die equine Pi-
roplasmose zu testen. Dies hat bei positiven Testergebnissen
schwerwiegende wirtschaftliche Folgen auf den internationalen
Pferdehandel [19, 29]. In Deutschland ist die Erkrankung aktuell
weder melde- noch anzeigepflichtig.

Fallbericht Fall 1

Signalement und Anamnese

Ein 17 Jahre alter Englischer Vollblutwallach ohne bekannte Grund-
erkrankungen wurde in Deutschland aufgezogen. Aktuell wird das
Pferd in Offenstallhaltung in Schleswig-Holstein als Freizeitpferd
gehalten. Den Zeitraum von Januar bis Mdrz 2023 verbrachte das
Pferd im Norden Frankreichs (Normandie, Cotentin, Quineville).
Vier Jahre zuvor war der Wallach in GroRbritannien im Zeitraum
von Februar bis November 2019. In Frankreich wurde das Pferd auf
einer Weide gehalten und taglich an der Kiiste geritten. Der Besit-
zerin fielen nach 6 Wochen Auslandsaufenthalt im Februar 2023 2
Entziindungsherde unter der Achsel auf. Das Pferd zeigte 7 Tage
spater noch wahrend des Auslandsaufenthaltes einen reduzierten
Allgemeinzustand, Gewichtsverlust, 6demat6se GliedmalRen sowie
ikterische Schleimhdute (> Abb. 3).
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Klinische Untersuchung

Zum Zeitpunkt der Erstvorstellung zeigte das Pferd einen reduzier-
ten Allgemeinzustand, jedoch eine physiologische Futter- und Was-
seraufnahme. Die Schleimhaute waren ikterisch und feucht, die ka-
pilldre Rickflllungszeit war aufgrund des Ikterus schwer zu beur-
teilen. Die Atemfrequenz betrug 8 Atemziige pro Minute, zur
Herz- und Pulsfrequenz lagen keine Angaben vor. Die Rektaltem-
peratur betrug 39,8 °C. Husten, Nasenausfluss und gastrointesti-
nale Symptome waren nicht feststellbar. Nach der Behandlung mit
Meloxicam (Metacam 15 mg/ml orale Suspension zum Eingeben,
Boehringer Ingelheim; Dosierung: 0,6 mg/kg Kérpergewicht per
os) zeigte sich zunachst innerhalb von 24 Stunden eine Verbesse-
rung des Ikterus und Fiebers.

Weiterfithrende Untersuchungen

Die Ergebnisse der himatologischen (Sysmex XN-V analyzer,
Sysmex Deutschland, Norderstedt, Deutschland) und biochemi-
schen (Cobas 8000 analyser series module c701, Roche Diag-
nostics, Mannheim, Deutschland) Untersuchung sind » Tab. 1 zu
entnehmen. Initial waren ein hochgradig erhéhtes Serum-Amylo-
id-A (SAA), eine hochgradige Hyperbilirubindmie, eine hochgradi-
ge Erhéhung der Laktatdehydrogenase (LDH), eine geringgradige
Hyperglykdmie sowie eine geringgradige Hypoproteindmie, eine
geringgradige Hypophosphatdmie und ein geringgradig erniedrig-
ter Zink-Wert auffdllig (> Tab. 1).

Weiterfiihrende Untersuchungen wurden im Labor Laboklin
(Bad Kissingen, Deutschland) durchgefiihrt. Die Piroplasmen-PCR,
welche bei Pferden die klinisch relevanten Erreger B. caballi und
T. equi umfasst, war positiv. In der folgenden Speziesdifferenzierung
wurde eine Infektion mit B. caballi nachgewiesen. Zur Abkldrung
weiterer Differentialdiagnosen wurden serologische Testverfahren
zum Antikérpernachweis gegen Anaplasma (A.) phagocytophilum
(IFAT, positiv, Titer 1:160, Grenzwert < 1:80) sowie gegen Leptos-
piren (Mikroagglutinationstest (MAT), negativ, alle Titer < 1:100)
durchgefiihrt. Eine jeweils aus dem EDTA-BIut ebenfalls durchge-
fihrte A. phagocytophilum-PCR sowie eine Leptospiren-PCR waren
negativ.

Diagnose

Aufgrund der positiven Piroplasmen-PCR mit nachfolgender Spe-
ziesdifferenzierung wurde eine akute Infektion mit B. caballi diag-
nostiziert. Koinfektionen mit weiteren vektoriibertragenen Erre-
gern wurden nicht festgestellt. Der positive Antikdrpernachweis
fir A. phagocytophilum spricht lediglich fir einen Erregerkontakt in
der Vergangenheit und beweist keine akute Infektion [30], insbe-
sondere da die PCR-Untersuchung negativ ausfiel.

