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Lebensmittel sind bei Lagerung an der offenen Luft immer einem Be-
fall durch Schimmelpilzsporen ausgesetzt. Die sich daraus entwickelnden
Pilzkolonien kénnen hoch gefihrliche Giftstoffe, die Mykotoxine, produ-
zieren (Ubersichten: Ciegler et al.,, 1971; Reif, 1968, 1972), die den Verzehr
des befallenen Lebensmittels zu einer groflen Gefahr werden lassen kén-
nen. Man kennt heute mehr als 100 Mykotoxine, von denen die von Asper-
gillus flavus gebildeten Aflatoxine (Goldblatt, 1969; Frank, 1974) die be-
kanntesten und gefahrlichsten sind.

Eine groBle Zahl von Untersuchungen hat gezeigt, dal Mykotoxine bei
vielen Versuchstieren vielfiltige Schidigungen hervorrufen kénnen. Dar-
liber hinaus existieren einige zwingende Anhaltspunkte und indirekte Be-
lege dariiber, da auch beim Menschen ein Zusammenhang zwischen dem
Konsum mykotoxinhaltiger Lebensmittel und der Entstehung verschie-
dener Krankheiten besteht. Zwar werden verschimmelte Lebensmittel
meist abgelehnt und verworfen, doch muB damit gerechnet werden, daf
auch ein #uBerlich einwandfreies Lebensmittel toxinhaltig ist, da seine
Rohstoffe kontaminiert waren.

1. Akute Schiidigungen

Die Gefahr der Entstehung akuter Vergiftungserscheinungen durch
den Verzehr mykotoxinhaltiger Nahrungsmittel scheint nicht grof§ zu sein.
Berechnungen ergaben, daB in Afrika pro Mahlzeit 16 kg Erdniisse mit
sehr hohem Aflatoxin-Gehalt verzehrt werden miiiten, um eine akute
Vergiftung hervorzurufen (Crawford, 1971). Das ist wohl nicht denkbar.

Uber eine akute Aflatoxin-Vergiftung im Haushalt existieren bis heute
nur drei Berichte. So erkrankten in Kanada zwei Kinder nach dem Ver-
zehr von Spaghettis, die verschimmelt waren und in denen auch Afla-
toxine nachgewiesen werden konnten (van Walbeek et al., 1968). Die Leber
eines verstorbenen 15jdhrigen Eingeborenen in Uganda enthielt zentri-
lobuldre Nekrosen, wie sie auch bei Affen nach experimenteller Aflatoxin-
Intoxikation auftreten. In den in der Wohnung sichergestellten Maniok-
proben konnte eine ungewohnlich hohe Aflatoxin-Konzentration von 1,7
mg/kg gefunden werden (Serck-Hanssen, 1970).

In Deutschland konnte zum ersten Mal eindeutig der Zusammenhang
zwischen Aflatoxin-Aufnahme und schweren Erkrankungen aufgezeigt
werden. Ein an akuter Oberbaucherkrankung mit akuter gelber Leber-
dystrophie verstorbener Patient hatte kurz vor dem Einsetzen der Be-
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schwerden ungewdhnlich grofle Mengen von Niissen gegessen, von denen
Man gliicklicherweise eine Probe sicherstellen konnte. Aus dieser lieBen
Sich drej toxinogene Schimmelpilze isolieren. In Extrakten der Leber des
Verstorbenen fand man Aflatoxin By. Damit konnte eine akute Aflatoxin-

ergiftung, die einen schon vorhandenen Leberschaden verstirkt hatte,
Rachgewiesen werden (Bésenberg, 1972).

