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Posible asociacién de algunas enfermedades neuroldgicas con el consumo excesivo de la
yuca mal procesada y de otros vegetales neurotoxicos

Vladimir Zaninovic’, M.D.*

RESUMEN El analisis de la epidemiologia, toxicologia y fisiopatologia de algunas polineuropatias
periféricas sugiere que puede ser debido al consumo excesivoy al proceso inadecuado de
la yuca y de otros vegetal es neurotéxicos. El cultivo, proceso y consumo de la yuca y sus
derivados deben ser controlados por las entidades de salud publica y de seguridad
industrial. Algunos casos de paraparesia espastica tropical podrian estar asociados con
el consumo y proceso de la yuca.

Palabras clave: Latirismo. Fitotéxicos. Vicia sativa ssp. Y uca. Polineuropatias. Glucésidos cianogénicos.
Cianuro. Konzo. Paraparesia espéstica tropical.

Las sustancias naturales derivadas
de las plantas utilizadas como alimen-
tos pueden causar impactos negativos
en la salud de los seres humanos. La
ideaquetieneel publico sobrelatoxico-
logia de las plantas es ingenua y sim-
plistay sebasaenlapremisaque*unas
pocas plantas son venenosas y no de-
ben ser ingeridas, perotodaslasplantas
utilizadas como alimentos son nutriti-
vas 0 medicinalesy carecen de efectos
téxicos’. Es bien conocido que ciertos
productos inmaduros derivados de las
plantas pueden contener venenos, pero
Se asume que estos venenos desapare-
cen durante la maduracién de los fru-
tos. Las plantas activas farmacol égica
mente son consideradas promotoras de
salud debido aquesusproductossonde
origen natural. El piblico se equivoca
a no evaluar lapresenciade sustancias
potencialmente téxicas en las plantas
mientrasclamapor laexclusiondecual -
quier rastro de contaminacién quimica
causada por € hombre. Algunas plan-
tas pueden contener més de un agente
toxico en sus derivados

La vulnerabilidad de las poblacio-
nesdesprotegidasdelos paiseso regio-
nes pobres las obliga a depender de
dietas mon6tonas derivadas de alimen-
tos baratos obtenidos de cultivos faci-
lesy tolerantes al medio ambientey a

las plagas. Las sequias, las inundacio-
nes, los problemas de orden publico y
las guerras, aumentan la dependencia
sobre algunos cultivos y los alimentos
derivados de ellos.

Estarevision serefierealarevision
de estudios de alimento neurotdxicos,
principalmente la yuca amarga
(Manihot esculenta Crantz), como cau-
sa de enfermedades neurolégicas. La
yucaamarga, delacual seobtienealmi-
dén agrio, edulcorantes, saborizantes,
preservativos de alimentosy alimentos
paraanimales, contiene cianuro (4cido
cianhidrico), uno de los venenos natu-
rales més potentes y antiguos de la
humanidad. Esobvio quelaaccion casi
siempre mortal del cianuro se debe a
consumo o inhalacién de altasdosis, lo
cual no sucede con laingestion crénica
de pequefias dosis de yuca amarga,
cassavaen inglésy maniocao mandio-
ca en portugués.

Como este trabajo esta dirigido no
sélo amédicossino anutricionistasy a
personal quecontrolay manejaalimen-
tos es saludable explicar quelas neuro-
patiasperiféricassonenfermedadesque
afectan los nervios periféricos es decir
los “cables conductores’ que transmi-
ten la informacién desde €l sistema
nervioso central (SNC) hacialos 6rga-
nos periféricos y desde los 6rganos
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periféricoshaciael SNC. Casi todoslos
nervios periféricos salen o llegan ala
médulaespinal y al troncocerebral (bul-
bo, protuberancia y pedunculos cere-
brales) y sélo los nervios oOpticos y
ofaltorios entran directamente de lape-
riferiaal cerebro.

Los nervios periféricos son como
unos cables de electricidad. El centro
del cableestaconstituido por losaxones,
uno microcables que tienen funciones
metabdlicasy transportan haciay desde
la periferia sustancias necesarias para
lasupervivenciay parael buen funcio-
namiento del sistema nervioso. Estos
cables de doble via estan cubiertos por
una especie de “pléstico” (la mielina)
que ademas de “aislante” sirve como
conductor de los impulsos eléctricos
guevany vienen haciay desde la peri-
feria. Los nervios periféricos pueden
ser lesionadosenlamielina(neuropatias
mielinicas), en los axones (neuropatias
axonales) y lo mas comudn, en ambos
componentes, como sonlasneuropatias
periféricas mixtas o axomielinicas.

Las causas de |las neuropatias peri-
féricaspueden ser inflamatorias, vascu-
lares, trauméti cas, compresivas, inmu-
noldgicas, metabdlicas, toxicasy here-
ditarias. Entrelosmultiplestéxicosque
causan neuropatias periféricas se en-
cuentran agentes farmacolégicos, in-
dustriales, ocupacionales, productos
biol6gicosy agentes ambientales entre
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los cuales se encuentrant:

Medicamentos. Cloranfenicol (an-
tibiético), clioquinol, Enterovioformo®
(amebicida y antidiarreico), dapsone
(usado contra la lepra y en agunas
enfermedadesdermatol égicas), difenil-
hidantoinato, Epamin® (anticonvul-
sivante), disulfiran (tratamiento del al-
coholismo crénico), etionamida(antitu-
berculoso), oro (artritis reumatoidea),
glutetimida, Doriden® (sedante e hip-
nético similar a la talidomida), hidra-
lazina, Apresolina® (anti hipertensivo),
isoniacida (el més efectivo y barato
tratamiento contra la tuberculosis),
metronidazol, Flagyl® (antiamebiano
y efectivo contrainfecciones por bacte-
riasanaerodbicas), misonidazol (utiliza-
do como sensibilizador paralaradiote-
rapia del cancer), nitrofurantoina,
Furadantina® (tratamiento deinfeccio-
nes del tracto urinario, 6xido nitroso
(anestésico dental), maleato de perhe-
xilina, Pexid® (para la angina de pe-
cho), platino, Cis Platinum® (antican-
ceroso), piridoxina, vitamina B6 (en
dosismayoresde 2 gramos diarios pro-
duce neuropatia sensitiva), cianuro de
sodio (usado en anemia de células
falciformes), talidomida(sedanteehip-
nético), vincristina, Oncovin® (trata-
miento de leucemias, linfomas y de
algunas tumores sdlidos), capsaicina
(derivado del gji picante utilizado para
dolores neurdlgicos y colchicina (usa
do contra la gota).

