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Lebensmit te l  sind bei Lagerung  an der offenen Luf t  immer  einem Be- 
fall durch Schimmelpi lzsporen ausgesetzt.  Die sich daraus  entwickelnden 
Pilzkolonien kSnnen hoch gef~hrliche Giftstoffe, die Mykotoxine,  produ-  
zieren (~bersichten:  Ciegler et al., 1971; Reifl, 1068, 1972), die den Verzehr  
des befal lenen Lebensmit te ls  zu einer groBen Gefahr  werden lassen k~n- 
nen. Man kennt  heute  mehr  als 100 Mykotoxine,  yon denen die yon Asper- 
gillus ]~avus gebildeten Aflatoxine (Goldblatt, 1969; Frank, 1974) die be- 
kanntes ten  und gef~hrlichsten sind. 

Eine gro/3e Zahl  yon Untersuchungen ha t  gezeigt, da/3 Mykotoxine  bei 
vielen Versuchst ieren vielf~ltige Sch~digungen he rvor ru fen  kSnnen. Dar-  
fiber hinaus  exis t ieren einige zwingende Anhal t spunkte  und indirekte  Be- 
lege darfiber, dab auch be im NIenschen ein Zusammenhang  zwischen dem 
Konsum mykotox inha l t ige r  Lebensmit te l  und der  Ents tehung verschie- 
dener  Krankhe i t en  besteht.  Zwar  werden  verschimmel te  Lebensmit te l  
meist  abgelehnt  und verworfen ,  doch muB damit  gerechnet werden,  dab 
auch ein ~uBerlich e inwandfreies  Lebensmit te l  toxinhalt ig ist, da seine 
Rohstoffe kontaminier t  waren.  

I. Akute Sch~idigungen 

Die Gefahr  der  Ents tehung aku te r  Vergif tungserscheinungen durch 
den Verzehr  mykotoxinha l t iger  Nahrungsmi t te l  scheint nicht groB zu sein. 
Berechnungen ergaben, dab in Afr ika  pro Mahlzeit  16 kg Erdnfisse mit  
sehr hohem Aflatoxin-Gehal t  ve rzehr t  werden  mfiBten, um eine akute  
Vergif tung hervorzurufen  (Crawford, 1971). Das ist wohl nicht denkbar .  

~ b e r  eine akute  Aflatoxin-Vergif tung im Hausha l t  exist ieren bis heute 
nu t  drei Berichte. So e rk rank ten  in Kanada  zwei Kinder  nach dem Ver-  
zehr  yon Spaghettis,  die verschimmel t  waren  und in denen auch Aria- 
toxine nachgewiesen werden konnten (van WaIbeek et al., 1968). Die Leber  
eines vers torbenen 15j~hrigen Eingeborenen in Uganda enthiel t  zentr i -  
lobul~re Nekrosen, wie sie auch bei Affen nach exper imente l le r  Aflatoxin- 
In toxikat ion  auftreten.  In den in der  Wohnung sichergestellten Maniok- 
proben konnte  eine ungewShnlich hohe Afla toxin-Konzentra t ion yon 1,7 
mg/kg  gefunden werden  (Serck-Hanssen, 1970). 

In Deutschland konnte zum ersten Mal eindeutig tier Zusammenhang  
zwischen Af la toxin-Aufnahme und schweren Erk rankungen  aufgezeigt 
werden.  Ein an akuter  Oberbaucherkrankung  mit  akuter  gelber Leber -  
dystrophie vers torbener  Pa t ien t  hat te  kurz  vor  dem Einsetzen der Be- 
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schwerden ungew6hnlich groI~e Mengen yon Ntissen gegessen, yon denen 
man gl~icklicherweise eine Probe sicherstellen konnte. Aus dieser liel~en 
sich drei toxinogene Schimraelpilze isolieren. In Extrakten der Leber des 
Verstorbenen fand man Aflatoxin B 1. Damit konnte eine akute Aflatoxin- 
Vergiftung, die einen schcn vorhandenen Leberschaden verst~rkt hatte, 
nachgewiesen werden (BSsenberg, 1972}. 

