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Einleitung

Faflt man die in der Literatur aufgefiihrten Informationen
iiber das Sommerekzem (allergische Dermatitis) der Pferde
zusammen, stellt sich diese als saisonal wihrend der war-
men Jahreszeit auftretende und jihrlich rezidivierende
allergisch bedingte Dermatitis dar. Sie ist nicht kontagids
und nimmt einen chronischen Verlauf. Das Kardinalsym-
ptom der Erkrankung ist heftiger Juckreiz, der die betroffe-
nen Pferde zwingt, sich ausgiebig zu scheuern. Durch die
mechanische Reizung entstehen an typischen Lokalisatio-
nen unterschiedlich grofle, sekundir infizierte Wunden, die
erst mit Finsetzen der kilteren Jahreszeit ausheilen (Riek,
1953). In der Reihenfolge der Hiufigkeit werden Mihne,
Schweifriibe, Widerrist, Kruppe, Bauchnaht sowie der
Hiifthsckerbereich von der allergischen Dermatitis betrof-
fen. Weiterhin treten Verinderungen im Kopibereich
(Ohren, Stirn- und Nackengegend, Gesicht), an der Brust,
Schulter (Braverman, 1988) und schliefllich auch am Euter
bzw. Praeputium auf (Strothmann, 1982). Die allergische
Dermatitis wird weltweit bei vielen Pferderassen diagnosti-
ziert.

Auf der Suche nach der Ursache der allergischen Dermati-
tis wurden endogene (Rasse, Farbe, Geschlecht, Alter, erb-
liche Disposition) und exogene (Geographie, Klima, Ernih-
rung, Haltungsbedingungen, Bakterien, Parasiten) Ein-
fliisse untersucht. Die derzeitige Arbeitshypothese besagt,
daf die allergische Dermatitis Ausdruck einer Uberemp-
findlichkeitsreaktion ist (Morrow, 1986). Triger des auslo-
senden Agens sind demnach blutsaugende Dipteren der
Familie der Culicidae und der Familie der Ceratopogoni-
dae. Entomologischen Untersuchungen an Islandpferden
zufolge kommen in Norddeutschland mindestens sechs
Culicoides-Arten als mdgliche Allergentriger in Frage: C.
impunctatus, C. pictipennis, C. stigma, C. punctatus, C.
pulicaris und C. obsoletus (Strothmann, 1982). Bei dispo-
nierten Pferden kommt es nach dem Stich und Kontakt mit

Zusammenfassung:

Bei 18 Pferden, bei denen ein Sommerekzem im Vorjahr festgestellt
worden war, wurden vor und nach erneutem Auftreten klinischer
Symptome entnommene Hautproben histologisch und biochemisch
im Vergleich zu Biopsien von 6 nicht betroffenen Pferden unter-
sucht. Als biochemische Parameter dienten die Einbaurate von Thy-
midintriphosphat in epidermale DNS, die Einbaurate von Leucin
und Histidin in epidermales Protein sowie die Konzentrarion von
Prostaglandin E, und Leuktorien C,/D,/E, in der Epidermis.

Die histologische Untersuchung bestitigte bei allen betroffenen Tie-
ren das Vorliegen einer Dermatitis mit einer eosinophilen Infiltra-
tion. Die biochemischen Parameter weisen auf eine jahreszeitlich
bedingte Steigerung der untersuchren Einbauraten von Thymidin-
triphosphat, Leucin und Histidin mit gesteigerten Werten im Som-
mer hin, die bei den erkrankten Pferden weniger auffillig ist. Die
Prostaglandin-E,-Konzentration zeigt keine signifikanten Unter-
schiede zwischen gesunden und erlrankten Tieren, wihrend Leu-
kotrien C,/D,/E, nur bei den Pferden gefunden wurde, bei denen
ein Sommerekzem klinisch diagnostiziert worden war. Die vorlie-
genden Hautverinderungen weisen somit Ubereinstimmungen mit
allergisch bedingten Hauterkrankungen anderer Tierarten auf.

Summary

Skin biopsies were sampled of 18 Iceland horses with clinical symp-
toms of summer eczema in spring and summer when eczema were
obvious. As control, skin samples of 6 healthy horses were exam-
ined simultaneously. The biopsies were used for histological exami-
nation and for the measurement of prostaglandin E, und leukotriene
C,/D,/E, in epidermis. In addition, the incorporation of thymidine
triphasphate into DNA and of leucine and histidine into epidermal
protein were measured.

