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I. Einleitung 1 

I. EINLEITUNG 

Unter den in Europa relevanten Infektionskrankheiten für Pferde, die hohe wirtschaftliche 

und ideelle Verluste verursachen und Turnier- und Freizeitsport einschränken, spielt das 

Equide Alphaherpesvirus (EHV) eine tragende Rolle. Erst im Jahr 2021 sorgte der große 

Ausbruch auf einem internationalen Springturnier in Valencia, Spanien (COUROUCÉ et 

al., 2021) für großes mediales Interesse. 

Unter den Equiden Herpesviren gibt es zwei, die für solche Ausbruchsszenarien relevant 

sind: EHV-1 und EHV-4. Beide sind Alphaherpesviren und gehören zu den behüllten, 

doppelsträngigen DNA-Viren (DAVISON et al., 2009). Während EHV-4 hauptsächlich 

Atemwegserkrankungen verursacht, ist EHV-1 mit einer deutlich höheren Abortrate und 

der großen Gefahr für die Entwicklung neurologischer Symptome (Equide Herpes 

Myeloenzephalopathie, neu: Equide Alphaherpesvirus-assoziierte Myeloenzephalo-

pathie, EHM) die gefährlichere Spezies (PATEL und HELDENS, 2005). 

Das Virus gelangt über Maul oder Nüstern in den Pferdekörper und vermehrt sich in der 

pharyngealen Mukosa, penetriert die regionalen Lymphknoten, in denen es sich vermehrt, 

bevor es zu einer Leukozyten-assoziierten Virämie kommt (ALLEN et al., 1999). Auf 

dem Blutweg gelangt das Virus zum trächtigen Uterus oder zum ZNS, wo es 

Endothelinfektionen verursacht. Durch Entzündungen der Gefäßwände und damit 

verbundene Auswanderung der teils befallenen und nicht-befallenen Zellen kommt es zu 

perivaskulären Ansammlungen, wodurch lokale Ischämien und dadurch Nekrosen 

hervorgerufen werden (ALLEN et al., 2004; LUNN et al., 2009). Im trächtigen Uterus 

führt dies zum Abort des Fetus oder zur Geburt lebensschwacher Fohlen. Besonders im 

letzten Trimester der Trächtigkeit ist der Uterus für das Virus angreifbar (ALLEN et al., 

1999). Im ZNS, fast ausnahmslos im Rückenmark, führt die Unterversorgung zu 

neurologischen Ausfällen, meist mit stärkerer deutlicherer Ausprägung in der hinteren 

Körperhälfte beginnend (FRIDAY et al., 2000). Diese reichen von herabgesetztem 

Schweiftonus über Harnabsatzprobleme und Ataxie bis hin zum Festliegen (FRIDAY et 

al., 2000). Die Prognose wird mit steigender Schwere der Ausfälle schlechter, sodass ein 

festliegendes Pferd eine sehr schlechte Prognose hat, wieder zu alter Form 

zurückzufinden. Häufig werden Pferde nach 48 bis 72-stündigem Festliegen euthanasiert. 

Erholen sie sich soweit, dass sie wieder aufstehen können, bleibt es häufig bei Ataxien 

und Schwäche mit geringerer Ausprägung (VAN MAANEN et al., 2001; HENNINGER 
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et al., 2007). 

Da EHM das Ergebnis einer multifaktoriellen Pathogenese ist, erkrankt eine sehr variable 

Anzahl an Pferden während eines Ausbruchs an EHM und die Verläufe sind 

unterschiedlich schwer. Es wird bereits seit Jahrzehnten daran geforscht und es wurden 

verschiedene Faktoren gefunden, die beeinflussen können, welche Pferde und wie viele 

Pferde neurologisch erkranken. Man unterscheidet zwischen Umweltfaktoren, 

virusspezifischen und wirtsspezifischen Faktoren (THRUSFIELD, 1986). 

Umweltfaktoren sind Außentemperatur und Luftfeuchtigkeit. Es wird vermutet, dass das 

Virus bei kühleren Temperaturen länger überlebt, daher tritt die überwiegende Zahl der 

Ausbrüche im Herbst, Winter und frühen Frühjahr auf. Bei Hitze und Trockenheit wird 

das Virus wahrscheinlich schneller inaktiviert, daher kommt es im Sommer zu deutlich 

weniger Ausbrüchen (GOEHRING et al., 2006). Weitere Umweltfaktoren sind 

stallspezifische Besonderheiten, die sich zwischen verschiedenen Ausbrüchen stark 

unterscheiden können. Es handelt sich um Haltungsform und Konstruktion der 

Stalleinheiten, die bestimmen, wie groß die Kontaktmöglichkeiten zwischen den Pferden 

sind. Ferner ist die Größe der Stalleinheiten entscheidend dafür, wie viele Pferde mit dem 

Infizierten den gleichen Luftraum teilen. Interventionen, die vom Stallpersonal getroffen 

werden, unterscheiden sich auch oft beträchtlich zwischen den Betrieben, sowohl was den 

Zeitpunkt als auch was die Qualität der getroffenen Maßnahmen angeht (KLOUTH et al., 

2022). 

Virusspezifische Faktoren sind zum einen die infektiöse Dosis, mit der ein Pferd in 

Kontakt kommt (MUMFORD et al., 1994) und zum anderen, ob das Virus über eine 

bestimmte Strangvariante verfügt. Man spricht hier über die Zugehörigkeit zur N- oder 

D-Variante. Die beiden Varianten unterscheiden sich durch eine Punktmutation (Single 

nucleotide polymorphism, SNP) im Polymerase-Gen (ORF30) an Position 2254. Bei der 

N-Variante befindet sich an dieser Stelle ein Asparagin, bei der D-Variante eine 

Asparaginsäure (NUGENT et al., 2006; PRONOST et al., 2010). Sowohl die Replikation 

als auch die Virämie verlaufen bei der D-Variante robuster, wodurch es zu einer höheren 

Virämie und zu einer schnelleren Ausbreitung in der Umgebung kommt (ALLEN und 

BREATHNACH, 2006; ALLEN, 2008; PRONOST et al., 2010). Retrospektiv wurde bei 

EHV-1-Ausbrüchen mit EHM häufiger die D-Variante gefunden als die N-Variante. Das 

bedeutet jedoch nicht, dass die N-Variante keine (schweren) EHM-Ausbrüche 

verursachen kann, wenn die Umstände entsprechend sind, wie unter anderem auch der 
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oben genannte Ausbruch in Spanien 2021 zeigt (KUBACKI et al., 2021; VEREECKE et 

al., 2021). 

Da ein Ausbruch in einem Betrieb zu einer bestimmten Jahreszeit stattfindet und damit 

Temperatur und Luftfeuchtigkeit relativ konstant sind und da der Ausbruch meistens nur 

die Infektion mit einem Subtyp beinhaltet und es sich nur selten um Mischinfektionen 

handelt, geht man davon aus, dass es außerdem wirtsspezifische Faktoren gibt. Diese 

werden seit Jahren intensiv diskutiert. Rasse-, Alters- und Geschlechtsprädispositionen 

werden vermutet. Goehring et al. konnten in einer vierjährigen Studie in den 

Niederlanden Rasseprädispositionen für Traber, Barockpferde und Kaltblüter im 

Vergleich zu Robustponys (Shetlandpony and Dartmoor-Pony) nachweisen 

(GOEHRING et al., 2006). Schwerwiegende Ausbrüche in Gestüten bestimmter Rassen 

(Englisches Vollblut, Lipizzaner, Warmblut) legen nahe, dass diese Rassen ebenfalls ein 

erhöhtes Risiko haben (GREENWOOD und SIMSON, 1980; BÜRKI et al., 1984; 

WALTER et al., 2013), während Beschreibungen über Ausbrüche in Betrieben, in denen 

größtenteils Araber, Islandpferde, Haflinger oder Shetlandponys gehalten werden, in der 

Literatur nicht zu finden sind. 

