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Zusammenfassung

Das bullése Pemphigoid des Pferdes ist eine seltene dermatologische Autoimmunerkrankung, die gekennzeichnet ist durch vesikulobullése
und sekundér ulzerative Haut- und Schleimhautlgsionen. Aufgrund der Bildung von IgG-Autoantikérpern, die gegen das bullése Pemphi-
goidantigen 2 gerichtet sind, wird die Verbindung der Epidermis von der Basalmembran gel&st, wodurch subepidermale Blaschen entste-
hen. In der Diagnostik gilt zurzeit die pathohistologische Untersuchung in Verbindung mit einem direkten Immunfluoreszenztest als Gold-
standard. Therapeutisch steht eine immunsuppressive Behandlung mit Glukokortikoiden, Azathioprin oder Goldsalzen mit in der Literatur
beschriebenen unterschiedlichen Erfolgsraten im Vordergrund.

Schlusselwérter: Bulléses Pemphigoid / Pemphigoidantigen / Azathioprin / Prednisolon / Pferd

Bullous pemphigoid in the horse: pathogenesis, diagnostic procedures and therapy

Bullous pemphigoid in the horse is a rare autoimmune, vesiculobullous to ulcerative disorder of the skin or mucosa. It is characterized by
clefting beneath the dermal-epidermal junction and the deposition of immunoglobulins and complement along the basement membrane
of basal epithelial cells. The definitive diagnosis is made by immunofluorescent studies and histologic evaluation of skin biopsies from fresh
lesions. Therapy is directed at the suppression of the immune response. Glucocorticosteroids, azathioprine and aurothioglucose are com-

monly used to induce remission, although response is variable.
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Einleitung

Das bulldse Pemphigoid ist eine seltene, dermatologische
Autoimmunerkrankung, die zu der Gruppe der blasenbilden-
den Autoimmundermatosen gehért. Charakteristisch fur diese
Gruppe ist die Entwicklung von vesikulo-bullésen Hautlésio-
nen, bedingt durch die Ablagerung von Autoantikérpern, die
gegen Zelloberfléchenantigene der Epidermis gerichtet sind.
Abhéngig von der betroffenen Zellschicht werden zwei Unter-
gruppen definiert. Die Pemphigus-Gruppe ist durch eine
intraepitheliale Vesikelbildung charakterisiert, wéhrend in der
Pemphigoid-Gruppe die Hautaffektionen im Bereich der der-
malen-epidermalen Grenzzone auftreten.

Die Inzidenz des bullésen Pemphigoids beim Pferd wird bei
dermatologischen Patienten lediglich mit 0,2% angegeben
(Scott2011). Aufgrund der Seltenheit liegen nur wenige Infor-
mationen und Fallberichte Gber dieses Krankheitsbild beim
Pferd vor (Manning 1981, George und White 1984, Scott et
al. 1987, 1988 und1989, White 1992, Sloet van Oldruiten-
borgh-QOosterbaan und Goehring 2001).

