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¢Neuropatia ataxica tropical y Konzo asociadas al
consumo excesivo de yuca?

Eduardo Rivadeneyra-Dominguez?, Juan Francisco Rodriguez-Landa'?,
Daniel Rafael Salas-Montero?

RESUMEN

La yuca (Manihot esculenta crantz) es una planta originaria de América Latina utilizada principalmente como alimento. Sin
embargo, contiene componentes cianogénicos que han sido relacionados con enfermedades neurolégicas como la neuropatia
ataxica tropical y el konzo. Objetivo: realizar un analisis critico de la literatura que describiera las propiedades nutritivas de
la yuca que proporcionara datos epidemiologicos o mostrara sus efectos neurotédxicos y su posible relacién con enfermedades
neurolégicas como la neuropatia ataxica tropical y el Konzo. Se revisaron bases electrénicas (Scopus, Embase, PubMed y
Elsevier) y bibliotecas locales, donde fueron analizados articulos en inglés, francés y espanol publicados entre 1964 y
2010. Elanalisis mostré que en las poblaciones desprotegidas de los paises en vias de desarrollo, la alimentacion depende
de dietas derivadas de cultivos faciles y econémicos como la yuca; no obstante, esta planta contiene compuestos cianogénicos
que ejercen efectos neurotéxicos y al parecer predisponen a padecer enfermedades neuroldgicas cuando es consumida en
abundancia o preparada inadecuadamente. Estas enfermedades suelen ser endémicas de paises africanos, pero no
podemos descartarlas en América Latina, debido a que en los Ultimos afos el consumoy cultivo de yuca se ha incrementado
en esta region. Se concluye que la yuca puede ser una alternativa alimenticia en paises en vias de desarrollo, sin embargo,
por su posible asociacion con enfermedades neurologicas, es necesario realizar estudios particulares para informar a la
poblacién y evitar posibles problemas de salud asociados con su consumo.
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Are tropical ataxic neuropathy and Konzo associated with excessive cassava consumption?
ABSTRACT

Cassava (Manihot esculenta Crantz) is a native plant from Latin America that is mainly used as food. However, it contains
cyanogenic compounds that have been associated with neurological diseases, such as tropical ataxic neuropathy and
Konzo. The aim of this paper was to conduct a critical review of the literature to describe the nutritional properties of
cassava, provide epidemiological data present neurotoxic effects, and discuss the possible relationship to neurological
diseases such as tropical ataxic neuropathy and Konzo. We reviewed (the Scopus,Embase, PubMed and Elsevier) databases
and local libraries to analyze articles in English, French and Spanish published between 1964 and 2010. The analysis
showed that in unprotected populations of developing countries, food-derived diets rely on easy and economical crops, such
as cassava, but this plant contains cyanogenic compounds that exert neurotoxic effects that appear to predispose an
individual to neurological disease when it is consumed in abundance or inadequately prepared. These diseases are often
endemic in African countries, but Latin America, may also be affected because the consumption and cultivation of cassava
has increased in this region in recent yeras. In conclusion, cassava can be an alternative food source in developing countries,
but considering its possible association with neurological diseases, additional studies are necessary to avoid the possible
health problems associated with its consumption.

Key words: neurological disease, alternative food, cassava, Manihot esculenta, cyanogenic.
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a yuca (Manihot esculenta Crantz) es una planta

originaria de América Latina y del Caribe, en la

actualidad es cultivada también en Africa y Asia
debido uso en la industria alimentaria, versatilidad de
mercado y su facil adaptacion al clima. Esta planta recibe
distintos nombres dependiendo de la region o el idioma en
el cual se cultiva (cuadro 1). La yuca se ha convertido en la
base alimentaria de la poblacion de escasos recursos
econdémicos en algunos paises, razén por la cual la
Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacién y
la Agricultura (FAO) considera que la yuca podria contribuir a
la seguridad alimentaria de los paises pobres, amenazados
en la actualidad por el incremento en los precios de los
alimentos™.

Cuadro 1. Sinonimia de la yuca en algunos idiomas*.

Idioma Nombre

Espafiol Yuca, Mandioca,
Guacamote,
Caxcamote,
Macaxeira.
Portugués Yuca dulce (aipi) yuca
amarga (mandioca)
Inglés Cassava
Otros Mandioca, tapioca,

suhaili, mhogo,

0mowgo.

