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Einleitung

Seit Ende des vorigen Jahrhunderts gibt es Berichte Gber Myeloneuropathien unge-
kiarter Genese aus vielen tropischen und suptropischen Regionen. Diese Berichte
waren in Europa und den Vereinigten Staaten von Amerika bis zum 2. Weltkrieg weit-
gehend unbekannt, bis die Situation der Kriegsgefangenen in Internierungslagern,
insbesondere im fernen Osten, die Neurologen auf die Beziehung zwischen Umge-
bung, Ernahrung, Klima auf der einen Seite und dem epidemischen Auftreten von
Myeloneuropathien auf der anderen Seite aufmerksam machte.

Tropische Myeloneuropathien stellen ein ernsthaftes gesundheitspolitisches Problem
in vielen Landern der 3. Welt dar, da eine groBe Zahl von dadurch Behinderten die
Gesellschaft belastet und das weitgehende Fehlen von diagnostischen, kurativen,
rehabilitativen, vor aliem aber praventiven MaBnahmen und Einrichtungen eine hoff-
nungslose Situation fur die Betroffenen hervorruft. Die Bedeutung des Problems
kann in diesen Landern nicht genau bestimmt werden, da Meldebestimmungen, so-
wie einfache statistische Infrastrukturen nicht zur Verfigung stehen. Zusatzlich dirf-
te das Fehlen von ausgebildetem arztlichen Personal in diesen landlichen Gebieten
eine korrekte und damit zuverlassige Diagnose dieser Erkrankungen beeintrachtigen
(65).

Die eben erwéhnten Faktoren erkldren die Verwirrung, die die Atiologie und Termino-
logie der tropischen Myeloneuropathien umgibt. Die Durchsicht der Literatur gibt zur
Einteilung in zwei Hauptgruppen AnlaB:

1. tropische ataktische Neuropathie (TAN) mit Uberwiegen der sensorischen Ata-
xie und

2. tropische spastische Paraparese (TSP), eine Uberwiegend spastische Parapa-
rese mit geringgradigem oder fehlendem Sensibilitatsausfall.

Zwischenformen sowie Uberlappen der klinischen Manifestationen existieren und
kénnen die Grenze zwischen diesen beiden Hauptsyndromen verwischen. Zusatzlich
wird in Einzelberichten auch auf Neuropathien des Nervus opticus sowie Hypakusis
und gelegentlich Zeichen einer Enzephalopathie hingewiesen.
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Obwoh! diese Myeloneuropathien vermutlich multifaktoriell in ihrer Ursache sind,
kann die Symptomatik und das klinische Bild entsprechend dem Alter, dem Ernah-
rungszustand, der Menge der zugeflhrten toxischen Substanzen und vor allem der
Expositionsdauer sich unterschiediich prasentieren und andern. Somit kann eine
Klassifikation nur gliltig sein, bis die Atiologien eindeutig abgegrenzt sind. Kiar defi-
nierte Erkrankungen, wie Beriberi, Pellagra und funikulare Myelose sollen hier nicht
besprochen werden.

Tropische ataktische Neuropathie (TAN)

Unter epedemieartigen auBeren Bedingungen werden Inzidenzen bis zu 26/1000
in Nigeria (50) bzw. fir Mozambique bis zu 34/1000 (9) berichtet. OSUNTOKUN (48)
pragte 1968 den Terminus ,,tropical ataxic neuropathy”.

