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Zatrucia zywnoscig pochodzenia morskiego.

CzescC Il. Zatrucia rybami

Ryby odgrywaja znaczaca role w
zyciu cztowieka, gtéwnie jako zrodto
wartosciowego pozywienia. Kontakt z
niektorymi rybami moze by¢ jednak
szkodliwy dla cztowieka, a nawet sta-
nowic¢ zagrozenie dla zycia. Efekty tok-
syczne, jakie ryby wywierajg na ludzi
(ichtiotoksykoza) mogawynikac z uka-
szen przez ryby wyposazone w aparat
jadowy (ichtioakantotoksykoza), kon-
taktu zjadem wytwarzanym przez gru-
czoty skérne (ichtiokrynotoksykoza)
lub spozywania ryb zawierajgcych tok-
syny jako pokarm (ichtiosarkotoksyko-
za). W niniejszej pracy przegladowej
przedstawiono zespoty chorobowe wy-
nikajgce z konsumpcji ryb, omawiajgc
ich etiologie, patogeneze, symptoma-
tologie i leczenie. Wiekszos¢ zatruc ry-
bami wynika de facto z zatrucia toksy-
nami produkowanymi pierwotnie przez
bakterie, sinice lub glony, a konsumo-
wanymi i akumulowanymi w tancuchu
pokarmowym przez ryby planktonozer-
ne i drapiezne, ktére z kolei sg przy-
czyna zatru¢ u ludzi.

Zatrucia rybami

Ryby sa polifiletyczng grupa zmienno-
cieplnych kregowcéw wodnych, obejmuja-
ca ponad 31 000 wspoéiczesnie zyjacych
gatunkoéw [15], Pomijajac zawitosci zwigza-
ne ze wspoéiczesng klasyfikacja taksono-
miczng, w tradycyjnym ujeciu w grupie tej
mozna wyréznié:

- bezzuchwowce (Agnatha) - minogi i
Sluzice;

- ryby chrzestnoszkieletowe (Chondrich-
thyes) - rekiny, ptaszczki i chimery;

- ryby kostnoszkieletowe (Osteichthyes)
- wiekszos$¢ wspobtczesnie zyjacych gatun-
kéw ryb.

Ryby maja od tysiecy lat ogromne zna-
czenie gospodarcze dla cztowieka, zwlasz-
cza jako zrédto warto$ciowego pozywienia.
Niektére kontakty z rybami mogajednak by¢
dla cztowieka szkodliwe, a nawet stanowi¢
zagrozenie dla jego zdrowia i zycia. Nie do-
tyczy to tylko atakéw duzych ryb drapiez-
nych na ludzi, ale réwniez ukgszen przez
mniejsze, ale jadowite ryby, czy w koncu
toksyczny efekt ryb spozywanych jako po-
karm. Zatrucia rybami wynikaja najczesciej
z konsumpcji ryb odzywiajacych sie fito-
planktonem, przez co w ich organizmie do-
chodzi do kumulacji szkodliwych fikotoksyn,
produkowanych przez glony tworzace fito-
plankton. Niekiedy zatrucia sg zwigzane ze
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Fish plays a significant role in hu-
man life, mainly as part of a balanced
healthy dietand a good source of many
of nutrients. However, contact with fish
may be harmful or even life-threaten-
ing to man. Toxic effects, that fish ex-
erts toward men (ichthyotoxism), re-
sult from envenomations by poison-
ous fish equipped in venom apparatus
(ichthyoacanthotoxism), direct contact
with venom produced by skin
glandules (ichthyocrinotoxism), or
consuming fish containing toxins for
nutritional purposes (ichthyosarcotox-
ism). In the present review, different
fish-borne food poisonings are pre-
sented including their etiology>
pathogenesis, symptomatology and
treatment. In fact, the majority of fish
poisonings are intoxications with tox-
ins primary produced by bacteria,
cyanobacteria and algae. These are
consumed and accumulated in the
food chain by herbivorous and preda-
tory fish, that in turn may be a cause
of poisonings in humans.

spozyciem toksyn bakteryjnych lub amin bio-
gennych obecnych w rozktadajgcym sie mie-
sie ryb.

W anglojezycznej literaturze toksykolo-
gicznej zachorowania zwigzane z naraze-
niem najad ryb lub wynikajgce z ich spozy-
cia okresla sie ogélnym terminem ichtiotok-
sykoza (ichthyotoxism). Zaleznie od rodza-
ju kontaktu z jadowitg ryba lub pochodze-
niem toksyn zawartych w rybach wyréznia
sie kilka typow ichtiotoksykozy [27]:

- ichtioakantotoksykoza (ichthyoacan-
thotoxism) - ukaszenie za pomoca kolcéw,
zeboéw, wyrostkow i innych struktur zwigza-
nych z aparatem jadowym;

- ichtiokrynotoksykoza (ichthyocrinoto-
xism) - narazenie na jad wydzielany przez
struktury gruczotowe, czesto na skérze, nie-
zaleznie od prawdziwego aparatu jadowe-
go (np. Myxinidae [$luzicowate], Grammi-
stes, Rypticus, Ostraciidae [kosterowate));

- ichtiohemotoksykoza (ichthyohemoto-
xism) - spozycie, rzadziej wstrzykniecie lub
absorpcja $wiezej krwi ryb (np. Anguillidae
[wegorzowate], Congridae [kongerowate],
Muraenidae [murenowate], Ophichthidae
[zmijakowate]);

- ichtiohepatotoksykoza (ichthyohepato-
toxism) - spozywanie watroby rybiej, ktéra
prawdopodobnie zawiera nadmierne ilosci
witaminy A (np. Scombridae [makrelowate],
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Serranidae [strzepielowate], Sparidae [praz-
[nlowate], Trichodontidae [wargowlosowa-
e));

_ - ichtiogallotoksykoza (ichthyogalloto-
Xism) - spozywanie rybich pecherzykéw 2ot
Clowych zawierajacych 261¢ (np. Cyprinus
Carpio [karp), Hypophtalmichthys molitrix
tolpyga biata));

- ichtiootoksykoza (ichthyootoxism) -
Spozywanie jaj i gonad niektorych ryb, gléw-
Nie stodkowodnych i kilku gatunkéw mor-
skich (np. Barbus [brzana], Schizothorax,
Tinca [lin], Stichaeus [stychejka]);

_ -ichtiosarkotoksykoza (ichthyosarcoto-
Xism) - spozywanie migsa, trzewi i skory nie-
ktorych ryb (rézne gatunki - p. dalej);

_ - ichtioallyeinotoksykoza (ichthyoally-

€inotoxism) - zwane rowniez zatruciem ha-
Iucynogennym - spozywanie gléw lub innych
Czesci ciala pewnych ryb rafowych z tropi-
kalnych rejonéw Oceanu Indyjskiego i Spo-
kojnego (niekiedy traktowane jako rodzaj
Ichtiosarkotoksykozy).
_ Zespoly chorobowe wynikajace ze spo-
Z}’Cia ryb (ichtiosarkotoksykoza), ich czyn-
niki etiologiczne, toksyny odpowiedzialne za
Zatrucie, zasieg wystepowania geograficz-
Nego oraz poczatek i czas trwania objawdw
Zatrucia zestawiono w tabeli I.

Rodzaje ichtiosarkotoksykozy

Zatrucie tetrodotoksyna (PFP)

PFP jest schorzeniem wynikajacym ze
Spozywania roznych gatunkéw zwierzat,
9ldwnie morskich, zanieczyszczonych tetro-
dotoksyna (TTX). TTX jest pierwotnie wy-

arzana przez bakterie (m. in.: Vibrio algi-
Nolyticus, V. VIll, Shewanella algae, S. pu-
'ft?faciens, Alteromonas tetraodoni), ktory-
Mi odzywiaja sig drobne organizmy tworza-
Ce zooplankton, ktére z kolei zjadane sg
Przez wyzsze organizmy (np. ptazince,
Wsteznice, $limaki, kraby, krewetki, strzal-
') W postaci filtrowanej z wody lub jako po-
lerane z mutem obumarle szczatki orga-
r‘!Czne (detrytus). Organizmy te s nastep-
Nie pokarmem dla drapieznikéw (rozgwiaz-
dy, slimaki drapiezne, ryby), za$ niektére z
tych ostatnich mogq stanowi¢ pokarm dia
Cztowieka. Bakterie wytwarzajace TTX
Mogg by¢ réwniez pasozytami lub symbion-
tamj zawierajacych je ryb [1,37).

Gtownymi zrédlami TTX dla cztowieka
58 ryby z rodziny Tetraodontidae (rozdym-
kOWate), np.: Takifugu spp., Logocephalus
SPp., Tetraodon alboreticulatus, Chelono-
don patoca, Arothron firmamentum, Canthi-
9aster rivulata, ktore sq cenionym przysma-
kiem w kuchni japonskiej i chinskiej. Zawar-
tos¢ TTX w poszczegolnych czesciach cia-
fa ryb jest niejednakowa - najwiekszg za-
Wartos¢ stwierdzono w skorze i trzewiach,
2wlaszcza watrobie i jajnikach. TTX wyste-
Puje rowniez w ciele $limakéw morskich:

assariidae (np. Nassarius glans, N. papil-
’QSUS, Zeuxis scalaris, Z. samiplicutus, Z.
Siquijorensis, Niotha clathrata), Charonia
Sauliae, C. lampas, Babylonia japonica, Tu-
tufa lissostoma; ryb z rodziny Gobiidae (bab-
'.‘OWate): Yongeichthys nebulosus, Sillago
/aponica, Prachaeturichthys palynena, Ra-
digobius caninus; ostrogona Carcinoscor-
Pius rotundicauda[1,37]. U poszczegdinych
Satunkéw TTX spelnia rozmaite funkgje fi-
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zjologiczne, m. in. ochrona dorostych osob-
nikéw i jaj przed drapiezcami, unieruchamia-
nie zdobyczy, feromon przyciggajacy osob-
niki pici przeciwnej czy substancja przekaz-
nikowa w osrodkowym uktadzie nerwowym
rozdymek. Zwierzeta zawierajace TTX same
sq nha nig odporne z uwagi na mutacje w
strukturze ich kanatéw sodowych, ktoéra
uniemozliwia przytaczenie TTX [1].