* Basado en: FAO/FIDA, 2008 y Cock, 1989

Por la versatilidad de usos de la yuca, se ha conver-
tido en el cuarto cultivo mas importante del mundo, sélo
superado por de maiz, arroz y trigo®. En el ano 2006, la
producciéon mundial de éste tubérculo fue de aproximada-
mente 226 millones de toneladas y se estima que para el
ano 2020 podria alcanzar los 290 millones de toneladas,
seglin proyecciones de la FAO. En algunas regjones de México,
la yuca complementa la dieta tradicional de maiz-frijol-chi-
le, lo cual contribuye a la solucién de problemas de
alimentaciéon humana y animal en las zonas tropicales y
subtropicales de México, incluyendo a los estados de
Chiapas, Guerrero, Jalisco, Oaxaca, Puebla, Sonora, Tabasco
y Veracruz; lo cual también ocurre en otros paises.

La yuca posee compuestos cianogénicos como la
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linamarina y lotaustralina cuyo metabolismo produce cianu-
ro; por lo que para su consumo se requiere de un
procesamiento especifico para inactivar estos compuestos
y evitar sus efectos toxicos. El contenido cianogénico de la
yuca es dependiente de las condiciones edafoclimaticas
ambientales de donde crece y de su edad al momento de
la cosecha 23. La ingesta de grandes cantidades de yuca con
alto contenido de ciandgeno, en forma cruda o mal proce-
sada, puede causar envenenamiento. Ademas, de acuerdo
a estudios epidemiolégicos el consumo de yuca en la pobla-
cién rural de escasos recursos econdémicos se asocia con
dos enfermedades neurolégicas: la primera el Konzo, don-
de hay dano de las motoneuronas, caracterizada por una
paraparesis espastica simétrica no progresiva que puede
llegar a convertirse en una tetraparesis®. La segunda es la
neuropatia ataxica tropical (TAN), que se caracteriza por la
combinaciéon de mielopatia, atrofia optica, sordera
neurosensorial y polineuropatia periférica simétrica. Ambas
patologias se presentan en personas de bajos recursos eco-
nomicos y con una dieta baja en proteinas®®. Se ha
sugerido que en México podrian existir ambas variantes de
estas enfermedades, pero que pueden llegar a confundirse
con otras enfermedades del sistema nervioso central
(SNC); lo que podria constituir una causa frecuente de inva-
lidez y muerte en el tropico. En este sentido, los neurdlogos
deben estar conscientes que aunque éste tipo de patolo-
gias son especificas de paises africanos, no deben
descartarlas en México y en general en América Latina, ya
que debido a factores geograficos, econdmicos y politicos
han impedido la obtencién de estadisticas veraces de am-
bas patologias. Por lo anterior, el objetivo del presente
trabajo consistié en hacer una revision detallada de la lite-
ratura que muestra cémo los componentes cianogénicos
contenidos en la yuca pueden relacionarse con enfermeda-
des neurolégicas como la TAN y el konzo, cuando esta
planta se consume en grandes cantidades o es preparada
inadecuadamente. Con la finalidad de mostrar que aunque
la yuca ha tenido un impulso para su cultivo y comercia-
lizacién en el campo alimentario, en América latina y otras
regiones del mundo, debe estudiarse adecuadamente en
varios niveles para identificar o descartar sus posibles efec-
tos neurotoxicos o indeseables y, entonces, poder utilizarla
como una alternativa alimentaria segura en la poblacién de
€sCasos recursos econéomicos.
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Cabe senalar que en la revision de la literatura rea-
lizada para el presente trabajo se detectd que en los anos
2000y 2005-2008 s6lo un trabajo por afo reportd datos
sobre el tema aqui tratado, mientras que en el 2009 no
hubo trabajos cientificamente fundamentados que
ameéritaran su inclusion. En lo esencial, en estos anos sélo
se encontraron resenas o comentarios de articulos publica-
dos previamente, los cuales han sido incluidos en este
trabajo. Lo anterior senala que aunque hoy se ha impulsa-
do el cultivo y consumo de la yuca en diferentes regiones
del mundo, los estudios que identifican sus efectos sobre
la salud han disminuido; lo cual merece una atencion espe-
cial. Por lo tanto, nuestro trabajo pretende contribuir a la
difusion de los hallazgos que asocian el consumo inadecua-
do de la yuca con algunas enfermedades neuroldgicas en
el ser humano.

