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EINLEITUNG

. Einleitung

Wurminfektionen bel Pferden sind auch heutzutage noch immer eines der Hauptproblemein der
Pferdehaltung, obwohl man derzeitig vielmehr Gber Vorkommen und Entwicklung der Endoparasiten
des Pferdes weil3. Zahlreiche Anthelminthika wurden zur Bek&mpfung entwickelt, von denen viele
jedoch aufgrund der Bildung von Resistenzen nur noch ungentigend wirksam sind.

Chemotherapeutika kénnen und sollten nicht die einzigen Methoden zur Bekampfung von Endopa-
rasiten des Pferdes sein, jedoch kann auf sie auch nicht verzichtet werden. In sinnvoller Kombinati-
on mit anderen prophylaktischen Maf3nahmen und systematischem Einsatz sollen sie jedoch ein
Maximum an Schutz fir die Pferde vor Endoparasiten ergeben.

Auch bei klinisch noch nicht erkrankten Pferden kann es aufgrund von Wurminfektionen schon zu
L ei stungsei nbul3en kommen, die wirtschaftlich gesehen einen Verlust darstellen kdnnen. Ein prophy-
laktischer Einsatz von Anthelminthikaist daher heutzutage nicht mehr wegzudenken. Jedoch sollte
ein Einsatz nur mit minimaler Notwendigkeit erfolgen, zum einen um die Bildung weiterer Resisten-
zen zu verhindern und zum anderen um die Wirtschaftlichkelt der Chemotherapie zu gewahrleisten.

Ziel der vorliegenden Untersuchung ist es, nun drei Endektozide aus der gleichen Wirkstoffgruppe
beztglich ihrer Wirksamkeit und Wirkungsdauer Uber einen Zeitraum von einem Jahr miteinander
zu vergleichen. Daes sich hierbei um ein bereits l[anger fir Pferde verwendetes Praparat
(Ivermectin), ein relativ neu zugel assenes Praparat (M oxidectin) und ein nicht zugel assenes Prépa-
rat fir Pferde (Doramectin) handelt, wurde insbesondere auch auf die Applikationsfahigkeit und
Vertréglichkeit geachtet.
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[I. Literaturubersicht

1. Beschreibung der wichtigsten Endoparasiten des Pferdes, sowie ihr Nachweisund ihre
pathogenen Auswirkungen

1.1. Grof3e Strongyliden

Die grof3en Strongyliden gehdren zu den Palisadenwirmern der Equiden. Sie werden mit drei Arten
der Gattung Strongylus prasentiert: Srongylus vulgaris, Strongylus equinus und Srongylus edenta-
tus.

Die Palisadenwirmer, zu denen auch die kleinen Strongyliden gehéren, machen den wesentlichsten
Antell der Endoparasiten des Pferdes aus. Man unterscheidet bel allen Strongyliden-Arten eine exo-
gene und eine endogene Phase in der Entwicklung. Wahrend der exogene Entwicklungsgang der gro-
[3en Strongyliden mit demjenigen der kleinen Strongyliden tbereinstimmt, unterscheidensiesich je-
doch gravierend in der endogenen Phase.

Die exogene Phase beginnt damit, dal3 Eier mit dem Kot an die Aul3enwelt gelangen. In diesen ent-
wickeln sich dann Uber zwel Hautungen dieinfektionsfahigen, bescheideten Larven I11. Die Dauer
dieser Entwicklung reicht von 5 (Hochsommer) bis 14 (Friihjahr,Herbst) Tagen, abhangig von der
Temperatur (GRELCK et al.,1977; HASSLINGER,19814a). In Mittel europafindet diese Entwicklung
weitgehend in der Zeit von April bis Oktober statt, da dazu Temperaturen von mehr als 12° C not-
wendig sind und nach HASSLINGER (1984) ansonsten die Entwicklung sistiert. Die Strongyliden-
eier sind jedoch in feuchter Umgebung sowohl bei Kélte als auch bel Warme noch monatelang ent-
wicklungsfahig. Der Entwicklungsgang wird jedoch unterbrochen, wenn der Feuchtigkeitsgehalt
des Kotes weniger als 15 bis 20 % betragt und mehrmaliges Auftauen und Einfrieren des Parasiten-
materials stattfindet (BEMRICK,1978; HASSLINGER,19814).

Saisonbedingt werden im Winter relativ wenig und im Sommer sehr viele Strongylideneier ausge-
schieden (WELBERS,1981). Strongylideneier, dieim August und September ausgeschieden werden,
entwickeln sich noch zu infektiosen Larven |11, die jedoch bald zugrunde gehen und fiir das Infek-
tionsgeschehen in der nachfol genden Weidesai son keine Bedeutung mehr haben (DUNCAN,1974;
HASSLINGER und BITTNER,1984). Ungefahr 5 % der im Herbst ausgeschiedenen Strongyliden-
eier sind wechsel haften Temperaturen wahrend der Winterzeit ausgesetzt und bringen im Frihjahr
infektionsbereite Larven hervor (HASSLINGER 1981a). Die Pferdestrongyliden Gberwintern somit
auf der Weide in einer zunéchst unterbrochenen Entwicklung im Ei. Eswird fur sehr unwahrschein-
lich gehalten, dai’ eine Uberwinterung aufgrund einer Abwanderung der Larven in die Grasnarbe
stattfindet.

Die geschlupften infektionsfahigen Larven I11 sind sehr feuchtigkeitsliebend. Sie verlassen den Kot
und wandern an dem feuchten Gras oder den feuchten Stallwanden aufwérts, um dann mit dem Futter
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oder durch Ablecken oral von dem Pferd aufgenommen zu werden. Die Larven halten sich nach
ENGLISH (1979b) bevorzugt in 10 cm Hohe des Grases auf, nur einige Larven wandern bis zu

40 cm hoch. Beim Abtrocknen des Grases wandern die Larven wieder zurtick in die Grasnarbe und
stellen so kaum eine Gefahrdung fur die Pferde dar. Die Gefahr fir die Tiere, sich auf der Weide mit
Larven zu infizieren, ist daher von der Dammerung bis zum Morgen am grofdten. Nach BITTNER
(1983) ist der Larvenanteil auf trockenen Grasern um 85 % reduziert.

Dieim Herbst schlipfenden Larven [11 bleiben auf bereiftem Gras|ebensfahig, konnen diesesjedoch
nicht so schnell wieder verlassen und geféhrden die Pferde daher verstérkt noch am Morgen
(HASSLINGER,1995).

Als Aktionsradius gibt ENGLISH (19794) eine maximale Distanz von 80 cm an, 89 % der Larven
I11 halten sich jedoch innerhalb von 15 cm um den Kot herum auf. Durch starke Regenfédlle jedoch
kann es zu einem Abwaschen der Larven von den Pflanzen und somit zu einer gréf3eren Verbreitung
kommen (OGBOURNE,1973; KOZLOV,1985). Ebenso tragen zu einer weiteren Verbreitung die
Dungkéfer durch Transport von Kot mit bel (ENGLISH,1979d).

In der endogenen Phase der Entwicklung unterscheiden sich dann die grof3en Strongylidenarten et-
was voneinander. l|hnen allen gemeinsam ist, dal? sie wahrend der endogenen Entwicklung ausge-
dehnte Wanderungen im Tierkorper durchfiihren. Nach monatelanger Prépatenz |eben dann die nach
Art und Geschlecht 10-15 mm messenden adulten Parasiten, histo- und hamatophag im Dickdarm
(MFITILODZE und HUTCHINSON,1985).

DieLarven |11 von Strongylus vulgaris werfen im Dickdarm ihre Hilllen ab, nachdem sie durch ora-
le Aufnahme in den Verdauungstrakt des Wirtstieres gelangt sind. Sie dringen anschlief3end in die
Submukosa von Zékum und ventralem Kolon ein, hduten sich erneut und begeben sich dem entge-
gengerichteten Blutstrom (DRUDGE und LY ONS,1976) bzw. dem jeweils kleinsten Winkel der
Verzweigungen (AREF,1982) folgend, auf die arterielle Wanderung zur vorderen Gekroésewurzel.
Ein Grofdteil der Larven IV wird abgeschwemmt, einige jedoch werden in Thromben eingeschlos-
sen. Nach 90 bis 120 Tagen entstehen die prdadulten Stadien durch eine weitere Hautung. Diese
gelangen nach dem Abbau der Thromben mit dem Blutstrom zur Darmwand und dringen dort Uber
kleine Arterien schliefdlich in das Darmgewebe ein. Nach weiteren 6 bis 8 Wochen erreichen sieim
Lumen von Zakum und ventralem Kolon ihre Geschlechtsreife. Die gesamte Prépatentperiode liegt
zwischen 6,5 und 7 Monaten (ENGLISH,1979c), die Patenz betrégt 1,5 Jahre (BOCH und
SUPPERER,1992).

Die Hautung der Larvelll zu Larve IV von Srongylus equinus findet vor allem in der ventralen
Kolonwand statt. Von dort gelangen sie dann tber die Peritonealhthle zur L eber, wo extensive Wan-
derungen auf der L eberoberflache und im L eberparenchym stattfinden. Im Pankreas schliefdlich voll-
zieht sich eine erneute Hautung zu den praadulten Stadien, die dann in das Lumen von Z&kum und
Kolon zurtckwandern. Die gesamte Prépatentperiode betrégt 8,5 bis 9,5 Monate (ENIGK,1970;
McCRAW und SLOCOMBE,1985; MFITILODZE und HUTCHINSON,1985).
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Dieinfektiosen Larven |1l von Strongylus edentatus dringen im Zdkum und Kolon in die Mukosa
ein und gelangen von dort Uber die Portalvene in die Leber, wo sie wochenlang umherwandern und
sich erst dort zur Larve IV hauten. Anschlief3end findet eine weitere Wanderung unter dem parie-
talen Blatt des Peritoneums statt, hier erfolgt auch eine weitere Hautung. Die Riickwanderung der
nunmehr Préadulten geschieht Uber das Ligamentum hepatorenale zuriick in das Darmlumen von
Zakum und Kolon. Als Adulte erscheinen sie dort nach der 40. Woche (McCRAW und
SLOCOMBE,1974, 1978; MFITILODZE und HUTCHINSON,1985). BOCH und SUPPERER
(1992) geben die gesamte Prapatentperiode mit 10,5 bis 11 Monaten an.

Der diagnostische Nachweis von Strongylideninfektionen erfolgt im Flotationsverfahren. Die Eier
der grof3en Strongyliden sind diinnschalig und 75 bis 90 pum grof3. Damit sind sie etwas plumper und
kleiner alsdie der kleinen Strongyliden (BOCH und SUPPERER,1992). Um eine Infektion mit gro-
[3en Strongyliden von einer solchen mit kleinen Strongyliden zu unterscheiden, ist es sicherer, eine
| dentifikation von Infektionslarven durchzufihren. Dafir missen die Larven in Koprokulturen an-
gezlchtet werden. Fur die Larvendifferenzierung bedeutsam sind die Lange von Korper und Schei-
denschwanz, das Verhéltnis von Korper und Schwanzléange, sowie die Anzahl der Darmzellen. Die
Larven der grof3en Strongyliden sind 850-1000 pm lang und besitzen je nach Art 16-32 Darmzellen.
Vor allem durch letzteres sind sie eindeutig von den kleinen Strongylidenlarven zu unterscheiden,
die gewdhnlich nur 8 Darmzellen besitzen (LICHTENFEL S,1975). Um eine Aussage Uber die In-
tensitét der Eiausscheidung und somit Uber die Schwere der Infektion zu treffen, ist es notwendig
die Eizahl pro Gramm Kot (EpG) zu bestimmen.

Problematisch ist esdie Diagnose einer Infektion mit grof3en Strongyliden beim Fohlen zu erheben.
Aufgrund der langen Prgpatentperiode kommt es erst nach vielen Monaten zur Ausscheidung von
Eiern. Klinische Befunde, der Einachweisbei dlteren Tieren und Angaben zum Wel demanagement
konnen auf einen Befall beim Fohlen hinweisen.

Sehr haufig findet man Mischinfektionen mit kleinen Strongyliden, wobei diese eindeutig sehr viel
haufiger vorkommen. Dal3 man es heutzutage Uberwiegend mit kleinen Strongyliden zu tun hat,
liegt vor allem daran, dal3 die grof3en aufgrund des weitverbreiteten Einsatzes von Breitspektrum-
Anthelminthika stark zurtickgegangen sind, wéhrend die kleinen mit ihren hohen Reproduktions-
raten und der Entwicklung benzimidazolresistenter Stamme angestiegen sind (REINEMEY ER et
al.,1984; TOLLIVER et a.,1987; ULLRICH,1987; EY SKER und PANDY,1990; PIETROBELL | et
al.,1995).

Veranderungen im Blutbild, wie Hypoal bumindmie und Neutrophilie sind nicht spezifisch fir eine
bestimmte Strongyliden-Art, sondern deuten allgemein auf eine Strongylidose hin
(GREATOREX,1975).

Sektionsstatistiken aus allen Kontinenten ermittelten hohe Pravalenzraten fur Strongylus vulgaris
und Strongylus edentatus, jedoch nur ein geringes Vorkommen fur Strongylus equinus. Die dabel
ermittelten Werte des Vorkommens lagen bei Strongylus vulgaris zwischen 8 (LY ONS et a.,1981b)
und 95,6 % (CORLOUER,1980), bel Strongylus edentatus zwischen 8 (LY ONS et al.,1981b) und
79 % (TOLLIVER et al.,1987). Strongylus equinus lag dagegen nur zwischen 1 (LY ONS et
al.,1981b) und 6 % (TOLLIVER et al.,1987).
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Pathogene Schaden beim Befall mit Strongylus vulgaris werden vor allem von den Larven in ihrer
Migrationsphase hervorgerufen, die sich klinisch vor alem in Magen-Darm-Koliken auf3ern
(KESTER,1975). Die Larven wandern in der Arteria caecalis und in den Aa.colicae subendothelial
bis zur Mesenterialarterie, haufig auch zur Aorta. Dadurch entstehen schwere Endothellasionen, die
zu Thrombosen und Entziindungen der inneren Arterienwandschicht (Endarteriitis verminosa
thromboticans) fuhren. Ist der Parasitenbefall der Arterienwand sehr massiv oder haufig rezidivie-
rend, so kann es zu Ausbuchtungen (Aneurysmen) oder Rupturen kommen (BURKHARD,1978).
Die Veranderungen infolge der Endarteriitis reichen von Obturationsstenosen, die zu Mangel durch-
blutungen in den Dickdarmregionen fuhren, bis hin zu Embolien mit Darmwandinfarkten.

In der vorderen Gekrdsewurzel kann es jedoch aufgrund von Entztindungen auch zu Schadigungen
der Darminnervation kommen, was zur Folge hat, dal3 die Pferde auf aul3ere Reize mit einer Uberstel-
gerten Darmperistaltik antworten, woraus sich schmerzhafte, rezidivierende Koliken ergeben
(BENNETT,1972).

Dasklinische Bild desintermittierenden Hinkens wird hervorgerufen, wenn die Larven bis zur Aorta
wandern und sich Thromboembolien in den Aortenaufzweigungen (Aailiaci) manifestieren (BURK -
HARD,1983; ENIGK, 1983; GERHARDS und ROSENBRUCH,1984).

BURKHARD (1983) konnte bei massivem Befall sogar Bohrgange im Endokard nachweisen. Nach
MAYHEW et a. (1984) konnen sich Larven von Strongylus vulgaris auch verirren, in das ZNS ein-
wandern und so zu einer zerebell&ren Ataxie fuhren.

Haemomelasmaile in den Peyerschen Platten werden durch dort wandernde Larven verursacht und
entstehen aufgrund von Thrombosen kleinerer Wandarterien oder nach Blutungen. Sie stellen sich als
leicht erhabene dunkle Flecken dar, die sich unter der Serosa, vor allem im Ileum befinden
(ENIGK,1983; DAHME und WEISS,1988).

Die adulten Wirmer schadigen das Wirtstier indem sie sich an die Darmwand anheften und Blut sau-
gen. Dieskann zu klinischen Symptomen wie I nappetenz, Andmie und chronisch-hamorrhagischer
Enteritis fuhren (OGBOURNE,1975a; OGBOURNE und DUNCAN,1985).

Die Larven von Strongylus equinus und Strongylus edentatus schadigen die Pferde ebenfalls wah-
rend ihrer Migrationsphase, jedoch ist hier die Pathogenitét weitaus geringer, da sie einen anderen
Wanderweg haben, der weniger schadlich fir das Wirtstier ist. Es handelt sich hierbei um Reaktionen
der Organe auf die Hautungen der Larven. Die Larven von Strongylus equinus verursachen vor al-
lem Schéden im Pankreas, die sich durch Mattigkeit und Diarrhoe bemerkbar machen. Dabei wur-
den von McCRAW und SLOCOMBE (1985) erhthte Globulinwerte und eine vermehrte Anzahl von
Eosinophilen festgestellt.

Die Larven von Strongylus edentatus schadigen vor allem die Leber. Bel experimentellen Infektio-
nen von Ponyfohlen, die McCRAW und SLOCOMBE (1974,1978) durchfihrten, kam es zu keinen
klinischen Anzeichen. Bauchfellasionen werden sowohl von Strongylus equinus, als auch von
Strongylus edentatus Larven wahrend ihrer Wanderung verursacht. Diese &uf3ern sich in Form von
Bohrgangen und subserdsen Blutungen, spater auch Vernarbungen und Wurmnestern. Speziell
durch Strongylus equinus kommt es zu filamentGsen Verwachsungen zwischen Leber, Pankreas und
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Zwerchfell, sowie Wurmknoten (SLOCOMBE,1985).

