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Zusammenfassung

Die Immunvermittelten Hauterkrankungen stellen in der Pferdedermatologie ein relativ unerforschtes Gebiet dar. Von der Pathogenese ist
meist wenig bekannt, und was man an Symptomen und Therapieansétzen kennt, ist meist rein empirisch entstanden. Dariberhinaus erscheinen
unterschiedliche Krankheitsursachen in der gleichen Symptomatik, anderseits kann eine Ursache zu unterschiedlichen Symptomen fihren. In
einer Ubersicht werden die Erkrankungen bzw. Symptomkomplexe von Urtikaria, Erythema multiforme, unilateraler papillérer Dermatose,
Atopie, Kontaktiberempfindlichkeit, nodulérer Nekrobiose, der Pemphiguskomplex, die GeféBwandentzindung, die equine exfoliative
eosinophile Dermatitis und die Sarkoidose diagnostisch und differentialdiagnostisch vorgestellt und Therapieméglichkeiten kurz angesprochen.

Schlusselwérter:  Plerd, Immunvermittelte Hauterkrankung, Urtikaria, Uberempfindlichkeit

Immune-mediated skin diseases in the horse

Immune-mediated problems are a relatively unexplored field in equine dermatology. The pathogenesis is often not or only poorly understood,
and most of the knowledge of clinical symptoms and therapy is purely empirical. Further, different causes can give similar symptoms, and on
the other hand, one cause may cause a variety of different symptoms. This review describes urticaria, erythema multiforme, unilateral papillar
dermatosis, atopy, contact hypersensitivity, food allergy, drug allergy, culicoides hypersensitivity, nodular necrobiosis, pemphigus, vasculitis,

equine exfoliative eosinophilic dermatitis and sarcoidosis.

Keywords:

Einleitung

Uber die immunvermittelten Hauterkrankungen des Pferdes ist
noch wenig bekannt. Einige Krankheitsbilder zeigen Uberein-
stimmungen mit dem humanen Bild oder dem bei anderen Tier-
arten, wissenschaftlich fundierte Informationen Gber Ursache,
Pathogenese, Therapie und Prognose existieren jedoch nicht
und die Erkenntnisse sind meist empirisch. Ein erstes Problem,
welches stets wieder auftaucht, ist die ‘immunvermittelten” Haut-
erkrankungen in allergische und autoimmune Prozesse zu un-
terscheiden. Eine Allergie stellt eine individuelle Uberemp-
findlichkeit gegentber einem Stoff oder einer Stoffgruppe dar,
welche bei einem anderen Tier nicht auftritt. Von einer ‘autoim-
munen’ Erkrankung ist dann die Rede wenn der Kérper eine
Abwehrreaktion gegen seine eigenen Zellen oder Organe ein-
leitet. Die Diagnosestellung ist noch immer sehr schwierig. Anam-
nese und klinischer Untersuchungsgang sind die Grundpfeiler
der Diagnostik. Bekanntes wird unschwer diagnostiziert, mit ei-
nem unvertrauten klinischen Bild jedoch geht man oft unschlissig
um (Sloet 1999). Ein Hautbioptat kann sehr informativ sein, es
muss allerdings durch einen Pathologen beurteilt werden, der
iber eingehende dermatologische Erfahrung verfiigt. Uber die
Aussagekraft intfradermaler Hauttests und diverser Blutuntersu-
chungen (RAST), die ausgefihrt werden um Allergene eindeuti-
ger bestimmen zu kénnen, sind die Meinungen noch geteilt.
Einige Autoren behaupten, mit Hilfe solcher Untersuchungen
beim Pferd eindeutige diagnostische Schlisse ziehen zu kén-
nen (Scott 1988, Fadok 1995a). Wir sind der Meinung, dass im
Gegensatz zum Hund fir das Pferd noch kein zuverléssiger Test
existiert (Sloet 1998). Um dennoch etwas Uber die Ursache von
‘Hautallergien’ beim Pferd aussagen zu kénnen, steht nur der
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Allergen-Eliminationstest zur Verfigung. Hierzu werden zunéchst
so viel Allergene wie nur méglich aus der direkten Umgebung
des Pferdes entfernt. Das Pferd wird auf einer alternativen d.h.
anderen Einstreu aufgestallt und es wird ausschliefBlich Heu
gefittert. Nach und nach kann ein ‘Allergen’ nach dem ande-
ren aus der ‘alten” Umgebung des Pferdes wieder zugefihrt
werden und das Aufireten einer Hautreaktion weist auf das zu-
letzt zugefuhrte Allergen als urséchlich fur die klinischen Verén-
derungen hin. Diese Untersuchung ist sehr zeitraubend, da im-
merhin zwischen 4 und 8 Wochen abgewartet werden missen,
um zu sehen, ob eine allergische Reaktion auftritt, oder ob ein
neues ‘Allergen’ zugefuhrt werden muss.

