K. Lippegaus et al. 181

Plerdeheilkunde 8 (1992) 3 (Mai/Juni) 181-186

»Neurolathyrismus® bei
zwei Pferden nach Verzehr
von Samen der Stauden-
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Einleitung

Lathyrismus ist eine Erkrankung, die durch den Verzehr
von Erbsen und Erbsenprodukten verschiedener Vertreter
der Pflanzenfamilie Lathyrus hervorgerufen wird. Sie ist
vor allem vom Menschen bekannt und dort vielfach
beschrieben (Paissios und Demoporilons, 1962; Streifler und
Cobn, 1981; Spenzer et al., 1986, Ludolph et al., 1987).

Als verantwortlich fiir die lathyrogenen Effekte wurden
bisher die 4 Toxine Aminoproprionitril, Diaminopropion-
siure, Diaminobuttersiure und Cyanoalanin isoliert (Befl,
1973; Roy, 1981). Diese kénnen in Leguminosen der Spe-
zies Lathyrus oder Vicia einzeln oder in unterschiedlichen
Kombinationen vorkommen.

Je nach dem {iberwiegend in einer Pflanze enthaltenen
Toxin kénnen zwei verschiedene Formen von Lathyris-
mus unterschieden werden. Der sogenannte , Osteolathy-
rismus” wird nach dem Verzehr von Lathyrus odoratus
(dt.: Wohlriechende Erbse) beobachtet. Er ist gekennzeich-
net durch Deformationen des Skeletts und Aneurismen der
groflen Arterien. Diese Verinderungen werden durch das
Toxin Aminoproprionitril hervorgerufen. Experimentell
konnte diese Erkrankung bei Ratten (Geiger et al, 1933;
Bachhuber et al., 1955), bei Hithnern und Truthihnen (Roy
et al., 1959) sowie beim Schwein (Cosnlson et al. 1969) ausge-
l6st werden.

Der ,klassische Lathyrismus® oder ,Neurolathyrismus®
des Menschen wird vorwiegend durch das Neurotoxin Dia-
minopropionsiure hervorgerufen. Dieses Toxin ist in
hoher Konzentration in Lathyrus sativus (dt.: Saat-Plact-
erbse) enthalten. Bereits von Hippokrates wurde ein
Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Erbsen und
der irreversiblen Lihmung der Beine erkannt (Sarma und
Padmanaban, 1969). Symptome des Neurolathyrismus tre-
ten beim Menschen im allgemeinen dann auf, wenn die
Nahrung 3 bis 6 Monate lang zu einem Drittel bis zur
Hilfte aus Samen der Kichererbse besteht (Paissios und
Demopoulous, 1962; Spenzer et al. 1986). Der Neurolathy-

Zusammenfassung

Es wird von der Vergiftung bei 2 Pferden eines Bestandes durch die
orale Aufnahme von Samen von Lathyrus latifolius (dt.: Stauden-
wicke) berichtet. Lathyrus latifolius enthilt das Neurotoxin Diami-
nobuttersiure in hoher Konzentration. Die klinischen Symptome
der Erkrankung waren gekennzeichnet durch aszendierende Para-
lyse der Extremiticen, Festliegen und Schlundkopflihmung. Das
Sensorium der Pferde zeigte keine Auffilligkeiten. Da keine spezifi-
sche Therapie fiir die Erkrankung bekannt ist, wurden die Pferde
wegen infauster Prognose euthanisiert.

Das Krankheitsbild beider Pferde glich einer in ihnlicher Form
auch beim Menschen vorkommenden Erkrankung. Dabei handelt
es sich um den Neurolathyrismus, der bei Menschen durch den Ver-
zehr von den Erbsen bestimmter Lathyrusarten, hauptsichlich von
Lathyrus sativus (dt.: Saat-Platterbse) und dem darin enthaltenen
Toxin Diaminopropionsiure, entsteht.

Histopathologisch lag im Hirnstamm und Riickenmark eine Leu-
ko-/Polioenzephalomalazie vor. An den Na. recurrentes wurden
Entmarkungen und Degenerationen festgestellr.