Allen beschrieb 2008 ein erhöhtes Risiko für alte Pferde > 20 Jahre (ALLEN, 2008) in 

einer experimentellen Infektionsstudie mit 36 Pferden. Goehring et al. (GOEHRING et 

al., 2006) und Henninger et al. (HENNINGER et al., 2007) fanden eher ein Risiko für 

erwachsene Pferde > 3 bzw. > 5 Jahre. Fohlen und Jungpferde erkrankten nur sehr selten 

an der neurologischen Verlaufsform. Maxwell et al. (MAXWELL et al., 2017) nutzten 

das so genannte „old-horse-model“ für ihre experimentelle Infektionsstudie und 

erreichten mit der Infektion alter Stuten (> 20 Jahre) eine hohe EHM-Rate. 

Auch geschlechtsspezifische Unterschiede scheinen zu existieren. So waren in einem 

großen EHV-1-Ausbruch während eines Westernturniers in den USA im Jahre 2011 

Stuten signifikant mehr gefährdet für neurologische Symptome als Wallache und Hengste 

(TRAUB‐DARGATZ et al., 2013). In der retrospektiven Analyse von Goehring et al. 

(GOEHRING et al., 2006) hatten Stuten ein höheres Risiko für einen schweren Verlauf. 

Da mehrere Impfstoffe gegen EHV-1 existieren, entsteht auch immer wieder die 

Diskussion, ob eine Impfung das Auftreten von EHM reduzieren kann. Gleichzeitig gibt 

es aber auch Gerüchte, die Impfung könne das Risiko für die neurologische Verlaufsform 

sogar erhöhen. Traub-Dargatz et al. (TRAUB‐DARGATZ et al., 2013) konnten 

nachweisen, dass Pferde, die kurz vor der Exposition (bis zu fünf Wochen) die letzte 
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Impfung erhalten hatten, ein höheres Risiko hatten, an EHM zu erkranken, als ungeimpfte 

oder Pferde, deren letzte EHV-1-Impfung schon länger zurücklag. Henninger et al. 

(HENNINGER et al., 2007) entdeckten, dass Pferde, die drei- bis viermal im Jahr vor 

dem Ausbruch geimpft worden waren ein höheres Risiko für die Entstehung 

neurologischer Symptome hatten. Allerdings waren genau diese Pferde auch die älteren 

Pferde, die in dieser Studie ein höheres Risiko hatten zu erkranken. 

Ziel unserer Studie war es, die wirtsspezifischen Faktoren Alter, Rasse, Geschlecht und 

Impfstatus epidemiologisch zu untersuchen. Dafür wurden über drei Jahre retrospektive 

Daten von EHV-1-Ausbrüchen gesammelt. 13 Ausbrüche aus unterschiedlichen 

Betrieben in Deutschland, Schweden und Dänemark mit fast 600 Pferden kamen 

zusammen. In einem dieser Ausbrüche waren die Daten so umfangreich und die 

Bedingungen, unter denen verschiedene Rassen gemeinsam gehalten wurden, so gut 

randomisiert, dass er zusätzlich für sich alleine ausgewertet und veröffentlich wurde. 

Probleme der Untersuchungen waren, dass meistens nicht alle Pferde in einem Betrieb 

getestet wurden, sodass nur bei Pferden, die auch Symptome wie Fieber entwickelt haben 

und bei jenen, die positiv getestet wurden, davon ausgegangen werden kann, dass sie die 

Infektion durchgemacht haben. Um Pferde auszuschließen, die nicht mit dem Virus in 

Kontakt waren, wurden einzelne Stalltrakte, in denen keine Symptome auftraten, 

komplett von der Analyse ausgeschlossen. Van Maanen et al. (VAN MAANEN et al., 

2001) wiesen im Jahre 1995 im Rahmen eines EHV-1-Ausbruchs bei 40 von 41 Pferden 

hohe EHV-1-Antikörpertiter nach, 28 davon serokonvertierten während des Ausbruchs, 

12 hatten schon zu Beginn hohe Titer. Man kann also davon ausgehen, dass in einem 

Stalltrakt, in dem sich infizierte Pferde befinden, auch die anderen Pferde mit dem Virus 

in Kontakt kommen. Ein weiteres Problem stellen die unterschiedlichen Bedingungen in 

den einzelnen Betrieben dar: Unterschiedliche Haltungsformen, variable Zeiträume 

zwischen Symptombeginn beim Index-Case (IC) und der Diagnose EHV-1 und 

unterschiedliche Interventionen und Behandlungen. Wir benannten diesen Parameter als 

„Farm-Effekt“ und ließen ihn in einige statistische Auswertungen mit einfließen.
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II. LITERATURÜBERSICHT 

1. Equides Alphaherpesvirus 1 (EHV-1) 

Das Equide Alphaherpesvirus 1 wurde bis 2021 als Equides Herpesvirus 1 bezeichnet 

(STOKOL und SOBOLL HUSSEY, 2020).  

1.1. Taxonomie 

Das Internationale Komitee für Virustaxonomie (ICTV) ordnet EHV-1 der Ordnung der 

Herpesvirales zu. Innerhalb derer gehört es zur Familie der Herpesviridae, die sich in 

unterschiedliche Subfamilien unterteilen, je nach Wirt, Zelltropismus und 

Replikationszyklus: Alpha-, beta- und gamma-herpesvirinae (GATHERER et al., 2021). 

EHV-1 gehört zu den Alphaherpesvirinae und innerhalb derer zum Genus Varicellovirus 

(GATHERER et al., 2021). Damit gehört es zum gleichen Genus wie das Bovine 

Alphaherpesvirus 1 (Infektiöse Bovine Rhinotracheiitis Virus, BoHV1), das Bovine 

Alphaherpesvirus 5 (Bovines Encephalitis Herpesvirus, BoHV5), das Canide 

Alphaherpesvirus 1 (CaHV1), das Caprine Alphaherpesvirus 1 (CpHV1), das Felide 

Alphaherpesvirus 1 (FHV1), das Suide Alphaherpesvirus 1 (Pseudorabies Virus, 

SuHV1), das Humane Alphaherpesvirus 3 (Varicella Zoster Virus, HHV3) und die 

Equiden Alphaherpesviren EHV-3 (Equides Koitalexanthem Virus), EHV-4 (Equides 

Rhinopneumonitis Virus), EHV-8 (auch: Asinin herpesvirus 3) und EHV-9  

(GATHERER et al., 2021). Wie alle Herpesviridae ist EHV-1 ein behülltes, 

doppelsträngiges DNA-Virus mit einem ikosaedrischen Kapsid (GATHERER et al., 

2021). EHV-2 und -5 gehören zur Subfamilie der Gammaherpesviridae und innerhalb 

derer zum Genus Percavirus (GATHERER et al., 2021). 

1.2. Besonderheiten von EHV-1 

1.2.1. Infizierte Spezies 

Außer Equiden (Pferde, Esel, Maultiere, Maulesel, Onager und Zebras) (MONTALI et 

al., 1985; ATASEVEN et al., 2009; YILDIRIM et al., 2015; NEGUSSIE et al., 2017) 

infiziert EHV-1 auch Lamas, Alpakas, Eisbären und Nashörner. Es kann auch hier 

neurologische Symptome und Abort verursachen (WHITEHEAD und BEDENICE, 2009; 

ABDELGAWAD et al., 2014; FLANDERS et al., 2018). Zu Studienzwecken wurden 

außerdem auch Mäuse und Hamster mit EHV-1 infiziert, was auch bei diesen Spezies zu 
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Enzephalitiden und Aborten führte (WALKER et al., 1999; EL-HABASHI et al., 2019). 