Als immunvermittelte Hauterkrankungen werden im vorliegen-
den Beitrag nacheinander die folgenden Probleme besprochen:
Urtikaria, Erythema multiforme, unilaterale papillére Dermato-
se, Atopie, Kontaktiberempfindlichkeit, fitterungsbedingte All-
ergie, ArzneimittelGberempfindlichkeit, Sommerekzem, Nodu-
lére Nekrobiose, Pemphigus, kutane Vaskulitis, equine exfolia-
tive eosinophile Dermatitis und die Sarkoidose. Die Alopezia
areata wurde bereits in einer friheren Publikation abgehandelt
(Sloet 1999). SchlieBlich wird noch kurz auf therapeutische
Méglichkeiten eingegangen.

Urtikaria (Nesselfieber)
(Fadok 1995¢, Scott 1988, Stannard 2000)

Eine Urtika ist eine umsghriebene Erhebung der Haut, die flach
ist und durch fokale Odematisierung des Koriums zustande
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kommt. Verteilen sich diese Erhebungen Gber den ganzen Kér-
per, so spricht man von Urtikaria. Wir gehen davon aus, dass
Urtikiaria keine Diagnose darstellt, sondern nur ein Symptom,
dem viele Ursachen zu Grunde liegen kénnen. Die immunologi-
schen Mechanismen einer urtikariellen Reaktion driicken sich in
Entzindungsreaktionen vom Typ | und Typ lll aus. Sie kénnen
sehr schnell, innerhalb weniger Minuten entstehen, und inner-
halb weniger Stunden auch wieder verschwinden. Im allgemei-
nen beruht die Entstehung einer Urtikaria auf der Freisetzung von
Histaminen aus Mastzellen, oder auf histamindhnlichen Stoffen
wie sie z.B. im Speichel von stechenden Insekten auftreten. An-
dere exogene Ursachen sind Kontakt mit Brennesseln, bestimm-
ten Chemikalien und Arzneimittelsubstanzen. Als endogene Ur-
sachen sind Futtermittel und Arzneimittel bekannt, allerdings ist
Urtikaria auch im Verlauf von Magendarmerkrankungen, In-
fektionserkrankungen und nach Blutiransfusionen beschrieben.
Auch Haferfitterung wird oftmals als Ursache fir Urtikaria ange-
geben. Die héufig vorkommenden sog. Haferpickel sind jedoch
kleiner, und bleiben lénger bestehen (Abb. 1). Urtikaria die durch
direkten Kontakt entsteht sind wahrscheinlich sehr selten. Zu den
nicht immunologischen Faktoren zéhlen physikalische Noxen wie
Druck, Sonneneinstrahlung oder Wérme, Arbeit, psychischer
Stress, verschiedene Chemikalien und Arzneimittel. Es besteht
keine Rasse-, Alters- oder Geschlechtsprédisposition. Ist es még-
lich, die Urtikaria direkt mit einem bestimmten Ausléser in Ver-
bindung zu bringen, so ist die Ursache gefunden. Der gréfite Teil
aller urtikariellen Reaktionen bleibt jedoch idiopathisch.

Meist entsteht Urtikaria an mehreren Stellen gleichzeitig. Der
Umfang des Odems kann variieren von kleineren Papeln mit auf-
gerichteten Haaren, bis zu handtellergrofen scharf begrenzten
Quaddeln (Abb. 2 und 3). Anfénglich sind einzelne Urtikae rund.
Sie kénnen aber im Verlauf mit anderen Urtikae verschmelzen
und in ihrer Form variieren. Urtikaria verursacht keinen Juckreiz,
allerdings kann abhéngig von der Ursache Anorexie und ein ge-
wisses Unwohlsein auftreten. Bei ausgeprdgter und/oder lang-
andauernder Urtikaria kann Serum durch die Haut austreten (Abb.
4). Trocknet dieses ein, dann entstehen Krusten, die mit den Fell-
haaren verkleben (Abb. 5). Diese Krusten kénnen sich mitsamt
den Haaren |&sen. Bei sehr ausgiebigen Urtikariaformen werden
auch Gewebsnekrosen beobachtet. Bleibt die Urtikaria lange
bestehen, so kommt es zur Infiliration mit Entzindungszellen, und
das Odem lasst sich manuell nicht mehr wegdriicken.

Eine Therapie ist meist nicht nétig, da sich die Urtikaria schnell
wieder zurickbildet. Kortikosteroide von kurzfristiger Dauer kén-
nen verabreicht werden. Antihistaminika bringen meist keine
Besserung.

Einige Autoren denken, dass ,Streifenurtikaria” (streifenférmi-
ge Verdickungen im Bereich von Brustkorb und Abdomen) auch
wirklich Urtikaria sind. Wir sind dessen nicht so sicher, da diese
Hautlésionen immer mit starkem Juckreiz zusammengehen und
die auslésende Ursache nicht bekannt ist.

Erythema multiforme

(Scott 1988, Stannard gOOO)
Entstehen ringférmige Odemwille, so spricht man vom Erythe-
ma multiforme (Abb. 6). Die Ursache dieses Phénomens ist nicht
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bekannt, es tritt jedoch im Verlauf bestimmter infekfiser Er-
krankungen auf und/oder sie entstehen nach Anwendung be-
stimmter Arzneimittel. Auch hier ist keine Rassen-, Alters- oder
Geschlechtspradisposition beschrieben. Die Diagnose kann
aufgrund des klinischen Bildes gestellt werden. Nicht immer
reagieren die Patienten auf eine Behandlung mit Kortikostero-
iden. Meist wird ein spontanes Verschwinden beschrieben, was
allerdings Wochen bis Monate dauern kann. Die Félle kénnen
rezidivieren.