Bereits 80 Jahre friher, 1888 und 1897 hatte STRACHAN (72) anhand von 510 Féal-
len eine Form einer Neuritis multiplex mit typisch ataktischem Gang, die er auf den
Westindischen Inseln beobachtet hatte, berichtet. Seine Patienten hatten (iber bren-
nende Schmerzen an den FuBsohlen geklagt, zeigten einen ataktischen Gang sowie
Sensibilitatsstérungen, inshesondere an den unteren Extremitaten. 1910 berichtete
SCOTT (66) Uber 21 Patienten mit einem sehr ahnlichen, allerdings akut beginnen-
den Krankheitsbild, die er auf einer Zuckerrohrplantage in Jamaica beobachten
konnte. Voraus ging eine hdmorrhagische Konjunktivitis und Stomatitis. Er interpre-
tierte dieses Krankheitsbild als akute Form des ,,Stranach Syndroms”. KNUTTGEN
(31) faBte dann diese Symptomatik als Strachan-Scott-Syndrom zusammen. SCOTT
hatte einen toxisch-nutritionellen Faktor in der Atiologie dieser Symptomatik postu-
liert. In Kenntnis der méglichen neurologischen Komplikationen (27, 74), die im Rah-
men der Pandemie der akuten h&morrhagischen Konjunktivitis beobachtet wurden,
und angesichts des neurotropen Potentials des Enterovirus 70, das durch Inckula-
tionsversuche an Affen bewiesen werden konnte (32), muf3 wohl retrospektiv das
Strachan-Scott-Syndrom als postinfektiése sensorische Neuropathie gedeutet wer-
den (71). Nichtsdestoweniger kommt STRACHAN und SCOTT das Verdienst zu, das
Interesse auf eine nutritionell-toxische Ursache der tropischen und ataktischen Neu-
ropathie gelenkt zu haben. Aus vielen Teilen Afrikas (4, 12, 17, 24, 26, 43, 55, 61),
aus Indien (33) und Malaysia (67) sowie aus Kriegsgefangenenlagern in tropischen
und subtropischen Regionen des Fernen Ostens (14, 21, 69) gibt es Berichte Gber ihr
Vorkommen. Zwei evt. drei &tiologische Aspekte der TAN werden von den allermei-
sten Autoren in den Vordergrund geriicki: TAN wird haufig als Komplikation einer tro-
pischen Malabsorption (= tropische Sprue) oder als Folge der Neurotoxizitat von
chronischer oder akuter Cassava-ingestion beobachtet. Viele Autoren versuchen ei-
nen Zusammenhang zwischen TAN und Mangelzustéanden an verschiedenen Vitami-
nen der B-Gruppe herzustellen (34, 141, 29, 15, 68). Am ehesten handelt es sich je-
doch um eine indirekte Abhangigkeit, da natirlich im Rahmen einer Malabsorption
auch Vitaminmangel auftreten kénnen.

Elektrophysiologische Evidenz einer peripheren Neuropathie fanden IYER et al. (28)
bei acht von 25 Patienten mit tropischer Sprue, zwei von ihnen hatten auch klinische
Zeichen einer dorsolateralen Myelopathie. Ahnliche Ergebnisse wurden von JEE-
JEEBHOY et al. (29) sowie BOOTH und MOLLIN (2) berichtet.

Im Jahre 1985 berichteten BRIN et al. sogar (ber eine Vitamin-E-Defizienz bei Pa-
tienten mit Zeichen einer spinozerebellaren Degeneration und ataktischen Neuropa-
thie, die im Rahmen einer Abetalipoproteinaemie und anderen Formen einer chroni-
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schen Fettmalabsorption aufgetreten waren (3). Schliellich sollte noch einmal auf
die Rolle von Vitamin B,, und Kobalamin bei nichttropischen ataktischen Neuropa-
thien hingewiesen werden: Im besonderen sei die durch Kobalaminmangel verur-
sachte Tabak-Alkohol-Amblyopie erwéhnt.

OSUNTOKUN et al. (53) fanden jedoch in einer ausfuhrlichen Untersuchung der Vi-
taminspiegel bei Patienten mit TAN, daB Vitamindefizienzen mit groBer Wahrschein-
lichkeit nur eine untergeordnete Rolle in der Pathogenese der TAN spielen.

Es ist das Verdienst von D. MOORE (47), erstmals auf den EinfluB einer Cassava-
belasteten Didt auf die Gesundheit hingewiesen zu haben. Bereits 1936 beschrieb
CLARK den hohen Zyanid-Gehalt bestimmter Cassava-Sorten und ihre potentiellen
toxischen Effekte. In West- oder Ostafrika wurden seither zahlreiche Berichte Uber
die entscheidende Rolle einer chronischen Zyanidvergiftung durch Cassava-Konsum
verdffentlicht (40, 42, 52,37).

Cassava-Wurzeln, die ein Uberaus wichtiges Grundnahrungsmittel in vielen tropi-
schen Landern sind (11), enthalten zyanogene Glykoside, die durch entsprechende
Verarbeitungsmethoden, wie Laugen, Rdsten oder Sonnentrocknen vor der Konsu-
mation weitgehend entfernt werden kénnen. Wenn jedoch die Wurzeln roh gegessen
werden, wie es haufig im Rahmen einer Hungersnot wahrend einer Dirreperiode ge-
schieht, kann die Zyanidaufnahme zu hoch sein. Aufgenommenes Zyanid wird durch
Konversion in Thiozyanat (70) detoxifiziert, wobei die enzymatischen Um- und Ab-
bauwege von schwefelhaltigen Aminosauren abhéngen. Eine solche Defizienz kann
daher die Fahigkeit des Organismus, das Zyanid in ausreichender Menge zu detoxifi-
zieren, behindern (76). Eine Kombination einer zu hohen Zyanid-Exposition auf der
einen Seite sowie eines Mangels an schwefelhaltigen Aminosauren auf der anderen
Seite wurde von OSUNTOKUN als Ursache des Auftretens einer ataktischen Neuro-
pathie bei Menschen, die sich Uberwiegend mit Cassava ernédhren, beobachtet (51).