II. Chronische Schiiden 

Eine Ffille yon Befunden macht die Entstehung chronischer Erkran- 
kungen durch den Verzehr rnykotoxinhaltiger Nahrungsmittel wahrschein- 
lich. Im foIgenden werden die Ergebnisse der wich~igsten Untersuchungen 
ZUsammengefaflt. Diese stammen naturgera~i[~ vorwiegend aus tropische~ 
Regionen, da hier die mykotoxinproduzierenden Pilze einmal besonders 
gfinstige Wachstumsbedingungen vorfinden, zum anderen sich die Bev51- 
kerung fast ausschlie~lich yon landwirtschaftlichen Produkten ern~hrt, die 
oft ohne Bead]tung vorratshygienischer Gesichtspunkte gelagert und nur 
selten industriell weiterverarbeitet werden. In weniger entwickelten und 
industrialisierten Regionen treten verschirnmeIte Lebensmittel mit grS- 
{~erer Wahrscheinlichkeit auf, da die Transport- und Lagerungsbedingun- 
gen unterentwickelt sind (Alpert und Davidson, 1969). Dazu kommt, da~ 
Erdnfisse, die besonders leicht yon Aspergillus ]tavus (Afiatoxin-Produ- 
zent) und anderen Schimmelpilzen befallen werden, die Hauptnahrung 
vieler BevSlkerungsgruppen der Tropen sind, haben sie doch einen hohen 
Eiwe~Bgehalt. 

A. Primiirer Leberkrebs 
1. Allgemeine Beyunde 

Eine Reihe statistischer Erhebungen hat gezeigt, dal~ prim~rer Leber- 
krebs besonders h~iufig in Mittel- und Sfidafrika, Sfidindien und Sfidost- 
asien auftritt (mit 75 und mehr F~illen je 100 000 m~nn]ichen Personen 
Pro Jahr), hingegen selten in Nordindien, Nord- und S~idamerika, Europa, 
ISrael und Australien (3 und weniger F~lle je 100 000 m~nnlichen Perso- 
nen pro Jahr (Higginson, 1963; Gibson und Chan, 1972). Afrikaner und 
Asiaten, die in industrialisierte Lfinder mit geringer Hfiufigkeit dieser 
Krebsart eingewandert sind, tibernehmen die niedrige Erkrankungsrate 
ihrer neuen Umgebung (AIpert und Davidson, 1969). 

2. Spezielle Befunde 

a) Stidafrika 
Nach den Angaben von Kraybill und Shimkin (1964} erkranken an 

Prira~irem Leberkrebs von je 100 000 Menschen 0,18 D~inen, 1,7 weiBe Nord- 
araerikaner, jedoch 14 m~innliche Bantus. Gerade diese BevSlkerungs- 
gruppe ern~hrt sich vorwiegend yon verschimmeltem Getreide, und hier 
rnacht dann auch der prim~re Leberkrebs 68 ~ aller auftretenden Krebs- 
forrnen aus (Oettl~, 1956). Ob der Verzehr yon verschimmeltem Getreide 
tats~ichlich zur Krebsentstehung ffihrt, ist noch ungewi~, doch ist ein der- 
artiger Zusaramenhang nach den Studien sfidafrikanischer Forscher sehr 
Wahrscheinlich (Oettl$, 1965; Torres et al., 1970), da rassische Disposition, 
Virusinfektion und Parasitenbefall als AuslSser auszuschliel3en sind (Kray- 
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bill, 1969). In diesen Zusammenhang geh~ren die Beobachtungen, dab 
ganz allgemein in Afrika Eingeborene h~ufiger an prim~rem Leberkrebs 
erkranken als Wei~e mit ihren anderen El~gewohnheiten (Berman, 1941; 
Higginson, 1956; Oettl~, 1964) und dal3 in fi, gypten mit trocken-heif~em 
Klima (ungfinstig ffir das Pilzwachstum) die Leberkrebsh~ufigkeit sebr 
gering ist (Oettl~, 1965). 