Klinische Symptomatik

Die klinische Symptomatik dieser Erkrankung ist allgemein
durch das Auftreten von vesikuléren bis bulldsen Haut- und
Schleimhautaffektionen gekennzeichnet, aus denen sich
innerhalb kurzer Zeit erosive und ulzerative Effloreszenzen
entwickeln (Abbildung 1 und 2). Die Verdnderungen sind am
haufigsten im Bereich der Maulhdhle, der mukokutanen
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Ubergénge (Lippen, Vulva, Anus, Augenlider) und im
Bereich von infertriginésen Arealen (inguinal, axillar) lokali-
siert. Aufgrund der Bildung von Autoantikérpern kommt es
zu Defekten in der Verbindung der Epidermis und der Der-
mis, was zur charakteristischen Ausbildung subepidermaler
Blaschen mit wechselndem Durchmesser fihrt (McGarvin
2009). Intakte Vesikel oder Bullae kénnen nur sehr selten
festgestellt werden, da sie schnell zu Ulzerationen aufreifien.
Aus diesem Grund dominieren Sekundéareffloreszenzen wie
epidermale Colleretten (Erosionen mit rotem Rand), Krusten
und bakteriell infizierte Ulzera das klinische Bild. Da es sich
beim Pferd in den meisten Féllen um einen schwerwiegen-
den, progressiven Krankheitsverlauf handelt, wird meist
innerhalb kurzer Zeit eine Generalisierung der Hautaffektio-
nen beobachtet (Abbildung 1). Lediglich im Anfangsstadium
kann das Verteilungsmuster der Effloreszenzen hinweisend
auf diese Erkrankung sein. Die Tiere reagieren schmerzhaft
auf Berhrungsreize und leiden zusétzlich haufig unter Juk-
kreiz. Das Auftreten von sekundéren Pyodermien wird héu-
fig beobachtet. Schwererkrankte Patienten zeigen zudem
Symptome wie Depression, Anorexie, Gewichtsverlust und
Pyrexie (Scoft 2011). In Einzelféllen wurde das Auftreten von
Odemen im Bereich der distalen GliedmaBen und des ven-
tralen Abdomens sowie das Auftreten von Korneaulzeratio-
nen beschrieben. Bei einem Patienten konnten zudem Abla-
gerungen von Immunkomplexen in den Nieren festgestellt

werden (Scoft 1988).

Pathognomonisch fir bullése Autoimmundermatosen ist ein
positives Nikolski-Phanomen, welches die Neigung der
Haut zur Blaschenbildung beschreibt. Unterschieden wer-
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den hierbei zwei verschiedene Typen. Typ | ist dadurch cha-
rakterisiert, dass bei einer scheinbar intakten Haut durch
Schiebedruck eine Blasenausbildung ausgel&st werden kann.
Beim Typ Il lassen sich bereits vorhandene Blasen durch seit-
lichen Druck verschieben. Bei Pferden mit bulldsem Pemphi-
goid ist das Nikolski-Phénomen Typ Il in den meisten Féllen
positiv (White 1992). Bisher ist weder eine Geschlechts-,
Alters- oder Rasseprdadisposition fir dieses Krankheitsbild
bekannt.

Atiologie und Pathogenese

Die mehrschichtig aufgebaute Epidermis setzt sich aus der
Basalzellschicht (Stratum basale), der Stachelzellschicht (Stra-
tum spinosum), der Kérnerzellschicht (Stratum granulosum)
und der Hornschicht (Stratum corneum) zusammen. Eine Ver-
knipfung der basalen Oberfléche der Epithelzellen mit der
darunterliegenden Basallamina erfolgt Uber spezielle Zell-
strukturen innerhalb der Zellmembran, den Hemidesmoso-
men.

Abb. 1 Verteilungsmuster der Hautlésionen eines achtzehnjdhri-
gen Warmblutwallachs mit bullésem Pemphigoid.
Clinical appearance of “bullous pemphigoid”. Distribution pattern of
skin lesions in an 18-year-old warmblood gelding.

Abb. 2 Multifokale, erhabene, teils krustése Effloreszenzen und
epidermale Colleretten im Bereich des Halses eines Patienten mit
bullésem Pemphigoid.

Multiple raised, partly crusted lesions and epidermal collaretts affec-
ting the neck region in a horse with bullous pemphigoid.
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Charakteristisch fur das bulldse Pemphigoid ist der pathohi-
stologische Nachweis einer subepidermalen Spaltbildung,
welche klinisch zu der makroskopisch sichtbaren Bléschenbil-
dung fohrt. Die Spaltbildung ist eine Folge des Auftretens von
Autoantikérpern, die durch Bindung von bestimmten Antige-
nen eine Trennung der Hemidesmosomen der Basalzell-
schicht von der oberen Lamina lucida der Basalmembran
bewirken. Diese Antigene, die jedes Sdugetier und auch
Végel besitzen, werden als bullése Pemphigoidantigene
bezeichnet. Wéhrend beim Menschen eine Antikérperbildung
gegen das bulldse Pemphigoidantigen 1 (BPAG1) und 2
(BPAG2 oder Typ-XVll-Kollagen) bewiesen werden konnte,
wurde beim Tier bisher lediglich das bullése Pemphigoidanti-
gen 2 identifiziert (Tur und Brenner 1998, Olivry et al. 2000).