Agentes industriales ocupaciona-
les, productos biolégicos y agentes
ambientales. Mondémero de la acrila-
mida (polimerizacion de monémeros),
arsénico inorganico (industrias del co-
brey plomo), disulfato decarbono (pro-
duccion defibrasderayény de pelicu-
las de celofan), dimetilaminopro-
pionitrilo (DMAPN) (en lafabricacion
de espuma de poliuretano), acido
diclorofenoxiacético (2-4-D) (herbici-
da), toxina diftérica (utilizada experi-
mentalmente), hexacarbonos (solvente

y componente de lacas, colasy adelga
zador de pegantes «thinners»), éxido
de etileno (para esterilizacion de mate-
riales biomédicos sensibles al calor),
plomo (industrias de fundicion, fabri-
cas de baterias, trabajos de demolicién
y en la reparacion de radiadores de
automaviles), metilbromuro (fumigan-
tes, extinguidores de fuego, refrige-
ranteseinsecticidas), ésteresorganofos-
forados (insecticidas, aditivos para el
petréleo, modificadores de plasticos)
pesticidas, antihelminticos, sustancias
utilizadas como gases biolégicos para
la guerra, triortocresilfosfato (TOCP)
(ablandador de plésticosy como lubri-
cante para atas temperaturas), talio
(rodenticida e insecticida), tricloro-
etileno (TCE) (lavanderiaen seco, pro-
duccion de caucho y desengrasante),
mercurio (baterias electrénicas y ter-
mometros) y fenol (alcohol utilizadoen
medicina para tratar dolores neuralgi-
cosy espasticidad).

ALIMENTOS ASOCIADOS CON
SINDROMES NEUROLOGICOS

Es oportuno mencionar ladogmati-
ca frase del gran fisiélogo francés
ClaudeBernard (1813-1878): «Tout est
poison, rien n’est pas poison, cést une
guestion de dose». «Todo es toxico,
nada es téxico, todo depende de la
dosis». Hoy tendriamos que agregarle:
«y delaviay velocidad de administra-
cion y de la cronicidad de la exposi-
Cion»,

1. Yuca, cassava, mandioca o ta-
pioca. Manihot esculentaCrantz. Plan-
ta de la familia de las euforbiaceas
nativa de las Américas tropicales don-
de se cultivaextensamente al igual que
enAfricay Asiatropicales. Tienehojas
y raicesalimentarias, siemprey cuando
éstas sean preparadas adecuamente.
Tanto las hojas como las raices contie-
nen canti dadesapreciablesdeglicosidos
cianogénicos y deben ser procesadas

adecuadamente paraevitar laaparicion
de efectos toxicos. La yuca puede ser
dulce 0 amarga. Debe evitarse el eufe-
mismo de “yuca menos dulce’ para
denominar a la yuca amarga (bitter
cassava). Layucaamarga es de consu-
mo popular y esta en aumento debido a
que su cultivo es mas barato pues es
resistente a la mayoria de las plagas
porque su cascara contiene un insecti-
cida que también es toxico.

Los cultivos extensos empezaron
en Brasil, Colombiay Jamaicay dealli
se difundieron aAfrica Occidental, In-
dia, Tailandia e Indonesia. La yuca es
un cultivo de facil mangjo. Hoy en dia
la yuca o cassava es una de las més
importantes plantas alimenticias en las
regiones himedas tropicales.

Laplantadeyucaproduceunasabia
ojugolechosoquecontieneel glicésido
cianogénico venenoso la linamarina.
Losindigenassuramericanosleextraen
el veneno con un dispositivo especial
[lamado “tipiti”. El hecho de hervir,
procesar convapor y €l hornear elimina
lamayoriadelalinamarina®. No siem-
pre se detoxifica la yuca de manera
correctay, ademas, lavariedad quemas
se utiliza en la industria es la yuca
amarga (bitter cassava) la mas téxica
pero también lamésrentable. Lavarie-
dad Tailandia-8 (Thai 8) tiene 650 par-
tes por millén (ppm) de cianuro mien-
tras que lavariedad M Colombia 1468
tiene 100 ppm. Lavariedad Tha 8esla
mas rentable pero también lamés peli-
grosa. La produccion de acido
cianhidrico (cianuro) depende de la
biosintesis de glucésidos glicogénicos
(GCs) y de laexistencia o ausencia de
las enzimas que los degradan.

Con la destruccién de las células
gue componen la yuca se produce la
liberacién de la linamarina que estaba
dentro de las células del vegetal. De
este proceso salen lalinamarina (97%)
y lalotaaustralina(3%), losdoscompo-
nentescianogénicos. Lalinamarinacon
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el aguay bajo la accién de la enziima
linamarasa produce glucosa (azlcar) y
cianohidrina-acetona. La cianohidrina
bajo la accion de la enzima dihidro-
nitrilasa produce cianuro de hidrégeno
(HCN) y acetona. Unapartedel cianuro
sevolatilizay semezclacon e airey la
otra se mezclacon €l agua. La acetona
eseliminada (Gréfica1)3.

La manera més importante por la
cual los compuestos cianogéni cos cau-
san toxicidad es mediante laformacién
del cianuro que bloguea la capacidad
de transportar oxigeno de los glébulos
rojos de la sangre. La dosis mortal de
cianuro es 1 mg por kilo de peso corpo-
ral. Es decir, una persona de 60 kg
muere si ingiere 60 mg de cianuro deri-
vado de materia prima seca.