Histologically, an eosinophilic dermatitis was found in affected hor-
ses. In summer, all horses showed an enhanced incorporation of thy-
midine triphosphate into DNA and of leucine and histidine into epi-
dermal protein. No differences of prostaglandin E, were found
between healthy and affected horses. In contrast, the concentration
of leukotriene C,/D,/E, was increased significantly in affected hor-
ses. The described changes are in accordance with allergic skin dis-
eases found in other species.

Speichelinhaltstoffen der Insekten (insbes. der Gattungen
Aedes und Culicoides) zu der oben erwihnten Reaktion
der Haut. Uber die Zuordnung der allergischen Dermatitis
zu den klassischen Allergietypen herrscht Unsicherheit.
Vermutlich stellt sie eine allergische Reaktion vom Sofort-
typ (Typ I, IgE-vermittelnde Reaktion) dar. Es gibt jedoch
auch Hinweise, daf es sich um eine verzgerte, zellvermit-
telte Reaktion handelt (Halldorsdottir und Larsen, 1989).
Als Insektenstichallergie ist das Sommerekzem vergleich-
bar mit der Flohstichallergie des Hundes, die als ,Mischal-
lergie* sowohl als Sofortreaktion (Typ I) als auch als Spit-
reaktion (Typ IV) auftreten kann (Halliwell, 1990).

Bei robust gehaltenen Islandpferden (ganzjahrige Weidehal-
tung mit Offenstall) tritt die allergische Dermatitis als soge-
nanntes Sommerekzem auf dem europdischen Festland
besonders hiufig auf. Ein Grund dafiir ist die Jahrhunderte
wihrende Isolation dieser Pferderasse auf einer Insel, wo
Vertreter der Gattung Culicoides bisher nicht nachgewie-
sen wurden, das Sommerekzem nicht auftritt und Merk-
malstriger somit nicht erkannt und von der Zucht ausge-
schlossen werden konnten. Nach dem Zweiten Weltkrieg
wurden Islandpferde verstirkt als Hobby- und Freizeit-

Pferdeheilkunde 8



386 sommerekzem beim Istandpferd

Abb. 1: Bei einem hochgradigen Sommerekzem im Bereich von
Mahne und Widerrist bestehende Hautveranderungen. Auffallig ist
eine massive Faltenbildung der Haut.

pferde nach Deutschland importiert. Eine Umfrage ergab,
daf} 29 Prozent dieser importierten Pferde am Sommerek-
zem litten (Becker, 1964). 1974 wurde in einer Umfrage der
Islandpferde-Zucht- und Besitzervereinigung e. V. (LP.Z.V.
e. V.) ermittelt, daf} bei 5 Prozent der in Deutschland gezo-
genen Islandpferde das Sommerekzem auftrat (Berg, 1974).
13 Jahre spiter berichtet Unkel bereits von einer Erkran-
kungsrate von 18 Prozent bei deutschen Nachzuchtpferden
(Unkel, 1987). In ihren Untersuchungen zur Vererbung
stelle Unkel (1987) bei Islandpferden fest, dafl die Disposi-
tion fiir das Sommerekzem mit einer Heritabilitit von 10
Prozent vererbt wird.

Bei einer Ersterkrankung sind Islandpferde deutscher
Nachzucht meist etwa 1 Jahr alt. Die Erkrankung tritt im
ersten Frithjahr auf der Weide auf. Die Wahrscheinlichkeit
einer Ersterkrankung nimmt mit zunehmendem Alter ab.
Importpferde aus Island kénnen hingegen zu jedem Zeit-
punke nach ihrer Ankunft auf dem Festland zum ersten
Mal erkranken (Strothmann, 1982).

Im Rahmen der hier beschriebenen Studie sollten histologi-
sche und biochemische Parameter in der Haut bei Island-
pferden, bei denen das Sommerekzem im Vorjahr aufgetre-
ten war, im Vergleich zu Kontrolltieren vor und nach Auf-
treten von Erkrankungssymptomen untersucht werden.

