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1. Einleitung und Zielsetzung 

 

Die Theiler's  Disease, auch equine Serumhepatitis genannt, ist eine akut verlaufende 

Hepatitis mit Leberzellnekrosen, welche in einem Leberversagen enden kann. Es existiert 

keine spezifische Behandlungsmöglichkeit, erkrankte Pferde können nur symptomatisch 

therapiert werden. Die Theiler's Disease wurde erstmals 1918 von Sir Arnold Theiler 

beschrieben, nachdem es während Impfstudien in Südafrika zur Vorbeugung der 

Afrikanischen Pferdepest (African Horse Sickness) nach der Verabreichung von equinem 

Antiserum zu schweren akuten Hepatitiden und Leberversagen bei mehreren Pferden kam 

(Theiler 1918). Seitdem wurde die Erkrankung weltweit festgestellt und steht meist im 

Zusammenhang mit der vorherigen Verabreichung von aus Pferden stammenden biologischen 

Produkten wie equinem Plasma, Tetanus- und Botulismus-Antitoxin, Antiserum gegen 

Streptococcus equi und allogenen Stammzellen (Aleman et al. 2005; Chandriani et al. 2013; 

Divers et al. 2018; Guglick et al. 1995; Hjerpe 1964; Kopper et al. 2020; Messer und Johnson 

1994a; Messer und Johnson 1994b; Panciera 1969; Step et al. 1991; Theiler 1918; Thomsett 

1971; Tomlinson et al. 2019a), jedoch gibt es auch Berichte von erkrankten Pferden, welche 

zuvor keine Blutprodukte erhielten oder nur in Kontakt mit infizierten Tieren standen (Theiler 

1918; Tomlinson et al. 2019a; Tomlinson et al. 2019b). Lange Zeit wurde aus diesem Grund 

eine infektiöse Ursache als Auslöser der Erkrankung vermutet, aber erst vor Kurzem richtete 

sich der Fokus auf ein bis dato unbekanntes Virus als potenziellen Erreger der Theiler's 

Disease (Divers et al. 2018). 

Im Jahr 2018 wurde erstmals das equine Parvovirus-Hepatitis (EqPV-H) aus Serum- und 

Leberproben eines an der Theiler's Disease erkrankten und verstorbenen Pferdes isoliert 

(Divers et al. 2018). Auch in diesem Fall wurde dem Pferd vor Ausbruch der Krankheit Tetanus-

Antitoxin verabreicht, ein biologisches Blutprodukt, produziert aus Pferdeserum (Divers et al. 

2018). Bei EqPV-H handelt es sich um ein einzelsträngiges DNA-Virus mit Kapsid und kleinem 

Genom, welches der Spezies Ungulate Copiparvovirus 6, Genus Copiparvoviridae (Familie 

Parvoviridae) zugeordnet wird (Divers et al. 2018). Seit seiner Entdeckung konnte EqPV-H mit 

der Ausnahme eines Falles in allen anderen an der Theiler's Disease erkrankten Tiere 

nachgewiesen werden (Baird et al. 2020; Divers et al. 2018; Kopper et al. 2020; Ramsauer et 

al. 2021; Tomlinson et al. 2019a; Tomlinson et al. 2019b; Vengust et al. 2020). 

Mehrere Studien zeigen eine weltweite Verbreitung des Virus, die EqPV-H DNA Prävalenz 

liegt hier bei klinisch gesunden, subklinisch infizierten Pferdepopulationen in den USA, China, 

Südkorea, Brasilien, Österreich und Deutschland zwischen 4,4% – 17% (Altan et al. 2019; 

Badenhorst et al. 2021; Divers et al. 2018; Lee et al. 2021; Lu et al. 2018; Lu et al. 2020; 
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Meister et al. 2019b; Moraes et al. 2021) und die Seroprävalenz bei 15 – 34,7% (Badenhorst 

et al. 2021; Divers et al. 2018; Meister et al. 2019b). In Betrieben mit kürzlich aufgetretenen 