1.2.2. Latenz 

Eine weitere Besonderheit von Equiden Alphaherpesviren ist die Latenz bei einem einmal 

infizierten Tier. 60% der Reitpferdepopulation sind vermutlich latent infiziert 

(EDINGTON et al., 1994). 80-90 % der Pferde werden vermutlich mit EHV-1 infiziert, 

bevor sie 2 Jahre alt sind (OLADUNNI et al., 2019). Während Gammaherpesviren das 

Lymphgewebe als Rückzugsort nutzen, favorisieren Alphaherpesviren periphere 

sensorische Nerven (GIEßLER, 2021). EHV-1 findet sich typischerweise im 

Trigeminalganglion, weil die Nervenendigungen leicht über den Respirationstrakt zu 

erreichen sind (SLATER et al., 1994). EHV-1 wurde allerdings auch schon latent im 

Lymphgewebe des Respirationstraktes entdeckt (WELCH et al., 1992; EDINGTON et 

al., 1994; CHESTERS et al., 1997; SMITH et al., 1998). Giessler et al. fanden heraus, 

dass EHV-1, neben der Wanderung an peripheren Nerven, sehr wahrscheinlich T-

Lymphozyten als Transportmittel ins Abdomen und damit zu anderen Organen nutzt, 

ähnlich wie das humane Varicella-Zoster-Virus (VZV oder HHV3) (GIESSLER et al., 

2020). Bei Immunschwäche, möglicherweise verursacht durch andere Infektionen, durch 

Medikamente oder auch durch Stress, kann es zur Reaktivierung und zur Ausbildung 

klinischer Symptome kommen (LUNN et al., 2009; PUSTERLA et al., 2009). Dieser 

Prozess wird als Reaktivierung und Rekrudeszenz bezeichnet (PUSTERLA et al., 2009). 

1.2.3. Horizontaler Infektionsweg 

EHV-1 wird horizontal per Tröpfchen- oder Schmierinfektion, auch über kontaminierte 

Objekte, übertragen (LUNN et al., 2009). Dafür benötigt es keinen Vektor. Das 

unterscheidet das Virus von zahlreichen anderen Viren, wie z. B. Togaviren und 

Flaviviren (Flaviviridae), die durch Vektoren, in diesem Falle Insekten, auf den Wirt 

übertragen werden (SCHMALJOHN und MCCLAIN, 1996). 

1.2.4. Unterschied zu EHV-4 

EHV-1 und EHV-4 werden oft miteinander verglichen, nicht zuletzt, weil der übliche in 

Deutschland verwendete inaktivierte Impfstoff ein Kombinationsimpfstoff gegen beide 

Viren ist (ZOETIS, 2017). Eine Infektion mit EHV-4 kann zunächst auch durchaus 

ähnlich ablaufen wie eine EHV-1-Infektion. Betroffene Pferde zeigen hier ebenfalls 

Fieber, zusätzlich häufig respiratorische Symptome wie Nasenausfluss, geschwollene 

Lymphknoten und teilweise Husten (REED und TORIBIO, 2004). Diese Symptome sind 
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bei Infektionen mit EHV-4 sogar teilweise stärker ausgeprägt (SLATER et al., 2006). 

Allerdings handelt es sich hier häufiger um Jungpferde-Infektionen und daher um 

Erstinfektionen. Der wichtige Unterschied einer EHV-4-Infektion im Vergleich zu einer 

EHV-1-Infektion ist, dass EHV-4 meist keine nachweisbare Virämie verursacht, sondern 

lokal im Respirationstrakt begrenzt bleibt. Somit kommt es auch nicht zu einer 

systemischen Infektion mit weiteren Komplikationen, weil keine anderen Organsysteme 

angegriffen werden (SLATER et al., 2006). 

2. Krankheitsbilder einer EHV-1-Infektion 

2.1. Respiratorische Symptome 

Nach oraler oder nasaler Aufnahme infiziert das Virus schnell das Epithel des 

Respirationstraktes und repliziert dort (ALLEN et al., 1999). Dadurch kommt es im 

Epithel zu Erosionen der mukosalen Oberfläche (LUNN et al., 2009). Gleichzeitig 

verbreitet sich das Virus unterhalb des Epithels und infiziert empfängliche Zellen 

(Leukozyten und Endothelzellen) (ALLEN et al., 1999). 24-48 Stunden nach Infektion 

gelangt das Virus in die Lymphknoten der oberen Atemwege (KYDD et al., 1994; LUNN 

et al., 2009). In den Lymphknoten gelangt das Virus schließlich in Monozyten und (T)-

Lymphozyten und dann intrazellulär ins Gefäßsystem (Blut- und Lymphkreislauf) 

(ALLEN et al., 1999). Es kommt zur Zell-vermittelten Virämie in „Peripheral blood 

mononuclear cells“ (PBMC). Über einen Zeitraum von 10-14 Tagen nach der Infektion 

scheidet das infizierte Pferd über die Atemwegssekrete Virus aus und ist damit für andere 

Pferde infektiös (LUNN et al., 2009). Bei Erstinfektion von Jungtieren kommt es meist 

zur ausgeprägten Atemwegserkrankung (ALLEN und BREATHNACH, 2006; LUNN et 

al., 2009); nur ein kleiner Anteil der erwachsenen Pferde entwickelt respiratorische 

Symptome (SLATER et al., 2006). Respiratorische Ausprägungen sind Fieber, 

geschwollene Lymphknoten, seröser, muköser oder mukopurulenter Nasenausfluss und 

selten Husten (GREENWOOD und SIMSON, 1980; GOEHRING et al., 2006). Begleitet 

werden diese Symptome oft von Konjunktivitiden und Ödemen, meist an den distalen 

Gliedmaßen (GREENWOOD und SIMSON, 1980; VAN MAANEN et al., 2001). Die 

betroffenen Pferde zeigen gleichzeitig häufig Inappetenz und sind apathisch 

(GREENWOOD und SIMSON, 1980; HENNINGER et al., 2007). Adulte Pferde werden 

meist erst auffällig, wenn sie bereits virämisch sind und daraufhin (hohes) Fieber 

entwickeln (SLATER et al., 2006). 
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2.2. EHM und Abort 

Die Pathogenese der EHM und des Aborts ist bis heute nicht eindeutig geklärt. Mit Hilfe 

der PBMC gelangt das Virus ins Blut (Zell-assoziierte Virämie) (ALLEN et al., 1999). 

Die Virämie führt zu einer systemischen Verbreitung des Virus. Unter anderem wird das 

Endothel von Gefäßen des zentralen Nervensystems (ZNS) und des Endometriums 

befallen (EDINGTON et al., 1986). Es kommt zu Vaskulitiden, Mikrothrombosen und 

Auswanderung der PBMC aus den Gefäßen mit anschließenden perivaskulären 

Ansammlungen und thromboischämischen Infarkten, gefolgt von Nekrosen von Anteilen 

des Rückenmarks (GOEHRING et al., 2006; LUNN et al., 2009), bzw. im Uterus von 

Microcotyledonen (ALLEN et al., 1999; SLATER et al., 2006). Bei Befall des ZNS – 

meist ist das gesamte Rückenmark betroffen, selten das Gehirn (LUNN et al., 2009) – 

folgen zentralnervöse Ausfälle, vorwiegend der hinteren Körperhälfte (FRIDAY et al., 

2000) mit Schweifatonie, Harnabsatzstörungen, Paresen/Paralysen und Ataxien, bis hin 

zum Festliegen (SLATER et al., 2006; PRONOST et al., 2012). Im Uterus geht das Virus 

in den meisten Fällen auf den Fötus über und führt zu einer verfrühten Ablösung der 

Placenta und damit zum Abort (ALLEN et al., 1999; SLATER et al., 2006). 

2.3. Weitere Komplikationen 

Weitere Komplikationen einer Virämie sind häufig Ödeme an den Gliedmaßen, seltener 

am Unterbauch (GREENWOOD und SIMSON, 1980; VAN MAANEN et al., 2001). Es 

kann zu Vaskulitiden über die bisher genannten Organe hinaus kommen. Ferner sind 

Lungenödeme, Lungenthrombosen und Enteritiden beschrieben (WHITWELL und 

BLUNDEN, 1992; DEL PIERO et al., 2000). 

