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SINDROME NEUROTOSSICA DA INGESTIONE
DI PIANTE DELLA <MACCHIA MEDITERRANEA>

NELL'OVINO: OSSERVAZIONI CLIN ICH E,
ISTOPATOLOGICHE, ISTOCHIMICHE ED

ULTRASTRUTTURALI
A. LEONI, A. M. NIEDDU, F. GUARDA, M. CASTAGNARO, A. FIRINU, P. COSSU, V. MINGIONI

RIASSUNTO

Gravi manifestazioni nervöse sono state osservate,
durante un'annata particolarmente siccitosa, in greggi al

pascolo su terreni ricchi di piante della mäcchia medi-
terranea. Le crisi, della durata di 5—20", sono caratteriz-
zate da atassia, perdita dell'equilibrio, convulsioni. Le
lesioni macroscopiche sono caratterizzate da congestio-
ne cerebrale, aspetto spongioso del fegato, nefrite inter-
stiziale e iperpigmentazione dei linfonodi profondi. Gli
esami istopatologici, istochimici ed ultrastrutturali
confermano le alterazioni epatorenali ed evidenziano

un forte accumulo neuroviscerale di lipofuscine. In at-

tesa di ulteriori studi tossicologici e di riproduzione
sperimentale della malattia, gli Autori attribuiscono la

comparsa della sindrome neurologica all'ingestione di

un principio neurotossico contenuto in piante della
macchia mediterranea.

PAROLE CHIAVE: sindrome neurotossica —

ovino — lipofuscinosi

INTRODUZIONE

E' noto che in particolari aree geografiche del mondo gli
ovini possono essere colpiti da manifestazioni neurologi-
che conseguenti ad intossicazione a seguito di ingestione di

piante foraggere appartenenti a varie specie botaniche.
Sindromi nervöse da accumulo provocate da sostanze di

origine esogena costituiscono, ad esempio, un non trascu-
rabile problema negli ovini in Australia, Nuova Zelanda,
USA, dove sono presenti vegetali appartenenti ai generi
Swainsona, Astragalus, Oxytropis e Phalaris, che contengo-

NEUROTOXIC SYNDROME IN SHEEP DUE
TO INGESTION OF PLANTS FROM
MEDITERRANEAN VEGETATION: CLINICAL, HI-
STOPATHOLOGICAL, HISTOCHEMICAL
AND ULTRASTRUCTURAL OBSERVATIONS.

A severe neurological disorder was observed during a

very dry season, in sheep pasturing on land with
mediterranean vegetation. During the crisis, lasting 5-20",
ataxy and convulsions were the main clinical signs.
Brain congestion, spongy appearence of the liver, interstitial

nephritis and hyperpigmentation of visceral
lymph nodes were the most important macroscopic
lesions. Histopathological, histochemical and ultrastruc-
tural findings confirmed liver and kidney lesions and
showed considerable neurovisceral storage of lipofu-
scin. Although further toxicological and experimental
studies are needed to elucidate the origin ofthe disease,
the Authors attribute the outbreak of the neurological
syndrome to the ingestion of a neurotoxin containing
plant.

KEY WORDS: neurotoxic syndrome — sheep —

lipofuscinosis

no principi neurotossici (Hartley e Kater, 1962; Gallagher et
al., 1966; Laws e Anson, 1968; Gardineret al., 1969; Simpson
et al., 1969; Van Kampen et James, 1969a; Van Kampen et
James, 1969b; James e Johnson, 1970; James et al., 1970; Hartley,

1971).