Fällen equiner Serumhepatitis in den USA und Kanada stieg die DNA-Prävalenz auf 54-62% 

an (Baird et al. 2020; Tomlinson et al. 2019b; Tomlinson et al. 2020). Nicht alle DNA-positiven 

Pferde sind jedoch klinisch erkrankt, nur bei wenigen Tieren kommt es zu einem letalen 

Verlauf. In den meisten Fällen zeigt sich keine Symptomatik einer Lebererkrankung, 

subklinische Hepatitiden mit erhöhten Leberenzymen sind jedoch beschrieben (Badenhorst et 

al. 2021; Baird et al. 2020; Chandriani et al. 2013; Lu et al. 2020; Tomlinson et al. 2019b). 

Des Weiteren konnten in 61,1% kommerzieller equiner Serumprodukte stammend aus 

Neuseeland, den USA, Kanada, Italien und Deutschland EqPV-H DNA nachgewiesen werden, 

in 77,8% der untersuchten Produkte waren Antikörper gegen EqPV-H vorhanden (Meister et 

al. 2019a). Dies spricht für eine weltweite Zirkulation des Virus in der Pferdepopulation, was 

ebenso von wirtschaftlichem Interesse ist, da eine EqPV-H-Kontamination kommerziell 

erhältlicher biologischer Produkte ein bedeutendes Risiko für die Verbreitung des Virus 

darstellt.  

Vengust et al. (2020) publizierten die ersten vier Fälle EqPV-H assoziierter Theiler's Disease 

in Europa. Die Pferde stammten aus demselben Betrieb in Slowenien und mussten aufgrund 

von Leberversagen euthanasiert werden, das Virus konnte dabei in Leberproben aller 

erkrankten Pferde nachgewiesen werden (Vengust et al. 2020). 

Die klinischen Anzeichen reichen von Ikterus, Apathie, Inappetenz bis zu neurologischen 

Symptomen wie Blindheit, Kopfpressen und Ataxie (Baird et al. 2020; Chandriani et al. 2013; 

Divers et al. 2018; Kopper et al. 2020; Tomlinson et al. 2019a; Tomlinson et al. 2019b; 

Tomlinson et al. 2020; Vengust et al. 2020). Der Verlauf ist oft letal und erkrankte Pferde 

müssen aus Mangel an therapeutischen Optionen euthanasiert werden (Baird et al. 2020; 

Divers et al. 2018; Tomlinson et al. 2019a; Tomlinson et al. 2019b; Vengust et al. 2020). Bei 

infizierten Pferden sind leberspezifische biochemische Parameter wie Gamma-Glutamyl 

Transferase (GGT), Aspartate Aminotransferase (AST), Sorbitol Dehydrogenase (SDH), 

Glutamate Dehydrogenase (GLDH), Alkalische Phosphatase (ALP), Alanine Aminotransferase 

(ALT), Bilirubin, Gallensäuren und Ammoniak häufig erhöht (Baird et al. 2020; Kopper et al. 

2020; Ramsauer et al. 2021; Tomlinson et al. 2019a; Tomlinson et al. 2019b; Vengust et al. 

2020). 

In post-mortem-Untersuchungen stellten sich die Lebern erkrankter Tiere atrophisch, 

abgeflacht, brüchig und mit veränderter Farbe dar (Kopper et al. 2020; Tomlinson et al. 2019a; 

Vengust et al. 2020), histopathologisch konnten hepatozelluläre Nekrosen, ein Untergang der 

lobulären Architektur sowie lymphozytäre Infiltrationen beobachtet werden (Divers et al. 2018; 
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Kopper et al. 2020; Tomlinson et al. 2019a; Tomlinson et al. 2019b; Tomlinson et al. 2020; 

Vengust et al. 2020). 

Bei experimentell infizierten Pferden zeigte sich ein Höhepunkt der Virämie ungefähr fünf 

Wochen nach Infektion, die höchsten Viruslasten wurden im Serum und der Leber gefunden 

(Tomlinson et al. 2020). Auch in weiteren Organen und Körperflüssigkeiten konnte EqPV-H 

DNA nachgewiesen werden, die Viruslasten waren hier jedoch deutlich niedriger (Tomlinson 

et al. 2020). Selbst 15 Wochen nach Infektion konnte in den meisten Geweben weiterhin virale 

DNA detektiert werden (Tomlinson et al. 2020). Der Beginn der Hepatitis wurde in dieser Studie 

im Zeitraum der Serokonversion und Abnahme der Virämie beobachtet. 