Die adulten Wirmer von Strongylus equinus und Strongylus edentatus schadigen ihre Wirtstiere
ebenfalls durch Anheften an die Darmwand und Saugen von Blut. Die klinischen Erscheinungen glei-
chen denen von Strongylus vulgaris.

1.2. Kleine Strongyliden

Die Gruppe der kleinen Strongyliden umfaldt die Subfamilie Cyathostominae mit 51 Arten, die bel
den Equiden vorkommen konnen (LICHTENFELS et al., 1998). Im Gegensatz zu den grof3en Stron-
gyliden findet keine Korperwanderung der Larven statt, sondern die sehr viel kirzere histotrope
Entwicklungsphase bleibt auf die Mukosa des Dickdarms beschrénkt.

Der exogene Entwicklungsgang entspricht dem bereits bei den grof3en Strongyliden beschriebenen.

Der endogene Entwicklungsgang unterscheidet sich jedoch gravierend von demjenigen der grof3en
Strongyliden.

Die ora aufgenommenen infektidsen Larven |11 wandern in die Mukosa des Dickdarmesein. Als
Préadilektionsstellen werden daf ir Z&kum und ventral es K olon genannt (OGBOURNE,1976;

EY SKER und MIRCK,1986; REINEMEY ER und HERD,1986). RIBBECK et al. (1997) und
MURPHY und LOVE (1997) jedoch fanden auch das dorsale Kolon massiv betroffen. In der Muko-
sa, teilweise auch in der Submukosa, werden die Larven dann von Bindegewebe eingeschlossen und
bilden so die granulomatdsen Wurmknoétchen. Innerhalb dieser Kndtchen erfolgt dann die Hautung
zur Larve IV, bel einigen Arten auch noch die Hautung bis zum préadulten Stadium. Die Dauer die-
ses Vorganges betrégt 1 bis 2 Monate und wird al's histotrope Phase bezeichnet (LY ONS et
a.,1994b). Die Prépatentperiode betrégt je nach Art 5 bis 12 Wochen (VAN LOON et al., 1995).
Bedeutsam fir die Epidemiologieist, dal3 einige Arten fahig sind zur Hypobiose, welche eine verzo-
gerte Entwicklung, gekennzeichnet durch eine Ruhephase, darstellt. So wird den Larven in der Mu-
kosa ein Uberwintern im Wirtstier oder sogar eine langer a's normal dauernde Persistenz bis zu 2,5
Jahren ermoglicht (GIBSON,1953). Derartig hypobiotische bzw. inhibierte Larven werden als friihe
Drittlarven, und die encystierten, sich in der histotropen Phase befindlichen Larven 11 als spéte
Drittlarven bezeichnet (EY SKER et al.,1990). Die Hemmung der Entwicklung beginnt bei einem
Teil der Larven im Stadium 111 im September/Oktober (EY SKER et al.,1984). Erst gegen Winter-
ende entwickeln sich geschlechtsreife Formen aus den hypobiotischen Stadien. In den Wintermona-
ten werden die Larven nur schubweise freigesetzt, wahrend im Friihjahr eine vermehrte Frei setzung
erfolgt (OGBOURNE,1978).

Ungefahr 10 % der adulten Wirmer siedeln sichim Zéakum an, der Rest verteilt sich gleichméaldig
zwischen ventralem und dorsalem Kolon. Die Verteilung der einzelnen Arten auf die Darmabschnitte
ist abhangig von der Menge an kleinen Strongyliden, sowie der Bevorzugung einzelner Arten fir
bestimmte Darmabschnitte (HASSLINGER,1963; OGBOURNE,1976; MFITILODZE und
HUTCHINSON,1985; REINEMEY ER und HERD,1986).
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Von den adulten Wirmern setzen sich die meisten nicht an der Darmschleimhaut fest und saugen
somit auch kein Blut, obwohl einige Arten kleiner Strongyliden dazu in der Lage wéren (DRUDGE
und LYONS, 1976). Aus Untersuchungen von RAHMAN und WADDELL (1980) geht sogar hervor,
dal3 der Darminhalt kleiner Strongyliden keinerlei Blutreste, sondern nur Bakterien, pflanzliche Stof-
feund vereinzelt Nematodeneier aufweist.

Fohlen und Jahrlinge sind die Gruppe von Pferden, die die hdchste WurmbUrde besitzen
(HERD,19864). Allerdings sind auch Tiere, diein der Herde eine niedrigere Rangordnung besitzen
und somit nahe der Geilstellen grasen miissen, von einem starkeren Wurmbefall betroffen (RUBIN-
STEIN und HOHMANN,1989;).

Es kann sich nach einem Befall mit Cyathostomiden auch eine Immunitét herausbilden, die zwar die
Pferde nicht vor einem Befall schiitzt, aber diesen doch begrenzt. LOVE und DUNCAN (1992) stell-
ten bel helminthenfrel aufgezogenen Jungpferden eine vermehrte Inhibierung von Cyathostomiden-
Larvenfest, asbel bereitsinfizierten Tieren. SMITH (1976,1978) konnte nach experimenteller In-
fektion diese Immunitét zunéchst nicht nachwei sen, erst mit zunehmendem Alter bildete sich diese
aus und war dann durch eine langere Prapatentperiode bzw. reduzierte EpG-Zahl gekennzeichnet.
MONAHAN et al. (1998) bestétigten in Versuchen den vermehrten Befall jlingerer Tiere, konnten
jedoch keinen Hinwels auf einen Zusammenhang zwischen Immunitét und Vorkommen inhibierter
Larven |1l feststellen.

Der diagnostische Nachwels erfolgt genau wie derjenige der grof3en Strongyliden im Flotations-
verfahren. Die Eier sind grof3er als 100 um sowie schlanker und langlicher als die der grol3en Stron-
gyliden. Zur genauen Unterscheidung ist einen Anziichtung der Larven notwendig. Die Larven der
kleinen Strongyliden sind 850 um grof3 und besitzen gewdhnlich 8 Darmzellen. Fir die Diagnose
einer Cyathostominose sind meist weiterfiihrende Untersuchungen notwendig, da zum Zeitpunkt
der Erkrankung in der Regel noch keine geschlechtsreifen adulten Wirmer vorhanden sind und so-
mit auch keine Eier mit dem Kot ausgeschieden werden (MIRCK,1977). Dafur findet man jedoch
sehr haufig viele Larven IV und préadulte Stadien im Kot, die eine Diagnose der Cyathostominose
erleichtern, jedoch noch nicht beweisend sind. Oft kl&rt erst die diagnostische Entwurmung die Ursa-
che, wenn anschlief3end die klinischen Symptome abklingen (MATTHEWS und MORRI S,1995).
Auler den klinischen Symptomen gibt es serol ogische Diagnoseverfahren, die jedoch teilwei se sehr
umstritten sind. MAIR et al. (1993) fiihren aus, dal? die Serumprotein-Elektrophorese bei Pferden
mit larvaler Cyathostominose einen sehr viel hoheren Beta-1-Globulinspiegel aufweist. Es gibt el-
nen kommerziellen , Aglutinade Strongyle Test ,, (Virbac) bei dem die IgG(T)-Konzentration
semiquantitativ bestimmt werden kann. Eine starke Uberhthung von 15 g/l in einer Pferde-

popul ation deutet auf einen Parasitenbefall hin und sollte therapiert werden (KENT und
BLACKMOORE,1985). HERD und KENT (1986) sowie POLLEIN (1989) unterstellten den Serum-
proteinveranderungen jedoch nur einen geringen diagnostischen Aussagewert. Nach WEILAND et
al. (1991) besitzt auch die Helminthen-lmmundiagnostik, die anhand des Antigennachwei ses auf
einen Parasitenbefall schlief3en soll, bisher nur wenig Aussagekraft. Die grofdte Problematik des
ELISA-Verfahrensist, dal3 Kreuzreaktionen mit Antikorpern anderer Parasiten des Pferdes auftreten
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(MEZGER,1991) und so keine genaue Diagnose gestellt werden kann.

Blutbildveranderungen wie Hypoal buminamie und Neutrophilie die bei Cyathostominosen vorkom-
men (GILES et a.,1985; MURPHY und LOVE,1997), erscheinen jedoch auch bel einem Befall mit
Srongylus vulgaris und deuten daher nach GREATOREX (1975) allgemein auf eine Strongylidose
hin. MURPHY und LOVE (1997) fanden zusétzlich bel allen untersuchten Pferden mit Cyathostomi-
nose eine Verringerung des Serum-Fruktosamingehaltes.

GILESet al. (1985) sehen bel massivem Befall ein Geschabsel der Rektum-Schleimhaut zum Nach-
weisvon Cyathostomiden-Larven als brauchbar an, dies konnte jedoch von RIBBECK et al. (1997)
nicht bestatigt werden.

Pathogene Veranderungen und klinische Erscheinungen werden vor allem von den Larven ausge-
|6st. Die &ulerst variablen Krankheitsbilder werden dann offensichtlich, wenn die Larven in grofer
Anzahl vorkommen und die inhibierten Stadien aus Mukosa und Submukosa von Z&kum und Kolon
freigesetzt werden (MAIR et a.,1990; LOVE et a.,1992a). Einflul® auf die variablen Krankheitshil-
der haben die unterschiedlichen pathol ogischen Reaktionen des Wirtes auf die Parasiten, die Hohe
der Wurmburde und die Betelligung der unterschiedlichen Cyathostomiden-Larven (KELLY und
FOGARTY,1993; MAIR,1994). Bei massiv infizierten Pferden kommt es zu erheblichen Odemati-
sierungen der Z&kum- und Kolonwand und zur lymphohistiozytéren Infiltration der Submukosa
(REILLY et al.,1993). Zu Entziindungserscheinungen in der Darmwand kommt es nach GILES et al.
(1985) aufgrund von Rupturen der larvalen Zysten und der anschlief3enden Auswanderung der Lar-
ven aus der Mukosa. Die wichtigsten klinischen Erscheinungen sind Diarrhoe und Ent-
wicklungseinbuf3en durch Abmagerung. Die Abmagerung wird durch den massiven Verlust von Al-
bumin in das Darmlumen und eine verminderte Resorption von Nahrstoffen erklért (CHIEJINA und
MASON,1977; MIRCK, 1977; MAIR,1993; REILLY et a.,1993; MURPHY und LOVE,1997).
RIBBECK et al. (1997) beobachteten auch Préputial- und Unterhautddeme aufgrund der Hypoal bu-
mindmie. Auch Todesfalle aufgrund starker Infektionen kommen vor (PFISTER et al., 1988; VAN
LOON et al.,1995; MURPHY et a.,1996; RIBBECK et al.,1997). Nach UHLINGER (1990) konnen
kleine Strongyliden auch Koliken verursachen. LOVE et al. (1992b) wiesen nach, dal3 infektidse
Larven die Verdauungsfunktion beeintrachtigen und laut BUENO et al. (1979) kommt es zu Storun-
gen der Darmmotilitét.

Dadie Reaktivierung der hypobiotischen Larven im Winter und im Frihjahr zu einem extremen An-
stieg der Parasitenburde ftihrt, tritt das klinische Bild auch Gberwiegend zu dieser Jahreszeit auf und
wird daher auch ,, Winter-Cyathostominose” genannt. Das Auftreten der larvalen Cyathostominose
findet vor allem bel jingeren Pferden, etwabis zum Alter von funf Jahren statt (PFISTER et al.1988;
MAIR,1994).
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1.3. Spulwirmer

Spulwtrmer werden bei den Pferden durch die Art Parascaris equorum vertreten, die sehr haufig
bei Fohlen und Jahrlingen vorkommen, jedoch nur selten bei dlteren Pferden. Die adulten, ge-
schlechtsreifen Wirmer siedeln sich im Jgjunum an und die Weibchen produzieren dort bis zu
100.000 Eier taglich, die dann mit dem Kot ausgeschieden werden. Die Eier sind mit einer klebri-
gen Eiwell3schicht versehen und so extrem widerstandsfahig gegentiber Umwelteinflissen. Nach
CLAYTON (1986) konnen die Eier im feuchten Milieu Monate bis Jahre Uberlebensfahig bleiben.
Das heif3t also, das am Ende der Weldesai son abgelegte Eier den Winter Uberdauern kénnen, und so
in der nachsten Weidesai son wieder zur Infektion beitragen (CONNAN,1985).

Dieinfektiose Larve Il entwickelt sich exogen im Ei bereits nach 10-15 Tagen, wenn die Temperatu-
ren optimal sind (Sommertemperaturen). Die Infektion des Pferdes erfolgt durch orale Aufnahme der
Eier mit dem Futter. Pranatal e oder gal aktogene I nfektionen wie bei anderen Tierarten konnten nicht
nachgewiesen werden. Im DUnndarm schlUpft dann dieinfektose Larve Il ausdem Ei, dringt indie
Darmwand ein und beginnt ihre Korperwanderung: Zunéchst wandern die Larven innerhalb von 24-
28 Stunden auf dem Blut- und Lymphweg in die Leber, und anschlief3end von dort in die Lunge, die
sie ca. 7 Tage nach der Infektion erreichen. Dort ist 14 Tage nach Infektion der Grofdteil der Larven
zu finden (CLAY TON und DUNCAN,1979), wo dann auch die Hautung zur Larve Il stattfindet.
Diese durchbohren die Alveolen, gelangen dann zunachst in die Trachea, von wo sie in den Pharynx
hochgehustet werden und dann Uber den Oesophagus abgeschluckt, schliefdlich wieder im Jgunum
erscheinen (ca. 23 Tage nach Infektion). Hier findet schliefdlich die Hautung zur Larve IV und die
anschlief3ende Entwicklung zum geschlechtsreifen Wurm statt. Die Prépatenz dauert ca. 10 bis 16,5
Wochen und ein Ausscheiden von Eiern findet fir hochstens 2 Jahre statt (LY ONS et al.,19764a;
CLAYTON und DUNCAN,1979).

Auler dem beschriebenen trachealen Wanderweg kénnen auch einige Larven hamatogen in verschie-
dene Organe abgeschwemmt werden, sich in den Mesenteriallymphknoten manifestieren oder aber
Uber die freie Bauchhohlein Leber und andere Organe gelangen, wo sie dann jedoch in abgekapsel -
ter Form absterben (SRIHAKIM und SWERCZEK,1978).

Die adulten Nematoden kénnen bis bleistiftdick werden und bis 25 cm lang die mannlichen, sowie
bis40 cm lang diewelblichen. Die adulten Askariden liegen in der Regel frei im Dinndarmlumen
und erndhren sich von den oberfl&chlichen Schleimhautschichten und vom Darminhalt des Wirtstie-
res (CLAY TON und DUNCAN,1978).

Der Nachweis der Askarideneier erfolgt im Flotationsverfahren aus dem Kot der Wirtstiere. Das
Aussehen der Eier ist typisch und kann mit keiner anderen Parasitenart der Equiden verwechselt
werden. Die Eier sind 90-120 pm grof3, rund, dickschalig und mit einer feingranulierten Oberfléche
versehen (HASSLINGER,1991).

Klinische Anzeichen bei Jungtieren wie Husten und Abmagerung legen den Verdacht einer Askari-
dose nahe (HASSLINGER,1991).

In Deutschland wurden Pravalenzraten zwischen 4 % (EPE et al.,1993) und 6,2 % (BAUER und
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STOYE,1984) ermittelt. In anderen Landern, z.B. den USA liegen diese Werte mit 42,9 (LY ONS et
al.,1981b) und 75 % (LY ONS et a.,1990) jedoch sehr viel hoher.

Ein Befall mit Askariden fuhrt bel &lteren Tieren eher zu einem subklinischen Verlauf, wéhrend er
bei Jungtieren zu verschiedenen Krankheitsbildern fuhrt. Man unterscheidet hier Krankheitsbilder
die infolge der Wanderphase entstehen und Krankheitsbilder die von den adulten Askariden hervor-
gerufen werden. Wahrend der Wanderung verursachen die Larven in der Leber und in der Lunge
Hamorrhagien und miliare senfkorngrof3e Granulomherde, die spéter fibrosieren und verkalken
(Chalcicosis) (SRIHAKIM und SWERCZEK,1978). Zerstorungen des L eberparenchyms und der
Alveolenwénde sind eine Folge der Larvenwanderung. Diese pathogenen Veranderungen in Leber
und Lunge verursachen den Gewichtsverlust sowie den voribergehenden Husten mit bilateralem
mukopurulentem Nasenausflul3. Beim Abschwemmen der Larven konnen diese auch in andere Or-
gane gelangen und dort entsprechende Verénderungen hervorrufen. Gelangen die Larven durch Ver-
irrung in das ZNS, so kann dies zu Paresen und Paralysen fihren.

Die adulten frei im Darmlumen |ebenden A skariden bilden in grof3en Mengen Fettséuren als Stoff-
wechsel produkte, diewiederrum zu einer chronisch-katarrhalischen Enteritis beim Wirtstier fuhren.
Diese aulZert sich klinisch zusammen mit wechselnder Frefdlust, Abmagerung und struppigem Haar-
kleid (CLAY TON und DUNCAN,1978). Komplikationen beim Askaridenbefall kénnen zu chro-
nisch-rezidivierenden Koliken und bei starkem Befall zu einem Obturationsileus mit verringertem

K otabsatz fuhren. Selten kommt es zu Darmperforationen mit Peritonitis. Charakteristisch flr einen
Befall mit Parascaris equorum st der Chloroformgeruch der Exspirationsluft der Wirtstiere
(CLAYTON et a.,1980).

1.4. Zwer gfadenwir mer

Als Vertreter der Familie der Strongyloididae gilt bei den Equiden Srongyloides westeri, welche
weltweit vorkommen. Diese Parasitoseist eine typische Jungtiererkrankung, dadieinitiale Infektion
vor alem galaktogen erfolgt. Mit zunehmendem Alter, ab dem 80. Tag post partum beginnend, bildet
sich eine Immunitét heraus, so dal3 éltere Tierein der Regel nicht mehr erkranken (STOY E,1986). Es
handelt sich hierbei um eine typische Stallparasitose, die durch feuchte und warme Raume den exo-
genen Entwicklungsgang der Larven fordert (HASSLINGER,1986).