Ryby rozdymkowate byly znane juz w
starozytnym Egipcie, bowiem znaleziono je
na malowidtach w jednym z grobowcéw po-
chodzacych z czasdéw XV dynastii okoto
2500 lat p.n.e. [22]. Pierwsze udokumento-
wane zatrucia rozdymkami pochodzg z XVIII
wieku z czasdw wypraw Jamesa Cooka, gdy
zatruciu TTX ulegla jego zatoga [6,22]. TTX
zostala wyizolowana po raz pierwszy i na-
zwana w 1909 przez japonskiego badacza
Yoshizumi Tahara [6,22), za$ jej budowe
chemiczna poznano w roku 1964 [1]. Obec-
nie do zatru¢ TTX najczesciej dochodzi w
rejonach Azji Wschodniej (Japonia, Chiny,
Tajwan, Malezja, Bangladesz), ale notowa-
no réwniez zatrucia w Nowej Zelandii czy
Europie [6,37]. W Japonii zachorowalno$¢
na PFP w latach 2002-2006 wyniosta 223
osoby, przy czym 13 oséb zmarto [1). Smier-
telnos¢ z powodu PFP w Japonii stopniowo
maleje, gdyz jeszcze przed rokiem 1960
notowano 100 zgonéw rocznie [22,25], na-
tomiast w ostatnim 10-leciu $miertelnos¢
oscyluje w granicach 2-3 zgonéw rocznie
[37). Sytuacja ulegta znaczacej poprawie po
1983 roku, po wprowadzeniu regulacji praw-
nych dotyczacych polowu, sprzedazy i przy-
gotowywania ryb, na mocy ktérych do przy-
rzadzania potraw z fugu (ryb zawierajacych
TTX) uprawnieni sg tylko specjalnie prze-
szkoleni kucharze [37].

TTX jest rozpuszczalnym w wodzie, he-
terocyklicznym zwigzkiem guanidynowym,
ktéry jest stabilny w obojetnych i stabo kwa-
$nych roztworach i nie rozktada sie pod
wplywem gotowania [1,22,25]. Jest ona jed-
na z najbardziej toksycznych substanc;ji, ja-
kie sg znane cztowiekowi - jej dawka Smier-
telna jest 275 razy wigksza od cyjankéw, a
50 razy wieksza od strychniny i kurary {22].
Dawka toksyczna dla cztowieka nie zosta-
ta ustalona, natomiast pojedyncza dawka
1-2 mg oczyszczonej TTX moze by¢ $mier-
telna [22].

Mechanizm dziatania TTX polega na ia-
czeniu si¢ zewnatrzkomérkowo z miejscem
receptorowym 1 podjednostki a kanatow
sodowych bramkowanych napieciem w neu-
ronach, co prowadzi do zablokowania ze-
wnetrznego ujscia kanalu i ograniczenia
dostepu do niego dla jonéw jednowarto$cio-
wych. TTX wplywa zarbwno na generacje
potencjatéw czynno$ciowych, jak i przewo-
dzenie impulséw. Niskoprogowe prady przez
kanaly sodowe wrazliwe na TTX przyczy-
niajq sie do generacji potencjatéw czynno-
$ciowych i kontroli pobudliwo$ci nerwow
obwodowych. Blokada tych kanatéw w prze-
wezeniach Ranviera wplywa zaréwno na
wyzwalanie potencjatow, jak i przewodze-
nie impulséw, a w ciezkich przypadkach
PFP, moze nawet uposledzi¢ to przewod-
nictwo [25].

Pierwsze objawy PFP w postaci dretwie-
nia warg i jezyka wystepuja po 20 minutach
do 3 h od spozycia ryby zawierajacej TTX,

nastepnie szybko ulegajq progresii, niekie-
dy prowadzgc do zgonu w ciagu 4-6 h (za-
kres 20 minut do 8 h) [47]. Przebieg klinicz-
ny PFP mozna podzieli¢ na 4 stopnie, réz-
nigce sie nasileniem objawow:

Stopien 1:

- objawy nerwowo-migs$niowe - pareste-
zje warg, jezyka i gardta, zaburzenia sma-
ku, bél i zawroty glowy, wzmozone pocenie,
zwezenie zrenic;

- objawy zotadkowo-jelitowe - Slinienie,
wzmozone $linienie, nudnosci, wymioty, nie-
kiedy niepowsciagliwe lub trescig fusowa-
ta, wzmozenie perystaltyki, biegunka, bole
brzucha;

Stopien 2:

- dodatkowe objawy nerwowo-miesnio-
we - nasilone uogoélnione parestezje, pora-
Zenie paliczkéw i konczyn, rozszerzenie zre-
nic, zmiany odruchow;

Stopien 3:

- nasilone objawy nerwowo-mig$niowe
- dyzartria, dysfagia, afagia, letarg, zaburze-
nia koordynagciji, niezbornos¢, ,uczucie ply-
wania", porazenia nerwow czaszkowych,
fascykulacje miesniowe;

- objawy oddechowo-krazeniowe - hipo-
tensja lub hipertensja, blokada wazomoto-
ryczna, zaburzenia rytmu serca (bradykar-
dia zatokowa, asystolia, tachykardia, zabu-
rzenia przewodzenia przez wezet AV), sini-
ca, blado$¢ powtok, dusznos¢;

- objawy dermatologiczne - zluszczaja-
ce zapalenie skory, podbiegniecia krwawe,
tworzenie pecherzy;

Stopien 4:

- niewydolno$¢ oddechowa, uposledze-
nie czynnosci psychicznych, skrajna hipo-
tensja, drgawki, utrata glebokich odruchéw
$ciegnistych i odruchéw rdzeniowych, utra-
ta odruchéw z pnia mézgu moze przypomi-
nac¢ klinicznie $mier¢ pnia mézgu, zaburze-
nia $wiadomosci pojawiajg si¢ dopiero na
krotko przez zgonem [22,25,37].

Najczestszg przyczyna zgonu w przebie-
gu PFP jest niewydolno$¢ oddechowa w
wyniku porazenia miesni oddechowych [22].

Leczenie PFP jest objawowe, gdyz brak
jest swoistej odtrutki przeciwko TTX. Pomi-
mo ze wytworzono przeciwciata monoklonal-
ne anty-TTX do celéw badawczych, to maja
one niewielka skutecznos$¢ kliniczng [1]. Ptu-
kanie 2oladka i podanie wegla aktywowa-
nego moga by¢ pomocne we wczesnym eta-
pie zatrucia [47]. Niektérzy autorzy sugeru-
ja wykonywanie ptukania zotadka z domiesz-
kq 2% wodoroweglanéw, co moze pomoc w
usunieciu niewchtonietej trucizny, jednak
skuteczno$¢ takiej modyfikacji nie zostata
ustalona [19,22].

Podstawa leczenia jest uwazna obser-
wacja i powtarzana ocena neurologiczna
celem wczesnego wdrozenia leczenia nie-
wydolnosci oddechowe;j i zaburzen ze stro-
ny uktadu krazenia. Pacjent powinien by¢
hospitalizowany nawet w przypadku lekkich
objawoéw 1. i 2. stopnia. Atropina jest sku-
teczna w leczeniu bradykardii. Hipotensja
reaguje na wlewy plynéw izotonicznych i
podawanie lekéw inotropowych. W przypad-
ku niewydolno$ci oddechowej pacjent moze
wymagac intubacji i mechanicznej wentyla-
cji przez okoto 24-72 h [25,47]. Z uwagi na
$wiadomos¢ zachowywang do péznych eta-
pow zatrucia i towarzyszaca niezdolnos¢ do
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odpowiedzi (porazenia) konieczna moze by¢
sedacja farmakologiczna. Nie potwierdzo-
no skutecznosci neostygminy w leczeniu za-
tru¢ PFP [25]. Wymioty mozna kontrolowac
obnizeniem ci$nienia w zoladku przez zato-
Zenie zglebnika odbarczajacego [19].

Zatrucie ciguatoksynowe (CFP)

CFP, zwane w terminologii anglojezycz-
nej ciguatera, jest zespolem objawéw cho-
robowych wynikajacych ze spozywania
zwierzat morskich, gléwnie ryb, zawieraja-
cych ciguatoksyny i jej analogi. Termin zo-
stat wprowadzony do literatury w 1866 przez
kubanskiego lekarza Felipe Poey od miej-
scowej nazwy morskiego $limaka Turbo
(syn. Livona) pica odpowiedzialnego za za-
trucia na Kubie. Pomimo dtugiej historii zna-
jomosci klinicznego przebiegu schorzenia,
czynnik etiologiczny zostal zidentyfikowany
dopiero w 1977 przez Yasumoto T. i wsp.
podczas epidemii CFP na Wyspach Gam-
biera w Polinezji Francuskiej (poczatkowo
opisany jako bruzdnica Diplopsalis sp., p6z-
niej przeklasyfikowany jako Gambierdiscus
toxicus) [27]. Cztowiek ulega zatruciu jako
koncowe ogniwo tancucha pokarmowego:
glon - ryba roslinozerna - (ryba migsozer-
na) - czlowiek. Obecnie zidentyfikowano
ponad 400 gatunkéw ryb wystepujacych w
wodach przybrzeznych rejonéw tropikalnych
i subtropikalnych, ktére odpowiadajq za
wywolywanie CFP, ale CTX wyizolowano
réwniez z rozmaitych gatunkéw $limakow,
matzy, krewetek i krabéw [27]. Najwieksze
znaczenie w wywolywaniu CFP ma kon-
sumpcja ryb takich jak: Epinephelus spp.
(granik), Lutjanus spp. (lucjan), Sphyraena
spp. (barrakuda), Acanthurus spp. (poko-
lec) i Murenidae (murenowate) [19]. Pomi-
mo Ze wiele przypadkéw zachorowan na
CFP nie jest rozpoznawanych, a jeszcze
wiecej opisywanych, giéwnie ze wzgledu na
niezgtaszanie sie wielu pacjentéw po pomoc
medyczna, to jednak CFP jest uwazane za
najczestsze niebakteryjne zatrucie na $wie-
cie z liczbg zachorowan szacowana na 25
do 50-100 tysiecy przypadkéw rocznie
[27,49].