Das Komplementsystem ist ebenfalls am Pathomechanismus
des bullésen Pemphigoids beteiligt. Eine der Hauptaufgaben
des Komplementsystems ist die sogenannte Opsonisierung,
bei der die Komplementfaktoren die Oberfléche von Antige-
nen bedecken um den Phagozyten die Erkennung und Elimi-
nierung zu ermdglichen. Beim bullésen Pemphigoid wird
davon ausgegangen, dass es im ersten Schritt aus bisher
noch unbekannten Grinden zu einer Produktion von Pemphi-
goidantikérpern kommt. Ein méglicher Zusammenhang wird
zurzeit in einer medikamentellen Provokation, wie der Appli-
kation von Penicillin, Sulfonamiden oder Furosemid, in der
Exposition von ultravioleftem Licht, sowie in einer genetischen
Disposition vermutet (Beutner 1987, Bos 1990, Muller et al.
1993).

Im weiteren Verlauf der Erkrankung binden die Pemphigoid-
antikérper die Antigene im Bereich der Basalmembranzone.
Es erfolgt die Komplementfixierung, was eine Aktivierung von
Mastzellen und die Freisetzung von chemotaktischen Zytoki-
nen bewirkt. Diese |8sen im ndchsten Schritt die Chemotaxis
von neutrophilen und eosinophilen Granulozyten aus, die
proteolytische Enzyme zur Zerstérung der korio-epidermalen
Verbindung freisetzen. Durch die dadurch bedingte Trennung
des Koriums von der Epidermis kommt es letztlich zur Vesikel-

bildung (Scott et al. 1987, Muller et al. 1993).

Die Pathogenitét der Pemphigoidantikérper wurde in einer
humanmedizinischen Studie belegt, in der humane Pemphi-
goidantikérper in die Kornea von Kaninchen, die Haut von
Meerschweinchen und neonatalen Mé&usen appliziert wurde.
Sowohl klinisch als auch pathohistologisch und immunpatho-
logisch konnte dadurch das Krankheitsbild ausgelést werden
(Muller et al. 1993). Zusétzlich wurde nachgewiesen, dass es
sich bei den Autoantikérpern des Plerdes um IgG-Antikérper
handelt (Olivry et al. 2000).

Diagnostik

In den wenigsten Féllen lassen sich Dermatosen allein auf-
grund der Befunde des klinischen Untersuchungsganges dif-
ferenzieren. Zum Ausschluss von Differentialdiagnosen mus-
sen neben einer ausfihrlichen Anamneseerhebung, Proben
fur zytologische, bakteriologische, mykologische und parasi-
tologische Untersuchungen entnommen werden (Gehlen und
Niedermaier 2009). Das bullése Pemphigoid stellt aufgrund
seiner Seltenheit und der Heterogenitét der Symptomatik
sowohl in der Human- als auch in der Veteringrmedizin eine
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Abb. 3  Die histologische Untersuchung von drei Hautstanzbiop-
sien identifizierte verschiedene Stadien der subbasalen, bullésen Epi-
dermisablésung. Im Frihstadium (oberstes Bild) kam es zunéchst zu
einer blasigen Auflockerung von subepithelialen Lederhautanteilen
und Desintegration der Kollagenfasern (Sterne). Das Stratum basale
(SB) der Epidermis zeigte dabei noch keine nennenswerten Ablésun-
gen. Lymphozytére Immunzellinfilirate (LZ) waren nur maBig stark
vermehrt und lediglich um etwas tiefer gelegene Gefafie sichtbar. In
einem spdteren Stadium (mittleres Bild) kam es zu einer bullésen (B)
Ablésung der gesamten Epidermis oberhalb der verénderten Kolla-
genfaserabteile der Lederhaut. Nach Verlust aller Epidermisschichten
lagen die nun stérker eosinophil anférbbare und gequollene Kolla-
genfaseranteile der Lederhaut frei an der Oberfléche (Pfeile), und
wenige Fetzen des Stratum basale (SB) séumten die nackten Corium-
Oberflgchen (unteres Bild). Haematoxylin und Eosin-Farbung, 100x.
GréBenmaBstab fur alle Bilder = 100 um.