Therapieverlauf

Nach 3 Tagen Behandlung mit Meloxicam war kein Fieber mehr vor-
handen, ebenso zeigten sich die Schleimhdute nicht mehr ikterisch.
Das Pferd wurde mit Imidocarb-Dipropionat (Carbesia ad us. vet.
Injektionsldsung, Imidocarbum 85 mg, MSD Animal Health GmbH,
Dosierung: 4 mg/kg Kérpergewicht intramuskuldr, aufgeteilt auf
jeweils 2 Injektionen im Abstand von 30 Minuten mit Wiederho-
lung am Folgetag) therapiert. Die Behandlung erfolgte vornehm-
lich aus epidemiologischen Griinden, um eine Weiterverbreitung
des Erregers zu verhindern und einer Reaktivierung der Infektion

unter Stressbedingungen vorzubeugen. Aufgrund des Risikos einer
Kolik als unerwiinschtes Ereignis im Zuge der Imidocarb-Therapie
erfolgte eine stationdre Aufnahme. Finf Minuten nach Erstinjekti-
on zeigte das Pferd Durchfall sowie Unruhe und Kopfschiitteln.
Sechs Stunden nach der zweiten Injektion konnte das Pferd bei un-
auffdlligem Allgemeinzustand nach Hause entlassen werden.

Das Pferd war bis auf eine Schmerzhaftigkeit im Bereich des
Halses, die fiirinsgesamt 2-3 Tage zu beobachten war, nach Ent-
lassung symptomlos. An Tag 7 waren die hamatologischen und bio-
chemischen Befunde wiederim Normbereich, abgesehen von einer
geringgradigen Erh6hung des SAA, und die Piroplasmen-PCR war
negativ. Die Gewichtszunahme erfolgte stetig (iber die nachsten
4-6 Wochen bis zum urspriinglichen Kérpergewicht. Der Wallach
zeigte bis zum Zeitpunkt der Erstellung des Fallberichtes keine wei-
teren klinischen Auffalligkeiten. An Tag 70 waren abgesehen von
einer geringgradigen Hyperglykdmie, einer geringgradigen Hyper-
kalidmie und einer geringgradigen Erhdhung des SAA keine weite-
ren biochemischen Auffdlligkeiten mehr nachvollziehbar.

Fallbericht Fall 2

Signalement und Anamnese

Eine 10 Jahre alte Mischlingsstute wurde in Talavera de la Reina in
Spanien am 20. Mai 2023 in Seitenlage auf der Koppel gefunden
und in einer Klinik stationdr aufgenommen. Die Stute wurde mit
intravenoser Fliissigkeitstherapie (Vollelektrolytlésung mit 10 % Di-
methylsulfoxid) initial behandelt. Mehrere Schirfwunden wurden
oberflachlich versorgt. Das Pferd wurde in Spanien aufgezogen und
hatte dieses Land vorberichtlich nicht verlassen.

Klinische Untersuchung

Fiinf Tage nach Einlieferung in die Klinik entwickelte das Pferd Ko-
lik-dhnliche Symptome mit Diarrhoe sowie einen reduzierten All-
gemeinzustand. Die Schleimhaute waren dunkelrot und feucht, die
kapilldre Riickfiillungszeit lag bei 2-3 Sekunden. Die Atemfrequenz
betrug 60 Atemziige pro Minute, die Herzfrequenz 108 Schldge pro
Minute. Die Rektaltemperatur lag bei 39,3 °C. Bei der rektalen Un-
tersuchung war ein erweitertes Kolon mit verdickten Kolonwdnden
und diinnflissiger, dunkler Kot nachweisbar.

Weiterfiihrende Untersuchungen

Zum Zeitpunkt der Entwicklung gastrointestinaler Symptome
wurde eine hdmatologische (Sysmex XN-V analyzer, Sysmex
Deutschland, Norderstedt, Deutschland) und biochemische (Cobas
8000 analyser series module c701, Roche Diagnostics, Mannheim,
Deutschland) Untersuchung eingeleitet (> Tab. 2). Himatologisch
waren eine hochgradige Andmie und Thrombozytopenie sowie eine
geringgradige Leukozytose mit Neutrophilie und Monozytose
nachweisbar. Biochemisch zeigten sich eine mittelgradige Hyper-
bilirubindmie, eine hochgradige Erhéhung der LDH und eine ge-
ringgradige Hypoproteindmie und geringgradige Hypoalbuming-
mie (> Tab. 2).

Aufgrund der hamatologischen und biochemischen Verande-
rungen wurde eine equine Piroplasmose als mogliche Differential-
diagnose angesehen. Die Piroplasmen-PCR war positiv und ergab
in der folgenden Speziesdifferenzierung eine Infektion mit T. equi.
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»Tab.1 Hamatologische und biochemische Befunde bei einem 17 Jahre alten Englischen Vollblutwallach mit einer Babesia caballi-Infektion (Labor
Laboklin, Bad Kissingen, Deutschland). Vom Referenzbereich abweichende Werte sind fett gedruckt.