Zusammenfassend gaben mehrere Studien der letzten Jahre einen deutlichen Hinweis darauf, 

dass EqPV-H der Auslöser der Theiler's Disease sein könnte, jedoch blieb die Frage offen, ob 

das Virus auch im Zusammenhang mit anderen Lebererkrankungen bei Equiden steht.  

Durch den nachgewiesenen Lebertropismus von EqPV-H ist seine Beteiligung an weiteren 

Hepatopathien denkbar und möglich, dies wurde jedoch noch nicht näher erforscht.  

Ziel dieser Doktorarbeit war, das Vorkommen sowie die Viruslast von EqPV-H in Lebern von 

Pferden und Eseln mit histopathologischen Auffälligkeiten, mit Ausnahme der Theiler's 

Disease, zu evaluieren, um dessen Einfluss auf unterschiedliche Hepatopathien abschätzen 

zu können und einen möglichen Zusammenhang mit weiteren Lebererkrankungen 

aufzuzeigen. 
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2. Publikation 
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3. Diskussion 
 

Im Rahmen dieser Doktorarbeit wurden histopathologisch veränderte Lebern von Pferden und 

Eseln auf das Vorhandensein von EqPV-H untersucht um Rückschlüsse auf dessen Einfluss 

auf unterschiedliche Lebererkrankungen abgesehen von der Theiler's Disease ziehen zu 

können.  

 

Kürzlich zeigten mehrere Studien, dass EqPV-H an der Pathogenese der Theiler's Disease 

beteiligt ist (Divers et al. 2018; Kopper et al. 2020; Tomlinson et al. 2019a; Tomlinson et al. 

2019b; Vengust et al. 2020), jedoch wurde das Virus noch nicht im Zusammenhang mit 

anderen Lebererkrankungen bei Equiden nachgewiesen. Auch in der Humanmedizin sind 

Virusinfektionen häufig ursächlich für die Entstehung von Hepatitiden und können zum 

Ausbruch unterschiedlicher Lebererkrankungen führen. Zu den hepatotropen Viren zählen hier 

das Hepatitis A, B, C, D und E Virus, aber auch nicht hepatotrope Viren wie das Adenovirus, 

Cytomegalievirus und Herpes Simplex Virus können zu einer akuten Hepatitis mit 

Leberversagen führen (Kwong et al. 2019; Lanini et al. 2019).  

Je nach auslösendem Agens kommt es zu unterschiedlichen Schweregraden der Erkrankung, 

zu den histopathologischen Veränderungen zählen Anzeichen einer akuten oder chronischen 

Hepatitis, Leberzirrhose, Leberstauung aber auch die Entstehung von hepatozellulären 

Karzinomen (Kwong et al. 2019; Lanini et al. 2019).  

 

In der vorgelegten Studie wurden 8 unauffällige Pferdelebern sowie 84 Lebern von Pferden 

und Eseln mit unterschiedlichen Hepatopathien auf das Vorhandensein von EqPV-H 

untersucht. In zwei von 92 Formalin-fixierten in Paraffin eingebetteten (FFPE) Leberproben 

konnte virale EqPV-H-DNA nachgewiesen werden. Die beiden positiv getesteten Lebern 

stammten von Pferden mit abdominalen Tumorerkrankungen und Metastasen in der Leber. 

Daraus resultiert die Frage nach einem Zusammenhang zwischen einer sekundären Infektion 

mit EqPV-H und Tumorerkrankungen, welche möglicherweise durch die Immunsuppression 

und allgemeinen Schwäche, welche mit diesen einhergeht, begünstigt werden könnte. In der 

Humanmedizin konnte bereits nachgewiesen werden, dass Krebspatienten ein erhöhtes 

Risiko für opportunistische Infektionen haben (Klastersky und Aoun 2004). Studien an Mäusen 

erbrachten Evidenz für eine Störung der Immunantwort bei unterschiedlichen Tumorarten mit 

einer verminderten T-Zell Aktivierung während viraler oder bakterieller Infektionen (Allen et al. 