IL. Chronische Schiiden

Eine Fiille von Befunden macht die Entstehung chronischer Erkran-
k'\mgen durch den Verzehr mykotoxinhaltiger Nahrungsmittel wahrschein-
¢ch. Im folgenden werden die Ergebnisse der wichtigsten Untersuchungen
Zusammengefaf3t. Diese stammen naturgemifl vorwiegend aus tropischen
€gionen, da hier die mykotoxinproduzierenden Pilze einmal besonders
Sunstige Wachstumsbedingungen vorfinden, zum anderen sich die Bevol-
frung fast ausschlieBlich von landwirtschaftlichen Produkten ernihrt, die
oft ohne Beachtung vorratshygienischer Gesichtspunkte gelagert und nur
Selten industriell weiterverarbeitet werden. In weniger entwickelten und
Industrialisierten Regionen treten verschimmelte Lebensmittel mit gré-
Berer Wahrscheinlichkeit auf, da die Transport- und Lagerungsbedingun-
8en unterentwickelt sind (Alpert und Davidson, 1969). Dazu kommt, daf
tdniisse, die besonders leicht von Aspergillus flavus (Aflatoxin-Produ-
Zent) und anderen Schimmelpilzen befallen werden, die Hauptnahrung
V{Gler Bevélkerungsgruppen der Tropen sind, haben sie doch einen hohen
1weillgehalt.

A. Primirer Leberkrebs
1. Aligemeine Befunde
Eine Reihe statistischer Erhebungen hat gezeigt, daB primiirer Leber-
krebs besonders hiufig in Mittel- und Stdafrika, Sidindien und Stidost-
asien auftritt (mit 75 und mehr Féllen je 100 000 ménnlichen Personen
Pro Jahr), hingegen selten in Nordindien, Nord- und Siidamerika, Europa,
rael und Australien (3 und weniger Fille je 100 000 minnlichen Perso-
hen pro Jahr (Higginson, 1963; Gibson und Chan, 1972). Afrikaner und
Asiaten, die in industrialisierte Linder mit geringer Hiufigkeit dieser
KrEbsart eingewandert sind, libernehmen die niedrige Erkrankungsrate
lhrer neuen Umgebung (Alpert und Davidson, 1969).

¢. Spezielle Befunde

3) Sudafrika
Nach den Angaben von Kraybill und Shimkin (1964) erkranken an
Primgrem Leberkrebs von je 100 000 Menschen 0,18 Dénen, 1,7 weiRe Nord-
8merikaner, jedoch 14 minnliche Bantus. Gerade diese Bevolkerungs-
€ruppe ernihrt sich vorwiegend von verschimmeltem Getreide, und hier
Macht dann auch der primire Leberkrebs 689/ aller auftretenden Krebs-
formen aus (Oettlé, 1956). Ob der Verzehr von verschimmeltem Getreide
tatsichlich zur Krebsentstehung flihrt, ist noch ungewiB, doch ist ein der-
artiger Zusammenhang nach den Studien siidafrikanischer Forscher sehr
Wahrscheinlich (Oettlé, 1965; Torres et al, 1970), da rassische Disposition,
Irusinfektion und Parasitenbefall als Ausléser auszuschlieBen sind (Kray-
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bill, 1969). In diesen Zusammenhang gehdren die Beobachtungen, da8
ganz allgemein in Afrika Eingeborene hiufiger an primirem Leberkrebs
erkranken als Weile mit ihren anderen EBgewohnheiten (Berman, 1941;
Higginson, 1956; Oettlé, 1964) und daB in Agypten mit trocken-heiflem
Klima (ungiinstig fiir das Pilzwachstum) die Leberkrebshiufigkeit sehr
gering ist (Oettlé, 1965).