Different stages of subbasal, bullous epidermal detachment were
found during the histological examination of three punch biopsies. In
the early stage (top panel) a bullous subepithelial loosening of der-
mal parts and a disintregation of fibrillar collagens (stars) was seen.
The epidermal stratum basale (SB) showed no appreciable displace-
ment. Immune cell infiltration of lymphocytes (LZ) was moderately
increased and only present around slightly deeper vessels. In a later
stage (mid panel), above changed compartment of fibrillar collagens,
completely bullous loosening (B) of the whole epidermis was seen.
After loss of all epidermal layers, parts of fibrillar collagens of the der-
mis were free-standing on the surface area (arrow). In the border of
the naked surface of the corium few frazzle of the stratum basale (SB)
was seen (bottom panel). H&E. Bar = 100 um
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besondere diagnostische Herausforderung dar. Die Diagno-
sestellung erfolgt in der Regel allein durch die pathohistolo-
gische Untersuchung von Hautbioptaten, solitér oder in Ver-
bindung mit weiterfihrenden Verfahren. Die Probenentnahme
eines Hautbioptats sollte im Idealfall an mindestens drei
Lokalisationen perilésional von Priméareffloreszenzen erfolgen
(Lakos Jukic und Marinovic 2004). Problematisch hierbei ist
die kurze Verweildauer der Blaschen, weshalb manche Auto-
ren die stationdre Aufnahme der Patienten empfehlen, um
diese alle 2-4 Stunden auf Priméreffloreszenzen zu untersu-
chen. Diese werden dann unmittelbar mittels Stanzbiopsie
entnommen (Muller et al. 1993).

Pathohistologisch ist das bullése Pemphigoid gekennzeichnet
durch die charakteristische subepidermale Spaltbildung und
die Ausbildung von Vesikeln (Abbildung 3). Zusétzlich wird
ein geringes bis mittelgradiges gemischizelliges Entzindungs-
zellinfiltrat, insbesondere von neutrophilen Granulozyten und
mononukledren Zellen, beobachtet. Handelt es sich um eine
zellarme Variante, weisen die Zellen meist ein oberfléchliches
perivaskuldres Verteilungsmuster auf. Einen wertvollen dia-
gnostischen Hinweis bietet zudem die lineare Anordnung von
Leukozyten und Kerntrimmern im Bereich der dermo-epider-
malen Grenzzone.

Im frihen Stadium der Erkrankung liegen lediglich subepi-
dermale vakuolére Verénderungen des Coriums vor (Abbil-
dung 3). Beim bullésen Pemphigoid kénnen im Gegensatz
zum Pemphigus keine akantholytischen Zellen nachgewiesen
werden (Scott 2011).