Material und Methode

Pferde

In die Untersuchung wurden insgesamt 24 Islandpferde
(15 Stuten, 9 Wallache) im Alter von 2 bis 28 Jahren, von
denen 18 Tiere im Vorjahr an einer allergischen Dermatitis
erkrankt waren, einbezogen. 16 Pferde stammten aus deut-
scher Nachzucht, wihrend 8 Pferde aus Island importiert
waren., Von den insgesamt in die Studie einbezogenen 24
Tieren wurde im Vorjahr bei 18 Pferden ein Sommerek-
zem diagnostiziert. 6 gesunde Pferde, bei denen im Vorjahr
keine allergische Dermatitis festgestellt worden war, dien-
ten als Kontrolltiere, bei denen zu den gleichen Zeitpunk-
ten wie bei den erkrankten Tieren Hautproben entnom-
men wurden. Alle Pferde hatten zum Zeitpunke der Pro-
benentnahme Weidegang.

Probenentnabme

Bei den Islandpferden wurden im Mirz vor dem Auftreten
von Hautverinderungen sowie im Juni, nachdem bei den
disponierten Tieren ein Sommerekzem klinisch feststellbar
war, jeweils zwei Hautbiopsien genommen. Die Entnahme
der Hautproben erfolgte unter Lokalanisthesie (subkutane
Applikation von Lidocain) nach Entfernen der Haare mit-
tels einer Schere mit Einmalstanzen mit einem Durchmes-
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Abb. 2: Normale Epidermis eines Islandpferdes {a) und betroffene
Hautregion (Sommerekzem) mil erheblicher Dickenzunahme der Epi-
dermis und ausgepragtem Papillarkérper (b). H-Farbung, VergroBe-
rung 50,
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Abb. 3: Ausgepragte Anreicherung an eosinophilen Granulozyten in
der betroffenen Hautregion. HE-Farbung, VergroBerung 128 x.

ser von 8 mm (Fa. Stiefel, Offenbach). Die bei den Pferden
entnommenen zwei Hautbiopsien wurden in gepufferter
Formalinlésung fixiert beziehungsweise in fliissigem Stick-
stoff eingefroren.

Histologische Untersuchung

Die Biopsien wurden nach Entwisserung in aufsteigender
Alkoholreihe in Paraffin eingebettet. Danach wurden 5
um dicke histologische Schnitte angefertigt und mit Hima-
toxylin-Eosin gefdrbt.

Biochemische Untersuchungen

In der von der Dermis getrennten Epidermis wurden nach
Homogenisation und Zentrifugation die Einbaurate von
SH-Thymidintriphosphat in die epidermale DNS sowie die
Einbaurate von *H-Leucin und *H-Histidin in epidermales
Protein gemifl Angaben bei Lubach und Kietzmann (1988)
untersucht. Weiterhin wurde die Aktivitit der Ornithinde-
carboxylase anhand der Freisetzung von “CQO, aus *C-Or-
nithin nach Beaven et al. (1978) bestimmt.

Aus dem Homogenat, das der Messung der Prostaglandin-
und Leukotrienkonzentration diente, wurden die Eicosa-
noide iiber Octadecylsiulen extrahiert. Die Messung der
Konzentration von Prostaglandin E, (PGE,) und Leuko-
trien C,/D,/E, (LTC,/D,/E,) erfolgte radioimmunolo-
gisch mit Testsitzen der Firma Amersham (Braunschweig).
Die PGE,-Bestimmung wurde nach vollstindiger Uberfith-
rung in ein stabiles Derivat durchgefithre. LTC,/D/E,
wurde nach der Festphasenextraktion direkt mit einem
spezifischen Antiserum bestimmt. Die Angabe der Unter-
suchungsergebnisse erfolgt unter Bezug auf den in den Pro-

Tab. 1: Zahl der Zellagen in normaler Epidermis und in vom Sommer-
ekzem betroffenen Hautregionen

Tiere n= Zeit Zahl der
der Probeentnahme | Zellagen

Kontrollpferde 6 Marz 3-5

6 Juni 3-5

Pferde 18 Marz 3-5
mit Sommerekzem 18 Juni 7-=>10

ben gemessenen Eiweifigehalt (Lubach und Kietzmann,
1988).