2020). Dies führt zur Vermutung, dass tumorerkrankte Equiden einerseits anfälliger für eine 

Infektion mit EqPV-H sein könnten und andererseits eine Persistenz des Virus durch eine 

ungenügende Immunabwehr zusätzlich begünstigt wird. Ob EqPV-H tatsächlich an der 
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Entstehung von primären Lebertumoren bei Equiden beteiligt ist, wurde in der vorgelegten 

Studie nicht untersucht, sollte jedoch Fokus zukünftiger Forschungsarbeiten sein. Zu der 

Gruppe der neoplastischen Erkrankungen in unserer Studie zählten nur zwei primäre 

Lebertumoren (Adenokarzinom der Gallengänge), in welchen jedoch keine EqPV-H DNA 

nachgewiesen werden konnte.  

 

Die beiden EqPV-H positiven Lebern stammten von Pferden, welche an sekundären 

Leberneoplasien erkrankt waren. Bei Fall #1 wurde ein duktales Adenokarzinom mit 

Metastasen in multiplen abdominalen Organen, unter anderem der Leber, diagnostiziert. Die 

Leberenzyme im Blut lagen innerhalb der Referenzbereiche, weshalb eine akute EqPV-H-

Infektion unwahrscheinlich war. Eine niedrige Anzahl an viraler DNA konnte auch im 

Milzgewebe festgestellt werden, wo ebenfalls Tumormetastasen vorhanden waren, sowie in 

Herz- und Lungengewebe.  

Auch die Studie von Tomlinson et al. (2020) konnte EqPV-H DNA in verschiedenen Geweben 

wie Lunge, Niere, Milz, Herz und Darm zusätzlich zur Leber nachweisen. Aber auch hier zeigte 

sich, ähnlich wie in unserer Studie, dass die höchste Virusmenge in der Leber vorhanden war 

(Tomlinson et al. 2020). Eine Persistenz des Virus gilt als wahrscheinlich, da EqPV-H sogar 

15 Wochen nach experimentellen Infektionen in verschiedenen Organen und im Serum 

nachweisbar war (Tomlinson et al. 2020). Auch das humane Parvovirus B19 kann nach einer 

Infektion bis zu mehrere Jahre im Serum persistieren (Corcioli et al. 2008; Norja et al. 2006; 

Söderlund-Venermo et al. 2002). Mit unserer Studie unterstützen wir die Vermutung einer 

möglichen Persistenz von EqPV-H in der Leber und anderen Organen, da eine akute Hepatitis 

aufgrund des klinischen Bildes, der labordiagnostischen Befunde sowie der histologischen 

Untersuchung nicht nachgewiesen werden konnte. Eine vorangegangene Hepatitis vor dem 

Klinikaufenthalt kann jedoch nicht ausgeschlossen werden.  

Fall #2 wurde aufgrund erhöhter Leberenzyme sowie Gewichtsverlust an die Pferdeklinik der 

Vetmeduni Vienna überwiesen und nach allen Untersuchungen aufgrund des Verdachtes auf 

eine intraabdominale Neoplasie euthanasiert. Histologisch zeigte sich ein metastasierender 

perivaskulärer Gefäßwandtumor mit vermutetem Ursprung in der glatten Muskulatur der 

Kolonwand. Neoplastische Zellen hatten auch die Leber infiltriert und multiple Metastasen 

gebildet. Zur Untersuchung auf das Vorhandensein von EqPV-H-DNA standen Gewebeproben 

von Leber und Kolon zur Verfügung, das Virus konnte nur in der Leber nachgewiesen werden. 