b) Swaziland

Siidafrikanische Forscher (Keen und Martin, 1971; Martin et al, 1971)
studierten den Zusammenhang zwischen der Anwesenheit von Aflatoxinen
in Erdntissen und dem Vorkommen von primirem Leberkrebs in Swazi-
land. Die Krankheit trat hdufiger im Osten sowie im Zentrum des Landes
auf, wo auch der Befall von Erdniissen durch Aspergillus flavus am stirk-
sten ist. Dies beruht auf einer héheren Durchschnittstemperatur und ge-
ringeren Niederschlidgen in diesen Regionen. Von 635 Nahrungsmittelpro-
ben (vor allem Mais, Erdniisse, Erdnufimehl, Hirse) kam Aspergillus flavus
in 509/0 der Proben vor; 12 der 15 gepriiften Isolate dieses Pilzes erwiesen
sich als Toxinbildner. Insgesamt zeigte sich, daB in den Gebieten mit ver-
starktem Auftreten von primirem ILeberkrebs die Wahrscheinlichkeit des
Konsums von Aflatoxinen auch griéBer ist (Tab. 1).

Tab. 1. Geographische Verteilung von priméren H:,,.3atomen und afiatoxin-
haltigen Lebensmitteln in Swaziland (Keen und Martin, 1971) und Uganda
(Alpert et al., 1971)

Anteil aflatoxin- Auftreten von primiren
Region haltiger Nahrungs- Hepatomen
mittel (in %) (Falle/105 Menschen/Jahr)
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 Xaramoja 43,8 15
¢) Uganda

Etwa 15 %0 von ErdnuBproben, die auf Mirkten und in Liden gekauft
wurden, enthielten mehr als 1 ppm Aflatoxin B, und 2,5% iiber 10 ppm-
Der Kontaminationsgrad war am Ende der Regenzeiten und vor dem Ein-
bringen der neuen Ernte besonders hoch (Lopez und Crawford, 1967).
Weiterfiihrende Studien ergaben, dall in Regionen mit starker Leberkrebs-
hidufigkeit auch die Nahrungsmittel (iiber 1200 untersuchte Proben: Erb-
sen, Bohnen, Erdniisse, Maniok, Hirse u. a.) besonders oft Aflatoxine
enthielten (iiber 5%: iiber 1 mg/kg) (Alpert et al., 1968, 1971) (Tab. 1).
Unter der Annahme eines Tageskonsums von 500 g Getreide im Distrikt
Karamoja wurde eine tégliche Aflatoxin-Aufnahme von 0,02-2,0 mg be-
rechnet; diese Dosis ist flir Affen bereits hepatokarzinogen (Alpert et al,
1971).
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d) Kenia

Statistische Untersuchungen in Kenia ergaben eine enge, mathematisch
faBbare Korrelation zwischen der Aufnahme von Aflatoxinen und dem
Auftreten von primédrem Leberkrebs (Peers und Linsell, 1973). Mais, Hirse
und Erbsen waren besonders hiufig kontaminiert mit einem durchschnitt-
lichen Aflatoxin-Gehalt von 3,2 ug/kg.