Mit Hilfe der pathohistologischen Untersuchung ist es somit
moglich, durch die Lokalisierung der Verédnderungen (intra-
epidermal oder subepidermal) die Zugehérigkeit der Erkran-
kung zur Pemphigus- oder Pemphigoidgruppe grob zu ermit-
teln. Eine abschlieBende Differenzierung der einzelnen Krank-
heitsbilder ist jedoch nicht méglich. Aus diesem Grund gilt
zurzeit in der Human- und Kleintiermedizin die pathohistolo-
gische Untersuchung eines Hautbioptats in Verbindung mit
einem direkten Immunfluoreszenztest als Goldstandard zur
Diagnostik von bullésen Hauterkrankungen (Zillikens 2008,
Lakos und Marinovic 2011). Das direkte Immunfluoreszenz-
verfahren nutzt zum Nachweis und zur Lokalisierung der Auto-
antikérper fluoreszenzmarkierte Sekunddrantikérper, die an
die IgG-Molekile binden. Beim Vorliegen eines bullésen
Pemphigoids zeigt sich eine lineare Verteilung von IgG und
Komplement im Bereich der dermo-epidermalen Grenzzone
(Olivry et al. 2000, Zillikens 2008, McGarvin 2009). Die
Gewebeproben missen fir diese Untersuchung in einem spe-
ziellen Medium (Transportmedium nach Michel's) transpor-
tiert werden. Fir dieses Verfahren wurde in humanmedizini-
schen Studien eine Sensitivitét von 96% ermittelt (Lakos und
Marinovic 2011), jedoch ist es aufgrund des erheblichen
Arbeits- und Materialaufwandes sehr kostenintensiv und nicht
uberall verfigbar. Zusétzlich lassen sich auch bei vielen ande-
ren Hauterkrankungen unspezifische Ablagerungen von
Immunglobulinen und Komplement nachweisen, besonders
bei entziindlich-exudativen Lésionen, weshalb nicht selten
falsch-positive Ergebnisse bei diesem Testverfahren auftreten.

Ein @hnliches Prinzip liegt dem indirekten Immunfluoreszenz-

test zu Grunde, mit dem ein serologischer Nachweis von zir-
kulierenden Autoantikérpern gegen Basalmembranbestand-
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teile méglich sein soll. Hierfir wird das Serum des Patienten
mit einem epithelialen Substrat und fluoreszenzmarkierten
Antikérpern inkubiert, so dass Autoantikérper und deren Bin-
dungsregion sichtbar gemacht werden. Das Ergebnis héngt
jedoch stark vom gewdhlten Substrat ab und besitzt eine deut-
lich niedrigere Sensitivitét als der direkte Immunfluoreszenz-
test. Weiterhin kommt erschwerend hinzu, dass der Anteil der
zirkulierenden Autoantikérper nicht immer mit dem klinischen
Bild der Erkrankung korreliert (Lakos Jukic und Marinovic
2004, Lakos und Marinovic 2011).

In humanmedizinischen Studien wurde fir den Nachweis der
IlgG-Molekile gegen bulldse Pemphigoidantigene mittels
ELISA ebenfalls eine Sensitivitét von 96% ermittelt. Dieses Ver-
fahren ist somit in seiner Aussagekraft vergleichbar mit dem
direkten Immunfluoreszenzverfahren (Lakos und Marinovic,
2011). Bisher liegen jedoch nur wenige Erfahrungen in der
Anwendung beim Pferd vor (Olivry et al. 2000).

Zur Differenzierung des bullésen Pemphigoids von der Epi-
dermolysis bullosa wird die sogenannte ,salt-split skin“-Tech-
nik angewendet. Hierbei wird die Probe in NaCl-Lésung inku-
biert, was zu einer artifiziellen Spaltbildung innerhalb der
Lamina lucida der dermo-epidermalen Grenzzone fihrt. Der
nachfolgende indirekte Immunfluoreszenztest férbt beim bul-
|6sen Pemphigoid die epitheliale Seite des Spaltes an, wéh-
rend die Anférbung der Sublamina densa bzw. der tieferen
Lamina lucida fir ein Vorliegen der Epidermolysis bullosa
spricht (McGarvin 2009).

Differentialdiagnosen

Differentialdiagnostisch abzugrenzen durch die Anamnese
und die Befunde der klinischen, zytologischen, mikrobiologi-
schen, parasitologischen, mykologischen und insbesondere
die histologischen Untersuchung sind die folgenden Erkran-
kungen: Pemphigus vulgaris, Pemphigus foliaceus, Junctional
epidermolysis bullosa, epitheliotropes Lymphom, drug-indu-
ced Pemphigus, Dermatophytose, Dermatophilose, bakteriel-
le Follikulitis, Sarkoidose, primdre Seborrhoe und die linea-
re IgA-Dermatose.