Unilaterale papillére Dermatose

(Fadok, 1995¢, Mathison 1995, Scott 1988)

Die unilaterale papillére Dermatose ist ein seltenes Erscheinungs-
bild einer Uberempfindlichkeitsreaktion. Ein viraler Prozess ver-
gleichbar mit dem Varizella-Zoster Virus beim Menschen ist ur-
séichlich ebenfalls nicht auszuschlieBen. Kennzeichnend fir die
Erkrankung ist das asymmetrische Auftreten vieler kleiner Erhe-
bungen (Papulae) an nur einer Kérperseite und hier meist im
Rumpfbereich (Abb. 7). Diese Erhebungen sind nicht schmerz-
haft und verursachen auch keinen Juckreiz. Die Diagnose wird
aufgrund des klinischen Bildes gestellt. Eine Therapie eribrigt
sich, da das Pferd keinerlei Probleme hat. Die Knétchen ziehen
sich meist nach einigen Wochen bis Monaten wieder spontan
zurick. Winscht ein Besitzer doch eine Behandlung so sind Kor-
tikosteroide indiziert, welche die Symptomatik abkirzen kénnen.

Atopie

(Fadok 1995a, Moriello 1998, Scott 1988)

Bei der Atopie besteht eine erbliche Prédisposition zur Antikér-
perproduktion (meist aus der IgE Klasse) gegen Antigene aus der
direkten Umgebung des Pferdes. Hierbei kann es sich um Gras,
Unkraut- oder andere Pollenarten handeln, jedoch auch um
Schimmel/Pilzsporen und Stédube. Man geht davon aus, dass diese
Antigene eingeatmet werden missen, um ihre schédliche Wir-
kung zu entfalten. Allerdings ist, was das Pferd angeht, hieriber
nur sehr wenig bekannt. Pferde die saisonabhéngig oder ganz-
iéhrig Juckreiz zeigen, eventuell verbunden mit einer urtikariellen
Reaktion, leiden maglicherweise unter einer Atopie. Der Juckreiz
tritt vor allem an Kopf, Ohren, Rumpf und den Gliedmafien auf
(Abb. 8). Jedoch muss bei allen Pferden mit unerklarlichem Juck-
reiz zundchst eine Uberempfindlichkeit gegen Insekten ausge-
schlossen werden, indem betroffene Tiere einige Wochen aufge-
stallt und ausschlieBlich in der Reithalle bewegt werden. Ektopa-
rasiten werden durch Hautgeschabsel diagnostiziert, oder durch
‘diagnostisches” Waschen mit Foxim (Sebacil®). Eine weitere dia-
gnostische Méglichkeit besteht darin, das Pferd fir einige Wo-
chen in einer véllig anderen Umgebung zu halten. Gelegentlich
werden auch spezielle Tests durchgefihrt um die Art des Aller-
gens zu bestimmen. Dabei handelt es sich um Radioallergosor-
bent Test (RAST) oder ein Enzyme-linked immunosorbent Assay
(ELISA), die fur das Pferd jedoch nie griindlich genug validiert
wurden und deshalb nur mit gréfiter Vorsicht zu interpretieren
sind. Dariberhinaus sind die Resultate sehr unbefriedigend. Dem
Tierbesitzer muss verstandlich gemacht werden, dass die Atopie
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nicht heilbar ist, sondern dass er lernt, sein Pferd vom urséchli-
chen Allergen fern zu halten. Auch bei Atopie kénnen Kortikoste-
roide unterstitzend eingesetzt werden, allerdings kann die Effek-
tivitat dieser Mittel im Laufe der Zeit abnehmen, und die Dosis
muss erhéht werden, wodurch das Nebenwirkungsrisiko zunimmt.

Kontaktuberempfindlichkeit

(Fadok 1995a, Scott 1988, Stannard 2000)

Die Kontaktiberempfindlichkeit ist von einer Kontaktdermatitis
nur sehr schwierig zu unterscheiden. Noch schwieriger wird es,
da sich fur einige Krankheitsbilder zweideutige oder gar falsche
Benennungen eingebirgert haben. Das Harnekzem (Abb.9) stellt
wahrscheinlich eine Kontaktdermatitis dar und keinen allergisch-
bedingten Komplex. Der Ausdruck ‘Harndermatitis” ist wahrschein-
lich zutreffender. Das gleiche gilt fir das Sattelekzem wobei im
Einzelfall nur schwer zu unterscheiden ist, ob eine Uberempfind-
lichkeit vorliegt oder eine Kontaktdermatitis. Fir die Behandlung
ist dies allerdings nicht wichtig. Bei beiden Erkrankungen muss
der Kontakt mit dem auslésenden Faktor vermieden werden. Der
Einsatz systemischer Kortikosteroide zeigt nur sehr begrenzten
Erfolg. Topische Kortikosteroide sollten nur sehr kurzfristig einge-
setzt werden, da die Haut dadurch diinn und schuppig wird, und
es zum Haarverlust kommen kann. Eine mégliche positive Wir-
kung wird hierdurch schnell zunichte gemacht.