Two cases of neurolathyrism in horses after consumption of
seeds of Lathyrus latifolius

Two horses developed signs of poisoning after eating seeds of Lathy-
rus larifolius (engl.: perennial pea). Lathyrus latifolius contains the
neurctoxin diaminobutyric acid. The clinical signs of toxication
were characterized by ataxia of the rear legs, paralysis of the larynx
and finally flaccid paraplegia of the entire body. There were no
symptoms of psycholocial disturbances and mentality appeared nor-
mal. Due to the lack of specific therapy and the poor prognosis,
both horses were euthanised.

The symptoms of the intoxication resembled a disease in man
known as neurolathyrism. Neurolathyrism is associated with the
consumption of peas of certain Lathyrus species, predominantly of
Lathyrus sativus (engl.: chickpea). Lathyrus sativus contains diami-
nopropionic acid as the toxic agent.

Histophalogical findings were characterized by leuco-/polioence-
phalomalacia of the brain stem and spinal cord, as well as demyelini-
zation and degeneration of the Nn. recurrentes.

rismus ist charakterisiert durch akut einsetzende Muskel-
schwiche, Muskelsteifheit und irreversible, symmetrische
Lihmung der Beine, selten auch der Arme. Schreitet die
Erkrankung weiter fort, treten Muskelzittern, Muskel-
krimpfe, unkoordinierte und unwillkiirliche Bewegung
der Arme, Schmerzen sowie Miflempfindungen auf. Das
Bewufitsein ist ungetriibt. Von einigen Patienten wird iiber
Miktionsstérungen berichtet. Die Krankheitssymptome
bleiben, auch nach Verinderung des Nahrungsspektrums,
unverindert. Sie sind medikamentell nicht oder nur tempo-
rir und geringgradig zu beeinflussen.

Die Zahl der autoptisch iiberpriiften und in der Literatur
dokumentierten Lathyrismusfille ist klein, wobei in erster
Linie auf die Spitfolgen der Erkrankung Bezug genommen
wird. Ein Ubersicht liefern Berlet und Ule, 1983. Daraus
geht hervor, daf} klinische Symptome vornehmlich durch
irreversible, degenerative zentralnervése Lisionen verur-
sacht werden.

Aus epidemiologischen Untersuchungen ist bekannt, daf8
der Neurolathyrismus beim Menschen in Europa und im
Mittelmeerraum seuchenartig vor allem in Notzeiten auf-
trat und gegenwirtig vorwiegend in Indien und Athiopien
von Bedeutung ist (WHO, 1978).
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182 Neurolathyrismus

Lathyrismus beim Pferd

Beim Pferd wurde von Lathyrismus bisher in Einzelfillen
berichtet. Telt’Sov (1940) beschrieb die Erkrankung nach
Verfiitterung von Lathyrus sativus: Charakteristische Sym-
ptome waren eine plétzlich auftretende und kurz anhal-
tende Lahmung des Kehlkopfes, wobei Ersticken drohte.
Histopathologisch wurden degenerative Verinderungen
von N. vagus und N. recurrens, Degenerationen der Mus-
kulatur des Kehlkopfes und eine Entziindung von Leber
und Milz festgestellt.

Bei langzeitiger Verabreichung von Platterbsen konnen
Pferde Symptome des Kehlkopfpfeifens und einer chroni-
schen Riickenmarksentziindung aufweisen (Vélker, 1950).
Zu Beginn der Erkrankung erscheinen die Tiere vermehrt
schreckhaft, wobei im weiteren Verlauf Erscheinungen
einer spinalen Lihmung mit Schwiche der Hinterextremi-
titen und schwankendem Gang hinzukommen.

Bei Pferden, die mit Heu gefiittert wurden, das zu 85 bis
90 % aus Lathyrus nissolia (dt.: Gras-Platterbsen) bestand,
traten nach etwa 10 bis 12 Tagen Symptome der Erkran-
kung auf (Greatorex, 1966). Die Tiere zeigten unkoordi-
nierte Bewegungen und kollabierten bei geringer Bela-

Abb. 1: Blalt der Staudenwicke mit den typischen endstandigen
Blattfiederranken, Charakteristisch sind die paarig angeordneten Blatt-
fiedern. Sie sind mehr als doppelt so lang wie breit und von 3 oder
mehr parallel verlaufenden Venen durchzogen.

stung. Nachdem das Heu aus der tiglichen Diit entfernt
wurde, erholten sich die Pferde nach 2 bis 3 Tagen vollstin-
dig.

