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Die Autoren geben einen Uberblick
tiber allergische Hauterkrankungen,
ihrer Diagnose inkl. der Differential-
diagnose und beschreiben einen
spezifischen Therapieansatz. Ein
diagnostischer Test wird ausfihrlich
beschrieben und erlautert.
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te Hauterkrankungen beim Pferd wegen der Komplexitat

oft frustrierend. Obwohl die Erkrankung fiir den Patien-
ten nicht direkt lebensbedrohlich ist, kann sie doch zu erheb-
lichen Beschwerden durch Juckreiz, Hautveranderungen und
durch Sekundarinfektionen fiihren, was sogar eine Minderung
des Gebrauchswertes der Pferde (um bis zu 50 %) mit sich brin-
gen kann.
Immunglobulin E (IgE)-vermittelte Allergien beim Pferd entste-
hen durch eine iibersteigerte Reaktion des Immunsystems auf
korperfremde Substanzen. Allergene wie Pollen, Hausstaub-
und Vorratsmilben sowie Pilzsporen, aber auch der Speichel oder
das Gift bestimmter Insekten kénnen dabei atiologisch in Be-
tracht gezogen werden.

Tierérzte und Pferdebesitzer empfinden allergisch beding-

SCOTT und MILLER (2003) fuhren bei den Hypersensitivi-
taten des Pferdes folgende Erkrankungen an: Urticaria und
Angioddem, atopische Dermatitis, Kontakt-, Futtermittel- und
Insektenhypersensitivitat. Urticaria ist ein Reaktionsmuster und
kann viele verschiedene Ursachen haben, aber unter anderem
auch ein Symptom von atopischer Dermatitis, Futtermittel- oder
Insektenhypersensitivitat sein. Die atopische Dermatitis hat eine
komplexe Pathogenese, bei der unter anderem allergenspezi-
fische-IgE eine zentrale Rolle spielen (FADOK und GREINER,
1990; HALLIWELL, 1993; ROSENKRANTZ, 1995). Die klinische
Symptomatik erstreckt sich von Pruritus und evtl. Urticaria bis
zu selbstinduzierten Exkoriationen, Sekundarinfektionen und
samtlichen Sekundaérlasionen, wie Alopezie, Hyperpigmenta-
tion, Lichenifikation und andere. Die Insektenhypersensitivitat,
die auch unter den Synonymen , Queensland itch”, , sweet
itch”, Culicoideshypersensitivitat oder Sommerekzem bekannt
ist, ist eine Typ 1 und Typ 4 Hypersensitivitat auf die Antigene
verschiedener Insekten. Hierbei spielen insbesondere Culicoi-
des spp. eine Rolle, aber auch andere Spezies (z. B. Simulium
spp., Culex spp., Stomoxys spp., Bremse Tabanus spp. 0.a.) wer-
den daflr verantwortlich gemacht. Das klinische Erscheinungs-
bild — Juckreiz mit oder ohne krustdse Papeln — kann streng
dorsal verteilt sein, mit Beteiligung von Méhne, Krupp, Schweif-
ansatz und breitet sich dann aber auf Kopf, Schultern und
Thorax aus. Das ventrale Verteilungsmuster beginnt am ven-
tralen Thorax, Abdomen, Achsel und Leiste (,,ventral midli-
ne”), wobei auch die Beine und der Zwischenkehl-Bereich oft
mit betroffen ist. Pferde mit Insektenhypersensitivitat entwik-
keln selten eine Urticaria und wenn dann meist die papuldre

Form. Da sich die klinischen Erscheinungsbilder von atopischer
Dermatitis, Futtermittel- und Insektenhypersensitivitat oft ah-
neln und manche Pferde noch dazu ohnehin an mehreren
Allergenen gleichzeitig leiden, ist die diagnostische Aufarbei-
tung oft schwierig. Entsprechend der Aufarbeitung aller chro-
nischen Hautfalle stellt eine sehr ausfihrliche Anamnese den
zentralen Baustein der Diagnose dar, gefolgt von einer klinisch-
dermatologischen Untersuchung. Dies fuhrt zu einer Liste von
Differentialdiagnosen, welche mit Hilfe verschiedener diagnos-
tischer Tests erhartet oder ausgeschlossen werden. Die end-
gultige Diagnose der Allergien und vor allem der auslésenden
Allergene ist die Vorraussetzung fur eine Erfolg versprechen-
de Therapie mit dauerhafter Wirkung. Eine erste Verdachts-
diagnose ergibt sich wie bereits erwahnt aus einer ausfuhrli-
chen Anamnese mit Erhebung der vollstdndigen Vorgeschich-
te des Pferdes (Rasse, Jahreszeit, Haltung, Futterung, familiare
Disposition), der klinischen Untersuchung und das Ansprechen
auf verschiedene Therapieversuche. Erganzend empfiehlt sich
zur weiteren Abklarung die Untersuchung auf Ektoparasiten
und Endoparasiten (Lause, Haarlinge, bei Schweiflasionen —
Chorioptes und Psoroptes und Oxyuris equi Infestation und
speziell bei Betroffenheit der ventralen Mittellinie — Oncho-
cerca dermatitis), sowie eine bakteriologische und mykologi-
sche Untersuchung eines Hautgeschabsels (Dermatophilose
und Dermatophytose) der veranderten Hautstellen. Nur in Aus-
nahmefallen kann eine Biopsie fur die Diagnose einer allergi-
schen Dermatitis hilfreich sein, sie sagt jedoch nicht unbedingt
etwas Uber das auslésende Allergen aus.

