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Einleitung

Die Erkrankung der unteren motorischen Neuronen des
Pferdes wurde erstmals als selbstindige Erkrankung von
Cummings et al. (1990) in den USA klinisch und histolo-
gisch beschrieben und mit ,Equine Motor Neuron Di-
sease“ bezeichnet (EMND), ein Ausdruck, den man mit
Equine Motorische Nervenzell-Degeneration iibersetzen
kann. Die Krankheit ist seither vor allem in den USA nach-
gewiesen worden (Cummings et al. 1990, 1991, 1993;
Divers et al. 1992 a und b; Divers et al. 1994; Step et al.
1993; Valentine et al. 1994); iiberdies liegt je eine Meldung
aus Belgien (Sustronck et al. 1993) und Japan (Kuwamura
ec al. 1994) vor. Aus England und Brasilien berichtet man
ebenfalls von EMND (Habn and Mayhew 1993; Mayhew
1994; Proudman et al. 1993), doch steht bei diesen Fillen
eine histopathologische Sicherung der Diagnose noch aus.
Die Graskrankheit oder Grass-Sickness (GS) dagegen ist
seit langem bekannt; ihre eingehende Charakeerisierung
verdanken wir Obel (1955) und spiter vor allem Gilmour
und seiner Gruppe (Gilmour 1973a und b, Gilmour and
Jolly 1974, Gilmour 1975, Gilmour and Mould 1977, Gil-
mour 1977). Sie ist moglicherweise identisch mit dem ,,Mal
seco” Stidamerikas (Anonym 1993; Uzal et al. 1992). In der
Schweiz tritt sie recht selten und dann in typischer Form
bei Weidetieren auf (Pferde; Esel), und zwar beobachtet
man manchmal mehrere Fille in kurzen zeitlichen Abstin-
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Zusammenfassung

Eine elfjahrige Warmblutstute erkrankte unter den Erscheinungen
der Equine Motor Neuron Disease (EMND), einer erst in jlingster
Zeit in den USA beschriebenen Riickenmarkserkrankung des Pfer-
des. Es wird dafiir der deutsche Begriff ,Equine Motorische Ner-
venzell-Degeneration® vorgeschlagen, der es erlaubt, die amerikani-
sche Abkiirzung zu iibernehmen. Ahnliche Bilder sind in der
Schweiz vor 25 Jahren erstmals beobachtet und damals als chro-
nisch-atypische Graskrankheit diagnostiziert worden. Die Leit-
symptome der EMND bestehen in einem rasch fortschreitenden
Gewichtsverlust, Muskelatrophie, aufgezogenem Bauch, Schwitzen,
Muskelzittern und untergestellten Gliedmassen. Die Erkrankung
der Stute verlief subakut. Die histopathologische Untersuchung er-
gab degenerative Verinderungen in den motorischen Neuronen der
spinalen Ventralhorner, die die klinische Diagnose sicherten.
Klinisch erhob sich aber zudem der Verdacht auf eine Graskrank-
heit (Grass-Sickness), und auch dieser Verdache liess sich histopa-
thologisch sichern: Es fanden sich schwere Degenerationser-
scheinungen in den Neuronen der vegetativen Ganglien und des
Darmplexus.

Aufgrund epidemiologischer Daten aus einem grossen Gestiit und
vor allem der Auswertung 23 weiterer, histopathologisch gesicherter
Fille von akuter, subakuter und chronischer Graskrankheit oder
EMND wird versucht, die Frage zu beantworten, ob die beiden
Syndrome nur verschiedene Manifestationen der gleichen Grund-
krankheit seien. Die Frage wird nicht abschliessend beantwortet,
aber mit dem Vorbehalt bejaht, dass sich die Syndrome in ihrer
Epidemiologie wesentlich unterscheiden und dass nicht in jedem
Fall sowohl in den vegetativen Ganglien als auch in den Vorderhor-
nern des Riickenmarks typische, degenerative Verinderungen fest-
gestellt werden kénnen.

Schliisselwérter: Graskrankheit, Equine Motorische Nervenzell-De
generation, Klinik, Histopathologie, Epidemiologie

Are the Equine Motor Neuron Disease (EMND) and the Grass
Sickness of the horse different manifestations of the same
underlying disease?

An cleven-year-old warmblood mare showed the symproms of
“Equine Motor Neuron Disease” which has been described only re-
cently in the US. Similar clinical pictures have been observed in
Switzerland for at least 25 years, but have been classified as ,.chronic
atypical Grass-Sickness”. The cardinal signs consist in rapidly pro-
gressing weightloss, muscular atrophy, tghtly drawn-up abdomen,
sweating, muscular tremors and abnormal positioning of the legs.
The disease followed a subacute course in this mare. The histopa-
thologic examination showed degeneration of the lower motor neu-
rons in the spinal cord which confirmed the clinical diagnosis.
However, the mare also manifested signs of subacute Grass Sickness
and this was confirmed histopathologically, too. There were severe
degenerative changes in the neurons of the vegetative ganglia and of
the intestinal plexus.

23 other cases of histopathologically confirmed Grass Sickness or
EMND, as well as epidemiological data from a large stud were then
assessed to answer the question whether the two syndromes were
only different manifestations of the same basic disease. This seems
to be the case. However, the answer to our hypothetical question is
not conclusive as the epidemiology of the syndromes is quite dissi-
milar and the typical lesions of both EMND and GS are not found
in each case.
keywords: Grass Sickness, Equine Motor Neuron Disease,
clinical picture, histopathology, epidemiology

17



Equine Motorische Nervenzell-Degeneration (EMND) und Graskrankheit des Pferdes

den auf dem gleichen Betrieb, auf dem sie dann in darauf-
folgenden Jahren oder auch nach Intervallen von mehreren
Jahren wieder zu Verlusten fiihren kann. In Einzelfillen
sieht man sie ausserdem in atypischer, eher subakuter oder
chronischer Ausprigung bei Stallhaltung (Arnold et al.
1981). In dieser Arbeit versuchen wir die hypothetische
Frage zu beantworten, ob es sich bei EMND und GS um
verschiedene Manifestationen ein- und derselben Grund-
krankheit handle. In einer eben erschienenen hollindischen
Arbeit wird auf die Kombination von EMND und GS hin-

gewiesen (Gruys et al. 1994).

Tab.1: Signalement und klinische Diagnose der untersuchten Tiere

Description and clinical diagnosis of GS/EMND cases.

Material und Methoden

Krankheitsbild und -verlauf bei ciner elfjahrigen Warm-
blutstute (Tab. 1, Fall Nr. 23) an der hiesigen Klinik — hos-
pitalisiert wegen Verdachts auf Organophosphat- (Insckti-
zid-) Vergiftung — veranlassten uns zu der vorliegenden Un-
tersuchung. Zum Vergleich haben wir die Krankenge-
schichten, die Sektionsbefunde und die histopathologi-
schen Ergebnisse von 23 weiteren Fillen histopathologisch
gesicherter Grass Sickness-EMND herangezogen. Details
zu den Tieren sind der Tabelle 1 zu entnehmen. Die Doku-

Nr. Rasse Ge- Alter Farbe Klinische Monat des Krank- Krankheits- Weidegang
schlecht Diagnose heitsbeginns dauer

1 Hafl. H 2 jahrig F AGS \Y 2d ja

2 FM H 1 jahrig br AGS \Y 2d ja
3 FM H 1 jahrig br AGS vV 3d ja

4 FM H 1 jahrig br AGS vV 1-2d ja
5 FM H 1 jahrig br AGS \Y 2d ja
6 FM H 1 jahrig br AGS Vi 3d ja

7 Whl. H 2 jahrig F CGS Vv 6 Mo ja

8 Whl. H 6 jahrig F CGS \i 2 Mo kaum
9 Whl. W 21/2 jéhrig | dbr SGS Vil ca. 4 Wo ja
10 Whl. W 2 jahrig br AGS VI 3-4d ja
11 Whol. St 5 jahrig dbr CGS IX 5Wo kaum
127 Esel St 4 jahrig ar AGS X 2d ja
13 Whl. W 5 jahrig br CGS \ ca. 40d wenig
14 Hafl. St 2 jahrig F SGS \ ca.20d ja
15 FM St 1 jahrig SGS Vi 20d ja
16 FM St 2 jahrig br AGS VIl 3d ja
17 FM H 1 jahrig F AGS Vi 7d ja
18 FM H 1 jéhrig br AGS VI )d ja
19 FM 3 jahrig br SGS Vil ca. 4 Wo ja
20 Whl. St 3 jahrig br AGS X 6d ja
21 Hafl. St 4 jahrig F AGS Vi 3d wenig
22 FM St 4 jahrig F AGS \ 4d wenig
23 Whl. St 11 jahrig br EMND + SGS Vi 20d nein
24 FM H 1 jahrig br AGS X 8d ja