Statistik

Die Ergebnisse werden jeweils als Mittelwert =+ Standard-
abweichung angegeben. Eine statistische Auswertung der
Versuchsergebnisse erfolgte mittels t-Test (Pharm/PCS
Version 4.2).
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Abb. 4: Einbaurale von Thymidintriphosphat in epidermale DNS bei
gesunden {Kontr) und Sommerekzem-disponierten Islandpferden:
1 = vor Auftreten des Sommerekzems, 2 = nach Aufireten des Som-
merekzems.

*=p <005 ** = p < 0,01 (Vergleich zum Kontrollwert vor Auftre-
ten des Sommerekzems); o = p < 0,05 (Vergleich zum Kontrollwert
nach Aufireten des Sommerekzems); t-Test.

Ergebnisse

Abbildung 1 zeigt beispielhaft die bei einem hochgradigen
Sommerekzem im Bereich von Mihne und Widerrist beste-
henden Hautverinderungen. Auffillig ist eine massive Fal-
tenbildung der Haut. Histologisch fillt eine teilweise
erhebliche Dickenzunahme der Epidermis mit deutlich
ausgebildetem Papillarkérper auf (Abbildung 2). Im Gegen-
satz zur unverinderten Epidermis mit in der Regel 3 bis 5
Zellagen werden im verdnderten Hautbezirk teilweise
mehr als 10 Zellagen festgestellt (Tabelle 1). Wie Abbildung
3 belegt, besteht zum Teil eine ausgeprigte Anreicherung
an eosinophilen Granulozyten. Bei allen Tieren, deren
Anamnese das Auftreten eines Sommerekzems im Vorjahr
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Abb. 5: Einbaurate von Leucin und Histidin in epidermales Protein
bei gesunden (Kontr.} und Sommerekzem-disponierten Islandpferden:
1 = vor Auftreten des Sommerekzems, 2 = nach Auitrelen des Som-
merekzems.

"* = p < 0,01 (Vergleich zum Kontrollwert vor Auftreten des Sommer-
ekzems); 0 = p < 0,05, co = p < 0,01 (Vergleich zum Kontrollwert
nach Auftreten des Sommerekzems); t-Test.

auswies, wurde auch im Untersuchungszeitraum ein Som-
merekzem festgestellt.

Wie Abbildung 4 zeigt, liegt die im Juni gemessene Einbau-
rate von Thymidintriphosphat bei den nicht am Sommer-
ekzem erkrankten Pferden deutlich iiber dem im April
gemessenen Wert. Bei den Tieren, bei denen ein Sommer-
ekzem auftrat, war dieser Anstieg geringer ausgeprigt.
Analog zur Thymidintriphosphateinbaurate kommt es in
der Epidermis der nicht erkrankten Pferde auch zu einem
deutlichen Anstieg der Aminosiureneinbaurate (Leucin-
und Histidineinbaurate). Auch hier fillt bei den Pferden
mit Sommerekzem ein weniger deutlicher Anstieg der Ein-
bauraten auf (Abbildung 5).

In den Epidermishomogenaten wurde zusitzlich die Kon-
zentration von LTC,/D,/E, und PGE, bestimmt. Wih-
rend in den vor Auftreten des Sommerekzems im April
gewonnenen Epidermisproben kein LTC,/D,/E, nachge-
wiesen werden konnte, war bei den im Juni entnommenen
Epidermisproben der Pferde mit Sommerekzem LTC,/
Dy/E, in einer durchschnittlichen Konzentration von
55 pg/mg Protein mefibar (Abbildung 6). Die PGE,-Kon-
zentration bewegt sich in der Epidermis aller Tiere zu bei-
den Entnahmezeitpunkten im Bereich um 2 ng/mg Protein

(Abbildung 7).

Diskussion

Das Sommerekzem (allergische Dermatitis des Pferdes)
stellt fiir zahlreiche Pferde eine erhebliche Belastung dar
(Unkel, 1985). Die Ursache der teilweise massiven Hautver-
inderungen sind Stiche von blutsaugenden Dipteren. Auf-
grund einer wahrscheinlich allergischen Reaktion kommt
es an typischen Lokalisationen bei den Pferden zu starkem
Juckreiz. Die Tiere scheuern sich und fiigen sich so teil-
weise grof¥flichige Hautverletzungen zu. Derzeit bestehen
keine zufriedenstellenden Therapieméglichkeiten. Neben
der von unerwiinschten Arzneimittelwirkungen begleite-
ten systemischen Applikation von Glucocorticoiden, die