Im Siidwesten der Vereinigten Staaten erkrankten Pferde
nach Verfiitterung von Sudangras und Hybrid Sorghums
(Adams et al., 1969; Van Kampen, 1970). Sie zeigten Lih-
mungen der hinteren Extremititen, Harninkontinenz,
Zystitis und Demyelinisierung des Riickenmarks. Von
trichtigen Stuten, die in der Frithgraviditit auf Weiden mit
Hybrid-Sudan-Gras gehalten worden waren, wurden Foh-
len mit ankylosierten Gelenken geboren (Prichard und
Voss, 1967). Bei Verfiitterung um den 120. Tag der Gravidi-
tit traten Aborte auf. Die Samen von Sudangras und
Hybrid-Sorghum  enthalten Hydrocyansiure. Diese
Hydrocyansiure ist ein Vorliufer des Toxins Cyanoalanin
mit lathyrogenen Eigenschaften (Ressler et al., 1961; Adams
et al., 1969; Van Kampen, 1970).

Im folgenden wird eine Erkrankung bei zwei Pferden mit
progressiver Paralyse und die charakteristischen Merkmale
der Pflanze Lathyrus latifolius und ihr Toxin beschrieben.
Die Diagnose ,Lathyrismus“ konnte aufgrund des Vorbe-
richts, der Identifizierung der Pflanze, der klinischen Sym-
prome, des Verlaufes der Erkrankung und der patholo-
gisch-histologischen Befunde gestellt werden.

Merkmale der Staudenwicke (Lathyrus latifolius)!

Die Staudenwicke - auch breitblittrige Platterbse genannt
(lat.: Lathyrus latifolius, syn. L. megalanthus, L. membra-
naceus; Clason, 1989) — gehort zur Gattung der Legumino-
sen. Die widerstandsfihige, mehrjihrige Pflanze wichst
vorzugsweise in vollem Sonnenlicht auf trockenem und
wenig anspruchsvollem Boden. Urspriinglich in Siideuropa
heimisch, wird sie inzwischen auch in den gemifligten Kli-
mazonen Europas, Siid- und Nordamerikas in Girten als
Zaun- und Heckenkletterer kultiviert. Die Pflanze wird
zwischen 0,6 und 3,0 Meter hoch. Meist stehen mehrere
Pflanzen in Gruppen zusammen. Sie blithen vom Friih-
sommer bis Anfang Herbst.

Die Pflanze besteht aus einem Sprofi, der wechselstindig
Bldtter trigt. Am Ende eines Sprosses sitzen die 10 bis
20 cm langen Bliitenstidnde.

Die Blidtter (Abb. 1) sind sogenannte Fiederblitter. Sie
bestehen aus dem Blattstiel, den beiden Blattfiedern und
den Blattfiederranken. Der Blattstiel ist flach und breitge-
driickt und nahezu ebenso dick wie der Sprof} der Pflanze.
Die beiden Blattfiedern sind oval bis lanzettférmig und flis-
gelartig angeordnet. Sie werden zwischen 30 bis 150 mm
lang und 3 bis 50 mm breit. Jede Blattfieder wird von 3
oder mehr parallel verlaufenden Leitbiindeln durchzogen.
Die Nebenblidtter sind lanzettférmig, zwischen 1,5 und
6 cm lang und 2 bis 11 mm breit.

' Die Autoren danken Herrn Landwirtschaftsdirektor Dr. Uwe von Bor-
stel, Landwirtschaftskammer Hannover, fiir die botanische Bestimmung
der Pflanze.
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Abb. 2: Blitenstand mit mehreren achselstandig angeordneten Bli-
tenkelchen.

Die Bliiten (Abb. 2) sind achselstindig angeordnet und wer-
den 1,5 bis 2,5 cm grofl (Ball, 1968; Gleason, 1952). Die
Kelchblitter sind ungleich grofi, die unteren sind ungefihr
doppelt so lang wie die oberen. Die Staubblitter sind paa-
rig, der Stempel ist im oberen Abschnitt behaart, selten
auch unbehaart. Das Farbspektrum der Bliitenbldtter
reicht von Violett iiber Rosa bis Weifl.