Charakteristisch fur die Entwicklung von Strongyloides westeri ist ein Generationswechsel
(HASSLINGER,1988).

Die adulten Nematoden siedeln sich bevorzugt im Duodenum und Jejunum an und bestehen nur aus
weiblichen Wirmern, die sich parthenogenetisch fortpflanzen. Ihre Eier werden mit dem Kot der
Wirtstiere ausgeschieden, aus denen in Kiirze die rhabditiformen Larven | schllpfen. Diese wieder-
um kénnen sich nun entweder Gber zwei Hautungen zur infektiosen Larve [11 entwickeln, oder aber
sich zu préasexuellen Larven ausbilden, die zu Geschlechtstieren werden und exogen Eier legen. Aus
diesen exogen gebildeteten Eiern schlUpfen erneut Larven |, die sich dann Uber zwei Hautungen zur
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infektiosen Larve lll entwickeln. Die Larve Il kann in der Aul3enwelt bis zu 4 Monaten Uberleben
und infiziert die Wirtstiere perkutan. Bei erstmaliger Infektion gelangt sie tber den Blut- und
Lymphweg in die Lunge und von dort tUber die Trachea und den Pharynx schlief3dlich in den
Verdauungstrakt, wo sie sich im DUnndarm ansiedelt. Die Prépatenz dieses trachealen Wanderwe-
ges betragt 9 Tage. Handelt es sich bei dem Wirtstier um eine Reinfektion, so wird die Blutbahn
nicht in der Lunge verlassen, sondern ein Verlassen der Blutbahn und Ansiedeln erfolgt erst im
Mammarkomplex, der als Prédilektionsstelle gilt. Die Prépatenz betragt auf diesem Wege nur 6
Tage. Eine Reaktivierung dieser Larven beginnt in der Graviditat, die Uber das Kolostrum nun auf
das Fohlen Ubertragen werden. Diese Ausscheidung der Larven mit der Muttermilch beginnt 2 bis 4
Tage nach dem Abfohlen und hdlt bis zu 7 Wochen an (LY ONS,1994). Die Ausbildung einer Immu-
nitét nach einem Befall mit Strongyl oides westeri wurde von SCHLICHTING (1981) festgestellt.
Reinfektionen der Fohlen mit Strongyloides treten um so eher auf, je friher im Infektionsgeschehen
medikamentdse Behandlungen erfolgten. Diese kdnnen somit zwar die galaktogene Infektion ver-
hindern, jedoch fuhrt dies auch zu Stérungen der Immunitétsbildung bei den Fohlen
(SCHLICHTING und STOYE,1985).

Im wesentlichen fuhrt nur die gal aktogene Infektion zur Strongyloidose. Das gelegentliche Auftreten
eines Strongyloidesbefalls bei dteren Tierenist nur durch perkutane Infektion moglich, und zwar
auch nur dann, wenn diese Tiere keine gal aktogene Infektion im Sauglingsalter durchgemacht haben
(BOCH und SUPPERER,1992).

Der Nachwels der Eier von Strongyl oides westeri erfolgt im Flotationsverfahren des Kotes vom
Wirtstier. Im Unterschied zu den Eiern anderer Parasiten der Equiden muf3 eine Flotation jedoch in-
nerhalb von 6 Stunden nach der rektalen Probenentnahme erfolgen, dadie Larven sehr schnell aus
den Eiern schliipfen und dann zum Schwimmen beféhigt sind, wodurch sieim Flotationsverfahren
nicht mehr erfaldt werden kdnnen. Der Nachwelsist dann etwas schwieriger und kann nur noch im
L arvenauswanderungsverfahren ermittelt werden (HASSLINGER, 1986).

Die Befallshaufigkeit bei Saugfohlen in Deutschland ergab Werte zwischen 81
(SCHLICHTING,1981) und 88 % (STOY E,1986). In den USA jedoch wurden nur 5,8 % der Saug-
fohlen asinfiziert ermittelt (LY ONSet a.,1993).

Pathol ogische Veranderungen werden durch Strongyl oides westeri in Haut, Lunge und Darm her-
vorgerufen. Hauptsachlich sind dafir die wandernden Larven verantwortlich, die so Eintrittspforten
schaffen fur Sekundérinfektionen (STOY E,1986; DEWES und TOWNSEND,1990). Schwache In-
fektionen verlaufen meist subklinisch, ein starker Befall mit Zwergfadenwirmern fuhrt jedoch zu
Durchfall und Abmagerung und kann sogar den Tod des Wirtstieres zur Folge haben (LY ONS et
al.,1973).

Friher wurden generell die Zwergfadenwirmer fir Durchfélle der Fohlen in den ersten beiden

L ebenswochen verantwortlich gemacht. Nach Untersuchungen von LUDWIG et al. (1983),
SCHLICHTING (1981) sowie SCHLICHTING und STOY E (1985) trat der Durchfall der Fohlen
wahrend der Fohlenrosse der Mutterstuten auch dann mit tblicher Intensitét und Haufigkeit auf,
wenn durch Anthelmintikaeinsatz parasitére Infektionen vollsténdig unterbunden wurden und somit

-11-



LITERATURUBERSICHT

ausgeschlossen werden konnten. Daher konnen die Zwergfadenwirmer fr den Durchfall der Foh-
len wéhrend der Fohlenrosse nicht ausschliefdlich verantwortlich gemacht werden.

1.5. Magenwurmer

Als Magenwurmer sind beim Pferd die Habronema-Arten, Draschia megastoma und Trichostron-
gylus axei bedeutsam.

Zu der Familie der Habronematidae, die weltweit verbreitet ist, gehdren die Arten Habronema
maj us, Habronema muscae und Draschia megastoma. Alle Habronema-Spezies sind ovovivipar
(SCHILLINGER,1986). Draschia megastoma jedoch ist vivipar, d.h. die Weibchen scheiden keine
Eier, sondern direkt dieLarvel aus.

Die geschlechtsreifen Nematoden der Habronema-Arten finden sich in der Magenschleimhaut, wah-
rend sich Draschia megastoma in der Magenwand ansiedelt. Die embryonierten Eier der Habrone-
ma-Arten und die Larven | von Draschia werden Uber den Verdauungstrakt mit dem Kot ausge-
schieden, wo sie dann von Fliegenmaden aufgenommen werden (HASSLINGER,1986). Diese
Fliegenmaden bzw. Fliegen bilden dann die Zwischenwirte fir die Parasiten. Zwischenwirte fir
Habronema majus sind Stomoxys cal citrans und Lyperiosa-Arten, fir Habronema muscae und
Draschia megastoma sind dies verschiedene Muscae-Arten (HASSLINGER, 1989a). In diesen
Zwischenwirten entwickeln sich die Parasitenlarven dann weiter, so dal3 nach ca. 2 Wochen infek-
tiose Larven entstehen, die dann wiederum auf den Endwirt tibertragen werden. Diese Ubertragung
geschieht, indem die parasitéaren Larven von den Fliegen am Maul und an den NUstern abgegeben
werden, und diese dann aufgrund des Feuchtigkeitsreizes tiber die Schleimhéute bisin den Magen
wandern. Nach ca. 2 Monaten Pr&patentzeit erreichen die Larven dann im Magen ihre Geschlechts-
reife. Da die infektitsen Larven auf feuchtwarme Reize reagieren sind sie jedoch auch in Haut-
wunden zu finden, wo sie die Heilung der Wunden erheblich storen, sich jedoch nicht weiterent-
wickeln kénnen (SCHILLINGER,1986).

Ein weiterer Magenwurm Trichostrongylus axei ist ebenfalls weltwelt verbreitet und kommt sowohl
bei Equiden, alsauch bei Rindern vor. Essind hierbel vor allem die élteren Pferde betroffen. Ein An-
siedeln der adulten Nematoden erfolgt vor allem in der Fundusdriisenregion des Magens, aber auch
im kranialen Abschnitt des Duodenums. Von dort abgelegte Eier werden mit dem Kot der Wirtstiere
ausgeschieden und entwickeln sich exogen innerhalb von 4-5 Tagen zur infektidsen Larvelll, die
sehr widerstandsfahig gegentiber UmwelteinflUssenist. Diese Larve Il wird dann vom Wirtstier per-
oral aufgenommen und entledigt sich dann im Magen bzw. Duodenum ihrer Scheide. Anschlief3end
hautet siesich zur Larve IV und entwickelt sich 3 Wochen nach der Infektion des Wirtstieres zum
geschlechtsreifen, adulten Parasiten.

Trichostrongylus axei ist ebenso wie die Cyathostomiden-Larven zur Hypobiose befahigt. Im Unter-
schied zu den Larven der kleinen Strongyliden kdnnen diese jedoch auch exogen tberwintern
(EYSKER et a.,19863a).
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Der Nachweis der embryonierten Eier der Habronema-Arten kann im Flotationsverfahren erfolgen.
Da Draschia megastoma jedoch keine Eier ausscheidet, sondern direkt die Larven, kann ein Nach-
weis hier nur Uber das Larvenauswanderungsverfahren erfolgen. Pathognonomisch fir einen Befall
mit Parasiten der Familie der Habronematidae sind jedoch die in warmen Jahreszeiten auftretenden
Sommerwunden der Pferde, die kaum mit anderen Krankheitsbildern zu verwechseln sind
(VASEY,1981).

Die Haufigkeit des Vorkommens der Habronema-Arten wurde weltweit zwischen 13 (BUCKNELL
et a.,1995) und 73 % (LY ONS et a.,1990) ermittelt. BAUER (1986) ermittelte fir Deutschland eine
Préavalenzrate von 62 %, wobei Habronema muscae doppelt so haufig vorkam wie Habronema
majus und Draschia vallig fehlte.

Der Nachwels der Eier von Trichostrongylus axel kann im Flotationsverfahren erfolgen, jedoch
schliipfen die Larven sehr schnell und die Eier haben grofie Ahnlichkeit mit denen der Strongyliden.
Fir eine genaue Diagnose sollte daher eine Anziichtung und ein Nachweis der Larven erfolgen. Die
Larven besitzen zwar ebenso wie die Larven von Srongylus equinus 16 Darmzellen, jedoch fehlt
ihnen einlangschwanziges Hinterende (HASSLINGER, 1989a).

Die Angaben Uber Pravalenzraten liegen mit einer grof3en Spannbreite zwischen 4 und 80,9 %
(LYONS et al.,1983b; PANDEY et a.,1981).

Ein Parasitenbefall mit Spezies der Familie der Habronematidae kann zur klinischen Erkrankung,
der sogenannten ,, Magenhabronematose” fiihren. Die adulten Parasiten von Draschia megastoma
fuhren dabei in der Umgebung der Kardia des Magens zu teilwei se erheblicher Knotenbildung, die
mit eitrig brockeligem Material und Wirmern angefillt sind (LY ONS et a.,1984). Diese Knoten
heilen unter Narbenbildung ab, wenn die Wirmer wieder auswandern. Die adulten Formen der
Habronema-Arten sind mit ihren Vorderenden in den Magendriisen lokalisiert und reizen diese so
zu einer vermehrten Schleimbildung, was eine chronisch katarrhalische Gastritis verursacht, die
haufig mit Hamorrhagien und Ul zerationen einhergeht.

Dasklinische Bild der Habronematose ist gepragt von Verdauungsstorungen im Gastrointestinaltrakt,
Abmagerung und rezidivierenden Koliken. Sehr selten kommt es zu Perforationen des Magens mit
Peritonitis (ARUNDEL ,1978).

Nicht selten jedoch verirren sich Habronema-L arven und machen dann weite K érperwanderungen
durch. Die,, Lungenhabronematose” ist ein Krankheitsbild, das entsteht, wennsich dieLarven |1l in
die Lunge verirren und dort zusammen mit Bakterien eine Entziindung ausl 6sen. Klinisch éuf3ert sich
diese Erkrankung mit Dyspnoe und Husten (BAIN et al.,1969). Neurol ogische Erscheinungen kon-
nen auftreten, wenn sich Larven in das ZNSverirren (MAYHEW et a.,1982). Eine,, Augenhabrone-
matose”, die sich klinisch durch eine Konjunktivitis &uf3ert, entsteht, wenn sich Larven in den Kon-
junktiven ansiedeln. Folgen der Erkrankung sind eine ausgepragte Photophobie, Chemosis und steti-
ger Tranenfluf3. Optisch sichtbare Veranderungen an den Konjunktiven und am Augenlid sind selten
grofder als 2 cm, wahrend Veranderungen bei der ,, Hauthabronematose” zu bis zu 30 cm grof3en Gra-
nulomen fiihren konnen (RICHTER et a,1979). Diese Hauterkrankung entsteht, wenn Fliegen im
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Sommer die parasitéren Larven in den Hautwunden ablegen. Diese Larven kdnnen sich in den Wun-
den zwar nicht weiter entwickeln, jedoch wirken sie sich sehr stérend auf die Wundheilung aus, da
sie die Granulation des Gewebes verhindern und Juckreiz verursachen (VASEY,1981). Aufgrund
von nachfolgenden Sekundarinfektionen kommt es dann zu weiteren Gewebsveranderungen. Eine
Abhellung der Wunden, unter Hinterlassung von Hautnarben, erfolgt erst im Herbst, wenn die Lar-
ven absterben. Ist das Praputium von einem Larvenbefall betroffen, so kann es zu eéinem Prolaps des
Processus urethrae fuhren, der klinisch durch eine Dysurie gekennzeichnet ist (SLOCOMBE,1985).

Bei Trichostrongylus axei sind es die adulten Formen, die zu pathogenen Veranderungen fuhren: In
den Schleimhéuten von Magen und Duodenum verursachen sie durch ihr Anheften und Blutsaugen
Nekrosen, Erosionen, katarrhalische Entziindungen und Odeme. Die Schleimhaute bekommen da-
durch haufig ein blumenkohlartiges Aussehen (SLOCOMBE, 1985). Klinisch &uf3ern sich diese pa-
thogenen Veranderungen durch starke L eistungseinbuf3en, Anamie, Durchfall, Verdauungsstérungen
und Abmagerung. AulRerdem kann es zu Verhaltensstérungen wie Koprophagie kommen
(HASSLINGER,1986).

1.6. Pfriemenschwanze

Die haufigste Art ist hier Oxyuris equi, der im Z&kum und Rektum des Pferdes vorkommt
(HASSLINGER,1989b). Eine weitere bei Pferden vorkommende Art ist Probstmayria vivipara, die
jedoch in Mittel europa kaum vorkommt, sondern héchstens bel Importpferden gesehen wird und des-
halb hier nicht néher erlautert wird.

Oxyuris equi jedoch ist weltweit verbreitet und befdlt eher dtere alsjingere Pferde.

Man unterscheidet mannliche und weibliche Parasiten. Die Grof3e der Nematoden variiert erheblich:
Wahrend die ménnlichen Parasiten nur 8-12 mm lang werden, kénnen die Weibchen jedoch

4-15 cm grof3 werden (HASSLINGER,1986). Die Eiablage der Weibchen erfolgt nur einmalig.
Dazu wandern die Weibchen zum Anus und legen am Perineum 8000 bis 60000 Eier ab, die haufig
as , Eischnure® dort hangen bleiben. Die Weibchen kehren nach erfolgter Eiablage zuriick in das
Rektum um dann dort abzusterben, was mit den Mannchen bereits direkt nach der Begattung schon
geschehen ist. Die Eier besitzen an einem Pol eine Schlupfstelle fir die bereits enthaltene U-formi-
ge Larve. Die Larve hautet sich dann innerhalb von 5 bis 7 Tagen zweimal bis zum Entstehen der
infektiosen Larve I11. Anschlief3end trocknen die Eischnire ein und fallen zu Boden oder in die Ein-
streu, wo die Larve lll ca. 3 Monate infektios im Ei bleibt (HASSLINGER,1986). Die Larven wer-
den nun von den Pferden peroral mit dem Futter aufgenommen, wobei die Stallinfektion die bedeu-
tendste Rolle einnimmt (HASSLINGER,1989b).

Im Dinndarm schllpft dann die Larve |11 aus dem Ei und wandert in das Zékum und das Kolon, um
dort in die Mukosa einzudringen. Hier findet nun auch eine weitere Hautung zur Larve 1V statt, die
dann bis zur magenahnlichen Erweiterung des dorsalen Kolons wandert und sich 45 bis 60 Tage spé&-
ter zum préadulten Stadium entwickelt. Nach weiteren 100 Tagen erlangt sie ihre Geschlechtsreife.
Die gesamte Prapatentperiode betrégt 4,5 bis 5 Monate. Die Patenz nur 10 bis 14 Tage.
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Der Einachweis von Oxyuris equi im Flotationsverfahren aus dem Kot ist selten positiv, dadie Ei-
ablage aul3erlich in der Analregion erfolgt. Nur bei sehr starken Infektionen erfolgt so moglicher-
weise ein Nachwels. Sehr viel sicherer ist hier ein Tesafilmabri(3-Praparat von der Analregion und
der direkte Nachwelis unter dem Mikroskop. Dazu wird das Préparat auf einen Objekttrager geklebt
und systemisch durchgemustert (HASSLINGER,1989b). Die Eier sind embryoniert, ca. 100 um grof3
und besitzen jeweils einen Pol pfropf.

Dadie auswandernden Weibchen in der Analregion starken Juckreiz ausl6sen, besteht immer dann
der Verdacht auf einen Befall mit Oxyuris equi, wenn dltere Pferde mit Scheuerstellen oder Haut-
veranderungen im Bereich der Schweifribe auffallen (HASSLINGER,1986). Bei starkem Befall
koénnen die Eischnire an der Analregion auch makroskopisch sichtbar werden. Manchmal finden
sich abgestorbene adulte Weibchen im Kot.