3. Verläufe von EHM-Ausbrüchen 

3.1. Risikofaktoren 

10-50 % der Pferde entwickeln EHM im Rahmen eines EHV-1-Ausbruchs 

(GREENWOOD und SIMSON, 1980; VAN MAANEN et al., 2001; SLATER et al., 

2006; HENNINGER et al., 2007; PRONOST et al., 2012). Es gibt zahlreiche Gründe 

dafür, dass diese Zahl so stark schwankt.  

Im „Equine Herpesvirus-1 Consensus Statement“ von 2009 (LUNN et al., 2009) wurde 

eine Reihe von Risikofaktoren definiert, die aus verschiedenen Fallberichten, 

Ausbruchsanalysen und einigen epidemiologischen Studien zusammengetragen wurden. 

Dabei handelt es sich bei den Faktoren 1-10 um bekannte Risikofaktoren und bei den 
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Faktoren 11-13 um vermutete Risikofaktoren: 

1) Es muss das Virus EHV-1 und es müssen empfängliche Pferde vorhanden sein. 

2) Es muss ein infiziertes, ausscheidendes Pferd vorhanden sein. 

3) Die Mehrzahl der Ausbrüche tritt im Spätherbst, Winter und Frühjahr auf. 

4) Das Alter ist ein bestätigter Faktor in der Entwicklung von EHM. EHM kann bei 

Pferden jeden Alters auftreten, sogar bei Jährlingen, es ist aber bei jungen Tieren 

deutlich seltener. 

5) Nach Exposition sind die Pferde 3-6 Monate vor einer Reinfektion geschützt. 

6) Abort kann bei Stuten jeden Alters auftreten, tritt aber fast immer im letzten 

Drittel der Trächtigkeit auf.  

7) Pferde mit hohem Fieber (> 103,5° F = 39,7° C) und länger anhaltendem hohen 

Fieber haben ein höheres Risiko für die Entwicklung von EHM. 

8) Häufig wird vom Hinzukommen neuer Pferde kurz vor einem EHV-1-Ausbruch, 

insbesondere einem EHM-Ausbruch, berichtet. 

9) Die klinische Infektion mit der D-Variante ist bei an EHM erkrankten Pferden 

häufiger als die Infektion mit der N-Variante. 

10) Rasse und Geschlecht wurden als Risikofaktoren für EHM identifiziert.  

11) Die geografische Lage scheint bei der Entwicklung von EHM eine Rolle zu 

spielen.  

12) Stressoren wie Absetzen, Umstallen, Transport und Co-Infektionen gehen häufig 

einer EHV-1-Infektion voraus. 

13) Es wird vermutet, dass der Immunstatus einen Zusammenhang mit der 

Entwicklung von EHM hat. 

Die Risikofaktoren werden im Folgenden in Umweltfaktoren, virusspezifische Faktoren 

und wirtsspezifische Faktoren unterteilt. 

3.2. Risk-factor-analysis und Confounding 

Das Auftreten einer Infektionskrankheit bei einem bestimmten Tier kann von vielen 

Faktoren abhängig sein (THRUSFIELD, 1986). Mit dem Wissen über diese Faktoren 

kann man bestimmte Tiere als gefährdet einstufen und damit unter Umständen das 

Auftreten oder die Weiterverbreitung von Krankheiten verhindern (THRUSFIELD, 

1986). Nach Thrusfield können die Risikofaktoren auf drei Arten unterteilt werden: 1) 

primär oder sekundär, 2) intrinsisch oder extrinsisch, und 3) mit Umwelt, Erreger oder 

Wirt assoziiert. 
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Bei manchen Infektionskrankheiten ist der Erreger der wichtigste Risikofaktor und andere 

scheinen von geringer Wichtigkeit zu sein. Bei anderen, multifaktoriellen Krankheiten 

kann eine Interaktion zwischen den einzelnen Risikofaktoren identifiziert werden und 

kann sogar notwendig sein, um die Krankheit auszulösen (THRUSFIELD, 1986). Auf der 

Basis bisheriger Beobachtungen und Forschungen wurden oben genannte Risikofaktoren 

für EHM ermittelt. 

Risikoanalyse ist definiert als ein Prozess, der aus drei Komponenten besteht: 

Risikoeinschätzung, Risikomanagement und Risikokommunikation. Risikoeinschätzung 

beinhaltet die Identifikation der Gefahr, die Charakterisierung der Gefahr, die Beurteilung 

der Exposition und die Charakterisierung des Risikos. Risikomanagement ist der Prozess, 

in dem Alternativen abgewogen werden und regulatorische Maßnahmen beschlossen 

werden. Risikokommunikation ist der Austausch von Informationen über das Risiko 

zwischen beteiligten Parteien (THRUSFIELD, 2018). Risikoanalyse ist also die Basis für 

die Analyse von Zusammenhängen im Rahmen einer Infektionskrankheit. 

Doch nicht jeder Faktor, der bei der Betrachtung von Daten eines Ausbruchsszenarios als 

Risikofaktor erscheint, ist auch ein solcher. Bei der statistischen Auswertung eines 

Ausbruchs sind einige Ergebnisse mit Vorsicht zu betrachten. Faktoren, die in der 

Analyse ein Risiko dazustellen scheinen, können sogenannte Confounder, Störfaktoren 

sein (KYRIACOU und LEWIS, 2016). Beim Confounding ist der zu untersuchende 

Effekt (scheinbarer Effekt) mit dem Effekt einer anderen Variable vermischt (VAN 

STRALEN et al., 2010). Die Analyse resultiert in einer verzerrten oder sogar 

umgekehrten Bewertung der Auswertungsergebnisse (MCNAMEE, 2003). Die Gefahr 

für Confounding kann durch gutes Studiendesign reduziert werden (MCNAMEE, 2003). 

Es gibt drei Kriterien, die erfüllt werden müssen, um eine Variable als potentiellen 

Confounder zu benennen: 1) Die Variable muss mit der Exposition assoziiert und damit 

ungleich unter den exponierten Gruppen verteilt sein. 2) Die Variable muss ein 

Risikofaktor für die Krankheit sein. 3) Die Variable sollte kein Zwischenschritt zwischen 

Exposition und Krankheit sein. Wenn diese Kriterien erfüllt sind, kann es sein, dass die 

Variable ein Confounder ist (JAGER et al., 2008; VAN STRALEN et al., 2010). Es gibt 

eine Reihe von Methoden, die beschrieben sind, um Confounding zu kontrollieren oder 

zu verhindern: Randomisierung, Restriktion, Angleichung und Schichtung (JAGER et al., 

2008). 
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3.3. Umweltfaktoren 

Der entscheidende Umweltfaktor für den Verlauf eines EHV-1-Ausbruchs ist die 

Jahreszeit, wahrscheinlich Temperatur und Luftfeuchtigkeit. Die überwiegende Zahl der 

Ausbrüche findet im Winter und frühen Frühjahr bei nassem und feuchtem Wetter statt 

(GOEHRING et al., 2006; LUNN et al., 2009). Dabei spielt es allerdings auch eine Rolle, 

dass Pferde im Winter mehr Zeit im Stall verbringen und dadurch leichter Infektionen 

übertragen werden können. Schließlich kann EHV-1 auf verschiedenen Materialien und 

bei unterschiedlichen Temperaturen, auch in Innenräumen, mindestens 48 Stunden 

infektiös bleiben (SAKLOU et al., 2021). 