Die Feststellung scheint also erlaubt zu sein, daB Malnutrition eine wichtige Rolle bei
chronischen Zyanid-induzierten Myeloneuropathien spieit. Aus klinischen Beobach-
tungen schlieBen ROMAN und Mitarbeiter (60), daB mé&Bige Mengen von Cassava,
iber einen langen Zeitraum verzehrt, zum typischen klinischen Bild einer TAN fih-
ren, wahrend, insbesondere bei Kindern und schwangeren bzw. stillenden Frauen,
bei einer weitgehend ausschlieBlichen Erndhrung mit groBen Mengen von bitterem
Cassava wahrend Durreperioden hauptsachlich der toxische Effekt an den Pyrami-
denbahnen zur Beobachtung kommt und klinisch als tropische spastische Parapare-
se manifest wird.

Symptomatik der TAN

Verschiedene Autoren listen die einzelnen Symptome in unterschiedlicher Gewich-
tung auf. Es sollen hier die entscheidenden in einer Zusammenfassung, entspre-
chend der Reihenfolge ihrer Haufigkeit, dargestellt werden (60, 49, 12):

Par- und Dysaesthesien der unteren Extremitaten, distal betont

Zeichen einer Hinterstrangsidsion (Verminderung des Lagesinnes und des
Vibrationsempfindens)

Ataxie

Schlaffe Paraparese, insbesondere der unteren Extremitaten
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Visusminderung
Haut- und Schleimhautldsionen

Psychotische Symptome

Tropische ataktische Neuropathie ist also eine weitgehend schmerzlose Erkrankung,
abgesehen von fallweise auftretendem Brennen der FuBsohlen (“burning feet”). Die
Sensibiltatsstorungen sind vorwiegend distal betont, die Sehnenreflexe fehlen meist
von Beginn, mit erst langsam sich verschlechternder grober Kraft. SCHAUMBURG et
al. (64) diskutieren sogar, daf3 die betréchtliche ,,sensorische Ataxie“, chne wesentli-
che Parese, mdglicherweise von einer priméaren Lasion der dorsalen Wurzel bzw. des
dorsalen Ganglion (im Sinne einer somatischen sensorischen Neuropathie) herriihrt.
Sekundar sollen die zentral gerichteten Axone der Hinterstréange und die peripheren
sensiblen Axone degenerieren.

Zwischenformen mit wechselnder Auspragung der Ataxie bzw. Spastizitat werden ei-
ner dorsolateralen Neuromyelopathie zugeschrieben. Ein Ineinanderibergehen der
klinischen Manifestationen der tropischen Neuropathie und tropischen spastischen
Paraparese kann die Grenze zwischen diesen beiden Krankheitsentitdten verwi-
schen.

Tropische spastische Paraparese (TSP)

Wie oben erwéahnt, fuhrt die UberméaBige Ingestion von bitterem Cassava unter be-
stimmten Umstanden zum klinischen Bild der TSP. Abgesehen von dieser Atiologie
wird die TSP insgesamt seltener beobachtet als TAN. Auch bei Kriegsgefangenen
des Fernen Ostens muBte die TAN wesentlich haufiger als TSP diagnostiziert wer-
den. Berichte (ber ihr Vorkommen gibt es aus West-, Ost- und Siidafrika sowie von
Inseln des Indischen Ozeans, aus Sudindien, Kolumbien und der Karibik (9, 12, 13,
30, 38, 45, 46, 48, 59, 60, 75). Von den Seychellen wurde eine jahrliche Inzidenz von
120/100.000 berichtet, aus Kolumbien eine solche von 98/100.000 (30, 59).