Usos comunes de la yuca

En los paises tropicales, la raiz de yuca se utiliza
como alimento por su importante fuente de almidén y
constituye el producto basico de alimentacion en aproxima-
damente medio billén de personas’® Las raices y las hojas
de la yuca contienen altos niveles de glicosidos
cianogénicos como la linamarina y lotaustralina, los cuales
pueden ser potencialmente toxicos cuando se consumen
grandes cantidades’®. Las raices de las variedades dulces
pueden ser consumidas crudas, cocinadas al vapor o asa-
das. Las raices de las variedades amargas requieren de un
proceso de detoxificacion para remover los compuestos
cianogénicos antes de ser consumidas. Los métodos de
procesamiento generalmente comprenden combinaciones
de actividades tales como pelar, hervir, rebanar, remojar,
fermentar, asar, secar o moler las partes que se van a con-
sumir de la planta®®, con lo cual se inactivan o eliminan sus
componentes toxicos.

Por otra parte, se calcula que unos 700 millones de
personas en el mundo consumen mas de 100 calorias dia-
rias provenientes de la yuca. El principal valor de la yuca
esta en sus raices cargadas de almiddn, aunque las hojas
con un 7 % de proteina con base al peso fresco y 25 % con
base en el peso seco, también se usan como hortaliza para
hacer salsas y sopas en Africa. Ademas de servir como ali-
mento humano, la yuca se emplea para la alimentacion
animal (raices secas y follaje) y en la industria de almido-
nes, alcoholes y harina. Las perspectivas de la yuca como
fuente de calorias para los humanos en los tropicos son al-
tas, pues es dificil que la demanda de alimentos de una
poblacion creciente pueda ser resuelta con importaciones
de cereales. Con el cultivo de la yuca en zonas marginales
se puede complementar la dieta de cereales e incluso la
harina de yuca puede sustituir la harina del maiz para la ela-

boracion de panes y tortillas'® no obstante, es necesario
identificar bajo qué condiciones se pueden evitar sus posi-
bles efectos téxicos en el humano.

Toxicidad de la yuca

Coloquialmente, se llama cianuro al cianuro de hidré-
geno o acido cianhidrico (HCN) y a sus sales, cianuro de
sodio o de potasio. Se le encuentra en forma natural como
componente organico en algunas plantas o semillas de fru-
tas - glucosidos cianogénicos - y también es producido por
ciertas bacterias, hongos y algas'. Su accion biologica lo
caracteriza como un inhibidor enzimatico no especifico que
bloquea la produccion de ATP e induce hipoxia celular me-
diante la inhibicién de varias enzimas, entre ellas a la
succinildeshidrogenasa, superoxidodismutasa, anhidrasa
carbodnica y la citocromooxidasa, entre otras. EIl SNC es su
6rgano blanco primario, pero también la tiroides y el rifnén.
En animales, se ha mostrado que puede producir
fetotoxicidad y efectos teratégenos, como encefalocele,
exencefalia y anormalidades en el desarrollo de los arcos
costales'*. El cuadro clinico incluye deterioro mental, tras-
tornos visuales por atrofia del nervio éptico, alteraciones
tiroideas, dermatitis de caracteristicas variables, y siempre
con el fondo de una piel color rojo cereza debido al incre-
mento de la saturacion de la hemoglobina en sangre
venosa; en algunos casos se puede hallar cianosis'. La ex-
posicion a cianuro puede ser laboral o casual por inhalacion
de aire ambiental contaminado, ingesta de agua contami-
nada o de algunos alimentos como la yuca?*3, cuando no
es preparada adecuadamente.

Los glucésidos linamarina y lotaustralina, contenidos
en la yuca, al hidrolizarse por medio de la accion de la en-
zima linamarasa, dan origen a glucosa y cianhidrina, la cual
se descompone en acetona y acido cianhidrico libre gaseo-
s0; ocasionando toxicidad en el organismo. El nivel de
glucosidos cianogénicos o acido cianhidrico total presente
en la raiz o follaje de la yuca, determina la diferencia entre
subespecies: amarga (mayor toxicidad) y dulces (meno toxi-
cidad). Segln experiencias del Centro Internacional de
Agricultura Tropical (CIAT) en el manejo de la yuca*4, las va-
riedades con menos de 180 ppm de HCN (en base seca)
se clasifican como dulces, las que poseen entre 180-300
ppm se clasifican en el rango intermedio y las que tienen un
contenido de HCN mayor de 300 ppm son consideradas
como amargas. Sin embargo, el contenido cianogénico de
las variedades amargas, tiende a ser consistentemente
mayor (hasta 1000 mg/kg de HCN en raices frescas), que
el de las variedades dulces (20 mg/kg de HCN en raices
frescas). Cabe senalar que a la fecha no se conocen varie-
dades de yuca que carezcan de cian6genos®®.
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Paraparesis espastica epidémica (Konzo)