€) Thailand und Hongkong

In ausgedehnten Untersuchungen amerikanischer und thaildndischer
orscher wurde ein méglicher Zusammenhang zwischen dem Auftreten
von priméren Leberkarzinomen und der Kontamination von Lebensmit-
teln mit Aflatoxinen in Thailand und Hongkong studiert. Aspergillus fla-
Yus erwies sich als hiufigster Schimmelpilz (neben Penicillium-, Fusa-
Tum-~ und Rhizopus-Arten) in mehr als 3000 Proben von iiber 170 Lebens-
mittelarten iiberwiegend pflanzlicher Herkunft. Der Pilzbefall variierte
von 859, (Erdniisse) bis 13%s (getrockneter Fisch). Die Ursache fiir den
hohen Befallsgrad von Erdniissen lag darin, daB die Friichte mit hohem
Feuchtigkeitsgehalt geerntet und ohne vorratshygienische MaBnahmen
gelagert wurden. Biotests ergaben, daBl 49 von 162 Isolaten von Asp. flavus
toxinogen waren (Shank et al.,, 1972a). — Von iiber 2000 Lebensmittel-
Proben vorwiegend pflanzlicher Herkunft (Erdniisse, Mais, Bohnen, Ge-
Wiirze u. a.) erwiesen sich 99 als aflatoxinhaltig; am h&ufigsten und am
Stirksten waren Erdniisse kontaminiert (Shank et al., 1972b), wobei Kon-
Zentrationen von bis zu 10 mg/kg gefunden wurden. Demgegeniiber war
der Aflatoxin-Gehalt der Lebensmittel in Hongkong geringer als in Thai-
1-'.:1nd, was darauf zuriickgefithrt wird, daf die Bevolkerung dieser Stadt
Sich iiberwiegend von importierten und daher verarbeiteten Lebensmit-
teln ernihrt, wihrend die Thais meist ihre selbst gewonnenen Produkte
Ohne wesentliche Weiterverarbeitung konsumieren, — In einer grof an-
Belegten Studie wurde bei 144 Familien aus drei Regionen Thailands die
Innerhalb eines Jahres aufgenommene Aflatoxin-Menge bestimmt. Dabei
kam man auf Werte von bis zu 1 ug Gesamtaflatoxin/kg Koérpergewicht/
Tag (Shank et al, 1972c). Im Singburi-Distrikt entsprach die hdchste
J&hrliche Toxinaufnahme 20-30% des Wertes, der bei Ratten zu fast
1009/y 7y ILeberkarzinomen fithrt. Minner erkrankten hier doppelt so
h*’iuﬁg wie Frauen. Die epidemiologischen Untersuchungen zeigten insge-
Samt einen engen Zusammenhang zwischen Aflatoxin-Aufnahme und der
Hiufigkeit von primirem Leberkrebs (Shank et al., 19724, e) (Tab. 2).

Tab, 2, Auftreten von primirem Leberkebs und Aufnahme von Aflatoxin B,
in verschiedenen Regionen Thailands (Shank et al., 1972 ¢, d)

Durchschnittliche tégliche Héaufigkeit von primiren
Aufnahme von Aflatoxin B, Leberkarzinomen
Distrikt (in ng/kg Korpergewicht) (Fille/10% Menschen/Jahr)
Singburi 51-55 14,0
Ratburi 3148 7,6

Songkhla <1 2,0
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f) Mogambique

Purchase und Gongalves (1971) konnten in ihrer Arbeit zeigen, daB in
Regionen Mocambiques mit feuchtwarmem Klima und folglich hoher Afla-
toxin-Belastung die Rate der Entstehung von primirem Leberkrebs iiber-
durchschnittlich hoch ist.

Ausscheidung von aufgenommenen Aflatoxinen

Untersuchungen auf den Philippinen ergaben, daB ein groBer Teil der
mit der Nahrung aufgenommenen Aflatoxine (aus Erdniissen) als Afla-
toxin M, im Urin ausgeschieden wird (Campbell et al., 1970), jedoch nur,
wenn mindestens 10-15 ug B, aufgenommen worden waren. Andere Afla-
toxine wurden nicht im Urin gefunden. Im Stuhl lieB sich keine Toxin-
ausscheidung nachweisen, ebenso nicht in der Mil¢ch von Miittern, die
aflatoxinhaltige Erdniisse verzehrt hatten (Campbell und Salamat, 1971).
Méoglicherweise wird der grofite Teil des aufgenommenen Aflatoxins
nicht als B;, M, oder P, ausgeschieden, sondern eher als relativ ungefihr-
liche Metaboliten (Campbell et al., 1974). Dies weist auf einen Abbau-
mechanismus hin, der dem bei Tieren dhnelt und der méglicherweise dazu
fiihrt, daB Aflatoxine fiir den Menschen weniger giftig sind (Campbell und
Salamat, 1971).