Za bezposrednia przyczyne CFP uzna-
je sie toksyny wytwarzane przez G. toxicus,
klasyfikowane w trzech grupach: ciguatok-
syny (CTX), maitotoksyny (MTX) i gambie-
rol. Ciguatoksyny sg termostabilnymi, roz-
puszczalnymi w lipidach toksynami o ma-
sie czasteczkowej 941-1141 Da. Sq to wy-
soko utlenowane, cykliczne polietery o bu-
dowie drabiniastej, zblizonej do brewetok-
syn. Obecnie wyr6znia si¢ 3 klasy ciguatok-
syn: P-CTX, C-CTX i I-CTX, przy czym
przedrostki oznaczajq miejsce pochodzenia
geograficznego toksyny, tj. P - Pacyfik, C -
Morze Karaibskie i | - Ocean Indyjski. Obec-
nie wyizolowano lacznie blisko 40 ciguatok-
syn, zarébwno z ryb roslinozernych i drapiez-
nych, jak i z bruzdnic dzikich i hodowlanych
(te ostatnie niekiedy nazywane sg gambier-
toksynami, GTX) [27,43,49]. Gléwna toksy-
ng rejonu pacyficznego jest P-CTX-1 izolo-
wana z drapieznych, rybozernych muren
[43]. Mechanizm dziatania CTX polega na
taczeniu sie z miejscem 5 w obrebie pod-
jednostki a napieciozaleznych kanatéw so-
dowych (VGNC) w btonie wielu komérek
pobudliwych i niektérych niepobudliwych, co
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powoduje otwarcie kanatéw przy normal-
nym, spoczynkowym potencjale blonowym.
Naptyw jonéw Na* do komérek indukuje de-
polaryzacje blony komérkowej i spontanicz-
ne wytadowania wielu wtbkien nerwowych
[27,32,43]. Naptyw jonéw Na+ powoduje
rébwniez deregulacje osmotyczng przez in-
dukcje naptywu wody do komérek, co pro-
wadzi do obrzeku komoérek Schwanna i ak-
son6éw neuronéw [27,49]. Wykazano, ze P-
CTX-1B powodowata bezpos$rednig mobili-
zacje wapnia ze zbiornikéw wewnatrzkomor-
kowych oraz posrednig aktywacje wymien-
nika Ca?*/Na*, pozwalajac na naplyw jonéw
Ca% do komorki przy wyplywie jonéw Na+
na zewnatrz. Wzrost stezenia Ca?* w cyto-
zolu moze sprzyja¢ neurosekrecji, co jest
podstawq patofizjologiczng pewnych obja-
wow obserwowanych w CFP. Niedawne ba-
dania sugerujg role CTX w modulowaniu
napieciozaleznych kanaléw potasowych
oraz wplyw na kanaly wapniowe typu L [27].
Maitotoksyny (MTX) sg amfifilnymi, po-
lihydroksylowanymi polieterami zawierajacy-
mi dwie grupy siarczanowe [43]. MTX sq
obecne tylko w nizszych ogniwach taricucha
pokarmowego, ktoérymi s ryby i bezkregow-
ce odzywiajace si¢ planktonem, a te bio-
transformujg je do CTX kumulowanych w
organizmach ryb drapieznych. Aktualnie
znane sa trzy MTX wytwarzane przez G.
toxicus, tj.MTX-1, MTX-2i MTX-3 [49]. MTX
cechuja sie wieksza toksycznoscig od CTX:
w badaniach na myszach dawki $miertelne
MTX i CTX po podaniu dootrzewnowym
wynosity odpowiednio 0,15 i 0,45 pg/kg.
Warto doda¢, ze dawka CTX wywolujaca
objawy CFP u czlowieka jest szacowana na
0,1 pg [49]). Dziatanie MTX prawdopodob-
nie polega na aktywacji nieselektywnych
kanatéw jonowych w blonie komoérkowej,
prowadzac do depolaryzaciji blony i otwar-
cia zaleznych od potencjatu kanatow wap-
niowych lub niektérych wymiennikow Na*/
Ca?. Skutkiem tego dziatania jest wzrost
wewnatrzkomoérkowego stezenia Ca?* wy-
starczajacy do wywotania efektow takich jak:
sekrecja neuroprzekaznikow, skurcz tkanek
pobudliwych, stymulacja wydzielania hormo-
néw, wzrost metabolizmu fosfoinozytydow i
aktywacja kinaz biatkowych [43,49].
Gambierol, lipofilny polieter, podobnie
jak CTX, jest obecny w wyzszych ogniwach
tancucha pokarmowego [43]. Mechanizm
dziatania tej toksyny nie jest doktadnie po-
znany. Najbardziej prawdopodobnym efek-
tem obserwowanym in vivo jest hamowanie
zaleznych od potencjatu kanaléw potaso-
wych (VGKC), co blokuje wyptyw jonéw K*
z komorek. Skutkiem klinicznym takiego
dziatania sg zaburzenia smaku i b6l obser-
wowane w przebiegu CFP. W duzych ste-
Zeniach gambierol moze wplywac¢ réwniez
na czynno$¢ kanaloéw sodowych zaleznych
od potencjatu (VGNC), jednak znaczenie fi-
zjologiczne tego efektu nie jest znane [43).
Dotychczas opisano okolo 175 ostrych i
przewleklych objawéw narazenia na CTX,
ktore wykazujg pewna specyfike regional-
na. W rejonie Pacyfiku dominujg objawy
neurologiczne, za$ w regionie Karaibéw
dominujg zaburzenia zotadkowo-jelitowe.
Toksyny z rejonu Oceanu Indyjskiego wy-
wolujq objawy podobne do toksyn z rejonu
Pacyfiku z dodatkowymi objawami neurop-
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sychiatrycznymi [12,27]. Nasilenie i charak-
ter objawéw zaleza indywidualnej wrazliwo-
$ci czlowieka, ilosci i rodzaju spozytej tok-
syny oraz czesci spozytej ryby (glowa, wa-
troba, trzewia, migso) i jej typu (roslinozer-
na, drapiezna) [27].

Pierwszymi i czesto wystepujacymi ob-
jawami CFP sg zaburzenia zotadkowo-jeli-
towe, pojawiajace sie w ciggu 2-12 hi trwa-
jace 1-2 dni. Naleza do nich: nudnosci, wy-
mioty, biegunka, bél brzucha, metaliczny
smak, wzmozone $linienie i bolesna defe-
kacja. Rowniez wczesnie pojawiajq sie ob-
jawy sercowo-naczyniowe, trwajq do 1 ty-
godnia, ale ich pojawienie si¢ nie jest stale.
Obejmujg one: hipotensje, bradykardie, ta-
chykardie, bél w klatce piersiowej, obrzek
ptuc oraz zmiany zatamkéw T w EKG. Czg-
sto, ale z opéznieniem 12-72 h, pojawiajq
si¢ objawy neurologiczne, ktére moga utrzy-
mywac¢ si¢ przez miesigce, a nawet lata.
Wsrbd objawow ze strony uktadu nerwowe-
go wyréznia si¢ zaburzenia:

- stanu psychicznego - zaburzenia pa-
mieci i koncentracji, depresja, halucynacije,
majaczenie, trudnosci z wykonywaniem
ztozonych czynnosci, splatanie, stupor,
$piaczka;

- motoryczne - ataksja, oslabienie odru-
choéw, ostabienie miesni, skurcze toniczne,
porazenia, oftalmoplegia, drgawki, zatrzy-
manie oddychania;

- czuciowe:

- parestezje (jezyk, wokot ust, konczy-
ny). $wiad,

- dyzestezje (wokot ust, korczyny gor-
ne i doine),

- paradoksalne dyzestezje (zimna allo-
dynia, tj. odwrécenie odczuwania tempera-
tury zimno-cieplo jest objawem wskazniko-
wym),

- bole migsni i stawow, bdle i zawroty
glowy, b6l zebow,

- rozszerzenie zrenic, $wiattowstret, zez,
zamazane widzenie, $lepota,

- dyspareunia, bolesne ejakulacje, dyz-
uria.

W réznym czasie od spozycia ryby
(oraz niestale) w przebiegu CFP mogg wy-
stepowac: goraczka, dreszcze, wzmozone
pocenie, wysypki skorne, utrata wloséw i pa-
znokci, zluszczanie skory, zte samopoczu-
cie, duszno$¢, oliguria, zapalenie spojowek,
{zawienie i sztywnos¢ szyi [12, 16,27,32].

Po ostrym okresie choroby uczucie osta-
bienia trwa zwykle od kilku dni do kilku ty-
godni. Niektorzy pacjenci maja przewlekie
objawy utrzymujace sie przez miesiace lub
lata: parestezje konczyn, $wiad, zte samo-
poczucie, depresja, ogolne zmeczenie, béle
glowy [7,16,27].

Smiertelno$¢ w przebiegu CFP wynosi
ponizej 0,1%, za$ do zgonu dochodzi naj-
czesciej w wyniku znacznego odwodnienia,
wstrzasu kardiogennego, zaburzen rytmu i
niewydolnoéci oddechowej. Wigkszo$¢
przypadkéw $miertelnych obserwowano po
spozyciu glowy, gonad, jaj i innych narza-
déw wewnetrznych ryb, gdyz z uwagi na li-
pofilnos¢ CTX gromadza sie gtéwnie w tych
narzadach [27].

Niektore prace wskazujq na istnienie
nawrotéw, gtbwnie objawéw neurologicz-
nych, podczas pewnych sytuacji, jak prze-
pracowanie, zmeczenie, stres lub aktywno$¢
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Seksualna. Nawroty wigzaly sie rowniez ze
Spozywaniem ryb niezawierajacych CTX lub
Innych produktow: kurczaki, wieprzowina,
konserwowa wotowina, jajka, orzechy, ko-
feina i alkohol. Przyczyna nawrotéw obja-
Wow, niekiedy bardziej nasilonych niz pierw-
Szy epizod CFP, nie jest znana, ale podej-
"Zewa sig tlo immunologiczne. Jedna z teo-
Ml méwi, ze lipofilna CTX zgromadzona w
tkance tluszczowej po przebytym CFP moze
by¢ uwalniana do krwioobiegu w sytuacii
Wzmozonego metabolizmu tkanki thuszczo-
Wej, prowadzac do nawrotu objawéw neu-
fologicznych [16,27).

Z uwagi na pézne wystepowanie pierw-
Szych objawéw i pézne zglaszanie sie cho-
rS_'ch do leczenia, najczesciej dekontamina-
Cla przewodu pokarmowego nie ma wigk-
Szego znaczenia. W przypadku wczesnego
Zgloszenia sie pacjenta po spozyciu skazo-
”990 pokarmu korzystne moze by¢ poda-
n!e wegla aktywowanego. Pozostale lecze-
Nie CFP jest gtéwnie objawowe i podtrzy-
Mujace [16,27.47):

- bradykardia - atropina (doro$li: bolus
05 mg iv., powtarzany co 3-5 min do dawki
Mmaks. 3 mg);

- hipotensja - wlew iv. plynéw izotonicz-
Nych 10-20 mi/kg, przy utrzymywaniu sie hi-
Potens;ji wiew dopaminy lub noradrenaliny;
- drgawki - benzodiazepiny (diazepam
Iv. 5-10 mg co 10-15 min, maksymalnie 30
MQ; lorazepam) lub fenytoina; przy braku
Poprawy nalezy rozwazy¢ zastosowanie fe-
Nobarbitalu (ale ryzyko hipotensii) lub pro-
Pofoly;

- leki przeciwwymiotne i przeciwbiegun-

Owe - w razie potrzeby;

- bole miesniowe - niesterydowe leki
Przeciwzapalne, paracetamol;

- $wiad - leki antyhistaminowe, zimne
'&czniki, unikanie alkoholu i wysitku:

_ - parestezje - witamina C lub kompleks
Witamin B mogaq skrécié czas trwania obja-
Wow;

- bolesne dyzestezje - gabapentyna
Moze tagodzi¢ objawy polineuropatii.

