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Zusammenfassung

Fur die vorliegende Publikation wurden 4.848 Kranken-
geschichten stationdrer Patienten der Klinik fir Interne
Medizin und Seuchenlehre der Veterindrmedizinischen
Universitat aus den Jahren 1997 bis 2007 ausgewertet. In
86 Fallen, die sich auf 36 Patienten mit einer equinen Her-
pesvirus-Myeloenzephalopathie, 28 Patienten mit Botulis-
mus, 18 Patienten mit Tetanus und jeweils 2 Pferden mit
equiner Motor-Neuronen Erkrankung beziehungsweise
einer equinen degenerativen Myeloenzephalopathie ver-
teilten, wurde eine neuromuskulére Erkrankung diagnosti-
ziert. Der vorliegende Teil 2 beschreibt Atiologie, Pathoge-
nese, klinische Symptome, Diagnostik und Therapie der
equinen Herpesvirus-Myeloenzephalopathie, der equinen
Motor-Neuronen Erkrankung und der equinen degenerati-
ven Myeloenzephalopathie und bietet einen Uberblick tiber
die behandelten Patienten.

Abkurzungen: EHM = equine Herpesvirus-Myeloenzephalopa-
thie; EMND = equine motor neuron disease (Motor-Neuronen
Erkrankung); EGM = equine degenerative Myeloenzephalopathie
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Summary
Neuromuscular diseases in horses: a retrospective
study from 1997 - 2007. Part 2: equine herpesvirus-
myeloencephalopathy, equine motor neuron disease,
equine degenerative myeloencephalopathy

The case records of 4,848 inpatients referred to the
Clinic of Internal Medicine, University of Veterinary Medi-
cine Vienna, between 1997 and 2007 were reviewed and
revealed 86 cases with neuromuscular diseases excluding
disorders of the skeletal musculature. These cases includ-
ed 36 patients with equine herpesvirus - myeloen-
cephalopathy, 28 patients with botulism, 18 patients with
tetanus and 2 horses each with equine motor neuron dis-
ease and equine degenerative myeloencephalopathy. Part
2 of the paper describes the aetiology, pathogenesis, clin-
ical findings, diagnostic and therapeutic options of equine
herpesvirus-myeloencephalopathy, equine motor neuron
disease and equine degenerative myeloencephalopathy
and gives an overview of the treated horses.

Einleitung

Der Oberbegriff ,neuromuskulare Erkrankung“ umfasst
im weiteren Sinn Erkrankungen der Motorneuronen, der
peripheren Nerven, der neuromuskuldren Endplatten
sowie der Skelettmuskulatur. Im engeren Sinne sollten
damit Stérungen im Zusammenspiel zwischen Nerven und
Muskeln bezeichnet werden.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, den Anteil nicht
primar muskulér bedingter neuromuskularer Falle am Pati-
entengut der letzten 10 Jahre zu erfassen und die ent-
sprechenden Krankheitsbilder auszuarbeiten, um dem
Praktiker Hilfestellung hinsichtlich der Diagnose, Therapie
und Prognose dieser in Osterreich doch teils selten vor-
kommenden Falle zu bieten.

Material und Methode

Krankenakten von Pferden, die zwischen 1997 und
2007 an der Klinik fur Interne Medizin und Seuchenlehre
stationar aufgenommen waren, wurden retrospektiv aus-
gewertet. Die erhobenen Parameter beinhalteten den
Anteil neurologischer Patienten am gesamten Patienten-
gut, den Anteil neuromuskularer Erkrankungen mit Aus-
nahme solcher der Skelettmuskulatur, teils vorberichtliche
Angaben, Alter, Geschlecht und Rasse der Patienten, Dia-
gnose, Dauer des Klinikaufenthaltes und Ausgang der
Erkrankung. Die Daten wurden in Form einer deskriptiven
Statistik weiterverarbeitet.

Ergebnisse

Insgesamt lagen aus den Jahren 1997 bis 2007 4.848
Krankengeschichten stationérer Patienten vor. 243 Pferde
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wurden wegen neurologischer Erkrankungen (5 %) vorge-
stellt. In 86 Fallen konnte die Diagnose einer nicht primar
muskular bedingten neuromuskularen Erkrankung gestellt
werden. Dies entspricht 35,4 % der neurologischen Félle
und 1,8 % der Gesamtpatientenzahl.

Die groBte Gruppe stellten Pferde mit equiner Herpes-
virus-Myeloenzephalopathie (EHM) dar, gefolgt von Botu-
lismus- und Tetanuspatienten sowie je 2 Fallen der equi-
nen Motor-Neuronen Erkrankung (EMND) und der equinen
degenerativen Myeloenzephalopathie (EDM).

Dieser Teil der Studie befasst sich mit der EHM, der
EMND und der EDM.

Die equine Herpesvirus-Myelo-
enzephalopathie

Literaturiibersicht

Die equine Herpesvirus-Myeolenzephalopathie wurde
erstmals Mitte der 60er Jahre beschrieben (zitiert nach
GOEHRING et al., 2006).

Der Erreger, primér das Equine Herpesvirus Typ 1
sowie in Einzelfallen das Equine Herpesvirus Typ 4 (BOR-
CHERS et al., 2006), ist in der Pferdepopulation, auch in
Form besonders neuropathogener Biovare (ALLEN et al.,
2008), weit verbreitet. Die Erstinfektion durch direkten Kon-
takt mit Tragerpferden, lber Tropfcheninfektion (Abschnau-
ben, Abhusten) oder durch indirekte Ubertrager (Men-
schen, Gegenstande) erfolgt zumeist schon im ersten
Lebensjahr und fihrt zu einer lebenslangen Persistenz des
Virus im Ganglion trigeminum sowie vor allem im lympha-
tischen Gewebe (KOHN et al., 2006). Diese latenten Infek-
tionen kénnen durch Stress aktiviert werden. Abhangig
von mehreren Faktoren, wie dem allgemeinen Gesund-
heitszustand, dem Alter (Die Haufigkeit steigt bei Pferden
Uber 3 Jahre) und Geschlecht (Stuten, insbesondere tra-
gende und laktierende, sind haufiger betroffen.), kommt es
dadurch zu einer Erkrankung des betroffenen Pferdes oder
zur Virusausscheidung Uber die Nasenschleimh&ute ohne
Krankheitszeichen und somit zur Verbreitung des Virus im
Bestand (DONALDSON u. SWEENEY, 1997).

Das inhalativ aufgenommene Virus verursacht Erosio-
nen im respiratorischen Epithel, erreicht dadurch rasch die
Lamina propria und infiltriert Blutzellen (insbesondere T-
Lymphozyten), die es im Zuge einer zellassoziierten Vira-
mie im Korper verbreiten und fur die Transmission in Endo-
thelzellen des Respirationstraktes, des Uterus, der Gona-
den, der Schilddriise und vor allem des zentralen Nerven-
systems sorgen (Endotheliotropismus), wo es sich repli-
ziert (GOEHRING et al., 2006).

