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Ryby odgrywają znaczącą rolę w 
życiu człowieka, głównie jako źródło 
wartościowego pożywienia. Kontakt z 
niektórymi rybami może być jednak 
szkodliwy dla człowieka, a nawet sta­
nowić zagrożenie dla życia. Efekty tok­
syczne, jakie ryby wywierają na ludzi 
(ichtiotoksykoza) mogą wynikać z uką­
szeń przez ryby wyposażone w aparat 
jadowy (ichtioakantotoksykoza), kon­
taktu z jadem wytwarzanym przez gru­
czoły skórne (ichtiokrynotoksykoza) 
lub spożywania ryb zawierających tok­
syny jako pokarm (ichtiosarkotoksyko- 
za). W niniejszej pracy przeglądowej 
przedstawiono zespoły chorobowe wy­
nikające z konsumpcji ryb, omawiając 
ich etiologię, patogenezę, symptoma­
tologię i leczenie. Większość zatruć ry­
bami wynika de facto z zatrucia toksy­
nami produkowanymi pierwotnie przez 
bakterie, sinice lub glony, a konsumo­
wanymi i akumulowanymi w łańcuchu 
pokarmowym przez ryby planktonożer- 
ne i drapieżne, które z kolei są przy­
czyną zatruć u ludzi.

Zatrucia rybami
Ryby są polifiletyczną grupą zmienno- 

cieplnych kręgowców wodnych, obejmują­
cą ponad 31 000 współcześnie żyjących 
gatunków [15], Pomijając zawiłości związa­
ne ze współczesną klasyfikacją taksono­
miczną, w tradycyjnym ujęciu w grupie tej 
można wyróżnić:

- bezżuchwowce (Agnatha) - minogi i 
śluzice;

- ryby chrzęstnoszkieletowe (Chondrich- 
thyes) - rekiny, płaszczki i chimery;

- ryby kostnoszkieletowe (Osteichthyes) 
- większość współcześnie żyjących gatun­
ków ryb.

Ryby mają od tysięcy lat ogromne zna­
czenie gospodarcze dla człowieka, zwłasz­
cza jako źródło wartościowego pożywienia. 
Niektóre kontakty z rybami mogąjednak być 
dla człowieka szkodliwe, a nawet stanowić 
zagrożenie dla jego zdrowia i życia. Nie do­
tyczy to tylko ataków dużych ryb drapież­
nych na ludzi, ale również ukąszeń przez 
mniejsze, ale jadowite ryby, czy w końcu 
toksyczny efekt ryb spożywanych jako po­
karm. Zatrucia rybami wynikają najczęściej 
z konsumpcji ryb odżywiających się fito- 
planktonem, przez co w ich organizmie do­
chodzi do kumulacji szkodliwych fikotoksyn, 
produkowanych przez glony tworzące fito- 
plankton. Niekiedy zatrucia są związane ze

Fish plays a significant role in hu­
man life, mainly as part of a balanced 
healthy diet and 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.

spożyciem toksyn bakteryjnych lub amin bio­
gennych obecnych w rozkładającym się mię­
sie ryb.

W anglojęzycznej literaturze toksykolo­
gicznej zachorowania związane z naraże­
niem na jad ryb lub wynikające z ich spoży­
cia określa się ogólnym terminem ichtiotok­
sykoza (ichthyotoxism). Zależnie od rodza­
ju kontaktu z jadowitą rybą lub pochodze­
niem toksyn zawartych w rybach wyróżnia 
się kilka typów ichtiotoksykozy [27]:

- ichtioakantotoksykoza (ichthyoacan­
thotoxism) - ukąszenie za pomocą kolców, 
zębów, wyrostków i innych struktur związa­
nych z aparatem jadowym;

- ichtiokrynotoksykoza (ichthyocrinoto- 
xism) - narażenie na jad wydzielany przez 
struktury gruczołowe, często na skórze, nie­
zależnie od prawdziwego aparatu jadowe­
go (np. Myxinidae [śluzicowate], Grammi- 
stes, Rypticus, Ostraciidae [kosterowate]);

- ichtiohemotoksykoza (ichthyohemoto- 
xism) - spożycie, rzadziej wstrzyknięcie lub 
absorpcja świeżej krwi ryb (np. Anguillidae 
[węgorzowate], Congridae [kongerowate], 
Muraenidae [murenowate], Ophichthidae 
[żmijakowate]);

- ichtiohepatotoksykoza (ichthyohepato- 
toxism) - spożywanie wątroby rybiej, która 
prawdopodobnie zawiera nadmierne ilości 
witaminy A (np. Scombridae [makrelowate],
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Serranidae [strzępielowate], Sparidae [praż- 
mowate], Trichodontidae [wargowłosowa- 
te]);

- ichtiogallotoksykoza (ichthyogalloto- 
xism) - spożywanie rybich pęcherzyków żół­
ciowych zawierających żółć (np. Cyprinus 
carp/o [karp], Hypophtalmichthys molitrix 
[tołpyga biała]);

- ichtiootoksykoza (ichthyootoxism) - 
spożywanie jaj i gonad niektórych ryb, głów­
nie słodkowodnych i kilku gatunków mor­
skich (np. Barbus [brzana], Schizothorax, 
Tinca [lin], Stichaeus [stychejka]);

- ichtiosarkotoksykoza (ichthyosarcoto- 
xism) - spożywanie mięsa, trzewi i skóry nie­
których ryb (różne gatunki - p. dalej);

- ichtioallyeinotoksykoza (ichthyoally- 
e¡notoxism) - zwane również zatruciem ha- 
iucynogennym - spożywanie głów lub innych 
części ciała pewnych ryb rafowych z tropi­
kalnych rejonów Oceanu Indyjskiego i Spo­
kojnego (niekiedy traktowane jako rodzaj 
'chtiosarkotoksykozy).