El Konzo es una enfermedad que dana a las
motoneuronas superiores, fue descrita en el Congo Belga
(actualmente Republica Democratica del Congo) por Trolli
(1938) en un reporte que resumid observaciones en el dis-
trito de Kwango acerca de dos afecciones de origen
desconocido; paraparesis espastica epidémica Konzo de la
gente en Kwango y un sindrome con edema y lesiones cu-
taneas. Estas enfermedades son un trastorno neurolégico
que provoca la paralisis espastica de ambas piernas
(paraparesis) o de ambas piernas y brazos (tetraparesis)'®
19 El Konzo se atribuye a una alta exposicion de cianuro a
través de la dieta basada con raices de yuca amarga
(Manihot esculenta Crantz) procesadas inadecuadamente.
Esta enfermedad se ha reportado en areas rurales remotas
de Mozambique, Tanzania, Camerun, Angola, Republica
Central Africa y Republica Democratica del Congo®2"; en
particular en las areas de cultivo y donde se consume la
yuca como base de la alimentacion.

En la Republica Popular del Congo se han reportado
un mayor ndmero de casos de estas enfermedades. El mi-
nistro de salud de ese pais estimé que el nimero de casos
de Konzo es de 100,000 aproximadamente®®. La edad y el
sexo para la distribucion de Konzo mostraron diferentes
patrones. Los ninos menores de dos anos y medio, los cua-
les no son amamantados y su consumo de proteina es bajo,
desarrollan con mayor frecuencia el Konzo. Asimismo, las
mujeres y ninos entre tres y trece anos de edad tienen el
mayor riesgo de contraerlo. Cabe senalar que ningln caso
de Konzo ha sido reportado oficialmente en las poblaciones
urbanas?®.

Después de un periodo de reportes sobre el Konzo,
el Centro Nacional de Planeacion de Nutricion Humana de
Zaire (actualmente Republica Popular del Congo)
CEPLANUT (actualmente PRONANUT) en 1982 report6 cien-
tos de casos de paraparesis espastica de un brote que
empez6 en 1978 en la parte central de Kwango®°. El Konzo
ahora es aceptado como el nombre cientifico para una en-
fermedad humana la cual se caracteriza por una aparicion
repentina de una paraparesis espastica irreversible y no
progresiva en una persona sin otros sintomas aparen-
tes24,31_

Caracteristicas clinicas y diagnostico diferencial de konzo

La enfermedad tipicamente ocurre en personas apa-
rentemente sanas y no existe fase prodréomica u otras
enfermedades que puedan originarla. En este sentido, la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha incluido cuatro
criterios para el diagnéstico del Konzo (cuadro 2). El inicio
de esta enfermedad se caracteriza por una paraparesis
abrupta ocurriendo en los primeros dias de la enfermedad.
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Algo caracteristico es que una persona sana que va a la
cama se siente bien y despierta durante la noche o la ma-
nana siguiente sin ser capaz de pararse o caminar. La
paraparesis también puede ocurrir abruptamente durante
o después de un trabajo fisico o de una larga caminata®2.
Los sintomas iniciales se describen como pesadez, temblor
o debilidad de las piernas asociados con la dificultad o in-
habilidad para pararse. Otros sintomas pueden aparecer
con el tiempo incluyendo debilidad en los brazos 0 manos,
dificultad en la articulacién del habla y vista nublada. Los
sintomas sensoriales son dolor radicular de la espalda baja
y parestesia en las piernas, entre otros*332,

Cuadro 2. Criterios utilizados por la OMS para el diagnostico del
Konzo.

Criterio OMS

1 Anormalidad espéstica simétrica visible mientras
caminao corre.

2 Historia de la aparicion de Konzo de menos de
una semana, seguido por un curso no progresivo
en una persona aparentemente sana.