Futterungsbedingte Allergie

(Fadok 1995a, Scott 1988)

Beim Pferd beruht die futterungsbedingte Allergie entweder auf
einer allergischen Reaktion oder auf einer Uberempfindlichkeits-
reaktion ohne vorhergehende Sensibilisierung (Idiosynkrasie).
Auslésende Substanzen finden sich in Getreide, Kraftfutter oder
Zusatzfutter. Die Symptome sind Uberwiegend Juckreiz, oft im
Bereich der Schweifribe, sowie Urtikaria. Zwar ist die Existenz
futterungsbedingter Allergien beim Pferd noch nicht nachgewie-
sen, empirisch wurde allerdings bestdtigt, dass beim Entfernen
bestimmter Futtermittel oder Zusatzstoffe der Juckreiz verschwand.
Auch Gber die Pathogenese ist noch zu wenig bekannt. Entspre-
chend zu Uberempfindlichkeitsreaktionen bei anderen Tierarten
geht man davon aus, dass es sich um verschiedene immunologi-
sche Reaktionen im Sinne von Uberempfindlichkeitsreaktionen
der Typen |, lll und IV handelt. Die Ursache der Idiosynkrasie ist
véllig unbekannt. In unserer Klinik werden gelegentlich Pferde
mit unerkl@rlichem Juckreiz vorgestellt. Wir schlieBen zunéchst
mégliche Ursachen wie Insekteniberempfindlichkeit und Ekto-
parasiten aus und unsere Erfahrung lehrt, dass Pferde und Ponys
mit intensivem Pruritus gut auf eine Eliminationsdicit reagieren.
Die Wirksamkeit von Kortikosteroiden ist unzuverldssig.

ArzneimittelUberempfindlichkeit

(Scott 1988, Stannard 2000) i
Vielerlei chemische Komponenten kénnen eine Uberempfind-
lichkeitsreaktion der Haut hervorrufen. Diese kann bereits beim
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ersten Kontakt auftreten, wobei dieser oral, topikal, durch In-
halation oder iatrogen nach Injektionen auftreten kann. Zu der
umfangreichen Gruppe von beschriebenen Medikamenten zéh-
len Antibiotika, insbesondere Penizilline und Sulfonamide, Se-
dativa aus der Phenothiazingruppe, NSAIDs, Diuretika, Lokal-
andsthetika und Antikonvulsiva. Obwohl der Uberempfindlich-
keit auf Medikamente immer ein immun-vermittelter Patho-
mechanismus zugrundegelegt wird, ist dies nicht deutlich. Die
klinischen Symptome kénnen sehr verschiedenartig sein: Urti-
karia, zentral néssende Papulae (drug eruptions), Erythema mul-
tiforme, starker Pruritus, Ulzera, Blédschen, Photosensibilitét,
Alopezie (Abb.10). Histopathologische Untersuchungen eines
Bioptats kénnen hilfreich sein, erkléren jedoch nicht den kau-
salen Zusammenhang. Die Probleme kénnen nach dem ersten
Kontakt mit dem auslésenden Medikament auftreten, aber auch
erst nach dessen jahrelangem Gebrauch. Kennzeichnend fir
diese Form der Hauterkrankungen ist, dass sie nicht oder nur
sehr méBig auf Kortikosteroide reagieren.

Sommerekzem (Kulikoidesdermatitis)

(Perris 1995, Scott 1988, Stannard 2000)

Die Pathogenese des Sommerekzems beruht auf einer Hyper-
sensibilitdt gegen den Speichel der Kulikoidesmicke. Nach Bis-
sen dieser Micke entsteht starker Juckreiz vorwiegend im Be-
reich von Méhne und Schweifribe und entlang der ventralen
Bauchdecke (Abb. 11 und 12). Die Pferde beginnen heftig zu
scheuern, wobei Schweif- und Méhnenhaare génzlich verloren
gehen, und sekundére Hautwunden auftreten kénnen. Die Er-
krankung tritt bei Pferden und Ponys dlter als 2 Jahre mit Wei-
degang auf. Eine Haufung fritt in den Sommermonaten auf.
Die Kriebelmiicken kommen in waldreichen Gegenden und
Feuchtgebieten vor. Die Flugzeit der Miicken ist in der Morgen-
und Abenddémmerung. Eine erbliche Prédisposition spielt wahr-
scheinlich auch eine Rolle. In den letzten Jahren erscheint es
mehr und mehr, dass auch andere Insekten dieses Krankheits-
bild verursachen kénnen. Therapeutisch sollte grundsatzlich der
Kontakt mit Kriebelmicken vermieden werden, praktisch ist dies
jedoch nur sehr schwierig durchfihrbar. Die Pferde sollten in
gut beltfteten Stéllen, wenn nétig auch mit Ventilationssystemen
wihrend den Hauptschwérmzeiten aufgestallt werden, oder
eventuell auf hdhergelegene Weiden (mit besserer Luftzirkulati-
on) umgestellt werden. Da befallene Tiere allerdings auch auf
die Stiche anderer Insekten reagieren, ist dies meist nicht aus-
reichend. Als weitere MaBBnahmen sollten Insektenrepellents
appliziert werden (permethrinhaltige Substanzen, z.B. Switch®).
Um den Teufelskreis Juckreiz/Hautverletzung Juckreiz durchbre-
chen zu kénnen, sollten kurz wirksame Kortikosteroide einge-
setzt werden (Prednisolon 1 mg/kg 1 x tgl per os, vor 9.00 Uhr
morgens). Allerdings sind die Besitzer Gber mégliche Neben-
wirkungen wie z.B. Hufrehe aufzukléren, und Pferde mit klini-
schen Hinweisen auf Hyperadrenokortizismus sind auszuschlie-
Ben. Die Effektivitat der permethrinhaltigen Préparate ist nur als
méBig einzustufen. Diese sollten als Lésung mit Hilfe eines
Schwamms aufgetragen und nicht verspriht werden. Augen-
kontakt muss absolut vermieden werden, da dies zu ernsthaften
Korneaschéden fihren kann. Stark verbreitete Lésionen im
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Abb. 2: Urtikaria Gber den gesamten Kérper