Die Friichte der Staudenwicke sind braune, unbehaarte
Schoten. Sie sind 5 bis 11 cm lang, 0,6 bis 1,0 cm breit und
enthalten 10 bis 15 Samen mit einer rauhen, runzeligen,
netzartigen Oberfliche (Abb. 3).

Toxine und Toxizitit von Lathyrus latifolius

Das Toxin L-w, p-Diaminobuttersiure  (chem.
H,NCH,CH (NH,) CO,H, im folgenden als DBS bezeich-
net) konnte durch Ressler und Mitarbeiter (1961) aus den
Samen von Lathyrus latifolius isoliert werden. Quantita-
tive Bestimmungen ergaben, daf} die Samen von Lathyrus
latifolius 0,5 bis 0,7 % DBS enthalten. Auflerdem konnten
geringe Mengen von N-p-Oxalyl-e, y-DBS und N-§-Oxa-
lyl-e, B-Diaminopropionsiure, beides Substanzen mit neu-
rolathyrogenen Eigenschaften, nachgewiesen werden (Bell
und Donovan, 1966). Die letztgenannten Substanzen schei-
nen als Toxine fiir die Entstehung des Lathyrismus von
untergeordneter Bedeutung zu sein (Bell, 1973).

15 Samen.

Experimentell konnte bei mehreren Tierarten die Toxizitit
von DBS gezeigt werden (Ressler et al,, 1961). Bei der Ratte
betrigr die letale toxische Dosis 68 mg @, y-DBS Monohy-
drochlorid/100 g KGW. Nach oraler Verabreichung eines
wifirigen Extraktes aus synthetischem L-a, p-DBS Mono-
hydrochlorids traten innerhalb von 48 Stunden erste
Krankheitssymptome in Form von Lihmungserscheinun-
gen auf. Wenige Stunden spiter stellten sich Krimpfe ein,
und die Ratten starben. Beziiglich der Empfindlichkeit
gegeniiber DBS bestehen tierartlich erhebliche Unter-
schiede (Schulert und Lewis, 1952). Von den untersuchten
Labornagetieren zeigte das Meerschweinchen die gréfite
Empfindlichkeir. Ratten tolerierten bis zur 5fachen und
Miuse bis zur 10fachen Menge der bei Meerschweinchen
letalen Dosis.

Wirkungsmechanismus des Toxins

Der Wirkungsmechanismus des Toxins Diaminobutter-
sdure (DBS) und das Entstehen der neurologischen Sym-
ptome ist bisher weitgehend unbekannt.

Es wird angenommen, dafl die Neurotoxizitit von DBS
zumindest bei der Ratte vornehmlich auf eine Beeinflus-
sung der Harnstoffsynthese in der Leber zuriickzufiihren
ist und auf einer chronischen Ammoniakvergiftung beruht
(O’Neal et al., 1968). DBS ist ein Homolog der Aminosiure
Ornithin. Diese hemmt kompetetiv die Ornithincarbamyl-
transferase in der Leber und unterbricht so den Harnstoff-
zyklus. Daraus resultiert eine geringere Harnstoffproduk-
tion und dadurch ein Anstieg von Ammoniak in Blut,
Leber und Gehirn. Paradoxerweise konnte jedoch auch ein
erhhter Harnstoffgehalt in Blut und Gewebe von DBS
behandelten Tieren festgestellt werden. Dies ist moglicher-
weise durch die diuretische Wirkung des Toxins und eine
dadurch bedingte vermehrte Austrocknung der Tiere zu
erkldren.

Neben einer indirekten Wirkung wird vermutet, dafl DBS
auch eine direkte Wirkung im Gehirn verursacht, da DBS
auch im Gehirn der Ratte nachgewiesen werden konnte
(O’Neal et al., 1968). Die Erkenntnis zur Pathogenese wer-
den, speziesiibergreifend, von Berlet und Ule 1983 referiert.