> Table 1 Hematologic and biochemical findings in a 17-year-old English thoroughbred gelding infected with Babesia caballi (laboratory Laboklin,
Bad Kissingen, Germany). Values outside the reference range are printed in bold.

Parameter Referenzwerte 28.02.2023 (Tag der 07.03.2023 (Tag 7) 09.05.2023
Erstvorstellung)

Hamatologische Untersuchungen’

Erythrozyten (x 10'2/l) 6,0-12,0 - 7,74 -
Hamatokrit (I/1) 0,30-0,50 - 0,38 -
Hamoglobin (g/l) 110-170 - 136 -
Leukozyten (x 109/1) 5,0-10,0 - 7,4 -
Neutrophile (x 109/1) 3,0-7,0 - 4,0 -
Lymphozyten (x 109/l) 1,5-4,0 - 2,4 -
Monozyten (x 10%/1) 0,04-0,4 - 0,9 -
Eosinophile (x 109/1) 0,04-0,3 - 0,1 -
Basophile (x 109/1) 0,0-0,15 - 0,1 -
Thrombozyten (x 10°/1) 90-300 - 232 -
Biochemische Untersuchungen?

Natrium (mmol/l) 125-150 134 138 137
Kalium (mmol/l) 2,8-4,5 3,3 3,5 33
Glukose (mmol/l) 3,1-5,0 6,0 5,9 5,3
Kreatinin (umol/l) 71-159 98 104 67
Harnstoff (mmol/l) 3,3-6,7 4,7 4,5 6,8
Kalzium (mmol/l) 2,5-3,4 2,6 2,9 2,9
Phosphor (mmol/I) 0,7-1,5 0,4 0,8 1,2
Magnesium (mmol/l) 0,5-0,9 0,6 0,7 0,7
Triglyzeride (mmol/l) < 0,97 0,67 0,5 0,3
Cholesterin (mmol/l) 1,8-4,7 1,8 2,0 2,1
Glutamat-Dehydrogenase (U/l) <13 0,7 2,8 4,0
Gamma-Glutamyl-Transferase (U/l) <44 10,2 15,8 19,1
Alkalische Phosphatase (U/l) < 352 109 143 149
Aspartat-Aminotransferase (U/l) < 568 211,1 2523 304,4
Gallensduren (umol/l) <12 4,91 — —
Laktatdehydrogenase (U/l) < 455 1169,8 516,4 446,1
Kreatin-Kinase (U/l) < 452 89 163 221
Bilirubin (umol/l) 8,6-59,9 144,7 26,1 13,8
Protein (g/l) 55-75 54,9 64,7 60,9
Albumin (g/l) 25-54 29,9 29,9 35,6
Globuline (g/1) <51 25 34,8 25,3
Serum-Amyloid-A (ug/ml) <70 734,62 11,42 10,1
Selen (ug/l) 100-200 102,7 126,7 168,0
Kupfer (umol/l) 7,9-21,0 18,9 18,4 16,3
Zink (umol/l) 9,2-19,9 7.2 16,6 12,7
Eisen (umol/l) 17,9-64,5 23,5 42,3 28,2

TSysmex XN-V analyzer, Sysmex Deutschland, Norderstedt, Deutschland; 2Cobas 8000 analyser series module c701, Roche Diagnostics, Mannheim,
Deutschland
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»Tab.2 Hamatologische und biochemische Befunde bei einer 10
Jahre alten Mischlingsstute mit einer Theileria equi-Infektion (Labor
Laboklin, Alcodendas, Spanien. Vom Referenzbereich abweichende
Werte sind fett gedruckt.

> Table 2 Hematologic and biochemical findings in a 10-year-old
mixed-breed mare infected with Theileria equi (laboratory Laboklin,
Alcodendas, Spain). Values outside the reference range are printed in
bold.

Parameter Referenz- 25.05.2023 (Tag 5

werte nach Einlieferung
in die Klinik)

Hamatologische Untersuchungen’

Erythrozyten (x 10"2/l) 6,0-12,0 3,82

Hamatokrit (I/1) 0,30-0,50 0,19

Hamoglobin (g/l) 110-170 67

Leukozyten (x 109/1) 6,0-12,0 15,4

Neutrophile (x 109/1) 3,0-7,0 10,0

Lymphozyten (x 10°/1) 1,5-4,0 4,0

Monozyten (x 109/1) 0,04-0,4 1,2

Eosinophile (x 109/1) 0,04-0,3 0,2

Basophile (x 109/1) 0,0-0,15 0,0

Thrombozyten (x 109/1) 90-300 36A

Biochemische Untersuchungen?