B. Leberzirrhose

Robinson (1967) zeigte in seinen Untersuchungen, daBl in Indien ein
Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Erdniissen (und damit még-
licherweise von Aflatoxinen) durch Frauen und dem Auftreten von Leber-
zirrhose bei Kindern, die gestillt wurden, wahrscheinlich ist. In der Milch
von Miittern, deren Kinder an Leberzirrhose erkrankt waren, konnten
Aflatoxine nachgewiesen werden, ebenso im Urin erkrankter Kinder.
Yadgiri et al. (1970) wiesen jedoch nach, daB der fluoreszierende Fleck bei
der diinnschichtchromatographischen Untersuchung des Urins zirrhotischer
Kinder in Indien chemisch nicht mit Aflatoxin B, identisch ist. Im Biotest
erwies er sich als nichttoxisch.

C. Reyes-Syndrom

Amerikanische und thailéndische Forscher sind der Frage nachgegan-
gen, ob das in Thailand bei Kindern hiufig autretende Reyes-Syndrom
(Enzephalopathie und fettige Degeneration der Viszera) durch Aflatoxine
hervorgerufen wird, die — wie schon beschrieben — in einer Vielzahl von
Lebensmitteln dieses Landes vorkommen. Zunichst isolierte man aus Reis,
von dem sich ein dreijdhriger, erkrankter Thaijunge vor der Einlieferung
ins Hospital ernidhrt hatte, einen hoch toxinogenen Aspergillus flavus-
Stamm, der weiterkultiviert wurde und aus dem man Aflatoxin B, iso-
lierte. Dieses Toxin erhielten Makakenaffen. Das entstehende Krankheits-
bild (Husten, Diarrho, Erbrechen, Hypoglykidmie, verstirkte Transami-
nasen-Aktivitit, zerebrale Odeme, Gallenganghyperplasie, fettige Degene-
ration von Leber, Herz und Nieren) hatte starke Ahnlichkeit mit Reyes
Syndrom (Bourgeois et al., 1971). Von 23 thailindischen Kindern, die an
dieser Krankheit gestorben waren, wurden 99 Autopsieproben dinn-
schichtchromatographisch auf einen Aflatoxin-Gehalt hin untersucht. Zu-
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Satzlich wurden 51 Urinproben von Kranken gepriift. Bei 22 der 23 Patien-
ten lieBen sich Aflatoxine nachweisen, und zwar in den hdichsten Konzen-
trationen in der Leber (bis 93 ug/kg), im Stuhl (123 ug/kg) und im Magen-
Inhalt (127 p#g/kg). Spurenweise kam das Toxin auch im Urin, in den Nie-
T®n und im Gehirn vor. Aflatoxin M, konnte in zwei Urinproben von

ranken gefunden werden, nicht jedoch im Harn Gesunder. Kinder, die
an anderen Krankheiten gestorben waren und die als Kontrollen dienten,
konnten in ihren Geweben bis zu 4 ug/kg Aflatoxin B, enthalten (Skank
etal, 1971).

Auch in Neuseeland gelang die Isolierung von Aflatoxin B, aus den
Lebern zweier Kleinkinder, die an Reyes-Syndrom gestorben waren
(Becroft und Webster, 1972).

D. Kashin-Beck-Erkrankung

In RuBland sind schon seit lingerem Vergiftungserscheinungen beim
enschen bekannt, die nach dem Verzehr von verschimmeltem Getreide
auftreten. Im Vordergrund dieser Kashin-Beck-Erkrankung stehen patho-
0g.ische Verdnderungen im wachsenden Skelett. Diese fiihren besonders
bei Kindern zu chronischer Arthritis, Wachstumsstérungen und Osteo-
arthritis deformans (Nesterov, 1964). Das verantwortliche Toxin wird im
etreide von Fusarium sporotrichioides (F. tricinctum) produziert.