AI di lä dei sintomi nervosi che caratterizzano questa affe-
zione, ciö che si puö costantemente rilevare e l'accumulo di
lipopigmenti nei neuroni a diverso livello nel SNC, in
cellule del sistema reticolo-endoteliale ed in quelle parenchi-
matose di vari organi viscerali, particolarmente in fegato e

rene.
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Alio scopo di portare un ulteriore contributo alia cono-
scenza di queste forme morbose, abbiamo ritenuto interessante

riportare le osservazioni cliniche, istopatologiche,
istochimiche ed ultrastrutturali relative ad alcuni episodi
da noi osservati in diversi greggi di ovini di razza sarda, ca-

ratterizzati dalla presenza di sintomi neurologici e dall'ac-
cumulo neuro-viscerale di sostanze morfologicamente ed

istochimicamente riferibili a lipofuscine.

OSSERVAZIONI CLINICHE ED EPIDEMIOLO-
GICHE

Durante il 1987, in occasione di un'annata caratterizzata da

una particolare siccitä, abbiamo osservato in alcune zone
della Sardegna, nella provincia di Nuoro, una grave sindro-

me nervosa in un gregge di circa 400 ovini di razza sarda. I
soggetti componenti il gregge si alimentavano in modo pre-
valente con piante della macchia mediterranea normal-
mente non appetite e ricevevano quotidianamente, a par-
ziale integrazione, una modesta razione di mais.

La sindrome cominciava in estate ed interessava in breve
circa il 25 % del gregge nel quale provocava crisi ricorrenti
della durata di 5—20", caratterizzate clinicamente da atas-

sia, perdita dell'equilibrio, convulsioni ed opistotono
(Fig. 1); gli animali si rialzavano quindi con difficoltä, ma-
nifestando regolarmente stranguria od oliguria e, talvolta,
dispnea.
Tali manifestazioni, che apparivano spontaneamente
durante gli spostamenti del gregge oppure venivano facil-
mente provocate da stimoli di diversa natura (sollecitazio-
ni dell'allevatore, inseguimento da parte dei cani da pasto-

re, ecc.), interessavano inizialmente le femmine pluripare
di 4—5 anni e si estendevano poi a primipare e montoni.

Fig. 1: Ovino, durante una crisi, in preda alle tipiche
manifestazioni nervöse.

Nel solo periodo estivo 1987 venivano a morte oltre 80 ovini

con un quadro clinico caratterizzato da dimagrimento
progressivo ed exitus entro 1—3 settimane.
La mortalitä subiva una flessione durante la stagione au-
tunno-invernale ma nel mese di gennaio 1988 veniva regi-
strata la perdita complessiva di 120 ovini. L'allevatore rile-
vava un notevole calo della produzione lattea ed un incre-
mento degli aborti e della natimortality.
Inoltre, seppur in minor misura, analoghe manifestazioni
nervöse colpivano 2 greggi limitrofe che usufruivano sal-

tuariamente dello stesso pascolo, ed altre 2 ancora, di loca-

litä differenti, pascolanti anch'esse su aree a macchia
mediterranea.

E' da rilevare infine che gli esami sierologici (Visna-Maedi)
e batteriologici (listeriosi, clostridi enterotossiemici) volti
ad accertare la possibile natura infettiva della sindrome so-

no risultati negativi.

ANIMALI, MATERIALI E METODI

Su 9 ovini deceduti spontaneamente o sacrificati nel corso
della malattia, veniva eseguito l'esame necroscopico. Pre-

lievi di campioni dei diversi organi fissati in formalina 10 °/o

tamponata e glutaraldeide 2,5 %, venivano successivamen-
te inclusi rispettivamente in paraffina e secondo le usuali
tecniche di microscopia elettronica. Sezioni di materiale
incluso in paraffina erano utilizzate per la colorazione
Ematossilina Eosina e secondo le metodiche istochimiche
PAS, Mallory, Ziehl-Nielsen, Lillie, Schmorl e Perls.