Generalised wheals all over the body

Ll e
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Abb. 1: Haferpickel
Feedbumps

Abb. 5: Das Transudat kann mit den Haaren
zu grofien Krusten verkleben

Severe crusting of the (epi)dermis with tran-
sudate after a serious urticarial reaction

Abb. 4: Zentral néssende Urtikaria (bernstein-
farbenes Transudat)

Generalised urticaria with serum transudate

| Abb. 8: Pony mit Verdacht auf Atopie mit
idiopathischem Juckreiz rundum die Ohren
mitten im Winter

atopy

Abb. 7: Unilaterale papillére Dermatose (mit
Dank an Valerie Fadok)

Unilateral papillar dermatosis (courtesy Valerie
Fadok)
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Abb. 3: Grofie plétzlich entstandene Urtika

Large urtica

Abb. 6: Erythema multiforme

Erythema multiforme

A pony showing idiopatic pruritus around the \
ears in the winter, which may be the result of _

4 ‘f .

Abb. 9: Harnekzem (besser: Harndermatitis)

Primary irritant contact dermatitis resulting from
urine incontinence
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Abb. 11: Deutliche Lasionen im Méhnenkamm  Abb. 12: Auch bei Warmblitern kann es zur
als Folge einer Insekteniberempfindlichkeit  Insekteniberempfindlichkeit kommen

Sweet itch Sweet itch (insect hypersensitivity) may occur
also in Warmblood horses

Abb. 10: Urtikaria 30 Minuten nach Injektion

von Flunixin meglumin

Urticaria after an injection with flunixin meg-
lumine

; i
Abb. 13: Nodulére Nekrobiose auf dem Riicken

Nodular necrobiosis (eosinophilic granuloma)
on the back

Abb. 14: Nodulédre Nekrobiose an den Hin-

terbeinen

Nodular necrobiosis (eosinophilic granuloma)
on the hind limbs

26

pE . ot Pk T
Abb. 22: Ausgeprdgter Juckreiz und Lasionen
im Kronsaumbereich, méglicherweise aufgrund
einer (equinen) eosinophilen Dermatitis

5 i

Abb. 17: Pony von Abb. 15 und 16 ein halbes Severe pruritus of the coronet resulting in ex-
Jahr spéter (noch immer behandelt mit einer tensive scaling, crusting and ulceration, which
niedrigen Dosis Prednisolon) may be based on exfoliative eosinophilic der-
matitis

The pony of the pictures 15 and 16 half a year

later (was treated with a low dosage of

prednisolone) Abb. 18 und 19: Pemphigus vulgaris in
einer Welsh Cob Stute

Pemphigus vulgaris in a Welsh Cob mare.
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Méhnenkamm missen mit antibakteriellen Waschmitteln ge-
waschen werden und in Einzelféllen ist auch ein komplettes Sche-
ren der Mahne erforderlich. Der Krankheits- und Therapiever-
lauf ist maBBgeblich vom Versténdnis und Engagement des Tier-
besitzers abhéngig. Bei sorgféltiger Pflege ist es meist ausrei-
chend, neben der Meidung des Kontaktes durch entsprechen-
de Weidezeiten, die Lasionen topikal mit kortisonhaltiger Salbe
oder Lésung téglich zu behandeln. In ausgeprégten Einzelfal-
len kann die Therapie mit einer Startdosis Prednisolon begon-
nen werden. Die Dosis kann Gber mehrere Wochen hinweg ver-
abreicht und dann langsam reduziert werden, um eine so nie-
derst mégliche wirksame Dosierung zu finden.