b) Swaziland 
Sfidafrikanische Forscher (Keen und Martin, 1971; Martin et al. 1971) 

studierten den Zusammenhang zwischen der Anwesenheit  yon Aflatoxinen 
in Erdnfissen und dem Vorkommen yon prim~rem Leberkrebs in Swazi- 
land. Die Krankhei t  trat  h~ufiger im Osten sowie im Zentrum des Landes 
auf, wo auch der Befall yon Erdnfissen durch Aspergillus l~avus am stfirk- 
sten ist. Dies beruht  auf einer h5heren Durchschnit tstemperatur und ge- 
r ingeren Niederschl~gen in diesen Regionen. V0n 635 Nahrungsmit telpro-  
ben (vor allem Mais, Erdnfisse, Erdnul3mehl, Hikse) kam Aspergillus flavus 
in 50% der Proben vor; 12 der 15 geprfiften Isolate dieses Pilzes erwiesen 
sich als Toxinbildner. Insgesamt zeigte sich, dal3 in den Gebieten mit ver- 
st~irktem Auftreten yon prim~irem Leberkrebs die Wahrscheinlichkeit des 
Konsums yon Aflatoxinen auch grSl~er ist (Tab. 1). 

$* 

Tab. 1. Geographische Verteilung yon prim~iren H%~atomen und aflatoxin- 
haltigen Lebensmitteln in Swaziland (Keen und Mar'tin, 1971) und Uganda 

(A/pert et al., 1971) 

Anteil aflatoxin- Auftreten yon prim~ren 
Region haltiger Nahrungs- Hepatomen 

mittel (in ~ (F~ille/105 MenscherffJahr) 

Swaziland: 
Highveld (W-Region) 20 2,2 
Middleveld (Zentralregion) 57 4,0 
Lowveld (O-Region) 60 9,7 

Uganda: 
Distrikt Ankole 10,8 1,4 
Distrikt West Nile 23,1 2,7 
Distrikt Karamoja 43,8 15 

c) Uganda 

Etwa 15 ~ von Erdnul~proben, die auf M~rkten und in L~iden gekauft  
wurden,  enthielten mehr als 1 ppm Aflatoxin B 1 und 2,5% fiber 10 ppm. 
Der Kontaminat ionsgrad war  am Ende der Regenzeiten und vor dem Ein- 
bringen der neuen Ernte besonders hoch (Lopez und Crawford, 1967). 
Weiterffihrende Studien ergaben, dab in Regionen mit s tarker  Leberkrebs - 
h~iufigkeit auch die Nahrungsmittel  (fiber 1200 untersuchte Proben:  Erb- 
sen, Bohnen, Erdnfisse, Maniok, Hirse u. a.) besonders oft Aflatoxine 
enthielten (fiber 5~ fiber 1 mg/kg) (Alpert et al., 1968, 1971) (Tab. 1). 
Unter der Annahme eines Tageskonsums von 500 g Getreide im Distrikt 
Karamoja  wurde eine t~igliche Aflatoxin-Aufnahme von 0,02-2,0 mg be- 
rechnet; diese Dosis ist ffir Affen bereits hepatokarzinogen (Alpert et al., 
1971). 
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d) Kenia 

Statistische Untersuchungen in Kenia  e rgaben  eine enge, mathemat isch  
faI~bare Korre la t ion  zwischen der  A u f n a h m e  von Aflatoxinen und dem 
Auftreten von pr imfi rem Leberk rebs  (Peers und Linsell, 1973). Mais, Hirse 
und Erbsen waren  besonders  hfiufig kon tamin ie r t  mi t  e inem durchschnit t-  
lichen Afla toxin-Gehal t  von 3,2 ~g/kg. 