BAUER und STOYE (1984) und EPE et al. (1993) ermittelten Befallsraten zwischen 0,4 und 0,7 %.
Dader Nachweis der Eier hier jedoch nur koproskopisch erfolgte, ist diese Befall squote sicherlich
ungenau. BUCKNELL et al. (1995) und GAWOR (1995) ermittelten bei Sektionen Werte zwischen
7 und 36 %.

Pathogene Schéaden verursachen die adulten Nematoden von Oxyuris equi aufgrund ihrer kurzen

L ebenszeit kaum. Nach BAUER (1986) erndhren sie sich auch nur von Ziliaten. Lediglich die
adulten Weibchen |6sen wahrend ihrer Wanderung zur Analregion starken Juckreiz bei den Pferden
aus, wodurch es zu Scheuerstellen und Hautverénderungen im Bereich der Schwelfriibe kommen
kann.

Eine grofiere pathogene Bedeutung wird den Larven I11 und IV beigemessen, die M ukosal asionen
im Dickdarmbereich durch ihren sténdigen Positionswechsel hervorrufen (BAUER,1986a). Als Fol-
ge kdnnen Sekundarerreger klinisch unauffalige Kolonulzerationen und -entziindungen verursa-
chen (SLOCOMBE,1985). Aufgrund der durch Larven verursachten Mukosal 8sionen kann es zu
klinischen Symptomen wie Durchfall, Inappetenz und Koliken kommen. Diese jedoch sind sehr
unspezifisch und erlauben keinen Rickschlul? auf einen Befall mit Oxyuris equi. Im weiteren Ent-
wicklungsverlauf der Nematoden klingen diese Symptome auch wieder ab.

1.7. Bandwir mer

Bei den Equiden kommen vier Arten von Bandwirmern vor: Anoplocephala perfoliata und
Paranoplocephala mamillana kommen am héufigsten in Europa vor, Anoplocephala magna ist
hauptsachlich in Amerika und Asien vertreten und Moniezia pallida findet man bei Pferden in Sid-
afrikaund Angola (SOUL SBY,1965).

Die Bandwurmer sind zwittrig, d.h. jede Proglottide besitzt bei de Geschlechtssysteme und so werden
Proglottiden des gleichen oder eines anderen Bandwurmes begattet. Die Proglottiden der Bandwir-
mer werden dann mit dem Kot der Wirtstiere ausgeschieden und entlassen die polygonalen Band-
wurmeier mit ihren Onkosphéren, wenn die Proglottiden in der AulRenwelt mazerieren. Die Band-
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wurmeier werden dann von Oribatiden (Moosmilbenarten) aufgenommen, die den Zwischenwirt fir
die Bandwirmer darstellen. FRANK (1976) vermutet, dal3 auch andere kleine Insekten, wie Psoco-
ptera (Staubl&use) und A pterygota (Mulmbewohner) ev. als Zwischenwirte in Frage kommen. Uber-
prufungen von Moosmilben auf Zystizerkoide erbrachten ndmlich z.T. negative Ergebnisse, obwonhl
gleichzeitig bei den Pferden koproskopisch ein hoher Befall mit Anoplocephala perfoliata festge-
stellt wurde (TAUSEND, 1989).

Innerhalb von 4 Monaten bilden sich in den Moosmilben aus den Onkosphéren infektiose Zystizer-
koide. Nehmen die Pferde als Endwirte nun die Moosmilben mit den enthaltenen Zystizerkoiden
peroral mit dem Futter auf, so entwickeln sich nach einer Prapatenz von 6 bis 7 Wochen die adulten
Bandwirmer (HASSLINGER,1986).

Die adulten Bandwirmer von Anoplocephala perfoliata kénnen eine Léange von bis zu 30 cm errei-
chen, jedoch auf¥erhalb des Darmes (z.B. nach Autopsie) auf 2,5 bis 8 cm zusammenschrumpfen
(HASSLINGER und TAUSEND, 1989). Sie siedeln sich Uberwiegend im Z&kum, an der |leozékal-
klappe und im kaudalen lleum an. SLOCOMBE (1985) fand sie gelegentlich auch im Duodenum,
Jgjunum und proximalen Kolon. WILLIAMSSON et al. (1997) fanden 99,8 % im lleum und Z&kum
und 0,2 % im ventralen Kolon.

Anoplocephala magna parasitiert im Duodenum und Jejunum, selten auch im Magen und wird bis
zu 80 cm lang.

Paranoplocephala mamillana parasitiert ebenfalls im Duodenum, Jegjunum und zuweilen im Ma-
gen, erreicht jedoch nur eine Lange von 5,5 cm.

Der koproskopische Einachweis von Bandwurmern ist nur sehr ungenau und erlaubt keinen Rick-
schluf? auf die Befallsintensitét. Viele Bandwurmtréger kdnnen so nicht ermittelt werden, daein Ei-
nachweis im Kot oft negativ ist, vor allem wenn weniger als 100 Bandwirmer vorhanden sind
(MEANA et a.,1998). Untersuchungen des Rektal kotes geschlachteter Pferde und deren Sektion
ergaben, dal3 die tatséchliche Befall squote héher ist, a's man von der gefundenen Eizahl hétte schlie-
3en kénnen (BEROZA et a.,1985,1987; GAUDERON et al.,1988; NILSSON et a.,1995). Nach
SCHUSTER (1991) liegt dies unter anderem daran, dal3 zum einen nicht permanent Proglottiden aus-
geschieden werden und zum anderen ein hoher Anteil der Bandwurmpopulation steril ist.
PROUDMAN und EDWARDS (1992) verbesserten das herkdmmliche Flotationsverfahren mit Hilfe
einer geséttigten Zuckerlésung, mit der 61 % der Bandwurmtrager erfaldt werden kénnen. HEARN
und HEARN (1995) setzten die,, Cornell-Wisconsin Centrifugal Flotation* zur Diagnostik ein, konn-
ten so jedoch nur 32 % der Bandwurmtréger ermitteln. Der serologische Nachwels scheint beim
Nachweis der Bandwurmtrager erfolgversprechender: Ein ELISA-Test, der Antikdrper gegen Ano-
plocephaliden erfaldt, konnte 68 % der befallenen Pferde ermitteln (PROUDMAN und
TREES,1996). Nach Untersuchungen von HOGL UND (1998) wurden tiber den ELISA-Test bereits
4 Monate friher, bevor es zu einer Eiausscheidung im Kot kam, positive Bandwurmtrager ermittelt.
Koproskopisch wurden in Deutschland Befallsraten zwischen 2,2 % (EPE et al.,1993) und 4,6 %
(DROSSIGK und SCHUSTER,1997) ermittelt. In England fanden PROUDMAN und EDWARDS
(1993) so 21,4 %. Die Pravalenzraten geschlachteter Pferde betragen 51 % in Irland (FOGERTY et
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al.,1994), 69 % in England (OWEN et &l.,1988), 65 % in Schweden (NILSSON et al.,1995), 52 %
in JAPAN (YOSHIHARA et al.,1993), 82 % in Neuseeland (BAIN und KELLY,1977) und 72 %in
den USA (LYONS et al.,1998).

Als dominierendste Bandwurmspezies wird Anoplocephala perfoliata haufig fir Lasionen im Dick-
darmbereich verantwortlich gemacht, die sogar den Tod der Pferde zur Folge haben kénnen. An den
Anheftungsstellen der Parasiten im Darmtrakt kommt es zu erheblichen Erosionen und Ul zeratio-
nen der Mukosa, der Ablagerung von diphteroiden Membranen und einer Hypertrophie der betrof-
fenen Darmabschnitte (BAIN und KELLY,1977; LY ONS et al.,1984; PEARSON et al.,1993). Das
Ausmal3 der pathologischen Schéden, die einen Elastizitatsverlust der Darmwand oder die Einengung
des Lumens bewirken, ist dabei abhangig von der Menge an Bandwirmern (FOGERTY et al.,1994).
Die Folge davon ist, daf3 die Peristaltik sistiert und so eine Invagination zweier Darmabschnitte be-
gunstigt wird (BARCLAY et a.,1982; COSGROVE et al.,1986; EDWARDS,1986; OWEN et
a.,1989). Der Massenbefall mit Anoplocephala perfoliata kann zu Torsionen, Perforationen und
Rupturen des Zéakums filhren (BEROZA et a.,1983; COSGROVE et a.,1986), aul3erdem kann es
aufgrund eines Hdmatoms zu einem Obturationsileusim Jgunum kommen (JACH und
ALLMELING,1990), der méoglicherwelse eine Magenruptur hervorruft (KOPF,1990).

CHRISTL (1971) hdt eine aktive Durchbohrung der Darmwand durch Anoplocephala perfoliata
fur unwahrscheinlich. Die klinischen Symptome bei Bandwurmbefall wie Abmagerung, Diarrhoe,
Koliken, Kiimmern, Leistungsabfall und Verdauungsstorungen sind eher unspezifisch.

1.8. Lungenwirmer

Der Lungenwurm ist bel den Equiden mit der Spezies Dictyocaulus arnfieldi weltweit vertreten und
siedelt sich bevorzugt in den Bronchien und in der Tracheaan. Der Esdl ist der eigentliche Endwirt
bei diesem Parasiten und stellt daher eine Ansteckungsquelle fir die Pferde dar
(HASSLINGER,1989c). Die adulten Weibchen werden 5-7 cm lang und legen embryonierte Eier ab,
deren Larve entweder innerhalb von 6 bis 24 Stunden nach Absatz mit dem Kot im Freien ausdem

Ei schllpft, oder aber die sich bereitsim Atmungstrakt oder Verdauungstrakt entwickelt und so be-
reitsals Larve | ausgeschieden wird. Exogen entwickelt sich dann innerhalb von 2-4 Tagen die infek-
tiose Larvelll, diebescheidet ist. Die Larven sind exogen nur wenig widerstandsfahig und haben nur
eine kurze L ebensdauer, eine Uberwinterung kann daher im Freien nicht stattfinden
(HASSLINGER,1986). Eine Infektion der Equiden kann nur im Freien stattfinden, dadie Larven
sehr empfindlich gegentiber Faul nissubstanzen sind und so eine Stallinfektion kaum méglichist
(ENIGK und WEINGARTNER,1973). Die Infektion erfolgt also peroral durch Aufnahme der Larven
mit dem Futter auf der Weide. Uber die Darmwand gelangen die Larven zu den Mesenteriallymph-
knoten und von dort tber den Ductus thoracicus und das rechte Herz in die Lunge. In der Lunge er-
folgt nach 5 Tagen die Hautung zur Larve IV und nach weiteren 5 Tagen die Hautung zum préadulten
Stadium, die dann in die Bronchien einwandern. Die gesamte Prépatenz betragt 30 bis 42 Tage, bel
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Eseln 12-14 Wochen. Die Eiausscheidung hélt bei Pferden in der Regel nur 6 Monate an, in Aus-
nahmeféllen auch mal bis zu 2 Jahren. Patente | nfektionen entwickeln sich bei Pferden bis zu ei-
nem Alter von 9 Monaten, danach bleiben die Infektionen impatent. Aufgrund einer Entwicklungs-
hemmung des 4. oder 5. Larvenstadiums erfolgt keine Ei- oder Larvenausscheidung mehr mit dem
Kot. Bei Eseln besteht, anders as bel Pferden, eine lebenslange Patenz fir Dictyocaulus arnfieldi
(BOCH und SUPPERER,1992).Bei Pferden tritt der Lungenwurmbefall im allgemeinen nur dann
auf, wenn sie mit Eseln zusammen auf einer Weide gehalten werden.

Der koproskopische Nachweis der Eier von Dictyocaulus arnfieldi kann im Flotationsverfahren nur
aus frischem rektal entnommenen Kot gelingen, dadie Larven sehr rasch nach Absetzen des Kotes
die Eier verlassen. Sicherer ist es, die Larven |, die eln typisches stachelférmiges Schwanzende ha-
ben, mit dem Larvenauswanderungsverfahren zu erfassen (EL-SEIFY und HASSLINGER, 1991).
Nach GOETZ (1984) kann ein Nachweis der embryonierten Eier auch aus dem Tracheal sekret erfol-
gen. Bel impatenten I nfektionen gelingt kein koproskopischer Nachweis, hier muf3te entweder der
direkte Nachweis von Larvenstadien anhand einer Bronchoskopie erfolgen, oder aber im Tracheal-
sekret ist eine erhohte Anzahl von eosinophilen Granulozyten nachzuweisen.

Die Befallsguote von Pferden mit Lungenwurmern ist relativ gering und liegt zwischen 0,2 %
(MIRCK,1978), 2,1 % (LYONS et al.,1985) und 8,3 % (EL-SEIFY und HASSLINGER, 1991), wo-
bei letzterer Wert aus Agypten stammt, wo traditionell viele Esel gehalten werden. Die Befallsguote
bei Eselnist sehr viel hdher und liegt bei 45,3 % (HEIL,1983), 66,7 % (HASSLINGER,1989c¢) und
92,9% (LYONS et al.,1986d).

Klinische Erscheinungen treten bei Eseln nur aulRerst selten auf, da die Infektion hier symptomlos
erfolgt. Ahnlichist esbei Pferdefohlen, die allenfalls geringe klinische Erscheinungen zeigen. Bel
dlteren Pferden jedoch werden die Symptome sehr viel deutlicher und intensiver. Es kommt zu ras-
selnden Atemgerauschen, erschwerter Ausatmung und zu el nem trockenen Husten. Diese Symptome
werden zum einen durch die Parasiten selbst in den Bronchien hervorgerufen und zum anderen durch
die verdickte Bronchial schleimhaut und erhebliche Schleimansammlungenin den Bronchienundin
der Trachea. An unspezifischen Symptomen treten Fref3unlust und Abmagerung auf. Das pathol ogi-
sche Bild wird durch eine chronisch-katarrhali sche Bronchitis und eine eosinophile Bronchiolitis be-
stimmt (SLOCOMBE,1985; AHMED et al.,1994). Kommt zusétzlich eine bakterielle Infektion mit
Streptokokken oder E.coli hinzu, so kann daraus sogar eine nekrotisierende oder abszedierende
Bronchopneumonie entstehen.

1.9. Augenwirmer

Weltweit vertreten sind die Augenwirmer mit der Spezies Thelazia lacrymalis. Die Spezies
Thelazia skrjabini treten vor alem in den USA auf. Diese Nematoden parasitieren im Bindehaut-
sack und in den Gangen der Tranendrtsen, nur selten dringen siein den Augapfel ein. Von den
Weibchen werden im Auge embryonierte Eier abgelegt, aus denen rasch die Larven | schlUpfen, die
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wiederum von Fliegen (Musca-Arten) zusammen mit der Tranenfliissigkeit aufgenommen werden.
Diese Fliegen bilden die Zwischenwirte fir die Parasiten, die sich in ihnen innerhalb von 11-15 Ta-
gen zur Larve Il entwickeln. Die Larvelll infiziert erneut den Endwirt Pferd, indem sie aus den
Mundwerkzeugen der Fliege in die Tranenfllissigkeit des Pferdes abwandert, wenn die Fliege sich
auf das Auge eines Pferdes setzt (LY ONS et al.,1980c). Im Auge des Pferdes entstehen dann nach
zwei weiteren Hautungen die adulten 18mm grof3en Weibchen und 12 mm grof3en Mannchen. Die
gesamte Prépatentperiode betragt 11 Wochen. Die adulten Wirmer bleiben etwa 2-3 Monate
lebensfahig.

Der Nachwels der Parasiten im Auge erfolgt durch direkten Nachweis, indem eine Oberfl&chen-
anasthesie des Auges durchgefiihrt wird. Die adulten Parasiten kdnnen dann im lateralen Augen-
winkel nachgewiesen werden, wohin sie aufgrund der Anasthesie wandern. Die ca. 200 um grof3en
Larven kénnen nach Zentrifugation der TrénenflUssigkeit nachgewiesen werden
(HASSLINGER,1986).

Pravalenzraten in Europa betragen laut GIANGASPERO et al. (1996) und ARBUCKLE und
KHALIL (1978) zwischen 14,7 und 28 %. In den USA dagegen wurden Befallsraten von 43 bis

61 % festgestellt (LYONS et al.,1986a, 1990).

Nach Untersuchungen von LY ONS et al. (1986a) kommt es auch bel massiverem Befall mit
Thelazia nicht zu klinischen Erscheinungen, sondern die Infektion verlauft meistens symptomlos.
Eine andere Untersuchung jedoch von PATTON und McCRACKEN (1981) besagt, dal’3 esin den
Sommermonaten mit starkem Fliegenbefall sehr wohl zu klinischen Erscheinungen kommen kann.
Diese sind gekennzeichnet durch vermehrten Tranenflufl3, Konjunktivitis und Keratitis. In schweren
Fallen konne es sogar zu Tribungen der Linse und schlief3lich zur Blindheit kommen.

1.10. Hautwirmer

Zu den wichtigsten Hautwirmern gehdren Arten der Familie Filariidae und der Familie
Onchocercidae.

Parafilaria multipapillosa gehort der Familie der Filariidae an und ist in Stid- und Osteuropa, so-
wie in Nordafrika verbreitet. Diese Nematodenart verursacht eine in den Sommermonaten auftre-
tende Dermatitis, die auch als ,, Sommerbluten” bezeichnet wird. In Deutschland wird diese
Parasitose nur bel Importpferden beobachtet, daihre Entwicklung an Arthropoden gebunden ist, die
hier nicht vorkommen und eine Ubertragung durch heimische Dipteren bisher nicht beobachtet
werden konnte (HASSLINGER,1995).