3.4. Virusspezifische Faktoren 

Schon 1994 hatten Mumford et al. (MUMFORD et al., 1994) durch unterschiedliche 

Infektionsexperimente mit verschiedenen Virussträngen die Erfahrung gemacht, dass 

eine bestimmte infektiöse Dosis notwendig ist, um Symptome auszulösen. Sie nutzten 

den häufig EHM-auslösenden Ab4-Strang und zusätzlich den V592/2-Strang, der in der 

Vergangenheit mehr Aborte als EHM ausgelöst hatte. Bei Exposition mit einem Aerosol, 

das V592/2 enthielt, konnten auch bei längerer Exposition (=höhere infektiöse Dosis), 

kaum Symptome ausgelöst werden. Bei Exposition mit einem Aerosol des Ab4-Strangs 

(107,5 TCD50) wurde schwere EHM ausgelöst. Zwei von sieben tragenden Stuten waren 

festliegend und wurden euthanasiert, die fünf verbliebenen entwickelten alle eine Ataxie 

für mindestens fünf Tage. Drei der Stuten abortierten. Bei intranasaler Infektion mit dem 

gleichen Virus in der Konzentration 107 TCD50 abortierten vier von fünf Stuten und eine 

wurde festliegend und daraufhin euthanasiert. Nach zehnfacher Reduktion der Dosis auf 

106 TCD50 wurden erneut fünf Stuten intranasal infiziert. Hier abortierten vier Stuten und 

keine von ihnen entwickelte neurologische Symptome. In jedem der Experimente wurde 

nachgewiesen, dass alle Pferde infiziert waren, entweder durch Nachweis einer Virämie 

oder einer Serokonversion. 

Außerdem ist nachgewiesen, dass es EHV-1-Genotypen von unterschiedlicher Virulenz 

gibt. Nugent et al. (NUGENT et al., 2006) fanden im Jahre 2006 heraus, dass der bereits 

als neuropathogener Ab4-Strang bekannte EHV-1-Genotyp eine Mutation ist. Er entsteht 

durch eine Punktmutation an Position 2254 des ORF30-Gens (katalytischer Abschnitt der 

DNA-Polymerase). Statt eines Asparagins (Aminosäure N752) wird eine Asparaginsäure 

(Aminosäure D752) eingebaut (NUGENT et al., 2006; PRONOST et al., 2010). Die 

beiden Genotypen werden seither als N- und D-Variante bezeichnet. Die D-Variante kann 
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sich im Pferd besser replizieren und damit signifikant höhere Virustiter erreichen 

(ALLEN und BREATHNACH, 2006; ALLEN, 2008; PRONOST et al., 2010). Es wird 

angenommen, dass durch die höhere Replikationsrate auch leichter Endothelzellen 

infiziert werden können, wodurch der Blutfluss zum ZNS und die Entwicklung 

neurologischer Symptome beeinflusst werden können (PRONOST et al., 2010). Perkins 

et al. wiesen 2009 nach, dass die Wahrscheinlichkeit für EHM im Zusammenhang mit 

der D-Variante 162-mal höher ist als mit dem N-Typ (PERKINS et al., 2009; PRONOST 

et al., 2010). Interessanterweise ist bei Aborten die Infektion mit dem N-Strang häufiger 

(LUNN et al., 2009). Trotzdem können Ausbrüche mit der N-Variante auch zu hohen 

EHM-Raten führen (KUBACKI et al., 2021; VEREECKE et al., 2021). Gründe dafür 

könnten unter anderem auch Mutationen in anderen als den bisher untersuchten DNA-

Abschnitten sein (LIU et al., 2006; PERKINS et al., 2009; PRONOST et al., 2010; 

SMITH et al., 2010). 

3.5. Andere Faktoren 

Damit eine gewisse infektiöse Dosis ins Pferd gelangt, ist eine Übertragung notwendig. 

Die kann entweder per direktem Kontakt mit anderen infizierten Equiden, über belebte 

oder unbelebte Objekte, an denen Virusmaterial vorhanden ist, oder als Aerosol erfolgen 

(LUNN et al., 2009). Diverse Faktoren, die stallspezifisch sind, machen hier einen 

entscheidenden Unterschied. Zunächst nimmt die Haltungsform essentiellen Einfluss auf 

die Übertragungsmöglichkeiten zwischen den Tieren. Stehen alle Pferde in einer Herde, 

kann ein Pferd alle anderen infizieren. In Stallgassen ist die Gefahr schon insoweit 

gemindert, dass ein Pferd nur zu zwei weiteren direkten Kontakt hat und dass, je nach 

Größe der Stallgasse, auch nur eine begrenzte Anzahl an Pferden den gleichen Luftraum 

teilt. Problematisch wird es wieder, wenn Pferde aus unterschiedlichen Stalltrakten 

tagsüber zusammen auf Paddock oder Weide stehen und so Austausch zwischen den 

Stalltrakten stattfinden kann (KLOUTH et al., 2021). Eine sehr sichere Möglichkeit der 

Haltung in Bezug auf Infektionskrankheiten ist die Trennung einzelner Boxen durch feste 

Holzwände statt durch Gitterstäbe. Hier kann kein direkter Nasenkontakt stattfinden, 

wodurch die Infektionsgefahr deutlich geringer ist. Andererseits ist die Haltung im Freien 

aus dem Grund zu bevorzugen, dass in Innenräumen viel weniger Luftzirkulation 

stattfindet, was zu einer höheren Anreicherung der Luft mit Aerosolen führt (ROWE et 

al., 2021). Isolierte Haltungsformen widersprechen außerdem den tierschutzrechtlich 

geforderten Haltungsformen (BMELV, 2009). 
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Herrscht bereits eine Ausbruchssituation in dem jeweiligen Betrieb, so kommt es auch 

hier entscheidend darauf an, welche Interventionen zu welchem Zeitpunkt getroffen 

werden, um eine weitere Ausbreitung zu verhindern. Die Absonderung der betroffenen 

Pferde, am besten in einem separaten Stalltrakt, wenn dies nicht möglich ist, mit einer 

Abgrenzung zu den Nachbarpferden, die Nasenkontakt verhindert, ist hierbei der 

wichtigste Teil (eigene Erfahrung). Außerdem muss das Personal instruiert werden, dass 

kranke Pferde immer als letzte versorgt werden, dass Pferde so wenig wie möglich 

angefasst und getrennt voneinander bewegt werden, dass zwischen den Stalltrakten die 

Kleidung gewechselt wird und dass Desinfektionsmaßnahmen eingeführt werden. 

Gegenstände, die im Isolationsstall benutzt werden, sollten dort vorerst auch bleiben. Der 

sonstige Personenverkehr sollte während des Ausbruchs so gering wie möglich gehalten 

werden. Besitzer dürfen zu ihren Pferden, aber keine anderen Pferde anfassen. Reitlehrer 

und sonstige nicht zwingend benötigte Berufsgruppen dürfen das Gelände vorerst nicht 

betreten. Schmiede und Tierärzte müssen informiert werden, um Hygienevorkehrungen 

treffen zu können und sollten auch nur zu notwendigen Terminen kommen. 

Selbstverständlich darf kein Pferd während der Quarantäne den Stall verlassen oder neu 

einziehen. In Betrieben, in denen schnell und konsequent gehandelt wird und auch schon 

vor der Diagnosestellung bei Verdacht solche Maßnahmen ergriffen werden, breitet sich 

die Infektion erfahrungsgemäß meist weniger stark aus (KOHN et al., 2006; LUNN et al., 

2009; GOEHRING et al., 2010b; GÖHRING et al., 2021). Die Menge an Virusmaterial, 

die vom infizierten Pferd ausgeschieden wird, nimmt mit der Dauer der Erkrankung ab. 

So konnten Burgess et al. (BURGESS et al., 2012) nachweisen, dass die 

Wahrscheinlichkeit der Ansteckung am ersten Tag der neurologischen Symptome 

66,7 %, am vierten Tag 45,7 % und am zehnten Tag nur noch 4,8 % betrug. Es wird 

empfohlen, die Quarantäne 21-28 Tage nach den letzten Symptomen aufrechtzuerhalten. 