e} Thai land und Hongkong 

In ausgedehnten Untersuchungen amer ikanischer  und thail~ndischer 
Forscher wurde  ein mSglicher Z u s a m m e n h a n g  zwischen dem Auf t re ten  
yon primfiren Leberka rz inomen  und der  Kontamina t ion  yon Lebensmi t -  
teln rait Aflatoxinen in Thai land und Hongkong studiert .  Aspergillus fla- 
Vus erwies sich als hfiufigster Schimmelpilz  (neben Penicillium-, Fusa- 
rium_ und Rhizopus-Arten) in mehr  als 3000 Proben  von fiber 170 Lebens-  
rnittelarten f iberwiegend pflanzlicher Herkunf t .  Der  Pilzbefall  var i ier te  
Yon 85O/o (Erdnfisse) bis 13~ (getrockneter  Fisch). Die Ursache ffir den 
hohen Befal lsgrad von Erdnfissen lag darin, dai3 die Frfichte mi t  hohem 
Feuchtigkeitsgehalt  geernte t  und ohne vorra tshygienische  Mai~nahmen 
gelagert  wurden.  Biotests ergaben, dal3 49 von 162 Isolaten von Asp. flavus 
toxinogen waren  (Shank et al., 1972a). - Von fiber 2000 Lebensmi t te l -  
proben vorwiegend pffanzlicher He rkun f t  (Erdnfisse, Mais, Bohnen, Ge- 
v~iirze u. a.) erwieseil sich 9 % als aflatoxinhalt ig;  am hfiufigsten und am 
St~rksten waren  Erdnfisse kon tamin ie r t  (Shank et al., 1972 b), wobei  Kon-  
zentrat ionen von bis zu 10 mg/kg  gefunden wurden.  Demgegenfiber  war  
der Afla toxin-Gehal t  der  Lebensmit te l  in Hongkong ger inger  als in Thai-  
land, was darauf  zurfickgeffihrt wird, dal~ die Bev51kerung dieser Stadt  
sich f iberwiegend yon impor t ie r ten  und daher  vera rbe i te ten  Lebensmi t -  
teln ern~hrt ,  wfihrend die Thais meist  ihre selbst gewonnenen  Produk te  
ohne wesentl iche Wei te rvera rbe i tung  konsumieren.  - In einer grol3 an-  
.gelegten Studie  wurde  bei 144 Famil ien  aus drei Regionen Thai lands  die 
Znnerhalb eines Jahres  au fgenommene  Aflatoxin-Menge bes t immt.  Dabei  
kara man  auf Werte  von bis zu 1 ~g Gesamtaf la toxin /kg KSrpergewicht /  
Tag (Shank et al., 1972c). I m  Singbur i -Dis t r ik t  entsprach die hSchste 
J~hrliche Tox inaufnahme  20-30O/o des Wertes,  der  bei Rat ten zu fast  
100~ zu Leberka rz inomen  ffihrt. M~nner  e rk r ank t en  b ier  doppelt  so 
h~ufig wie Frauen.  Die epidemiologischen Untersuchungen zeigten insge- 
sarat einen engen Zusammenhang  zwischen Af la tox in-Aufnahme und der 
~fiufigkeit von pr imfi rem Leberkrebs  (Shank et al., 1972 d, e) (Tab. 2). 

Tab. 2. Auftreten yon primSrem Leberkebs und Aufnahme yon Aflatoxin B1 
in verschiedenen Regionen Thailands (Shank et al., 1972 c, d) 

Distrikt 

Durchschnittliche t~gliche 
Aufnahme von Aflatoxin B 1 

(in ng/kg KSrpergewicht) 

Hfiuflgkeit yon primSren 
Leberkarzinomen 

(F file/105 MenscherdJahr) 

Singburi 51-55 14,0 
Ratburi 31-48 7,6 
Songkhla < 1 2,0 
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f) Moqambique 
Purchase und Gon~alves (1971) konnten  in ihrer  Arbei t  zeigen, da~ in 

Regionen Moqambiques mi t  f euch twarmem Kl ima  und folglich hoher  Afla o 
toxin-Belas tung die Rate  der Ents tehung yon p r im~rem Leberkrebs  iiber- 
durchschnittlich hoch ist. 