Bei der EHM kommt es im Zuge der Virusvermehrung
hauptséchlich zu einer priméaren Vaskulitis mit Thromben-
bildung, Hdmorrhagien und schlieBlich hypoxischer Dege-
neration und ischamischer Gewebsnekrose vor allem der
weiBen und grauen Substanz des Ruckenmarks, gele-
gentlich aber auch in Mittelhirn, Pons oder Hirnstamm
(HENNINGER et al., 2007). Uber eine Aggravierung des
Schweregrades der Vaskulitis infolge einer Beteiligung
immunpathologischer Mechanismen, wie einer Immun-
komplex-Vaskulitis im Sinne einer Arthus Typ Ill-Reaktion
oder einer endothelialen Schadigung durch zytotoxische T-
Lymphozyten wird diskutiert (GOEHRING u. SLOET VAN
OLDRUITENGORGH-OOSTERBAAN, 2001; BORCHERS
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et al., 2006). Eine schliissige Antwort liegt derzeit nicht vor:
Wéhrend GOEHRING u. SLOET VAN OLDRUITENGO-
RGH-OOSTERBAAN (2001) postulieren, dass die Erkran-
kung bei Pferden mit einem hohen Antikdrperspiegel auf-
grund der gréBeren Wahrscheinlichkeit einer Arthus -
Reaktion disseminierter verlaufen kénnte, meinen HEN-
NINGER et al. (2007), dass eine friihe Antikérperantwort
neurologische Félle verhindern helfen kdnnte.

Den neurologischen Symptomen, welche etwa 6 bis 10
Tage nach der Infektion auftreten, gehen im Regelfall
andere Krankheitsanzeichen im Pferdebestand, wie Fie-
ber, Appetitlosigkeit, Atemwegserkrankungen, Totgeburten
oder lebensschwach geborene Fohlen voraus (DONALD-
SON u. SWEENEY, 1997).

Neurologische Symptome kommen plétzlich und stabili-
sieren sich Ublicherweise in den ersten 48 Stunden
(DONALDSON u. SWEENEY, 1997). In sehr schweren
Fallen kommt es zu einem Fortschreiten der Riicken-
marksschadigung mit L&hmung der Hinterextremitaten
(Abb. 1), Festliegen oder Tod des Pferdes (DONALDSON
u. SWEENEY, 1997). So berichten HENNINGER et al.
(2007) von einer Mortalitat von 12 % bei einem hoch neu-
ropathogenen EHV-1 Stamm. In milderen Féllen zeigen
sich Odeme der distalen Extremitaten und des Praputiums
sowie Bewegungsstérungen, die vor allem die Hinterhand,
in Einzelfallen aber auch die Vorderextremitaten betreffen.
Typischerweise werden symmetrische Ataxie, Bewegungs-
unwillen, haufiges Stolpern, Zehenschleifen, Uberkaten
und Probleme in den Wendungen beobachtet (DONALD-
SON u. SWEENEY, 1997). Schweif- und Aftertonus sind
zumeist deutlich reduziert (,Hammelschweif“), bei méannli-
chen Pferden kommen Penislahmungen vor (BORCHERS
et al., 2006). Infolge einer spastischen Blasenldhmung
kann die Harnblase nicht mehr aktiv entleert werden, so
dass sich eine Uberlaufblase entwickeln kann. Die Folgen
sind Hautentziindungen durch die stédndige Reizung des
passiv an den Schenkeln ablaufenden Harnes sowie hoch-
gradige Blasenentzindungen durch Zersetzung und bak-
terielle Infektion des angesammelten Harnes (DONALD-
SON u. SWEENEY, 1997). Aligemeinverhalten und Appetit
sind im Regelfall unverdndert, manchmal sieht man jedoch
auch vortbergehende Mattigkeit und Fressunlust
(DONALDSON und SWEENEY, 1997). Altere Studien
berichten in 17 % der Félle von einer Beteiligung kranialer
Nerven, die sich in Form von Blindheit, Kopfschiefhaltung,
Nystagmus, Lippenldhmungen und Zungenschwéche
auBern kann (KOHN u. FENNER, 1987). HENNINGER et
al. (2007) hingegen registrierten bei ihrer Auswertung von
119 Fallen lediglich bei 2 festliegenden Pferden Kopfner-
venausfélle.

Die Diagnose kann durch das Erheben eines grindli-
chen Vorberichtes (haufig vorher fieberhafte Bestandser-
krankung), die klinischen Befunde und durch spezifische
Laboruntersuchungen, wie den direkten kulturellen Virus-
nachweis im Nasentupfer (DYNON et al., 2007) oder den
Nachweis viraler DNA mittels PCR aus Nasentupfern und
Leukozyten (ALLEN, 2007) gestellt werden. Die Ausschei-
dung Uber das Nasensekret dauert etwa 14 Tage an,
wéhrend die fieberhafte virdmische Phase nur sehr kurz
ist. Aus diesem Grund ist der Nachweis im Nasentupfer
oder - besser noch - im nasopharyngealen Abstrich dem
im Blut Uberlegen. Leider gelingt der Nachweis gerade bei
neurologischen Fallen, welche dennoch Virusausscheider
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Abb. 1: Patient mit EHM in hundesitziger Stellung

sein kénnen, nicht immer. Auch paarige Serumproben,
welche mittels Serumneutralisationstest, Komplementbin-
dungsreaktion oder ELISA untersucht werden, zeigen nicht
immer den erwiinschten vierfachen Titeranstieg, da der Anti-
kérpergipfel oft schon beim Auftreten neurologischer Symp-
tome erreicht wurde (DONALDSON u. SWEENEY, 1997).

Der Liquor erkrankter Tiere weist eine physiologische
Zellzahl bei erhéhtem Totalproteingehalt sowie eine deutli-
che Xanthochromie auf (DONALDSON u. SWEENEY,
1997). Im Rahmen einer histopathologischen Untersu-
chung fallen eine ausgepréagte Vaskulitis der Tunica adven-
titia und Tunica media, Thromben, Pyknosen endothelialer
Zellkerne, perivaskulare mononukleédre Infiltrate sowie
sekundéare Schéadigungen des neuronalen Parenchyms
auf (KOHN et al., 2006).

Therapeutische MaBBnahmen zielen auf eine Reduktion
der Schaden im Riickenmark durch entziindungshemmen-
de und abschwellende Medikamente (nichtsteroidale Anti-
phlogistika, parenteral verabreichte Kortikosteroide, Dime-
thylsulfoxidinfusionen') ab (HENNINGER et al., 2007). Fer-
ner mussen bei manchen Pferden Blase und Enddarm
mehrfach téglich entleert werden. In diesem Fall ist eine
antibiotische Behandlung zur Bek&mpfung der sich unwei-
gerlich einstellenden Blasenentzindung erforderlich
(DONALDSON u. SWEENEY, 1997). Die Wirksamkeit viru-
statischer Medikamente, wie des Acyclovir, wird kontro-
vers diskutiert, zumal es bei oraler Applikation eine niedri-
ge Bioverflgbarkeit aufweist (BENTZ et al., 2006). Ver-
mutlich hilft Acyclovir nur, wenn es zu Beginn oder bereits
vor der virdmischen Phase appliziert wird (KOHN et al.,
2006), wobei Valacyclovir aufgrund seiner hdheren Biover-
fiigbarkeit vorzuziehen wére (GARRE et al., 2007).