Legende: FM-= Freiberger; Wbl = Warmblut;  Hfl. = Haflinger; St =Stute; H=Hengst; W = Wallach

AGS = akute Grass Sickness;

SGS = subakute GS;

CGS = chronische GS

* Nr. 12 steht stellvertretend flr 11 Pferde und 2 Esel, die im gleichen Bestand wegen GS (1979/80) eingegangen sind oder
euthanasiert werden mussten.
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mentation ist nicht in jedem Fall vollstindig, unseres Er-
achtens indessen ausreichend. Die Fille verteilen sich auf
die Jahre 1964-1994; sie sind Teil eines Krankenguts von
iiber 50°000 Pferden. 600 dieser Tiere wurden als Stichpro-
be zum Vergleich mit der Krankenpopulation herangezo-
gen (je 150 Tiere aus den Jahren 1964, 1974, 1984 und
1993; Monate Mai bis Oktober; Parameter: Rasse, Ge-
schlecht, Alter. 84 Freiberger versus 516 andere Rassen;
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261 Stuten, 271 Wallachen und 68 Hengste; 23 < 1jihrig,
36 1jihrig, 24 zweijihrig, 517 dreijihrig und ileer).

Ausserdem wurden die Unterlagen eines Gestiits epidemio-
logisch ausgewertet, in dem in den vergangenen 32 Jahren
mindestens 38 Pferde an GS verendet sind. Sechs dieser
Tiere sind auch im Berner Material enthalten. Fiir statisti-
sche Berechnungen haben wir nur den durchschnitdichen

Tab. 2: Gegeniberstellung der Symptome von EMND, akuter und chronischer Grass Sickness und Erscheinungen bei der Stute 23.

Symptoms of EMND compared with acute and chronic Grass Sickness: signs in the mare nr. 23.

Symptom EMND 1) | akute GS | chron. GS | Stute Nr. 23 | Bemerkungen

Apathie + ++ + bis ++ + bis ++ besonders bei chron. GS variabel

Schwéche ++ + ++ bis +++ ++(+) bei allen chronischen Zustanden rasch

zunehmend

Schwitzen + + bis ++ + +

Abmagerung 4+ +* 4+ ++ *bei akuter GS tritt der Tod i.d.R. innerhalb
einer Woche ein; wird rasch deutlich

aufgezogener Bauch +++ ++ +++ ++

untergestellt ++ +* bis +++ ++ + * bei akuter GS auch andere Entlastungsstellungen

Muskelzittern ++ ++ ++(+) ++

Muskelatrophie +++ +* +++ +4++ * wird nach wenigen Tagen deutlich

EMG Denervationspotentiale (+) ? ? +2)

Penisvorfall + + ++

Schweiftonus reduziert + + bis ++ + bis ++ ++

hangender Kopf ++ + ++ +

Inappetenz, Anorexie = +++ - bis ++ + * Anfang der Erkrankung nicht beobachtet

Wasseraufnahme vermindert - ++ - bis ++ +

Schiuckbeschwerden - + bis +++ bis ++ +

Regurgitieren - + + +

Kolik * - - bis ++ - bis ++ +und ++ * besonders zu Beginn der Krankheit bei
Magenuberladung

Darmatonie - +++ + bis ++ -

Blahungen - - bis +++* - - * Magen, bis zur Ruptur

trockener Coloninhalt - +++ ++* - * zu Beginn, dann oft Durchfall

Ofteres Abliegen + ++ + - terminal auch Festliegen

kurzer Gang ++ * * * * eher unsicherer, manchmal ataktischer,
staksiger Gang

stark umrandeter Block: allen gemeinsam leichtgradig —  Symptom fehlit

++ mittelgradig, ziemlich ausgepragt
? nicht untersucht

1) nach Cummings et al., 1990 und Divers et al. 1992

kann auftreten +++ hochgradig, ausgeprégt

2) Sustronck {pers. Mitteilung, 1994) findet Denervationspotentiale bei GS.

Pferdeheilkunde 11

19



Equine Motorische Nervenzell-Degeneration (EMND) und Graskrankheit des Pferdes

Jahresbestand des Betriebs aus den Jahren 1974 bis 1994
zum Vergleich mit der Krankenpopulation heranziehen
konnen: 42 Zuchtstuten; 2 dreijihrige, 12 zweijihrige und
14 cinjihrige Stuten; 19 Wallachen; 103 erwachsene
Zuchthengste; 10 dreijihrige, 32 zweijihrige, 35 einjihrige
Hengstanwirter; total: 269 Pferde.

Alle statistischen Vergleiche wurden mit Chi?-Tests ange-
stellt.

Die 24 Tiere des eigenen Materials wurden nach ithrem Tod
ciner konventionellen Scktion unterzogen. Autonome
Ganglien und Darmwandabschnitte wurden in Paraffin
eingebettet, 4 um dick geschnitten und mit Haemalaun-
Eosin gefirbt. Uberdies standen uns von 13 dieser Tiere
auch Hirn- (11) und Riickenmarksblécke (10) zur erneu-
ten Beurteilung zur Verfiigung. Sie erfuhren die gleiche Be-
handlung (Caudatum, Thalamus, Cortex, Ammonshorn,
Mittelhirn, Kleinhirn, Medulla oblongata. Cervical- und
Thorakalmark; Hals- und Lendenschwellung).

Resultate
Klinische Befunde

In Tabelle 2 haben wir die wesendichen Symptome der bei-
den Syndrome zusammengefasst. Wir unterscheiden bei
der Grass Sickness akute von chronischen Verliufen und
stellen diese klinischen Befunde denjenigen unseres Falls
23 und dem in der Literatur beschriebenen Bild der
EMND gegeniiber (Cummings et al. 1990). Was im Text
als ,subakute Graskrankheit® bezeichnet wird, definieren
wir unten. In der deutschen Literatur sind weder Gras-
krankheit noch EMND eingehend beschrieben worden. Es
scheint uns deswegen angebracht, die Syndrome und Ver-
laufsformen, wie wir sic beobachtet haben, erginzend zu
den Angaben in Tab. 2 etwas niher zu charakterisieren
(s. auch Gerber 1994). Es sei auch auf Murray et al. (1994)
verwiesen; in dieser Arbeit wird gezeigt, dass die choliner-
gische Aktivitit von Darmmuskulatur je nach der Verlaufs-
form verschieden ist. Am trigsten reagiert die Muskulatur
von akuten Fillen auf Physostigmin, das wir iibrigens bei
subakuten und chronischen Prozessen als symptomatisches
Therapeuticum einsetzen.

Akute Graskrankheit: Als ,akut” klassieren wir Fille, die
innerhalb etwa ciner Woche, meistens schon 2 bis 3 Tage
nach Krankheitsbeginn, eingehen (z.B. an einer Magen-
ruptur) oder die in extremis getotet werden miissen. Die
Krankheit setzt bei vielen Pferden mit einer meist leichten,
gelegentlich heftigen Kolik ein, die in der Regel einer Ma-
geniiberladung zuzuschreiben ist; einzelne Tiere dussern
aber keine Kolikbeschwerden. Die Pferde beruhigen sich
dann, sie wirken schlaff und miide bis apathisch-stuporés.
Die meisten liegen auffallend viel. Das Kardinalsymptom
dieser Verlaufsform besteht in einer totalen Darmatonie;
die meisten Pferde leiden iiberdies an Schwierigkeiten beim
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Schlucken, einzelne kénnen gar nicht schlucken. Typisch
ist auch ein extrem aufgezogener Bauch und ein Unterstel-
len der Gliedmassen, allerdings kommen auch andere Ent-
lastungsstellungen vor (hundesitzige Stellung bei der hiufi-
gen Mageniiberladung, Sigebockstellung bei stark gefiill-
tem grossem Colon). Alle Pferde zeigen mehr oder weniger
deutliches Muskelzittern, und die meisten schwitzen lokal
oder tiber den ganzen Kérper. Die Reflexe sind trige, oder
die Stimuli werden iiberhaupt nicht beantwortet. Die Tie-
fensensibilitit ist meistens deutlich beeintrichtigt.