Die adulten Nematoden parasitieren vor allem im intramuskul &ren oder subkutanen Bindegewebe des
Widerristes und erreichen hier eine Lange von 3 bis 7 cm. Kurz nach der Begattung sterben die
Mannchen ab und die Weibchen legen ihre Eier in mit Blut geflllte Zysten in der Haut ab. Bel wér-
meren Temperaturen brechen nun diese Zysten nach auf3en auf, wobel auf3er dem Blut auch Eier
und Mikrofilarien in die Aulsenwelt gelangen. Das Parasitenmaterial kann nun von der Stechfliege
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Hamatobia atripalis, dem spezifischen Ubertragerinsekt, aufgenommen werden, in der sich dann
innerhalb von 2 Wochen die infektidse Larve 111 entwickelt, die dann schliefdlich durch den Saugakt
der Stechfliege wieder erneut Pferde beféllt (HEDJAZI und MIRZAYANS,1978). Die Prépatenz
betragt 9-13 Monate.

Als Vertreter der Onchocercidae sind Onchocerca cervicalis, die weltweit vorkommen, und Oncho-
cerca reticulata, die nur in Stid- und Osteuropa vorkommen, bedeutsam. Beide Arten parasitieren
im Bindegewebe, bevorzugen jedoch unterschiedliche Lokalisationen: Wahrend sich die adulten
Parasiten von Onchocerca cervicalis im Nackenband ansiedeln, parasitieren die adulten Formen
von Onchocerca reticulata in den Musculi interossel und den Beugesehnen der Extremitéten.

Mit 50 bis 70 cm Lange sind die Weibchen von Onchocerca cervicalis zehnmal so grol3 wieihre
Mannchen. Die Welbchen von Onchocerca reticulata werden mindestens 75 cm lang und ihre
Mannchen 20 cm (HASSLINGER,1986). Wahrend der Entwicklungszyklus von Onchocerca reticu-
lata bisher noch nicht genau gekléart ist, weil3 man jedoch, dal3 die Mikrofilarien der viviparen
Weibchen von Onchocerca cervicalis auf dem Blut- und Lymphwege in das Unterhautbindegewebe
von Bauch und Flanke gelangen (LY ONS et al.,19814). Diese L okalisationen sind bevorzugte
Stechstellen von Mcken der Gattung Culicoides, die gleichzeitig die Zwischenwirte dieser Parasi-
ten sind. Nach Aufnahme von Mikrofilarien durch den Saugakt entwickeln sich innerhalb von 3
Wochen in den Mucken infektidse Larven, die wiederum durch den Saugakt auf die Pferde Ubertra-
gen werden und sich dort zu adulten geschlechtsreifen Formen entwickeln, was jedoch bis zu 16
Monate dauern kann.

Fur die Diagnostik einer Parafilariose reicht oftmals schon das klinische Bild, das sehr typisch fir
einen Befall mit Parafilaria multipapillosa ist. Fir den diagnostischen Nachweis der Parasiten be-
nutzt man das aus den Zysten austretende Sekret, das 50 pm grof3e Eier und 160 - 190 um grof3e
Filarien beinhaltet.

Eine Onchocercose kann neben der klinischen Symptomatik, durch Entnahme von Punktions-
material und somit Nachweis von Wurmteilen, oder aber durch Entnahme von Gewebefllissigkeit
der Haut und somit Nachweis von Mikrofilarien, diagnostiziert werden. In endemischen Gebieten
(Sudosteuropa, Grof3ritannien,Schweden) sind nach Untersuchungen von BAUER (1986c) bis zu
80 % der Pferde von einer Onchocercose befallen.

Das klinische Bild der Parafilariose ist durch das sogenannte Sommerbluten gekennzeichnet. Hier-
bei entstehen multiple erbsengrof3e Granulome im Bereich der Schulter, der Seitenbrust, dem Wi-
derrist und auf dem Rcken. Bei warmen Temperaturen, vor allem bei direkter Sonneneinstrahlung
brechen diese dann auf und entleeren sich. Problematisch sind diese Knoten vor allem dann, wenn
siesich in Sattel- oder Geschirrlage befinden. Bakterielle Sekundérinfektionen kdnnen nach Auf-
brechen der Granulome auftreten und zu schlecht heilenden Wunden fihren.
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Adulte Formen von Onchocerca cervicalis erkennt man anhand der Bildung hyaliner Streifen im
Bereich des Nackenbandes, die sich im weiteren Krankheitsverlauf verfarben und brtichig werden.
Wenn die adulten Parasiten im Nackenband absterben, dann verkalkt das Sehnengewebe und rei zt
mit seiner kantigen Struktur das umgebende Gewebe, wodurch Odeme und Fistel bildung induziert
werden (SCHMIDT et al.,1982). Durch diein der Haut wandernden Mikrofilarien werden
Dermatitiden hervorgerufen, dieklinisch mit Haarausfall und Krustenbildung einhergehenund a's

» kutane Onchocercose* bezeichnet werden (STANDARD und CELLO,1975). Gelangen die Mikro-
filarien auf ihrem Wanderweg in das Auge, so kann dies zu Entzindungen fihren, vor alemwenn die
Larven hier absterben (LLOY D und SOUL SBY,1978). Nach WAL DE (1986) mussen jedoch, selbst
bei massivem Befall, nicht zwangslaufig klinische Veranderungen im Auge auftreten. Sowohl
WILCOX (1985), alsauch YAGER und SCOTT (1985) vermuten, dal3 das klinische Bild der perio-
dischen Augenentziindung aufgrund von Antigenen abgestorbener Mikrofilarien im Auge hervorgeru-
fenwird.

Onchocerca reticulata kann durch ihr parasitéres Vorkommen in den Extremitéten hier zu 6rtlichen
degenerativen, metapl astischen und entziindlichen Gewebeveranderungen fihren, die haufig sekun-
déare bakterielle Infektionen nach sich ziehen (EISENMENGER et al.,1986). Abgestorbene Parasiten
koénnen auch hier verkal ken und so auf3er schlecht heillenden Hautwunden auch Entziindungen des
Fesseltragers verursachen. Klinisch &ul3ert sich diesin den betroffenen Bereichen durch vermehrte
Schmerzhaftigkeit und Schwellungen, aul3erdem fallt das Pferd durch Lahmheit auf. Die Pathogenitét
der Mikrofilarien von Onchocerca reticulata ist bisher nicht bekannt.

1.11. Dasselfliegen

Dasselfliegen sind Dipteren der Familie der Gasterophilidae, somit also keine Nematoden, sondern
Arthropoden. In Mitteleuropa kommen sechs Arten der Gattung Gasterophilus vor: Gasterophilus
intestinalis, Gasterophilus haemorrhoidalis, Gasterophilus inermis, Gasterophilus nasalis, Gastero-
philus nigricornis und Gasterophilus pecorum. Der weltweit bedeutendste Vertreter ist eindeutig
Gasterophilus intestinalis. In Deutschland selbst kommt fast nur Gasterophilus intestinalis, selten
auch einmal Gasterophilus nasalis vor.

Dader Grofiteil ihrer Entwicklung im Pferd stattfindet, werden sie den Endoparasiten des Pferdes
zugerechnet. Die Imagines haben ein bienendhnliches Aussehen und fliegen von Juni bis Oktober
(JONAS und HASSLINGER,1973). Der Aktionsradius der Fliegen ist begrenzt (ENIGK,1971).
Nach der Paarung legen die Fliegen ihre Eier an den Haaren der Pferde ab. Die Lokalisation ist dabei
artspezifisch: Vorderextremitéten, Schulterblatt, Flanke oder M&hne werden von G.intestinalis be-
vorzugt, die Umgebung des Maules und der Nistern am Grund der Sinushaare von
G.haemorrhoidalis, der Kopfbereich von G.inermis und G.nigricornis und die Gegend des Kehl-
ganges von G.nasalis. Als einzige Art werden von G.pecorum die Eier nicht an den Pferdehaaren,
sondern nur an den Weidepflanzen abgelegt. Die Eier an den Pferdehaaren werden mit dem Deckel
nach unten gerichtet abgelegt (FRAHM,1982,1983,1986). Eier von G.pecorum werden oral mit den
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Weidepflanzen aufgenommen und so zu Larven | aktiviert, wéhrend Larven von G.intestinalis ent-
weder durch Lecken aufgenommen werden oder aber aktiv wie auch die Larven der Ubrigen Arten
in die Mundschleimhaut einwandern. Die Larven | wandern nun 3-4 Wochen lang entweder in der
Mundschleimhaut oder aber subepithelial in der Zunge (nur G.intestinalis) umher und verlassen
diese dann nach ihrer Hautung zur Larve Il. Danach gelangen sie zu ihren artspezifischen Lokalisa-
tionsorten wo sie sich ansiedeln: Diese sind der Magen fur G.intestinalis,G.haemorrhoidalis und
G.pecorum, das Duodenum fur G.nasalis und G.nigricorum und schliefdlich das Rektum fir
G.inermis und G.haemorrhoidalis. Die nachfolgende endogene Entwicklung zur reifen Larve 11
betragt 8-10 Monate. Die Larven bohren sich tief in das Gewebe des Intestinaltraktes ein und veran-
kern sich dort mit ihren Mundhaken. Sie ernghren sich von Blut, Lymphe und Gewebeteilen. Die
reifen Larven |11 werden nun schlief3lich im Mai/Juni Uber den Kot wieder ausgeschieden. Im Kot
oder im Erdboden findet dann innerhalb von 30-40 Tagen die Verpuppung zu den geschlechtsreifen
Imagines statt, die nur 1-3 Wochen lang lebensfahig sind. In diesen 1-3 Wochen legt jede Fliege 180
(G.intestinalis) bis 2500 Eier (G.pecorum) ab. Die Fliegen besitzen nur verkimmerte Mundwerk-
zeuge und sind daher in ihrer Lebenszeit nicht zur Nahrungsaufnahme féhig, sondern sie ernéhren
sichvonihrenin der Larvenzeit gespeicherten Energiemengen.

Ein koproskopischer Nachwelis von Dassellarven ist in der Regel nicht mdglich.

FRAHM (1982,1983) empfiehlt daher als einziges sicheres Mittel die Gastroskopie um einen Befall
mit Gasterophilusintestinalis zu diagnostizieren. Diese Methode wurde von MUY LLE et a. (1979)
bei Kleinpferden eingeftihrt. Die sich im Spadtsommer befindlichen Eier am Haarkleid der Pferde
erlauben lediglich eine Verdachtsdiagnose, um auf eine nachfolgende Infektion und deren Intensitét
zu schlief3en (JONAS und HASSLINGER, 1973). Das klinische Bild ist eher unspezifisch und &l
ebenfalls nicht eindeutig auf elnen Gasterophilus-Befall schliefien. Die Diagnose einer Gasterophi-
lus-Infektion Uber den Nachweisvon Serum-Antikorpern ist ebenso wie die Hel minthen-lmmundiag-
nostik zur Zeit noch unsicher.

Befadllsraten fir Gasterophilus intestinalis finden sich von 11,1 % in Israel (SHARIR et a., 1987),
93,8 % in Italien (PRINCIPATO, 1989), 58 % in Belgien (AGNEESSENS et al., 1998) und 48,7 %
in Deutschland (HABEDANK et al., 1999). Fur Gasterophilus nasalis finden sich nach Literaturan-
gaben Befallsraten von 29 % (BUCKNELL et a.,1995) und 76,5 % (PRINCIPATO,1989).

Essind die Larven der Dasselfliegen, die zu pathogenen Veranderungen und klinischen Erscheinun-
gen fuhren. Die adulten Fliegen von Gasterophilus spp. konnen lediglich ev. durch ihr Schwarmver-
halten zu einer Beunruhigung der Pferde fihren (JONAS und HASSLINGER, 1973).

Ein,, Streifensommerekzem” mit Haarausfall und Hautentziindungen entsteht an den Seitenflachen
des Kopfes durch kutane Migration der Larven | von Gasterophilus inermis und Gasterophilus
nigricornis.

Allgemein kann es aufgrund eines Befalls mit Larven | der Gasterophilus spp. zu Kau- und
Schluckbeschwerden kommen. Laut COGLEY et al. (1982) und COGLEY (1989) fuhren die Lar-
ven | von Gasterophilus intestinalis zu Entzindungen der Maulschleimhaut, Zunge und Gingiva, da
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ideale Eintrittspforten fir Sekundéarerreger geschaffen werden.

Nach WEJDA (1961) sollen Larven von Gasterophilus pecorum die Ursache einer Reizmyositis mit
anschliefdender ,, Dilatatio et stenosis oesophagi” bel einem Fohlen gewesen sein. DEEGEN et al.
(1976) schlief3en eine Betelligung der Gasterophilus-Larven an Schlundobstruktionen nicht aus.
DieLarven |l sind esschliefdlich, dieim Magen- und Darmtrakt zu pathogenen Veranderungen fih-
ren. Sie schadigen das Wirtstier hier, indem sie sich zum einen von Blut, Lymphe und Gewebeteilen
erndhren, zum anderen da sie sich mit ihren Mundhaken und bedornten Segmentringen in der
Schleimhaut verankern, und so zu Entztindungen und Ulzerationen an diesen Stellen fihren. Ein
geringer bis mittelgradiger Befall mit Gasterophilus spp. fuhrt so vor alem zu einer Leistungsmin-
derung der Pferde, wéhrend ein hochgradiger Befall zusétzlich zu Maldigestionen mit Andmie und
Kachexie fuhren kann (SLOCOMBE, 1985). Eine hochgradige Gasterophilose kann in sehr seltenen
Fallen zum Tod der Pferde fihren (RIBBECK et al.,1983; CZOSNEK,1988).

Larven |11 von Gasterophilus inermis und Gasterophilus haemorrhoidalis halten sich wahrend ihrer
Entwicklung im Rektum auf und kénnen so einen Rektumprol aps herbeiftihren.
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2. Beké&mpfungder Endoparasiten

2.1. Chemotherapeutika

2.1.1. Zeitpunkt des Einsatzesund Problemeder Chemotherapie

Der Einsatz von Chemotherapeutikaist nur ein Bestandteil einer erfolgreichen Parasiten-
bekéampfung. Der Zeitpunkt des Einsatzes ist dabel nicht unwesentlich, aber immer wieder umstrit-
ten. Der Einsatz sollte dabel nicht nur therapeutisch, sondern auch pro- und metaphylaktisch erfol-
gen, um parasitare Schadigungen gar nicht erst aufkommen zu lassen.
Behandlungen der Pferde vor dem Ausweiden sowie wahrend der Weidesaison konnen so eine
parasitare Kontamination der Weiden gering halten. Dementsprechend kann eine Behandlung vor
dem Aufstallen parasitenbedingte Schadigungen wahrend der Stallperiode gering halten
(HASSLINGER,1986). Wie haufig wahrend der Weidesai son bzw. der Stallperiode ein Einsatz von
Anthelminthikaerfolgen sollte, ist dabei sehr abhangig von den Préparaten.
Pferde, die neu in einen Bestand verbracht werden, sollten grundsétzlich sofort entwurmt und minde-
stens 2 Tagelang isoliert in einer Box gehalten werden (HASSLINGER,1995; HERD und
COLES,1995).
Zur Verhinderung einer galaktogenen Ubertragung von Strongyloides westeri auf die neugeborenen
Fohlen empfiehlt es sich gleich nach dem Abfohlen eine Entwurmung der Muttertiere vorzunehmen
(KOHLER und HIEPE,1986; DI PIETRO et al.,1990). Viele Pferdeziichter filhren eine Entwurmung
der neugeborenen Fohlen im Alter von 10 Tagen durch, eigene Untersuchungen stellen die Notwen-
digkeit dieser Mal3nahmejedoch in Frage.
Zur Bekdmpfung von Parascaris equorum sollten Fohlen It. Literaturempfehlungen ab einem Alter
von 6-8 Wochen p.p. in achtwdchigen Abstanden bis zu einem Alter von 1 Jahr regelméidig ent-
wurmt werden.
Zur Bek&mpfung des Gasterophilus-Befalls gibt es unterschiedliche Auffassungenin der Literatur:
Waéhrend FRAHM (1982,1983,1986) eine einmalige Behandlung im Herbst empfiehlt und fir ausre -
chend hdlt, ergaben neuere Studien von HABEDANK et al. (1999), dal3 Zwelitlarven bis Februar/
Mérz noch vorkommen kdnnen, somit ein Teil der Larven erst nach der Herbstbehandlung schl Gpft
und erfolgreich der Therapie entgeht. Eine zweite Behandlung im Januar oder spétestens Februar
wird daher empfohlen.
HERD (1986b) fihrt aus, dal3 es vor allem 3 Faktoren gibt, die in der Chemotherapie zu berticksich-
tigensind:

1) dieAuswahl des Anthelminthikums

2) DieFestsetzung des Zeitpunktes

3) EpG-Bestimmung zur Kontrolle des Grades der

Weidekontamination und der Resistenzentwicklung.
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Die Applikation der in Deutschland zugel assenen Anthelminthika fur Pferde erfolgt oral, wobel
dieses per Applikator, per Nasenschlundsonde oder Uber das Kraftfutter vermischt erfolgt.

Laut DI PIETRO und TODD (1989) ist fur eine erfolgreiche Wirksamkeit dabel wichtig, dal3 das
Préparat vollstandig aufgenommen wird und die Menge dabei nach einem moglichst exakt ge-
schétzten Korpergewicht bestimmt wird. Diesist in der Praxis fir den Pferdebesitzer nicht immer
so einfach durchzufthren.

Nach HERD (1993) gibt es gegenwartig vor allem 3 Probleme der Chemotherapie:

1) die Entstehung von Anthelminthika-Resistenzen
2) dieErfassung von Larven kleiner Strongyliden in der histotropen Phase
3) diedkotoxischen Auswirkungen fakaler Ausscheidungen.