Die Prognose ist generell vorsichtig zu stellen. In
geringgradigen Féllen nimmt die Rekonvaleszenz einige
Wochen bis zu einem Jahr in Anspruch. Die meisten Pfer-

de erholen sich vollstdndig, bei einigen bleiben jedoch
Gangbildveranderungen zuriick, die die reiterliche Nut-
zung einschranken oder unmdglich machen (DONALD-
SON u. SWEENEY, 1997). In hochgradigen Féllen, die
zum Festliegen kommen, ist die Prognose nahezu aus-
sichtslos, da es zu zahlreichen Komplikationen, wie Mus-
kelzerfall, Pneumonie, Verdauungsstérungen, Wundliegen
oder zu Verletzungen bei unkoordinierten Aufstehversu-
chen kommt (HENNINGER et al., 2007). Es ist méglich,
diese Tiere in ein Hangesystem zu verbringen. Sofern sie
aber gar nicht unterstiitzten kénnen, ist der dadurch ent-
stehende Druck auf Brust und Bauch sehr grof3. Atem-
und Kreislaufprobleme sind die Folgen, welche letztlich
auch zum Tod des Pferdes flihren kénnen.

Wenn die Pferde die mildere Form der Erkrankung
Uberstanden haben, ist eine neuerliche Erkrankung nach
bisherigen Erkenntnissen ausgeschlossen, obwohl das
Virus weiterhin im Kérper verbleibt (KOHN et al., 2006).

Erkrankte Pferde und Kontakttiere sollten mindestens 3
Wochen nach Abklingen der akuten Symptome isoliert
werden, um die Ansteckung anderer Bestdnde zu verhin-
dern (KOHN et al., 2006). Ebenso sollten, wie bei jeder
Ubertragbaren Krankheit, personelle HygienemaBnahmen
getroffen werden, um eine indirekte Ubertragung durch
Kleidung oder Schuhwerk zu vermeiden (KOHN et al,,
2006). Noch nicht erkrankte Tiere sollten bei einem Aus-
bruch der Krankheit im Bestand nicht mehr geimpft wer-
den, da die Impfung keinen Schutz vor der neurologischen
Form bietet (KOHN et al., 2006). Einer Studie zufolge hat-
ten geimpfte Pferde sogar ein neun- bis vierzehnfach
hoéheres Risiko an EHM zu erkranken, als ungeimpfte Tie-
re (REED u. TORIBIO, 2004). Auch HENNINGER et al.
(2007) beobachteten einen Zusammenhang zwischen
dem Auftreten der EHM und einem drei- bis viermal jahrli-
chen Impfintervall im Jahr vor der Erkrankung. Diese Auto-
ren empfehlen allerdings, das Ergebnis kritisch zu
betrachten, da vor allem altere Pferde haufiger geimpft
wurden und ein statistisch signifikanter Zusammenhang
zwischen dem Alter der Pferde und der Manifestation neu-
rologischer Symptome festgestellt werden konnte. Tiere
Uber 5 Jahre entwickeln h&ufiger neurologische Erkran-
kungen, die auch schwerwiegender verlaufen als bei jin-
geren Pferden. In Bezug auf die Studie von REED u. TORI-
BIO (2004) ware noch anzumerken, dass sich diese auf
die in den USA zugelassene Impfstoffe bezieht, die nicht
mit den am européischen Markt erhéltlichen gleichzuset-
zen sind.

EHM an der Veterindrmedizinischen Universitat Wien
In den Jahren 1997 bis 2007 wurden 36 Patienten mit
equiner Herpesvirus-Myeloenzephalopathie (0,7 % der
Gesamtzahl; 12,2 % der neurologischen Félle) stationér
behandelt (Tab. 1). Die Rasseverteilung (21 Warmbluter, 8
Traber, 7 Pferde sonstiger Rassen) entsprach der im Pati-
entengut Ublichen, die Geschlechtsverteilung war an-
néhernd ausgewogen (19 Stuten, 17 mannliche Tiere).
Das Durchschnittsalter lag bei 8,8 Jahren (2 - 20 Jahre),
wobei 28 Pferde Uber 5 Jahre alt waren. Die Félle traten
rund ums Jahr auf. Das Verhéltnis vorberichtlich regel-

' DMSO ist in Osterreich nicht zur intravendsen Applikation zugelassen. GeméaR Punkt 3.27 der konsolidierten Fassung der in die Anhén-
ge | bis IV der Verordnung (EWG) Nr. 2377/90 des Rates aufgenommenen Stoffe handelt es sich jedoch um eine fir lebensmittelliefernde

Tiere als unbedenklich anerkannte Substanz.
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Tab. 1: Equine Herpesvirus-Myeloenzephalopathie; Patienten von 1997 - 2007
Jahr Monat Rasse Alter (Jahre)  Geschlecht Nachweis geimpft stationar(d) Ausgang
1997  Mai Traber 1 Stute KBR: positiv ja 20 gebessert
1997  Mai Vollblut 17 Stute KBR: positiv ja 20 gebessert
1997  Mai Traber 8 Stute KBR: positiv ja 18 gebessert
1997  Juli Warmblut 8 Hengst KBR: negativ nein 17 gebessert
1997  September Traber 3 Stute KBR: positiv nein 19 euthanasiert
1997  Dezember Traber 2 Wallach KBR: negativ nein 17 gebessert
1998 Mai Haflinger 14 Stute KBR: positiv nein 16 gebessert
1998 Mai Traber 2 Stute KBR: positiv nein 16 euthanasiert
1998  September Warmblut 13 Wallach KBR: positiv ja 18 geheilt
1999  Juni Traber 3 Hengst KBR: negativ nein 18 gebessert
1999  Juni Friesenmix 2 Hengst KBR: negativ nein 26 euthanasiert
1999  Juni Warmblut 5 Wallach KBR: negativ nein 10 gebessert
1999  Juli Warmblut 1 Wallach KBR: positiv ja 4 euthanasiert
1999  September Traber 9 Stute KBR: positiv nein 19 geheilt
1999  Oktober Warmblut 12 Wallach KBR: positiv ja 24 gebessert
2000 Janner Reitpony 3 Hengst KBR: positiv nein 3 euthanasiert
2000  April Warmblut 5 Wallach KBR: negativ, P.H. nein 5 euthanasiert
2000 Mai Warmblut 2 Stute KBR: positiv ja 10 gebessert
2000 Mai Warmblut 10 Stute KBR: positiv ja 20 gebessert
2000  Juni Warmblut 11 Stute KBR: negativ nein 6 gebessert
2001  Janner Haflinger 11 Stute KBR: positiv nein 16 gebessert
2001 August Warmblut 12 Wallach KBR: positiv ja 20 gebessert
2002 Juni Criollo 4 Wallach KBR: positiv nein 8 gebessert
2003 April Warmblut 5 Stute KBR: positiv nein 27 gebessert
2004  Janner Warmblut 12 Stute KBR: positiv ja 2 euthanasiert
2004 Marz Warmblut 10 Wallach KBR: positiv ja 18 gebessert
2004  Oktober Warmblut 6 Stute KBR: positiv ja 10 gebessert
2004 Juli Warmblut 10 Stute KBR: positiv ja 5 gebessert
2005  April Traber 5 Hengst KBR: positiv ja 19 gebessert
2005  Dezember Noriker 8 Stute KBR: positiv nein 7 gebessert
2006  Marz Warmblut 15 Wallach KBR: positiv nein 13 gebessert
2006 Marz Warmblut 10 Wallach KBR: positiv ja 16 gebessert
2006  April Vollblut 15 Stute SN: positiv nein 8 gebessert
2006  April Warmblut 20 Stute KBR: positiv ja 23 gebessert
2006  April Warmblut 9 Wallach KBR: negativ nein 2 gebessert
2006  Mai Warmblut 14 Stute PCR: positiv ja 39 gebessert