Golden Standard Intrakutantest

Bei der Verdachtsdiagnose atopische Dermatitis und/oder
Inksektenhypsersensitivitat kénnen intrakutane und serologi-
sche Allergietests durchgefuhrt werden. Der Intrakutantest
wird im Allgemeinen als ,,golden standard” gesehen, an dem
sich serologische Allergietests messen lassen missen. Aufgrund
aufwendiger Durchftihrung und notwendiger Erfahrung bei
der Auswertung bleibt sein Einsatz jedoch auf wenige spezi-
alisierte Praxen begrenzt. Zudem ist er beim Pferd nur begrenzt
aussagefahig, da auch mit verschiedenen kommerziellen Aller-
genextrakten nicht selten unzuverlassige schlecht reproduzier-
bare Ergebnisse erzielt werden (EVANS et al., 1992; LEBIS et
al., 2002; KOLM-STARK und WAGNER, 2002; PANHUIZEN et
al., 2003). Auch das Problem falsch positiver Reaktionen ist
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fur den Intrakutantest bekannt (EVANS et al., 1992; LORCH

etal., 2001; LEBIS et al., 2002).

Aufgrund wesentlich leichterer Handhabung wird der sero-
logische Allergietest im Vergleich zum Intrakutantest auch wei-
terhin fur eine groBe Anzahl von Tierarzten die Methode der
Wabhl sein. Mit einem serologischen Allergietest wird der IgE-
Titer gegen ein bestimmtes Allergen im Serum bestimmt. Die
Anwendung ist somit auf die IgE-vermittelten Allergien vom
Soforttyp (Typ I-Reaktionen) beschrankt. Immunglobulin E spielt
eine zentrale Rolle bei vielen allergischen Prozessen, gebildet
vom humoralen Immunsystem. Der Name IgE leitet sich von
Erythem ab, welches durch Allergene in einer allergischen
Haut induziert wird. Eine typisch allergische Reaktion ist durch
die Uberproduktion von IgE auf haufige Umweltantigene
(Pollen, Hausstaubmilben, Insekten usw.) — genannt Allergene
—gekennzeichnet. Multivalente Allergene binden an IgE Anti-

Typ 1 Reaktion korper, die —an den hoch-affinen Fc(R1 Rezeptor an Mastzel-
des Immun-jen und Basophile gebunden - eine Kettenreaktion an pro-
systems bendtigt  jnflammatorischen Mediatoren und Cytokinen auslésen. Es
nurwenige - kommt zu einer Mastzellendegranulation mit Freisetzung von
Minuten  gjngelagerten vorgefertigten Mediatoren und zu einer de novo
Synthese von pro-inflammatorischen Mediatoren. Das Immun-
sytem benotigt nur einige wenige Minuten, um auf ein Allergen
zu reagieren, daher die Bezeichnung Sofortreaktion (Typ 1

Reaktion nach der Gel und Coombs Klassifizierung).