Die erhöhte Aktivität an leberspezifischen Enzymen in diesem Patienten lassen sich durch die 

Infiltration des Lebergewebes mit neoplastischen Zellen und einer damit einhergehenden 

Schädigung sowie Zellunterganges des Parenchyms erklären. Histopathologisch konnten 

keine Anzeichen einer akuten Entzündungsreaktion gesehen werden. Auch in diesem Fall 



 

25 

 

scheint eine chronische Infektion oder eine Persistenz des Virus im Lebergewebe 

wahrscheinlich, da es pathohistologisch keine Anzeichen für eine akute Hepatitis gab.  

In einer kürzlich publizierten Studie konnte eine Viruslast von 1,26 × 104 Genom Äquivalenten 

(GE) pro Millionen Zellen bis 2,04 × 109 GE/Millionen Zellen aus FFPE Leberproben von vier 

Pferden, welche an der Theiler's Disease erkrankt waren, nachgewiesen werden (Vengust et 

al. 2020). Die Diagnosefindung stützte sich hier auf die klinischen Anzeichen, Veränderungen 

der Blutchemie und histopathologische Auffälligkeiten (Vengust et al. 2020). 

In unserer Studie hatten die beiden positiven Lebern eine Viruslast von 5 × 103 und 9,5 ×103 

GE/Millionen Zellen, somit also etwas geringer als die kürzlich beschriebene Viruslast bei akut 

infizierten Pferden (Vengust et al. 2020). Dies könnte wiederum ein möglicher Hinweis auf das 

Vorhandensein einer chronischen Infektion sein. Auch Tomlinson et al. (2020) detektierte eine 

Viruslast von 1 × 104 bis 1 × 105 GE/Millionen Zellen im Lebergewebe von experimentell 

infizierten Pferden fünf Wochen nach Infektion. Eine Virämie konnte 2,3 Wochen nach 

Inokulation des Virus nachgewiesen werden (Tomlinson et al. 2020). Nach 6,5 Wochen hatten 

8/10 in der Studie eingeschlossenen Pferde eine Hepatitis entwickelt, welche durch den 

Anstieg mindestens zweier Leberenzyme über den Referenzbereich definiert wurde 

(Tomlinson et al. 2020). Eines der Pferde entwickelte zusätzlich klinische Anzeichen einer 

Hepatitis mit Ikterus, Lethargie und Inappetenz. Da selbst 15 Wochen nach der 

experimentellen Infektion eine Viruslast von 1 × 101 bis 1 × 105 GE/Millionen Zellen in den 

Lebern der infizierten Pferde nachgewiesen werden konnten, spricht dies für eine chronischen 

Infektion mit Persistenz des Virus (Tomlinson et al. 2020), wie es auch in unseren beiden 

Fällen vermutet wurde, in denen ähnlich niedrige Viruslasten gefunden wurden.  

Limitiert wurde unsere Studie durch die Lagerung der Gewebeproben, welche die Analyse 

bezüglich der Viruslasten eventuell beeinflusst haben könnte. Nachdem es sich hierbei um 

eine retrospektive Forschungsarbeit handelte, wurden die FFPE Leberproben über einen 

Zeitraum von einem bis 17 Jahren bei Raumtemperatur gelagert, was möglicherweise zu einer 

Beeinträchtigung der Anzahl an viralen Genomkopien geführt haben könnte. Die beiden 

positiven Lebern stammten beide von Pferden, welche im Jahr 2018 an der Pferdeklinik der 

Vetmeduni Vienna euthanasiert wurden und bis zur Analyse im Jahr 2020 zwei Jahre lang 

gelagert wurden. Trotz des möglichen Einflusses der Lagerung auf die Anzahl der 

nachweisbaren Virus-DNA konnte in diesen zwei Proben erfolgreich EqPV-H-DNA mittels des 

neu entwickelten real-time PCR Assays nachgewiesen werden, die Viruslast konnte 

anschließend mit digitaler PCR quantifiziert werden.  