d = Tage; KBR = Komplementbindungsreaktion; PCR = Polymerasekettenreaktion; SN = Serumneutralisationstest

maBig geimpfter und ungeimpfter Tiere hielt sich mit 17 zu
19 die Waage. In 30 Féllen wurde die Erkrankung serolo-
gisch verifiziert, in 6 Fallen gelang dies nicht. 29 Pferde
konnten nach einer durchschnittlichen Aufenthaltsdauer
von 16 Tagen gebessert entlassen werden, 7 Tiere
(19,4 %) mussten euthanasiert werden. 4 dieser Pferde
waren binnen maximal 5 Tagen zum Festliegen gekom-
men, 3 Patienten wurden auf Besitzerwunsch infolge der
hochgradigen Ataxie getdtet. Eines dieser Pferde wies
zudem eine hochgradige Kopfschiefhaltung auf. Pathohis-
tologisch fiel in diesem Fall eine nicht eitrige Meningoen-
zephalitis, Gberwiegend in Form einer Vaskulitis, auf.

Diskussion

In dem untersuchten Zeitraum wurden insgesamt 86
Pferde stationér betreut, die an nicht priméar muskular
bedingten neuromuskularen Erkrankungen litten.

Den gréBten Anteil nahmen Patienten mit der neurolo-
gischen Form der equinen Herpesvirusinfektion ein. Die
equine Herpesvirus-Myeloenzephalopathie tritt seit 1966
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in der Pferdepopulation immer wieder als Einzeltiererkran-
kung oder in Form groBer Ausbriche auf. In unserem Pati-
entengut waren hauptséchlich Einzeltiererkrankungen zu
verzeichnen. Lediglich 1997 und 2006 erkrankten jeweils 2
Tiere aus 2 unterschiedlichen gréBeren Bestanden und wur-
den an die Veterindrmedizinische Universitat Gberwiesen.
Nach HENNINGER et al. (2007) entwickeln Uberwie-
gend éltere Tiere Uber 5 Jahre neurologische Symptome,
wobei der Schweregrad der Erkrankung neben dem Alter
auch mit dem Auftreten hohen Fiebers Uber 39,7 °C zu
Beginn oder am dritten Tag der Erkrankung korrelieren
soll. Die Autoren vermuten, dass eine hdéhere oder spéater
auftretende Fieberzacke mit der verstarkten Virdmie eines
neuropathogenen EHV-1 Stammes einhergeht. Auch in
unserem Patientengut war der Uberwiegende Teil der
erkrankten Tiere Uber 5 Jahre alt (78 %). Fieber war zum
Zeitpunkt der Vorstellung nur bei 15 der 36 Patienten fest-
stellbar, wobei lediglich bei einem Pferd eine innere Kor-
pertemperatur Uber 39,7 °C gemessen werden konnte.
Einige der bei Erstuntersuchung afebrilen Tiere hatten vor-
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berichtlich mehrere Tage vor Auftreten der neurologischen
Symptome hohes Fieber, in den meisten Féllen war die
Kérpertemperatur jedoch zuvor nicht gemessen worden.

Der Literatur zufolge treten die meisten Falle in den
Monaten November bis Mai auf. BORCHERS et al. (2006)
fuhren dies auf den jahreszeitlich hohen Anteil an trachti-
gen und laktierenden Stuten, welche eine hohe Empfind-
lichkeit gegenlber herpesvirusassoziierten Aborten auf-
weisen. Obgleich auch in unserem Patientengut das Gros
der Félle (22 Pferde, 61,1 %) in diesem Zeitraum beob-
achtet werden konnte, traten doch Félle Uber das ganze
Jahr verteilt auf. Eine mogliche Erklérung liegt in der Tat-
sache begrindet, dass im Einzugsgebiet der Klinik ver-
héltnismanig wenig Zuchtbetriebe angesiedelt sind und die
Patienten aus Reit- und Einstellbetrieben oder Rennstéllen
kamen, in welchen erfahrungsgeman gerade in den Som-
mermonaten rege Reisetétigkeit der Pferde und hohe
Bestandsfluktuationen herrschen. Da der damit verbunde-
ne Stress zu einer vermehrten Ausscheidung des Virus
fuhren kann, ist ein Zusammenhang wahrscheinlich.
Zudem wurde bei neuropathogenen Stdmmen eine Punkt-
mutation in der viralen DNA-Polymerase festgestellt, die
mit einer hohen Replikationsrate und erhéhter Ausschei-
dung einhergeht (NUGENT et al., 2006).

Die Beobachtung, dass unter den Patienten mit EHM
anndhernd gleich viele ungeimpfte wie geimpfte Tiere zu
finden waren, unterstreicht die allgemein bekannte Tatsa-
che, dass derzeit keine wirksame Impfprophylaxe gegen
die neurologische Form der Herpesvirusinfektion besteht.
Impfungen kdénnen Uber impfbedingte Antikdrper, welche
infektidses Virus im Falle der Reaktivierung am Weg vom
Latenzorgan zu den Atemwegen abfangen, lediglich die
ausgeschiedene Virusmenge beeinflussen. Somit ist das
Ziel nicht der Schutz des Einzeltieres, sondern die Reduk-
tion von freiem Feldvirus im Bestand, wodurch die Infekti-
onskette vermindert werden kann (THEIN, 2007).

Da EHM nicht selten aufgrund akuten Festliegens oder
langfristiger Schaden, die eine sportliche Nutzung des
Pferdes verhindern, zur Euthanasie des betroffenen Tieres
fuhrt, ist es wesentlich, konsequente Bestandsimpfungen
durchzufuhren, erkrankte Tiere (sogenannte Indextiere)
frihzeitig zu erkennen und entsprechende Quaranténe-
maBnahmen einzuleiten, um groBe Ausbriche zu verhin-
dern (HENNINGER et al., 2007).