Nodulére Nekrobiose

(Mathison 1995, Scott 1988 )

Die Nodulére Nekrobiose ist eine Hautverdnderung, die sich
durch Bildung von Knoten mit bis zu 2 cm Durchmesser dar-
stellt (Abb. 13). Diese Hauterhebungen sind grundséitzlich nicht
schmerzhaft, und verursachen keinen Juckreiz. Beschrieben
sind sie auch unter anderen Namen, wie z.B. kollagenolyti-
sches Granulom, eosinophile Dermatitis oder kollagene Ne-
krose und sie zeigen Ahnlichkeit mit den Hypoderma bovis-
Knoten der noduléren Nekrobiose, die jedoch meist eine zen-
trale Offnung zeigen, oft schmerzhaft sind, und in Westeuro-
pa eigentlich nicht auftreten. Die Pathogenese der noduléren
Nekrobiose ist nicht bekannt, urséchliche Faktoren sind je-
doch Insektenstiche, Traumata und Atopie. Die Diagnose wird
aufgrund des klinischen Bilds gestellt. Wegen der Lokalisie-
rung der Hautknoten, meistens am Riicken in der Sattellage,
wird von einer Bioptatentnahme abgeraten, denn die Wun-
den heilen schlecht ab. Eine Therapie ist meist UberflUssig.
Die Knétchen regredieren spontan, kénnen aber auch schnell
wieder rezidivieren. Lokal kénnen Kortikosteroide aufgetra-
gen, oder intradermal appliziert werden. Letztere Mafinahme
kann sich zum gréBeren Ubel entwickeln wenn es nach der
Injektion zu einer lokalen Entzindungsreaktion kommt. Um
aseptisch injizieren zu kénnen misste eigentlich die Stelle ra-
siert werden, wodurch jedoch die so behandelten Hautknét-
chen leichter zu Druckstellen fohren kénnen. Sind die Knét-
chen erst wenige Wochen alt, kann versucht werden, mit kurz-
fristigen, systemischen Kortikosteroidtherapien (wéhrend 1-2
Wochen) zu behandeln. Ein chirurgisches Vorgehen ist nicht
zu empfehlen, da die Operationsstellen schlecht heilen, und
Narbengewebe zuriickbleibt, welches spéter gréBere Proble-
me verursachen kann. Selbst wenn alles zundchst per primam
verheilen sollte, scheint die Rezidivneigung bei diesen Patien-
ten grofer. Der beste Weg ist es den Besitzer davon zu Uber-
zeugen, dass diese Erscheinung kein grof3es Problem darstellt,
und das Pferd mit einer dicken, sauberen und absorbieren-
den Decke weiterhin geritten werden kann. Ein ‘Gelpad’ bie-
tet oftmals nicht den gewinschten Effekt, weil es durch den
luftdichten Abschluss durch das Pad im Bereich der Hautver-
anderungen gerne zu Druckstellen fihrt. Gelegentlich kann
die nodulére Nekrobiose auch an anderen Kérperstellen auf-
treten wie z.B. im Bereich des Sattelgurts oder an den Hinter-
beinen (Abb. 14).
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Pemphigus

(Fadok 1995b, Moriello 1998, Scott 1988, Sloet 2001, Stan-
nard 2000)

Der Pemphiguskomplex umfasst eine Reihe von autoimmunen
Hauterkrankungen, denen die Produktion von Antikérpern ge-
gen eigene Epidermisantigene zugrunde liegt. Es kommt zur
Ausbildung von Pustulae, gefolgt durch Krustenbildung vor al-
lem im Gesicht und an den distalen Extremitaten. Auch die
Schleimhgute kénnen betroffen sein. Pemphigus geht mit Abma-
gern, Odemen und reduzierten Allgemeinbefinden einher. Die
schwierige Diagnosestellung gelingt entweder Uber die Unter-
suchung eines Hautbioptats (Akantholyse), oder durch Antikér-
pernachweis im Inhalt einer intakten Pustel mit Hilfe eines Im-
munfluoreszenztests. Das Bioptat muss mitsamt der Kruste ent-
nommen werden. Die Prognose ist fragwirdig bis ungunstig.
Die Pferde werden langfristig mit Kortikosteroiden behandelt.
In der Literatur wird auch vom Einsatz von Goldsalzen (Chryso-
therapie) berichtet. Prinzipiell kann der Pemphiguskomplex wie
folgt unterteilt werden.

Pemphigus foliaceus

Die Bildung von Antikérpern gegen Desmosomenproteine, Ei-
weifistrukturen die den Zusammenhalt von Keratinozyten ga-
rantieren fOhrt zur Akantholyse (Verlust des Zellverbandes) wo-
bei die entstandenen Zwischenréume mit Entzindungsédem
gefillt werden. So kann es auch zur Ausbildung von Pustulae
an der Hautoberfldche kommen. Diese kénnen aufbrechen und
dann Krusten bilden. Zunéchst beginnt diese Erkrankung am
Kopf und an den Beinen. Danach breitet sie sich Gber den Rest
des Kérpers aus (Abb. 15 und 16). Gleichzeitig kénnen auch
systemische Symptome wie Gewichtsverlust, Fieber, Anorexie und
Tragheit auftreten. Méglicherweise besteht eine Form des Pem-
phigus foliaceus, die sich auf den Kronsaum beschrankt. In
manchen Féllen kann die Erkrankung mit einer hohen Dosie-
rung von Kortikosteroiden unterdriickt werden. In wenigen Fal-
len ist bereits Prednisolon in einer Dosis von 1-2mg/kg ausrei-
chend. Weitaus héufiger jedoch muss Dexamethason in einer
Dosierung zwischen 0.04 und 0.08 mg/kg eingesetzt werden.
Nach der klinischen Besserung ist in den meisten Féllen eine
lebenslange Unterhaltsdosierung notwendig, um Rezidive zu
verhindern (Abb. 17).