Die &tiologische Zuordnung des klinischen Krankheitsbildes einer tropischen spasti-
schen Paraparese erscheint schwieriger und komplexer als die der TAN. Neben der
exzessiven Cassava-Ingestion wird TSP nach GbermaBiger Konsumation von Erbsen
der Lathyrus-Familie (L. sativus — Kichererbse; L. clymenum — Platterbse sowie L.
cicera — flachhlilsige Erbse) beobachtet.

Auch Malnutrition/Malabsorption ohne exotoxische Komponente wird von mehreren
Autoren als Ursache fur TSP diskutiert. Schon seit vielen Jahren, und neuerdings
wieder, wird eine infektiose Genese dieser Erkrankung fur mdglich gehalten.

CLIFF und Mitarbeiter (9, 10) berichteten Giber das epidemieartige Auftreten der TSP
in der von einer Dirre heimgesuchten mozambiquischen Provinz Nampula. Innerhalb
von 2", Monaten erkrankten 1102 Personen. Kinder und laktierende Frauen waren
hauptséachlich mit dem Bild einer TSP betroffen. Eine tagliche Aufnahme von HCN in
der GréBenordnung von bis 31,5 mg wurde geschatzt. Die Serumspiegel von Thiozy-
anat waren 10 - 30 mal héher als bei gesunden, nicht rauchenden Kontrollpersonen

(6).

Wie kommt es nun gerade wéhrend einer Dirreperiode zu einem solchen epidemie-
artigen Auftreten dieser Erkrankung? Cassava ist sehr widerstandsféhig gegentiber
Trockenheit, aber es steigen die Spiegel der zyanogenen Glykoside wéhrend
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solcher Trockenzeiten sehr dramatisch an, ja sogar in stiBen Cassava-Arten werden
Anstiege registriert (46). Die uUblicherweise durchgefihrten Bearbeitungsmethoden
entfernen oft mehr als 90% der Glykoside, wahrend der Trockenzeit werden naturge-
maB Lauge- und Einweichvorgénge verunmdglicht, dodaB die Ernte meist zur Génze
lediglich sonnengetrocknet wird. Frauen und Kinder essen zudem haufig rohen oder
nur getrockneten ungekochten Cassava. Auffallig war im Bericht von CLIFF und Mit-
arbeitern (9), daB die Bevdlkerung im Bereich der Kustenregionen, wo Fisch ausrei-
chend verflgbar war, bei weitem am wenigsten von der TSP-Epidemie betroffen war.
Dieselbe Autorengruppe berichtet auBerdem Uber das gleichzeitige Auftreten von
deutlich erhdhten Thiozyanatspiegeln im Serum und der reduzierten Ausscheidung
von anorganischem Schwefel, ein Hinweis also fir UbermaBige Zyanid- aber unzu-
reichende Aufnahme von schwefelhaltigen Aminosduren. Kontrollpersonen von einer
benachbarten Cassava-Gegend, wo keine TSP-Félle beobachtet wurden, zeigten
wesentlich niedrigere Thiozyanat-, aber hdhere anorganische Schwefelausschei-
dung, die als MaB der schwefelhaitigen Aminosduren-Konsumation gift (63).

Aus diesen Ergebnissen wurde der SchluB gezogen, daB lediglich die Kombination
von reichlicher Zyanidaufnahme bei Schwefeldefizienz, d. h. Aminosduremangel,
zum Auftreten der Symptome einer TSP flhrt, eine Tatsache, die ja schon friher dar-
in beobachtet wurde, daB3 in Kustengegenden, in denen z. B. Fisch reichlich vorhan-
den war, kaum TSP beobachtet wurde. Auch aus Zaire gibt es dhnliche Berichte {iber
ein epidemieartiges Auftreten von TSP wéhrend der Trockenzeit (36). Der Mechanis-
mus der Interaktion zwischen Zyanid und Schwefel ist noch nicht véllig geklart, man
vermutet, daB Schwefeldefizienz die Detoxifikation eines hohen Zyanidangebotes
behindert, und das Nervernsystem durch Zyanid geschadigt wird. Eine andere Erkla-
rungsmoglichkeit ist die, daB die Zyaniddetoxifikation die begrenzte Menge an ver-
fagbaren schwefelhaltigen Aminosduren soweit verbraucht, daB die Synthese von
Schwefelverbindungen, die flr die neurale Funktion essentiell sind, gestort ist (7).