Al analizar los datos toxicol 6gicos
anteriores en compuestos alimenticios
sepuedeobservar quétanfécil esenve-
nenarse con cianuro. El ganado vacuno
y caprino puede ser expuesto a un alto
riesgo. Hay que tener en cuentaque el
sistema digestivo y las enzimas de los
ganados no son igualesal delos huma
nosy que lostoxicos pueden afectar de
manera distinta a diferentes especies

En e Cuadro 1 aparece en orden
descendente’ los alimentos para seres
humanosy animal esque mascontienen
cianuro.

2. Vicia sativa. No hay dudaquela
semillade V. sativa tiene un ato con-
tenido deproteinas(28% a32%) y esun
buen alimento paral osrumiantes como
el ganado y las ovejas pero se debe
prohibir su utilizacién en individuos
monogéstricos como los seres huma-
nosy lasavesde corra por larecono-
cida neurotoxicidad. Cuba y posible-
mente Col ombiatambién consumieron
parte de las grandes exportaciones de
estaleguminosautilizadacomoalimen-
to paraanimales.

Estas falsas lentgjas (algarroba,
alberjana o arvejona) (common vetch,
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(linamarasa)

Linamarina + agua —> glucosa + cianohidrina - acetona

(hidroxinitrilasa)
cianohidrina

- acetona —> cianuro (HCN) + acetona

Grafica 1. Produccién de acido cianhidrico

Cuadro 1
Alimentos para seres humanos y animales que contienen cianuro

Alimento

mg de cianuro por 100 g de planta

Puntas de bambu o guadilla
Cereza silvestre

Sorgo o millo

Hojas de yuca

Raices de yuca

800
140-370
250
104
53

Tomado de: CheekePR. Cassava. Manihot esculenta. In Natural toxicantsin feeds, forages

and poisonous plants. 1998.

Vicia sativa ssp., sativa cv, blanche-
fleur) contienen cialoalaninas, sustan-
cias toxicas que producen neuropatias
periféricas en humanos pero no en el
ganado®.

3. Lathyrussativus(chicklingvetch,
chickling pea, grass pea, chicharo en
Chile, garbanzo de yerba o frijol de
yerba). El Lathyrus sativus causa una
de las enfermedades neurol 6gicas mas
antiguas de la humanidad Ilamada
latirismo, enfermedad de la médula
espinal similar alaparaparesiaespéstica
tropical (PET), coman en el Pacifico
colombiano. El latirismo es de presen-
tacién aguda, horas a dias, y no lenta-
mente progresiva (semanas a meses)
como eslaPET. Se presenta en epide-
mias en las épocas de hambruna como
lasguerras, lassequiasy lasinundacio-
nes. El latirismo es producido por la
ingestién crénica del aminoacido
exitatorio L-BOAA (L-B-N-Oxalyl-
Amino-L-Alanina), que lesiona las co-
nexiones motoras entre el cerebroy la
médulaespinal delosprimatesy delos
humanos®.

ENFERMEDADES
NEUROLOGICAS ASOCIADAS
CON EL CONSUMO DE
FITOTOXICOS

Neuropatia tropical. Strachan en
18887 informé por primera vez como
neuropatiatropical (NT) unaformade
polineuropatia periférica («neuritis»).
Los signosy sintomas principal es fue-
ron hormigueos y adormecimientos en
lasmanosy pies, vision borrosa, sorde-
ra uni o bilateral, dolores de caderay
articulaciones, estomatoglositis, derma-
titis urogenital, cambios sensitivos y
motores que correspondian a la distri-
bucién anatomica de los nervios
periféricos, ausencia de reflejos osteo-
tendinosos, ataxia de la marcha, hiper-
hemiaretinianay avecesatrofiadptica,
uni o bilateral. En algunos casos créni-
COs se presentaron cambios mentalesy
demencia. Como ademés se encontra-
ron cambios en la piel similares alos
gue se observan en la desnutricién, se
consider6 que las dietas deficientes y
algunas toxinas o toxicos ambientales
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podrian ser lacausadeestepleomérfico
sindrome, més frecuente en las clases
pobres y desnutridas de los trépicos.

LaNT hasido descritaen todaAfri-
ca, en las Guyanas, Jamaica, Trinidad,
Sri Lanka, Malasia, sur delndia, Filipi-
nas y suroriente de Asia. Como los
sindromes variaban entre las regiones
se consider6 que eran varios los defec-
tos nutricionales y varias las toxinas o
toxicos causantes. Esto no debe sor-
prender porque la energia del sistema
nervioso central y periférico depende
principa mentedeloscarbohidratos(los
cuales no se amacenan en € sistema
nervioso) y deun conjunto complejo de
sistemas enzimaticos que gobiernan y
controlan el uso de estaenergia, inclui-
das las vitaminas B1 (tiamina), acido
nicotinico, riboflavina, B6 (piridoxina),
acido félico y la vitamina B12. Estos
sistemas y vitaminas son susceptibles
de ser inactivados por téxicos y toxi-
nas, y demaneraespecial por €l cianuro
0 &cido cianhidrico (HCN) que contie-
nelayuca

En 1934y 1937 Moore®® en Nigeria
sugirié que la dieta a base de yuca
(Manihot esculenta) erala causa de la
NT. En 1935y 1936, Clark®*!* postul 6
que laNT era causada por € consumo
crénico del &cido hidrocianico (cianhi-
drico) liberado mediante la hidrdlisis
enzimatica o &cida, del glicésido lina-
marina presente en grandes concentra-
cionesenlostegumentosdelaraizdela
yuca y establecié que la cantidad de
tiocianato en la orinay en lasaivade
|ospacienteseramayor queenloscasos
controles. La NT afecta por igua a
hombresy mujeresy esraraantesdelos
10 afios. La mayoria de los pacientes
estan entre los 50 y 60 afios de edad y
son de clase socioeconémica bagja. La
dietaesprincipalmentederivadadeyuca
y sus derivados, con suplementos de
flame, maiz, arroz, vegetales y protei-
nas animales.