Bulléses Pemphigoid

Hierbei kommt es meist zu Lésionen im Mundraum und entlang
mukokutaner Ubergénge. Die Ausbildung von Antikérpern ge-
gen die Basalmembran fihrt hier zu einem Verlust der Verbin-
dung von Epidermis und Dermis und es entstehen subepider-
male Pusteln. Auch fur dieses Bild gilt, dass eine lebenslange
Verabreichung von Kortikosteroiden nétig ist. Die Behandlungs-
erfolge sind sehr unterschiedlich.

Pemphigus vulgaris
Nach Stannard (2000) stellen sich Pemphigus vulgaris und das
bullése Pemphigoid symptomatisch gleich dar und es bestehen
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ausschlieBlich Unterschiede in der Histologie. Beim Pemphigus vul-
garis kommt es zur Akantholyse im Bereich der Epidermis und zur
Bildung suprabasilarer Blaschen. Erst kirzlich wurde in Utrecht
ein Fall von Pemphigus vulgaris diagnostiziert (Abb. 18 und 19).
Sonstige Pemphigus-Formen wie der Systemische Lupus Erythe-
matosus (SLE) und der discoide Lupus sind fir das Pferd beschrie-
ben, jedoch haben wir diese Erkrankungen nie diagnostiziert.

Abb. 20 & 21: Morbus maculosus / Immune-mediated purpura

Kutane Vaskulitiden

(Scott 1988, Sloet 2000, Woods 1995)

Kutane Vaskulitiden werden wahrscheinlich durch Ablagerung
von Immunkomplexen entlang des Endothels der kutanen Blut-
gefaBe verursacht. Durch Komplementakfivierung entstehen
Schéadigungen des GeféBwand wobei es zum Eiweifiverlust in
den extravaskuléren Raum kommt. Es entsteht ein perivaskuléres
Odem. Diese Entziindungsreaktion kann sich in der Haut weiter
ausbreiten und es kommt zur Dermatitis, Ulzerierung und
Nekrose. Die eigentliche Ursache ist meist ein internistisches
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Problem, welches nicht immer sofort diagnostiziert wird. In Be-
tracht kommen bakterielle (Streptokokken, Corynebacterium
spp, Rhodococcus equi) oder virale (Equines Arteritis Virus,
Equines Herpes Virus, Equines Influenza Virus) Infektion, aber
auch bestimmte Neoplasien (malignes Lymphom). Die Diagno-
se wird Uber das klinische Bild gestellt (Abb. 20 und 21). Die
Therapie besteht darin, die zugrunde liegende Erkrankung wenn
moglich mit Antibiotika und evt. das Auf-
treten von Immunkomplexen mit Kortiko-
steroiden zu vermindern. Die Kortisone
unterdricken auch die Entziindungskas-
kade und es kommt zur Stabilisierung
des Endothels. Die symptomatische Be-
handlung umfasst Hydrotherapie, Stitz-
verbdnde (Vorsicht mit Druckstellen) und
kontrollierte Bewegung.

Eine besondere Form der kutanen Vas-
kulitis ist die sogenannte ‘leukocytoclas-
tic pastern dermatitis’ welche bereits in
einer friheren Abhandlung besprochen
wurde (Sloet 1999).

Equine exfoliative eosinophile
Dermatitis

(Fadok 1995b, Scott, 1988, Stannard
2000)

Ursache und Pathogenese dieses Krankheitsbilds sind unbekannt.
Einigen Autoren zu Folge kommt dieses Problem haufiger bei
Trabern und beim Englischen Vollblut vor, und hat méglicher-
weise eine genetische Pradisposition. Die Histopathologie weist
in die Richtung einer Hypersensitivitatsreaktion. Meist beginnt
die Erkrankung mit Krustenbildung und Hautabschuppung auf
dem Nasenricken und/oder am Kronsaum. Juckreiz kann, muss
aber nicht auftreten (Abb. 22). Trotz guter Futteraufnahme kommt
es gelegentlich zu Gewichtsverlust, in Einzelfallen mit gleichzei-
tiger Diarrhé. Ulzera kénnen sich in der Mundschleimhaut bil-
den, und die Hautveréinderungen kénnen sich Gber den ge-
samten Kérper ausbreiten (kahle Stellen,
Ulzerierung, exsudativer Charakter), wo-
bei das Pferd allgemeine Krankheitssym-
ptome zeigt. Die Diagnose wird aufgrund
der Anamnese, des klinischen Bildes und
eines Hautbioptats gestellt. Hier zeigt sich
eine eosinophile und lymphoplasmazytére
Dermatitis, wobei es vereinzelt auch zu
Kollagendegeneration und eosinophilen
Granulomen kommen kann. Manchmal
finden sich anlasslich von Autopsien eosi-
nophile Granulome auch in Magendarm-
trakt, Leber, Lungen und Speicheldrisen.
Differentialdiagnostisch muss an den Pem-
phiguskomplex gedacht werden. Es besteht
keine effektive Therapie gegen die eosi-
nophile exfoliative Dermatitis und die Pro-
gnose ist schlecht. Auch eine Kortikoste-
roidbehandlung ist meist nicht effektiv.
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Immunvermittelte Hauterkrankungen beim Pferd