2.1.2.0rganische Phosphor séur eester

Diese Préparate greifen in den neuromuskul dren Ubertragungsmechanismus der Parasiten ein, indem
sie durch Hemmung der Acetylcholinesterase zu einer spastischen Paralyse des Parasiten fihren. Es
handelt sich also um einen vermifugen Effekt, d.h. der Parasit wird primar nicht getétet, sondern nur
geldhmt und mit Hilfeintestinaler Peristaltik schliefdlich ausgetrieben.

Die Organophosphate Dichlorvos und Trichlorfon waren a's Equigard® bzw. Neguvon® erhéltlich
und konnten gegen Larvenstadien von Gasterophilus spp. eingesetzt werden (HASSLINGER und
JONAS,1975). Es besteht eine 100 %ige Wirksamkeit beider Préparate gegen die Larven | von
Gasterophilus intestinalis (DRUDGE und LY ONS,1970; DRUDGE et a.,1975). JONAS und
HASSLINGER (1973) empfehlen eine dreimalige Therapie mit Equigard® ab Dezember bisMé&rzim
vierwochigen Abstand, FRAHM (1982,1983) halt eine einmalige Therapie sowohl mit Equigard®,
alsauch mit Neguvon® und K ombinationspraparaten im Herbst fiir ausreichend.

Dichlorvosist auf3erdem gegen kleine und grof3e Strongyliden gut wirksam, wahrend Trichlorfon
zusétzlich nur gegen Oxyuris equi und Parascaris equorumwirksamist (DI PIETRO und
TODD,1989). Kombinationspraparate sind in Deutschland mit Trichlorfon und Mebendazol a's
Telmin plus®, sowie Trichlorfon und Febantel als Rintal plus® erhéltlich und erzielen so ein breites
Wirkspektrum mit guter Wirkung (SEIBERT et a.,1986; BROCARD und PFISTER,1993;
PECHEUR,1988).

2.1.3. Benzimidazole

Benzimidazol e beeintrachtigen den Energiestoffwechsel der Parasiten, indem sie durch eine Hem-
mung mitochondrialer Enzyme zu einer Erschépfung der Energiereserven fuhren. Der Wirkungsein-
tritt erfolgt daher zeitverzogert, fuhrt aber zu einem Absterben des Parasiten (vermizider Effekt).
Benzimidazole besitzen ein breites Wirkungsspektrum und eine sehr gute Vertréglichkeit beim
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Pferd. Dadie kleinen Strongyliden jedoch benzimidazolres stente Stdmme entwickelt haben, hat
die Bedeutung dieser Préparategruppe stark eingebtif3t (BAUER et al.,1983; HASSLINGER,1985).
Man unterscheidet die Benzimidazol-Thiazole (Thiabendazol, Cambendazol), die Benzimidazol-
Carbamate (M ebendazol, Fenbendazol, Parbendazol, Oxfendazol, Oxibendazol und Albendazol)
und das (Pro)-Benzimidazol Febantel.

Thiabendazol war das erste therapeutisch eingesetzte Benzimidazol, gegen das jedoch schon bereits
nach 3 Jahren Resistenzen auftraten (DRUDGE und LY ONS,1965). Esist sowohl in Pasten- als
auch Pulverform auf dem Markt erhdltlich und wird in einer Dosierung von 75-100 mg/kg KGW
empfohlen. Es besitzt eine gute Wirkung gegen adulte kleine und grof3e Strongyliden, sowie gegen
Oxyuris equi, wird jedoch sehr rasch resorbiert und metabolisiert. Die Wirkung gegen Parascaris
equorum st jedoch auch in der htheren Dosierung unsicher (LY ONS et al.,1976b). Bei Erhdhung
der Dosierung auf 440 mg/kg KGW an zwei aufeinanderfolgenden Tagen soll laut DRUDGE et al.
(19814) auch eine gute Wirkung gegen Wanderstadien von Srongylus vulgaris und laut HOPFER et
al. (1984) auch eine Wirkung gegen histotrope Stadien kleiner Strongyliden vorhanden sein.

DI PIETRO und TODD (1989) ermittelten ein breites Sicherheitsspektrum; erst ab einer Dosierung
von 1200 mg/kg KGW kam es zu toxischen Erscheinungen in Form von Kolik und Durchfall.

Cambendazol ist eine Weiterentwicklung des Thiabendazol in Form einer Substitution am Benzimi-
dazolkern. Die Folgeist, dal3 esweniger rasch resorbiert und metabolisiert wird wie Thiabendazol
und so Uber eineléngere Kontaktzeit mit dem Parasiten verfiigt. Eswird eine Dosierung von 20 mg/
kg KGW empfohlen. Esist gut wirksam gegen grof3e und kleine Strongyliden, Parascaris equorum,
Oxyuris equi, Trichostrongylus axei und Strongyloides westeri (COOK,1975; CAIRNS und
HOLMDEN,1977; LOUW et al.,1980).

Mebendazol ist in Granulat- und Pastenform als Telmin® in Deutschland erhéltlich und wird in einer
Dosierung von 5-10 mg/kg KGW empfohlen. Laut STOY E (1991) besteht eine hohe Wirksamkeit
gegen grof3e und kleine Strongyliden, Parascaris equorum und gegen Oxyuris equi. Dagegen konn-
ten KOHLER et al. (1989) eine 100 %ige Wirksamkeit nur gegen Parascaris equorum und Tricho-
strongylus axei feststellen. Eine hohe Wirksamkeit soll Mebendazol jedoch gegen Anoplocephala
perfoliatain einer Dosierung von 15 mg/kg KGW besitzen (KELLY und BAIN,1975). Diese Fest-
stellung konnte jedoch von SLOCOMBE (1979) auch bei vierfacher Uberdosierung nicht bestétigt
werden. CLAY TON und NEAVE (1979) erzielten bei einer Dosierung von 15,2-20 mg/kg KGW
Uber 5 Tage lang eine 75-100 %ige Wirksamkeit gegen Dictyocaulus arnfieldi. Als Kombinations-
praparat mit Trichlorfon ist es als Telmin plus® erhdltlich und so auch wirksam gegen
Gasterophilus-Larven.

Fenbendazol ist als Panacur® auf dem Markt erhdtlich und steht als Paste, Granulat oder 10 %

Suspension zur Verfuigung. Mit einer hohen Wirksamkeit gegen Strongyliden wird esin einer Dosie-
rung von 3,5-5 mg/kg KGW eingesetzt (FORSTNER und HASSLINGER,1974). DERKMANN und
HASSLINGER (1977) empfehlen jedoch die Dosierung auf 10 mg/kg KGW zu erhéhen, wenn eine
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sichere Wirkung gegen Parascaris equorum erreicht werden soll. Die gleiche Dosierung wird von
WESCOTT (1987) zur Bekdmpfung von Oxyuris equi empfohlen. Eine mehrtégige Verabreichung
von Fenbendazol bekampft wirksam die adulten Stadien von Habronema muscae, Draschia
megastoma, Thelazia lacrymalis und die extraintestinalen Stadien grof3er Strongyliden; die Wirk-
samkeit auf die histotropen Stadien der kleinen Strongyliden ist dabei jedoch nicht befriedigend
(LYONS et al.,1983a, 1986b; SLOCOMBE et a.,1983). LYONS et al. (1994b) haben bei einer
Dosierung von 10 mg/kg KGW an funf aufeinanderfolgenden Tagen jedoch einen larviziden Effekt
auf kleine Strongyliden erreichen konnen.

Parbendazol wird in einer Dosierung von 2,5 mg/kg KGW empfohlen und ist damit hoch wirksam
gegen adulte Stadien kleiner und grof3er Strongyliden und gegen Oxyuris equi. Zur Bekampfung
von Parascaris equorum muf3 die Dosierung erhoht werden (LY ONS et al.,1980a). VERBERNE
und MIRCK (1975) stellten bereits in der empfohlenen Dosierung toxische Nebenwirkungen wie
Diarrhoe, Inappetenz und Benommenheit fest. Bel der Verabreichung an Mutterschafen in Sudafri-
ka kam es sogar zu kongenitalen Mif3bildungen der L&mmer (SAUNDERS et al.,1974). Aufgrund
dieser Nebenwirkungen kam es nicht zu einer Weiterentwicklung dieses Anthelminthikums.

Oxfendazol ist ein Sulfoxidmetabolit von Fenbendazol und in einer Dosierung von 10 mg/kg KGW
hoch wirksam gegen die adulten Stadien kleiner und grof3er Strongyliden, Parascaris equorum und
Oxyurisequi (LYONSet a.,1977; DI PIETRO und TODD,1989). LY ONS et a. (1988) unterstellen
auch eine Wirksamkeit gegen Thelazia lacrymalis. Eine zweimalige Verabreichung von Oxfendazol
in therapeutischer Dosierung mit einem Abstand von 2 Tagen soll einefast 100 %ige Wirksamkeit
gegen Larven 1V von Strongylus vulgaris erreichen (SLOCOMBE et a.,1986). Kurz nach Einfuh-
rung von Oxfendazol kam esjedoch bereits zur Ausbildung von Resistenzen bei den kleinen Stron-
gyliden (DRUDGE et al.,1979).

Oxibendazol wirkt in einer Dosierung von 10 mg/kg KGW zuverldssig gegen kleine und grof3e
Strongyliden, Parascaris equorum und Oxyuris equi. Zur sicheren Bek&mpfung von Strongyloides
westeri sollte die Dosierung jedoch auf 15 mg/kg KGW erhoht werden (DRUDGE et al.,1981b).
Oxibendazol ist das einzige Benzimidazol, dal3 lange Zeit eine hohe Wirksamkeit auch gegen benz-
imidazol-resistente Stamme kleiner Strongyliden hatte (DRUDGE et al.,1981c; WEBSTER et
al.,1981; MANNERS,1989; SLOCOMBE et al.,1989). Warum ausgerechnet Oxibendazol hier eine
Ausnahme in der Gruppe der Benzimidazol e bildet, weil3 man bis heute nicht genau. JORDAN und
SLUSHER (1990) konnten auch nach dreijahriger Anwendung keine Bildung von Resistenzen er-
kennen. In den letzten Jahren jedoch wird auch bei Oxibendazol Uber eine nachlassende Wirksam-
keit berichtet (UHLINGER und KRISTULA,1992; LYONS et a.,1994a; ROL FE und
DAWSON,1994).

Albendazol beka&mpft in einer Dosierung von 5 mg/kg KGW hoch wirksam die adulten Stadien
kleiner und grof3er Strongyliden, Parascaris equorum und Oxyuris equi. Larvenformen von Oxyuris
equi werden ebenfalls erfal?t, nicht jedoch befriedigend die Larven IV der kleinen Strongyliden
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(COLGAZIER et a.,1977). Wanderstadien von Srongylus vulgaris konnen nur durch eine mehrté-
gige Verabreichung hoher Dosen von Albendazol erfolgreich bekdmpft werden; hierbei kénnen
jedoch todlich verlaufende Nebenwirkungen auftreten (RENDANO et al.,1979; GEORGIE et
a.,1980). Auch bel Albendazol wurde Uber mehrere Jahre hinweg die zunehmende Bildung resi-
stenter Stdmme verschiedener Arten kleiner Strongyliden beobachtet (EY SKER et
al.,1986h,1988,1989).

Febantel unterscheidet sich von den anderen Benzimidazolen, da aus dieser Substanz erst durch
metabolische Umwandlung in der Leber des Wirtstieres die anthel minthisch wirksamen Verbindun-
gen Fenbendazol und Oxfendazol entstehen. In Deutschland ist esin Granulat-, Pellet- und Pasten-
form als Rintal® erhéltlich. In einer Dosierung von 5 mg/kg K GW besteht eine 100 %ige Wirksam-
keit gegen adulte kleine Strongyliden, die Dosierung sollte jedoch erhéht werden um einen besseren
larviziden Effekt zu erreichen (HASSLINGER und MUL L ER,1978). Die Entwicklung von benz-
imidazol-resistenten kleinen Strongylidenstdmmen besteht jedoch auch fir Febantel (DRUDGE et
al.,1984; WESCOTT et al.,1985). Eine hohe Wirksamkeit besteht gegen grol3e Strongyliden,
Parascaris equorum und Oxyuris equi (DRUDGE et al.,1978). Als Kombinationspraparat mit
Trichlorfonist es als Rintal plus® erhéltlich und so auch wirksam gegen Gasterophilus-Larven
(PECHEUR,1988).

2.1.4. Tetrahydropyrimidine

Hierzu z&hlt das bei Pferden oral eingesetzte Pyrantel mit einer Wirksamkeit gegen Magen- und
Darmnematoden. Das ebenfalls zu dieser Gruppe zugehdrige Morantel besitzt keine ovizide Wirkung
und findet daher kaum Anwendung beim Pferd (SREEKUMARAN et a.,1987).
Tetrahydropyrimidine greifen durch direkte cholinerge Wirkung in den neuromuskul éren
Ubertragungsmechanismus der Parasiten ein. Sie haben also einen vermifugen Effekt. In Deutschland
ist Pyrantel nur al's schwerl6sliches Pamoat in Pastenform als Banminth® zugel assen. Die empfohle-
ne Dosierung betragt hierbel 6,6 mg/kg KGW. Die Wirksamkeit gegen parenteral e Stadien grof3er
Strongyliden ist nur unbefriedigend, da eine schnelle Metabolisierung des Tartrats stattfindet und nur
eine geringe Bioverfligbarkeit des Embonats vorhandenist (EY SKER et al.,1991). Die Pharmako-
kinetik des Embonats gewahrleistet jedoch eine hohe Wirksamkeit gegen intestinale Nematoden im
Dickdarm (BARRAGRY,1984) und eine nur geringe Toxizitat (SLOCOMBE und SMART,1975). Es
besteht eine gute Wirksamkeit gegen adulte kleine Strongyliden, Strongylus vulgaris, Strongylus
equinus und Parascaris equorum. Die Meinungen Uber die Wirksamkeit gegen Srongylus
edentatus und Oxyuris equi sind jedoch abweichend: LY ONS et al. (1974) stellten lediglich eine 65-
75 %ige Wirksamkeit gegen Strongylus edentatus fest, wahrend ENDE und STOYE (1976) diese
mit 98,1 % bezifferten. STOY E (1991) und HERD (1992) konnten ebenfalls eine gute Wirksamkeit
gegentiber Oxyuris equi feststellen, wahrend DRUDGE et al. (1981a) und WESCOTT (1987) diese
Wirkung nur als unzureichend empfanden. Keinerlei Wirkung konnte gegentiber Trichostrongylus
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axel, Habronema spp., Draschia megastoma und Srongyloides westeri festgestellt werden (LY ONS
et a.,1974,1975). Ebenfalls keine Wirkung besteht gegen histotrope Stadien kleiner Strongyliden
(HERD,1992). Auch eine tégliche orale Verabreichung von Pyranteltartrat (in Deutschland nicht
zugel assen) reduzierte diese Stadien nur unzureichend (BELLO und LANINGHAM,1992). Die
Meinungen Uber elne tégliche Gabe von Pyranteltartrat sind in der Literatur sehr unterschiedlich.
Empfohlen wird dieses Vorgehen von VALDEZ et . (1995) und MONAHAN et a. (1997), um auf
diese Wei se die Entwicklung von histotropen Larven kleiner Strongyliden zu verhindern. HERD und
MAJEWSKI (1994) und CRAIG et d. (1993) sind der Meinung, dal3 eine Gabe von Pyrantelem-
bonat alle 4 Wochen, bzw. elne Verabrei chung von Ivermectin alle 8 Wochen den gleichen anthel -
minthischen Effekt aufweist und somit einetégliche Gabe von Pyranteltartrat Uberfllssigist. Eine
verminderte Immunitét von Fohlen gegentiber Strongyliden bei téglicher Gabe von Pyranteltartrat
wurde von KLEI et al. (1992) beobachtet. HERD (1992) berichtet zusétzlich Uber eine Forderung der
Resistenzbildung bei dieser Methode.

Eine hohe Wirksamkeit besitzt das Pyrantelembonat bei 2-3 facher Erhdhung der Dosierung gegen-
Uber Anoplocephala perfoliata (SLOCOMBE,1979; LY ONSet al.,1986¢; HASSLINGER und
TAUSEND,1989; TAUSEND,1989; FRENCH et al.,1994). Diese positiven Ergebnisse gegentiber
Anoplocephala perfoliata konnten von DROSSIGK und SCHUSTER (1997) jedoch nicht bestétigt
werden. LYONS et al. (1989) stellten eine Wirksamkeit gegen Anoplocephala perfoliata auch bei
therapeutischer Dosierung fest, die Behandlungserfol ge schwankten dabei jedoch zwischen 67 und
100 %. PROUDMAN et al. (1995) konnten mit der zweifach hoheren Dosierung sogar
Paranoplocephala mamillana erfolgreich bekampfen.

Seit 2000 ist das Pyrantel auch zur Bandwurmbekdmpfung bei Pferden in doppelter Dosierung
zugelassen.

2.1.5.Praziquantel und Bithionol

Praziquantel ist ein Isochinolinderivat und bekampft hoch wirksam die Pferdebandwirmer
(LARSEN,1990; LYONS et a.,1992a; PROUDMAN et a.,1995; DROSSIGK und SCHUSTER,
1997). Esist das Mittel der Wahl bei Bandwirmern, und wird fir Pferde in Deutschland demnéchst
zugelassen werden. Eswird in der Literatur eine Dosierung von 0,5-1 mg /kg KG empfohlen. Versu-
chevon LYONS et al. (1998) mit einer Dosierung von nur 0,25 mg/kg KG fuhrten zu unbefriedigen-
den Ergebnissen. Die Wirkung von Praziquantel beruht auf einer Tegumentschadigung an den
vorderen Bandwurmabschnitten. Dies fuhrt zu Storungen der Ca-lonen-Permeabilitét mit nachfol-
genden starken Kontraktionen und Stoffwechsel stérungen, die schlief3dlich zum Tod des Bandwurms
fihren (HARDER et d., 1987).