3 Espasmos exagerados bilaterales de rodillas y
tobillos sin signos de enfermedad de médula
espinal.

4 Ausencia en el consumo de chicharos (Lathyrus
sativus).*

* El consumo de estos chicharos provoca una enfermedad
neuroldgica llamada Latirismo.

Epidemiologia de konzo

La ocurrencia de Konzo se limita a areas geograficas
rurales en Africa y la mayoria de los brotes epidémicos ocurre
durante la época de sequia 272, Algunos casos son espo-
radicos aunque también estan restringidos a la sequia o
periodos de guerra en donde la gente so6lo se alimenta con
yuca y sus derivados. En particular, en el distrito de Kwango
al sureste de la provincia de Bandundu de la Republica De-
mocratica del Congo se reportaron brotes epidémicos con
mas de 1,000 casos (entre 1936-1937) por lo que atrajo
la atencion de la comunidad cientifica. Otro brote fue repor-
tado en la provincia de Nampula en Mozambique en 1981.
Ningln caso ha sido identificado oficialmente en la pobla-
cion urbana hasta el momento®4; sin embargo, no puede
descartarse esta posibilidad. Cabe senalar que en paises
de América latina donde el consumo de yuca y sus deriva-
dos es alto, no se tiene algun registro de esta neuropatia,
por lo que se desconoce si la poblacion latina expuesta a
los componentes toxicos de la yuca puede desarrollar algu-
nos sintomas o signos de esta u otra enfermedad.

Konzo: ¢Infeccion o etiologia toxico-nutricional?

La etiologia infecciosa de Konzo fue propuesta por
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algunos investigadores®2%3%; sin embargo, los pacientes
con Konzo no muestran ningln signo de infeccion y son
seronegativos al HTLV-1 y otros retrovirus?626, Los datos
acerca de los brotes se restringen a las areas rurales y no
se han encontrado contextos que puedan relacionar la etio-
logia de del Konzo con alguna infeccién. Por lo tanto, los
estudios sobre la etiologja infecciosa de esta enfermedad
han fracasado y los resultados no han sido concluyentes*33.

La hipétesis toxico-nutricional fue sugerida en 1930
por Georgiades quien observo similitudes entre Konzo y el
Latirismo (asociado al consumo de Lathyrus odoratus ).
Bajo esta observacion recomendé estudios sobre el proce-
samiento de la yuca para eliminar los téxicos antes de su
consumo. El Konzo podria ser causado por una exposicion
a cianuro resultante del consumo de las raices de yuca mal
procesadas simultdneamente con una dieta baja en
aminoacidos sulfurados que proveen el sustrato para la
conversion a tiocianato?*23, Esta hipétesis es apoyada por
la asociacién entre ocurrencia temporal y geografica de
Konzo y la cadena de eventos que conducen a la ingesta
alta en cianuro y baja en compuestos sulfurados. La cade-
na se presenta de la siguiente manera: a. cultivo intenso de
variedades de yuca amarga en areas rurales pobres, b. una
dieta exclusiva de yuca amarga, c. procesamientos inade-
cuados de destoxificacion, d. dieta baja en alimentos ricos
en aminoacidos sulfurados que podrian indicar bajos nive-
les de azufre inorganico?6:31:3334.37-40,

Aunque la etiologia y las malas funciones celulares
inducidas por consumo excesivo de los productos de yuca
permanecen inciertas, el cianuro (CN), el acido 2-
aminotiazolina-4-carboxilico (ATC), cianato (OCN) y
tiocianato (SCN") se ha incluido en la etiologia del Konzo
4142 El CN- predispone algunas alteraciones neurologicas
debido a la inhibicion de energia mitocondrial que promue-
ve la disfuncién neuronal. El ATC una cisteina menor
dependiente del metabolito de cianuro, aun no ha sido in-
vestigada su toxicidad sistémica. EIl OCN- un metabolito
humano que es producido por la degradacién espontanea
de la urea, causa enfermedad neurodegenerativa en huma-
nos y animales 3; pero estas condiciones neurolégicas
parecen estar mas cercanamente relacionadas con TAN que
con el Konzo 2. Por otro lado, el SCN- es considerado gene-
ralmente como el principal producto de la destoxificacion
inocua del cianuro, el cual se encuentra elevado en perso-
nas con Konzo?4%43, Evidencias experimentales muestran
que el SCN-incrementa la union de glutamato a los recep-
tores AMPA y que son responsables de los potenciales
mediados por AMPA. Esto podria causar efectos
excitotoxicos secundarios y por lo tanto disfuncién o muer-
te neuronal. De esta forma, el papel potencial del tiocianato
en la etiologia del Konzo merece atencion®2.