Falls entschieden wird, anschließend keinen Wiederholungstest bei allen Pferden 

durchzuführen, empfiehlt die American Association of Equine Practitioners (AAEP) eine 

28-tägigie Quarantäne nach dem Verschwinden der Symptome im letzten Fall  

(BURGESS et al., 2012). Bei wiederholten Tests, an 2-4 aufeinanderfolgenden Tagen 

nach dem Verschwinden der letzten Symptome, kann die Quarantäne auch schon nach 14 

Tagen aufgehoben werden (LUNN et al., 2009; BURGESS et al., 2012). 
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3.6. Wirtsspezifische Faktoren 

3.6.1. Immunstatus 

Das Immunsystem besteht aus angeborener und erworbener Komponente. Die 

angeborene Immunabwehr ist unspezifisch und besteht aus einer zellulären und einer 

humoralen Komponente. Im Rahmen der erworbenen oder auch spezifischen 

Immunabwehr werden Antikörper nach dem Erkennen von Antigenen produziert 

(KAUFMANN, 2014a). Die Produktion übernehmen Plasmazellen, die sich aus B-

Lymphozyten entwickeln (KAUFMANN, 2014b). Ein geschwächtes oder überreaktives 

Immunsystem kann wahrscheinlich dazu beitragen, dass eine EHV-1-Infektion 

schwerwiegender abläuft und es zur Ausprägung einer EHM kommt. So beobachteten 

Traub-Dargatz et al. (TRAUB‐DARGATZ et al., 2013) eine erhöhte Gefahr für EHM bis 

zu fünf Wochen nach einer EHV-1-Impfung. Auch wird vermutet, dass Stress, der das 

Immunsystem schwächt, ein Auslöser für die Reaktivierung der latenten Infektion sein 

kann (LUNN et al., 2009). 

Gleichzeitig wurde nachgewiesen, dass Pferde nach EHV-1-Exposition einen 3-6-

monatigen Schutz vor erneuter Infektion besitzen (KYDD et al., 2006; LUNN et al., 

2009). Diesen Schutz versucht man auch mit Impfungen zu erzielen, die bisher aber 

keinen nachweislichen Schutz gegen EHM bieten können (LUNN et al., 2009), wozu 

bisher jedoch auch keine Studien stattfanden. Da die Zell-assoziierte Virämie als 

entscheidender Punkt für die Entstehung einer EHM, ebenso wie für den Abort, 

angesehen wird, gilt es als Hauptziel, diese mit einer Immunantwort auf die Impfung 

kontrollieren zu können (LUNN et al., 2009). Sowohl Tot- als auch Lebendimpfstoffe 

reduzieren bereits die Ausscheidung und konnten in einer experimentellen 

Infektionsstudie sowohl Virämie als auch klinische Symptome reduzieren (GOEHRING 

et al., 2010a). 

Frühere Hypothesen, eine frequente Impfung würde eine höhere Gefahr für EHM bergen 

(HENNINGER et al., 2007), konnten nicht belegt werden, da die häufig geimpften Pferde 

gleichzeitig auch die älteren waren, die auch ungeimpft ein erhöhtes Risiko für EHM 

besitzen (GOEHRING et al., 2006; ALLEN, 2008). Eine höhere Impffrequenz als die 

vom Hersteller empfohlenen sechs Monate beziehungsweise eine zu häufige Impfung 

resultiert aber auch nicht zwangsweise in verbesserter Immunität (WAGNER et al., 

2015). 
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3.6.2. Alter 

In mehreren epidemiologischen Studien waren ältere Pferde signifikant häufiger von 

EHM betroffen als jüngere (GOEHRING et al., 2006; HENNINGER et al., 2007; 

ALLEN, 2008). Während in den Studien von Goehring et al. (GOEHRING et al., 2006) 

und Henninger et al. (HENNINGER et al., 2007) die Aussage auf erwachsene Pferde (> 3 

bzw. > 5 Jahre) beschränkt wurde, waren in der experimentellen Infektionsstudie von 

Allen (ALLEN, 2008) Pferde > 20 Jahre signifikant häufiger betroffen. Für eine weitere 

experimentelle Infektionsstudie von Maxwell et al. im Jahre 2017 (MAXWELL et al., 

2017) wurden daraufhin 18 Stuten verwendet, die nach Zahnaltersbestimmung alle auf 

> 20 Jahre geschätzt wurden. Es wurde eine hohe EHM-Rate beobachtet. 

Hansen et al. (HANSEN et al., 2013) wiesen 2013 nach, dass die Expression der 

proinflammatorischen Zytokine IFN-γ und TNF-α aus PBMCs bei alten Pferden 

(> 20 Jahre) deutlich höher ist als bei jüngeren und mittelalten Pferden. Zusätzlich war 

die Expression von IFN-γ auch in Lymphozyten, die aus einer broncho-alveolären Lavage 

(BAL) entnommen wurden, verstärkt. Die Produktion dieser proinflammatorischen 

Zytokine ist also altersabhängig. Das Phänomen ist auch aus der Humanmedizin als 

„inflammaging“ bekannt und könnte ein bedeutender Faktor für die Entwicklung von 

Atemwegserkrankungen beim älteren Pferd sein. 

3.6.3. Rasse 

Goehring et al. (GOEHRING et al., 2006) entdeckten 2006 in einer vierjährigen 

retrospektiven Studie mit 196 Pferden Rasseprädispositionen für Traber, Barockpferde 

(hier: Friese, Andalusier, Lipizzaner) und Kaltblüter verglichen mit Pony Urrassen wie 

Shetlandponys und Dartmoor-Ponys. In der Literatur findet man darüber hinaus eine 

Vielzahl an Ausbruchsberichten von Betrieben, die vorwiegend oder ausschließlich eine 

Pferderasse halten (z. B. Gestüte): Greenwood & Simson, 1980 (GREENWOOD und 

SIMSON, 1980) (Englisches Vollblut), Bürki et al., 1984 (BÜRKI et al., 1984) 

(Lipizzaner), Pronost et al., 2011 (PRONOST et al., 2012) und Walter et al., 2013 

(WALTER et al., 2013) (Warmblut). Bei einem großen Ausbruch auf einem Paint Horse 

Turnier in den USA kam es ebenfalls zu hohen EHM-Zahlen (TRAUB‐DARGATZ et al., 

2013). Auch bei einem Ausbruch in dem Reitstall einer Universität, 2007, (HENNINGER 

et al., 2007) kam es zu hohen EHM-Zahlen und schweren Verläufen. Hier waren ebenfalls 

hauptsächlich Englische Vollblüter, Warmblüter und Quarter Horses untergebracht. Im 

Kontrast dazu findet man in der gesamten Literatur keine Beschreibungen über 
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Ausbrüche auf Arabergestüten, ebenso findet man keine Schilderungen von Ausbrüchen 

auf Gestüten von Robustpferderassen (Haflinger, Fjordpferd, Isländer, Shetlandpony). 

2019 konnten Brosnahan et al. (BROSNAHAN et al., 2019) in einer genomweiten 

Assoziationsstudie mit 129 EHV-1-infizierten Pferden, davon 61 mit EHM und 68 ohne 

EHM, nachweisen, dass ein Intron des Tetraspanin 9 (TSPAN9) Gens, das in 

Endothelzellen und Thrombozyten exprimiert wird, bei Pferden mit EHM durch ein SNP 

vorlag, im Vergleich zu Tieren, die ausschließlich virämisch wurden. Dunuwille et al. 

(DUNUWILLE et al., 2020) widerlegten diesen Fund im Jahre 2020 zunächst wieder, 

schlossen aber nicht aus, dass es andere komplexe, genetische und wirtsassoziierte 

Faktoren gibt, die bei der Entstehung von EHM eine Rolle spielen. 

3.6.4. Geschlecht 

Auch Geschlechtsprädispositionen wurden schon bei mehreren Ausbrüchen beobachtet. 