Epidemien von spastischer Paraparese sind, neben oben erwahnten Cassava-be-
dingten Zyanid-Intoxikationen, haufig durch exzessive Konsumation von Erbsen aus
der Lathyrus-Familie verursacht, im besonderen sind die Spezies L. sativus, L. cly-
menum und L. cicera zu nennen. Eine spastische Paraparese auf dem Boden einer
Lathyrus-Erbsen-Konsumation wird Lathyrismus gennant. Am indischen Subkonti-
nent sowie in Ostafrika, im besonderen Athiopien, stellt der Lathyrismus noch immer
ein betréchtliches gesundheitspolitisches Problem dar (54). Die Symptome eines La-
thyrismus beginnen nach einer monatelangen Lathyrus-betonten Diat, meist bei
gleichzeitig bestehender Protein-Kalorien-Mangelsituation. ROY (62) flhrt Beta-N-
Oxalyl-Amino-L-Alanin (BOAA), das in Lathyrismus verursachenden Erbsen reichlich
vorkommt, als jenes Neurotoxin an, das die Krankheit verursachen soll.

Aus Sudafrika (22), Westafrika (19, 24, 41) sowie Ostafrika (23, 43) gibt es Berichte
Uber das Auftreten dieser TSP im Rahmen einer Malnutritions-/Malabsorptionssitua-
tion.

Bereits 1940 vermutete MINCHIN (39) eine entzlndlich-infektitse Ursache der TSP.
MONTGOMERY und Mitarbeiter (46) fanden bei 181 jamaikanischen Patienten mit
TSP in mehr als 40% entzlindliche Liquorveranderungen, 60% hatten eine positive
Treponemen-Serologie. Neuropathologische Untersuchungen zeigten Zeichen einer
chronischen Leptomeningitis (56). Die geographische Verteilung der TSP Jamaikas
entspricht in weiten Teilen genau der der Framboesie (44).
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Auch aus Kolumbien sind ahnliche serologische Ergebnisse bekannt (77). Die Er-
gebnisse von Pamela RODGERS-JOHNSON und Mitarbeiter (58) lassen jedoch eine
Treponema pertenue sowie Treponema pallidum-Infektion als Ursache von TSP un-
wahrscheinlich erscheinen. Dies wird unterstitzt durch die Tatsache, daB in den
Framboesie-endemischen Gebieten der pazifischen Inseln keine Erkrankungsfalle
an TSP bekannt sind (58). Auch eine chronische Infektion mit Borellia burgdorferi er-
scheint als Ursache flr TSP nicht beweisbar, wenngleich 6 von 24 jamaikanischen
TSP-Patienten einen positiven Immunfluoreszenztest gegen B. burgdorferi aufwie-
sen (58). In Ubereinstimmung mit Ergebnisse aus Kolumbien und Martinique (20)
wurden allerdings in bis zu mehr als % der Serum- und Liquorproben IgG Antikdrper
gegen HTLV | gefunden.

Obwohl das klinische Bild der tropischen spastischen Paraparese in allen Regionen
der Welt dhnlich ausgepragt ist, erscheinen unterschiedliche Atiologien also méglich.
Andererseits schiief3t die Uniformitat der Symptomatik in abgegrenzten Gebieten mit
hoher Inzidenz eine grobere Heterogenitét in ihrer Atiologie weitgehend aus.

Die klinische Symptomatik der TSP beginnt haufig mit Krampfen in den unteren Ex-
tremitaten, denen baid eine spastische Tonuserhdhung folgt. Die Reflexe an den un-
teren Extremitdten sind gesteigert, die Pyramidenbahnzeichen positiv. In geogra-
phisch unterschiedlicher Haufigkeit kommen Visusbeeintrachtigungen, Horverminde-
rung sowie gelegentlich Zeichen einer Hinterstrangslasion, aber auch einer Stérung
des Tractus spinothalamicus zur Beobachtung. Fallweise wird auch Uber Stérungen
der Sphinkterfunktionen und Uber Impotenz geklagt.

Prognose und Therapie

Eindeutige Therapieempfehlungen flr Krankheiten unterschiedlicher Genese sind
naturgemaB unmdglich. Es darf postuliert werden, dafB insbesondere im tropischen
Afrika die Atologie der tropischen Myeloneuropathien dem lokal erfahrenen Arzt be-
kannt bzw. erkennbar sein miiBte. Anderung der EBgewohnheiten zu verlangen, ist
fir uns Européer eine einfache, klar definierte, logische, zum Ziel flihrende Forde-
rung, die zwei Aspekte gleichzeitig zu beeinhalten hat:

Erstens miissen zyanogene Pflanzen ersetzt werden, zweitens muB3 die Nahrung in
bezug auf Vitamine und EiweiBzufuhr adaquat, d. h. ausreichend sein. Ohne radikale
Anderung der politischen Situation dieser Lénder wird diese Forderung ins Leere ge-
hen missen, und der tropenmedizinischen Wissenschaft wird vermutlich noch viel
Zeit zur Verfiigung stehen, die Atiologie und die pathophysiologischen Mechanismen
dieser Erkrankungen zu ergriinden. In der Zwischenzeit darf im gerne praktizierten
Ritus des Vitaminpillen-Verschreibens durchaus ein Sinn und eine Effektivitat vermu-
tet werden.