Besonders spezifisch und sensitiv und damit sicher in der
Aussage, besonders im Hinblick auf eine spezifische Immun-
therapie beim Pferd, ist der sogenannte Fce-Rezeptor-Test®.
Aufwendige Sedierung und Scheren des Pferdes sind nicht
notwendig und der standardisierte Testablauf garantiert eine
objektive Auswertung des Testergebnisses sowie eine gute

Diagramm 1: Fce-Rezeptor-Test® in der Allergiediagnostik

vAllergene sind auf dem
Tragermaterial gebunden

vV Testserum wird zugegeben.
Darin enthaltenes allergen-spezi-
fisches IgE und auch 1gG binden
an das Allergen
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Diagramm 2: Schematische Darstellung der
Schwellenwerttheorie
Emotionaler Zustand
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Reproduzierbarkeit. Die biologische Aktivitat von IgE ist durch
den hoch-affinen FceR1-Rezeptor bestimmt. Die a-Kette des
Rezeptors formt die Bindungsstelle und die - und die y-Ket-
ten sind fur die SignalUbertragung zustandig. Der IgE-FceR1
Komplex hat eine Ratio von 1:1, d. h. ein IgE Molekdl bindet
an eine a-Kette. Diese auBergewohnlich hohe Affintitat fuhrt
zu einer Interaktion von bis zu 14 Tagen (BLOEBAUM, et al.,
2004).

Der Fce-Rezeptor-Test® nutzt die hohe Spezifitat und Affini-
tat des Fc-Epsilon-Rezeptors der Mastzellen und Basophilen
zum Nachweis von Rezeptor-bindenden und damit zur Degra-
nulierung von Mastzellen fiihrenden IgE Antikorpern im Se-
rum. Die Bindung zwischen dem FceR1 und IgE ist so spezifisch,
so dass andere Immunglobuline nicht gebunden werden kén-
nen. Das Testprinzip ist im Diagramm 1 dargestellt.

Voraussetzung fur ein positives Testergebnis ist eine IgE-
vermittelte Reaktion — alle anderen allergischen Reaktionen
werden nicht erfasst. Wie auch beim Intrakutantest muissen
Absetzfristen von Medikamenten beachtet werden. Fir Depot-
cortisonpraparate werden bis zu drei Monate empfohlen, fur
orales Prednisolon bis zu 6 Wochen und auch lokale cortison-
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von IgE im Serum ebenfalls eine Rolle.
Aufgrund unterschiedlicher Konzentrationen und Halbwert-
zeiten von allergen-spezifischem IgE in Serum und der Haut
werden z. B. bei Hunden saisonale allergische Reaktionen au-
Berhalb der , Allergiesaison” im serologischen Allergietest wie-
der negativ, wahrend der Intrakutantest oft Gber Monate posi-
tiv bleibt (DE WECK et al., 1997; LOESENBECK, 2000).

In einer Untersuchung von LORCH et al. (2001) schnitt der
Fce-Rezeptor-Test® im Vergleich mit dem Intrakutantest und
zwei anderen serologischen Tests mit der besten Ubereinstim-
mung ab.

Grundsétzlich kann der Fce-Rezeptor-Test® auch positive Re-
sultate liefern ohne dass klinische sichtbare Anzeichen einer
Allergie vorliegen. Nach der Schwellenwerttheorie (siehe Dia-
gramm 2) ist die Auspragung der klinischen Symptomatik von
einer Vielzahl an Komponenten, die sich aufsummieren, um
den individuellen Schwellenwert zu Gberschreiten und somit
zur klinischen Symptomatik zu fuhren, abhangig. Eine weite-
re Erklarung flr positive Resultate ohne das Vorliegen einer
klinisch manifesten Allergie kdnnte zudem in einer funktio-
nellen Heterogenitat von IgE liegen, wie sie bereits seit lange-
rem beim Hund (PENG et al., 1993; HALLIWELL et al., 1998)
und auch beim Menschen (McDONALD, 1998) diskutiert wird.
Umgekehrt ist aus der Humanmedizin bekannt, dass es den
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Jintrinsischen” Typ der atopischen Dermatitis gibt. Diese Form
macht beim Menschen bis zu 40 % aller Patienten mit atopi-
scher Dermatits aus, zeigt dieselbe klinische Symptomatik
inklusive demselben Verteilungsmuster wie die atopische Der-
matitis, es lassen sich jedoch keine IgEs — weder im Haut- noch
im serologischen Test — nachweisen (SCHMID et al., 2001).

Das heif3t die Diagnose , Allergie” ist eine klinische Diagno-
se, die im Wesentlichen mit Hilfe der Anamnese und der klini-
schen Untersuchung gestellt wird. Ein Allergietest darf nur in
diesem Zusammenhang interpretiert werden.

Spezifische Immuntherapie

Unbestritten ist die beste aller Therapien beim allergischen
Geschehen die Allergenvermeidung. Jedoch ist eine erfolgrei-
che Anderung der Haltungsbedingungen der betroffenen Tiere
duBerst zeitaufwendig, teuer und in den meisten Fallen kann
die angestrebte Allergenvermeidung nicht gewahrleistet wer-
den. Als Alternative wird haufig die symptomatische Therapie,
zumeist Glucocorticoiden mit oder ohne zuséatzlicher palliati-
ver Therapie, eingesetzt.