Fue Osuntokun®2 de Nigeria quien

con métodos estadisticosy con analisis
bioquimicos demostr6 en 1981 que la
NT y agunas otras polineuropatias si-
milareseran causadaspor laintoxiacion
crénicapor cianuro derivado delayuca
0 cassava.

Konzo o buka-buka («piernas
tiezas»). La konzo es una enfermedad
neuroldgica inicialmente descrita en
Africaqueproduce unapardlisis espas-
tica rapida (en minutos a horas) de los
miembrosinferiores(paraparesia); pue-
decomprometer losbrazos. Ademasde
ladificultad progresivaparacaminar se
presenta urgencia o retencion urinaria,
estrefiimiento, dolor lumbar eimpoten-
cia. Al examen neurol égico se encuen-
transignosdelesiondel sistemacortico-
espinal como hiperreflexia, signo de
Babhinski, clonusy espasticidad. Puede
haber dificultad para hablar y vision
borrosa durante un mes. Algunos pa-
cientes quedan con disartria 'y atrofia
Optica. La mayoria de los pacientes
Ilegan anecesitar uno o dos bastonesy
10% quedan en sillade ruedas. Pueden
presentar otras recurrencias afios des-
puésl3.

Ha habido epidemias de konzo en
varios paises africanos como Republi-
cadel Congo (antigua Zaire), Mozam-
bigue, Tanzania y Republica Central
del Africa. Los brotes epidémicos se
han presentado en personas pobres que
viven en areasrural es con prevalencias
de hasta 7% en la poblacion general

Los estudios epidemiolégicos de-
mostraron que la konzo se debia a
€consumo excesivo deyucaamargapro-
cesada inadecuadamente, la cual con-
tenia glucdsidos cianogénicos que no
fueron removidos antes del consumo?®
sumado a una pobre ingesta de protei-
nas. Ninguno de los pacientes tenian
anticuerposcontral osretrovirusHTLV-
I ni VIH®, La konzo es la principal
causa de dificultad para caminar en
Zaire, paisde AfricaEcuatorial similar
a Colombia no solo desde €l punto de

vistageografico sino desde €l punto de

vistaracia y sociopalitico.

L as Uinicas dos autopsias de pacien-
tes con konzo fueron hechasen 1937y
no mostraron anormalidades®, al igual
gue las resonancias magnéticas cere-
brales realizadas en 1994%. Las res-
puestas motoras alaestimulacién mag-
néticatranscraneal fueronausentestanto
en las piernas paralizadas como en los
brazos normales'®. Més de 3,700 casos
habrian sido confirmadosen 1994 y la
gran mayoria se presentaron durante el
veranoy lassequias. No se hainforma-
do ninguin caso en nifiosmenoresde 2.5
anosy laincidenciaes mayor en muje-
res en edad reproductiva.

Se observaron grandes variaciones
geogréaficas en la ocurrenciade los ca-
sos en lamayoria de |l as regiones afec-
tadas. En casi todas|asaldeasafectadas
laprevalenciavario de 2% a 5%, mien-
tras que a una distancia de 20 km o
menos era 0%. Como casi todos los
pacientes eran pobres sdlo unos pocos
fueron admitidos a hospitales con re-
cursos y personal especializado.

Despuésde habersedescartado cau-
sas infecciosas, degenerativas, heredi-
tarias, virales y retrovirales (todos los
casos son seronegativosal HTLV-ly a
VIH) lacreenciaactua esquelakonzo
essecundariaaun trastorno metabdlico
resultante de la combinacién de una
dieta monétona a base de yuca amarga
la cua produce cianuro, asociada con
unabajaingesta de aminoacidos sulfu-
radoslo cual proveeel sustrato paraque
€l cianuro se convierta en tiocinatos™.

La cadena de acontecimientos en
las epidemias de konzo seria:

1. Cultivos de yuca amarga en areas
rurales pobres.

2. Inadecuado manejo de las hojas o
delaraiz delayucaamarga, lo cual
seevidenciapor losaltosnivelesde
linamarinay cianohidrina.

3. Altaingesta o absorcién de cianuro
demostrable por niveles elevados

85




Colombia Médica

Vol. 34 N° 2, 2003

detiocianatos en sangre y en orina.
4. Bgjaingesta de alimentos ricos en

aminoé&cidos sulfurados demostra-

das por bgjos niveles urinarios de
sulfatos inorganicos y niveles altos
de cianuro.

Neuropatia atéxicatropical (tropi-
cal ataxic neuropathy-TAN). Es una
combinacién de mielopatia, atrofia op-
tica, sordera neurosensorial y polineu-
ropatia periférica ssimétrica. Los pa-
cientes tienen una marcha de “borra-
cho” (atéxica) y el sindrome progresa
lentamente durante afios. Afecta por
igual a hombresy mujeresy la mayor
incidencia es entre los 50 y 60 afos.
Siempre se presenta en las personas
més pobres.

Al examen se encuentra arreflexia
osteotendinosa en 80% de los casos e
hiperreflexiaen el 20% restante debido
a una mielopatia asociada. Parece que
ademas de la ingesta prolongada de
yucamal procesaday alapocaingesta
de proteinas hay otros factores alimen-
ticios y/o metabdlicos asociados con
esta entidad que sin duda existe en
Colombiay no sediagnostica o se con-
funde con otras entidades neurol 6gicas
parecidas

La ingesta de plantas alimenticias
congtituye una fuente importante de
exposicién al cianuro especialmenteen
las clases socioeconémicas bajasdelas
regiones tropicales y subtropicales del
mundo. Layucaes el cuarto producto
de cosechaen el mundo tropical y unos
700 millones de personaslaconsumen.
Produce maés carbohidratos por hecta-
rea que cualquier otra planta pero con
muy baja cantidad de proteinas®.

Lacianogénesis(producciondecia-
nuro) debida a la destruccion de las
célulasdelayucaproducelaliberacién
de linamarina (97%) y la lotaustralina
(3%) que son los glicégenos ciano-
génicos (GC). Las sequiasy los suelos
pobres aumentan los niveles de GC y
entremasamargasealayucamasresis-
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tenteserdalasplagasy por esto esmas

baratay se consume mas. La secuencia

quimica parala produccion de cianuro

a partir de la linamarina de la yuca se

mostré anteriormente (vide supra).