Klinisches Bild des Neurolathyrismus

Bei den beiden Pferden handelte es sich um einen 15jihri-
gen Wallach der Rasse Deutsches Reitpony und eine 4jih-
rige Hannoversche Warmblutstute. Beide Pferde standen
seit mehreren Jahren im selben Betrieb und wurden regel-
miflig bewegt. Die Fiitterung bestand aus zweimal tiglich
Hafer (Pony 1,5 kg/Tag, Stute 4,5 kg/Tag) und Heu und
Woasser ad libitum. Die Pferde befanden sich in einem
guten Ernihrungszustand und wurden regelmiflig seit
mehreren Jahren gegen Influenza und Tetanus geimpft. An
den Pferdestall grenzte eine etwa 2000 m” grofle Wiese, die
ihnen bei schénem Wetter als Weide diente. Die Wiese war
zum Zeitpunke der Erkrankung stark abgeweidet, und vom
Nachbargrundstiick rankten Staudenwicken auf einer
Linge von 2 Metern {iber den Zaun. Die Pflanzen waren
deutlich sichtbar von den Pferden angefressen.

Pferdeheilkunde 8
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Beide Pferde erkrankten Ende Oktober im Abstand von
einer Woche. Die Krankheitsdauer bis zur Euthanasie
betrug 6 bzw. 7 Tage. Das Krankheitsbild war gekenn-
zeichnet durch eine aufsteigende symmetrische, schlaffe
Lihmung der Muskulatur, die bis zur vollstindigen Para-
lyse fithrte. Das Sensorium war unauffllig. Puls, Atmung
und Korperinnentemperatur waren im Normalbereich.
Alktiver Harn- und Kotabsatz konnten im Endstadium der
Erkrankung nicht beobachtet werden, jedoch wurde eine
regelmiflige Entleerung der Harnblase registriert.

Zu Beginn der Erkrankung waren die neurologischen Sym-
ptome durch einen trippelnden, unsicheren Gang und ein
Zittern in der Vorderextremitit gekennzeichnet. Nach
weiteren 2 bis 3 Tagen stellten sich zusitzlich Torticollis
und eine Lihmung des Schlundkopfes ein. Die Pferde ver-
suchten zwar stindig, Wasser zu trinken, und kauten ange-
botenes Futter, konnten jedoch Fliissigkeit und Futterpar-
tikel nicht abschlucken. Im weiteren Verlauf wurde eine
Stérung des Standvermégens beobachter. Die Lihmungser-
scheinungen begannen an den Hinterextremititen, wobei
sich schwankender Stand und ,hundesitzige Stellung®
abwechselten. Im Endstadium der Erkrankung lagen die
Pferde in Seitenlage mit einer vollstindigen schlaffen Lih-
mung der Muskulatur und gelegentlichen anfallsweisen
Ruderbewegungen der Vorderextremititen.
Blutuntersuchungen im Verlauf der Erkrankung erbrach-
ten folgende Ergebnisse:

Parameter Einheit Wallach Stute
Leukozyten (Anzahlful) 8400 8000
Hamoglobin (g/dl) n.u. 19,3
Harnstoff (mg/dly 63,71 <20
Creatinin {mg/di) 1,21 07
AST (GOT) Ui 214 170
CK (U 202 >1000 1
yg-GT (Ui n.u. 16,4
Bilirubin (eefdl) n.u. 1,1
Giukose {mg/dl} n.u. 120

Da keine spezifische Therapie fiir die Erkrankung bekannt
ist, erfolgte die Behandlung symptomatisch, wobei jedoch
kein Einfluf8 auf den Krankheitsverlauf beobachtet werden
konnte. Beide Pferde wurden aufgrund der schlechten Pro-
gnose euthanasiert. Gehirn, Halsmark und Kehlkopfner-
ven der Stute wurden histopathologisch untersucht.

Histopathologie

Nach Fixierung des Gewebematerials in 10prozentigem,
neutralem, mehrfach gewechseltem Formalin und Para-
plasteinbettung von 20 Lokalisationen (Grofhirn, Klein-
hirn, Hirnstamm, Medulla oblongata, Halsmark, Ursprung
und Ansatz der Nn. recurrentes) erfolgte die Beurteilung
anhand mehrerer ﬁbersichts-/Spezialféirbungen (Hidmato-
xylin-Eosin, Luxol-fast-blue, Ziehl-Neelsen-, Kliiver-Barre-
ra-Firbung, PAS-Reaktion n. McManus). Dariiber hinaus
wurden ungefirbte Priparate fluoreszenzmikroskopisch
untersucht.