Equine Motor-Neuronen
Erkrankung (EMND)

Literaturiibersicht

Die equine Motor-Neuronen Erkrankung (EMND) ist
eine spontan und sporadisch auftretende, progressiv ver-
laufende neurodegenerative Erkrankung des somatischen
unteren Motorneuronensystem, welche der progressiven
spinalen Muskelatrophie, einer familiaren Sonderform der
amyotrophen Lateralsklerose des Menschen, &hnelt
(DIVERS et al., 2001). Die Erkrankung wurde beim Pferd
erstmals 1990 von CUMMINGS et al. beschrieben.
Zumeist werden Einzelfélle beobachtet, eine Haufung
mehrerer Falle im Betrieb ist jedoch mdglich.

In den Jahren 1985 bis 1997 wurde eine deutliche H&u-
fung an Krankheitsfallen beschrieben, danach schien die
Zahl durch angepasste HaltungsmaBnahmen wieder
zurlickzugehen (DIVERS et al., 2006b).

McGORUM et al. (2006) fihren mehrere Risikofaktoren,
wie das Alter (Die Wahrscheinlichkeit einer Erkrankung
steigt bis zu einem Alter von 16 Jahren und sinkt danach
wieder.), die Rasse (EMND scheint geh&uft bei Quarter
horses vorzukommen, eine Haufung wird aber auch bei
Arabern, Vollblitern und Appaloosas beobachtet.), eine
Aufenthaltsdauer von 2 bis 7 Jahren im Betrieb, das Feh-
len einer Impfung gegen Tollwut und Verhaltensweisen wie
Holzfressen, Koppen oder Koprophagie an. Des weiteren
sollen die Futterung qualitativ schlechten Heues, kraftfut-
terreicher Rationen, die Supplementation mit Vitamin-
Mineralstoffmischungen, welche keinen Vitamin E- Anteil
enthalten sowie die Uber ein Jahr andauernde fehlende
Aufnahme von Gras das Auftreten einer EMND begtinsti-
gen.

Die genaue Atiologie ist bis heute ungeklart und ver-
mutlich sehr komplex. Der gédngigen Meinung zufolge durf-
te oxidativer Stress, der durch einen Vitamin E-Mangel
ausgeldst wird, eine wichtige Rolle spielen (McGORUM et
al., 2006). Diese Vermutung wird durch die Beobachtung,
dass die meisten Pferde mit EMND eine niedrige Vitamin
E-Konzentration im Serum haben und Vitamin E-Mangel
Uber mindestens 14 Monate experimentell bei 10 von 20
Pferden die klinischen Symptome der EMND ausldsen
konnte, unterstitzt (MOHAMMED et al., 2007). Neben
einer unzureichenden Vitamin E-Zufuhr kénnten auch eine
familidre Préadisposition zu einer niedrigen Bioverfligbar-
keit, eine Stérung des Metabolismus beziehungsweise der
Retention sowie eine verminderte intestinale Absorption
infolge einer chronisch-entziindlichen Darmerkrankung
oder chronischen Lebererkrankung beitragen. Die Anwe-
senheit kompetetiver Faktoren, wie ein hoher Gehalt an
mehrfach ungesattigten Fettsduren in der Nahrung, kann
ebenfalls zu einem niedrigen Vitamin E-Serumspiegel
fihren (McGORUM et al., 2006). Es bleibt jedoch die Fra-
ge, ob der niedrige Vitamin E-Spiegel die Ursache oder die
Folge erhdhten oxidativen Stresses ist (WIJNBERG,
2006). Ungeklart ist auch die Frage, inwieweit der erhdhte
Kupfergehalt im Ruckenmark (POLACK et al., 2000) und
der erhoéhte Eisengehalt im Gewebe einiger EMND-
erkrankter Pferde (SYRJA et al., 2006) eine exzessive Auf-
nahme an Pro - Oxidantien oder eine erhdhte Aktivitat anti-
oxidativer Systeme reflektieren. Kupfer und Eisen sind
wichtige Bestandteile endogener Antioxidantien (Kupfer-
Zink-Superoxiddismutase, Katalase), besitzen aber per se
auch die Fahigkeit, Radikale zu bilden (DIVERS et al.,
2006a). Insbesondere Eisen flhrt zur Bildung hochreakti-
ver Hydroxylradikale, welche durch Lipidperoxidation Zell-
membranen schadigen und zur Freisetzung lysosomaler
hydrolytischer Enzyme beitragen (WIJNBERG, 2006). Die
toxische Wirkung macht sich im Zentralnervensystem
durch den hohen Anteil oxidierbarer Substanzen, den
niedrigen Antioxidantiengehalt und den hohen Einstrom
reaktiver Sauerstoffspezies im Zuge neurochemischer
Reaktionen besonders bemerkbar (SYRJA et al., 2006).

Klinisch unterscheidet man eine subakute und eine
chronische Form (TAMZALI et al., 2005).

Die subakute Form &uBert sich in einer rasch fort-
schreitenden symmetrischen Muskelatrophie, die tberwie-
gend Muskelfasern des Typs | betrifft und in Verlust der
Kérpermasse trotz guter oder sogar gesteigerter Futter-
aufnahme. Die Pferde liegen vermehrt (hdufig auch in Sei-
tenlage), schwitzen, haben eine erhdhte Atemfrequenz
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und zeigen Muskelzittern. Im Stehen nehmen sie eine
Position mit unter den Kdorper gestellien Extremitaten
(,Pferd am Podest), aufgezogenem Abdomen, gesenkter
Kopf-Halshaltung, leicht erhobenem Schweif und sténdig
wechselnder Gewichtsverlagerung der Hinterbeine ein.
Obwohl das Gangbild steif und die Schritte kurz und hypo-
metrisch sind, scheinen sich die Tiere lieber zu bewegen, als
still zu stehen. Wenn man sie zum Stehen zwingt, trachten
sie danach, sich wieder hinzulegen (TAMZALI et al., 2005).

Als Zeichen der chronischen Form, welche sich aus der
subakuten Form entwickeln oder Ubergangslos auftreten
kann, sind Uberwiegend Leistungsschwéche, rasche
Ermudbarkeit, Gangbildadnderungen (z.B. zuckfuBartige
Bewegungen der Hinterextremitéten), Muskelatrophie und
mangelnde Kérpermassenzunahme (DIVERS et al., 2001)
zu nennen. Bei beiden Formen treten h&ufig auch schwarz-
er Zahnstein mit einem hohen Kupfer-, Eisen- und Phos-
phorgehalt, eine beidseitige Mydriasis und ein verzdgerter
Pupillarreflex auf. Die Fundoskopie zeigt bei 40 % der Félle
netz- oder mosaikartige braunliche Lipopigmentablagerun-
gen an der Retina, die als horizontales Band Uber dem Seh-
nervenkopf an der tapetalen-nontapetalen Grenze verlaufen
(DIVERS et al., 2006b). Obgleich die Patienten keine offen-
kundigen visuellen Defizite haben, kdnnen in der Elektrore-
tinographie verminderte B-Wellen-Amplituden demonstriert
werden (VERHULST et al., 2001).