Neuropatiasperiféricasen Colom-
bia. Se havisto un aumento notorio en
Colombiay en Suraméricadelasneuro-
patias periféricas y del sindrome de
Guillain-Barré (SGB). El SGB sediag-
nostica con cinco de los siguientes cri-
terios:

1. Afectatodas las edades sin distin-
cion de sexo y por lo genera los
pacientes llegan en estado afebril.

2. Se acompaiia de adormecimiento y
hormigueosen miembrosinferiores
y/o en superiores, generalmente an-
tes de que aparezca la pardlisis.

2. Ladebilidad en lasextremidades es
répiday progresiva.

4. Seapreciahipoestesiaehipoalgesia
gue se describe como en «guante y
media».

5. Hay pérdidao disminucion simétri-

ca de los reflejos osteotendinosos.

Mejoria antes de la cuarta semana.

7. End liquidocefaorraquideo (LCR)
hay hiperprotei norraquia(100-1000
mg%) sin pleocitosis.

8. Ocurrerecuperaciontotal usual men-
teentre3y 6 meses. Lahiporreflexia
puede durar meses o0 mas.

9. Cuando ocurre muerte, ésta es por
fala respiratoria en los primeros
estadios.

En el Hospital Universitario del
Valle(HUV) seobservéd unaumento de
casosapartir de 19642, hechoyainfor-
mado por Correa et al.? en 1969 en
Antioquia. Al analizar la distribucién
por meses, senotd unamayor acumula-
cion de casos en enero y junio. De los
340 casosde SGB evaluadosentre 1957
y 1975 en e HUV?, 51.6% fueron
provenientes de Cali. A partir de 1966
se comenzo a observar un aumento en
el nimero de casos de las otras ciuda-
des del Valle, alcanzando una cifra

o

mayor que Cali en 1968.

Del total de 340 casos 187 (55%)
fueron hombres 'y 153 (45%) mujeres.
En cuanto a la edad 190 (55%) eran
adultos y 150 (43.1%) menores de 14
anosdeedad. Lapacientemasjovenera
unanifiade9mesesdeedady el pacien-
te mayor un hombre de 71 afios.

La distribucion de los casos de
Guillain-Barré seguin la ocupacion fue
hogar (16.8%), agricultores (7.9%) y
comerciantes (2.9%). El resto (72%)
tenia otras ocupaciones.

Uno de los hallazgos més Ilamati-
vos de los trabajos en mencién fue el
aumento en el nimero de casos apartir
de1964. Enltagui (Antioguia)?unmes
antesdelaepidemiade polineuropatias
de aparicion aguda hubo un aumento
del doble para las afecciones gastro-
intestinales y del triple para las del
tracto respiratorio superior. Es curioso
gueunaumento similar al observadoen
el HUV ocurrié en Medellin®® y en
Bogot&* en el mismoafio. En 1968, afio
en que se presentd el mayor nimero de
casos en el HUV, se presenté también
el mayor nimero de casos en el Hospi-
tal Militar de Bogotacoincidiendo este
hecho con laduplicacion decasosen el
Hospital Universitario San Vicente de
Pall de Medelliny con laepidemia en
Itagui (Antioquia).

Como algunos autores han relacio-
nado este sindrome con toxicos?#, se
investigé la asociacion entre el SGB y
el uso de pesticidas en agricultores,
fumigadores, obrerosindustrialesy pin-
tores sin lograr encontrar relacion im-
portante entre estas sustanciastoxicasy
el SGB alin considerandol asen conjun-
to. Con los resultados encontrados se
sospechd laposibilidad de algiin conta
minante ambiental quimico que estu-
viera originando el sindrome de
Guillain-Barré.

Estudios epidemiol 6gicos recientes
muestran quelasneuropatiasperiféricas
constituyen la segunda causa de enfer-
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medadesneurol 6gi casen Bucaramanga,
Piedecuesta y Aratoca en el departa-
mento de Santander?? (Cuadros2y 3),
y €l tercer lugar en el Valledel Cauca,
después de las migrafias y las demen-
cias® (Cuadro 4).

En una visita (julio 23, 2002) a
Centro Internacional de Agricultura
Tropical (CIAT), Pamira, Vale, se
pudo constatar que la variedad
Tailandia-8 (Thai-8), una de las mas
utilizadas en Colombia, tiene 650 par-
tes por millon (ppm) de cianuro mien-
tras quelavariedad M-Colombia-1468
solo tiene 100 ppm. La variedad Thai-
8 es maés rentable pero también mas
peligrosa.

La epidemia de neuropatias en
Cuba. Durante el segundo semestre de
1991 se presentd un nimero inusitado
de casos de neuropatia 6ptica en Cuba
en la provincia de Pinar del Rio, en el
extremo occidental delaisla®. Los pa-
cientes se quejaban de pérdidade peso,
vision borrosa, fotofobia y disminu-
cion progresivadelaagudezavisual en
un periodo de 1 a 4 semanas.

En el momento se hizo un diagnés-
tico de ambliopia por tabaco y alcohol
y se menciondé la posibilidad de una
neuropatia éptica de etiologia téxico-
nutricional. A finales del mes dejulio
de 1992 se habiainformado un total de
168 casos, todos en la provincia de
Pinar del Rio. En diciembre del mismo
afo los casos habian aumentado a 472
y yase informaban nuevos casosen La
Habana, Espiritu Santo, Holguiny San-
tiago de Cuba, ademéasdePinar del Rio,
5 delas 14 provincias de Cuba.