Ausscheidung yon aufgenommenen Aflatoxinen 
Untersuchungen auf den Phi l ippinen ergaben,  da~ ein groBer Teil der 

mi t  der  Nahrung  au fgenommenen  Aflatoxine (aus Erdnfissen) als Afla- 
toxin 1~II im Urin  ausgeschieden wird  (Campbell et al., 1970), jedoch nur, 
wenn  mindestens  10-15 ~g B1 au fgenommen  worden  waren.  Andere  Afla- 
toxine wurden  nicht im Urin gefunden.  Irn Stuhl  lieI~ sich keine Toxin-  
ausscheidung nachweisen, ebenso nicht in der Milch yon iVIfittern, die 
aflatoxinhalt ige Erdniisse verzehr t  ha t ten  (Campbell und Salamat, 1971). 
MSglicherweise wi rd  der grSBte Tell  des au fgenommenen  Aflatoxins 
nicht als Bt, M1 oder  P1 ausgeschieden, sondern eher  als re la t iv  ungef~hr-  
liche Metabol i ten (Campbell et al., 1974). Dies weist  auf  einen Abbau-  
mechanismus hin, der dem bei Tieren ~ihnelt und der  mSglicherweise dazu 
fiihrt, dal3 Aflatoxine fiir den Menschen weniger  giftig sind (Campbell und 
Salamat, 1971). 

B. Leberzirrhose 

Robinson (1967) zeigte in seinen Untersuchungen,  dal] in Indien ein 
Zusammenhang  zwischen dem Verzehr  yon Erdniissen (und damit  mSg- 
licherweise von Aflatoxinen) durch Frauen  und dem Auf t re ten  von Leber -  
zirrhose bei Kindern,  die gestillt  wurden,  wahrscheinlich ist. In  der Milch 
von Mfittern, deren Kinder  an Leberz i r rhose  e rk rank t  waren,  konnten 
Aflatoxine nachgewiesen werden,  ebenso im Urin  e rk r ank t e r  Kinder.  
Yadgiri et al. (1970) wiesen jedoch nach, dab der  fluoreszierende Fleck bei 
der  dfinnschichtchromatographischen Untersuchung des Urins zirrhotischer 
Kinder  in Indien chemisch nicht mit  Aflatoxin B~ identisch ist. I m  Biotest  
erwies  er sich als nichttoxisch. 