Uber die Prognose gibt es keine zuverldssigen Zahlen, doch darf in manchen Lan-
dern angesichts der mangelnden medizinischen Basisversorgung und damit der spa-
ten bzw. fehlenden Diagnosestellung sowie des Fehlens jeglicher PréaventivmaBnah-
men eine bedeutende Morbiditdt angenommen werden, und es muB wohl auch ein
betrachtlicher Prozentsatz an Dauerschéden vermutet werden.

AbschlieBend sollen zwei jingste Berichte (iber mdgliche Behandlungsmethoden,
insbesondere der Cassava-bedingten chronischen Zyanidintoxikation berichtet wer-
den. FREEMAN (18) betont die Effektivitdt von Hydroxykobalamin, im Gegensatz
zum Zyanokobalmin als potenten Zyanidantagonisten. HALL (25) konstatiert richti-
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gerweise, daB es unmdoglich, ja in keiner Weise wiinschenswert wére, den Anbau von
Cassava, der fur 500 Millionen Menschen in den drmsten Gegenden der Welt das
Grundnahrungsmittel darstellt, vollig zu verdammen. In mehreren Publikationen wur-
den die Cassavablatter (35) als hervorragende Eiwei3lieferanten erwahnt. 100 g fri-
sche Blatter beeinhalten ca. 10 g verwertbares Eiwei3, eine Menge, die in nichts dem
EiweiBgehalt von Reis oder Mais nachsteht (35). Das einzige Problem stellt die Tat-
sache dar, daB das Eiwei3 der Cassavablatter einen relativen Mangel an schwefel-
haftigem Methionin hat. HALL (25) kommt zu dem SchluB, daf3 der einzige gangbare
Weg wére, synthetisches Methionin, welches angeblich in den Herstellungs- und
Vertreibungskosten sehr gunstig ist, als zusétzliche Prophylaxe anzubieten. Dies er-
scheint eine erstaunliche SchluBfolgerung, zumal insbesondere Methionin bzw.
schwefelhaltige Aminoséuren reichlich in Hilsenfrichten wie Erbsen oder Bohnen
vorhanden sind; einige, vielleicht nur lokal gebrduchliche Arten dieser Hilsenfriichte
sind auBerdem noch Uberaus witterungs-, insbesondere dirreresistent (5).

Zusammenfassung

In vielen tropischen und subtropischen Landern wird die Diagnose einer Myeloneuro-
pathie haufig gestellt. Eine klinische Differenzierung in tropische ataxische Neuropa-
thie und tropische spastische Paraparese wird von vielen Autoren empfohlen. In die-
sem Referat werden die klinischen Symptome sowie die atiologischen Aspekte
dieser beiden Krankheitsentitaten im Detail beschrieben. Inshesondere wird der atio-
logische Aspekt der Malnutrition, Cassavaintoxikation, des Lathyrismus sowie der
HTLV-I-Infektion diskutiert.

Schliisselworter

Tropische spastische Paraparese, tropische ataktische Neuropathie, aetiologische
Aspekte: Cassava- und Lathyrus-Ingestion, tropische Malabsorption, HTLV I-Infek-
tion.

Summary
Tropical Myeloneuropathy, a review

In many tropical and subtropical countries the diagnosis of myeloneuropaty is fre-
quently made. A clinical differentiation in tropical atactic neuropathy and tropical spa-
stic paraparesis is recommended. The clinical signs and symptoms as well as the
etiologic aspects of these two entities are described. Cassava containing cyanogenic
glycosides, tropical malabsorption, lathyrismus respectively HTLV-I infection are dis-
cussed with regard to their etiologic aspects.

Key-words

Tropical spastic paraparesis, tropical atactic neuropathy, etiologic aspects: cassava
and lathyrus ingestion, tropical malabsorption, HTLV-I infection.
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