Se observé igualmente un cambio
en el patron de la enfermedad. Se pre-
sentaron casos con quejas de dolor en
las extremidades (superiores e inferio-
res) hormigueos y adormecimiento so-
bretodoenlaspiernas, y enespecial los
tobillos, sensacion dequemaduraenlas
plantas de los pies, debilidad en las
piernas, aumento de la frecuencia uri-

Cuadro 2
Enfermedades neurolégicas en el departamento de Santander

Proporcién N° casos x 1,000 habitantes

Enfermedad Bucaramanga Piedecuesta Aratoca  Total
Migrafia 199.4 215.3 189.3 198.8
Neuropatia periférica 40.2 6.9 22.1 26.8
Epilepsia 16.1 17.4 33.1 22.7
Enfermedad cerebro-vascular 16.1 20.8 16.5* 17.2
Demencia 9.6 54.3 10.5 179
Enfermedades extrapiramidales 6.4 20.8 3.7 8.3

* Mayores de 50 afios

Adaptado de: Pradilla G, Vesga BE, Ledn-Sarmiento FE, Bautista L, Vesga E, Gamboa N.

Neuroepidemiologia en el oriente colombiano. Rev Colomb Neurol 2002; 34: 1035-1043.

Cuadro 3
Prevalencia de enfermedades neurolégicas en Aratoca,
un area rural de Santander, Colombia

Enfermedad Total Hombres Mujeres Personas x 1,000 habitantes
Migrafia 103 32 71 189.3
Epilepsia 18 10 8 33.0
Neuropatia periférica 12 4 8 22.1
Enfermedad cerebro vascular 10 1 9 4.7
Demencia 2 1 1 10.5

Adaptado de: PradillaG, VesgaBE, Ledn-Sarmiento FE. Estudio neuroepidemiol gico en Aratoca, enun
arearural del oriente colombiano. Rev Med Chile 2002; 130: 191-199.

Cuadro 4
Prevalencia de las enfermedades neuroldgicas en la
region suroccidental de Colombia

Enfermedad Prevalencia global ajustada por edad por 1,000 habitantes
Migrafia 65.3
Demencia 219
Neuropatias periféricas 14.4
Enfermedad cerebrovascular 6.8
Epilepsia 3.9

Adaptado de: Takeuchi Y, Guevara JG. Prevalencia de las enfermedades neuroldgicas en el Valle del
Cauca. Estudio Neuroepidemiol 6gico Nacional (EPINEURO). Colomb Med 1999; 30: 74-81.

naria, urgenciaparaorinary enalgunos
casos incontinencia urinaria. Estos ca-
sos predominaban entrelasmujeres, de
edad mediay se caracterizaban clinica-
mente por pérdida de la percepcion
bilateral y smétricavibratoria, a tacto,
y a dolor principalmente en los piesy
enlasmanos. Otros pacientes presenta-
ban reflgjos disminuidos o ausentes en
los talones, mientras otros mostraban
reflgjos rotulianos exagerados, presen-

ciaderespuestascruzadasdelosadduc-
tores con o sin el signo de Babinsky.
Estos hallazgos fueron consistentes
con una neuropatia periférica sensitiva
y con una mielopatia dorsolateral aso-
ciados aveces con unaneuropatia opti-
ca. Los casos oculares puros, formade
neuropatia optica, y los casos mixtos,
forma de neuropatia mielo-6ptica, se
siguieron presentando también. Otros
signos observados fueron la pérdida
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auditiva neurosensorial, ataxia senso-
rial, disfoniay disfagia. Lasbiopsiasde
los nervios surales fueron compatibles
conunaaxonopatiadistal queenneuro-
logia casi siempre es de causa nutri-
cional, toxica, metabdlica o heredita-
ria

Enlosprimeros mesesde 1993 ocu-
rrié un aumento exponencial en el nu-
mero de casos en todas las provincias
de Cuba, exigiendo la atencion inme-
diata de seis grupos cientificos de 55
instituciones y de la Presidencia de la
Republica. Al 18 de junio de 1993 €
total de casosinformadoserade 45,584
con una tasa de prevalencia de 418,7
por cien mil. La mayoria de los casos
(86.6%) fue del grupo de edad de 25 a
64 afios, con un rango entrelos 4y los
75 afios. Existié una mayor incidencia
en mujeres que en hombres. La distri-
buci6n geogréfica de la epidemiamos-
tr6 un gradiente de mayor a menor de
occidente a oriente de laisla.

La evaluacion, e diagnéstico y €
tratamiento de estos pacientes requirio
una movilizacion masiva de | os recur-
sos humanos, incluyendo un aumento
del 30% del nimero de camas hospita-
larias, la participacion de los 18,000
médicos de familia, lacreaciony dota-
cion de60 centrosde apoyo entodaslas
provinciasy laayudade oftalmélogos,
neurdl ogos e interni stas equi pados con
instrumental adecuado.

Todos los pacientes recibieron tra-
tamiento con vitaminasdel complejo B
por via parenteral. La mayoria de los
pacientes mostraron unamejoriasigni-
ficativa excepto aguellos que habian
tenido dafio del nervio dptico. Algunos
enfermospresentaronrecaidas. Nohubo
casos fatales.

Lacausadelaneuropatiaepidémica
cubana fue multifactorial con elemen-
tos de deficiencianutricional y un pro-
babl e factor neurotédxico. Sin embargo,
no se encontraron casos de desnutri-
cion proteico-caldricaen los pacientes.
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Los resultados mostraron niveles no
téxicos de pesticidas, metal es pesados,
ni metanol. Se consideré que la in-
toxicacion crénica por cianuro a partir
del consumodealimentoscomolayuca,
eraen parte laresponsable de la epide-
mia.

Como resultado de las dificultades
econdmicas en Cuba, aungue no se ob-
servo una clara desnutricién en la po-
blacién, se supo que los enfermos te-
nian una disminucién en la ingesta de
proteinas, restricciones en los aimen-
tos disponibles, introduccion de ali-
mentos sustitutivos nuevos y aumento
enlaproducciény consumo de produc-
tos vegetales principalmente layucalo
mismo que problemas de almacena
miento y refrigeracién de los comesti-
blespor lafrecuentey prolongadainte-
rrupcion del fluido eléctrico durante
esos afios. La buenarespuesta al trata-
mientoy al mejoramiento delas condi-
cionesnutricionales, indicanquelacau-
sa de la epidemia de neuropatias en
Cubafueproducidapor lacombinacion
de factores neurotdxicos presentes en
los alimentos.