Per la tecnica istochimica delle lectine, sezioni di SNC di 5

ovini venuti a morte o sacrificati e di 2 ovini sani, effettuate
a diverso livello, fissate in formalina ed incluse in paraffina,
venivano sparaffinate, idratate e messe in termostato a

40 °C in una soluzione al 3 % di perossido di idrogeno alio

scopo di bloccare le perossidasi endogene e poi trattate con
una soluzione di tripsina-cloruro di calcio per 15 ". Succes-

sivamente, le sezioni erano incubate con 11 diverse lectine
biotinilate per 1 ora a temperatura ambiente e successiva-

mente con il complesso ABC (Vector Laboratories) per 30'.

Infine, l'attivazione della perossidasi veniva effettuata in una
soluzione di diaminobenzidina e perossido di idrogeno.
II controllo della specificitä di legame si effettuava con l'in-
cubazione delle lectine con una soluzione 0,2 M degli zuc-
cheri specifici. Infine quale controllo positivo, alcune
sezioni venivano incubate solamente con il sistema ABC.
Nella tabella 1 sono elencate le lectine utilizzate, l'acroni-
mo relativo e lo zucchero specifico.
II materiale fissato in glutaraldeide veniva incluso in Epon-
Araldite, sezionato, colorato con acetato di uranile e citrato
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Tab.l: Lectine utilizzate

Origine Acronimo Zucchero specifico

Arachis hypogea PNA /?-D-Gal
(1—3)-D-GalNAc

Concanavalia ensiformis Con-A a-D-man
a-D-Glc

Dolichos biflorus DBA a-D-GalNAc
Glycine max. SBA a-D-GalNAc

a-D-Gal
Griffonia simplicifolia GS-I a-D-Gal
Lens culinaris LCA a-D-man
Phytolacca americana PWM (D-GlcNAc)
Ricinus communis RCA-I /5-D-Gal

RCA-II /?-D-Gal
D-GalNAc

Triticum vulgaris WGA NeuNAc
(/?-[l—4]-D-GlcNAc)

Ulex europaeus UEA-I a-L-fucoso

di piombo ed osservato con un microscopio elettronico
Zeiss EM 109 turbo.

LESIONI ANATOMO-PATOLOGICHE
Reperti macroscopici

Ovini spontaneamente deceduti oppure sacrificati nel cor-
so della malattia presentavano alterazioni patologiche non
specifiche caratterizzate da congestione meningo-encefali-

ca, diffusa pigmentazione nerastra a carico dei linfonodi
meseraici e mediastinici, grossi focolai di aspetto spongio-
so al fegato, pigmentazione bruno-scura di entrambi i reni
e fenomeni di enterite catarrale nodulare da massiva infes-
tazione parassitaria riferibile a cestodi della specie Avitel-
lina centripunctata.

Reperti istopatologici ed istochimici

L'esame istopatologico, effettuato su sezioni colorate in
Ematossilina Eosina, PAS, Mallory, Ziehl-Nielsen, Perls,
Lillie e Schmorl, ha permesso di osservare numerose
alterazioni a carattere prevalentemente degenerativo e la cos-

tante e talvolta massiva presenza di pigmenti giallo-bruni
in sede neuronale e poliviscerale. In tabella 2, e riassunta
l'affinitä per il pigmento, osservata negli organi princi-
palmente colpiti, nei confronti delle diverse metodiche
testate.

SNC: negli ovini spontaneamente deceduti un marcato ac-

cumulo dei pigmenti interessava tutte le regioni del SNC

ed era spesso accompagnato da fenomeni necrobiotici neu-
ronali. I neuroni della corteccia cerebrale e cerebellare
nonche i motoneuroni delle coma anteriori apparivano colpiti

in maggior misura. Mentre la corteccia cerebrale non
presentava alterazioni della normale architettura tessutale,
a carico della corteccia cerebellare si osservava frequente-
mente la scomparsa di cellule del Purkinje accompagnata
da fenomeni degenerativi dei neuroni dello strato dei gra-
nuli. Gli ovini sacrificati nel corso della malattia non
presentavano invece elevate quantitä di pigmento che inoltre
non era presente in tutti i neuroni osservati.
Nel pericario delle cellule nervöse maggiormente colpite il
materiale accumulato poteva riempire gran parte del cito-
plasma (Fig. 2); in altri era comunemente localizzato ad un
polo del citoplasma.
A nessun livello del SNC venivano osservati fenomeni in-
fiammatori.
Fegato: a livello epatico si riscontravano fenomeni degenerativi