C. Reyes-Syndrom 

Amerikanische und thail~ndische Forscher  sind der Frage  nachgegan-  
gen, ob das in Thai land bei Kindern  h~iufig aut re tende  Reyes-Syndrorn 
(Enzephalopathie und fet t ige Degenerat ion der Viszera) durch Aflatoxine 
he rvorge ru fen  wird, die - wie schon beschrieben - in einer Vielzahl yon 
Lebensmit te ln  dieses Landes  vorkornmen.  Zun~ichst isolierte man  aus Reis, 
yon dem sich ein dreij~hriger,  e r k r a n k t e r  Thai junge  vor der  Einl ieferung 
ins Hospital  e rn~hr t  hatte,  einen hoch toxinogenen Aspergillus flavus- 
Stamm,  der wei te rkul t iv ie r t  wurde  und aus dem man  Aflatoxin B1 iso- 
lierte. Dieses Toxin erhiel ten NIakakenaffen. Das ents tehende Krankhe i t s -  
bild (Husten, DiarrhS, Erbrechen,  Hypoglyk~mie,  vers t~rkte  Transami -  
nasen-Aktivi t~t ,  zerebrale  0deme,  Gal lenganghyperplas ie ,  fet t ige Degene-  
rat ion yon Leber,  Herz und Nieren) ha t te  s tarke  ~hnl ichkei t  mi t  Reyes 
Syndrom (Bourgeois et al., 1971). Von 23 thail~ndischen Kindern,  die an 
dieser Krankhe i t  gestorben waren,  wurden  99 Autopsieproben dfinn- 
schichtchromatographisch auf einen Afla toxin-Gehal t  hin untersucht.  Zu-  
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S~tzlich wurden  51 Urinproben von Kranken  geprfift. Bei 22 der 23 Patien- 
ten lie~en sich Aflatoxine nachweisen, und zwar in den hSchsten Konzen- 
trationen in der Leber  (bis 93 #g/kg), im Stuhl  (123/~g/kg) und im Magen- 
inhalt (127 pg/kg). Spurenweise kam das Toxin auch im Urin, in den Nie- 
ten und im Gehirn  vor. Aflatoxin M~ konnte  in zwei Urinproben yon 
Kranken gefunden werden, nicht jedoch im Harn  Gesunder.  Kinder,  die 
an anderen Krankhe i ten  gestorben waren  und die als Kontrol len dienten, 
konnten in ihren Geweben bis zu 4 pg/kg Aflatoxin B, enthal ten (Shank 
et al., 1971). 

Auch in Neuseeland gelang die Isolierung yon Afiatoxin B1 aus den 
Lebern zweier  Kleinkinder,  die an Reyes-Syndrom gesterben waren  
(Becroft und Webster, 1972). 

D. Kashin-Beck-Erkrankung 

In Rul~land sind schon seit ]~ngerem Vergif tungserscheinungen beim 
~enschen bekannt ,  die nach dem Verzehr  yon verschimmeltem Getreide 
auftreten. Im Vordergrund dieser Kashin-Bec~-Erkrankung stehen patho-  
logische Ver~nderungen im wachsenden Skelett .  Diese fi ihren besonders 
bei Kindern zu chronischer Arthrit is ,  WachstumsstSrungen und Osteo- 
arthritis deformans (Nesterov, 1964). Das verantwort l iche Toxin wird im 
Getreide yon Fusariuln sporotrichioides (F. tricincturn) produziert .  

E. Alimentiire toxische Aleukie (ATA) 

In best immten Regionen der UdSSR wurden  seit dem 19. J ah rhunde r t  
in den Frf ihjahrsmonaten immer  wieder  nach dem Verzehr yon Getreide, 
das auf dem Feld unter  Schnee f iberwinter t  hatte, Massenvergif tungen 
registriert. Hauptmerkmale  der ATA sind Agranulozytose,  Leukopenie 
tLnd nekrotische Angina (Mayer, 1953a) und im Endstadium schwere An~ 
~rnie und totale ErschSpfung des Knochenmarks.  Sekundfir infektionen 
ftihrten gelegentlich zum Ted. In allen F~illen konnten Fusavium sporo- 
trichioides, F. poae und C~adosporium epiphyllum isoliert und als Toxin-  
Produzenten best immt werden (Mayer, 1953b; Jo:~e, 1962). Alle drei Pilze 
Wachsen und sporulieren noch bei Tempera tu ren  yon unter  0 ~ C, jedoch 
nicht mehr  bei 23 ~ C (Jof]e, 1965). 

Die Toxine, die ftir die Ents tehung der ATA verantwortlJch gemacht 
WUrden, wurden  yon russischen Autoren Poaefusar in  und Sporofusarin 
genannt (Jo~e, 1969}. Die erste Substanz ist nach neueren Untersuchungen 
rnit dem T-2-Toxin identisch, das yon F. tricinctum (F. sporotrichioides) 
gebildet wird  (Mirocha und Pathre, 1973). 