Bithionol gehdrt zu der Gruppe der halogenierten Diphenole, das aufgrund seiner relativ hohen
erforderlichen Dosierung heute kaum noch gebrauchlichist. Es gehort zu den Faszioliziden.
YOSHIHARA et a. (1995) erzielten mit einer Dosierung von 5 mg/kg KGW eine 86,7 %ige und
mit 10 mg/kg KGW eine 100 %ige Wirksamkeit gegen Cestoden beim Pferd.
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2.1.6.MakrozyklischelL aktone

Zu dieser Gruppe von Anthelminthika gehdren die Avermectine und die Milbemycine. Sie wurden
erst Ende der Siebziger bzw. Ende der Achtziger Jahre als Anthelminthika entdeckt. |hnen gemein-
sam ist, dal3 sie Fermentationsprodukte von Strahlenpilzen sind. Diese chemischen Verbindungen
kénnen sowohl gegen Nematoden al's auch gegen Arthropoden eingesetzt werden (SHOOP et
a.,1995). In Deutschland ist fur Pferde das Ivermectin in Pastenformulierung auf dem Markt und
seit 1999 auch das Moxidectin in Gelformulierung. Das in meinen eigenen Versuchen verwendete
Doramectin ist fur Pferde bisher nicht zugel assen.

Die Wirkungswei se der makrozyklischen Laktone beruht zum einen auf einer Aktion als Agonist
am GABA-Rezeptor-Chlorid-l1onen-Komplex und zum anderen auf einer vermehrten Steigerung der
Bindung von GABA (Gamma-Amino-Buttersdure), einem inhibitorischen Neurotransmitter, an die
Rezeptoren. Dies fiihrt zu einer irreversiblen Offnung der Chlorid-Kanale in den Muskelmem-
branen (MARTIN und PENNINGTON,1989; ARENA et a.,1995),was zu einer Hyperpolarisation
fuhrt, bei der eine Fortleitung von Impulsen nicht mehr maglich ist. Die Folge davon sind Paralyse
und Tod des Nematoden mit anschlief3ender Austreibung durch den Wirt. Angriffspunkte bel den
Nematoden sind die neuronalen und die neuromuskul&ren Synapsen, wahrend die letzteren auch bei
Arthropoden angegriffen werden. TURNER und SCHAEFFER (1989) gehen noch von einer aleini-
gen Wirkung von GABA auf die Chlorid-Kanéle von Nervenzellmembranen aus, nach neueren
Erkenntnissen scheint aber Ivermectin auch eine GABA -unabhangige Erhdhung der Membran-
permeabilitét fur Chlorid-lonen zu bewirken. ARENA et a. (1995) berichten von einer Bindungs-
stelle des Ivermectin an Glutamat-gesteuerte Chloridionenkandle. Glutamat ist ebenfalls ein
Neurotransmitter der bei Sdugetieren und Nematoden vorkommt, jedoch finden sich die Glutamat-
gesteuerten Chloridionenkanéle nur bel den parasitierenden Nematoden (MARTIN,1996).

Andere Vertreter von Helminthen, wie z.B. Trematoden und Cestoden benutzen GABA nicht as
Neurotransmitter, demzufolge sind die makrozyklischen Laktone hier wirkungslos
(ANDERSON,1984). GABA ist auch ein Neurotransmitter der von den Saugetieren verwendet wird,
er kommt hier jedoch nur im ZNS vor. Die Blut-Hirn-Schranke ist relativ impermeabel fur die
makrozyklischen Laktone, daher kommen Hemmungen der Reizibertragung an den Synapsen mit
nachfolgenden zentralnerviosen Ausfallserscheinungen im allgemeinen erst in Dosierungen vor, die
weit Uber den anthelminthisch wirksamen liegen (ANDERSON,1984).

Die makrozyklischen Laktone haben eine chemische Verwandtschaft zu den Makrolid-Antibiotika,
sie besitzen jedoch keinerlei antibakterielle oder antimykotische Eigenschaften. Der Vortell der
makrozyklischen Laktone besteht darin, dal3 sie sich in der chemischen Struktur und im Wirkungs-
mechanismus grundlegend von herkdmmlichen Anthel minthika unterscheiden und so Kreuzresis-
tenzen zu diesen ausgeschlossen werden kénnen.
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Ivermectin gehdrt zu der Wirkstoffgruppe der Avermectine und stellt das Fermentationsprodukt des
nattrlich im Boden vorkommenden Strahlenpilzes Streptomyces avermitilis dar. [vermectin ist das
22,23-Dihydro-Derivat des Avermectin Bla und B1b. Die Strukturformel fir Ivermectin lautet:

CH,0

Avermectine sind pentazyklische 16-gliedrige Laktone, die in Position C13 ein Disaccharid
glykosidisch gebunden haben. Dieses und die Hydroxylgruppe am Kohlenstoffatom 5 sind wichtig
fr die selektiv anthel minthische, insektizide und akarizide Wirkung (SHOOP et al.,1995).

In Deutschland ist Ivermectin fir Pferde als 1,87 %ige Pastenformulierung im Handel erhéltlich
(Ilvomec-P®,Furexel®). Aufgrund nicht ausrei chender embryotoxischer Untersuchungen wird vom
Hersteller die Anwendung bei Stuten biszum 46. Trachtigkeitstag nicht empfohlen. In einer Dosie-
rung von 0,2 mg/kg KGW eliminiert esweitgehend die wichtigsten Endoparasiten beim Pferd
(HASSLINGER und BARTH,1982; KLEI et a.,1983; CONDER und CAMPBELL,1995). Eine gute
Wirksamkeit wurde nachgewiesen fur: Adulte und Larven von Srongylus vulgaris, Srongylus
edentatus, Cyathostomum spp., Parascaris equorum, Srongyloides westeri und Oxyuris equi (LY -
ONS et al.,1980b), sowie Dictyocaulus arnfieldi (BRITT und PRESTON,1985; EL-SEIFY und
HASSLINGER,1991), aul3erdem gegen adulte Formen von Strongylus equinus, Trichostrongylus
axel (LYONS et a.,1982) und Habronema muscae (HERD und DONHAM,1981; COSTA,1998).
Eine gute Wirksamkeit besteht ebenfalls gegen Mikrofilarien von Onchocerca spp. (HERD und
DONHAM,1983) und gegen die Larven von Gasterophilus spp. (FRAHM,1986; BELL O,1989;
REINEMEY ER und TINEO,1993).

Mehrere Autoren berichten ebenfalls von einer guten Wirksamkeit auf die Wanderstadien von
Srongylus vulgaris und die larvalen Stadien der kleinen Strongyliden (LYONS et al.,1982;
SLOCOMBE et a.,1982; KLEI et al.,1984; SLOCOMBE und COTE,1984; SLOCOMBE und
McCRAW,1984; WESCOTT et al.,1985). Nach Ivermectin-Behandlung konnten abgetétete Larven
von Strongylus vulgaris in der Tunicamediader A. ileocolica nachgewiesen werden. Dabel wird
die Integritét der Arterie jedoch nicht durch die sich allmahlich aufl6senden Larven beeintréchtigt,
vielmehr wird die Immunitét gegentber Srongylus vulgaris aufgrund der langer anhaltenden
Antigenwirkung gefordert (SLOCOMBE et a.,1987; KLEI et &.,1990).
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Die Wirkung von Ivermectin auf die inhibierten und encystierten Larvenstadien der kleinen Stron-
gylidenist in der Literatur umstritten: Wahrend EY SKER et al. (1992), KLEI et a. (1993), XIAO et
a. (1994) und TAY LOR und KENNY (1995) eine nur geringe oder keine anthel minthische Wirkung
ausmachten, konnten LOVE et al. (1995) eine Reduktion der Larven in der Mukosaum 76,8 %
feststellen.

Eine 93 - 99,9 %ige Reduktion der Wanderstadien von Parascaris equorum mit Ivermectin wird
von mehreren Autoren bestatigt (DAURIO und LEANING,1989; DI PIETRO et al.,1989; FRENCH
et a.,1989; AUSTIN et al.,1991). Gegen Pferdebandwurmer zeigt Ivermectin keine Wirksamkeit
(MONAHAN et a.,1996; COSTA et d., 1998) .

Ivermectin hat einen Sicherheitsindex von 10. Das heif¥, erst eine 10fache Uberdosierung (2,0 mg/
kg KG) fuhrt zu Unvertréglichkeitsreaktionen wie z.B. Mydriasis (BENNET,1986; HERD,1992;
GODBER et d.,1995). Noch hohere Uberdosi erungen kénnen jedoch zu Atemdepressionen und
Ataxien bishin zum Tode fihren (EGERTON et al.,1984). Nebenwirkungen kénnen auch bel Verab-
reichung der Pastenform in therapeuti schen Dosierungen auftreten, welche jedoch in der Regel nicht
durch den Wirkstoff selbst hervorgerufen werden, sondern durch die Toxine von massenhaft abster-
benden Parasiten. So werden z.B. nach einer Ivermectin-Behandlung nicht selten Odeme an den
Gliedmal3en und an der Linea alba beobachtet, die durch zahlreich abgetotete Mikrofilarien von
Onchocerca spp. entstehen (HERD und DONHAM, 1983; KARNS und LUTHER,1984;
MANCEBO et a.,1997). SCHATZMANN et a. (1986) fuhren nach einer Behandlung auftretende
Koliken z.B. auf die Entstehung grofl3fl&chiger Lasionen im Magen durch massenhaft abgetriebene
Gasterophiluslarven zurlck.

Laut STRONG (1993) und STRONG et al. (1996) ist ein wesentlicher Nachteil von Avermectinen,
dal3 sie bei wiederholter Anwendung zu 6kol ogischen und landwirtschaftlichen Problemen fihren
konnen. Da Avermectine eine insektizide Wirkung besitzen und zu tber 98 % Uber den Kot ausge-
schieden werden (CHIU und LU,1989), kommt es zu einem Einfluf3 dieser Rucksténde auf die
Dungfauna (HERD et a.,1990). Nach HERD et al. (1993) verzogert sich der Dungabbau der behan-
delten Pferde gegentiber den unbehandelten, so dald dreimal soviel Weidefl&chen durch Geilstellen
verloren gehen. EWERT et a. (1991) und DI PIETRO et a. (19934) konnten demgegeniber jedoch
keinen negativen Einflufdvon Ivermectin auf die kotzersetzende Dungfaunabehandelter Tiere fest-
stellen. STRONG und WAL L (1994) konnten durch Verabreichung von Ivermectin an Rindern fiir
mindestens 7 Tage die Entwicklung von Dungkéaferlarven hemmen. Daraus geht hervor, dal3 es nicht
ausreicht nur die Wirkungen auf die adulte Dungfauna zu testen um eine Aussage (iber die Okotoxi-
zitét eines Anthelminthikums zu treffen (SCHAPER und LIEBISCH,1991; BARTH et a.,1993). Die
adulten Dungkéafer konnen nach einer Behandlung zwar noch leben und reproduktionsfahig sein,
jedoch sterben die schltipfenden Larven alsbald ab (BRUCE et a.,1993; SOMMER et a.,1993).
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Doramectin ist ebenfalls ein zur Gruppe der Avermectine gehdriges Antiparasitikum. Esist das
aerobe Fermentationsprodukt eines durch Recombinant-DNA-Technik genetisch verénderten Strah-
lenpilzes Sreptomyces avermitilis. Doramectin ist strukturell sehr nahe dem Abamectin verwandt.
Die Strukturformel fur Doramectin lautet:

OCH,
Horj' OCH,
HC ST Q

HC OH

Wie alle Avermectine ist Doramectin eine lipophile Substanz. Doramectin ist fur Pferde nicht
zugelassen, aber in Deutschland a's Injektionslésung fur Rinder und Schafe unter dem Namen
Dectomax® im Handel. Als Dosierung fur Pferde werden 0,2 mg/kg KGW (entspricht 1 ml pro 50
kg KGW s.c.) empfohlen (LORENZ,1996), welche auch fur Rinder und Schafe gilt. Untersuchun-
gen zur Pharmakokinetik Gber Doramectin gibt es nicht in offiziellen Verdffentlichungen tber
Pferde. Bel Untersuchungen an Rindern hat sich jedoch gezeigt, dal3 eine bessere Bioverflgbarkeit
im Vergleich zu Ivermectinldsungen besteht. Diese hohere Bioverfiigbarkeit verbunden mit verzo-
gerter Resorption an der Injektionsstelle, langsamerer Eliminierung aus dem Plasma und einer
geringeren Korperverteilung, soll eine langere und potentere Schutzdauer gegentiber parasitéren
Infektionen bei Rindern ergeben (GOUDIE et a., 1993; TOUTAIN et al., 1997; RANJAN et al.,
1997). Toleranzuntersuchungen beim Rind ergaben in 25facher Uberdosierung keine Nebenwirkun-
gen. Auch die 5fache Uberdosierung an drei aufeinanderfolgenden Tagen ergaben keine negativen
Begleiterscheinungen beim Rind. Es wurde eine ausgezei chnete lokale Vertraglichkeit beim Rind
festgestellt, und histopathol ogische Untersuchungen der I njektionsstellen ergaben keine nachweis-
baren Veranderungen (TRAEDER,1994).

Allgemein Gesagtes zu den Avermectinen im vorherigen Abschnitt, insbesondere tber Ivermectin,
gilt gleichermal3en auch fir das Doramectin.

Die bisher untersuchte antiparasitare Aktivitét beinhaltet eine breite Wirksamkeit gegentiber den
Parasiten der Rinder, Schafe und Schweine, einschliefdlich gastrointestinaler Nematoden, Lungen-
wurmer, Augenwirmer, Dassellarven, Lause und Réudemilben. Bei strategisch sinnvollem Einsatz
des Doramectin soll die Entwicklung einer belastbaren Immunitét behandelter Tiere gegeniber
Parasiteninfektionen nicht gehemmt werden (ANONY M,1990; GOUDIE et ., 1993; JONESet d.,
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1993; WICK S et al., 1993; TRAEDER,1994). Untersuchungsergebnisse zur Anwendung von
Doramectin beim Pferd gibt es bisher in vertffentlicher Form nur im Einsatz gegen Gasterophilus
intestinalis al's Injektionsl6sung. LORENZ (1996) erreichte dabei eine 100 %ige Wirksamkeit des
Doramectin gegeniber Gasterophiluslarven. Damit ist die Wirksamkeit vergleichbar mit der des
Ivermectin. Im Vergleich zur oralen Applikation des Ivermectin konnte LORENZ (1996) jedoch
einen langeren Wirkspiegel des Doramectin im Blut feststellen, der eine potentere, 1&nger anhaltende
Schutzdauer vor Parasitenbefall erwarten [&/3t. Klinische Nebenwirkungen bel Pferden wurden von
LORENZ (1996) und auch von BRAUER und BRAUER (1997), die Doramectin gegen Demodikose
beim Pferd einsetzten, nicht beobachtet. Verdffentlichte Untersuchungen Uber Doramectin zur Be-
kampfung sonstiger Pferdeendoparasiten gibt esnicht. Aufgrund seiner engen Verwandtschaft mit
dem Ivermectin wird jedoch eine &hnliche Effizienz erwartet. LORENZ (1996) berichtet von einer
genaueren und verlustloseren Applikation durch Injektion gegentiber einer oralen Verabreichung.

Moxidectin unterscheidet sich nun von den beiden anderen besprochenen makrozyklischen

L aktonen, indem es zu der Gruppe der Milbemycine gehért. Moxidectin ist ein Derivat der Verbin-
dung Nemadectin, welches ein nattirliches Produkt des Strahlenpilzes Streptomyces cyaneogriseus
spp. noncyanogenus darstellt. Milbemycine unterscheiden sich chemisch von den Avermectinen,
indem sie am C13-Atom kein Disaccharid substituiert haben (CARTER et a.,1987). Die Struktur-
formel fUr Moxidectin lautet:

Moxidectin unterscheidet sich von den Avermectinen dadurch, daf3 es sehr viel lipophiler ist und
deshalb nicht gleichermalien wie diese im Fettgewebe und in der Leber angereichert wird, sondern
Uberwiegend nur im Fettgewebe. Dadurch erfolgt eine sehr viel langsamere Metabolisierung in der

L eber; obwohl auch die Avermectine z.T. wieder als unmetabolisierte Substanz die L eber verlassen
(ZULALIAN et al., 1994). Moxidectin hat auf3erdem eine sehr viel geringere Neigung als die Aver-
mectine zur Hydrolyse (CRAIG et a.,1992).