Die subakute Graskrankheit verliuft dhnlich, wenn auch
weniger heftig. Wir bezeichnen die Krankheit als subakut,
wenn sie linger als eine Woche, aber weniger lang als etwa
einen Monat dauert. Die vorerst fehlende oder sehr trige
Peristaltik setzt bei den meisten Pferden nach einem bis
drei oder vier Tagen wieder ein; oft bleibt sie trige, manch-
mal ist aber auch Hyperperistaltik zu beobachten. Viele
dieser Tiere leiden voriibergehend an Durchfall. Die Pferde
verlieren ausserordentlich schnell an Gewicht (iiber 30 kg
pro Woche), und cine Atrophie der Riicken- und Kruppen-
muskulatur verdeutlicht sich zusehends in sehr kurzer Zeit
(Abb. 1). Der rapide Kriftezerfall dussert sich unter ande-
rem in einem unsicheren, wackligen bis schwankenden
Gang; einzelne Pferde zeigen ataktisch-hypermetrische Be-
wegungen. Die meisten Patienten liegen viel; wenn sie ste-
hen, tun sie das fast ausnahmslos mit stark untergestellten
Beinen und extrem aufgezogenem Bauch. Perioden des So-
pors oder gar Stupors wechseln ab mit Zeiten cines nahezu
normalen Verhaltens. Die Pferde haben an sich Appetit, bei
vielen sind aber Schwierigkeiten beim Abschlucken nicht
zu verkennen. Pferde, die Futter und Wasser aufnehmen

PFERDE

Abb. 1: 11jahrige Stute, 3 Wochen nach Krankheitsbeginn; starke
Abmagerung und Muskelatrophie; abnormale Kérperhal-
tung: Beine unter Bauch gestellt, gestreckter Hals, haufi-
ge Gewichtsverlagerung der Vordergliedmassen, herab-
gesetzter Schweiftonus

11-year-old mare, three weeks after onset of symptoms.
Marked emaciation, muscular atrophy, abnormal positio-
ning of legs, drawn up belly, extended neck, frequent
shifting of weight, lowered tail tonus.

Pferdeheilkunde 11



und abschlucken kénnen, haben nach neueren Erkenntnis-
sen anscheinend eine gewisse Chance, sich nach Wochen
oder Monaten zu erholen (Milne 1991; Milne et al. 1994;
Milne and Wallis 1994). Tiere mit Schluckbeschwerden ha-
ben einen herabgesetzten Hautturgor (bei nicht immer
deutlicher Himokonzentration), und oft ist bei ithnen eine
krustése bis nekrotisierende Entziindung der oberen Luft-
wege, ganz besonders eine Rhinitis, festzustellen. In Einzel-
fillen kommt es auch zur Aspirationspneumonie. Die Pfer-
de mégen zu Beginn der Erkrankung eine erhéhte Haut-
sensibilitit aufweisen, die aber meistens nach wenigen Ta-
gen herabgesetzt gefunden wird, zusammen mit trigen Re-
flexantworten und’ beeintrichdigter Propriozeption. Bei
Hengsten und Wallachen ist fast ausnahmslos und bei allen
Verlaufsformen ein leichter Penisvorfall zu bemerken, ein
Zustand, der auch bei EMND festgestellt worden ist
(Divers et al. 1992 b). Praktisch alle Tiere zeigen feines bis
grobes Muskelzittern, gelegentlich sogar Zucken und
»Schlottern”, und die meisten schwitzen auch mehr oder
weniger stark. Derartige Patienten iiberleben drei bis vier
Wochen; einzelne kénnen bei intensiver Pflege, kiinstlicher
Ernihrung und symptomatischer Therapie auch linger am
Leben erhalten werden. Wir klassieren diese Fille nach
{iber vier Wochen als chronische Graskrankheit, die sich
nur graduell von der subakuten Verlaufsform unterschei-
det. Haematologische und ausgedchnte klinisch-chemische
Untersuchungen haben in unseren Fillen keine einigermas-
sen spezifischen Abweichungen erbracht (vgl. auch Doxey et
al. 1991).

Aus Tabelle 2 geht hervor, dass eine Reihe von Symptomen
der Graskrankheit auch bei EMND aufzutreten pflegt; be-
sonders bei subakut-chronischen Fillen von GS ist die
Ahnlichkeit mit den in der Literatur beschriebenen Bildern
der EMND frappant (Lit. s. Einleitung). Die Kardianal-
symptome sind: rasch fortschreitender Gewichtsverlust und
schwere Muskelatrophie bei erhaltenem Appetit —sogar
Heisshunger —, aufgezogener Bauch, Muskelzittern, Schwit-
zen und eine auffallende, unterstindige Gliedmassenstel-
lung (vgl. Abb. 1). Uberdies zeigen die kranken Tiere im
Elektromyogramm typische Denervationspotentiale, die
wir auch beim Fall Nr. 23 nachgewiesen haben (s. auch
Mayhew 1993). Zur Sicherung der Diagnose mogen die ge-
legentlichen Aktivitidtserhéhungen der CPK im Serum und
cin leicht erhéhter Proteingehalt im Liquor cerebrospinalis
beitragen. Leider wird aus den Beschreibungen der EMND
nicht klar, wie die Krankheit eigentlich begonnen hat. Sie
dauert nach den amerikanischen Angaben 7 Wochen bis 18
Monate, und einzelne Pferde iiberleben auch linger, wenn
die Krankheit nicht mehr fortschreitet. Die funktionelle
Prognose quoad usum scheint aber ausnahmslos eine
ungiinstige zu sein.

Epidemiologie

Mit allen Vorbehalten, die der epidemiologischen Wertung
ciner derart bescheidenen Anzahl von Fillen entgegenge-
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bracht werden kénnen, geben wir hier die Resultate wieder,
die uns besonders interessant erscheinen und die mit den
Ergebnissen von Gilmour and Jolly bei GS (1974) und von
Mobammed et al. beit EMND (1993 und 1994) verglichen
werden kénnen. Die epidemiologisch wichtigsten Angaben
sind der Tabelle 1 zu entnehmen. Sie werden der Auswer-
tung der 38 Abginge wegen GS in einem grossen Gestiit
gegeniibergestellt.

Unsere 24 Fille machen knapp 0.05 Prozent der gesamten
Klinikpopulation von gut 52000 Pferden aus. Die Gras-
krankheit trice also im Einzugsgebiet unserer Klinik selten
auf. Im Gestiit betriigt die Frequenz bezogen auf die ganze
Herde 0.44 Prozent; nur auf die Jihrlingsherde bezogen be-
laufen sich aber die Verluste in den Jahren 1974-1994 auf
1.8 %. In einem kleineren Aufzuchtbetrieb hat man — zum
Vergleich — in 10 Jahren 8 von rund 200 Jihrlingen an GS
verloren, d.h. 4 Prozent.

Aus Tabelle 1 geht hervor, dass wir in Bern GS-EMND
ausschliesslich in den Monaten Mai bis Oktober beobach-
tet haben. Frithestens tritt die GS in unserem Land im
April auf, was einer von 38 Abgingen in besagtem Gestiit
dokumentiert. Alle unsere Fille beschrinken sich also auf
die Periode des Weidegangs in unserem Land; sie treten in
tieferen Lagen (um 400 m 4.M.) frither auf als auf den
hoher gelegenen Sémmerungsweiden des Jura (900-1100
m ii.M.). Im Tiefland sind 25 der 38 Fille des Gestiits auf-
getreten, einer davon im April, 11 im Mai und 7 im Juni,
im Juli dann noch drei, und in den Monaten August bis
Oktober je einer. Auf den hoch gelegenen Weiden verteilen
sich die 13 Verluste auf Mai (4), August (5), September
und Oktober (je 2). Dic Abhingigkeit des Auftretens von
GS-EMND von der Jahreszeit wird in Abbildung 2 gra-
phisch dargestellt, und Abb. 3 zeigt, wie sich die Verlaufs-
formen auf die Monate verteilen (Klinik). Von den niher
untersuchten 24 Pferden sind 15 akut erkrankt, 10 davon
in den Monaten Mai und Juni. Die 5 subakuten Fille ver-
teilen sich auf die Monate Mai bis August, die 4 chroni-
schen Erkrankungen begannen im Mai (2), im Juni (1) und
im September (1) .