Therapie

Aufgrund der vorsichtigen bis schlechten Prognose und des
hohen finanziellen Aufwandes sollte ein Therapieversuch nur
nach ausfihrlicher Aufklérung und Kommunikation mit dem
Tierbesitzer erfolgen. Zur medikamentdsen Therapie des bul-
|6sen Pemphigoids beim Pferd stehen Immunsuppressiva wie
Kortikosteroide, Azathioprin und Goldsalze zur Verfugung.
Uber die Anwendung weiterer, in der Kleintiermedizin bereits
etablierter, Prdparate liegen nur wenige Informationen vor

(Mayer 2010).

Die medikamentése Therapie wird in vier verschiedene Pha-
sen eingeteilt: die Induktion der Remission (1), die Intensivie-
rungsphase (2), die Erhaltungsphase (3), sowie die Reinduk-
tion der Remission (4). Je nach pharmakologischen Eigen-
schaften sind die Medikamente fir jede einzelne Phase sorg-
faltig zu wahlen. Wahrend die ersten beiden Phasen bei
geringgradigem Schweregrad zu vernachldssigen sind, wird
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bei hsherem Schweregrad in der Induktionsphase eine
aggressive, teilweise risikobehaftete medikamentése Therapie
durchgefthrt. Aus diesem Grund sollte insbesondere wéh-
rend dieser Zeit eine gute Patienteniberwachung gewdhrlei-
stet sein (Nelson und Couto 2006).

Die Gruppe der Kortikosteroide umfasst die am héufigsten
eingesetzten Préiparate. Wéhrend Dexamethason aufgrund
seiner hohen Potenz hauptséchlich in der Induktionsphase
zum Einsatz kommt, wird Prednisolon sowohl wéhrend der
Induktionsphase, als auch wahrend der Erhaltungsphase ver-
wendet. Das Wirkprinzip der Glukokortikoide beruht auf drei
Mechanismen. Unmittelbare Effekte werden durch Aktivitéts-
supprimierung des mononukledren Phagozytensystems und
durch Verdréngung der Antikérpermolekiile von den Rezepto-
ren der Zielzelle erreicht. Ein verzdgerter Effekt wird durch die
Reduzierung der Immunglobulinenproduktion erzielt. Wéh-
rend der Indukfionsphase wird Gber einen Zeitraum von ca. 7
Tagen je nach Schweregrad der Erkrankung Prednisolon in
einer Dosierung von 1-2 mg/kg p.o. q12-24h (Plumb 2002,
Mayer 2010) oder Dexamethason in einer Dosierung von
0,05-0,2 mg/kg i.v. g24h (Plumb 2002) verabreicht. Nach
dieser Zeit sollte eine Dosisreduktion durchgefihrt und die
Intervalle der Applikation auf jeden 2. Tag verléngert werden.

Befindet sich die Erkrankung in der Remissionsphase wird die
Dosis langsam weiter auf ein Minimum reduziert. Mégliche
Nebenwirkungen der Behandlung sind das Auftreten von
Hufrehe, insbesondere bei Vorliegen einer Hypalbuminamie,
Ulzerabildung im Bereich des Gastrointestinaltraktes und die
Entwicklung eines iatrogenen Hyperadrenokortizismus (Van-
denabeele et al. 2004, Nelson und Couto 2006). In einer
Studie erkrankten 4 von 11 Patienten mit der Diagnose Pem-
phigus foliaceus, im Zuge einer Dexamethasontherapie an
Hufrehe (Vandenabeele et al. 2004).