Moxidectin wurde in Deutschland erst 1999 in Form eines oralen Gels unter dem Namen Equest®
fUr Pferde zugelassen. Die Dosierung dafir betragt 0,4 mg/kg KGW.
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In Feldversuchen wurde Moxidectin zuvor in Dosierungen von 0,2, 0,3, 0,4 und 0,5 mg/kg KGW als
orales Gel bei Pferden getestet. Uber Moxidectin zur Anwendung al's I njektionsl ésung berichteten
LYONSet a. (1992b). Aus diesen Versuchen hat sich ergeben, dal3 eine hohe Wirksamkeit gegen die
adulten Stadien von Strongylus vulgaris, Strongylus edentatus, Strongylus equinus, Parascaris
equorum, Oxyuris equi, Habronema muscae, und Trichostrongylus axel (LY ONS et a.,1992b;
REINEMEY ER und TINEO,1993; BELLO und LANINGHAM,1994; SOLARI BASANO und
GENCHI,1996; COSTA et a.,1998; BAUER et al.,1998), gegen Strongyloides westeri (COSTA et
al.,1998), gegen Dictyocaulus arnfieldi (COLES et a.,1998) und gegen die Mikrofilarien von
Onchocerca spp. (MONAHAN et al.,1995a; MANCEBO et al.,1997) besteht. Eine Dosierung von
0,4 mg/kg KGW hat sich hierbei am effektivsten erwiesen (REINEMEY ER und AGUILAR,1992;
MONAHAN et al.,1995b). Auch Wanderstadien von Strongylus vulgaris und Strongylus edentatus
werden hierbel sehr wirksam erfal3t (MONAHAN et al.,1995b,c; EY SKER et a.,1997). Eine gute
Wirksamkeit gegen die wandernden Larven von Parascaris equorum konnte von MONAHAN et al.
(1995c) nur vermutet werden, dadie Tiere der Kontrollgruppe ebenfalls nur wenig Parascaris-Befall
aufwiesen und der Versuch so in Frage gestellt werden mufdte. Die Wirksamkeit gegen dieinhibierten
und histotropen Larven der kleinen Strongyliden wird in der Literatur kontroversdiskutiert: Eine
Wirksamkeit gegen histotrope Larven, nicht aber gegen die inhibierten Formen wurde von mehreren
Autoren festgestellt (REINEMEY ER und AGUILAR,1992; REINEMEY ER und TINEO,1993;
XIAO et a.,1994; MONAHAN et al.,1995b, EY SKER et a.,1997; VERCRUY SSE et a.,1998).
Andere Autoren konnten auch (allerdings mit unterschiedlichem Erfolg) die inhibierten Stadien
bekédmpfen (FRENCH et al.,1992; DI PIETRO et al.,1993b; BELLO und LANINGHAM,1994).
MONAHAN et al. (1996) untersuchten hauptsachlich die Wirksamkeit auf histotrope Stadien kleiner
Strongyliden und konnten dabel im Vergleich zu Ivermectin zwar eine hohere Effektivitét feststellen,
deren Werte jedoch statistisch nicht signifikant waren.

Eine Wirksamkeit gegen Pferdebandwirmer besteht nicht (BELLO und LANINGHAM,1994;
MONAHAN et a.,1996; EY SKER et al.,1997; BAUER et a.,1998).

Bei der Ermittlung der Effektivitét gegen Gasterophilus intestinalis wurden unterschiedliche Ergeb-
nisse ermittelt. Wahrend bei einer Dosierung von 0,3 mg/kg KGW nur méaliige Resultate erzielt
wurden, besteht bei einer Dosierung von mind. 0,4 mg/kg KGW eine Wirksamkeit zwischen 87,8
und 100 % gegen die Dassellarven (FRENCH et a.,1992; LY ONS et a.,1992b; REINEMEY ER und
AGUILAR,1992; DI PIETRO et a.,1993b, BELLO und LANINGHAM,1994; TOLOSA et a.,1994;
MONAHAN et a.,1995b,1996; BAUER et a.,1998; DORCHIES et a,1998). XIAO et al. (1994)
konnten in dieser Dosierung jedoch nur eine maximale Wirksamkeit von 20,4 % gegen
Gasterophilus spp.-Larven feststellen. EY SKER et al. (1997) berichten ebenfalls von einer nur
geringen, vallig unzureichenden Wirkung gegen Gasterophilus-Larven.

Bei allen durchgefihrten Versuchen in obengenannten Dosierungen konnten keinerlei Nebenwir-
kungen bei oraler Verabreichung festgestellt werden. Lediglich LY ONS et al. (1992b), die Moxi-
dectin als Injektionsldsung i.m. verabreichten, konnten bei der Obduktion an der Injektionsstelle
hamorrhagische Streifen feststellen.

—-35-—



LITERATURUBERSICHT

Untersuchungen Uber die Auswirkungen von Moxidectin auf die Dungfauna gibt es bisher nur bei
Rindern. FINCHER und WANG (1992) stellten dabei fest, dal3 weder eine Beeinflussung der adulten
Dungkaéfer, noch deren Nachkommen stattfindet. So soll Moxidectin eine 64 %ige geringere Toxizitét
gegen den Dungkéfer Ontophagus gazella und gegen die Weidestechfliege Haemotobia irritans als
Ivermectin aufweisen (DOHERTY et al.,1994). Diese Studien, die eine geringere Okotoxizitét des
Moxidectin alsdie der Avermectine aufwei sen, wurden durch Untersuchungen von STRONG und
WALL (1994) bestétigt. Eine Toxizitat gegentber Fischen und im Wasser |ebenden Organismen
besteht jedoch auch fir das Moxidectin.

2.2. Resistenzen

Die Entwicklung von resistenten Helminthen-Stédmmen ist gegenwaértig das gréfite Problem der
anthelminthischen Chemotherapie.

Von einer Anthel minthika-Resi stenz spricht man dann, wenn die minimal effektive Dosiseines
Anthel minthikums nicht mehr ausreicht um eine bestimmte Menge el ner Helminthen-Popul ation zu
eliminieren (SHOOR,1993). Von der Resistenz zu unterscheiden ist die Toleranz gegeniiber einem
Anthelminthikum, die eine natiirlicherwei se vorhandene Eigenschaft eines Helminthenstammesit,
bereits dem ersten Einsatz eines Anthel minthikums zu widerstehen (TAY LOR und HUNT,1989).
Resistenzen kénnen als Seitenresi stenzen auftreten, wobel sich die Resistenz gegentiber einem
Wirkstoff auch auf alle anderen Wirkstoffe die Uiber den gleichen Mechanismuswirken, erstreckt,
oder aber sietreten als Kreuzresistenzen auf bei chemisch dhnlichen Anthelminthika, die unter-
schiedliche Wirkmechani smen haben kénnen (PRICHARD et al.,1980). Wenn sich gegeniiber einem
Anthelminthikum erst einmal eine Resistenz ausgebildet hat, dann ist es sehr unwahrscheinlich, dal3
sich diese wieder zurlickbildet, auch wenn das Préparat |angere Zeit nicht mehr eingesetzt wird
(TOLLIVERet al.,1993).

Grundefur das Auftreten von Resistenzen sind hauptséchlich in dem haufigen Einsatz von Anthel-
minthikazu sehen. Dieswird durch die Tatsache bestétigt, dal3 in Gesttiten, in denen 6fters entwurmt
wird asin kleineren Betrieben auch eher Resistenzen auftreten. Forderlich fir das Auftreten von
Resistenzen sind aul3erdem der haufig wahllose Einsatz von Anthel minthika und die oftmal s nicht
korrekt dem K drpergewicht angepaldte Dosierung des Medikaments (BAUER et a.,1986; EY SKER
und VERCRUY SSE,1990).

Das grofdte Problem im Auftreten von Resistenzen sind seit |angerem und auch gegenwartig die der
kleinen Strongyliden, die daher auch die grofte Wurmburde beim Pferd darstellen. Die erste Resi-
stenzentwicklung zeigten sie gegen das langjahrig und intensiv eingesetzte Anthel minthikum
Piperazin (DRUDGE und ELAM,1961). Dies soll auch zu einer Kreuzresistenz mit den Benzimida-
zolen gefihrt haben (DRUDGE et al.,1990). So konnte 1961 mit der Einfuhrung von Thiabendazol
zwar die EpG-Zahl um 95-99 % reduziert werden, aber nur bel 42 % der Pferde wurden auch die
kleinen Strongyliden eliminiert (DRUDGE et a.,1962). Nur wenige Jahre danach bestand bereits
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eine Resistenz gegentiber Thiabendazol (DRUDGE und LY ONS,1965). Seitdem ist die Resistenz-
entwicklung gegentiber Benzimidazolen und auch (Pro)-Benzimidazolen weltweit verbreitet. Be-
troffen von dieser Resistenzentwicklung sind mindestens 13 Arten kleiner Strongyliden. Das einzi-
ge Benzimidazol, das auch gegen benzimidazol-resistente Stdmme gut wirksam ist, ist das Oxiben-
dazol. Die Grunde dafir sind noch nicht geklart (WEBSTER et al.,1981; MANNERS,1989;
SLOCOMBE et al.,1989). Haufige Anwendungen kénnen jedoch auch zu Oxibendazol-Resistenzen
fuhren (DRUDGE et d.,1985; UHLINGER und KRISTULA,1992; LY ONS et al.,1994a; ROLFE
und DAWSON,1994). HERD und COLES (1995) halten es fur sinnvoll, Oxibendazol auch weiter-
hin in das jahrliche Entwurmungsprogramm einzubeziehen, sofern noch kein Wirksamkeitsverlust
aufgetretenist. UHLINGER und JOHNSTONE (1984) haben eine Resistenz von Strongylus
edentatus gegenlber Benzimidazolen festgestellt.

DRUDGE et a. (1988) vermuten eine Mehrfachresistenz der kleinen Strongyliden, die auf3er gegen
die Benzimidazol e auch noch gegen Piperazin und das Pyrantel -Pamoat gerichtet sein soll. HERD
(1992) und CRAVEN et al. (1996) vermuten ebenfalls eine Resistenzentwicklung der kleinen
Strongyliden gegentiber dem Pyrantel.

Dasich bei einigen Trichostrongyliden-Arten kleiner Wiederk&uer bereits Resi stenzen gegentiber
dem Ivermectin entwickelt haben, ist zu beftrchten, dal? sich auch bel den kleinen Strongyliden der
Pferde immer mehr Resistenzen entwickeln werden. Das Moxidectin, das nach PANKAVICH et al.
(1992) und POMROY und WHELAN (1993) zuné&chst noch erfolgreich gegen die | vermectin-
resistenten Stéamme der Schaf nematoden eingesetzt wurde, verliert jedoch durch Entwicklung von
Seitenresistenzen dort immer mehr seine Wirksamkeit (SHOOP et a.,1993; CONDER et al.,1993).

HERD und COLES (1995) empfehlen die Berticks chtigung nachstehend genannter Aspekte bei der
anthel minthischen Chemotherapie, damit sich die Resistenz der kleinen Strongyliden des Pferdes
nicht noch auf bisher nicht betroffene und somit noch gut wirksame Anthelminthika ausweitet:

* Es sollten nur Préparate zur Anwendung kommen, die mit dem Eizahlreduktionstest oder mit
dem LarvenschlUpftest auf ihre Wirksamkeit untersucht wurden (BOERSEMA,1982; COLES et
al.,1992), damit eine sich entwickel nde Resistenz nicht noch durch weiterfiihrende Behandlungen
unterstiitzt wird.

» Damit die Pferde eine ihrem K 6rpergewicht korrekte Dosis des M edikaments erhalten, sollten
die Tiere nach Moglichkeit gewogen werden, oder aber das K orpergewicht sollte nach der Me-
thode von JONES et al. (1989) bestimmt werden.

» Das Medikament zur Entwurmung sollte jahrlich gewechselt werden (slow rotation) (BARNES
et al.,1995).

* Neu in einen Bestand verbrachte Pferde sollten mit einem Nicht-Benzimidazol Préparat ent-
wurmt werden und anschlief3end einige Tage im Stall in Quaranténe gehalten werden
(HASSLINGER,1995).

* Die anthel minthi sche Chemotherapie sollte auf ein Minimum eingeschrankt werden.
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2.3. Prophylaxe

Die Chemotherapie kann und sollte nicht die einzige Mal3nahme zur Verhinderung parasitarer
Helminthen-Infektionen beim Pferd sein. Gerade heutzutage, wo sich immer mehr Resistenzen
gegentber Anthelminthika ausbilden sind die prophylaktischen Mal3nahmen wichtiger denn je und
sollten in Verbindung mit sinnvollen parasitaren Entwurmungsprogrammen in keinem Betrieb
fehlen.

Durch sinnvolle prophylaktische M al3nahmen konnen sowohl Anthel minthika-Resistenzen, alsauch
Umweltsch&den durch Anthelminthikavermieden oder zumindest reduziert werden (HERD,1995a).
Der wichtigste Bestandteil der Prophylaxe sind stall- und wei dehygienische M al3nahmen, wodurch
die Infektionsmoglichkeiten im Bestand elngeschrankt werden, indem Entwicklungs- und Infektions-
stadien in der Umwelt der Pferde bekampft werden. Diese Mal3nahmen kdnnen jedoch nur wirkungs-
voll sein, wenn sie regelmaldig und sehr sorgfaltig ausgefihrt werden (STOY E,1978).

Diewirksamste Prophylaxeim Stall ist das regelméfdige tagliche Misten der Pferdeboxen. Aul3erdem
sollten die Pferde nicht vom Boden gefiittert werden. Die Wande der Boxen sollten durch L tiften und
entsprechende Anstriche trockengehal ten werden (HASSLINGER,1986).

Auf der Weide sollte méglichst der Kot der Pferde regel méidig eingesammelt werden. Dies sollte
wochentlich mindestens zweimal stattfinden und stellt nach Meinung von HERD (1986a,1990,1993)
eine auferst wirkungsvolle prophylaktische Mal3nahme dar. So kann ein grof3es Spektrum der in dem
Kot enthaltenen Parasitenstadien bekampft werden und Schadwirkungen bis hin zu Todesfallen bei
den Pferden werden vermieden. Der wirtschaftliche Vorteil an dieser Vorgehensweise ist zudem eine
Vergrol3erung der nutzbaren Weidefléche um fast 100 % durch Wegfall der Geilstellen.

Wei dehygienische Mal3nahmen zur Prophylaxe umfassen nattirlich noch andere Aspekte, die mog-
lichst zahlreich und in Kombination verwendet werden sollten. So sollten Pferde im Frihjahr nach
Moglichkeit nicht auf Weiden grasen, diein der vorangegangenen Weidesai son noch bis zum Schluf3
von Pferden genutzt wurden. Dies gilt ganz besondersfur Jungpferde, dieim Frihjahr auf larvenfreie
Weiden zu verbringen sind (BITTNER,1983; HASSLINGER,1984). Ein Uberbesatz der Weiden ist
zuvermeiden (RIBBECK et al., 1997). Eine Beweidung zur Zeit der Dammerung am Morgen und
bei Rauhreif ist nicht zu empfehlen, dadann die tageszeitlich hdchste Larvendichte auf dem Gras
besteht (HASSLINGER,1981b). Es sollte aul3erdem eine Mahd der Vegetation im Bereich der Geil-
stellen stattfinden (EY SKER und VERCRUY SSE,1990). Sinnvoll wéare auch ein aternierender
Weidegang mit Schafen oder Rindern, dadie Parasiten in der jeweils anderen Tierart sich nicht mehr
vermehren kdnnen oder sich dort gar nicht erst entwickeln. Das Risiko, dal3 sich Pferde mit
Endoparasiten infizieren, die nicht nur empfanglich fir Wiederkéuer sind, kann dann aber nicht
ausgeschlossen werden (z.B. Trichostrongylus axei, Fasciola hepatica) (EY SKER et
al.,1983,1986a; KIERMAY ER,1990). HASSLINGER und BITTNER (1984) halten einen Umtrieb
der Pferde fur sinnvoll, wenn die jeweils hochste Larvendichte der Weiden erreicht ist (9., 16. und
24. Woche). Eine anthelminthische Behandlung der Pferde sollte dann zum Zeitpunkt des ersten
Larvenmaximums im Juni, bzw. zwei Wochen davor stattfinden. Eine Zwischenmahd gerade nicht
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bendtigter Weideflachen sollte in taunassem Zustand mit anschlief3ender Verarbeitung zu Cobs oder
Silage stattfinden (HASSLINGER, 1981b).

Korperstellen der Pferde an denen sich Gasterophilus-Eier befinden, sollten mit einem insektizid-
getrénkten feuchten Tuch abgerieben werden damit schltipfende Larven vernichtet werden (JONAS
und HASSLINGER,1973). Neu in einen Betrieb kommende Pferde sind nicht sofort auf die Weiden
zu bringen, sondern erst zu entwurmen und fir mindestens 2 Tage im Stall von den anderen Pferden
getrennt zu halten (HERD und COL ES,1995).

Eine weitere prophylaktische Malinahme ist die Moglichkeit der Vakzination bei Pferden durch
orale Verabreichung von attenuierten Larven |11. Untersuchungen dartiber stellten KLEI et al.
(1982,1989) mit Larven 111 von Strongylus vulgaris an. Die immunisierten Pferde wiesen dabei eine
70-81 %ige Reduktion arterieller L&sionen gegentiber den Kontrollpferden auf. Eine sogar 91 %ige
Immunitét konnten MONAHAN et al. (1994) mit der Vakzination erreichen, jedoch konnte in der
praktischeren Formulierung als Injektionsl 6sung kein Schutz gegen arterielle Lasionen erreicht
werden. Insgesamt gesehen fuhrt die Vakzinierung nur zu einer unvollstandigen Immunitét und ist
sehr speziesspezifisch (KLEI,1986a,b). LOVE (1992) fihrt daher aus, dal? die Vakzination nicht die
L6sung in der Parasitenbekampfung ist, sondern lediglich eine Erganzung zur herkbmmlichen
Strongylidenbekémpfung darstellt.

Eine weitere alternative prophylaktische Mal3nahme ist die perorale Verabreichung von nematopha-
gen Pilzen, die dazu fahig sind, die Larvenstadien verschiedener Endoparasiten im Kot abzutoten
(BIRD und HERD,1995; LARSEN et a.,1995; FERNANDEZ et al.,1997). Diese Methode ist
jedoch noch nicht ausgereift und bedarf noch weiterer Forschungen.

Die gesamten aufgefuhrten prophylaktischen Mal3nahmen sind jedoch immer nur als unterstiitzende
M al3nahmen zu sehen und machen die anthel minthi sche Chemotherapie nicht tberflissig, sondern
sollten mit ihr kombiniert fir Pferde ein Maximum an Schutz vor parasitéren I nfektionen ergeben.
Mit Hilfe prophylaktischer Mal3nahmen kann die Chemotherapie jedoch auf ein Minimum an Einsatz
reduziert werden.

<
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