Anzah! Falle

24 Falle Bernerkhnik

- ym 40Cm Ul
Q) Auzucntbetrien 33 Falle
N 000 m o

Abb. 2: Jahreszeitliches Auftreten von GS-EMND
Seasonal incidence of GS-EMND.
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D chronisch
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Abb. 3: Jahreszeitliches Auftreten von GS / EMND - Bezug zum
Verlauf.

Seasonal incidence of GS-EMND in relation to the
course of the iliness.

Tabelle 1 zeigt iiberdies, dass die Krankheit in unserem
Land vor allem junge Pferde betrifft, in einem gewissen
Widerspruch zu den Befunden von Gilmour and Jolly bei
GS (1974) und im Gegensatz zu den amerikanischen Fest-
stellungen bei EMND (Mobammed 1993 und 1994). Die
Altersverteilung unseres Materials wird in Abb. 4 derjeni-
gen des Gestiits gegeniibergestellt. 9 unserer 24 Fille waren
Jahrlinge, 6 Zweijahrige und 9 Pferde waren dreijihrig oder
dleer. Im Gestiit sind 34 von 38 Abgingen Jihrlinge gewe-
sen; drei zweijihrige und ein sechsjahriger Hengst (iden-
tisch mic Fall Nr. 8 in Tabelle 1) erginzen dort das Mate-
rial. Verglichen mit der Altersverteilung in der Klinikpopu-
lation (600 Pferde) sind die Jihrlinge und die Zweijihrigen
mit Graskrankheit signifikant iibervertreten (p < 0.001),
junge Tiere sind also anfilliger. Im Gestiit bestitigt sich
dieses Resultat: die Jihrlinge erkranken dort signifikant
Abb. 4: Altersverteilung der GS-EMND-Fille in Abhéngigkeit von der Jahreszeit
(linke Saule: Klinik; rechte Saule: Gestit)

Anzahi Falle
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Zweijahrige
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altere
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Abb. 4: Altersverteilung der GS / EMND-Félle in Abhangigkeit
von der Jahreszeit
(linke Saule: Klinik; rechte Saule: Gestt)

Age dependence of GS-EMND in relation to the season
(left bar: clinic; right bar: stud farm)
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hiufiger als die anderen Altersgruppen (p < 0.001), die
Zweijihrigen dagegen sind statistisch kaum gefihrdeter als
dltere Pferde.

Verlaufsform und Alter: Bezieht man diese beiden Parame-
ter aufeinander, wird klar, dass junge Pferde bevorzugt akut
erkranken (8 von 9 Jihrlingen; 3 von 6 Zweijihrigen; 4
von 9 ilteren Pferden). Ein subakuter Verlauf ist nur bei ei-
nem Jihrling beobachtet worden, keiner erkrankte chro-
nisch, wihrend bei den Zweijihrigen 2 subakute Verliufe
einem chronischen gegeniiberstchen. Unter 9 Pferden im
Alter von drei und mehr Jahren sind 2 Tiere subakuten und
3 chronischen Verldufen erlegen. In diesem Material sind
die Jihrlinge alle Freiberger; junge Freiberger scheinen
demnach am ehesten an akuter GS zu erkranken. Dass die-
se Rassenabhingigkeit aber nur eine scheinbare ist, wird
gleich anschliessend gezeigt.

Die Hilfte unserer 24 GS-EMND-Klinikpatienten sind
Freiberger gewesen, die andere Hilfte Warmbliiter (8),
Haflinger (3) oder Esel (1). Die Freiberger sind verglichen
mit der durchschnicdichen Klinikpopulation klar iiberver-
treten (p < 0.001). Die Ubervertretung der Freiberger ist
aber nur eine scheinbare: Im Gestiit sind von 1963-1974
21 Pferde an GS verendet, davon waren 17 Freiberger.
Nach einem GS-freien Intervall und der Umstellung auf
vorwiegende Warmblutzucht, ergaben sich von 1977 bis
1994 17 Verluste, und zwar stcht da ein cinziger Freiberger
16 Warmbliitern gegeniiber.

Bezieht man die Verlaufsform auf die Rasse — was hier mit
grossen Vorbehalten getan wird —, so sicht man, dass die 12
Freiberger in unserem Material in 10 Fillen akut, in 2
Fillen subakut erkranke sind; keiner erlag einem chroni-
schen Verlauf. Alle anderen Rassen zusammen machen
ebenfalls 12 Fille aus, von denen 5 akuten, 3 subakuten
und 4 chronischen Verliufen zum Opfer gefallen sind. Im
Gestiit sind dagegen die 16 oben erwihnten Warmblut-
Jahrlinge alle an perakuten bis subakuten Verliufen einge-
gangen.

Innerhalb des Klinikmaterials ergibt sich keine geschlechts-
abhingige Differenz (p > 0.2), hingegen besteht im Gestiit
eine Tendenz (p < 0.1; > 0.05) zu einer erhchten Anfillig-
keit von Jahrlingshengsten.

Sektionsbefunde

Cummings et al. (1990) sagen wenig iiber makroskopisch
sichtbare, pathologisch-anatomische Befunde, doch ist klar,

dass alle EMND-Pferde an einer hochgradigen Muskelatro-
phie und Abmagerung gelitten haben.

Die makroskopisch sichtbaren Verinderungen sind dage-
gen bei akuter Grass Sickness schr bezeichnend. Sie sind
von Obel (1955) in Einzelheiten beschrieben worden. Wir
beschrinken uns auf die Zusammenfassung unserer eigenen

Pferdeheilkunde 11



Befunde. Erwihnt sei, dass in sehr schnell tédlich enden-
den Fillen (1 bis 3, bis etwa 7 Tage) in der Regel ausge-
dehnte Stauungserscheinungen, einschliesslich einer Sple-
nomegalie, beobachtet worden sind. Im Verdauungsapparat
fille der stark gefiillte Magen auf. Der Inhalt ist manchmal
frisch, bei manchen Pferden riecht er etwas nach Zerset-
zung und Girung. Es kann zu spontanen Magenrupturen
kommen. Das Jejunum ist schlaff geweitet und gefiillt mit
reichlich fliissigem, meist iibelriechendem Inhalt (der tibri-
gens manchmal massenhaft Clostridium perfringens ent-
hilt). Im Caecum finden sich grosse Mengen pappiger bis
trockener Ingesta, und vom Caecum weg wird der Darmin-
halt zunchmend trockener, bis er im grossen Colon in
Schuppen und Scheiben mit der Schleimhaut verklebr ist.
Darunter ist die Schleimhaut gerétet und auch erodiert.
Das gesamte grosse Colon enthilt reichlich Inhalt, wihrend
dann im Colon tenue nur einzelne, harte, schleim- oder fi-
briniiberzogene Kotballen zu finden sind.

Unsere Fille zeichnen sich vor allem durch rapide Abmage-
rung und Muskelschwund aus, und zwar schon nach schr
kurzer Zeit (Nr. 23 19 Tage; Nr. 24 8 Tage), doch wird die
Atrophie mit zunchmender Krankheitsdauer immer deut-
licher. Pferde, die an Schwierigkeiten beim Schluckake ge-
litten haben, zeigen Entziindungen der oberen Luftwege,
besonders Rhinitis und Pharyngitis. Futterpartikel kénnen
auch in die Luftsicke gelangen, und in zwei Fillen bestitig-
te sich die klinische Diagnose einer Aspirationspneumonie.
Subakut erkrankte Tiere, die einigermassen normal Wasser
und Futter aufnehmen kénnen, weisen im Magen-Darm-
trake oft verhdlenismissig viel fliissigen bis (im Colon as-
cendens) pastosen Inhalt auf, das Colon tenue allerdings er-
scheint meistens leer. Bei chronischen Fillen sind auch der
Magen und der iibrige Darm oft auffallend leer. Makrosko-
pisch sehen die Gewebe des Nervensystems unauffillig aus.