Bei vielen Fallen von allergischen Hauterkrankungen bietet
jedoch auch eine spezifische Immuntherapie (SIT), auch Hypo-
sensibilisierung genannt, eine effektive Behandlungsmaoglich-
keit (BEECH and MERRYMAN, 1986; ANDERSON et al., 1996;
ANDREWS und SCHMEITZEL, 1999; HUNSINGER, 2003). Spe-
zifische Immuntherapie bedeutet die schrittweise Gewohnung
des Organismus an steigende Allergenkonzentrationen, mit
dem Ziel allergische Reaktionen zu vermindern. lhre Wirkung
ist komplex und induziert zahlreiche immunologische Vorgan-
ge. Die gangigste Theorie der Wirkungsweise der SIT ist die
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Diagramm 3: Therapieerfolg der SIT

beim Sommerekzem [n=71]

Diagramm 4: Therapieerfolg in Abhangigkeit von der Krankheitsdauer
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Modulation der T-Zellfunktion des Immunsystems zur Bildung
von supprimierenden antigenspezifischen Th1-Zellen. Die In-
terferon-y-Produktion der Th1- Zellen hemmt die IgE-Bildung
und die Entwicklung von Th2-Zellen. Die Immunstimulation
findet bevorzugt lokal in der Haut und weniger im Blut statt,
daher kann eine Therapieerfolgstberprifung schwierig sein.
Die Theorie der blockierenden IgG Antikdrper ist noch immer
kontrovers. Im Blut kénnen IL-10 produzierende T-Zellen ent-
deckt werden, das fuhrt zu zahlreichen anti-allergischen Ver-
anderungen und unterstitzt auch die IgG Produktion. Die SIT
greift daher kausal an den pathophysiologischen Mechanis-
men der allergischen Erkrankung an. Ein Vorteil der spezifischen
Immuntherapie ist auch, dass der Beginn einer neuen Sensi-
bilisierung verhindert wird (BOUSQUIET,

Beim Pferd lebens-
lange Immun-
therapie sinnvoll

2004). In der Humanmedizin betragt die
Dauer der Immuntherapie mindestens 3
Jahre bis hin zu 5 Jahren, in der Veteri-

narmedizin wird jedoch bei gutem An-
sprechen eine lebenslange Therapie empfohlen, da die Erfah-
rung zeigt, dass nach dem Absetzten der Therapie haufig in-
nerhalb von 1-2 Jahren mit einem Rezidiv zu rechnen ist.

Fur den praktizierenden Tierarzt wie fur den Patienten ist
der Erfolg einer Therapie entscheidend. Die wenigen Literatur-
angaben zum Therapieerfolg einer spezifischen Immunthera-
pie z.B. beim Sommerekzem schwanken zwischen ca. 16 %
(BARBET et al.; 1990) und ca. 60 % (ANDERSON et al.; 1996).
ROSENKRANTZ et al. (1998) geben bei auf Pollen und Insek-
ten allergischen Pferden eine gute Erfolgsquote von 64 % an,
erwahnen jedoch das Insektenallergiker Ianger brauchen, bis
es zu einer Verbesserung kommt. Eigene Untersuchungen
(HUNSINGER, 2003) ergaben, dass bei tber 50 % der erfas-
sten Sommerekzem-Patienten eine sehr gute bis deutliche Bes-
serung der klinischen Symptomatik erzielt werden konnte (vgl.
Diagramm 3).

Diese Erfolgsaussichten konnten bei friihzeitiger Diagnose-
stellung (Intrakutan- oder Serumtest bei Vorliegen klinischer
Symptomatik) und anschlieBend raschem Therapiebeginn
massiv erhdht werden. So sprachen Uber 2/3 der Patienten,
die innerhalb der ersten 2 Jahre nach Auftreten erster Krank-
heitserscheinungen hyposensibilisiert wurden, mit deutlicher
Symptombesserung auf die SIT an (vgl. Diagramm 4). Bei chro-
nisch Kranken, die schon langere als 3

Frihe Immuntherapie
erhoht die Erfolgs-
aussichten

Jahre unter dem Sommerekzem litten
oder bei denen sich unter Umstanden
das saisonale Krankheitsgeschehen be-

reits zu einer ganzjahrigen Dermatose
entwickelt hatte, konnte die klinische Symptomatik durch eine
SIT nur wenig oder gar nicht beeinflusst werden. |
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