Niektérzy autorzy postuluja skutecznosé
Djmannitolu (0,5-1 g/kg iv. w ciagu 30-45
rp.n) zastosowanego do 48-72 h od spozy-
Cia skazonego pokarmu w redukcji ostrych i
p'FOfiIaktyce przewleklych objawow neurolo-
icznych CFP [16,32]. Jednakze w rando-
Mizowanych badaniach klinicznych z po-
d}Ntbjnie $lepq préba nie wykazano przewa-
91 mannitolu nad solg fizjologiczng (place-
bo) w tagodzeniu objawdw [46].

_ Zapobieganie CFP jest trudne i nie ist-
Niejq skuteczne metody pozwalajace odroz-
Ni¢ ryby zdrowe od skazonych, gdyz obec-
Nos¢ CTX w rybach nie zmienia ich smaku,
Zapachu, wygladu ani zachowania. Gene-
falnie zaleca sig: unikanie spozywania ryb,
O ktérych wiadomo, ze wywoluja CFP, ryb
drapieznych, niejedzenie okazow duzych (>3

9) oraz niespozywanie trzewi i jaj ryb [16].

Skombrotoksykoza (SFP)

. SFP jest jednym z najczes$ciej wystepu-
lacych zatrué¢ rybami, ktore moze wystepo-
Wa¢ na catym $wiecie, aczkolwiek nie za-
Wsze przypadki zachorowar sa rejestrowa-
Ne [24). Jest ono wywolywane przez spozy-
Wanie ryb glownie z rodziny makrelowatych
Scombroidae), jak: makrela (Scomber
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spp.), tuhiczyk (Thunnus spp.) i bonito (Kat-
suwonus pelamis), ale rébwniez innych ryb,
w tym: tasergala (Pomatomus saltatrix),
koryfeny (Coryphaena hippurus), koryfeny
matej (Coryphaena equiselis), serioli (Serio-
la lalandii), $ledzia (Clupea spp.), sardynki
(Sardina pilchardus), sardyneli (Sardinella
spp.), sardeli (Engraulis spp.), tososi (On-
corhynchus nerka, Arripis truttaceus), mar-
lina (Makaira spp.) i miecznika (Xiphias gla-
dius) [19,24,47). Za najczestszg przyczyne
SFP odpowiada konsumpcja wedzonych
makreli i ryb konserwowych, gtéwnie tun-
czyka i sardynek [19], zwlaszcza jesli byly
niewlasciwie przechowywane w zbyt wyso-
kiej temperaturze [47]. Ryby wywolujace
SFP majg niekiedy ostry, pieprzny smak, co
jest przypisywane podwyszonej zawarto-
Sci histaminy [47].

Objawy zatrucia wynikajq z nadmierne-
go wytwarzania histaminy pod wptywem
dziatania bakterii jelitowych (Escherichia
coli, Morganella morganii, Proteus vulgaris,
Klebsiella spp.) na mieso ryb [19]. Histami-
na, 2-(1H-imidazolo-4-ylo)-etanamina, jest
endogenng czasteczka sygnalowq produko-
wana przez mastocyty, komorki enterochro-
mafinopodobne i neurony. Bierze ona udziat
w licznych procesach fizjologicznych, m. in.:
sekrecja kwasu solnego w zotadku, neuro-
przekaznictwo w o$rodkowym ukfadzie ner-
wowym, przepuszczalno$¢ naczyn, sekre-
cja Sluzu, immunomodulacja, hematopoeza,
gojenie ran, rytmy okotodobowe, regulacja
proliferacji komérek i angiogenezy, niedo-
krwienie jelit. Histamina wywoluje efekty fi-
zjologiczne dziatajac na receptory histami-
nowe H,,, z czego niektore objawy SFP
zalezq od stymulaciji receptorow H, i H, (po-
krzywka, $wigd, zaczerwienienie skory, ob-
jawy sercowo-naczyniowe) oraz H, (bél gto-
wy, nudnosci, wymioty) [24]. Mieso ryb jest
bogate w histydyne, za$ enzym bakteryjny,
dekarboksylaza histydyny, rozktada jg do
histaminy [19]. Oprécz wymienionych powy-
2ej, takze inne bakterie rozwijajace sie w
surowym miesie ryb mogga rozktadac histy-
dyne do histaminy: Clostridium perfringens,
Hafnia alvei, Raoultella planticola, Morga-
nella psychrotolerans i Photobacterium pho-
sphoreum [24]). Poza sama obecnoscia eg-
zogennej histaminy w pozywieniu, jej tok-
syczno$¢ moze by¢ nasilona przez dodat-
kowe mechanizmy:

- teoria inhibicji-potencjalizacji - nasile-
nie toksycznosci histaminy wynika z dziala-
nia obecnych w pozywieniu inhibitorow ha-
mujacych enzymy, ktére rozkiadajq histami-
ne w warunkach fizjologicznych, tj. oksyda-
ze diaminowa (DAP; gtéwny enzym meta-
bolizujacy histamine w jelitach) i N-metylo-
transferaze histaminowg (HNMT); postulu-
je sie raczej dzialanie synergistyczne kilku
inhibitoréw DAO (kadaweryna, putrescyna,
tryptamina, B-fenyloetyloamina, tiamina,
anseryna, karnozyna) niz efekt hamujacy
kazdego z nich osobno [24,31,47);

- niektérzy autorzy uwazaja, ze obec-
no$¢ w pozywieniu substancji wywolujacej
degranulacje mastocytéw moze odpowiada¢
za objawy SFP niezaleznie od histaminy
obecnej w pozywieniu; przyktadem degra-
nulatora mastocytow jest kwas cis-urokano-
wy powstajacy przy rozkladzie wolnej histy-
dyny przez deaminaze histaminy; teorii tej

przeczy brak obecnos$ci markeréw degranu-
lacji mastocytéw w przypadkach SFP (tryp-
taza, metabolity prostaglandyny D) [19,
24,31);

- obecnos¢ innych (niepoznanych jesz-
cze) agonistow receptoréw histaminowych;
np. gizzerocyna, maty peptyd obecny w nad-
miernie ogrzanych, roztozonych produktach
rybnych jest H,-agonista o dziataniu 200 razy
silniejszym niz histamina [24].

Mrozenie, gotowanie, wedzenie, mary-
nowanie i konserwowanie ryb nie niszczy
potencjalnych toksyn wywotujacych CFP
[31,47].

Pierwsze objawy skombrotoksykozy po-
jawiajq sie relatywnie szybko, niekiedy juz
po 10 minutach po rozpoczeciu jedzenia ryb
i ulegajg maksymalnemu nasileniu okoto 2
h po positku. Objawy obejmujg ostry niezyt
przewodu pokarmowego z nudnos$ciami,
wymiotami, uczuciem pieczenia w jamie ust-
nej i nosowo-gardiowej, bélami brzucha i
niekiedy biegunka. Zaburzeniom pokarmo-
wym towarzysza bol glowy, rozlany rumien
skory twarzy, szyi i gérnej polowy tutowia,
plamy pokrzywkowe, obrzek twarzy. Rzad-
ko wystepuja: obrzek drog oddechowych,
skurcz oskrzeli, kotatanie serca, tachykar-
dia, zaburzenia rytmu serca, hipotensja i
zapas¢ krazeniowa. Objawy trwajg zwykle
8-12 h, czasami do 24 h [19,24,31,47].

Skombrotoksykoza wymaga réznicowa-
nia m. in. z alergia pokarmowg na ryby
(gtéwnym alergenem ryb jest parwoalbumi-
na), nietolerancjq histaminy (genetycznie
obnizona aktywnos¢ DAO) i zatruciem po-
karmowym pochodzenia bakteryjnego
[24,26). Skombrotoksykoza rdzni sie od aler-
gii pokarmowej brakiem reakcji alergicznych
na pokarm w wywiadzie, wystepowaniem
objawéw u wielu osbb w ogniskach epide-
mii oraz wykryciem podwyzszonej zawarto-
$ci histaminy w spozytym pokarmie. W przy-
padku alergii pokarmowej bardzo nietypo-
we jest wystapienie objawbéw u wigcej niz
jednej osoby sposréd osob spozywajacych
wspolnie dany produkt rybny; rzadkie sq
réwniez reakcje uczuleniowe na ryby typo-
wo zwigzane z wywolywaniem SFP [31].

Skombrotoksykoza jest schorzeniem
samoograniczajacym, jednak zastosowanie
leczenia znacznie skraca czas trwania ob-
jawow. Skuteczne jest podawanie lekow blo-
kujacych receptory histaminowe H1 i H2
oraz preparaty kortykosterydéw. Zastosowa-
nie H,-blokera (np. cymetydyna 300 mg iv.)
jest pomocne w tagodzeniu naczyniowych
efektow histaminy, ale zaleca si¢ réwniez
dodanie H,-blokera (np. difenhydramina 50
mg im.). Agresywne leczenie objawowe
moze by¢ pomocne w terapii SFP [19,31,47].

Zapobieganie SFP polega na poprawie
warunkdw przechowywania przetworéw ryb-
nych, jak rébwniez pomiarze zawartosci hi-
staminy w wybranych, podejrzanych par-
tiach ryb [19].

Klupeotoksykoza

Klupeotoksykoza jest slabo poznanym
schorzeniem wywolywanym przez spozywa-
nie ryb $ledzioksztaitnych (Clupeiformes),
jak: sledzie (Clupea spp.), sardynki (Sardi-
na spp.), szprotki (Sprattus spp.), sardele
(Engraulis spp.), ale i innych, np. tarpony
(Megalops spp.), albule (Albula spp.). Scho-
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rzenie jest rzadko spotykane, wystepuje
epizodycznie, najczesciej lokalnie, w strefie
tropikalnej woéd przybrzeznych Oceanu
Atlantyckiego, Morza Karaibskiego oraz
Oceanu Spokojnego [2,19,27].

Dotychczas nie jest znany jednoznacz-
nie czynnik toksyczny odpowiedzialny za
wywotywanie klupeotoksykozy. Podejrzewa
sie, ze hipotetyczna klupeotoksyna moze
by¢ wytwarzana przez jaki$ gatunek glonow,
gdyz wszystkie ryby bedace przyczyna za-
chorowan odzywiaja sie planktonem, ale
dotychczas nie potwierdzono teorii, azeby
zatrucia mialy zwigzek z toksycznymi zakwi-
tami glon6éw [19]. W mechanizmie toksycz-
nos$ci postulowano role toksyny zblizonej do
tromboksanu A,, powstajacej w wyniku kon-
wersji kwasu eikozapentaenowego [19], jak
rowniez role palitoksyny (p. dalej) [38].