piü accentuati in sede centrolobulare ed ectasia della
vena centrolobulare talvolta imponente (fig. 3). Era inoltre
apprezzabile l'accumulo di pigmento, con caratteristiche
simili a quelle osservate nel SNC, in cellule di Kupffer,
nell'endotelio vascolare e nei monociti circolanti (Fig. 3).
Rene: a carico dell'epitelio tubuläre si osservavano fenomeni

degenerativo-necrotici accompagnati da dilatazione
tubuläre e il massivo accumulo intracitoplasmatico di
pigmenti lipofuscinici (Fig. 4). I tubuli potevano presentare
inoltre fenomeni di atrofia con ispessimento delle membrane

basali che spesso assumevano un caratteristico
aspetto festonato. Frequentemente nei glomeruli si
riscontravano fenomeni di adesione fra le anse capillari e la
Capsula. Ancora, nell'interstizio si repertavano modici infiltra-
ti linfoplasmacellulari e lieve fibrosi in zona prevalentemente

pericapsulare.
Intestino tenue: le lesioni in questa sede erano caratterizzate

da disepitelizzazione dei villi ed accumulo di lipofuscine

Tab. 2: Schematizzazione dell'affinitä del pigmento,
accumulato nelle cellule degli organi principalmente colpiti,
nei confronti delle diverse metodiche istochimiche testate.

Mall. PAS Ziehl Lillie Sehm. Perls

Encefalo -I—t—I- -i-H—I- — — ——

Midollo Spinale +++ +++ +++ —
Rene +++ +++ +++ —
Fegato +++ +++ +++ — —— ——

Linfonodi +++ +++ +++ —— +++ ++
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a sede assiale. La mucosa si presentava massivamente infil-
trata da mononucleati e granulociti eosinofili e caratteristi-
ca era la presenza, attomo agli scolici dei cestodi infissi, di

fenomeni iperplastici.

Fig. 2: Encefalo di ovino deceduto spontaneamente. II ci-
toplasma dei neuroni affetti (frecce) appare ripieno di ma-
teriale positivo per la reazione Ziehl-Nielsen (medio in-
grandimento). Nel riquadro in alto a destra si osserva un in-
grandimento di uno dei neuroni. Data l'impossibilitä alia
fissazione immediata del SNC di questo ovino morto
spontaneamente, sono rilevabili all'osservazione, fenomeni au-
tolitici.

Fig. 3: Fegato di ovino morto spontaneamente. Sono os-

servabili fenomeni ectasici della vena centrolobulare e

presenza di lipofuscine positive per la colorazione Mallory
(piccolo ingrandimento).

Polmone: a livello bronchiolare veniva riscontrata iperpla-
sia dei follicoli linfatici e della tonaca muscolare associata a

lieve infiltrato di mononucleati in sede interstiziale. La

presenza di pigmenti invece era piuttosto scarsa.

Milza: reattivitä follicolare e scarsa presenza di lipofuscine.
Abomaso e utero: piccoli depositi di pigmento nella parte
profonda della mucosa.

Linfonodi: in sede linfonodale caratteristico era il reperto
di numerosi macrofagi contenenti nel citoplasma elevate

quantitä di materiale positivo per le lipofuscine, le melani-
ne e per i pigmenti di origine ematica (Fig. 5).

Istochimica delle lectine

Per la tecnica istochimica delle lectine, sono state utilizzate
solamente quelle lectine che non presentavano nessun tipo di

positivitä citoplasmatica nei neuroni degli animali di control-
lo. Per questo motivo, dopo uno studio sulla distribuzione dei

legami lectinici sul SNC degli ovini di controllo, sono state

scartate WGA, RCA-I e -II, Con-A, LCA e PWM.