Labordiagnostisch fallen erhéhte Muskelenzyme und
eine erniedrigte Vitamin E-Konzentration im Serum (< 1
pg/ml) auf (DIVERS et al., 2001). Aufgrund einer hohen
Variabilitdt des Vitamin E-Spiegels in Abhangigkeit vom
Alter (Fohlen und Jahrlinge weisen niedrigere Konzentra-
tionen auf.), der Rasse (Traber und Vollbliter haben nied-
rigere Referenzwerte.), der Jahreszeit (Die Werte sind im
Winter niedriger als im Sommer.), der Art und Qualitat des
Futters, der physischen Aktivitat, intraindivueller und diur-
naler Schwankungen sowie der Lagerung und methodi-
schen Auswertung der Probe wird empfohlen, mehrere
Messungen zur Bestimmung des Vitamin E-Status heran-
zuziehen (CRAIG et al., 1989, 1992). Korrespondierend zu
einer niedrigen Blutkonzentration lassen sich abnormal
geringe Vitamin E-Konzentrationen im zentralen Nerven-
system, den peripheren Nerven, Muskel-, Leber- und Fett-
gewebe feststellen (MOHAMMED et al., 2007). In vielen
Fallen ist der Eisengehalt im Serum und der Leber erhéht
(DIVERS et al., 2001); SYRJA et al. (2006) beschreiben
zudem eine Hamosiderose der Lunge, des Rlickenmarks
und kleiner Kapillaren. Die Kupferspiegel im Rickenmark
(nicht jedoch in der Leber) EMND-erkrankter Pferde sind
signifikant héher als bei gesunden Kontrolltieren, und die
Aktivitat der Kupfer-Zink-Superoxiddismutase ist in einigen
Féllen deutlich erniedrigt (WIJNBERG, 2006). Plasma-
Vitamin A- und Selenkonzentrationen liegen im Referenz-
bereich (DIVERS et al., 2001).

Ein oraler Glukose-Tolerantest liefert bei 47 bis 75 %
der EMND Patienten abnormale Ergebnisse, und ein intra-
venoser Glukosetoleranztest zeigt einen verminderten
Spitzenwert bei 83 % der Pferde. Der hyperglykdmische
Glukose Clamp-Test erbringt eine 2,1 bis 4,5fache Steige-
rung des Glukosemetabolismus und ein euglykédmischer
Glukose Clamp-Test weist auf eine 5,6fach erhdhte Insu-
linsensitivitdt hin. Diese Ergebnisse deuten auf einen
erhodhten Glukosemetabolismus anstelle einer Malabsorp-
tion hin (WIUNBERG, 2006).
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Im Liquor betroffener Pferde fallen in etwa 50 % der Fal-
le ein erhdhter Totalprotein- und Kreatinkinasewert sowie
ein erhéhter 1gG-Index auf (DIVERS et al., 1994).

Eine elektromyographische Untersuchung zeigt ausge-
dehnte Denervationszeichen, wie erhdhte insertionale
Aktivitéten, pathologische Spontanaktivitét (positive sharp
waves, Fibrillationspotentiale) und verénderte Werte bei
der Auswertung quantitativer Aktionspotentiale motori-
scher Einheiten (WIUNBERG, 2006).

Histopathologische Befunde beinhalten die Neurodege-
neration somatischer unterer Motorneuronen des Ventral-
hornes des Rickenmarks, einzelner Dorsalwurzelgangli-
en, myelinisierter Axone peripherer Nerven und zahlrei-
cher Hirnstammkerne mit Ausnahme der Kerne des IlI., IV.
und VI. kranialen Nerven (DIVERS et al., 2006b). Klinische
Symptome kdénnen beobachtet werden, wenn Uber 30 %
der Motorneuronen permanent beschadigt oder dysfunk-
tional sind (DIVERS et al., 2006b). Die Neuronen sind
geschwollen und stellen sich chromatolytisch und argyro-
phil dar. Im chronischen Stadium zeigen sich gliale Narben
aus Astrozyten und lipofuszinbeladenen Mikroglia. Des
weiteren fallen eine Atrophie oxidativ aktiver Muskelfasern
des Typs | und eine braunliche Lipopigmentakkumulation
im Epithel der Retina, dem Endothel der Rickenmarkska-
pillargefaBe, der Leber und der Mukosa des proximalen
Dunndarmes auf (DIVERS et al., 2006b).

Die Diagnose der EMND kann mit hoher Wahrschein-
lichkeit anhand einer Kombination des klinischen Bildes,
den Ergebnissen eines oralen oder intravendsen Glukose-
toleranztestes, einer elektromyographischen Untersu-
chung und einer Muskel- oder Nervenbiopsie gestellt wer-
den (WIUNBERG, 2006). Die Biopsie eines ventralen Astes
des Nervus accessorius zeigt im subakuten Fall eine Wal-
lerian'sche Degeneration der Axonen und eine Proliferati-
on Schwann’scher Zellen, im chronischen Fall den Verlust
myelinisierter Fasern, sogenannte Blignersche Bander und
vermehrtes endoneurales Kollagen (JACKSON et al., 1996).
Eine Gewebeprobe aus dem Musculus sacrocaudalis dor-
salis medialis weist auf eine neurogene Atrophie hin
(DIVERS et al., 2001). Fir beide Methoden wird eine Sensi-
tivitdt von Uber 90 % angegeben (DIVERS et al., 2006b).

Differentialdiagnostisch sollten chronische Muskeler-
krankungen, Botulismus, die chronische Form der equinen
Graskrankheit oder eine Organophosphatvergiftungen in
Betracht gezogen werden (WESSLING et al., 2007).

Da die Atiologie vorerst ungeklart und multifaktoriell ist,
verbleibt als therapeutischer Ansatz derzeit lediglich die
tagliche Substitution von mindestens 2.000 - 10.000 1U
Vitamin E pro Pferd und Tag, optimalerweise in Kombinati-
on mit Weidegang (DIVERS et al., 2001) und eventuell
einem Stallwechsel (DELGUSTE et al., 2007). Im Zuge
rasch auftretender klinischer Anzeichen kénnte auch eine
unspezifische antioxidative Therapie mit Dimethylsulfoxid
oder Kortikosteroiden von Nutzen sein (DIVERS et al,
2001). Aufgrund des erhéhten Glukosemetabolismus und
der nachweisbaren Transformation der Skelettmuskulatur
vom oxidativen zum glykolytischen Phénotyp wird eine
Steigerung des téglichen Kalorienbedarfes auf das Dop-
pelte angenommen (WIJNBERG, 2006). Diesem erh&hten
Bedarf sollte in der Futterung Rechnung getragen werden.