Objawy zatrucia pojawiajq si¢ po krot-
kim okresie inkubacji (15 min) i obejmujq
poczatkowo ostry metaliczny lub gorzki
smak w ustach, nudnosci, mrowienie okoli-
cy jezyka i warg, a nastepnie nasilone za-
burzenia zoladkowo-jelitowe (wzmozone $li-
nienie, wymioty, bole brzucha, obfita biegun-
ke). Objawom tym moze towarzyszy¢ tachy-
kardia, hipotensja, duszno$¢, spocona sko-
ra i inne objawy zagrazajacej zapasci na-
czyniowej, a niekiedy zaburzenia rytmu i
zatrzymanie krazenia. Sposréd objawow
neuropsychiatrycznych wystapi¢ moga:
drazliwos$é¢, niepokdj, dziwaczne zachowa-
nia, béle i zawroty glowy, rozszerzenie zre-
nic, mrowienia, dretwienia, postepujace po-
razenie miesni, drgawki i $piaczka i zgon w
ciagu kilku godzin [2,41). Smiertelno$¢ w
klupeotoksykozie jest szacowana na okoto
40%. U oséb, ktore przezyly ostrg faze cho-
roby obserwowano ztuszczanie skory i inne
objawy skérne [19].

Nie opisano dotychczas skutecznego
leczenia klupeotoksykozy [19]. Brak jest
swoistej odtrutki, zas leczenie jest tylko pod-
trzymujace [41].

Zatrucie palitoksynq (palitoksykoza)

Zatrucie palitoksyng (PITX) jest nadal
kwestig dyskusyjna, poniewaz brak jest for-
malnych dowodoéw, ze PITX bylta przyczyng
obserwowanych objawéw u ludzi. W niekto6-
rych przypadkach domniemanych zatru¢
droga doustna stwierdzano obecnos¢ innych
toksyn w spozytym pokarmie, co podwaza-
to teorie o roli PITX w wywotywaniu obja-
woéw zatrucia. W przypadkach narazenia
wziewnego w basenie Morza Srédziemne-
go (Wtochy, Francja, Grecja i Hiszpania)
poszlakowym dowodem na role PITX w wy-
wolywaniu zatrucia bylo wykrycie PITX w
aerozolu produkowanym przez toksyczne
zakwity glonéw Ostreopsis spp. [43).

PITX zostala wyizolowana w latach 70-
tych XX wieku z koralowcow z rzedu ukwiat-
kéw (Zoanthida), tj. Palythoa toxica i P. tu-
berculosa, jednak dalsze badania wykaza-
ty, ze jest ona wytwarzana przez symbio-
tyczne glony Ostreopsis (O. siamensis, O.
ovata, O. mascarensis) i Chondria crispus
[40,43,49]). Aktywnos¢ hemolityczng PITX
potwierdzono w ekstraktach zawierajacych
bakterie Pseudomonas, Brevibacterium,
Acinetobacter oraz Bacillus cereus, co su-
geruje jej pierwotne pochodzenie bakteryj-
ne [40]. W kolejnych latach z Palythoa spp.
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wyizolowano szereg analogéw PITX: homo-
palitoksyna, bishomopalitoksyna, neopalitok-
syna, deoksypalitoksyna i 42-hydroksypali-
toksyna, za$ bezposrednio z gatunkow
Ostreopsis spp. kolejne analogi, w tym:
ostreocyna D, maskarenotoksyny A, B i C
oraz owatoksyny A, B, C, D i E [42,48]. Za-
trucia PITX u ludzi, tacznie z przypadkami
$miertelnymi, obserwowano po spozyciu ryb
(Melichthys vidua, Scarus ovifrons, Epine-
phelus bruneus, E. fuscogatus, Herklotsich-
thys quadrimaculatus) w Japonii i na Mada-
gaskarze, krabéw (Demania reynaudii, Lo-
phozozymus pictor) na Filipinach i jezowcéw
w Brazylii [48,49].

PITX jest jedng z najwigkszych fikotok-
syn o budowie polieterowej, zlozong z tan-
cucha zawierajgcego 115 atomoéw wegla, a
jej struktura chemiczna zostata poznana w
1981 roku. Ma charakter amfifilny z uwagi
na liczne grupy hydroksylowe, aminowe i
amidowe nadajace jej wlasciwosci hydrofi-
lowe oraz diugi tancuch weglowy odpowia-
dajacy za wtasciwosci lipofiine [40,43,49].
PITX jest uwazana za jedna z najsilniejszych
znanych toksyn z LD, po podaniu dozylnym
od 0,025 pg/kg u krélikéw i pséw do 0,9 pg/
kg u malp i szczuréw [49]. Ekstrapolujac
powyzsze dane za dawke toksyczng PITX u
ludzi uwaza sie 2,3-31,5 pg [42].

Mechanizm dziatania PITX polega na
laczeniu sie z N-korncowym fragmentem pod-
jednostki o pompy Na*/K*-ATPazy, zlokali-
zowanym na zewnatrzkomoérkowej stronie
czasteczki enzymu, co prowadzi do hamo-
wania funkcji pompy i przeksztalcenia jej w
nieswoisty kanal kationowy. Efektem tego
jest naplyw jonéw Na* do komorki a wyplyw
jonébw K* na zewnatrz, zgodnie z gradien-
tem przezbtonowym dla tych kationéw
[43,48,49]. Zaburzenie homeostazy jonowe;j
sodu i potasu prowadzi do wtérnych zmian,
w tym aktywacji wymiennika Na*/Ca?* i na-
stepczego wzrostu Ca?* wewnatrz komorki
oraz aktywacji wymiennika Na‘/H* z obnize-
niem wewnatrzkomoérkowego pH. Wzrost
stezenia Ca?* w komorkach pobudliwych pro-
wadzi do aktywaciji skurczu miesni, a w ser-
cu ma dziatanie arytmogenne. W badaniach
eksperymentalnych stwierdzono efekty wtér-
ne do zmian jonowych, m . in. zdolno$¢ PITX
do uwalniania prostaglandyn ze $rédblonka
i miesni gtadkich, wtérnego uwalniania no-
radrenaliny wywotujacej skurcz kroliczej aor-
ty. W innych badaniach PITX, poprzez akty-
wacje kinaz biatkowych bioracych udziat w
regulacji proliferacji komérek (ERK [kinazy
regulowane sygnalem zewnatrzkomorkowym}
i JNK [kinazy N-koncow biatek c-Jun]), wyka-
zywala dzialanie karcinogenne przez sprzy-
janie wzrostu guzoéw [43].

Objawy palitoksykozy sq zréznicowane
w zalezno$ci od drogi narazenia na te fiko-
toksyne. Narazenie doustne prowadzi do
wystgpienia objawow Zotgdkowo-jelitowych
(gorzki lub metaliczny smak w ustach, nud-
nosci, wymioty, biegunka), zaburzen neuro-
logicznych (parestezje wokél ust, pareste-
zje konczyn, skurcze i b6l miesni), bradykar-
dii, niewydolnosci nerek, zaburzen oddycha-
nia, sinicy, a nawet zgonu [40,43]. W czasie
epidemii zatru¢ PITX w Japonii (11 przypad-
kow) wywotanych spozyciem ryb Epinephe-
lus spp. pierwsze objawy wystapity po 3-36
h i obejmowaty bél mieéni, b6l ramion, ciem-
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ne zabarwienie moczu i nastepnie bol dol-
nego odcinka plecéw, zas badanie labora-
toryjnym wykazano wzrost aktywnosci ki-
nazy kreatynowej siegajacy 24 000 U/l
Objawy zatrucia ustapity po ponad miesia-
cu od spozycia ryb [48]. Narazenie wziew-
ne na aerozol zawierajacy PITX wywoluje:
zapalenie spojowek, podraznienie drog od-
dechowych, bél gardta, dusznosé, wyciek
wydzieliny z nosa, {zawienie, kaszel, go-
raczke, nudnosci, wymioty, b6l glowy. Ba-
dania laboratoryjne wykazywaly obecno$¢
tagodnej leukocytozy obojetnochionne;j.
Objawy ustepowaly u wiekszosci narazo-
nych w ciaggu 3 dni od narazenia [43,48].
Bezposredni kontakt PITX z uszkodzonga
skérg bywa przyczyng objawéw miejsco-
wych (rumien, obrzek i parestezje wokot
miejsca uszkodzenia) oraz og6lnoustrojo-
wych (béle i zawroty gtowy, nudnosci, osta-
bienie, bole mieéni, zaburzenia w zapisie
EKG, rabdomioliza). Objawy zatrucia uste-
powaly w ciggu 48 h do 7 dni [43,48].

Aktualnie brak jest swoistego leczenia
palitoksykozy. Leczenie prawdopodobnie
ma charakter objawowy, ewentualnie z wy-
korzystaniem dozylnych wlew6w mannito-
lu [43]). W przypadku narazen doustnych
stosowano dekontaminacje przewodu po-
karmowego (piukanie zoladka, wegiel ak-
tywowany). Objawy niewydolnosci odde-
chowej wymagaly intubacji dotchawiczej i
mechanicznej wentylacji. W przypadku rab-
domiolizy stosowano nawodnienie dozylne
i diureze alkaliczng [48]. Pacjentom nara-
Zzonym na aerozol z PITX podawano sterydy
wziewne i og6lnoustrojowe, B-mimetyki w ne-
bulizacji, tlenoterapi¢ oraz preparaty nieste-
rydowych lekéw przeciwzapalnych [48].

Dotychczas brak jest ustalonych bez-
piecznych limitdbw zawartosci PITX w Zyw-
nosci. W 2005 Community Reference La-
boratory for Marine Biotoxins zapropono-
wata prowizoryczny limit PITX w miecza-
kach 250 pg/kg [42].

Halucynogenne zatrucie rybami

(ichtioallyeinotoksykoza, HFP)

Zatrucie halucynogenne jest rzadko
spotykanym schorzeniem, ktére moze wy-
stapi¢ po zjedzeniu wielu gatunkéw ryb, w
tym réwniez wywolujacych zatrucie CTX, co
stwarza dodatkowe trudnosci diagnostycz-
ne. Obserwowano zachorowania po spozy-
waniu ryb zyjacych na rafach koralowych
od Morza Srédziemnego po Ocean Indyj-
ski i Pacyfik, gtéwnie z rodzin: Kyphosidae,
Acanthuridae (pokolcowate), Mugilidae
(mugilowate), Mullidae (barwenowate), Po-
macentridae (garbikowate), Serranidae
(strzepielowate), Siganidae (syganowate)
Sparidae (prazmowate) [2,10,27].

Nie jest znana toksyna odpowiedzialna
za ichtioallyeinotoksykoze, cho¢ podejrze-
wa sie, ze mogq to by¢ zwigzki indolowe 0
dziataniu zblizonym do LSD, produkowane
przez glony, a zjadane przez ryby w formie
planktonu [10,19]. Toksyny sa prawdopo-
dobnie termostabilne, bowiem obserwowa-
no objawy zatrucia po spozyciu ryb smazo-
nych, gotowanych w wodzie lub na parze.