im Verlauf des Sommers wiederholt durchgefiihrt werden
muf}, werden zumeist lokale Behandlungen der Hautverin-
derungen vorgenommen (Ldscher et al, 1991). Bei den
Behandlungsversuchen des Sommerekzems besteht oftmals
eine ausgeprigte Polyprogmasie. Zur Anwendung kom-’
men neben verschiedenen ligen Zubereitungen (Babydl,
Salicylsl) Glucocorticoide zur topischen Anwendung
(Hafslacher, 1991). Die Vermeidung des Sommerekzems
durch Verhinderung der Insektenstiche, welche durch aus-
schlieffliche Stallhaltung erreicht werden kénnte, kommt
bei den als sogenannten Robustpferden zumeist im Freien
gehaltenen Tieren nicht in Frage. Der Einsatz von Repel-
lentien und Insektiziden (Pyrethroide) schiitzt die Pferde
offensichtlich ebenfalls nicht immer ausreichend (Schoo,
1988). Eine sinnvolle Prophylaxe und Therapie der allergi-
schen Dermatitis des Pferdes hat die méglichst umfassende
Kenntnis der Pathophysiologie der Erkrankung zur Vor-
aussetzung. Aus diesem Grund wurden in der hier
beschriebenen Studie verschiedene Parameter des epider-
malen Stoffwechsels untersucht.

Bei den in die Untersuchung einbezogenen erkrankten
Pferden handelte es sich um Tiere, die eine entsprechende
Disposition fiir das Sommerekzem aufwiesen. Bei den Tie-
ren, die deutscher Nachzucht entstammten oder aus Island

5_
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Abb. 6: Konzentration von Prostaglandin E, im Epidermishomogenat
bei gesunden (Kontr.) und Sommerekzem-disponierten |slandpferden:
1 = vor Auftrelen des Sommerekzems, 2 = nach Auftreten des Som-
merekzems.
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importiert waren, wies die Anamnese aus, dafl im Vorjahr
ein Sommerekzem aufgetreten war. Entsprechende ent-
ziindliche Hautveriinderungen wurden bei allen betroffe-
nen Tieren auch im Untersuchungszeitraum festgestellt,
wie die Abbildungen 1 bis 3 beispielhaft belegen. Die ent-
ziindlichen Hautverinderungen konnten sowohl makro-
skopisch als auch histologisch diagnostiziert werden. Der
klinischen und histologischen Untersuchung wurde die
Messung verschiedener biochemischer Parameter gegen-
tibergestellt. Die Einbaurate von Thymidintriphosphat, die
als ein Maf} der epidermalen Proliferation anzusehen ist,
war bei nicht erkrankten Kontrolltieren im Sommer im
Vergleich zum Friihjahr deutlich gesteigert. Diese Verinde-
rung kann méglicherweise mit der bei der Freilandhaltung
im Sommer bestehenden gesteigerten ultravioletten
Bestrahlung zusammenhingen (Lowe et al, 1978). Durch
ultraviolette Bestrahlung der Haut kommt es zu einer Stei-
gerung der epidermalen Ornithindecarboxylase-Aktivitat
mit nachfolgender Steigerung der DNS-Syntheserate. Der
gefundene Anstieg der Thymidintriphosphateinbaurate
kénnte somit in jahreszeitlicher Abhingigkeit in Zusam-
menhang mit den Lichtverhiltnissen stehen. Der bei den
Kontrolltieren gefundene Anstieg der Thymidintriphos-
phateinbaurate ist bei den Pferden mit Sommerekzem
nicht in entsprechendem Ausmafl nachweisbar. Dies gilt
ebenfalls fiir die jahreszeitliche Anderung der Aminosiu-
reneinbaurate. Im Frithjahr fallen vor Ausbruch der
Erkrankung keine Unterschiede der Aminosiureneinbau-
rate zwischen disponierten und nicht disponierten Pferden
auf. Die Aminosiure Leucin wird vorwiegend im basalen
Bereich der Epidermis (Stratum basale, Stratum spinosum)
in Protein eingebaut, wihrend ein Einbau von Histidin
vorwiegend in den sich differenzierenden Zellen im oberen
Epidermisbereich nachzuweisen ist (Freinkel und Wier,
1975; Kietzmann et al., 1991). Es bleibt festzustellen, daf}
der bei den Kontrolltieren auffillige jahreszeitliche Unter-
schied der epidermalen Thymidintriphosphat- und Amino-
siureneinbaurate bei den Pferden, bei denen eine Disposi-
tion fiir das Sommerekzem vorliegt, geringgradiger ausge-
prigt ist. Zur Zeit der ersten Probenentnahme im Mirz
trugen die Pferde noch ihr Winterfell, im Juni bei der zwei-
ten Probenentnahme dagegen ihr Sommerfell. Ein anste-
hender Haarwechsel bedeutet eine erhebliche Belastung des
Stoffwechsels der Haut. Dies wird auch durch Untersu-
chungsergebnisse zur Rhythmik des Haarwechsels beim
Hund gezeigt (Schwarz, 1992). Bei Hunden, die aufgrund
der Haltungsbedingungen keiner entsprechenden jahres-
zeitlichen Lichtrhythmik ausgesetzt sind, lduft iiber das
gesamte Jahr praktisch ein kontinuierlicher Haarwechsel
ab, so dafl Phasen maximaler epidermaler Stoffwechsel-
akeivitit fehlen. Durch zusitzliche Untersuchungen ist zu
iiberpriifen, ob jahreszeitliche Schwankungen die Ursache
der hier gefundenen Unterschiede sind.