Wihrend alle Lokalisationen von Grofi- und Kleinhirn,
aufler einer gering- bis mittelgradigen Odematisierung des

Abb. 4: Hirnstamm: Spongiforme Leukodystraphie mit ausgepragten
Markscheidenddemen (kieine Pfeile) und fokalen Entmarkungen
(groBe Pfeile). H.-E.-Farbung, GeratevergroBerung 120mal.

Neuropils, keine besonderen Befunde aufwiesen, lagen in
Hirnstamm, Medulla oblongata und proximalem Hals-
mark schwerwiegende Verinderungen vor. Diese reichten
von einer bilateralen, symmetrischen spongiésen Dystro-
phie (Abb. 4 und 5) bis zu frithen Stadien eines Status spon-
giosus. Neben einer Leukoenzephalomalazie mit ausge-
pragtem Markscheidenddem traten multifokale Demyelini-
sierungen auf, mit Nachweis von Myelophagen und akti-
vierten Astrozyten. Es bestand eine herdférmige Polioen-
zephalomalazie. Zahlreiche Neuronen der Kerngebiete des
Hirnstammes, der Medulla oblongata, sowie der grauen
Substanz des proximalen Halsmarkes zeigten unterschiedli-
che Stadien einer Degeneration (Abb. 6 und 7; zu sehen
sind zentrale und periphere Chromarolyse, vakuolire
Zytoplasmadegeneration, eosinophile Zellschrumpfung
und Zytolyse) mit Neuronophagie und einzelnen perivas-
kuliren mononukleiren Zellinfiltraten. Innerhalb der
Neuronen konnte sporadisch mit Hilfe von Spezialfirbun-
gen sowie fluoreszenzmikroskopisch (Spontane Autofluo-
reszenz) eine dem Alter des Tieres entsprechende Menge an
Lipofuszin nachgewiesen werden. In einigen Stammhirnlo-
kalisationen bestand eine geringgradige Radiculitis non
purulenta. Die den Kehlkopf innervierenden Nn. recurren-
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Abb. 5: Detailaufnahme aus Abb. 4: Spongiforme Leukodystrophie

mit Achsenzylinderverquellung, Markscheidenadem und fokalen Ent-
markungen. Klover-Barrera-Farbung, GeralevergréBerung 300mal.
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Abb. 6: Hirnstamm: Degeneration von Neuronen mit Tigrolyse und
perineuronalen Vakuclen (Pfeile). Kliver-Barrera-Farbung, Geratever-
groBerung 300mal.

tes zeigten, von Lokalisation zu Lokalisation unterschied-
lich ausgeprigt, eine Vakuolisierung mit Rarefizierung der

Myelinscheiden (Abb. 8).

Diskussion

Im vorliegenden Fall deuten das klinische Erscheinungs-
bild, der Krankheitsverlauf und die histopathologischen
Befunde auf eine Erkrankung im Bereich des Zentralen
Nervensystems hin. Die vom Nachbargrundstiick auf die
Weide heriiberragenden Staudenwicken trugen zum Zeit-
punkt der Erkrankung Samen mit einem hohen Gehalt an
DBS, einem der Toxine mit lathyrogenen Eigenschaften.
Die Diagnose Neurolathyrismus stiitzt sich auf diese
Befunde.

Die Literatur gibt wenig konkrete Anhaltspunkte iiber die
Toxizitit von DBS beim Pferd. Tierartlich bestehen jedoch
grofle Unterschiede in bezug auf die Empfindlichkeit
gegeniiber DBS (Schulert und Lewss, 1952). Es kann keine
Aussage dariiber gemacht werden, welche Mengen Toxin
die Pferde im vorliegenden Fall aufgenommen haben kén-
nen. Es kann jedoch davon ausgegangen werden, dafi die

i = L SIS R S 2
Abb. 7: Medulla oblongata: Unterschiedliche Stadien einer neurona-
len Degeneration mit Tigrolyse und Margination der Nissl-Substanz bei
Odematisierung und Verquellung des Neuropils. Klaver-Barrera-Far-
bung, GeratevergroBerung 300mal.
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Abb. 8: N. recurrens: Neben intakten Arealen Odematisierung und
Vakuolisierung der Markscheiden (Pleile). Kitver-Barrera-Farbung,
GeratavergroBerung 300mal.