Histopathologie

Fall Nr. 23, Warmblutstute, 11 jihrig: Zu erwihnen ist ci-
ne lymphocytire Infiltration und ein Oedem der Colon-
schleimhaut. In den atrophierten Muskeln lassen sich dege-
nerative Faserverinderungen beobachten. In den Vesti-
bulirkernen des Hirnstammes finden sich vereinzelte dege-
nerierte Neuronen mit homogenem, eosinophilem Cyto-
plasma und exzentrischem, pyknotischem Kern. Im thora-
kalen Riickenmark weisen die Neuronen der Nuclei inter-
mediolaterales Chromatolyse und Kernpyknose auf. Identi-
sche Nervenzellnekrosen finden sich cervikal und thorokal
auch in den Ventralhérnern (Abb. 5 + 6). In der weissen
Substanz aller Riickenmarksabschnitte liegt eine leichtgra-
dige Myelopathie vor mit vereinzelten geschwollenen, un-
regelmissig verteilten Markscheiden und Axonen.

In den vegetativen Ganglien und in ecinzelnen Neuronen
der Plexus myenterici von Jejunum und Colon lassen sich
verschiedene Typen von Ganglienzelldegeneration beob-
achten (Abb. 7 + 8). Die Zellen sind entweder gebliht mit
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Abb. 5: Nekrotische motorische Vorderhornzelle in der Zervikal-
schwellung, Zelleib geblaht, Cytoplasma homogen-
eosinophil (Tigrolyse), Kern pyknotisch (- I ),
zytoplasmatischer Einschluss ( p ); HE 400x

Spinal cord: Necrotic motor neuron in ventral horn of
cervical swelling, ballooning, homogeneous eosinophilic
cytoplasm, nuclear pyknosis,( pm ),

cytoplasmic inclusion ( ).

Abb. 6: Gruppe von nekrotischen motcrischen Vorderhornzellen
im Thorakalmark, Blahung, Karyolyse ( » ) und Pykno-

se( = ); HE, 400x

Necrotic motor neurons in ventral horn of thoracic spinal
cord; ballooning, Karyolyse ( - ) and nuclear pyknosis
)

schaumig erscheinendem Cytoplasmaleib und exzentri-
schem und/oder pyknotischem Kern, oder sie sind ge-
schrumpft, eosinophil mit Karyolyse. Das Cytoplasma der
geblihten Zellen enthilt oft in der HE-Firbung gelbe bis
leuchtend rote, grobe Granula, die vermutlich den von
Cummings et al. (1993) beschriebenen Einschliissen in den
motorischen Neuronen der Vorderhérner entsprechen. Der
Rand des Cytoplasmaleibes erscheint zuweilen ausgefranst
(Abb. 7), im Zentrum sitzt ein normaler Kern oder auch
ein leuchtend eosinophiler, homogener, kernloser Fleck;
dhnliche Gebilde wurden von Cummings et al. (1993)
ebenfalls als Einschliisse bezeichnet. Hiufig sind tiberdies
Vakuolen im Cytoplasma zu beobachten (Abb. 8).
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Abb. 7:

Abb. 8:

24

Khv

Ganglion cervicale: Gliose und schwere Degeneration
der Ganglienzellen; Blahung (—); Schrumpfung ( * ),
pyknotische randsténdige Kerne und zytoplasmatische
EinschlUsse ( w ); HE, 200X

Cervical ganglion: Gliosis and severe degeneration of
ganglionic cells, ballooning (— ), shrinkage ( * ),
marginal position of pyknotic nuclei, cytoplasmic in-
clusions ().

Ganglion cervicale: Gliose und vakuolisierte Ganglien-

zelle (

)

HE, 200X

Ganglion cervicale: Gliosis, large vacuole in ganglionic

cell (

|

), zytoplasmatischer Einschluss ( » );

), cytoplasmic inclusion ( )

Ubrige Pferde: Wir haben das uns noch zugingliche ZNS-
Material der Pferde aus Tabelle 1 erneut untersucht und die
Befunde in Tabelle 3 zusammengestellt. Unter 13 Pferden
mit histopathologisch gesicherter GS finden sich 11, von
denen der Hirnstamm und 10, von denen das Riickenmark
noch zur Verfiigung stand. Bei 4 von 11 Fillen finden sich
degenerative Verinderungen in verschiedenen Regionen
des Hirnstammes, besonders der Medulla oblongata. Spe-
zielle Beachtung verdienen dabei die Lisionen in der For-
matio reticularis, die mit denjenigen in den Vorderhorn-
neuronen zusammenhingen konnten. Bei 7 von 10 Pfer-
den mit Grass Sickness — auch mit akuter GS! — fille auf,
dass die von Cummings et al. (1990, 1991) als typisch fiir
EMND angesehenen Verinderungen auch hier beobachtet
werden kénnen. Hervorzuheben bleiben die Fille Nr. 7
und 8, beide retrospektiv klar als EMND einzuordnen. Der
dltere Hengst weist tatsichlich die typischen Lisionen der
EMND auf, neben ilteren, zum Teil vernarbten Verinde-
rungen in den vegetativen Ganglien. Der junge Hengst
Nr. 7, der sechs Monate lang am Leben geblicben ist und
der in dieser Zeit cine cher langsam progressive Muskela-
trophie entwickelt hat, lisst nur Lisionen in den vegetati-
ven Ganglien nachweisen.

Diskussion

Das klinische Bild, das unser Fall Nr. 23 und einige der an-
deren Pferde mit Graskrankheit zeigten, liess seit der Be-
schreibung der EMND durch Cummings et al. (1990) den
Verdacht aufkommen, dass es sich um diese Krankheit han-
deln miisse, zugleich aber erinnerte es eben auch an die
subakute bis chronische, zum Teil sogar an die akute Gras-
krankheit (Gerber 1994). Die Gegeniiberstellung der Er-
scheinungen verschiedener Verlaufsformen bestirke diesen
Verdacht, aber der Vergleich der klinischen Befunde allein
lasst zu viele Fragen offen (Tab. 2).

Wir stellten die Arbeitshypothese auf, dass akute GS und
EMND zwei klinisch leicht zu unterscheidende Manifesta-
tionen ein und derselben neurologischen Grundkrankheit
seien und dass die subakuten und chronischen Verliufe der
Graskrankheit den fliessenden Ubergang vom einen zum
anderen Syndrom darstellen. Diese Hypothese liess sich
noch an 10 Fillen iiberpriifen, von denen sowohl Material
aus vegetativen Ganglien als auch aus dem Riickenmark zur
Verfiigung stand (Tabelle 3).

Die histologischen Verinderungen im Riickenmark bei 7
von 10 Grass Sickness-Fillen unterstreichen die Berechti-
gung unserer Arbeitshypothese, vor allem der Nervenzell-
nekrose wegen, die in den Ventralhérnern festgestellt wor-
den ist, und die den in den Arbeiten von Obe/ (1955), von
Gilmour (1975) iiber GS und in den amerikanischen Arti-
keln iiber EMND beschriebenen Verinderungen in jeder
Hinsicht entspricht. Ausserdem liessen sich beim akut er-
krankten Jihrling Nr. 24, bei dem keine Neuronenverinde-
rungen in den Ventralhérnern nachzuweisen waren, im-
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Tab.3: Histopathologische Befunde bei verschiedenen Verlaufs-
formen von Grass-Sickness

Histopathologic findings in different courses of Grass

Sickness.
Nr. Verlauf Stamm: RM: Ganglien
(Medulla oblongata)| Ventralhérner
2 AGS - n.u. +
3 AGS - n.u. +
5 AGS - + +
6 AGS n.u. n.u. +
7 CGS - _ +
8 CGS F. reticularis + +
9 SGS F. reticularis + +
10 AGS n.u. + +
11 CGS - + +
12 AGS - + +
16 AGS - - +
23 |AGS + EMD N. vest. lat + +
24 AGS Nuc. mot. N. VI - +
Legende: AGS = akute Grass Sickness;

SGS = subakute GS;
CGS = chronische GS
n.u. = nicht untersucht
- = negativ

+ = positiv

merhin geschwollene Axone in der grauen Substanz nach-
weisen. Die schweren degenerativen Schiden in den Neu-
ronen der vegetativen Ganglien und des intramuralen
Darmplexus sprechen zudem klar fiir das Vorliegen einer
Grass-Sickness (Arnold et al. 1981; Gilmour 1973 a und b;
1975; Abb. 7 und 8). Es ist offensichtlich, dass in unserem
Material eine iiberzeugende Trennung der beiden Syndro-
me weder aufgrund des klinischen Bildes noch der histopa-
thologischen Befunde maglich ist.