Kreatinin (umol/l) 71-159 120

Harnstoff (mmol/l) 3,3-6,7 9

Alkalische Phosphatase (U/l) < 352 151

Aspartat-Aminotransferase < 568 505

(D)

Laktatdehydrogenase (U/l) < 455 1200

Kreatin-Kinase (U/l) < 452 143

Bilirubin (umol/l) 8,6-59,9 224

Protein (g/l) 55-75 41

Albumin (g/l) 25-54 24

Globuline (g/) <51 16

ADie Thrombozytenzahl wurde mikroskopisch kontrolliert; 'Sysmex
XN-V analyzer, Sysmex Deutschland, Norderstedt, Deutschland;
2Cobas 8000 analyser series module c701, Roche Diagnostics,
Mannheim, Deutschland

Die Bestimmung von Antikdrpern gegen T. equi (0,1 %; Referenzbe-
reich < 40 %) und B. caballi (4,5 %; Referenzbereich < 40 %) im Labor
Laboklin (Alcodendas, Spanien) ergab jeweils ein negatives Ergeb-
nis.

Diagnose

Aufgrund der positiven Piroplasmen-PCR mit nachfolgender Spe-
ziesdifferenzierung wurde eine akute Infektion mit T. equi diagnos-
tiziert, wahrend die serologischen Nachweisverfahren negativ
waren.

Therapieverlauf

Nach der Diagnosestellung einer Infektion mit T. equi mittels einer
positiven PCR wurde das Pferd mit Imidocarb-Dipropionat (Carbe-
sia ad us. vet. Injektionslésung, Imidocarbum 85 mg, MSD Animal
Health GmbH, Dosierung: 5 mg/kg KGW i. m. viermalig im Abstand
von 3 Tagen, Tagesdosen aufgeteilt auf 2 Injektionen im Abstand
von 6 Stunden) therapiert. Aufgrund der schnellen klinischen Bes-
serung des Patienten erfolgten keine weiteren hdmatologischen
und biochemischen Untersuchungen.

Diskussion

Mit den beiden Fallberichten werden neben dem Risiko einer Infek-
tion von in Deutschland lebenden Pferden bei Reisen in das ende-
mische Ausland auch unterschiedliche klinische Auspragungen der
equinen Piroplasmose anhand des spanischen Pferdes beschrieben.
Durch den internationalen Pferdehandel sowie den Turniersport
kénnen Pferde aus endemischen Regionen wie z. B. Spanien in nicht
endemische Lander wie z. B. Deutschland verbracht werden, was
eine Einfuhr potenzieller Krankheitserreger wie der equinen Piro-
plasmose in bisher nicht endemische Lander nach sich ziehen kann.
Nachfolgend werden beide Flle klinisch sowie epidemiologisch
diskutiert

Fallbasierte Diskussion

In der Literaturist ein erhéhtes Risiko bei dlteren Pferden zur klini-
schen Auspragung der equinen Piroplasmose bei Infektionen mit
T. equi beschrieben, jedoch ein geringeres Risiko bezliglich B. cabal-
li-Infektionen [19]. Dies hdangt wahrscheinlich damit zusammen,
dass Infektionen mit T. equi meist persistieren, wahrend Infektio-
nen mit B. caballi mit steigendem Alter eliminiert werden kdnnen
[19]. Das Alter des T. equi-infizierten Pferdes von 10 Jahren im vor-
liegenden Fallbericht ordnet sich in die beschriebene Altersabhan-
gigkeit ein, das B. caballi-infizierte Pferd war allerdings mit 17 Jah-
ren schon dlter. In einer anderen Studie konnte eine Altersabhan-
gigkeit jedoch nicht bestdtigt werden [18]. Bei B. caballiwurde eine
héhere Wahrscheinlichkeit fiir positive serologische Testergebnis-
se bei Kaltbliitern sowie bei T. equi eine hthere Wahrscheinlichkeit
fir Warmbliter und geringere Wahrscheinlichkeit fir Ponys fest-
gestellt [18]. Die equine Piroplasmose tritt bei allen Pferderassen
auf, wie auch aus den beiden vorgestellten Fallen deutlich wird.
Lange wurde auch Stress als ein moglicher Risikofaktor fiir peraku-
te Verldufe von Infektionen mit T. equi angesehen [12], was jedoch
bei Pferden mit einer subklinischen T. equi-Infektion in einer aktu-
ellen Studie nicht bewiesen werden konnte [31].