Ernte der gesamten Pflanze wenige Kilogramm niche iiber-
schreitet, so daf} selbst die Aufnahme von geringen Toxin-
mengen erhebliche Auswirkungen zeigten. Bezogen auf die
toxische Dosis fiir die Rarte bestitigt dies die Aussage, dafl
insbesondere Pferde sehr empfindlich auf eine Vergiftung
und Lathyrus reagieren (Spencer und Schanmburg, 1983).
Die klinischen Symptome waren gekennzeichnet durch
eine aufsteigende symmetrische, schlaffe Lihmung der
Extremititen. Die Lokalisation und die Ausbreitung der
Lihmungserscheinungen #hnelte denen, die beim Neuro-
lathyrismus des Menschen beschrieben werden. Wihrend
beim menschlichen Krankheitsbild jedoch anfinglich eine
spastische, schmerzhafte Lihmung vorherrschend war, die
erst nach mehreren Jahren in eine schmerzlose, schlaffe
Lihmung tberging (Paissios und Demoponlons, 1962), zeig-
ten die beiden Pferde bereits zu Beginn der Erkrankung
eine schlaffe Lihmung. Anzeichen von Schmerz konnten
zu keiner Zeit beobachtet werden.

Besonders auffallend war die Schlundkopflihmung. Sie traf
relativ zu Beginn der Erkrankung kurz nach dem ersten
Auftreten des schwankenden, unsicheren Gangs auf. Eine
Becintriichtigung der Atmung, sei es durch Verlegung der
Atemwege aufgrund einer Lihmung der Nn. recurrentes
oder einer Lihmung der Atemmuskulatur, wie sie von 7elt’
Sov (1940) bei Pferden nach Verfiitterung von L. sativus
beschrieben wurde, konnte jedoch klinisch nicht beobach-
tet werden.

Bei den Befunden der Blutuntersuchung waren lediglich
Harnstoff und Creatinin bei dem Ponywallach bemerkens-
wert. Die Erhhung dieser beiden Blutparameter deutet auf
eine Nierenbeteiligung hin. Harnstoff wird jedoch auch bei
Durst, Exsikkose oder Oligurie vermehrt riickresorbiert
und steigt im Serum an. Infolge einer Lihmung des Larynx
waren der Schluckakt und die Wasseraufnahme bei beiden
Pferden behindert, so daff méglicherweise die Erhchung
auf eine verminderte Wasserzufuhr zuriickzufithren ist.
Der Stute wurde tiglich intravends physiologische Koch-
salzlésung infundiert; sie zeigte keine Erhdhung von Harn-
stoff und Creatinin.

Die Krankheitsbilder von Mensch und Pferd werden beide
durch ein Pflanzentoxin mit lathyrogenen Eigenschaften
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verursacht, beim Menschen durch die Diaminopropion-
sdure, beim Pferd durch die Diaminobuttersiure. Wihrend
eine biosynthetische Verwandtschaft der in der Natur in
den verschiedenen Pflanzen vorkommenden lathyrogenen
Toxine bestitigt ist (Liener, 1966; Sarma und Padmanaban,
1969; Roy, 1981), konnte dies in vivo bisher nicht bestitigt
werden. Moglicherweise sind die Erkrankungen bei
Mensch und Pferd identisch und die Ausbildung der ver-
schiedenen Symptome eine Frage der Empfindlichkeit und
der Dosierung.
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Berichtigung aus der PHK 2, 1992

In der letzten Ausgabe wurden leider in dem Artikel »Tibe-
tische Pferdeheilkunde® von Frau Prof. Angela von den
Driesch die Bildunterschriften von Abbildung 5 und Abbil-
dung 6 vertauscht. Ferner wurde die Abbildung 10 seiten-
verkehrt abgedruckt. Wir bilden sie hier nochmals verbes-
sert ab. Die Redaktion entschuldigt sich fiir dieses Mifige-
schick.

P L M 1 o

2oy flmm sqnidiagiing Twisng |

s >
B o e
&L,

. TR s e —— 1 3

Abb. 10: Eine Seite aus einem in tibetischer Sprache geschriebenen
pferdekundlichen und pferdeheilkundlichen Buch aus Jharkot im Muk-
tinath-Tal in Nepal.
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