Actualmente, se sugiere un nuevo mecanismo
etiolégico para el Konzo relacionado con la deficiencia de

tiamina, en donde se postula que los pacientes con esta
enfermedad tienen una deficiencia severa de tiamina resul-
tante de la inactivacion de la tiamina que ocurre cuando hay
ausencia en la dieta de compuestos sulfurados. El azufre
en la tiamina es utilizado para al destoxificacion del cianu-
ro que se adquiere a través del consumido en la yuca
amarga mal procesada o de otros alimentos. Se sabe que
la tiamina es inactivada cuando el azufre se combina con
el cianuro de hidrogeno. Esta hipétesis podria estimular es-
tudios que examinen el papel de la tiamina en la etiologia
del Konzo y que podria conducir a la formulacién de estra-
tegias para la prevencién y tratamiento de esta
enfermedad®.

Por otra parte, el nimero de casos reportados de
Konzo fue estimado por Tylleskar, en aproximadamente
3711 casos hasta 1993, sin embargo, consultando bases
actualizadas de datos, a finales del 2009 se reportaron
6788 casos; es decir, casi el doble de lo reportado 16 anos
atras. No obstante, el nimero de casos reales del Konzo es
incierto debido a que aparece durante las épocas de crisis

y en areas aisladas, lo que dificulta su cuantificacion 2% 2%
34, 37, 43, 45_

Neuropatia ataxica tropical (TAN) por consumo excesivo de
yuca

La intoxicacién cronica por cianuro es una de las
causas de la Neuropatia Ataxica Tropical en Nigeria y
Tanzania®®*¢. Ademas, el consumo de yuca durante el em-
barazo produce cretinismo endémico, pues el cianuro
ingerido por la madre se transforma en tiocianato, un agente
bocidgeno®.

La TAN es una alteracion descrita en Nigeria®y en
Tanzania*® y se caracteriza por una combinaciéon de
mielopatia, atrofia 6ptica, sordera neurosensorial y
polineuropatia periferia simétrica. Los pacientes desarrollan
ataxia y el sindrome progresa lentamente durante anos.
Afecta por igual a hombres y mujeres y la mayor incidencia
es entre los 50 y 60 anos. Siempre se presenta en las per-
sonas de escasos recursos econémicos. Al examen se
encuentra arreflexia osteotendinosa en 80 % de los casos
e hiperreflexia en el 20 % restante debido a una mielopatia.
Parece que ademas de la ingesta prolongada de yuca mal
procesaday a la poca ingesta de proteinas, hay otros fac-
tores alimenticios y/o metabdlicos asociados con esta
enfermedad. Se ha sugerido que estas neuropatias no se
presentan sélo en paises africanos, sino que también po-
drian existir en diversos paises como México, donde se
consume la yuca; no obstante, se carece de datos especi-
ficos debido a que se puede llegar a confundir con otras
neuropatias®®. A pesar de las diferencias particulares entre
estas neuropatias, la epidemia de Konzo en Mozambique
fue clasificada como una forma de TAN, y el Konzo en Zaire
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CcOMoO una paraparesis espastica tropical®®.

La exposicién a cianuro en los casos de TAN, se mi-
den como tiocianato sérico, el cual es considerablemente
mas bajo del que se encontrd en los casos de Konzo en
Mozambique y Tanzania. La contradiccion aparente entre
estas dos formas clinicas diferentes de mielopatia que pa-
rece ser atribuida a la exposicién de cianuro en la dieta
constituida por yuca, que podria ser explicado por un rango
diferente de exposicion a la toxina. Los altos niveles de
tiocianato durante un periodo corto producen un dano agu-
do de las motoneuronas superiores y los niveles mas bajos
por un periodo mas prolongado producen una mielopatia
mas compleja.