Traub-Dargatz et al. untersuchten die Daten von 123 Pferden, die auf einem Turnier 

gewesen waren, auf dem EHV-1 ausbrach. 19 Pferde entwickelten neurologische 

Symptome und 14 weitere waren EHV-1-infiziert. Im Vergleich der neurologischen mit 

den nicht-neurologischen, aber infizierten Pferden, waren weibliche Pferde signifikant 

häufiger von EHM betroffen als männliche (TRAUB‐DARGATZ et al., 2013). In der 

niederländischen Studie von Goehring et al. (GOEHRING et al., 2006) waren Stuten zwar 

nicht allgemein häufiger an EHM erkrankt, sie zeigten aber häufiger schwere Verläufe 

mit Festliegen. Im Rahmen des schwerwiegenden EHV-1-Ausbruchs in Valencia, 

Spanien im Jahre 2021 entwickelten Stuten, die zuvor Fieber gezeigt hatten, häufiger 

neurologische Symptome als Wallache, die ebenfalls zuvor mit Fieber aufgefallen waren 

(COUROUCÉ et al., 2021).
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III. HYPOTHESE 

Unterschiede in Alter, Rasse, Geschlecht und Immunisierungsstatus tragen als 

wirtsspezifische Faktoren zur Entwicklung einer EHM im Laufe einer EHV-1-Infektion 

bei.
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IV. ERGEBNISSE 

Basierend auf den bisherigen epidemiologischen Forschungsergebnissen und den 

kursierenden Hypothesen zu Alters-, Rasse- und Geschlechtsprädispositionen wurde eine 

große retrospektive, epidemiologische Studie über mehrere Ausbrüche geplant. Über drei 

Jahre (2018-2020) wurden Daten von vergangenen und aktuellen Ausbrüchen gesammelt. 

Ein Ausbruch war in vielerlei Hinsicht besonders, sodass er zusätzlich einzeln publiziert 

wurde. Hier wurden 143 Pferde unterschiedlichster Rassen, auf drei Laufställe verteilt, 

gehalten. Tagsüber kamen alle Pferde gemeinsam auf einen Paddock mit einer einzelnen 

Tränke. Lediglich ein einziges Pferd war regelmäßig gegen EHV-1/-4 geimpft. Etwa 50 

der 143 Pferde entwickelten im Laufe des Ausbruchs Fieber, 33 zeigten neurologische 

Symptome unterschiedlicher Schweregrade. Die Pferde, welche an EHM erkrankten, 

standen regelmäßig mit anderen Pferden zusammen im Laufstall, die keine Symptome 

entwickelten. Die Haltungssituation der Pferde war dadurch sehr gut vergleichbar und 

man kann von einem hohen Durchseuchungsgrad in der Herde ausgehen. 
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Für die Gesamtstudie wurden Daten von 13 Ausbrüchen in Deutschland, Schweden und 

Dänemark gesammelt. Informationen über Rasse, Alter, Geschlecht und Impfstatus sowie 

Krankheitsverlauf von 589 Pferden kamen zusammen. Es gab Schwierigkeiten in der 

Vergleichbarkeit der Ausbrüche, da die Pferde sehr unterschiedlich gehalten wurden, die 

Diagnose zu unterschiedlichen Zeitpunkten erfolgte und verschieden behandelt wurde. Es 

konnte aber davon ausgegangen werden, dass alle Pferde in den ausgewerteten 

Stalltrakten mit dem Virus in Kontakt gekommen waren. 

Insgesamt 162 von 589 Pferden aus den ausgewerteten Ausbrüchen entwickelten während 

der Ausbrüche EHM. Es konnten Alters-, Rasse- und Geschlechtsprädispositionen 

gefunden werden; außerdem eine Auswirkung der Impfung auf die Entwicklung einer 

EHM bei Risikorassen. 
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V. DISKUSSION 

Die Studien bestätigen vorherige Beobachtungen, dass Prädispositionen für die 

Ausprägung einer EHM verantwortlich sein können. In Bezug auf die Rassen konnten 

bisherige Studien bestätigt werden, die ergaben, dass Warmblüter und Quarter/Paint 

Horses häufig betroffen sind (TRAUB‐DARGATZ et al., 2013; WALTER et al., 2013). 

Um Prädispositionen bei Englischen Vollblütern, Trabern, Barockpferden und 

Kaltblütern bestätigen zu können, blieb unsere Fallzahl bei diesen Rassen zu klein. Auch 

ein zuvor beobachtetes vermindertes Risiko bei Robustponys (GOEHRING et al., 2006) 

konnten wir bestätigen. Bisher nicht beschriebene Ausbrüche auf reinen Araberbetrieben 

legen die These nahe, dass diese Rasse unempfindlich gegenüber EHM ist. Auch diese 

Beobachtung sehen wir in der ersten Studie bestätigt, gab es doch 13 Araber, die mit 

EHM erkrankten Pferden zusammengehalten wurden, von denen nur ein einziger selber 

EHM entwickelte. Eine völlig neue Entdeckung ist die Häufigkeit des Auftretens 

neurologischer Symptome beim Fjordpferd. Bisher waren auch für diese Rasse keine 

Ausbrüche auf Zuchtbetrieben beschrieben und sie wurden zu den Robustponys gezählt 

und für unempfindlich gehalten. Allerdings muss auch betont werden, dass diese 

Prädisposition nur in einem Ausbruch beobachtet werden konnte und dass wir nicht 

ausschließen können, dass andere, unbekannte Umstände diese Ergebnisse beeinflusst 

haben. 

Die bisherige These, dass alte Pferde eine höhere Gefahr haben, an EHM zu erkranken, 

konnte in der ersten Studie nicht bestätigt werden. Allerdings war die gesamte Population 

hier auch sehr alt. Mit einem Alter von sechs Jahren bei dem jüngsten Pferd lagen wir 

hier schon über der beschriebenen Altersgrenze für EHM von drei Jahren (GOEHRING 

et al., 2006) bzw. fünf Jahren (HENNINGER et al., 2007). In der Gesamtstudie konnte 

dann eine lineare Zunahme mit dem Alter beobachtet werden, sodass das sogenannte 

„old-horse-model“ bestätigt werden kann. 

Eine zuvor angenommene Geschlechtsprädisposition für weibliche Pferde (GOEHRING 

et al., 2006; TRAUB‐DARGATZ et al., 2013) konnten wir trotz gleichmäßiger 

Geschlechtsverteilung in der ersten Studie nicht nachweisen. In der Gesamtstudie waren 

weibliche Pferde häufiger von EHM betroffen als männliche. 

Eine viel diskutierte Frage ist, ob die Impfung Auswirkungen auf die Entwicklung einer 

EHM haben kann oder nicht. Dabei wird sowohl ein schützender Effekt als auch ein 
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prädisponierender Effekt diskutiert (HENNINGER et al., 2007; TRAUB‐DARGATZ et 

al., 2013; VAN GALEN et al., 2015). Besonders aktuell ist die Diskussion durch die ab 

2023 geltende Impfpflicht im deutschen Turniersport (HELKENBERG und BASIC, 

2021). Die Tatsache, dass die Impfung zwar im Falle einer Infektion die Ausscheidung 

limitiert, aber nicht erwiesenermaßen die Symptome reduziert, lässt viele Pferdebesitzer 

zögern. In den letzten Jahren häufen sich außerdem die Gerüchte über schlimme 

Impfreaktionen und über die angeblich schlimmere Verlaufsform von EHV-1-

Infektionen bei geimpften Pferden (persönliche Erfahrung). Abgesehen von dem erhöhten 

Risiko für einen schwereren Verlauf bis zu 5 Wochen nach der Impfung (TRAUB‐

DARGATZ et al., 2013) konnte Derartiges noch nicht bewiesen werden. Der einzelne 

Ausbruch mit nur einem geimpften Pferd zeigt, dass die Impfung definitiv nicht als 

Hauptverursacher hoher EHM-Zahlen bezeichnet werden darf. In der Gesamtstudie gab 

es eine Impfquote von 23 %. Hier konnte gezeigt werden, dass die Impfung bei 

Risikorassen einen schützenden Effekt gegen die Ausprägung neurologischer Symptome 

haben kann. Schließlich wurden für die betreffende Analyse nur erkrankte (Fieber 

und/oder EHM) Pferde herangezogen, die definitiv mit dem Virus in Kontakt gekommen 

waren. Bei den häufig betroffenen Rassen, die wir in Cluster 1 zusammengefasst hatten, 

konnte die Impfung die EHM-Rate von 25 % auf 12 % reduzieren. Eine EHM-Rate von 

10-12 % scheint in größtenteils geimpften Beständen üblich zu sein (unveröffentlichte 

Berichte aus den USA). Hier handelt es sich wahrscheinlich um Pferde, die mit besonders 

hohen infektiösen Dosen in Kontakt kamen oder die aus anderen Gründen prädisponiert 

waren. Diese Beobachtung bestätigt auch die multifaktorielle Pathogenese. 