Bei akuter und chronischer GS ist (neben den pathogno-
monischen Verinderungen in den vegetativen Ganglien)
die Nervenzelldegeneration im Riickenmark in den Nuclei
intermediolaterales der Seitenhérner am ausgeprigtesten,
doch zeigen die Pferde eben meistens zudem EMND-
typische Degenerationserscheinungen an den motorischen
Neuronen der Ventralhérner. Man findet schon bei Obel
(1955) eine gute Beschreibung identischer Lisionen bei
Grass-Sickness, und auch Mayhew (1994) bestitigt den Be-
fund. Besonders wertvoll sind uns die leider kaum kom-
mentierten Befunde von Gruys et al. (1994), die offensiche-
lich identisch mit den unseren sind. Die Autoren finden
unter 12 histopathologisch gesicherten Fillen von EMND
oder GS 9 Tiere mit kombinierten Lisionen. Jedenfalls
sind weder die Degeneration der Vorderhornzellen noch
diejenige der vegetativen Ganglien ausschliesslich dem ei-
nen oder andern klinischen Syndrom zuzuordnen. Es diirf-
te eine Frage der Verteilung der Lisionen und auch ihrer
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quantitativen Ausmasse sein, welches klinische Syndrom
bei dem betroffenen Pferd vorherrscht. Keine der amerika-
nischen Arbeiten iiber EMND erwihnt die vegetativen
Ganglien; nach Cummings (1993 und 1994; personliche
Mitteilung) sollen sie nicht betroffen sein (s. immerhin Va-
lentine et al. 1994: ,very mild lesions ...“)..

Cummings (1993, personliche Mitteilung) riumt ein, dass
Grass-Sickness in Nordamerika bisher nicht nachgewiesen
worden sei und deshalb als Differentialdiagnose kaum in
Frage komme. Auf der anderen Seite sind in Europa erst 4
Berichte iiber EMND erschienen (Sustronck et al.,1993;
Gruys et al. 1994). Diejenigen aus England sind histopa-
thologisch offenbar nicht bestitigt (Hahn and Mayhew
1993; Proudman et al. 1993), und iiberdies fusst der eine
auf der Annahme, dass das Unvermégen abzuschlucken ob-
ligat zur Grass-Sickness gehore, was nach unseren Beobach-
tungen auch in akuten Fillen nicht immer zutrifft. Subakut
bis chronisch kranke Pferde nehmen meistens Futter auf,
mégen sie auch beim Schlucken mehr oder weniger ausge-
prigte Beschwerden zeigen. Der von Greer and Whitwell
(1986) empfohlene Barium-Bolustest ist demnach kein
taugliches Mittel zur Differenzierung. Doxey et al. (1992)
und auch andere Autoren haben iibrigens die Grass Sick-
ness als ,equine dysautonomia“ bezeichnet, in Anlehnung
an die ,feline dysautonomia“ (Key-Gaskell-Syndrom), die
histologisch dhnlich aussieht (Guscetti et. al. 1991); nach
unseren Beobachtungen kann diese Bezeichnung aber in
die Irre fithren, weil eben auch Riickenmarks- und Hirn-
stammlisionen am Bild entscheidend beteiligt sein kénnen.
Die Rolle dieser Hirnstammlisionen kommt im iibrigen
bei den Beschreibungen von GS und von EMND zu kurz.

Wir beobachten also klinisch in ausgeprigten Fillen zwei-
erlei Manifestationen, die sich leicht differenzieren lassen
(akute GS vs. EMND), weil die Ausfille entweder der ve-
getativen Ganglien oder diejenigen der motorischen Neu-
ronen in den Vorderhérnern klar dominieren, obgleich bei-
de Strukeuren gleichzeitig geschidigt sein kénnen. Wir se-
hen in der Schweiz aber auch Einzelfille, die klinisch als
Mischformen von GS und EMND beeindrucken. Dieser
Eindruck wird von den Resultaten der histopathologischen
Untersuchungen und von den Befunden von Grauys et al.
(1994) gestiitzt, und unsere Arbeitshypothese scheint sich
zu bestitigen. Das heisst aber nicht co ipso, dass die Aetio-
logie des Leidens eine einheitliche ist.

Der wichtigste Unterschied zwischen den Syndromen
scheint uns in der Lihmung des Verdauungsapparates zu
liegen, die bei einer klassischen, akuten GS praktisch vom
Magen weg total ist. Nicht nur, dass der GS-Patient an
einem voll ausgebildeten paralytischen Ileus leidet, auch
Oesophagus und Pharynx sind bei manchen Pferden
gelihmt, ein Abschlucken ist erschwert oder unméglich.
Wir haben ausserdem einzelne Fille beobachtet, bei denen
eine schwere Zungenlihmung die Furtteraufnahme er-
schwert oder ausgeschlossen hat. Die Schluckbeschwerden
kénnen allerdings auch diskret sein oder fehlen. Bei Pfer-
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den mit Schluckbeschwerden diirften Hirnstammlisionen
eine wesentliche Rolle in der Pathogenese des Symptoms
gespielt haben. Diese Tiere leiden auch an manchmal
schweren Verinderungen der Luftwege. Es ist dabei nicht
in jedem Fall klar, ob die hochgradige verkrustende Rhini-
tis auf regurgitierte Futterpartikel zuriickzufithren ist, ob
sie nicht vielmehr an sich zum Bild der GS gehéren kann
und Folge lokaler Innervationsstdrungen ist. Milne (1991),
Milne und Wallis (1994) und Milne et al. (1994) halten je-
denfalls fest, dass Fille mit krustoser Rhinitis eine beson-
ders diistere Prognose haben. Es sei an dieser Stelle iibri-
gens hervorgehoben, dass wir uns die von diesen Autoren
und von Doxey et al. (1991) verwendete Einteilung der
Verlaufsformen nicht haben zu eigen machen kinnen (aku-
te GS bis 2 Tage; subakute 3—7 Tage; chronische tiber 7 Ta-
ge), da sie uns der iiblichen Definition dieser Ausdriicke zu
widersprechen scheint.

Es ist hier nicht der Ort, niher auf die Diagnostik der GS
einzutreten (vgl. Mayhew 1991). Sicher aber stcht, dass ei-
ne griindliche klinische Untersuchung und Beobachtung
das Stellen einer zuverlissigen Diagnose erlaubt. In unse-
rem gesamten Material finden sich nur zwei Fille, die wir
mit dem Verdacht auf GS pathologisch-histopathologisch
haben untersuchen lassen und die sich nicht bestitigen lies-
sen. Jedenfalls lehnen wir es ab, derartige, schwer leidende
Pferde nur um einer exakteren Diagnose willen einer Ope-
ration zu unterzichen, und damit im iibrigen den Besitzern
erhebliche und ungerechtfertigte Kosten aufzubiirden
(Scholes et al. 1993 a). In diagnostisch unklaren Einzelfillen
von ,Kolik“ wird man intra operationem beim Vorliegen
eines GS-verdichtigen Befunds (schlaff gelihmter Diinn-
darm, zunchmende Eintrocknung des Dickdarminhalts)
immerhin eine Biopsie der Ileumwand vornchmen.

Die Lihmungserscheinungen, und ganz besonders die
Darmatonie, sind bei EMND nicht zu beobachten; sie sind
aber auch weniger ausgeprigt bei den als subakut-chronisch
eingestuften Fillen von GS, die nach einer initialen Atonie
oder Hypotonie des Darms meistens ein Wiedereinsetzen
der Peristaltik beobachten lassen. Sustronck et al. (1993) er-
wihnen den Umstand der Darmlihmung als differential-
diagnostisch besonders wichtig. Wir sind dagegen zur An-
sicht gelangt, dass dieses einzelne klinische Zeichen nur zur
Differenzierung der akuten GS geniigt.