Ryby wywolujace objawy halucynogen-
ne byly znane prawdopodobnie od wiekéw
- juz w starozytnym Rzymie spozywano W
celach odurzenia sie salpe (Sarpa salpa) Z

K. Ciszowski i wsp-



Tabela |

ZBSpo{y chorobowe wywolane zatruciem rybami u ludzi (kompilacja na podstawie pozycji [27] oraz piSmiennictwa cytowanego w tekscie).

_Hljmgn diseases due lo fish poisoning (acc. [27]).

Nazwa zespolu chorobowego

! zatucie tetrodotoksyna (PFP)

|

2atrucie ciguatoksynowe
(ciguatera; CFP)

skombroloksykoza (SFP)

klupeotoksykoza glony?

 zatruce palioksyng
(palioksykoza)

halucynogenne zatrucie rybami

(HFP) glony?
; karchagl(;koza 7bd'
) 7 g;rrn;);rlchrtoksykoza B ryby
| mncewgouyn | w

2alrucie rybami spodoustymi

zatrucie chimerami bd

E choroba Haff (Yuksov-Sartlan) sinice?

"bd - brak danych

fodziny prazmowatych [10]. Ludy Polinez;i
U2ywaly niektorych gatunkéw ryb w celu ry-
tuEllnego odurzania [10], za$ na Haiti pre-
Paraty sporzadzone z tych ryb w polacze-
Niu z rodlinami lub grzybami byty uzywane
Przez kaptanéw religii voodoo do odurzania
«20mbie” [19)].

_ Pierwsze objawy zatrucia pojawiajq si¢
Niekiedy w ciggu kilku minut (do 2 h) i przy-
p(?minajzl stan nietrzezwo$ci z zaburzenia-
Mi réwnowagi, koordynacji ruchowej, zawro-
tf_imi gtowy i uogdlnionym zlym samopoczu-
Clem, niekiedy z towarzyszacym bolem gar-
da zgagq. W ciagu kilku godzin wystepuja
Ypowe objawy zatrucia: majaczenie, oma-
My wzrokowe i sluchowe (czesto zwiazane
28 zwierzetami), obnizenie nastroju, uczu-
Cle zblizajacej sie smierci z reaktywng ta-
chykardia, hiperwentylacjq i zaburzeniami
2achowania. Jesli chorzy sq w stanie za-
Snag, po przebudzeniu zglaszajg nasilone

0szmary. Objawy Zoladkowe obejmujace
Nudnosci, bél brzucha i biegunke byly opi-
Sywane w kilku przypadkach, jednak sg sta-

0 wyrazone. Objawy HFP ustepujg zwykle
W ciagu 24-36 h, aczkolwiek ostabienie
Moze by¢ obecne jeszcze przez kilka dni
[10,27).

. Brak jest swoistych odtrutek do lecze-
Nia HFP, Wiasciwe postepowanie obejmuje
Zapobieganie agresywnym zachowaniom
Pacjenta wobec otoczenia i siebie samego
Przez podawanie lekéw sedatywnych (ben-
ZF"iiazepiny, neuroleptyki). Objawowe lecze-
Nia zaburzen 2olgdkowo-jelitowych moze
Poprawi¢ komfort chorego [10).

Karchatoksykoza
Karchatoksykoza jest stabo poznanym
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Czynniki etiologiczne
~ baklerie: Vlbno pelagius,
Alteromonas tetraodonis,
‘ o ~___ Shewanella alga

bruzdnice:
Gambierdiscus toxicus

“bakterie: Escherichia coli,
Morganella morganii,
Proteus vulgaris

bruzdnice: Ostreopsis spp.

ryby (llenek irimetyloaminy)

Toksyny Zasleg wystgpowania Pociﬁtek Czas trwania
objawow objawow
tetrodotoksyna (TTX) Japonia, Chiny, Meksyk 5-30 min dni
cigualoksyny (CTX), . . ' .
mailotoksyny (MTX), gambierol, ‘mp'ka'”"c;,:“g":x:;f;”e Ny | 524 lata
skaryloksyny B 9
histamina i aminy biogenne caly $wiat 10 min 8-12 h
Klupeatoksyna (paltoksyna?), obszary tropikalne 15 min dni
- toksyny mieszane o o )
palitoksyna (PITX), ostreocyny, - ' . 3-36 h >1 miesiac
me_:_;karenotoksyny, pwgtoksyny Europa, Filpiny. Brazyla, Japonia (rabc!o_mioliza) ] _(rabdomio[@) ]
. . . 24-36 h,
rézne nieznane loksyny basen i()sceg::'nlzdg]sklego klljl;azmr:n osfabienie do
. - ] poronego kilku dni
karchatok;yny, toksyny Madagaskar, Polinezja Francuska 5-10 h dni
B mieszane )
olej zlozony gléwnie z kwasu Europa, Australia, 0.5-36 h 2448 h
oleinowego Ameryka Poinocna ) ] o
amina biogenna? bd kilka h kilka dni
. . . Arklyka (mieso), rejony tropikaine <30 min dni - lygodnie
tienek timetyloaminy (migso) yka (mig (VJ)alr ojba)y P (watroba) (wafrgba)
bd | bd - ' ”bd | bdm
. basen Morza Baltyckiego, USA, . .
? - -
pahloksyna.w Amazania, Chiny 6-21 h dni - tygodnie

schorzeniem wynikajacym ze spozywania
rekindw z rodziny zartaczowatych (Carchar-
hinidae). Opisy zachorowan pochodzg z
epidemii pokarmowej w Manakarze na Ma-
dagaskarze w listopadzie 1993 roku, ktéra
wybuchta po zjedzeniu miesa i watroby po-
jedynczego okazu zartacza tepogtowego
(Carcharhinus leucas), pospolitego rekina
z tropikalnych wéd wszystkich oceanéw. Do
zatrucia doszto u ponad 188 oséb, sposréd
ktorych okoto 60-65 zmarlo [4).
Karchatoksyny sa rozpuszczalnymi w
ttuszczach, termostabilnymi toksynami, nie
ulegajacymi rozkladowi w czasie okolo 1-
godzinnego gotowania. W czasie epidemii
w Manakarze z miesa i watroby rekina wy-
izolowano 2 toksyny, karchatoksyny AiB, o
wilasciwosciach chromatograficznych od-
miennych od ciguatoksyn. Dawke $miertel-
na dla myszy oszacowano na 30 MU/g wa-
troby rekina (1 MU - ilo$¢ toksyn konieczna
do zabicia myszy o masie 16 g w ciqgu 24
h) [4). Karchatoksyny prawdopodobnie nie
sq produkowane przez rekiny, lecz akumu-
lowane wzdtuz tancucha pokarmowego [8).
Objawy karchatoksykozy pojawiajq si¢
po 5-10 h od zjedzenia rekina. Do najczest-
szych objawow naleza zaburzenia neurolo-
giczne: pieczenie w jamie ustnej i warg, pie-
czenie okolicy zamostkowej, parestezje
zwlaszcza konczyn dolnych, ataksja z osta-
bieniem napiecia mie$niowego (gtéwnie
konczyn dolnych), znaczne zaburzenia cho-
du, podwdjne widzenie, zez, porazenie krta-
ni, dyzartria, zawroty glowy, drgawki, zabu-
rzenia oddychania, zatrzymanie moczu i
zaparcia. Wczes$nie w przebiegu zatrucia
wystepowala $pigczka, ktéra wigzata sie ze
ztym rokowaniem; w przypadkach z umiar-

kowanymi objawami przy przyjeciu do szpi-
tala $pigczka wystapita z op6znieniem 1 lub
wiecej dni i ustapita bez powikian. Objawy
Zoladkowo-jelitowe w postaci wymiotéw, bie-
gunki lub kolkowych boléw brzucha wyste-
powaly rzadko, rowniez tylko w kilku przy-
padkach obserwowano zaburzenia ze stro-
ny ukiadu krazenia (wstrzas, wzrost cisnie-
nia tetniczego, bradykardia). Wysoka $mier-
telnos¢ z powodu karchatoksykozy oszaco-
wano na 30% [4). Dwa przypadki zatru¢ trze-
wiami i watrobg rekina (brak identyfikacji
gatunkow), podejrzane o karchatoksykoze
opisano w Polinezji Francuskiej - wérod ob-
jawow wystapity: nudnosci, wymioty, biegun-
ka, parestezje okolic policzkdw, parestezje
koniczyn, bradykardie i hipotensje [18].

Leczenie karchatoksykozy jest wytacz-
nie objawowe i podtrzymujace, gdyz brak
jest swoistej odtrutki. Analizujac przebieg
kliniczny przypadkéw zatrucia, konieczne
wydaje si¢ podawanie plyndw izotonicznych
parenteralnie celem nawodnienia, jak i za-
pobiegania hipotensji. Rola atropiny w le-
czeniu bradykardii i benzodiazepin w lecze-
niu drgawek wywolanych karchatoksynami
nie zostala jednoznacznie potwierdzona. Z
uwagi na rozwijajacq sie $pigczke pacjen-
tébw nalezy obserwowaé¢ w warunkach
OIOM.

Gempylotoksykoza

Gempylotoksykoza jest tagodng forma,
zatrucia pokarmowego wywolywana przez
spozywanie ryb z rodziny gempylowatych
(Gempylidae), gléwnie eskolara (Lepidocy-
bium flavobrunneum), kostropaka (Ruvettus
pretiosus), czy Gempylum serpens. Ryby te,
nazywane rybami maslanymi, sa cenione z
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uwagi na smaczne mieso charakteryzujace
sie duzg zawartoscia oleju (14-20% masy)
[8,13].

Pojedyncze przypadki gempylotoksyko-
zy zdarzaly sie w Europie, Ameryce Pétnoc-
nej, Japonii, Hong Kongu i Australazji, z tego
powodu niektére kraje zakazaly importu nie-
ktorych ryb, np. kostropaka; obserwowano
réwniez przyktadu epidemii, np. w 2001 w
Nowej Potudniowej Walii (Australia) [30]. Za
objawy zatrucia odpowiada gempylotoksy-
na, czyli olej zawarty w miesie ryb, ztozony
Zz mieszaniny estréw woskowych (estry dtu-
gotancuchowych kwaséw tluszczowych
C32, C34, C36i C38). Olej eskolara zawie-
ra >90% estrow woskowych. Zwigzki te nie
podlegajq strawieniu w przewodzie pokar-
mowym cztowieka i odpowiadajq za silnie
przeczyszczajace dziatanie gempylotoksyny
[13,30]. Duza ilo$¢ przeczyszczajgcego ole-
ju jest zawarta w kosciach ryb i ssanie kosci
réwniez moze prowadzi¢ do biegunki [2].