Generell ist die klinische Symptomatik sehr unterschiedlich. Es
ist moglich, dass hohes Fieber als alleiniges Symptom nachgewie-
sen werden kann. Weiterhin zdhlen Apathie, Inappetenz, Petechi-
en, Ekchymosen, Ikterus, Ataxie, Bewegungsunlust und Odeme der
distalen GliedmaRen zu den beschriebenen klinischen Symptomen
der equinen Piroplasmose [32]. Im vorliegenden Bericht zeigten
beide Pferde mit Fieber eine klassische klinische Symptomatik, wel-
che jedoch sehr unspezifisch ist. Das B. caballi-infizierte Pferd hatte
ikterische Schleimhiute und zudem Odeme, was bei dem T. equi-
infizierten Pferd nicht berichtet wurde. Die Unterschiede in der Aus-
pragung des Ikterus bei den beiden Pferden waren wahrscheinlich
dadurch bedingt, dass das T. equi-infizierte Pferd dunkelrote
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Schleimhaute zeigte, was vermutlich eine Gelbfarbung tiberlagert
hat. Aufgrund der in den Blutproben festgestellten Bilirubin-Kon-
zentrationen wdre bei beiden Pferden ein Ikterus zu erwarten ge-
wesen. Differentialdiagnostisch kommen als wahrscheinlichste Ur-
sachen fiir die hyperdamischen Schleimhdute bei dem T. equi-infi-
zierten Pferd Schock, Aufregung oder eine beginnende Sepsis in
Frage. Seltener wurde unter anderem auch Festliegen als klinisches
Symptom beschrieben [32], was zu dem in Seitenlage aufgefunde-
nen T. equi-infizierten Pferd passt. Die in beiden Féllen festgestell-
ten klinischen Symptome stimmen allgemein mit der klinischen
Symptomatik der equinen Piroplasmose iiberein.

Weitere Hinweise auf eine equine Piroplasmose ergaben sich
durch die Befunde der hdmatologischen und biochemischen Un-
tersuchungen. Das B. caballi-infizierte Pferd war in der hdmatolo-
gischen Untersuchung an Tag 5 abgesehen von einer Monozytose
unauffallig, wiahrend bei dem T. equi-infizierten Pferd hochgradige
hdmatologische Verdnderungen in Form einer Anamie und Throm-
bozytopenie sowie einer geringgradigen Leukozytose mit Neutro-
philie und Monozytose bestanden. Bei beiden Pferden sprechen
die Befunde des Differentialblutbildes fiir einen entziindlichen Pro-
zess, der durch die hochgradige Erh6hung des positiven Akute-Pha-
se-Proteins SAA bei dem B. caballi-infizierten Pferd sowie die ge-
ringgradige Erniedrigung von Albumin als negativem Akute-Pha-
se-Protein bei beiden Pferden unterstrichen wird.

In den biochemischen Untersuchungen waren weiterhin eine
mittel- bis hochgradige Hyperbilirubindmie sowie eine hochgradi-
ge Erhéhung der LDH bei beiden Pferden nachweisbar. Bei dem mit
T. equi infizierten Pferd aus Spanien ist die Hyperbilirubindmie
hochstwahrscheinlich prahepatisch als Folge der hamolytischen
Andmie aufgetreten, wie bei der equinen Piroplasmose in der Lite-
ratur beschrieben [19]. Bei dem mit B. caballiinfizierten Pferd wurde
zum Zeitpunkt der erstmaligen Bestimmung des Bilirubins keine
hdmatologische Untersuchung durchgefihrt, so dass keine Riick-
schliisse auf eine mogliche Ursache der Hyperbilirubindmie gezo-
gen werden kénnen. Differentialdiagnostisch kommen bei dieser
Sachlage neben der equinen Piroplasmose vor allem eine Equine
Infektiose Andmie, eine Equine Virusarteriitis und Lebererkrankun-
genin Frage, was jedoch nicht weiter aufgearbeitet wurde. LDH ist
sehr unspezifisch, da das Enzym in zahlreichen Geweben vorhan-
den ist. Daher erscheint LDH zur Diagnostik der equinen Piroplas-
mose ungeeignet.

Bei dem mit T. equi infizierten Pferd waren die Glutamat-Dehy-
drogenase, GGT sowie die AP erhoht, wihrend diese Werte bei dem
mit B. caballiinfizierten Pferd im Verlauf anstiegen (jedoch weiter-
hinim Normbereich lagen), was auf unterschiedliche Schweregra-
de einer reduzierten Durchblutung der Leber mit zentrilobuldren
Nekrosen hinweisen kénnte, die in der Literatur bei der equinen Pi-
roplasmose beschrieben sind [26]. Ein weiteres Monitoring der Le-
berparameter ist hier empfehlenswert. Das akute-Phase-Protein
SAA war unter der Therapie schnell abfallend, was fiir den Nutzen
des Parameters fiir das Verlaufsmonitoring einer Infektion mit der
equinen Piroplasmose spricht. Bei Pferden aus Spanien wurde wei-
terhin eine Erh6hung des Harnstoffs beobachtet [33], was auch bei
dem hier vorgestellten, mit T. equi infizierten spanischen Pferd der
Fall war (» Tab. 2). M&gliche Ursachen hierfiir sind im Rahmen von
Infektionen der equinen Piroplasmose bisher unbekannt.

Zur Diagnostik bei akut kranken Pferden mit klinischem Ver-
dacht auf eine equine Piroplasmose stehen direkte Nachweise mit-
tels PCR und die Zytologie mit Nachweis des Erregers im Blutaus-
strich zur Verfiigung. Die Diagnostik mittels PCR zeichnet sich
durch eine hohere Sensitivitdt und Spezifitdt im Vergleich zum Blut-
ausstrich aus [34, 35], bietet den Vorteil einer verldsslichen Spezi-
esdifferenzierung im positiven Fall und sollte bei klinischem Ver-
dacht und akut erkrankten Pferden vorrangig durchgefihrt wer-
den.