Etwa 40 % der EMND-Patienten verschlechtern sich
progressiv und missen euthanasiert werden, weitere 40 %
zeigen eine deutliche Verbesserung der klinischen Sym-
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ptome innerhalb der ersten 6 Wochen nach Anderung der
Haltungsbedingungen und etwa 20 % Uberleben mit per-
manenten Schéaden (DIVERS et al., 2006b).

EMND an der Veterindrmedizinischen Universitat Wien

Von 1997 bis 2007 konnten lediglich 2 Félle identifiziert
werden, die beide im Jahre 2000 vorgestellt wurden. Es
handelte sich einmal um die subakute Form der Erkran-
kung bei einer 18jahrigen Warmblutstute, die als Reit-
schulpferd genutzt wurde und seit mehreren Jahren keinen
Zugang zu einer Grasweide hatte. Der zweite Fall betraf
einen 16jahrigen Warmblutwallachen, welcher die chroni-
sche Form der EMND aufwies und ebenfalls in reiner
Boxenhaltung ohne Weidegang lebte. In beiden Fallen
wurde die klinische Verdachtsdiagnose durch den Nach-
weis eines niedrigen Alpha-Tokopherolspiegels im Serum,
einen Aldolase/AST-Quotienten unter 0,2, der laut GLITZ
et al. (1998) auf die hauptsachliche Beteiligung von Typ I-
Muskelfasern schlieBen lasst und durch den Nachweis
einer neurogenen Muskelatrophie in einem Bioptat aus
dem Musculus sacrocaudalis dorsalis medialis erhéartet
wird. Bei dem Wallachen wurde zudem ein oraler Glukose-
toleranztest durchgefihrt, der eine partielle Malabsorption
um 60 % zeigte. Beide Pferde erhielten Vitamin E in der
empfohlenen Menge von 7.000 IU pro Tag und wurden
nach initialer Stabilisierung der Symptome in hausliche
Pflege entlassen. Die Stute wurde knapp 4 Wochen
danach im Heimatstall euthanasiert und war somit einer
Sektion nicht zuganglich. Das Befinden des Wallachs bes-
serte sich binnen 9 Wochen deutlich, in weiterer Folge lie-
gen jedoch leider keine Verlaufsdaten vor, da der Besitzer-
kontakt durch Umzug desselben verloren ging.

Diskussion

Obgleich EMND in den letzten 10 Jahren an unserer Kli-
nik nur bei 2 Patienten diagnostiziert werden konnte, ist es
moglich, dass es eine Dunkelziffer unerkannter Falle gibt,
da insbesondere die chronische Form differentialdiagno-
stisch anderen Krankheitsbildern, wie dem Malabsorpti-
onssyndrom, Exokarenz oder zehrenden Allgemeinerkran-
kungen (Neoplasien, Organdysfunktionen, hochgradige
Endoparasitosen, etc.) ahnelt. EMND sollte daher - spezi-
ell, wenn die Pferde vorberichtlich kaum Zugang zu Grin-
futter haben - in die Differentialdiagnosenliste bei der Ab-
klarung von Kérpermassenverlust, Muskelabbau und Leis-
tungsschwéche aufgenommen werden. Muskel- oder Ner-
venbioptate kdnnen neben der Bestimmung des Serum-
Alpha-Tokopherolgehaltes helfen, diese Erkrankung einzu-
grenzen, wie unsere beiden Félle zeigen.

Trotz einer erhdhten Wachsamkeit hinsichtlich des Vor-
kommens von EMND konnten nach 2000 an unserer Klinik
keine Falle mehr diagnostiziert werden. Dies deckt sich mit
den Angaben von DIVERS et al. (2006a), welche von einer
deutlichen Abnahme der Fallzahl nach der Jahrtausend-
wende berichten. Die Ursache hierflr ist unklar. Méglicher-
weise spielt eine Sensibilisierung der Pferdehalter mit ver-
mehrter Zufltterung Vitamin E-haltiger Futterzuséatze eine
Rolle. Denkbar ware auch, dass der in den letzten Jahren
zunehmende Trend weg von reiner Boxenhaltung und hin
zu artgerechter Pferdehaltung mit Weidegang einen gewis-
sen Einfluss hat.

DIVERS et al. (2006b) fiihren an, dass subklinische For-
men der EMND existieren. In diesem Zusammenhang

waren weiterfihrende Untersuchungen an Pferden der
Region, aus der die beiden Patienten der hiesigen Klinik
stammten, interessant. Diese Tiere kdnnten unter Umstéan-
den durch friihzeitige praventive Gaben von Vitamin E und
Zugang zu Grinfutter vor einer klinischen Manifestation
bewahrt werden.

Equine degenerative Myelo-
enzephalopathie

Literaturiibersicht

Die equine degenerative Myeloenzephalopathie (EDM)
wurde erstmals 1974 von MONTALI et al. beschrieben. Es
handelt sich um eine schleichend oder akut auftretende,
progressive Erkrankung, die Uberwiegend bei jungen Ein-
hufern (Pferde, Esel und Grant Zebras) unter 2 Jahren auf-
tritt, wenngleich auch Einzelfélle bei bis zu 12jéhrigen Tie-
ren beschrieben wurden (MILLER u. COLLATOS, 1997).
Als pradisponierende Faktoren konnten der Aufenthalt auf
vegetationslosen Koppeln, Zugang zu Toxinen, wie Insekti-
ziden oder Holzschutzmitteln, kraftfutterreiche Rationen
sowie Vitamin E- und Kupferdefizite ermittelt werden (DILL
et al., 1989a; MOHAMMED et al., 1993). Eine erbliche
familiare Pradisposition bei Vollblutern, Trabern, Appaloo-
sas, Arabern, Morgans, Paso Finos, Fjordpferden, Welsh
Ponies und Haflingerpferden ist bekannt, die genaue Atio-
logie der Erkankung, die auch in Clustern auftreten kann,
jedoch ungeklart (GANDINI et al., 2004). Ein atiologischer
Zusammenhang kénnte mit der niedrigen Alpha-Tokophe-
rolkonzentration vieler EDM-Patienten bestehen (CUM-
MINGS et al., 1995). Da ein oraler Vitamin E-Toleranztest
(nach einer zwdlfstundigen Fastenperiode werden 90 U
Vitamin E gemeinsam mit 60 Milliliter Ol in 1 Liter Getreide
verabreicht. Die Bestimmung der Alpha-Tokoperolkonzen-
tration erfolgt nach 3, 6, 9, 12 und 24 Stunden) fiir gewohn-
lich normale Werte liefert, vermutet man, dass entweder
eine alimentare Unterversorgung oder ein Defekt im Trans-
fer von Chylomikronen zu Lipoproteintragern in der Leber
vorliegt (BLYTHE et al., 1991).

Einige Falle weisen allerdings physiologische Serum-
werte auf, wobei diese natlrlich nicht zwangslaufig den
Vitamin E-Status zum Zeitpunkt der klinischen Erkrankung
reflektieren missen (DILL et al., 1989b).