Wie bereits erwähnt, wurden beide positiven Fälle im Jahr 2018 mit nur einem Monat Abstand 

an der Klinik vorstellig. Eine Infektion während des Klinikaufenthaltes erscheint jedoch 

unwahrscheinlich, da die Inkubationszeit vermutlich zwischen 4 und 13 Wochen liegt und beide 
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Patienten kurze Zeit nach Aufnahme an der Klinik euthanasiert wurden (Fall #1 nach 3 Tagen, 

Fall #2 am Tag der Aufnahme). Ein saisonales Auftreten von EqPV-H assoziierter Theiler's 

Disease im Spätsommer und zu Herbstbeginn wurde bereits beschrieben (Baird et al. 2020; 

Tomlinson et al. 2019b; Vengust et al. 2020), der exakte Infektionszeitpunkt kann jedoch in 

den beiden positiv getesteten Fällen retrospektiv nicht mehr ermittelt werden. Die EqPV-H-

DNA-Prävalenz liegt in den Seren gesunder österreichischer Pferde bei 8,9% (Badenhorst et 

al. 2021) und somit in einem ähnlichen Bereich wie in anderen Ländern (Altan et al. 2019; 

Divers et al. 2018; Lee et al. 2021; Lu et al. 2018; Lu et al. 2020; Meister et al. 2019b; Moraes 

et al. 2021), es besteht somit kein wesentlich erhöhtes Risiko einer Infektion für die 

österreichische Pferdepopulation. 

 

Obwohl diese Studie durch die Anzahl an positiv getesteten Leberproben sowie aufgrund ihres 

retrospektiven Designs gewisse Limitationen mit sich bringt, konnten die Ergebnisse zeigen, 

dass EqPV-H keinen wesentlichen Einfluss auf andere Hepatopathien abgesehen von der 

Theiler's Disease zu haben scheint, da in 82 von 84 histopathologisch veränderten Lebern 

keine EqPV-H-DNA detektiert werden konnte. Dennoch ist die Entdeckung, dass beide positiv 

getesteten Lebern von Pferden stammten, welche mit intraabdominalen Neoplasien 

diagnostiziert wurden, interessant und sollte in zukünftigen Forschungsprojekten näher 

untersucht werden, um herauszufinden, ob es einen möglichen Zusammenhang zwischen 

EqPV-H-Infektionen und dem Auftreten von neoplastischen Erkrankungen gibt. 
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4. Zusammenfassung 

 

Das 2018 erstmals isolierte equine Parvovirus-Hepatitis (EqPV-H) steht im Zusammenhang 

mit dem Ausbruch der potenziell tödlich verlaufenden Theiler's Disease, einer Erkrankung, 

welche zu einer akuten Hepatitis führt, welche in einem Leberversagen enden kann. EqPV-H 

konnte aus Serum- und Leberproben erkrankter und experimentell infizierter Pferde isoliert 

werden und wird im Blut gesunder subklinisch infizierter Pferde detektiert.  

Ob EqPV-H auch im Zusammenhang mit anderen Lebererkrankungen beim Pferd steht, sollte 

mit dieser Forschungsarbeit beantwortet werden. 

Das Ziel dieser retrospektiven Studie war es, Leberproben von Pferden und Eseln mit 

histopathologischen Veränderungen auf das Vorhandensein von EqPV-H zu untersuchen und 

die Viruslast mittels Quantifizierung zu bestimmen. 

Hierfür wurden aus dem Archiv des Instituts für Pathologie Formalin-fixierte, in Paraffin 

eingebettete (FFPE) Lebern von Pferden und Eseln, welche in den Jahren 2003 bis 2019 an 

der Pferdeklinik der Vetmeduni Vienna euthanasiert wurden auf das Vorhandensein 

unterschiedlicher Leberpathologien überprüft.  

Die in diese Studie eingeschlossenen Lebern wurden anhand ihrer histopathologischen 

Auffälligkeiten in folgende Gruppen eingeteilt: neoplastische (n=20) und entzündliche 

Lebererkrankungen (n=24), Leberzirrhose (n=5), zirkulationsbedingte Lebererkrankungen 

(n=4) und toxisch/ metabolische Lebererkrankungen (n=14). Jene Proben, welche 

histopathologische Veränderungen von mindestens zwei der genannten Gruppen aufwiesen 

wurden unter „multiple Erkrankungen“ zusammengefasst (n=17), womit die Anzahl aller 

erkrankten Lebern 84 ergibt. Weitere acht unauffällige Leberproben dienten als Kontrolle.  