F. Kardiale Beriberi 

Akute kardiale Beriberi  ist eine verbre i te te  Krankhe i t  in Japan und 
anderen Teilen Asiens, die in den letzten drei J ah rhunder t en  viele Opfer 
fOrderte. Uraguchi (1969) kam nach ausgedehnten Studien zu der Ver- 
raUtung, dab das yon Penicillium citreo-viride auf Reis gebildete Myko- 
toxin Citreoviridin ftir die Entstehung dieser Krankhe i t  verantwort l ich 
Sein k6nnte. 
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G. Teratogene Mykotoxine in Kartoffeln? 

In einer vielbeachteten Arbei t  wies Renwick (1972) auf  einen mSg- 
lichen Z u s a m m e n h a n g  zwischen dem Auf t re ten  yon Anenzephal ie  und 
Spina bifida cystica bei S~uglingen und der  Ern~hrung  der  Mfitter mit  
Kartoffeln,  die vom Pilz Phytophthora infestans (Erreger  der  Krau t -  und 
Knollenf~ule) befal len waren,  hin. Epidemiologische Vergleiche ergaben 
einen Zusammenhang  zwischen dem Auf t re ten  der  MiBbildungen und der 
H~ufigkeit  der  Kartoffelf~ule im jeweils vorangehenden  Jahr .  Desgleichen 
war  eine erhShte E rk rankungs ra t e  in Gebieten mi t  geh~uf tem Auf t re ten  
der Kartoffelf~ule (z. B. in Nordamer ika ,  I r l and  und auf den Britischen 
Inseln) festzustellen. Poswillo et al. (1972) verf f i t ter ten  an Affen durch 
Phytophthora infestans befal lene Kartoffeln  und erhiel ten bei v ier  der 
elf Nachkommen Anenzephalie.  Der  Minister  ffir Soziale Dienste warn te  
daher  Ende Oktober  1972 im brit ischen Unterhaus  die F rauen  vor  dem 
Verzehr  yon Kar toffe ln  in den ers ten Wochen nach der Empf~ngnis.  

In  der  Folgezeit  wurden  jedoch schwerwiegende Gegenargumente  vor-  
gebracht.  So wies Schuphan (1973) auf  die mannigfa l t igen  Chemikal ien 
hin, mi t  denen Kartoffeln  behandel t  werden  und die zum Tell das Erbgut  
ver~ndern  kSnnen. Versuche mit  tr~chtigen Ratten,  die infizierte Kar tof -  
feln erha l ten  hat ten,  brachten keine mil~gebildeten Nachkommen zur Welt 
(Keeler et al., 1974). 

Insgesamt  ist das P rob lem noch keinesfalls  ausdiskutiert ,  und viele 
zus~tzliche exper imente l le  Studien sind noch zu seiner Kl~rung erfor-  
derlich. 

H. Blutkrankheiten 

Studien yon Banihashemi et al. (1973) machen wahrscheinlich, dal~ ffir 
die Ents tehung der  aplastischen An~mie im I ran  Mykotoxine  (z. B. yon 
Fusarium-Arten) eine Rolle spielen kSnnten. 

Polnische Autoren  lenkten die A u f m e r k s a m k e i t  auf  eine mSgliche Ent-  
s tehung verschiedener  Blu tk rankhe i t en  durch Mykotoxine.  Anla5 hierffir 
w a r  die Beobachtung, dal3 Aspergillus flavus und andere  Schimmelpilze 
h~ufiger in den Wohnungen yon Pa t ien ten  mi t  Leuk~mie  und bSsartigen 
Geschwfilsten v o r k a m e n  als in solchen gesunder  Menschen: so wurde  
A. flavus als h~ufigster Pilz bei 400/0 der Pa t ien ten  und bei 9,8~ der 
Kont ro l lpersonen gefunden (Aleksandrowicz und Smyk, 1972a, b, 1973; 
Aleksandrowicz et al., 1970a, b). In 36 von 84 Se rumproben  leuk~mie-  
k r anke r  Pat ien ten  liel~ sich eine s ta rke  immunologische Reakt ion gegen- 
fiber Aspergillus flavus-Antigenen nachweisen (Aleksandrowicz et al., 1973). 