Wihrend die vorliegenden Ergebnisse darauf hinweisen,
daf} im Bereich der untersuchten Hautverinderungen keine
gesteigerte PGE,-Konzentration vorliegt, ist bei LTC,/
D,/E, ein signifikanter Anstieg der Konzentration bei Vor-
liegen der Erkrankung augenfillig. Die histologisch nach-
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Abb. 7: Konzentration von Leukotrien C,/D,/E, in Epidermisproben
bei gesunden (Kontr.) und Sommerekzem-disponierten Islandpferden.
1 = vor Auftreten des Sommerekzems, 2 = nach Auftrelen des Som-
merekzems.

* = p< 0,05 * = p < 0,01 (Vergleich zum Kontrollwert vor Auitre-
ten des Sommerekzems); 0 = p < 0,05, oo < 0,01 (Vergleich zum
Kontrollwert nach Auftreten des Sommerekzems); t-Test.

gewiesene Infiltration mit eosinophilen Granulozyten
stellt im Zusammenhang mit dem nachgewiesenen LTC,/
D,/E-Anstieg einen Hinweis auf die allergische Genese des
Sommerekzems dar (Samuelsson, 1981; Halliwell, 1990;
McEwen et al., 1990). Die Peptido-Leukotriene fungieren
als Mediatoren der allergischen und entziindlichen Reak-
tion, wihrend LTB, Bedeutung aufgrund seiner chemotak-
tischen Wirkung hat (Samuelsson, 1981). So konnten
McEwen et al. (1990) bei Pferden, denen LTB, intradermal
injiziert wurde, zeigen, dafl dieser chemotaktisch wirksame
Mediator an der Entstehung einer dermalen eosinophilen
Infiltration mafigeblich beteiligt ist. Die Bedeutung der
Leukotriene als Mediatoren im Entziindungs- und Prolife-
rationsgeschehen ist auch aus Untersuchungen am Men-
schen und an anderen Tierarten bekannt (Camp et al,
1983; Potter et al., 1985; Kietzmann, 1990). Die vorliegen-
den histologischen und biochemischen Befunde belegen
Ubereinstimmungen des Sommerekzems des Pferdes mit
der Flohbiflallergie des Hundes und der saisonalen allergi-
schen Dermatitis des Schafes (Connan und Lloyd, 1988;
Halliwell, 1990; Kietzmann, 1990), in deren Pathogenese
endogene Mediatoren wie Histamin (Riek, 1955) und Eico-
sanoide eine mafigebliche Rolle spielen. Es bleibt daher
zukiinfrigen Untersuchungen vorbehalten, die Méglichkeit
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des pharmakologischen Eingriffs in die Bildung und Frei-
setzung der beteiligten Mediatoren (z. B. Hemmung der
5-Lipoxygenase, Leukotrienrezeptor-Antagonisten) hin-
sichtlich der klinischen Wirksamkeit bei der Behandlung
dieser allergisch bedingten Erkrankungen zu priifen.
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