E. Alimentiire toxische Aleukie (ATA)

. In bestimmten Regionen der UdSSR wurden seit dem 19. Jahrhundert
I den Friihjahrsmonaten immer wieder nach dem Verzehr von Getreide,
das auf dem Feld unter Schnee iiberwintert hatte, Massenvergiftungen
Tegistriert, Hauptmerkmale der ATA sind Agranulozytose, Leukopenie
Und nekrotische Angina (Mayer, 1953a) und im Endstadium schwere An-
dmie ynd totale Erschopfung des Knochenmarks. Sekundirinfektionen
fihrten gelegentlich zum Tod. In allen Fillen konnten Fusarium sporo-
t""lchioides, F. poae und Cladosporium epiphyllum isoliert und als Toxin-
Produzenten bestimmt werden (Mayer, 1953 b; Joffe, 1962). Alle drei Pilze
Wachsen und sporulieren noch bei Temperaturen von unter 0° C, jedoch
Nicht mehr bei 23° C (Joffe, 1965).

Die Toxine, die fiir die Entstehung der ATA verantwortlich gemacht
Wurden, wurden von russischen Autoren Poaefusarin und Sporofusarin
Eenannt (Joffe, 1969). Die erste Substanz ist nach neueren Untersuchungen
Mit dem T-2-Toxin identisch, das von F. tricinctum (F. sporotrichioides)
gebildet wird (Mirocha und Pathre, 1973).

F. Kardiale Beriberi

Akute kardiale Beriberi ist eine verbreitete Krankheit in Japan und
dnderen Teilen Asiens, die in den letzten drei Jahrhunderten viele Opfer
forderte. Uraguchi (1969) kam nach ausgedehnten Studien zu der Ver-
Mutung, daB das von Penicillium citreo-viride auf Reis gebildete Myko-
toxin Citreoviridin fur die Entstehung dieser Krankheit verantwortlich
Sein kénnte.
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G. Teratogene Mykotoxine in Kartoffeln?

In einer vielbeachteten Arbeit wies Renwick (1972) auf einen mog-
lichen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Anenzephalie und
Spina bifida cystica bei Sduglingen und der Ernihrung der Miitter mit
Kartoffeln, die vom Pilz Phytophthora infestans (Erreger der Kraut- und
Knollenfiule) befallen waren, hin. Epidemiologische Vergleiche ergaben
einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten der MiBbildungen und der
Hiufigkeit der Kartoffelfiule im jeweils vorangehenden Jahr. Desgleichen
war eine erhdhte Erkrankungsrate in Gebieten mit gehiuftem Auftreten
der Kartoffelfiule (z. B. in Nordamerika, Irland und auf den Britischen
Inseln) festzustellen. Poswillo et al. (1972) verfiitterten an Affen durch
Phytophthora infestans befallene Kartoffeln und erhielten bei vier der
elf Nachkommen Anenzephalie. Der Minister fiir Soziale Dienste warnte
daher Ende Oktober 1972 im britischen Unterhaus die Frauen vor dem
Verzehr von Kartoffeln in den ersten Wochen nach der Empfingnis.

In der Folgezeit wurden jedoch schwerwiegende Gegenargumente vor-
gebracht. So wies Schuphan (1973) auf die mannigfaltigen Chemikalien
hin, mit denen Kartoffeln behandelt werden und die zum Teil das Erbgut
verandern konnen. Versuche mit trichtigen Ratten, die infizierte Kartof-
feln erhalten hatten, brachten keine miBgebildeten Nachkommen zur Welt
(Keeler et al., 1974).

Insgesamt ist das Problem noch keinesfalls ausdiskutiert, und viele
zusidtzliche experimentelle Studien sind noch zu seiner Klirung erfor-
derlich.

H. Blutkrankheiten

Studien von Banihashemi et al. (1973) machen wahrscheinlich, daB fiir
die Entstehung der aplastischen Animie im Iran Mykotoxine (z. B. von
Fusarium-Arten) eine Rolle spielen kénnten.