Aufgrund der manchmal nur geringgradig ausgepragten Para-
sitdmie bei klinisch erkrankten Pferden kann die PCR in einigen Fél-
len ein negatives Ergebnis liefern [32]. Bei klinischem Verdacht in
Verbindung mit einer negativen PCR kann der Antikdrper-Nachweis
zu Hilfe genommen werden. Allerdings ist zu beachten, dass bei
akuter Infektion moglicherweise noch keine Antikérper gebildet
wurden. So kann bei dem mit T. equi infizierten Pferd aufgrund der
positiven PCR in Verbindung mit der negativen Serologie von einer
perakuten bis akuten Infektion ausgegangen werden. Die Serokon-
version erfolgt in der Regel 8-11 Tage nach Infektion. Der im Fall-
bericht angewandte cELISA gilt momentan als der sensitivste se-
rologische Test und ist daher zur Diagnostik von Importinfektionen
mit equiner Piroplasmose durch die WOAH vorgeschrieben [32].

Klinische Ziele der Therapie der equinen Piroplasmose sind die
Verringerung des Schweregrades klinischer Symptome und die Ver-
hinderung schwerer Krankheitsverlaufe [19], wobei die Therapie
von Infektionen mit T. equi im Vergleich zu B. caballi als komplizier-
ter angesehen wird [36]. Sowohl bei Infektionen mit T. equi als auch
B. caballi wird Imidocarb-Dipropionat empfohlen [37]. Das in der
Literatur empfohlene Therapieschema bei Infektionen mit T. equi
beinhaltet 4 intramuskulare Injektionen von je 4 mg/kg Kérperge-
wichtin einem Intervall von je 72 Stunden [19]. Bei dem Pferd des
vorliegenden Fallberichtes wurde eine geringgradig héhere Dosis
von 5 mg/kg Kérpergewicht im beschriebenen Intervall gewdhlt.
Bei B. caballi werden 2 Dosen von je 2 mg/kg Kérpergewicht in
einem Intervall von 24 Stunden beschrieben, ebenfalls intramus-
kuldr zu applizieren [38]. In nicht endemischen Regionen wird bei
B. caballi zur Erregerelimination eine Dosierung von 4,4 mg/kg Kor-
pergewicht alle 72 Stunden (iber 4 Behandlungszyklen empfohlen
[8]. Bei dem im Fallbericht beschriebenen Pferd wurden insgesamt
4 mg/kg Koérpergewicht intramuskular aufgeteilt auf 2 Injektionen
im Abstand von 30 Minuten inklusive einer Wiederholungsbehand-
lung am Folgetag injiziert, um das Risiko unerwiinschter Neben-
wirkungen zu vermindern. Entsprechend der Literatur war der Er-
reger bei beiden Pferden nach der Therapie nicht mehr mittels PCR
im peripheren Blut nachweisbar [37]. Die epidemiologische Rele-
vanz der Therapie der equinen Piroplasmose wird im Folgenden
diskutiert.

Epidemiologische Diskussion

Aktuell wird davon ausgegangen, dass nur bei Infektionen mit
T. equi ein lebenslanges Tragerstadium des Erregers resultieren kann,
wahrend B. caballi gewdhnlich auch ohne Therapie nach bis zu 4
Jahren aus dem peripheren Blut eliminiert wird [13]. Eine Therapie
bei B. caballi ist jedoch nicht zuletzt auch aus epidemiologischer
Sicht wichtig, da subklinisch infizierte Pferde eine Infektionsquelle
fiir Zecken darstellen, in denen der Erreger transovariell iber meh-
rere Generationen weitergegeben werden kann. Die negative PCR
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zur Therapiekontrolle bei dem mit B. caballiinfizierten Pferd besta-
tigt, dass die Erregerlast durch die Therapie zumindest unter die
Nachweisgrenze der PCR gefallenist. Insbesondere bei Infektionen
mit T. equi und B. caballiin bislang nicht endemischen Gebieten ist
eine Erregerelimination anzustreben, um dem Risiko einer dauer-
haften Endemisierung vorzubeugen [32]. Dies ist jedoch nicht
immer erfolgreich [35,37,39]. Daher sollte der Therapieerfolg nach
Meinung der Autoren sowohl bei Infektionen mit T. equi als auch
B. caballi mittels PCR 5-8 Tage nach Abschluss der Therapie kont-
rolliert werden, um einen Abfall der Parasitenlast unter das Detek-
tionslimit der PCR nachzuweisen. Bei einem Pferd wurde eine wie-
derkehrende Parasitdmie von T. equi 5 Wochen nach Erstbehand-
lung mit Imidocarb beschrieben und eine erneute Therapie fiihrte
nicht zur Elimination, was durch eine erneut positive PCR-Untersu-
chung gezeigt wurde [39]. Daher sollte eine equine Piroplasmose
bei erneutem Auftreten einer kongruenten klinischen Symptoma-
tik erneut differentialdiagnostisch beriicksichtigt werden. Langfris-
tig schlieBen nur negative serologische Untersuchungen eine per-
sistierende Infektion mit T. equi und/oder B. caballi aus.