Ein weiterer wichtiger Unterschied zwischen den amerika-
nischen Beschreibungen der EMND und der Graskrank-
heit besteht in der Tatsache, dass die EMND-Patienten ei-
nen normalen Appetit oder gar Heisshunger zeigen und
dass sie normal Futter und Wasser aufnehmen kénnen, da-
bei aber trotzdem rapid abmagern. Auch wenn in unserem
Material zum mindesten bei subakuten und chronischen
Verldufen der Appetit erhalten zu sein scheint, leiden die
meisten Pferde an Schwierigkeiten bei der Futteraufnahme
und besonders beim Abschlucken. Der Unterschied diirfte
vor allem davon abhingen, ob Kopfnerven oder deren Ker-
ne wesentlich geschidigt worden sind.
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Der Krankheitsbeginn von EMND wird von den amerika-
nischen Autoren nicht niher beschrieben. Man gewinnt
den Eindruck, es handle sich um eine primir chronische,
progressiv verlaufende Krankheit. Dieser Eindruck wird
von Sustronck et al. (1993) bestirke; von Proudman et al.
(1993) dagegen wird ,Kolik“ im Vorbericht erwihnt und
der Verlauf ist dort ein offensichtlich akuter oder subaku-
ter. In unseren Fillen hat die Krankheit ausnahmslos mit
einem akuten Ereignis begonnen, auch wenn der Verlauf
dann ein subakuter oder chronischer gewesen ist.

Die Aetiologie der beiden Syndrome, entscheidend wichtig
fiir die Epidemiologie, ist nach wie vor ungeklire (u.a.
Ochoa und de Velandia 1978; Gilmour 1973 a und b; Gil-
mour and Mould 1977; Divers et al. 1992 a und b; Step et
al. 1993). Am chesten diirfte cine exogen-neurotoxische
Noxe als Ursache in Frage kommen; Mohammed et al.
(1994) vermuten, die Lisionen der EMND seien die Folge
ciner Blockierung oder eines Mangels an Antoxidantien,
weil ein Teil ihrer Pferde tiefe Vitamin E-Plasmaspiegel
aufgewiesen und die meisten wenig Weidegang genossen
haben. Wir kénnen zur Frage des Tokopherolmangels vor-
liufig nichts beitragen, mochten aber jedenfalls darauf hin-
weisen, dass ,moderne” oxidativ wirkende Gifte als Ursa-
che von GS kaum in Frage kommen diirften: unsere ilte-
sten, gesicherten Fille liegen 30 Jahre zuriick, die Beschrei-
bung der Krankheit durch Obel (1955) 40 Jahre, und Greet
und Whitwell (1986) meinen, die Grass Sickness sei in
England seit der Jahrhundertwende bekannt. Uber den Vi-
tamin E-Status des Pferdes ist vor allem im Zusammen-
hang mit der Equinen Degenerativen Myeloencephalopa-
thie (EDM) viel gearbeitet worden (s.u.a. Blythe ct al.
1991; Dill et al. 1989, 1990; Mayhew et al. 1987; Steiss et
al. 1994). Die in Amerika bei EMND gefundenen Vitamin
E-Serumwerte liegen tatsichlich tief, doch wird in der Lite-
ratur auch darauf hingewiesen, dass Konzentrationsbestim-
mungen von o-Tokopherol im Serum des Pferdes nicht ge-
eignet seien, den Vitamin E-Status der Tiere zu beurteilen
(Schubert et al. 1993), und der Wert von Messungen in bi-
optisch gewonnenem Fettgewebe ist beim Pferd noch niche
etabliert (Steiss et al. 1994). Unter unseren Verhiltnissen ist
jedenfalls nicht zu erwarten, dass bei GS cin primirer Vita-
min E-Mangel vorliegen kénnte, da zur Zeit des Weide-
gangs die Versorgung mit Tokopherol gewihrleistet sein
diirfte. Doxey et al. (1991) haben im iibrigen in Schottland
bei Graskrankheit normale Vitamin E-Werte gefunden.

Die Epidemiologie der GS, wie wir sie beobachten, unter-
scheidet sich frappant von derjenigen der EMND in Nor-
damerika (Mohammed et al. 1993; 1994).

Die amerikanischen Epidemiologen sagen nichts iiber
eventuelle jahreszeitliche Hiufungen von EMND (Cum-
mings ct al. 1990; Mohammed et al. 1993), doch wird der
Krankheitsbeginn nicht festgehalten. In unserem, fiir ge-
naue statistische Zwecke zu geringem Material fillc dage-
gen ins Auge, dass wir in Bern den Krankheitsbeginn von
GS ohne Ausnahme in die Monate Mai bis Oktober legen
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kénnen, d.h. in die Zeit des Weidegangs, und zwar mit ei-
ner Hiufung in den Monaten Mai und Juni, einer Periode
tippigen Graswuchses in unserem Land. Wie vorne schon
erwihnt, ist die GS in der Schweiz aber auch schon im
April beobachtet worden. Auf der anderen Seite reprisen-
tiert der sehr akut erkrankte Esel Nr. 12 zwolf weitere Pfer-
de, Ponys und Esel, die auf ausgesprochen mageren, iiber-
stossenen Weiden an GS eingegangen sind (Arnold et al.
1981; s. auch unten). Im tibrigen zeichnet sich ab, dass die
Krankheit auf den hoch gelegenen Weiden den Erwartun-
gen entsprechend zwei bis sechs Wochen spiter auftrite als
im Tiefland. Die subakut-chronischen Fille, die wir bei
uns beobachtet haben, betreffen ebenfalls zum Teil Pferde,
die keinen ecigentlichen Weidegang, sondern nur Auslauf
genossen haben (z.B. Nrn. 8 und 23). Sie stimmen am be-
sten mit den amerikanischen Angaben iiberein, und es ist
vielleicht bezeichnend, dass gerade sie subakuten oder
chronischen Verliufen unterworfen waren, die uns erst
zum Verdacht gefiihrt haben, EMND und GS kénnten

verwandte Krankheiten sein.

Mohammed et al. (1993, 1994) unterstreichen wiederholt,
die EMND sei cine bei cinzelnen Pferden sporadisch auf-
tretende Krankheit. Es erkranke auch in grésseren Betrie-
ben, etwa in Reitschulen, in der Regel nur ein einzelnes
Pferd. Dem widerspricht der erste Bericht des gleichen
Teams etwas (Cummings et al. 1990), der doch erwihn,
dass in zwei Betrieben wiederholt Pferde an EMND-typi-
schen Erscheinungen gelitten hiitten und daran eingegan-
gen seien. Gilmour und Jolly (1974) weisen darauf hin, dass
die Graskrankheit mit Vorliebe wiederholt auf den gleichen
Weiden auftritt. In unserem Material finden sich Vertreter
grosserer Aufzuchtbetriebe, die in unregelmissigen Abstin-
den von einem oder mehreren Jahren immer wieder Verlu-
ste zu beklagen haben. Im kleineren der beiden Bestinde
belaufen sich die Abginge innerhalb der Herde von Jihr-
lingshengsten iiber zehn Jahre geschen auf immerhin 4 Pro-
zent der Tiere. Im grésseren Gestiit betragen die Verluste in
den letzten 21 Jahren 1.76 % der Jihrlingsherde von 1023
Tieren (2.2% der Hengste; 0.7 % der Stuten). Innerhalb
der Hengstherde ergibt sich ein Unterschied zwischen den
Weiden im Tiefland (1.2%) und denjenigen auf rund
1000 m .M. (2.7 %). Auf das ganze Gestiit und auf 32
Jahre bezogen (von denen 18 ,Grass Sickness-Jahre® gewe-
sen sind) erscheinen die Verluste mit 0.44 % der Gesamt-
population recht bescheiden (0.8 %, wenn nur die GS-Jah-
re beriicksichtigt werden). Es ist aber zu bedenken, dass sie
cinen potentiell wichtigen Teil, denjenigen der Nach-
wuchsstuten und -hengste, der Herde betreffen und dass sie
deshalb immer schmerzlich empfunden werden.

Es ist uns nicht bekannt, ob die botanische Zusammenset-
zung unserer Weiden sich mit derjenigen im Nordosten
der USA, wo die amerikanischen Fille von EMND bisher
aufgetreten sind, vergleichen lisst. In Nordamerika ist
aber gerade das Fehlen von Weidegang epidemiologisch
wichtig. Wir sind auf alle Fille der Ansicht, die Gras-
krankheit trage bei uns ihren Namen vorliufig noch zu
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Recht, wie das ja auch in Schottland der Fall ist ( Gilmour
and Jolly 1974).

Eine Geschlechtsdisposition besteht in unserem Material
nicht. Im Gestiit hingegen ist innerhalb der Jihrlingsherde
ein gewisser Trend zur Bevorzugung von Hengsten zu be-
merken. Weil indessen die beiden Geschlechter nicht auf
den gleichen Weiden aufgezogen werden — nur die Hengste
kommen als Jahrlinge (!) im Mai fiir zwei Jahre auf die
hochgelegenen Weiden —, ist dieser angedeutete Unter-
schied wahrscheinlich nur ein scheinbarer.