Mentre per SBA e DBA non si osservavano reazioni positive

ne nel citoplasma dei neuroni affetti, ne in quello dei
neuroni di controllo, UEA-I, GS-I e PNA presentavano
positivitä granuläre o diffusa citoplasmatica nel pericario delle

cellule neuronali (Fig. 6), similmente a quanto riscontra-
to attraverso le altre tecniche istochimiche.

Reperti ultrastrutturali

L'osservazione al microscopio elettronico eseguita
solamente su SNC, fegato e rene, e volta primariamente ad

identificare la natura del materiale accumulato nei diversi

Fig. 4: Rene di ovino morto spontaneamente. Pigmenti
lipofuscinici nel citoplasma dell'epitelio tubuläre in preda
a fenomeni degenerativo-necrotici (E. E. — forte ingrandimento).
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Fig. 5: Linfonodo meseraico di ovino morto spontanea-
mente. Cospicui depositi di materiale positivo per la tecni-

ca istochimica di Mallory (medio ingrandimento). Nel ri-
quadro in alto a destra, a piü forte ingrandimento sono os-

servabili diversi macrofagi con il citoplasma completamen-
te riempito di pigmenti.

Fig. 6: Encefalo di ovino deceduto spontaneamente. Nel

citoplasma del neurone al centro della fotografia, e ben vi-
sibile la presenza di materiale positivo per la lectina PNA.

[La reazione positiva e evidenziata dall'intensa colorazione

marrone (medio ingrandimento)]. Anche in questo caso sono

rilevabili fenomeni autolitici.

organi, oltre a confermare le lesioni istopatologiche per-
metteva di mettere in evidenza quanto segue:
SNC:i neuroni di diverse regioni encefaliche e del midollo
spinale quali le cellule piramidali della corteccia cerebrale,
cellule di Purkinje, neuroni di diversi nuclei del midollo al-

lungato e del Ponte di Varolio e motoneuroni delle corna

anteriori, presentavano accumulo intracitoplasmatico di

granuli di forma, grandezza e numero variabile, e circo-
scritti da membrana.
II materiale presente all'interno dei vacuoli era caratteriz-
zato da una componente fortemente elettrondensa fine-
mente granuläre e da piccole gocce di tipo lipidico immerse

in una matrice di media densitä (Fig. 7). Tale materiale si

osservava in quantitä molto piü elevate negli animali morti
spontaneamente. Non era possibile apprezzare ulteriori al-

terazioni a causa delle non perfette condizioni di preserva-
zione dei tessuti.

Fegato: a livello epatico il materiale, presentante le caratte-
ristiche sopra elencate, si rinveniva quasi esclusivamente
nelle cellule del Kupffer e nei monociti infiltranti il tessuto

epatico (Fig. 8) anche se, talvolta, qualche granulo si trova-

va nel citoplasma degli epatociti. Piü frequentemente in
questi ultimi erano presenti gocce di natura lipidica.
Rene: mentre a livello tubuläre le osservazioni ultrastruttu-
rali confermavano il reperto di abbondante materiale intra-

Fig. 7: Motoneurone delle corna anteriori. Caratteristico

aspetto ultrastrutturale dei granuli di lipofuscina: e possibile

riconoscere una parte piü elettrondensa finemente
granuläre associata ad una a media elettrondensitä conte-
nente piccoli vacuoli piü chiari. Nella foto la terza componente

di tipo lamellare non e chiaramente visibile (M. E. —

forte ingrandimento).
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citoplasmatico simile a quello presente negli altri organi,
nel citoplasma delle cellule podocitarie del glomerulo,
i granuli, con caratteristiche di grandezza e di forma piü
omogenee (Fig. 9), si repertavano in maggiore quantitä.
Inoltre, si osservava la presenza di una terza componente
debolmente elettrondensa e ancora piü finemente granuläre.