Polnische Autoren lenkten die Aufmerksamkeit auf eine mégliche Ent-
stehung verschiedener Blutkrankheiten durch Mykotoxine. Anlaf} hierfiir
war die Beobachtung, daB Aspergillus flavus und andere Schimmelpilze
hiufiger in den Wohnungen von Patienten mit Leukdmie und bdsartigen
Geschwiilsten vorkamen als in solchen gesunder Menschen: so wurde
A. flavus als hiufigster Pilz bei 40%o der Patienten und bei 9,8%0 der
Kontrollpersonen gefunden (Aleksandrowicz und Smyk, 1972a, b, 1973;
Aleksandrowicz et al.,, 1970a, b). In 36 von 84 Serumproben leukimie-
kranker Patienten lieB sich eine starke immunologische Reaktion gegen-
liber Aspergillus flavus-Antigenen nachweisen (Aleksandrowicz et al., 1973)-

Die Arbeiten dieser Autoren werden durch die Befunde anderer pol-
nischer Wissenschaftler ergénzt. So bildeten von 29 Pilzstimmen (vor
allem Aspergillus spec.), die von Gebrauchsgegenstinden von Versuchs-
personen isoliert worden waren, 38%o Aflatoxin B,, jedoch nur 139/ von
solchen, die aus der AuBlenwelt iscliert worden waren (Fiedoruk-Poptawa-
ska, 1971).

Die beschriebenen Ergebnisse von Studien in vielen Lindern lassen es
als wahrscheinlich erscheinen, da8 Mykotoxine an der Entstehung ver-
schiedener Erkrankungen des Menschen beteiligt sind. Eine klare Kausali-
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tat ist jedoch nicht zu finden, da zu viele toxische und vor allem kanzero-
géne Stoffe unsere Umwelt belasten und daher der Einflug eines einzelnen
Faktors schwer zu bestimmen ist. Zu den ungeklsrten Fragen gehért z. B.
duch die, warum primére Leberkarzinome in Zentral- und Siidamerika
mll“ sehr selten zu finden sind, obwohl die #uBeren Bedingungen fiir den
Ch}mmelbefall von Nahrungsmitteln hier ebenso giinstig sind wie in
frika und Siidasien. DaB Aflatoxine in landwirtschattlichen Produkten
S}ldamerikas vorkommen konnen, zeigt allein schon die Tatsache, daB
‘ese Toxine in brasilianischem Erdnu8mehl zum ersten Mal gefunden
Worden sind.
Die mégliche Belastung des Menschen durch Mykotoxine in der Nah-
fung ist nicht nur ein dringendes epidemiologisches Problem, das zur Auf-
Iarung der Entstehung von primirem Leberkrebs beitragen kann, son-
df'rn dariiber hinaus ein tkonomisches Problem tropischer Entwicklungs-
ander, in denen giinstige Wachstumsbhedingungen (vor allem hohe Luft-
fEUChtigkeit, Vorratswirtschaft) fiir die Toxinproduzenten vorliegen. Ge-
Yade im Hinblick auf internationale Bestrebungen, zur Linderung des
Iweilmangels in vielen Entwicklungslindern den Anbau pflanzlicher
1Weillquellen — zu denen vor allem Erdniisse gehéren — zu verstirken,
Sind weitere Untersuchungen iiber Vorkommen von Mykotoxinen in Le-
ensmitteln und einem moglichen Zusammenhang mit dem Auftreten
estimmter Krankheiten unerliBlich.

Zusommenfassung

Es werden unsere heutigen Kenntnisse tiber akute und chronische Erkran-
k_‘_mgen durch den Verzehr Mykotoxin-haltiger Nahrungsmittel bheschrieben, Aus-
brlich wird auf epidemiologische Unfersuchungen im Zusammenhang mit dem
At_lftreten von primérem Leberkrebs in Thailand und verschiedenen Regionen
ittel~ und Siidafrikas eingegangen.

Swmmary

The review paper summarizes our knowledge on the influence of the intake
0? mycotoxin containing foodstuffs on human health. The greatest attention is
8lven to the aflatoxins. The results of epidemiological studies on the occurrence
of Primary liver cancer in Thailand and different regions of middle and southern
4Africa are described,
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