En 1995 cientificos cubanosy sue-
cos® informaron sobre una investiga-
cion realizada en cubanos no fumado-
res después de consumir durante 3 dias
un total de 1 a 4 kg de yuca blanca
hervida. Infortunadamente el estudio
s6lo demoro 3 dias, sdlo seevaluaron 9
personas en el primer experimentoy 5
enel segundo, y s6lo consumieronyuca
blanca, la menos téxica. De todas ma-
neraslosresultadosfueroninteresantes
y abrieron nuevoscamposdeinvestiga-
cion

La eliminacién urinaria de linama-
rinaaument6deOal9umol/l (micromol
x litro) en las primeras 12 horas y vol-
viéaOpmol/l enlassiguientes12 horas
del primer experimento (9 adultos sa-
nos). Enel segundo experimento5adul-
tos sanosy no fumadores consumieron
unasemanaantes, 500 g deyucablanca

de la misma cosecha pero congelada.
Después de la ingesta de los 500 g de
yuca blanca o dulce, las personas
reasumieron unadietanormal, pero sin
yuca. Los niveles de cianohidrina y
acido cianhidrico de las yucas habian
sido medidos antes del consumo en los
dos experimentos

En el primer experimento todas las
personasmostraron altosnivelesdetio-
cianato en orinay la concentracion de
linamarina aumento de 2 a 68 pmol/I.

Se acepté que la harina de yuca
amarga causante delakonzoy dealgu-
nas de las polineuropatias periféricas
en la gente pobre de Africa Ecuatorial
contenia niveles 10 veces més altos de
sustanciascianogénicasdemostrado por
niveles urinarios de 1.000 pmol/I%,

Es bien conocido gque agunos ani-
mal espueden metabolizar lalinamarina
aotros compuestos diferentes al cianu-
roy a tiocianato®. Esto no es solo
importante desdeel punto devistaprac-
tico sino que explicaria también por
qué se encuentra en la orina apenas
30% detodalalinamarinaingerida. Es
posible que €l 70% restante se quede
dentro del organismoy seriael causan-
te del dafio cronico en los seres huma-
nos. Enagunosindividuoslamicroflora
intestinal puede proporcionar 3
glucosidasas capaces de hidrolizar la
linamarina, o estas enzimas pueden ser
adquiridas a partir de otras fuentes ali-
menticias.

Debido alacrisisalimentariapor €
blogqueo de Estados Unidos, Cubatuvo
gue importar muchos aimentos. Entre
estos se mencion6 la importacion de
unas «lentejas baratas» ricas en protei-
nas. Australia exportaba una lentgja
color rojo anaranjado como alimento
paraganadosy que de manerailegal se
estaba utilizando para consumo huma-
no a un precio inferior a las lentgjas
genuinas.

Esasfd saslentejas(algarroba, al ber-
janao arvejona) (common vetch, Vicia
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sativa ssp., sativa cv, blanchefleur)
contienencia oalaninas, sustanciastoxi-
cas que producen neuropatias peri-
féricas en humanos pero no en el gana-
do. Es probable que la Vicia sativa o
lentgja falsa haya llegado a Cuba no
directamente de Australiasino através
de un tercer pais. Lo peor es que €l
comercio fraudulento persiste, no solo
de las lentgjas falsas sino de la harina
derivada de ellas®.

En resumen, se puede asegurar hoy
en dia que la epidemia de neuropatias
periféricas y mielopatias sucedida en
Cuba entre 1991 y 1993 y que causd
45,584 casos registrados, fue de causa
téxicay alimentaria.

DISCUSION

El presentar en Colombiaalayuca
y sus derivados como una de las posi-
bles causas de algunas polineuropatias
no buscadarle un caréacter de sensacio-
nalismo ni de alarmismo a este escrito.
El fin primordia esllamar la atencion
delas entidades encargadas de lasalud
publica y estimular la investigacion
sobre este problema para prevenirlo
antesquelleguemosasituacionescomo
las de Africa Tropical y Cuba.

En Colombia, a parecer todaviano
hay situaciones tan extremas que pro-
duzcan epidemias de malnutricién con
dietas monétonas aungue la situacién
sociopolitica hace prever que si no se
toman medidas a tiempo sin duda se
pueden presentar.

Con layucaamarga se deben tomar
medidas extremas de seguridad duran-
teel proceso de preparacion dealimen-
tosy en laindustria. Este proceso no
siempre se hace adecuadamente por
diversas razones y los humanosy ani-
males quedan expuestos a la ingestion
crénica de peguefias dosis de toxicos
gue, durante meses o afioslesionaran al
sistema nervioso central (SNC), cere-
bro, tronco cerebral y médulaespina y

a sistema nervioso periférico (SNP),
nervios periféricos y 6rganos de los
sentidos.

A pesar de ser necesario tener estos
cuidados, en lavisita con un ingeniero
industrial acultivosdeyucaenQuindio,
amicroempresas procesadoras de yuca
en € Vale del Caucay a una planta
productorade empacados deyucaen el
Quindio fue aparente que existian defi-
cienciasen laaplicacion decriteriosde
seguridad industrial. No se utilizaban
guantes impermeables durante la reco-
leccion delashojas, tallosy tubérculos
y los trabajadores no se lavaban las
manos ni se bafiaban a terminar su
faena o antes de comer; las aguas resi-
duales tdxicas se esparcian sin ningin
control.

No existe dudade que € cianuro se
absorbe por inhalacién, por viaora y
por lapiel. Durante el proceso de pica-
doy secado no se utilizaron mascaras o
caretas protectoras. El producto esem-
pacado en sacos de polietileno y alma-
cenado parasu ventaalasempresasque
producen almiddn, concentrados para
alimentosdeanimal esy productoscon-
gelados delayucaen formade croque-
tas, astillas o trozos. La planta empa-
cadora visitada en el Quindio cumplia
conloscriteriosde seguridad industrial
y entregabaun producto de altacalidad
y excelente presentacion.