Le altre cellule glomerulari non presentavano invece nes-

sun fenomeno di accumulo.

Fig. 8: Fegato di ovino sacrificato. In un monocita, infil-
trante il tessuto epatico, sono riconoscibili numerosi
granuli elettrondensi (M. E. — medio ingrandiemento).

Fig. 9: Rene di ovino sacrificato. A livello glomerulare, in

un podocita sono riconoscibili i tipici corpi residuali a

diverso stadio di maturazione (M.E. — medio ingrandi-
mento).

DISCUSSIONE

Da un punto di vista clinico, la sindrome da noi riscontrata
possiede molti lati in comune con quella descritta dagli
Autori australiani {Gallagherst al., 1966) inovini intossica-
ti dalla graminacea Phalaris tuberosa, il cui principio attivo
e rappresentato daU'N'N-dimetiltriptamina (Clarke et al.,
1981), un alcaloide responsabile delle alterazioni neurolo-
giche. Tuttavia il pigmento presente nei neuroni ed in
cellule di altri organi, a differenza di quanto riscontrato nel
nostro caso, non appare colorabile attraverso la reazione
PAS (Hartley, 1978). L'analisi delle piante vegetanti sul pas-
colo utilizzato dagli ovini ha inoltre escluso la presenza di

questa pianta, rilevando invece la crescita di specie botani-
che tipiche della macchia mediterranea, del genere Cistus

(Cistus sp.), Asphodelus (Asphodelus albus e ramosus), e

Pistacia (Pistacia lentiscus), e la Quercus ilex, che riuscivano
a vegetare nonostante la persistente siccitä. Sebbene per
nessuna di queste siano conosciuti principi neurotossici, le

piante del genere Pistacia sono tuttavia note per la produ-
zione di resine contenenti terpeni ed, in particolare, quantity

talvolta non trascurabili di trementina (Cola et al.,
1936). Tale sostanza, che da un punto di vista chimico si

presenta come una miscela di idrocarburi aliciclici, pub
provocare una sintomatologia nervosa caratterizzata da de-

pressione e letargia, incoordinazione e disturbi locomotori
(Osweileret al., 1985). Inoltre, escreta con le urine potrebbe
essere responsabile dei fenomeni degenerativi tubulari da

noi osservati negli ovini affetti. Da questo punto di vista, tale

pianta potrebbe quindi essere, sia pure in modo parziale,
responsabile della sindrome osservata.

II pigmento accumulato in sede neuroviscerale appare po-
sitivo per le metodiche istochimiche PAS, Mallory e Ziehl-
Nielsen, e risulta quindi costituito da lipo ed emofuscine,
rappresentanti lo stesso tipo di materiale a diverso stadio
di ossidazione (Ghadially, 1975). Fanno eccezione i linfo-
nodi esaminati dove il pigmento viene colorato anche con
la Schmorl (melanine) e la Perls (emosiderine). L'utilizzo
invece della tecnica istochimica delle lectine ha permesso
di evidenziare la presenza nel materiale accumulato di resi-
dui di alfa-L-fucoso (UEA-I), di alfa-galattoso (GS-I) e del
disaccaride beta-D-galattoso (1—3)-N-D-acetil-galattosa-
mina (PNA).
L'osservazione ultrastrutturale ha messo in evidenza come
la sindrome neurologica possa essere correlata con l'accu-
mulo neuroviscerale di granuli di lipofuscina, presenti in
misura maggiore di quanto si osservi normalmente nei ru-
minanti della stessa etä (Merighi e Peirone, 1985). Ancora,
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dal momento che negli ovini venuti a morte spontanea-
mente e con sintomatologia manifesta la presenza dei gra-
nuli di lipofuscina e piü massiva, sembra esistere una rela-
zione diretta fra la quantitä del pigmento accumulato e in-
tensitä e frequenza delle manifestazioni nervöse.
Da un punto di vista diagnostico differenziale occorre
prendere in considerazione le forme genetiche di lipofusci-
nosi, dalla quale peraltro la sindrome da noi osservata si