Klinisch fallen symmetrische Ataxie und spastische
Parese mit Hypermetrie aller 4 Extremitaten auf, wobei die
Ausfélle der Hinterextremitaten deutlicher sind (GANDINI
et al.,, 2004). In Ruhe nehmen die Tiere zumeist einen
breitbasigen Stand ein, in der Bewegung zeigen sie deutli-
che propriozeptive Defizite (GANDINI et al., 2004). Die kra-
nialen Nerven sind nicht betroffen. In fortgeschrittenen Sta-
dien kommt es zu einer generalisierten Hyporeflexie, ins-
besondere der larnygealen Adduktoren- (,Slap-test), der
trunkalen Hautreflexe und des zervikofazialen Reflexes
(GANDINI et al., 2004). Bei einigen Patienten schreitet die
Erkrankung bis zum Festliegen fort, wobei anfanglich noch
hundesitzige Stellungen eingenommen werden (GANDINI
et al., 2004). Ante mortem ist lediglich eine Verdachtsdia-
gnose mdglich, die sich auf Nationale und Anamnese,
Befunde der klinischen und neurologischen Untersuchung,
den Ausschluss anderer Erkrankungen und den Nachweis
einer niedrigen Alpha-Tokopherolkonzentration im Serum
stutzt (BLYTHE u. CRAIG, 1992). Die Absicherung der Dia-
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gnose kann nur durch die histopathologische Untersu-
chung erfolgen, welche eine neuronale Dystrophie im
Ruckenmark und in zentralen Kernen, wie dem Nucleus
cuneatus, dem Nucleus gracilis und den lateralen thoraka-
len Nuklei, die das Cerebellum mit propriozeptiven afferen-
ten Fasern der zervikalen und thorakolumbalen Intumes-
zenz verbinden, zeigt. Typischerweise sieht man geschwol-
lene eosinophile Kérperchen (Spheroide), vakuoléare
Degenerationen, Astrogliose und Lipopigmentakkumulatio-
nen. Des weiteren lasst sich eine Wallerian’sche Faserde-
generation in auf- und absteigenden Pfaden (ventraler und
lateraler Funikulus) der weiBen Substanz des Rucken-
marks nachweisen (MOHAMMED et al., 1994).

Die EDM (gilt als unheilbar, bei rechtzeitig eingeleiteter
Therapie mit bis zum vollendeten dritten Lebensjahr taglich
verabreichten hohen Dosen (6.000 1U/kg KM/Tag) oraler
Vitamin E-Préparate soll jedoch eine Besserung erzielt
werden kénnen (BLYTHE u. CRAIG, 1992).

Vorbeugend wird empfohlen, gefdhrdeten Tieren in
Bestanden, in denen EDM schon einmal aufgetreten ist,
taglich 2.000 U Alpha-Tokopherol pro Tag zuzufiuhren
(GANDINI et al., 2004).

EDM an der Veterindrmedizinischen Universitdt Wien

In dem untersuchten Zeitraum wurden 2 Patienten mit
EDM vorgestellt: 1997 ein 3 Monate altes Shagyaaraber-
Stutfohlen, welches vorberichtlich seit Gber einem Monat
schleichend progressive Symptome aufwies und auf Besit-
zerwunsch euthanasiert wurde, sowie im Jahre 2000 ein
Friesen-Trakehner-Mischlingshengst, der als Jahrling mit
akut aufgetretener Ataxie, deutlicher Hypermetrie der Vor-
derextremitaten und rasch progredienter Verschlechterung
bis zum Festliegen vorgestellt wurde. In beiden Fallen
ergaben umfangreiche labordiagnostische Untersuchun-
gen, die Analyse des Liquor cerebrospinalis und radiologi-
sche Aufnahmen der Halswirbelsdule keine abweichenden
Befunde. Eine Alpha-Tokopherolbestimmung wurde nicht
durchgefihrt.

Das Stutfohlen wurde ohne Therapieversuch euthana-
siert, bei dem Jahrlingshengst verschlechterte sich die Sym-
ptomatik trotz Behandlung mit Vitamin E, Dimethyl-
sulfoxidinfusionen und Dexamethasongaben. Die endgultige
Diagnosestellung erfolgte in beiden Fallen histopathologisch.

Diskussion

Wéhrend der EDM in den USA eine groBe differentialdia-
gnostische Bedeutung in der Abklarung spinaler Ataxien
zugeschrieben wird, kommt sie in Europa kaum vor (GANDI-
NI et al., 2004), sollte aber, wie die beiden Falle zeigen, im
Falle einer flr die Erkrankung typischen Altersklasse zumin-
dest in Betracht gezogen werden. Die Verdachtsdiagnose
kann durch die Beobachtung einer Hyporeflexie in Verbin-
dung mit niedrigen Alpha-Tokopherolspiegeln im Blut und
abweichenden Ergebnissen eines oralen Vitamin E-Absorp-
tionstests erhartet werden (GANDINI et al., 2004). Diese
Untersuchungen wurden in unseren Fallen leider nicht
durchgefihrt. Die Diagnose konnte erst histopathologisch
gestellt werden, was letztlich als Goldstandard gilt.

Schlussfolgerung

Wie die vorliegende Studie zeigt, spielen in Osterreich -
trotz der Mdoglichkeit einer gewissen Dunkelziffer - weder
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die equine Motor-Neuronen Erkrankung, noch die equine
degenerative Myeloenzephalopathie eine groBe Rolle in
der differentialdiagnostischen Aufarbeitung neuromuskula-
rer Erkrankungen. Diese Beobachtung deckt sich im
wesentlichen mit den Literaturangaben (GANDINI et al.,
2004; McGORUM et al., 2006). Die letztgenannten Autoren
werteten in einem &hnlichen Zeitraum (1996 - 2004) ins-
gesamt 32 européische Patienten mit EMND aus, welche
sich aus 15 Fallen aus GroBbritannien, 8 Fallen aus Belgi-
en, 6 Fallen aus Holland, 2 Fallen aus Deutschland und 1
Fall aus Frankreich zusammensetzten und durch die bei-
den in Osterreich aufgetretenen Félle ergénzt werden
kénnten.

Im eigenen Material stellten Patienten mit EHM die
gréBte Gruppe mit neuromuskuldren Erkrankungen dar,
wenngleich die von anderen Autoren (GOEHRING et al.,
2006) auch innerhalb Europas beobachteten Ausbriiche
nicht beobachtet werden konnten. Dieser Unterschied
kénnte an dem bereits erwdhnten Umstand liegen, dass es
in der ndheren Umgebung der Klinik keine gréBeren Zucht-
betriebe gibt. Zudem muss festgehalten werden, dass
lediglich Tiere mit neurologischen Symptomen zugewiesen
wurden, fieberhafte Erkrankungen ohne neurologische
Auffélligkeiten bei weiteren Pferden des jeweiligen Bestan-
des jedoch zumeist nicht ndher abgeklért wurden. Ein Ziel
wére somit, das Augenmerk der praktischen Tierarzte auch
auf diese Tiere zu lenken, um die Pravalenz Herpesvirus -
assoziierter Erkrankungen in Osterreich besser einschat-
zen zu kénnen.
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