Wird durch eine Glukokortikoidbehandlung keine Indukfion
oder Erhaltung der Remission erzielt, sollte im néchsten Schritt
eine Kombinationstherapie mit Azathioprin durchgefihrt wer-
den. Azathioprin ist ein Immunsuppressivum, welches in der
Humanmedizin hauptséchlich zur Vorbeugung von Absto-
Bungsreaktionen nach Organtransplantationen angewendet
wird. In der Leber wird es zu 6-Mercaptopurin metabolisiert,
welches als atypisches Nukleosid die DNA- und RNA-Synthe-
se blockiert und somit die Vermehrung von B- und T-Zellen
hemmt. Aufgrund des Wirkmechanismus fritt der Therapieer-
folg meist erst nach ca. 2-4 Wochen ein, so dass dieses
Medikament fir die Anwendung in der Induktionsphase
ungeeignet ist, jedoch sehr effektiv wahrend der Erhaltungs-
phase einsetzbar ist. Die Anwendung erfolgt in einer Anfangs-
dosierung von 1-3 mg/kg p.o. q24h (Vandenabeele et al.
2004, White et al. 2005) bzw. in einer Dosis von 0,45 mg/m?
Kérperoberfléche p.o. gq24h Uber zwei Wochen. Danach
erfolgt eine langsame Dosisreduktion (Mayer 2010). Auf-
grund der Lebermetabolisierung sollte in regelmdBigen
Absténden labordiagnostisch die Leberfunktion Gberprift wer-
den. Eine héufige Nebenwirkung ist eine Knochenmarksup-
pression weshalb zusétzlich alle 2-4 Wochen ein Blutbild
erstellt werden sollte (Nelson und Couto 2006).

Eine alternative Behandlung ist die Chrysotherapie, bei der

verschiedene Goldsalze therapeutisch zur Anwendung kom-
men. Diese Schwermetallderivate werden in den Synovial-
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membranen, der Leber, den Nieren und den Organen des
mononukledren Phagozytensystems angereichert und sollen
in verschiedene Prozesse des Immunsystems eingreifen. Der
Wirkungsmechanismus ist nicht genau bekannt, jedoch wird
angenommen dass die Phagozytose reduziert, die Enzyme der
Makrophagen blockiert und die B- und T-lymphozytenabhén-
gige Blastogenese inhibiert werden. Therapeutisch stehen
verschiedene Wirkstoffe zur Verfigung. Natriumaurothioma-
lat und Aurothioglukose werden intramuskulédr verabreicht,
wéhrend Auranofin in einer oralen Darreichungsform verfig-
bar ist. Nebenwirkungen sind bisher beim Pferd nicht
beschrieben. In der Human- und Kleintiermedizin werden
Haut- und Schleimhautreaktionen, reversible Thrombozytope-
nien und reversible Schéden der Nierentubuli beobachtet

(Nelson und Couto 2006).

Cyclophosphamide werden in der Kleintiermedizin ebenfalls
sehr effektiv als Therapeutikum in der Induktionsphase der
Remission, in der Intensivierungsphase sowie in der Reinduk-
tionsphase eingesetzt. Dieses Medikament wird in der Leber
metabolisiert und beeintréchtigt sowohl die zellvermittelte als
auch die humorale Immunitét. Die Verabreichung erfolgt oral
oder intravends jeden zweiten Tag. Bisher wurde dieses Pré-
parat beim Pferd nur zur Chemotherapie von Lymphomen in
einer Dosierung von 142 mg/m? i.v. q 48h angewendet.
Nebenwirkungen wurden nicht beschrieben (Saulez et al.

2004).

Zusétzlich zur dtiologischen Therapie sollten die Sekundérin-
fektionen mittels systemischer Antibiose und lokaler Anwen-
dung von antiseptischen Préparaten bekdmpft werden.
Patienten mit einer sekunddren Pyodermie sollten einmal
wochentlich mit einer 2%igen Chlorhexidinlésung gewaschen
werden. Der Therapieerfolg ist durch die Untersuchung von
Abklatschpraparaten zu Gberprifen (Mayer 2010).

Fazit

Wahrend in der Humanmedizin in seltenen Féllen eine Spont-
anremission des bulldsen Pemphigoids beschrieben wird,
handelt es sich bei Pferden um einen progressiven Krank-
heitsverlauf mit einer vorsichtigen bis schlechten Prognose. In
der Regel erreichen die Patienten nicht die Remissionsphase
und missen euthanasiert werden. Aufgrund der zusétzlich
hohen finanziellen Belastung des Besitzers sollte bei gesicher-
ter Diagnose ein Therapieversuch sorgféltig abgewogen wer-
den.
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