Objawy po spozyciu ryb pojawiaja sie w
ciggu 30 min, ale niekiedy z latencjg do 36
h. Gtéwnym objawem zatrucia gempylotok-
synq jest biegunka tluszczowa lub wyciek
mazistych, pomararniczowo podbarwionych
stolcow z odbytnicy (keriorrhea). Niekiedy
obserwuje si¢ nudnosci i kurczowe bolami
brzucha. Keriorrhea nie wiaze sie z odwod-
nieniem, zatem nie stanowi zagrozenia dla
zycia. Objawy zwykle ustepuja po 1-2 dniach
(8,30].

Zatrucie kragtoustymi

Zatrucie kragloustymi (Cyclostomata)
jest stabo poznanym rodzajem zatru¢ po-
karmowych wywotanych spozyciem mino-
gow (Petromyzontidae) i $luzic (Myxinidae).
Uwaza sie, ze skora tych zwierzat i pokry-
wajacy jq $luz zawierajq termostabilng tok-
syne, oporng na sok zotgdkowy, ktérej wia-
$ciwosci farmakologiczne nie zostaly pozna-
ne [2]. Podejrzewa sie role jakiej$ aminy bio-
gennej w wywolywaniu objawow zatrucia [36).

Objawy pojawiajg sie w ciggu kilku go-
dzin od spozycia miesa, trzewi i $luzu mi-
nog6w i $luzic i obejmuja: nudnosci, wymio-
ty, biegunke z domieszka krwi, uczucie par-
cia na stolec, bdl brzucha i ostabienie. Ob-
jawy ustepujq zwykle w ciqgu kilku dni
[2,20,27].

Leczenie zatrucia jest objawowe i pod-
trzymujace.

Zatrucie rybami spodoustymi

Rzadkie zatrucia pokarmowe zwigzane
ze spozywaniem niektorych gatunkow reki-
néw i plaszczek.

Konsumpcja miesa rekinéw Somniosus
microcephalus (rekin polarny) z wéd pétnoc-
nego Atlantyku i S. pacificus z p6tnocnego
Pacyfiku moze prowadzi¢ do zatrucia trime-
tyloaming. Czynnikiem sprawczym jest tle-
nek trimetyloaminy ulegajacy w jelitach roz-
ktadowi przez bakterie z wytworzeniem tri-
metyloaminy, ktéra jest neurotoksyng powo-
dujaca ataksje u czlowieka i psow. Uwaza
sie, 2e migso moze by¢ bezpiecznie spozy-
te po kilkukrotnym obgotowaniu z odlaniem
wody lub przygotowaniu wedtug sposobu
Inuitébw przez zakopanie w ziemi celem kil-
kukrotnego przemrozenia [13].

Spozywanie watroby niektérych gatun-
koéw rekinéw ze strefy tropikalnej prowadzi

516

do ciezkich zatru¢ pokarmowych z objawa-
mi neurotoksyczno$ci. Do gatunkow tok-
sycznych nalezg: Carcharhinus melanopte-
rus (zartacz czarnopletwy), Heptranchias
perlo (siedmioszpar spiczastoglowy), He-
xanchus griseus (szeScioszpar szary), Car-
charodon carcharias (zartacz bialy) i Sphyr-
na zygaena (gtowomiot pospolity) [44].

Charakter i budowa toksyny nie sg zna-
ne, ale jest ona odporna na gotowanie i sok
Zotadkowy. Niektorzy autorzy przypuszcza-
ja, ze schorzenie moze by¢ w istocie ostrym
zatruciem witaming A, w ktorg obfitujg wa-
troby rekinéw lub tez pewna role moze od-
grywac ciguatoksyna [2,45].

Pierwsze zatrucia objawy pojawiajg sie
przed uptywem 30 minut i obejmuja: nudno-
$ci, wymioty, biegunka, béle brzucha, bél
glowy, stabo wypetnione tetno, zte samopo-
czucie, zimne poty, parestezje jamy ustnej
oraz uczucie pieczenia jezyka, gardia i prze-
tyku. P6zniej pojawiaja sie objawy neurolo-
giczne: skrajne ostabienie, szczekoscisk,
kurcze mie$niowe, uczucie ciezkosci kon-
czyn, brak odruch6w powierzchownych,
ataksja, nietrzymanie stolca i moczu, deli-
rium, zaburzenia widzenia, zaburzenia od-
dychania, drgawki i zgon. Okres zdrowienia
trwa od 5-20 dni, zaleznie m. in. od ilosci
spozytej watroby, gatunku rekina czy kon-
dycji fizycznej osoby zatrutej. Wskaznik
$miertelnosci nie jest znany [2,44].

Zatrucie chimerami

Uwaza si¢, ze migso i trzewia niekto-
rych ryb z rzedu chimeroksztattnych (Chi-
maeriformes), m. in. Callorhinchus sp. (ha-
konos), Hydrolagus sp., mogq by¢ toksycz-
ne [2,45]. W wyniku zatrucia pojawiajq sie
prawdopodobnie objawy neurologiczne [21].
Niestety, nie jest znany przebieg kliniczny
zatrucia ani charakter toksyn odpowiedzial-
nych za jego wywolywanie [2,21].

Choroba Haff (Yuksov-Sartlan)

Schorzenie opisane po raz pierwszy w
Polsce w 1924 roku jako ,Haffkrankheit’
podczas epidemii zatru¢ pokarmowych z
objawami neurologicznymi, ktére wystapity
w poblizu Krélewca wzdluz wybrzeza Zale-
wu Wislanego (z niem. Haff - zalew, lagu-
na). W latach 1924-33 odnotowano okoto
1 000 przypadkéw zachorowan u ludzi, w
tym kilka zgonéw, oraz zachorowania w$rod
ptactwa wodnego i kotéw. W latach 1934-
84 odnotowano kolejne zachorowania w
Szwecji oraz na terenie Zwigzku Radziec-
kiego w poblizu miejscowosci Yuksov i Sar-
tlan (stad druga nazwa choroby) [5,8,34].
W latach 80-tych i 90-tych XX wieku 7 przy-
padkow zatru¢ stwierdzono w USA [5], za$
w ostatnich latach obserwowano zachoro-
wania w Amazonii [14] i Chinach [50].

Przyczyng zachorowan byto spozywa-
nie ryb potawianych w siodkowodnych,
chiodnych jeziorach lub w stojgcej wodzie
akwenow morskich. Obserwowano zacho-
rowania po spozywaniu migtuséw (Lota
lota), wegorzy (Anguilla spp.), szczupakow
(Esox spp.) [5), lososi [29], buffalo (/ctiobus
cyprinellus) [5,8], kilku gatunkéw stodkowod-
nych ryb Amazonii (Mylossorna spp., Colos-
soma macropomum, Piaractus brachypo-
mus) [14], a nawet rakéw [50]. Nietypowy
smak lub zapach ryb lub rakéw nie jest po-
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mocny w rozpoznaniu gatunkéw mogacych
wywola¢ chorobe Haff [5,50].

Dotychczas nie jest jasna przyczyna
zachorowan na chorobe Haff, jednak podej-
rzewa sie role fikotoksyn w wywotywaniu
objawoéw zatrucia. Pierwsze epidemie z re-
jonu Morza Baltyckiego kojarzono z kon-
sumpcja ryb potawianych w wodach, gdzie
dochodzito do zakwitu sinic z rodzaju Ana-
baena [34]. P6zniej podejrzewano role tia-
minazy produkowanej przez sinice konsu-
mowane przez ryby, ktére nastepnie byty
spozywane przez ludzi. Objawy choroby
mialy wynikaé z niedoboru tiaminy (witami-
ny B,) [3]. Niektorzy naukowcy podejrzewa-
ja znaczenie palitoksyny w etiologii choro-
by Haff z uwagi na obecno$¢ rabdomiolizy
w obrazie klinicznym palitoksykozy, podob-
nie jak w chorobie Haff[29]. Toksyny wywo-
lujace chorobe Haff sa termostabilne i nie
ulegajg inaktywacji w trakcie zwyklego go-
towania [5,50].

Pierwsze objawy choroby wystepujg po
6-21 h ($rednio 8 h) po spozyciu ryb [5]. @
4-6 h ($rednio 5 h) po spozyciu rakéw [50].
W niektérych przypadkach nudnosci i wy-
mioty pojawialy sie juz w 1 h po positku [5]3
Naleza do nich: bole miesni, sztywnos¢ |
wzmozone napiecie mieéni, bél szyi i klatki
piersiowej i plecow, tkliwo$¢ migsni po nie
wielkim ucisku, dretwienia ud lub calego cia-
fa, ostabienie, wzmozone pocenie i zle sa
mopoczucie, objawy zoladkowo-jelitowe (sus
cho$¢ w ustach, nudnosci, wymioty, biegun-
ka, bél brzucha), trudnos$ci w oddychaniu |
bd! przy oddychaniu, oddawanie ciemnc
zabarwionego moczu i nadci$nienie tetnicze
[8,14,29,34,50). Zwykle w przebiegu zatrut
nie obserwowano zaburzen neurologicz:
nych, goraczki, splenomegalii i hepatome:
galii [5]. W badaniach laboratoryjnych stwier:
dzano zwiekszone stezenie kinazy kreaty
nowej we krwi (siegajace niekiedy 36 89¢
U/l), transaminaz, dehydrogenazy mlecza-
nowej, hiperkaliemie, mioglobinurig, kwast
ce [8,14,29]. Powikianiem choroby Haff byle
niewydolno$¢ nerek wtérna do rabdomioli
zy oraz zaburzenia rytmu serca (czestor
skurcz) [8].

Rozpoznanie choroby Haffjest prawdor
podobne u chorych z objawami nagtego
nasilonego bolu migéni i ostabienia o nie
znane;j etiologii oraz wywiadem spozycia ryt
lub rakéw w ciggu ostatnich 24-48 h [29].

Leczenie jest objawowe i podtrzymuja:
ce. Celem profilaktyki niewydolnosci nerek
w sytuacji rabdomiolizy konieczne jest obfi
te nawodnienie pacjenta celem podtrzyma
nia wiasciwej diurezy oraz wyr6bwnywanie
zaburzen elektrolitowych [8]. Dodatkowe
alkalizacja moczu przez podawanie wodor
roweglanu sodu, podtrzymujaca pH >6,5
usprawnia wydalanie mioglobiny z moczer
[14,29]. W przypadkach jawnej klinicznie
niewydolno$ci nerek u kilku chorych zasto
sowano metody leczenia nerkozastgepcze
go [8]. Dialize nalezy rozpocza¢ wczesnie
przy pierwszych oznakach oligurii lub anu
rii, a jej stosowanie moze by¢ wymagané
przez kilka tygodni [29].