Sarkoidose

(Scott 1988, Sloet 2001)

Die Sarkoidose des Pferdes ist vergleichbar mit der granuloma-
tdsen Erkrankung ‘Sarkoidose’ beim Menschen. Die Ursache
ist unbekannt. Stannard (2000) sieht die eosinophile exfoliative
Dermatitis und die equine Sarkoidose als einen gemeinsamen
Symptomenkomplex. Beim Pferd entwickelt sich eine generali-
sierte krustése Dermatitis mit Alopezie, die zundchst an Kopf
und Beinen beginnt und sich dann Uber den ganzen Kérper
ausbreiten kann. Ab und zu sehen wir eine Sarkoidose, die sich
auf eine einzelne Gliedmafe beschrankt (Abb. 23 und 24). In
Zusammenhang mit Sarkoidose wurde Gewichtsverlust, Anor-
exie, Fieber und Konditionsverlust beschrieben. Die Diagnose
wird aufgrund der Anamnese, des klinischen Bildes und einer
Biopsie gestellt. In einer Hautbiopsie werden mehrkernige Rie-
senzellen gesehen. Auch fir die Sarkoidose besteht keine effek-
tive Therapie, allerdings verbuchen einige Autoren gute Resul-
tate mit (hohen) Kortikosteroiddosierungen (Prednisolon 2 mg/
kg 1x taglich, morgens). Bei Patienten mit Sarkoidose an nur
einem Bein haben wir zufriedenstellende Resultate mit 1 mg/kg
Prednisolon (1x téglich morgens). Hiermit erreichen wir zumin-
dest die Verhinderung einer weiteren Ausbreitung, zum vollstan-
digen Abheilen kommt es nicht. In einigen Féllen wurde von
spontaner Besserung berichtet, weitaus héufiger jedoch ist eine
langsame aber unauthaltsame Progression, die letztendlich
zur Euthanasie des Tieres fihr.

Schlussfolgerungen

Die Dermatologie beim Pferd ist ein noch lange nicht vollstén-
dig erforschtes Gebiet. Die immunvermittelten Erkrankungen
sind dagegen noch ‘Terra incognita’. Bei Krankheitsbildern,
deren Pathogenese nicht zu ergrinden ist, haben wir es haufig
mit immunvermittelten Problemen zu tun. Kortikosteroide sind
darum das therapeutische Mittel der Wahl. Daneben kénnen
Hydrotherapie, Waschungen mit desinfizierenden oder Anti-
Seborrhé Shampoos oder auch die Anwendung einer leber-
tranhaltigen Salbe von Nutzen sein. Kortikosteroide spielen je-
doch die Hauptrolle. Im Gegensatz zur Behandlung beim Men-
schen sind die Antihistaminika beim Pferd von untergeordneter
Bedeutung. Antihistaminika kénnen ergénzend als Kortikoste-
roid-sparende Therapie eingesetzt werden, nicht jedoch als pri-
mdare Therapeutika. Anwendung finden Pyrilaminmaleat (1 mg/
kg parenteral 1 x téglich) und Hydroxinehydrochlorid (°~1 mg/
kg 2-3 téglich p.o.) (Scott, 1988; Stannard, 2000).

Kortikosteroide kénnen sowohl lokal wie auch systemisch ein-
gesetzt werden. Bei lokaler Applikation ist jedoch immer mit
Hautatrophie und Haarausfall zu rechnen. Bei systemischer
Anwendung kurzfristig wirksamer Kortikosteroide sehen wir kei-
ne unerwinschten Nebenerscheinungen. Fir die orale Anwen-
dung setzen wir Prednisolon ein (1-2 mg/kg), welches strikt
morgens zwischen 8 und 9 Uhr verabreicht wird. Die orale Ver-
abreichung von Prednison wird nicht empfohlen, da es beim
Pferd nicht resorbiert wird (Robinson 2000). Zur systemischen
Anwendung empfehlen wir kurzfristig wirksame, wasserlsliche
Dexamethasonpréparate in einer Dosierung von 0,04-0,08 mg/
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kg. Von einigen Autoren werden auch Dexamethasonprépa-
rate in einer Konzentration zwischen 0,1 und 0,2 mg/kg mit gutem
Erfolg per os eingesetzt (Moriello 1998, Robinson 2000).
Die meisten immunvermittelten Hauterkrankungen sind pathoge-
netisch ungeklért und Kortikosteroide sind bei weitem das Mittel
der Wahl. Zwar werden die meisten Krankheitsbilder in deskripti-
ve, manchmal sehr kiinstliche Klassen eingeteilt, aber nur so wer-
den wir in der Zukunft, zusammen mit der Histopathologie von
Bioptaten weitere Schlussfolgerungen ziehen kénnen.
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