Ein begleitender „Farm-Effekt“, sprich ein Einfluss des jeweiligen Betriebes und anderer 

ausbruchsspezifischer Parameter auf die Ergebnisse, kann nie ausgeschlossen werden. In 

der Auswertung der Gesamtstudie haben wir dies in die gemischte logistische Regression 

mit einbezogen, indem der Faktor „Farm“, also aus welchem Betrieb und welchem 

Ausbruch die Daten stammten, als „Random-Effekt“ mitberechnet wurde. So können 

mögliche verfälschende Umstände – Confounder – aus der Analyse ausgeschlossen 

werden. Diese Confounder könnten z. B. sein, dass Pferde einer Rasse immer zusammen 

gehalten wurden und sich deshalb gegenseitig angesteckt haben, dass nur alte Tiere auch 

geimpft waren oder dass private Pferde, die zufällig alle weiblich waren, andere 

Behandlungen erhalten haben als z. B. die männlichen Schulpferde. Ein Farm-Effekt 

kann auch dadurch entstehen, dass Quarantäne- und Hygienemaßnamen in einigen 

Betrieben konsequenter als in anderen durchgehalten wurden und dass die 
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Diagnosestellung zu unterschiedlichen Zeiten erfolgte, sodass Interventionen nicht immer 

frühestmöglich getroffen wurden. 

Um weitere Klarheit darüber zu erlangen, welche wirtsspezifischen Unterschiede für die 

extrem unterschiedlichen Verläufe im Rahmen eines EHM-Ausbruchs verantwortlich 

sind, wäre eine epidemiologische Studie mit einer gleichmäßigeren Rasseverteilung 

interessant. Ideal wäre, wenn die äußeren Umstände (Haltungsform, Behandlung, 

Absonderung betroffener Pferde) der Ausbrüche so ähnlich wie möglich gehalten 

würden, um eine bestmögliche Vergleichbarkeit zu erzielen. Sinnvoll wäre es außerdem, 

alle Pferde, insbesondere auch die asymptomatischen, zu testen, um besser einschätzen 

zu können, welche Pferde nicht infiziert wurden und welche tatsächlich infiziert waren, 

aber keine Symptome entwickelten. Langfristig muss der entscheidende Faktor im Erbgut 

häufig betroffener Pferde gefunden werden, es sind also weitere Genanalysen notwendig. 

Hierfür könnte man sowohl natürliche Ausbrüche als auch experimentelle Infektionen 

verwenden, wobei natürliche Ausbrüche aus ethischer Sicht selbstverständlich zu 

bevorzugen sind. Interessant wäre es, Rassen, die in mehreren Studien signifikant für 

EHM gefährdet waren, mit denen zu vergleichen, die bisher als ungefährdet gelten.
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VI. ZUSAMMENFASSUNG 

Das Equide Herpesvirus 1, welches weltweit verbreitet ist und in vielen Ländern der Welt 

immer wieder schwere Ausbrüche verursacht, kann beim Pferd Atemwegserkrankungen, 

Aborte und eine Myeloenzephalopathie (EHM) auslösen. Interessanterweise sind die 

Zahlen an EHM erkrankter Pferde in den verschiedenen beschriebenen Ausbrüchen sehr 

unterschiedlich, was vermuten lässt, dass es Faktoren gibt, die die Entstehung einer EHM 

beeinflussen. Da ein Großteil der Ausbrüche im Winterhalbjahr auftritt und Ausbrüche 

im Sommer meist milder verlaufen, ist inzwischen bekannt, dass es Umweltfaktoren wie 

Jahreszeit, Temperatur und Luftfeuchtigkeit gibt, die einen Einfluss auf die Entwicklung 

eines EHV-1-Ausbruchs haben. Bewiesen ist außerdem, dass es unterschiedliche 

Subtypen des EHV-1 gibt, von denen einer durch eine Punktmutation in der DNA-

Polymerase entstanden ist und sich schneller im Wirt vermehrt. Dadurch kann er auch 

häufiger EHM auslösen. Hier spricht man von einem virusspezifischen Faktor. Warum es 

aber innerhalb eines Ausbruchs, bei dem eine Wetterlage herrscht und der von einem 

Virusstamm ausgelöst wurde, trotzdem so unterschiedliche Verläufe der Erkrankung gibt, 

ist noch nicht eindeutig geklärt. Wirtsspezifische Faktoren, wie Alter, Rasse, Geschlecht 

und Immunstatus werden vermutet, konnten aber bisher nicht eindeutig bewiesen werden. 

Um die wirtsspezifischen Faktoren näher zu untersuchen, wurden Daten der aufgestallten 

Pferde von 13 Betrieben gesammelt, in denen EHV-1-Ausbrüche aufgetreten waren. 

Dabei wurden Alter, Rasse, Geschlecht und Impfstatus der erkrankten, aber auch der 

asymptomatischen Pferde dokumentiert. Es wurde ausgewertet, ob es Alters-, Rasse- oder 

Geschlechtsprädispositionen gab und ob der Impfstatus einen Einfluss auf die 

Entwicklung einer EHM hatte. 

Eine bisher vermutete Zunahme des EHM-Risikos beim alten Pferd konnten wir 

bestätigen. Ebenfalls bestätigte sich die bereits vermutete Risikorasse Warmblut. 

Robustponys scheinen, wie zuvor postuliert, einen natürlichen Schutz gegen EHM zu 

besitzen. Überraschend war die Häufigkeit, in der EHM in einem Ausbruch bei 

Fjordpferden auftrat. Zuvor vermutete Geschlechtsprädispositionen konnten wir auch 

bestätigen. Eine Impfung gegen EHV-1/-4 hatte bei Risikorassen ebenfalls Einfluss auf 

die Entwicklung einer EHM.  

Weitere epidemiologische Studien mit besser vergleichbaren Ausbrüchen und weitere 

Genanalysen der Risikorassen sind notwendig.
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VII. SUMMARY 

Equid alphaherpesvirus 1 has a worldwide distribution and it continues to cause severe 

outbreaks in many countries of the world. It can produce respiratory disease, abortion, 

and myeloencephalopathy (EHM) in horses. Interestingly, the numbers of EHM-affected 

horses in the different outbreaks are very diverse, which leads to the hypothesis, that there 

are factors, that influence the development of EHM. With a bigger part of the outbreaks 

occurring in the winter season, and outbreaks occurring in the summer are normally 

milder and infrequent, we speak of environmental factors, meaning season, temperature 

and humiditiy. It is further proven, that different subtypes of EHV-1 exist, with one of 

them having developed through a pointmutation in the DNA-Polymerase, being able to 

spawn faster in the host and therefore, is able to cause more EHM. This is what we call a 

virus specific factor. How it is possible, that the courses of the disease are so different in 

horses during one outbreak, during specific meteorological conditions, and caused by one 

virus strain, is not yet resolved clearly.  

To investigate the host specific factors closer, data of the stabled horses of 13 farms with 

EHV-1 outbreaks were collected. Age, breed, sex, and vaccination status of the affected 

as well as the unaffected horses were documented. It was evaluated if there were 

predispositions for age, breed and sex, and if the vaccination status influenced the 

development of EHM.  

We could reassure a before suspected increase of EHM in older horses. Furthermore, the 

earlier suspected risk breed “warmblood” was confirmed. Robust ponies seem to have a 

natural protection against EHM, as it was supposed earlier as well. Surprising was the 

high incidence of EHM in Fjord horses during one outbreak. Sex predispositions assumed 

before, we could also validate. A vaccination against EHV-1/-4 had an influence on the 

development of EHM in risk-breeds. 

Further epidemiological studies with better comparable outbreaks and further genetic 

analysis of risk breeds are necessary.
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