258

4.12 Crotalaria spp. (H. Bohme)
4.12.1 Vorkommen und Bedeutung

Die Crotalaria-Arten gehoren botanisch zur Familie der Leguminosen (Fabaceae). Es sind
ein- oder mehrjahrige Gewirzpflanzen mit erbsendhnlichen Hiuilsen, die eine grofiere Anzahl
an Samenkornern enthalten. Sie kommen in den tropischen Breiten Asiens, Afrikas und Std-
Amerikas vor und sind um 1900 nach Nord-Amerika gelangt.

Von den verschiedenen Arten haben sich 6 als toxisch fiir Labor- und Nutztiere erwiesen,
wobei in den Vereinigten Staaten nur die Spezies Crotalaria retusa und Crotalaria spectabilis
von Bedeutung sind (Cheeke, 1988). Die ganze Pflanze enthélt das Pyrrolizidin-Alkaloid
'Monocrotalin' (Copple et al., 2002); entsprechend sind nicht nur die Samenkdrner, sondern
auch das Grinfutter toxisch. Aufgrund der Tatsache, dass die Samen (ber Jahre im Boden
Uberdauern konnen, treten Crotalariapflanzen im Nachfolgeanbau als Verunreinigungen auf
und kontaminieren dann Getreide bzw. Sojabohnen.

4.12.2 Effekte beim Tier, Metabolismus

Pyrrolizidin-Alkaloide zerstoren irreversibel die Leber. Sie werden nach oraler Aufnahme im
Darm absorbiert und in den Parenchymzellen der Leber metabolisiert, wobei unterschiedliche
Wege diskutiert werden (Cheeke, 1988). Als der Bedeutendste ist die Dehydrogenierung und
die Bildung von Pyrrolderivaten anzusehen. Diese stark alkalischen Substanzen verhindern in
der Leber die Zellteilung und hemmen die Proteinsynthese.

Die verschiedenen Tierarten reagieren auf Pyrrolizidin-Alkaloide sehr unterschiedlich. Am
empfindlichsten sind Rinder und Pferde, demgegeniiber scheinen Schafe und Ziegen
weitgehend resistent zu sein. Bei Labortieren hat sich gezeigt, dass Ratten und Mause
gegenuber Pyrrolizidin-Alkaloiden sehr empfindlich sind im Gegensatz zu Kaninchen,
Meerschweinchen und Hamstern. Auf Pyrrolizidin reagieren Hihner und Puten starker als
beispielsweise Wachteln (Cheeke, 1988).

Die artspezifischen Reaktionen werden hauptsachlich auf Unterschiede im Leberstoffwechsel
zurlickgefuhrt. Bei den empfindlichen Tierarten, wie Ratte, Rind und Pferd ist die Produktion
von Pyrrol in der Leber hoch, wohingegen die resistenten Tierarten niedrige Produktionsraten
aufweisen (Mattocks, 1986).

Bei den weniger empfindlichen Tierarten wird vermutet, dass sie in groRerem Ausmal}
detoxifizierende Enzyme, wie die Glutamin-S-transferase und die Epoxid-Hydrolase bilden,
die an der Exkretion von Pyrrolizidin-Alkaloiden beteiligt sind (Lanigau, 1970; Swick et al.,
1983).

Es gilt zwar als gesichert, dass der Abbau von Pyrrolizidin-Alkaloiden hauptséchlich in der
Leber erfolgt, es konnte jedoch gezeigt werden , dass Ester von Pyrrolizidinalkaloiden, die
aus Echium- und Heliotropium-arten stammten, im Pansen von Schafen derivatisiert werden.
Es gibt jedoch keine vergleichenden Untersuchungen, die kléren, warum beim Schaf die
Detoxifizierung im Pansen effektiver als beim Rind ist (Cheeke, 1988).
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4.12.3 Mdoglichkeiten der Detoxifikation

Ausgehend von der Tatsache, dass verschiedene Tierarten gegeniber einer Pyrrolizidin-
Toxikose weitgehend resistent sind, beruhen erste Detoxifizierungsversuche darauf, den
Stoffwechsel von den empfindlichen Tierarten durch entsprechende Zusétze dahingehend zu
beeinflussen, dass ein verstarkter Pyrrolizidin-Abbau in der Leber und beim Wiederkauer
auch im Pansen erfolgt.

Untersuchungen von Buckmaster et al. (1976) haben gezeigt, dass hohe Cysteindosierungen
bei Ratten eine Schutzwirkung gegentber Pyrrolizidinvergiftung ausiben.

Als weiterer Ansatzpunkt ist die Verwendung von synthetischen Antioxidanzien, wie
Etoxyquin oder Butyl-hydroxyanisol anzusehen, mit dem Ziel die Glutathion-S-transferase-
Produktion zu steigern (Miranda et al., 1981; Garrett und Cheeke, 1984).

Bei den aufgefiihrten Malinahmen handelt es sich um Laboransatze, wobei zu beriicksichtigen
ist, dass die Pyrrolizidtoxiditat in diesen Versuchen nicht durch Crotalaria, sondern durch
Senecio jacobaea (Jakobs-Greiskraut, Jakobs-Kreuzkraut) verursacht worden ist.

Diese Versuche hatten das Ziel, die Resistenz der Tiere gegenuber Pyrrolizidin-Alkaloide zu
erhohen; sie liefern keinen Beitrag zur Detoxifikation des Futters.

4.12.4 Schluf3folgerungen

Infolge seiner geringen Bedeutung in Europa wird flr Crotalaria-Arten kein Forschungs-
bedarf gesehen.
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