Nach DNA-Extraktion der FFPE Proben, wurden diese mit einem dafür speziell entwickelten 

Assay sowohl qualitativ als auch quantitativ mittels real-time PCR und digitaler PCR auf EqPV-

H-DNA untersucht. In zwei Leberproben konnte Virus-DNA nachgewiesen werden, beide 

Lebern stammten von Pferden, welche mit intraabdominalen Tumoren und Lebermetastasen 

diagnostiziert wurden. Die Viruslast betrug 5 × 103 Genom Äquivalente (GE) pro Millionen 

Zellen (Probe #1) und 9,5 × 103 (Probe #2) GE/Millionen Zellen.  

Die Menge an vorhandener Virus-DNA spricht für eine chronische Infektion oder eine 

Persistenz von EqPV-H, welche möglicherweise durch neoplastische Erkrankungen 

begünstigt oder sogar gefördert wird. Zusammenfassend konnte mit unserer Studie kein 

Nachweis erbracht werden, dass EqPV-H abgesehen von der Theiler's Disease noch mit 

anderen Lebererkrankungen in Verbindung steht. Dass EqPV-H ausschließlich bei zwei 

Pferden mit intraabdominalen Neoplasien und Lebermetastasen gefunden wurde, ist jedoch 
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durchaus interessant und der mögliche Einfluss des Virus auf neoplastische Erkrankungen 

sollte in zukünftigen Studien näher untersucht werden. 
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5. Summary 
 

There is compelling evidence that EqPV-H, which was first detected in the year 2018, is 

associated with the onset of Theiler’s disease, an acute and potentially life-threatening hepatic 

necrosis in horses. Since then, EqPV-H was isolated from serum and liver samples of diseased 

and experimentally infected horses, furthermore, it could be detected in blood samples of 

subclinical infected horses. However, the impact of this virus on other hepatopathies remains 

unknown and was the focus of this research. 

The objective of this retrospective study was to evaluate the prevalence and quantify the viral 

loads of EqPV-H in formalin-fixed, paraffin-embedded (FFPE) equine and donkey livers with 

various histopathologic abnormalities. Therefore, the samples archive of the Institute of 

Pathology was searched for horses and donkeys that were euthanised between 2003 and 

2019 at the University Equine Hospital of the Vetmeduni Vienna with various liver pathologies. 

The pathologies included neoplastic (n=20) and inflammatory diseases (n=24), cirrhosis (n=5), 

circulatory disorders of the liver (n=4) and toxic and metabolic hepatic diseases (n=14). 

Samples that were simultaneously diagnosed with at least two histopathologic features were 

assigned to the multiple disease group (n=17), leading to a total number of 84 samples. Eight 

normal liver samples were included for comparison as controls.  

After the extraction of viral nucleic acid of the FFPE samples, EqPV-H DNA was qualitatively 

and quantitatively measured by real-time PCR and digital PCR using a specially designed 

assay. The virus was detected in two livers originating from horses diagnosed with abdominal 

neoplasia and liver metastasis. Viral loads were 5 × 103 genome equivalents (GE) per million 

cells (sample #1) and 9.5 × 103 GE/million cells (sample #2). The amount of viral nucleic acids 

measured indicates chronic infection or persistence of EqPV-H, which might have been 

facilitated by the neoplastic disease. In summary, this study did not provide evidence for EqPV-

H being involved in hepatopathies other than Theiler’s disease, but the fact that both positive 

samples originated from horses diagnosed with intraabdominal neoplasia and liver metastasis 

is interesting and further research on the influence of EqPV-H on neoplastic diseases may be 

warranted. 
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6. Abkürzungsverzeichnis 

 

DNA   Desoxyribonukleinsäure 

EqPV-H  Equines Parvovirus-Hepatitis 

FFPE   Formalin-fixiert, in Paraffin eingebetteten 

GE   Genome equivalents/ Genom Äquivalente 

dPCR   digital polymerase chain reaction/ digitale Polymerase-Kettenreaktion 

PCR   polymerase chain reaction/ Polymerase-Kettenreaktion 
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