Aunque esta lejos de considerarse probada la hipé-
tesis de un papel causal de la yuca en la TAN, se realizaron
estudios clinicos en pacientes que presentaban concentra-
ciones plasmaticas de cianuro y tiocianato, y urinarias de
tiocianato mayores que los controles. Estas concentraciones
elevadas de cianuro y tiocianato disminuian en pacientes
hospitalizados alimentados con una dieta relativamente li-
bre de productos de yuca, lo que indica una exposicion
significativa de los pacientes a ciandgenos alimentarios*.
Por el contrario, estos pacientes no presentaban ninguna
evidencia bioquimica de malnutricion proteinicocal6rica,
con concentraciones normales de transferrina sérica y de
diversas vitaminas en plasma®. Lo anterior sugiere que el
consumo excesivo de yuca o de sus derivados bajo un in-
adecuado proceso de elaboracion para inactivar sus toxinas
podria estar relacionado con estas neuropatias; lo cual re-
quiere de estudios especificos para identificar plenamente
los mecanismos neurales involucrados en estas patologias
y, en su caso, disefar estrategias terapéuticas para contro-
lar estos desérdenes neurolégicos, como ha sido resaltado
en un trabajo reciente®?.

CONCLUSION

Los metabolitos secundarios de las plantas utiliza-
das como alimentos pueden ejercer efectos positivos o
negativos en la salud de los seres humanos. La idea que
tiene la mayor parte de la poblacién acerca de la
toxicologia de las plantas se basa en premisas de que al-
gunas plantas son venenosas y no deben ser ingeridas, pero
también de que todas las plantas utilizadas como alimen-
tos son nutritivas o medicinales y que carecen de efectos
toxicos. Por otra parte, la vulnerabilidad de las poblaciones
desprotegidas de los paises en vias de desarrollo las obli-
ga a depender de dietas derivadas de alimentos baratos
obtenidos de cultivos accesibles y tolerantes al medio am-
biente y a las plagas. Las sequias, las inundaciones, los
problemas de orden publico y las guerras, aumentan la de-
pendencia sobre algunos cultivos y los alimentos derivados
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de ellos. Dentro de los alimentos que se han propuesto
como una alternativa de alimentacion y econémica es la
yuca (Manihot esculenta crantz), sin embargo, como pudi-
mos ver en esta revisién podria ejercer algunos efectos
neurotdxicos por su contenido de glicésidos cianogénicos
(linamarina y lotaustralina) en la raiz y hojas. De tal forma
que aunque se promueva su cultivo como una fuente de
alimentacion y recursos econémicos es necesario hacer
evidente sus posibles efectos toxicos y hacer las recomen-
daciones necesarias en su proceso de preparacion para
evitar la aparicion de los efectos toxicos. En caso contrario,
éstos toxicos podrian quedar latentes y provocar la intoxi-
cacion con cianuros en personas que la consumen
frecuentemente o que son sensibles a esos compuestos
quimicos. A la fecha, no podemos descartar que a largo pla-
70 se pudieran presentar sintomas y signos semejantes a
los identificados en la neuropatia ataxica tropical y el konzo
asociados al consumo de alimentos que contienen com-
puestos cianogénicos. Lo anterior, podria ser posiblemente
prevenido con la recomendacion de que las personas que
consumen yuca, tengan una dieta rica en aminoacidos
sulfurados y cereales ricos en metionina, los cuales ayudan
a detoxificar al organismo de cianuro.

Aunque éstas patologias son endémicas de paises
africanos, en lo Gltimos anos en México y América latina se
ha incrementado el cultivo y consumo de la yuca, por lo que
es de pensarse que si esta fuente de alimento es
inadecuadamente consumida, podrian producir variantes
de esas neuropatias pero que no son identificadas o, en su
caso, podrian ser subdiagnosticadas; ya que generalmente
el personal de salud de las Unidades de Medicina Familiar
que atiende a los pacientes de escasos recursos, carece de
un instrumento adecuado de diagnostico que esté dirigido
a estos pacientes; lo cual les permita identificar puntualmen-
te el origen de algunas de estas patologias. Por lo tanto, es
necesario obtener la informacién de las enfermedades
neurolégicas que podrian estar asociadas con el consumo
excesivo de yuca en América latina para tomar las medidas
necesarias y poder identificar o refutar sus posibles efectos
neurotoxicos, antes de considerar a la yuca como una alter-
nativa alimentaria segura en la poblacién de escasos
recursos econémicos.
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