Ichtiohepatotoksykoza

Zatrucia zwigzane ze spozywaniem wa
trob zwierzecych bogatych w witamine #
byly czesto opisywane u podréznikéw po
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|a.rnych spozywajacych watroby wielorybow,
Niedzwiedzi polarnych i fok wynikaly z hi-
Perwitaminozy A [8,11]. Niektére zatrucia
Watrobami rekinéw (opisane w czesci doty-
Czacej zatru¢ rybami spodoustymi) podej-
Zewa sie o to, ze sg wywotane przez nad-
Miar witaminy A [45). Zatrucie ta witaming
Opisywano po spozywaniu watréb wielu ga-
tunkéw ryb tropikalnych, m. in. Cephalopho-
lis boenak (graniec), Etelis carbunculus i
Seriola dumerili (seriola olbrzymia), a w
Watrobach wielu ryb rafowych rowniez
Stwierdzono znaczne ilo$ci witaminy A: Ky-
Phosus saltatrix, Mustelus antarcticus (mu-
s!EI antarktyczny), Cephalopholis fulva (gra-
Niec jasnobrzuchy) i Carcharhinus galapa-
Gensis (zarlacz galapagoski).

Witamina A (retinol) jest witaming roz-
Puszczalng w tluszczach, obecng w pokar-
Mach pochodzenia zwierzecego lub jako
Prowitamina (karoten) w produktach roslin-
Nych. Zawarto$é witaminy A w watrobach
'Yb waha sie przecietnie od 2 000 do 100
000 1U/g [35). Ostre zatrucie witaming A
Moze wystapi¢ po spozyciu <500 000 U,
ale objawy toksycznosci notowano juz przy
dawce 10 000 IU [11].

Objawy ostrego zatrucia witaming A
°bejmujq: nudnosci, wymioty, b6l i zawroty
Slowy, bole mies$ni, zamazane widzenie oraz
Objawy skérne w postaci tworzenia peche-
Zykow i pecherzy, ztuszczania skéry, utra-
ty Wloséw i depigmentacji [11]. Objawy neu-
fologiczne w postaci bolow glowy, wymio-
Ow, podwoéjnego widzenia, obustronnego
Obrzeku tarcz nerwow wzrokowych, powiek-
S2enia plamek $lepych i cze$ciowego pora-
Zenia nerwdw odwodzacych, imitujgce obec-
No$¢ wzmozonego ci$nienia $rodczaszko-
Wego (pseudotumor cerebri) wystapily u 25-
etniej kobiety jako przejaw hiperwitamino-
2y A po zjedzeniu watroby rekina Scoliodon
Sp. [35].

Leczenie jest objawowe i wigze sie z
Przerwaniem dalszego spozywania produk-
tow bogatych w witamine A. Objawy uste-
Dl.quw ciagu kilku dni lub tygodni po odsta-
Wieniu witaminy A.

Ichtiogallotoksykoza
Ichtiogallotoksykoza jest zatruciem po-
armowym zwigzanym ze spozywaniem
Pecherzykow zdlciowych ryb. Rybi peche-
f2yk zéiciowy byt od dawna stosowany w
Udowej medycynie chifiskiej jako specyfik
Poprawiajacy ostrosé¢ wzroku, do leczenia
aszlu, dusznosci oraz utrzymania réwno-
Wagi ciala [8,28]. Wiekszos¢ przypadkow
2atru¢ zostato opisane w Chinach, aczkol-
Wiek notowano réwniez przypadki zachoro-
Wan w Korei, Wietnamie, Indiach i USA [28].
alrucia wynikajq ze spozywania pecherzy-
Ow 26lciowych stodkowodnych ryb z rodzi-
”)" karpiowatych (Cyprinidae): Cyprinus car-
Pio (karp), Hypophthalmichthys molitrix (tol-
Pyga biata), Ctenopharyngodon idellus
(@amuyr bialy), Mylopharyngodon piceus
amur czarny), Aristichthys nobilis (tolpyga
Pstra), Labeo rohita (grubowarg), Cirrhinus
Molitorella, Carassius auratus (kara$ zloci-
Sty) i Probarbus jullieni [8,28,39). Za 80%
Przypadkoéw ichtiogallotoksykozy w Chinach
lest odpowiedzialna konsumpcja pgcherzy-
Ow amura biatego [28).
Przyczyna zatru¢ jest toksyczny skiad-
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nik 26lci ryb, siarczan 5a-cyprinolu, ktéry ma
dzialanie hepatotoksyczne i nefrotoksyczne.
Toksyna jest termostabilng, 27-weglowa solg,
26iciowg o masie 531 Da, posiadajaca ko-
niec hydrofobowy i hydrofilowy [28,39].

Mechanizm dzialania siarczanu 5a-cy-
prinolu nie zostat dokladnie poznany. Z do-
$wiadczen na zwierzetach wynika, ze tok-
syna gromadzi sie w hepatocytach, gdy tem-
po wchlaniania w jelicie kretym przekracza
tempo maksymalnego wydzielania w kana-
likach nerkowych. Uszkodzenie hepatocy-
tow nastepuje w wyniku hamowania oksy-
dazy cytochromu c, sprzyjania naplywowi
wapnia do komoérek oraz indukcji niestabil-
nosci bton lizosomalnych. Dziatanie nefro-
toksyczne toksyny polega na uszkodzeniu
komoérek kanalikow proksymalnych przez
wzmozone wytwarzanie tlenku azotu w szla-
ku fosfolipazy [28]. Dodatkowymi czynnika-
mi uszkadzajacymi nerki moze by¢ ich hi-
poperfuzja w wyniku towarzyszacej brady-
kardii i hipotensji zwigzanej z utrata objeto-
$ci naczyniowej (biegunka) [39].

Objawy poczatkowe wystepuja zwykle
5-12 h od spozycia pecherzyka karpi i obej-
mujg nudnosci, wymioty, bél brzucha i bie-
gunke. Wzrost enzymow watrobowych i 26t-
taczka wystepuje u 75-87% pacjentow, przy
czym z6ltaczka staje sie widoczna zwykle
w 2.-3. dniu lub niekiedy dopiero w 5. dniu.
Ostre uszkodzenie nerek wystepuje u 72-
87% pacjentéw, zwykle miedzy 3. a 6. dniem
i charakteryzuje sie oligurig, anurig i pod-
wyzszonymi wartosciami wskaznikéw ner-
kowych. Zapalenie watroby w przebiegu ich-
tiogallotoksykozy jest zwykle samoograni-
czajace i rzadko prowadzi do niewydolno-
$ci watroby. Sposréd innych objawéw za-
trucia pecherzykiem zélciowym ryb wysta-
pi¢ moga: wzrost enzymow sercowych, nie-
wydolno$¢ serca, torsade de pointes, he-
moliza, drgawki i $pigczka [28,39]. Ostra
niewydolno$¢ nerek odpowiada za 80% zgo-
néw w przebiegu ichtiogallotoksykozy, spo-
$réd innych przyczyn warto wymienié nie-
wydolnos¢ lewokomorowg serca, obrzek
pluc i obrzek mézgu. Smiertelnosé w prze-
biegu zatrucia zwykle nie przekracza 5%,
natomiast u <0,25% pacjentéw rozwija sie
przewlekla niewydolnos¢ nerek [28].

Leczenie ichtiogallotoksykozy jest glow-
nie podtrzymujace. Czesto konieczne jest
leczenie nerkozastepcze, gléwnie hemodia-
liza, ale inne metody byty rowniez stosowa-
ne, w tym: dializa otrzewnowa, ciagla zyl-
no-zylna hemofiltracja, hemoperfuzja, trans-
fuzja wymienna i dializa albuminowa syste-
mem MARS. W Chinach w leczeniu zatru¢
pecherzykami karpi stosuje sie antagoni-
stéw receptora endoteliny-1, np. ferulan
sodu, ktéry zmniejsza wytwarzanie endote-
liny-1, poprawia mikrokrazenie nerkowe,
hamuje odpowiedz zapalng i ma dziatanie
antyoksydacyjne [28]. We wstepnym okre-
sie zatrucia wazne jest utrzymywanie odpo-
wiedniego bilansu wodno-elektrolitowego
dostosowane do stopnia dysfunkcji nerek.
Ostona $luzéwki przewodu pokarmowego z
zastosowaniem sukralfatu lub H,-blokerow
moze by¢ wymagana. Glicyryzynian dwu-
amonowy stosowano w celu usprawnienia
funkcji watroby, uzyskujac obnizenie pozio-
mu transaminaz i bilirubiny. Dziatanie kar-
dioprotekcyjne uzyskuje sie przez podawa-

nie wlewow ztozonych z glukozy, insuliny i
chlorku potasu (KIG) [39].

Ichtiootoksykoza

Spozywanie jaj niektérych ryb moze pro-
wadzi¢ do zatru¢ pokarmowych. Obserwo-
wano zatrucia po spozywaniu jaj Barbus flu-
viatilis (brzana), B. meridionalis (brzana
poludniowa), B. barbus (brzana), Lepiso-
steus (niszczuka), Fundulus, Cyprinus
(karp), Schizothorax, Esox lucius (szczu-
pak), Tinca tinca (lin) i Stichaeus grigorjewi
(stychejka). Toksyczne sg tylko zaptodnio-
ne jaja, gdyz spozywanie cigzarnych samic
ryb nie powoduje zatrucia [8,17].

Toksycznosc¢ jaj ryb wynika z obecnosci
fosfolipidow, ktore stanowig w Z26ttku mate-
riat zapasowy dla przyszlego narybku. Sub-
stancje te nie poddajq sie trawieniu w prze-
wodzie pokarmowym cztowieka [8]. Z jaj
brzany (Barbus barbus) wyizolowano mie-
szaning wielonienasyconych kwasow ttusz-
czowych (gtébwnie kwasy arachidonowy
C20:4, dokozaheksaenowy C22:6 i eikoza-
pentaenowy C20:5), ktére mialy dzialanie
hemolityczne i cytotoksyczne [33).Toksycz-
ne sg réwniez jaja wielu ryb z rodziny roz-
dymkowatych (Tetraodontidae), ktére zawie-
rajq tetrodotoksyne (p. wyzej) [17] czy jaja
barrakud zawierajgce ciguatoksyne [23].

Objawy zatrucia pojawiajq sie w ciggu 3
h po positku i obejmuja;: b6l brzucha, wodni-
stq biegunke, wymioty, niepokdj i uczucie
dyskomfortu. Ryzyko odwodnienia z niedo-
ciSnieniem i skgpomoczem jest duze, jed-
nak utrata wody ogranicza sie spontanicz-
nie w ciggu 6-36 h (srednio10-12 h) [8,9].

Pacjenci wymagajg czesto hospitaliza-
cji celem wyréwnania zaburzer wodno-elek-
trolitowych. Leki przeciwbiegunkowe sa
malo skuteczne lub nieskuteczne [8].
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