El problema de las neuropatias
periféricasenlostrépicosno esel con-
sumo per se de layucasino la utiliza-
cioén de las variedades con mayor con-
tenido de cianuro y el inadecuado ma-
nejo casero, rural e industrial de este
vegetal que produce més harina por
hectéreaquecual quier otrovegetal, pero
con un contenido muy bajo en protei-
nas. El verdadero problemalo constitu-
ye el manejoinadecuado anivel casero
y delapequefiay medianaindustriade
la yuca. Los desechos de la yuca no
debenser arrojadosal osrios, riachuel os,
quebradas, lagunas ni a ninguna otra

fuente de agua que pueda ser utilizada
por humanosy animales.

Losgasesy aguasresidualesderiva-
dosdel proceso delayucatanto anivel
de las microempresas como a nivel in-
dustrial deben ser controlados con es-
trictoscriteriosde seguridad industrial.
Ya existen en Colombia personas y
empresas dedicadas ala produccion de
concentrados para animales que con-
tienen hojas y talos de la planta de
yuca, que son las partes con mayor
contenido de cianuro.

Los signos y sintomas principales
de la exposicion a cianuro son ines-
pecificos. dolor de cabeza, mareo o
vértigo, pérdidadel apetitoy transtornos
del suefio®.

El Departamento de Salud Humana
de los Estados Unidos® dispone de re-
gulaciones, recomendaciones y guias
paraevaluar lapresenciade cianuro en
losalimentos, el aire, aguay otrasfuen-
tes. Estas regulaciones y recomenda-
ciones estan disponiblesy deberian ser
aplicadas estrictamente en Colombia.

Como gran parte de las polineuro-
patias periféricas se quedan sin una
explicaciondelacausa, sehasindicado
aviruscomo el del sarampién, paperas,
rubeola, influenza A y B, varicela
zoster, citomegalovirus, virus de
Epstein-Barr, mononucleosisinfeccio-
sa, vaccinia, viruela, hepatitis, Coxsa-
ckie y ECHO, sin haberse podido de-
mostrar la relacién causa-efecto! con
estos virus como tampoco con las in-
fecciones por otros gérmenes como
Mycoplasma pneumoniae, Salmonella
typhosa, listerosis, brucelosis, tularemia
y ornitosis. En ninguna de estas infec-
cionessehademostrado quelosgérme-
nesmencionadosseanlacausadel SGB.
Lostresretorvirus humanos (HTLV-I,
VIHy HTLV-II) también han sido aso-
ciados con polineuropatias periféricas
y con mielopatias.

Al tener en cuenta todo lo anterior
no queda la menor duda de que los
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cultivos y produccién de yuca y sus
derivados deben ser vigilados por las
entidades de salud publicay de seguri-
dad industrial y que la contaminacién
ambiental por cianuro debe ser penali-
zada.

A continuacién se mencionan 42
agentesquimicos, farmacol 6gicos, bio-
l6gicos y ambientales que producen
neuropatias periféricas®:

Mondémero de la acrilamida (poli-
merizacién de mondmeros), arsénico
inorganico (industrias del cobrey plo-
mo), disulfato de carbono (produccion
de fibras de rayén y de peliculas de
celofan), dimetilaminopropionitrilo
(DMAPN) (en la fabricacion de espu-
ma de poliuretano), &cido diclorofe-
noxiacético (2-4-D) (herbicida), toxina
diftérica (utilizada experimentalmen-
te), hexacarbonos (solvente y compo-
nente de lacas, colas y adelgazador de
pegantes «thinners»), 6xido de etileno
(para esterilizacion de materiales
biomédicos sensibles a calor), plomo
(industrias de fundicidn, fébricas de
baterias, trabajos de demoliciény enla
reparacion de radiadores de automévi-
les), metilbromuro (fumigantes, extin-
guidores de fuego, refrigerantes e in-
secticidas), ésteres organofosforados
(insecticidas, aditivos para el petréleo,
modificadores de plasticos) pesticidas,
antihelminticos, sustancias utilizadas
como gases hiolégicos para la guerra,
triortocresiIfosfato (TOCP) (ablandador
de plasticos y como lubricante para
altastemperaturas), talio (rodenticidae
insecticida), tricloroetileno (TCE) (la
vanderia en seco, produccion de cau-
cho y desengrasante), mercurio (bate-
riaselectrénicasy termémetros) y fenol
(alcohol utilizado en medicinaparatra-
tar dolores neurdlgicosy espasticidad).

CONCLUSIONES

1. Layucay sus derivados contienen
pegquefias cantidades de cianuro,
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peligrosas para a salud de los hu-
manos y de los animales.

2. Existen claras evidencias de que la
hoja, lostallosy lostubérculosdela
yuca amarga en exceso o por mal
manejo producen enfermedades
neurol 6gi casen sereshumanos, ani-
malesy lesionan el ambiente.

3. En Colombia algunos casos de
neuropatias periféricas pueden de-
berse al proceso inadecuado y con-
sumo excesivo deyucay enespecial
de las variedades de yuca amarga
con altos contenidos de glucésidos
cianogénicos.

4. Las experiencias de otras regiones
del mundo como Africay Cuba de-
ben ser tenidasen cuentaparaevitar
problemas serios de salud publica
en Colombia.

5. El procesoy el consumo delasdife-
rentes variedades de yuca deben ser
vigiladosy controlados por las enti-
dades encargadas de la salud publi-
cay delaseguridad industrial.

6. El mangjo y desecho inadecuados
delosderivadosdelayucadebe ser
penalizado por el dafio que causan
a ser humano, alos animaesy a
ambiente.
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SUMMARY

Some toxicological and epide-
miological aspectsabout bitter cassava,
Vicia sativa and Lathyrus sativus deri-
vativesarereviewed. Thepossibleasso-
ciation of these vegetables with some
peripheral neuropathies and with some
sporadic cases of spastic paraparesisis
proposed. Some recommendations are
given.

Key words: Polineuropathies.
Cyanogenic glucosides. Cianide.
Lathyrism. Phytotoxics. Tropical

Spastic Paraparesis. Cassava.

Vicia sativa ssp. Konzo.
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