Einmalige serologische Untersuchungen weisen lediglich einen
Erregerkontakt nach und insbesondere bei Infektionen mit T. equi
ist ein lebenslanges Tragerstadium zu erwarten [32]. Ein serologi-
sches Monitoring des Therapieerfolges wird daher bei Erregerkon-
takt mit T. equi nicht empfohlen.

Im Zeitraum von 2008-2021 wurde bei Pferden in Europa ein
statistisch signifikanter Anstieg von serologisch und mittels PCR
positiv auf die equine Piroplasmose getesteten Pferden festgestellt
[18]. Allgemein ist die serologische Nachweisrate im Vergleich zur
PCR hoher [18,40-42]. Theileria equi wird im Vergleich zu B. cabal-
liin Europa serologisch haufiger nachgewiesen, z. B. bei 15,2 % vs.
6,8 % der getesteten Pferde aus Europa[18], 6,1 % vs. 0,3 % bei Pfer-
den aus Deutschland [43], 5,8 % vs. 2,9 % bei Pferden aus der
Schweiz [44], 39,8 % vs. 8,9 % bei Pferden aus Italien [45], 53,7 %
vs. 6,5 % bei Pferden aus Spanien [46] und 13,5 % vs. 9,5 % bei Pfer-
den aus Frankreich [47]. Dies ist dadurch erklarbar, dass bei T. equi
die Antikorperspiegel tber Jahre hinweg konstant erhéht bleiben
kénnen [20,48].

In Spanien ist die Pravalenz von T. equi deutlich héher im Ver-
gleich zu B. caballi (53,7 vs. 6,5 % [46]), wahrend dies in Frankreich
nicht mehrin diesem AusmaR nachvollziehbarist (13,5 % vs. 9,5%
[47]). Dies spiegelt sich auch im jeweiligen Infektionsort der Pfer-
de aus den beiden Fallberichten wider, ndmlich einer T. equi-Infek-
tion bei dem Pferd aus Spanien sowie einer B. caballi-Infektion bei
dem Pferd mit Auslandsaufenthalt in Frankreich. Der Giber die Jahre
festgestellte Anstieg serologisch und mittels PCR positiv geteste-
ter Pferde in Europa kann durch die Verdnderung klimatischer Be-
dingungen, die geographische Ausbreitung vektorkompetenter
Zecken in zuvor nicht endemische Gebiete, steigenden Import- und
Reiseverkehr mit Pferden in Europa sowie weltweit und Verdnde-
rungen der Haltungsbedingungen der Pferde mit erhéhter Wahr-
scheinlichkeit fiir Vektorkontakt erklart werden [18]. Ein Zusam-
menhang zwischen der Verdnderung klimatischer Bedingungen
und der Haufigkeit serologisch positiv getesteter Pferde wurde be-
reits in einer weiteren Studie vermutet [49], sowohl bedingt durch
die regionale Verbreitung als auch die Aktivitdt entsprechender
Vektoren [50]. So kénnen beispielsweise zunehmend mildere Win-

ter die Aktivitat von Dermacentor-Zecken und entsprechend auch
deren Ausbreitung begiinstigen [51].