discosta sia per l'aspetto epidemiologico che per la lenta
progressione della malattia {Palmerst al., 1986), o di sfingo-

lipidosi, che presentano perö caratteristiche ultrastruttura-
li diverse (Volk et al., 1972; Castagnaro et al., 1987). Tutta-

via, non e da escludere la possibilitä che le sostanze tossi-
che ingerite possano bloccare o ridurre l'azione di enzimi
lisosomiali provocando l'accumulo di substrati non catabo-

lizzati sotto forma di corpi residuali. Infine, e ancora possi-
bile che l'aumento dei fenomeni di perossidazione dei lipi-
di, di origine tossica, abbia provocato il massivo accumulo
di lipofuscine. La negativitä dei test sierologici e degli esa-

mi batteriologici nei confronti degli agenti patogeni
responsabili di alterazioni neurologiche nell'ovino, la man-

canza di lesioni infiammatorie o caratteristiche e l'assoluta

assenza di contaminazioni ambientali derivanti dall'uso di
pesticidi o fertilizzanti, permettono di ipotizzare che

responsabili della sindrome neurologica siano piante, proba-
bilmente tipiche della macchia mediterranea, arricchitesi a

causa della forte siccitä di un principio neurotossico.

Ulteriori studi di carattere tossicologico e attraverso la ri-
produzione sperimentale della malattia potranno chiarire
piü precisamente l'origine e la patogenesi della stessa.
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Syndromes neurotoxiques chez des mou-
tons apres l'ingestion de plantes du maquis
mediterranean: observations cliniques, his-
topathologiques, histochimiques et ultra-
structu relies

De graves manifestations nerveuses ont ete remarquees,
pendant une annee caracterisee par une particuliere seche-

resse, dans des troupeaux au päturage sur des terrains
riches en plantes du maquis mediterraneen. Les crises, qui
durent de 5 ä 20 seconds, sont caracterisees par l'ataxie, par
une perte de l'equilibre et par des convulsions. L'examen

anatomo-pathologique macroscopique revele une congestion

cerebrale, un aspect spongieux du foie, une nephrite
interstitielle et une hyperpigmentation des ganglions
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lymphatiques profondes. Les examens histopathologi-

ques, histochimiques et ultrastructurels confirment les

alterations hepato-renal et ils mettent en evidence un fort cu-

mul neurovisceral de lipofuscines. Dans l'attente d'ulte-
rieures etudes toxicologiques et de reproduction experi-
mentale de la maladie, les Auteurs attribuent l'apparition
du syndrome neurologique ä l'ingestion d'un facteur neu-

ro-toxique contenu dans des plantes du maquis mediterra-

neen.

Neurotoxische Symptome nach Aufnahme
von Pflanzen aus dem Mittelmeer-Buschwald

(Maquis) beim Schaf: klinische, histo-
pathologische, histochemische und
elektronenmikroskopische Befunde

In Schafherden wurden auf Weiden, die reich an Pflanzen

des Maquis sind, während eines besonders trockenen Jahres

neurotoxische Symptome beobachtet. Die Anfälle mit

Ataxie, Gleichgewichtsstörungen und Krämpfen dauerten

5 bis 20 Sekunden. Die makroskopischen Befunde waren

cerebrale Kongestion, eine schwammige Konsistenz der

Leber, interstitielle Nephritis und Hyperpigmentation der

Lymphknoten. Die histologischen, histochemischen und

elektronenmikroskopischen Untersuchungen bestätigten
eine neuroviscerale Ansammlung von Lipofuscin. Die
Autoren vermuten ein neurotoxisches Prinzip in diesen Pflanzen

des Maquis.
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