Die Arbei ten  dieser Autoren  werden  durch die Befunde anderer  pol- 
nischer Wissenschaftler  erg~nzt. So bi ldeten yon 29 Pi lzs t~mmen (vor 
al lem Aspergillus spec.), die von Gebrauchsgegenst~nden von Versuchs- 
personen isoliert worden  waren,  380/0 Aflatoxin B1, jedoch nur  13~ von 
solchen, die aus der Aul3enwelt isoliert  worden  waren  (Fiedoruk-Poptawa- 
ska, 1971). 

Die beschriebenen Ergebnisse von Studien in vielen L~ndern lassen es 
als wahrscheinlich erscheinen, dal3 Mykotoxine  an der Ents tehung ver-  
schiedener E rk rankungen  des Menschen beteil igt  sind. Eine klare  Kausal i -  
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tat is% ~edoch n[cht zu finden, da zu ~[ele toxische und vor allem kanzero- 
gene Stoffe unsere Umwel% belasten und  daher der Einitufi eines efnzelnen 
Fal~tors schwer zu bestimmen ist. Zu den ungekI~rten Fragen gehf r t  z. B. 
Such die, warum pr imate  Leberkarzinome ~n Zentral-  und  Sfidamerika 
nut sehr selten zu finden sind, obwohl die ~uBeren Bedingungen ftir den 
8chiramelbefall yon Nah~ungsmttteln hier  ebenso gt%nstig s[nd wie in 
Afrika und Sfidasien. DaB Aflatoxine in landwirtschaftltchen Produkten 
8ttdametikas vorkommen kSnnen, zeigt allein schon die Tatsache, dab 
diese Toxine in brasilianischem Erdnuflmehl zum ersten Mal gefunden 
Worden sind. 

Die ra6gliche Belastung des Menschen durch Mykotoxine in der Nah-  
rung ist nicht nu t  ein dr~ngendes epidemiologisches Problern, das zur  Auf-  
kl~rung der Entstehur~g yon pr im~rem Leberktebs  heitragen kann, son- 
dern dartiber hinaus ein 5konomisches Problem troptsche~ Entwicldungs- 
l~nder, in denen gtinstige Wachs%umshedingungen (vor allem hohe Luf t -  
feuchtigkeit, Vorratsw~rtschaft) ftir die Toxinproduzenten vorlfegen. Ge- 
fade irn Hinblick auf internationale Best~ebunge~, zur Linderung des 
Eiweil~rnangels in vielen Entwicklungslfindern den Anbau pflanzlicher 
]~iweil3quellen - zu denen ~o~ allem Etdn~sse gehSren - zu verst~rken, 
Sind weitere Untersuchungen fiber Vovk~mmen ,~on Mykotoxinen in Le- 
benaraitteln und  einem m5glichen Zusammenhang mit dem Auftreten 
hestirnmter Krankhei ten unerl~Blich. 

Zugevr~rn, e~gssu~gr 

Es werden unsere heutigen Kenntnisse fiber akute und chronisehe Erkran- 
k'Ungen dutch den Verzehr M~kotoxin-haltiger NahrtmgsrnttteI beschr~eben. Aus- 
ftihrlich ~r auf epidemlologische ~Jntersuchungen tm Zusammenhang mit dem 
Auftreten von prim~rem Leherkrebs in Thailand und ,~erschtedenen Regionen 
~itte]- und SfidafHkas e~ngegangen. 

The review paper summarizes our knowledge on the influence of the intake 
of raycotoxtn containing foodstuffs on human health. The greatest attention is 
given to the aflatoxins. The ~esults of epidemiolog~ca[ studies on the occurrence 
of Driraary liver cancer in Thailand and different re~ions of middle and southern 
Africa are described, 
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