Das Monitoring der Zeckenaktivitdt trdgt zum Schutz von Pfer-
den bei (beispielsweise indem in Zeiten hoher Aktivitdt eine Ver-
minderung des Expositionsrisikos anstrebt wird), genauso wie MaR-
nahmen zur Verhinderung der Weiterverbreitung des Erregers in
lokalen Zeckenpopulationen [32]. Insbesondere Dermacentor (D.)
reticulatus, die sogenannte Wiesenzecke (veraltet auch Auwaldze-
cke), breitet sich als ein Vektor der equinen Piroplasmose seit der
Jahrtausendwende in verschiedenen europdischen Landern stark
aus. Fir Deutschland wurden noch in den siebziger Jahren lediglich
fokale Vorkommen beschrieben [52], mittlerweile wurde diese Ze-
ckenart jedochin allen Bundeslandern nachgewiesen [53]. Bei Hun-
den stellt sie deutschlandweit nunmehr die zweithaufigste Zecken-
art dar [50]. Die sogenannte Schafzecke, Dermacentor marginatus,
istin Sidwestdeutschland verbreitet und beféllt dort hdufig Pferde
[53]. Diese Zeckenart, die ebenfalls als Vektor der equinen Piro-
plasmose gilt [54, 55], stellt somit regional ein zusatzliches Risiko
beziiglich der potenziellen Endemisierung in Deutschland dar.
Beide Dermacentor-Arten sind hauptsachlich im Herbst und Friih-
jahr aktiv, allerdings auch in deutlichem MaRe wéhrend der Win-
termonate [51, 53, 56], sodass ein Ubertragungsrisiko prinzipiell
zu jeder Jahreszeit besteht. Das Risiko der Endemisierung erscheint
in Zentraleuropa fiir B. caballi hoher als fir T. equi, da Babesien im
Gegensatz zu Theilerien bei Zecken transovariell Gibertragen wer-
den, also tiber mehrere Generationen in der Zeckenpopulation per-
sistieren konnen [10]. In Belgien wurde B. caballi bereits in zwei D.
reticulatus-Exemplaren nachgewiesen [57]. In zentraleuropaischen
Landern wie den Niederlanden, Deutschland und Osterreich sind
Einzelfallberichte Giber autochthone Infektionen von Pferden mit
den Erregern der equinen Piroplasmose bekannt [14-16]. Dabei
koénnen sich die Erreger sowohl tiber den Import infizierter Equiden
als auch durch die Verschleppung infizierter Zecken ausbreiten. Die
Einschleppung tiber reisende Pferde nach Deutschland wird durch
den hier beschriebenen Fallbericht des mit B. caballiinfizierten Pfer-
des mit Reiseaufenthaltin Frankreich sowie einen weiteren Bericht
einer T. equi-Infektion bei 2 zuvor nach Frankreich gereisten Pfer-
den [58] verdeutlicht. Besitzer, die mit ihren Pferden ins Ausland
reisen oder Pferde von dortimportieren mochten, sollten tiber das
Risiko einer Infektion mit equinen Piroplasmen aufgeklart werden,
da sich eine akarizide Zeckenprophylaxe bei Pferden schwierig ge-
staltet. Insbesondere gilt dies, wenn Pferde in eine Hochrisikoregi-
on wie beispielsweise Spanien verbracht werden oder aus dieser
stammen.

Aus epidemiologischer Sicht ist es weiterhin nicht ratsam, sero-
positive Pferde aus dem Ausland nach Deutschland zu verbringen,
um eine mdgliche Etablierung des Ubertragungszyklus fiir beide
Erreger hierzulande zu vermeiden. Bei persistent infizierten Stuten
ist eine diaplazentare Ubertragung auf den Fetus méglich, was zu
Aborten fiihren kann. Daher ist auch ein Zuchteinsatz kritisch zu
tiberdenken.
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FAZIT FUR DIE PRAXIS

Aufgrund der Veranderung klimatischer Bedingungen, der
Ausbreitung von Zecken, die als Vektoren fiir die Ubertragung
der equinen Piroplasmose in Deutschland fungieren kénnen
(insbesondere Dermacentor spp.) und den bereits vereinzelten
Nachweisen autochthoner Infektionen bei Pferden, die
Deutschland nicht verlassen hatten, sollte die equine Piroplas-
mose bei passenden klinischen, hdmatologischen und biochemi-
schen Verdnderungen auch in Deutschland bei Pferden ohne
Auslandsaufenthalt differentialdiagnostisch berticksichtigt
werden. Insbesondere bei B. caballi besteht ein erhéhtes Risiko
der Endemisierung in Zentraleuropa durch die transovarielle
Ubertragung des Erregers in den Vektorzecken. Bei akutem
klinischem Verlauf sind Fieber, Inappetenz, periphere Odeme
und gastrointestinale Symptome wie Kolik gefolgt von Diarrhoe
die Leitsymptome. Hamatologisch stehen die hamolytische
Andmie in unterschiedlichen Schweregraden sowie eine
Thrombozytopenie im Vordergrund, biochemisch vor allem eine
Hyperbilirubindmie. Bei perakut oder akut erkrankten Pferden
sollte eine PCR-Diagnostik unter Verwendung von EDTA-Blut
durchgefiihrt werden, die im positiven Fall auch eine Speziesdif-
ferenzierung zwischen T. equi und B. caballi ermdglicht. Eine
Therapiekontrolle wird 5-8 Tage nach Abschluss der Behandlung
mit Imidocarb empfohlen. In Einzelféllen kann auch bei B. caballi
keine vollstandige Erregerelimination trotz Therapie mit
Imidocarb erreicht werden.

Zum Nachweis chronischer Infektionen stehen serologische
Testverfahren zur Verfligung, insbesondere ist hierzu der cELISA
zu empfehlen. Pferde sollten vor einem Zuchteinsatz oder aus
deutscher Sicht nach Auslandsreisen in endemische Gebiete
mittels serologischen Nachweisverfahren auf die equine
Piroplasmose gescreent werden. Das Screening ist ebenfalls
hinsichtlich der wirtschaftlichen Bedeutung im europaischen als
auch weltweiten Pferdehandel von Bedeutung.
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