Die epidemiologischen Untersuchungen von Mohammed et
al. (1993) und von Divers ct al. (1994) zeigen, dass stat-
stisch Quarter Horses und in geringerem Mass auch engli-
sche Vollbliiter gefihrdeter sind als andere Rassen. Spiter
bezeichnen aber diese Autoren diesen Umstand als Epiphi-
nomen, das der Ubervertretung dieser Rassen in den unter-
suchten Bestinden zuzuschreiben sei. In unserem Berner
Material fille eine signifikante Ubervertretung junger Frei-
bergerhengste auf. Doch auch diese Ubervertretung ist eine
scheinbare, die vor allem darauf zuriickzufiihren ist, dass
unser frithes Klinikmarerial zu einem wesentlichen Teil aus
gut gefithrten Betricben stammt, die damals vorwiegend
Freiberger aufgezogen haben. Betrachten wir die Verluste
des grossen Gestiits, so fillt auf, dass in den Jahren
1964-1974 21 Pferde an GS verendet sind, davon waren
17 Freiberger. Von 1977 bis 1994 dagegen steht ein einzi-
ger Freiberger 16 Warmbliitern gegeniiber. Von eciner Ras-
sendisposition kann also nicht die Rede sein! Verantworten
kionnen wir die Aussage, dass bei uns junge Pferde eher an
akuter Graskrankheit erkranken als iltere, die dann viel-
mehr nach subakuten oder chronischen Verliufen von GS
oder EMND verenden oder getétet werden miissen.

Auch bei der Altersverteilung unserer Patientenpopulation
sticht der Unterschied zu den amerikanischen, epidemiolo-
gischen Befunden ins Auge: Mohammed et al. (1993) zei-
gen, dass ihre EMND-Fille mit zunehmendem Alter hiufi-
ger zu beobachten sind bis zu cinem Alter von 16 Jahren.
Von dieser Zeit an nimmt dann die Héufigkeit nicht mehr
zu. In der Arbeit von Divers et al. (1994) ist die Altersgrup-
pe .7 bis 9 Jahre am hiufigsten betroffen. In unserem GS-
Material dagegen, wie iibrigens auch in der Gestiitspopula-
tion, sind die Jihrlinge signifikant iibervertreten. Sie stellen
die fiir GS bei weitem anfilligste Altersgruppe dar, ganz be-
sonders fiir die akute Verlaufsform. Ahnliche Befunde sind
unseres Wissens im Ausland nicht erhoben worden. Gil-
mour und Jolly (1974) haben in ihrer gross angelegten Un-
tersuchung iiber die Epidemiologie der Graskrankheit ge-
funden, dass die Krankheit in Schottland am hiufigsten im
Alter von 2 bis 7 Jahren auftrite (80 % der Fille!). Die jiin-
geren Pferde sind den statistischen Erwartungen entspre-
chend vertreten, iltere Pferde sind untervertreten. Viel-
leicht sind diese Ergebnisse becinflusst von der interessan-
ten Erkenntnis, dass Pferde, die weniger als zwei Monate
lang auf einer bestimmten Weide gewesen sind, hiufiger er-
kranken als Tiere, die sich dort schon linger aufgehalten
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haben. Dieser Befund und unsere eigenen Resultate lassen
es moglich erscheinen, dass die Pferde gegen das postulierte
Toxin eine Resistenz oder eher eine lokale Immunitit auf-
bauen, die sie, nachdem die initiale Gefahr voriiber ist,
wirksam zu schiitzen scheint. Es ist allerdings recht auffal-
lend, dass wir GS nie bei Saug- oder Absetzfohlen (abge-
setzt im September oder Oktober) beobachtet haben, ob-
gleich sie schon erhebliche Mengen des gleichen Griinfut-
ters aufnehmen wie die Jihrlinge. In der Arbeit von Gruys
et al. (1994) ist indessen ein Saugfohlen zu finden (4 Mo-
nate alt), das die Lisionen von GS und von EMND (!) auf-
gewiesen hat. Leider ist es nicht moglich, retrospektiv zu
eruieren, ob die im Gestiit beobachteten Todesfille an GS
Jahrlinge betroffen haben, die schon als Saug- und Absetz-
fohlen auf den gleichen Weiden gehalten worden sind. Der
grossere Teil der Verluste scheint sich indessen auf den
hochgelegenen Weiden einzustellen, mit denen die Jihrlin-
ge (Hengste) im Friihjahr zum ersten Mal in Kontakt kom-
men.

Die Unméoglichkeit, retrospektiv eine zuverlissige Fiitte-
rungsanamnese zu erheben, ist leider auch dafiir verant-
wortlich, dass wir keinen weitergehenden Vergleich mit
den actiologisch und epidemiologisch wichtigen Befunden
von Gilmour und Jolly (1974) anstellen kénnen. Wir méch-
ten hochstens als spekulative Moglichkeit erwihnen, dass
eine toxische Komponente im Griinfutter zu einer ver-
mehrten Ausschiittung von Tumor Necrosis Factor Anlass
geben konnte, was die tiberaus rapide Abmagerung und die
resulticrende Kachexie erkliren kénnte. Man wartet ge-
spannt auf die nihere Charakterisierung des von Gilmour
und Mould (1977; s. auch Gilmour 1973 b) gefundenen
und letzthin intrazellulir nachgewiesenen ungewdhnlichen
Proteins (Griffiths et al. 1993 und 1994). In diesem Zu-
sammenhang ist die interessante Arbeit von Scholes et al.
(1993) zu erwihnen; dort wird vermutet, die bevorzugte
Schidigung der intramuralen Neuronen des Ileums kénnte
moglicherweise darauf beruhen, dass das postulierte Neuro-
toxin vom Ileum auch bevorzugt aufgenommen werde.

Diese und andere pathogenetische Vermutungen entbehren
jedenfalls vorldufig einer geniigenden Grundlage; sie kon-
nen nur durch entsprechende intensive Untersuchungen,
zu denen wir mit der vorliegenden Arbeit anregen méch-
ten, verworfen oder bestitigt werden.

Was zu guter letzt die Hiufigkeit von GS/EMND anbe-
trifft, ist die Bemerkung von Mohammed et al. (1993) an-
zufiihren, die fiir die Pferdepopulation des Staates New
York eine Krankheitsfrequenz von 1.7 Fillen auf 100°000
Pferde angeben (0.0017 %). Aus der Frequenz von 0.05 %
an unserer Klinik lisst sich natiirlich nicht eine landesweite
Krankheitshiufigkeit ableiten. Vielerorts ist GS/EMND in
unserem Land offensichtlich praktisch unbekannt, regional
oder auf bestimmten Betrieben fiihrt sie aber wie oben dis-
kutiert zu wesentlichen Verlusten. Wir nehmen jedenfalls
an, dass eine Dunkelziffer von erheblicher Grosse existieren

diirfte.
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Wir ziehen aus unseren Resultaten den Schluss, dass GS
und EMND verwandte Krankheiten sind, wahrscheinlich
sogar nur verschiedene, mehr oder weniger reine Mani-
festationen derselben neurologischen Grundkrankheit. Wir
meinen, unsere Arbeitshypothese fiir das Einzugsgebiet un-
serer Klinik klinisch und histopathologisch bestitigt zu ha-
ben, wenn wir auch zugestehen, dass unsere Zahlen zu ge-
ring sind und dass vor allem die epidemiologischen Unter-
schiede zu den amerikanischen Resultaten einer Erklirung
harren. Diese Erklirung diirfte sich am ehesten bei der Su-
che nach rtoxischen, pflanzlichen Substanzen oder deren
Metaboliten im Griinfutter finden lassen. Der Vermutung,
dass auch das Heu an den beiden Syndromen ursichlich
beteiligt sein kénnte, steht die von uns beobachtete, saiso-
nale Inzidenz klar entgegen. Gilmour und Jolly (1974) ge-
stechen dem Heu sogar eine gewisse Schutzfunktion zu. In
Nordamerika wird jedoch von ,poor quality hay* als einem
moglichen actiologischen Faktor gesprochen, was auch ein-
leuchtet, weil diese Pferde keinen oder sehr beschrinkten
Zugang zu Griinfutter haben (Divers et al. 1994).
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