Zespoły chorobowe wynikające ze spo­
życia ryb (ichtiosarkotoksykoza), ich czyn­
niki etiologiczne, toksyny odpowiedzialne za 
zatrucie, zasięg występowania geograficz­
nego oraz początek i czas trwania objawów 
zatrucia zestawiono w tabeli I.

Rodzaje ¡chtiosarkotoksykozy

Zatrucie tetrodotoksyną (PFP)
PFP jest schorzeniem wynikającym ze 

spożywania różnych gatunków zwierząt, 
9lównie morskich, zanieczyszczonych tetro­
dotoksyną (TTX). TTX jest pierwotnie wy­
parzana przez bakterie (m. in.: Vibrio algi- 
lolyticus, V. VIII, Shewanella algae, S. pu- 
,refaciens, Alteromonas tetraodoni), który- 
nii odżywiają się drobne organizmy tworzą­
ce zooplankton, które z kolei zjadane są 
Pfzez wyższe organizmy (np. płazińce, 
^stężnice, ślimaki, kraby, krewetki, strzał­
ki) w postaci filtrowanej z wody lub jako po­
bierane z mułem obumarłe szczątki orga­
niczne (detrytus). Organizmy te są następ­
nie pokarmem dla drapieżników (rozgwiaz­
dy, ślimaki drapieżne, ryby), zaś niektóre z 
tych ostatnich mogą stanowić pokarm dla 
człowieka. Bakterie wytwarzające TTX 
mogą być również pasożytami lub symbion- 
*ami zawierających je ryb [1,37],

Głównymi źródłami TTX dla człowieka 
są ryby z rodziny Tetraodontidae (rozdym- 
kowale), np.: Takifugu spp., Logocephalus 
SPP; Tetraodon alboreticulatus, Chelono- 
Pon patoca, Arothron firmamentum, Canthi- 
9asterrivulata, które są cenionym przysma­
kiem w kuchni japońskiej i chińskiej. Zawar­
tość TTX w poszczególnych częściach da­
ta ryb jest niejednakowa - największą za­
wartość stwierdzono w skórze i trzewiach, 
Zwłaszcza wątrobie i jajnikach. TTX wystę­
puje również w ciele ślimaków morskich: 
^assariidae (np. Nassarius glans, N. papil- 
Iqsus, Zeuxis scalaris, Z. samiplicutus, Z. 
s'quijorensis, Niotha clathrata), Charonia 
sauliae, C. lampas, Babylonia japónica, Tu- 
hfa lissostoma; ryb z rodziny Gobiidae (bab- 
kowate): Yongeichthys nebulosus, Sillago 
Japónica, Prachaeturichthys palynena, Ra- 
digobius caninus', ostrogona Carcinoscor- 
P'us rotundicauda [1,37], U poszczególnych 
9atunków TTX spełnia rozmaite funkcje fi­

zjologiczne, m. in. ochrona dorosłych osob­
ników i jaj przed drapieżcami, unieruchamia­
nie zdobyczy, feromon przyciągający osob­
niki pici przeciwnej czy substancja przekaź­
nikowa w ośrodkowym układzie nerwowym 
rozdymek. Zwierzęta zawierające TTX same 
są na nią odporne z uwagi na mutację w 
strukturze ich kanałów sodowych, która 
uniemożliwia przyłączenie TTX [1].

Ryby rozdymkowate były znane już w 
starożytnym Egipcie, bowiem znaleziono je 
na malowidłach w jednym z grobowców po­
chodzących z czasów XV dynastii około 
2500 lat p.n.e. [22], Pierwsze udokumento­
wane zatrucia rozdymkami pochodząz XVIII 
wieku z czasów wypraw Jamesa Cooka, gdy 
zatruciu TTX uległa jego załoga [6,22], TTX 
została wyizolowana po raz pierwszy i na­
zwana w 1909 przez japońskiego badacza 
Yoshizumi Tahara [6,22], zaś jej budowę 
chemicznąpoznano w roku 1964 [1], Obec­
nie do zatruć TTX najczęściej dochodzi w 
rejonach Azji Wschodniej (Japonia, Chiny, 
Tajwan, Malezja, Bangladesz), ale notowa­
no również zatrucia w Nowej Zelandii czy 
Europie [6,37], W Japonii zachorowalność 
na PFP w latach 2002-2006 wyniosła 223 
osoby, przy czym 13 osób zmarło [1], Śmier­
telność z powodu PFP w Japonii stopniowo 
maleje, gdyż jeszcze przed rokiem 1960 
notowano 100 zgonów rocznie [22,25], na­
tomiast w ostatnim 10-leciu śmiertelność 
oscyluje w granicach 2-3 zgonów rocznie 
[37], Sytuacja uległa znaczącej poprawie po 
1983 roku, po wprowadzeniu regulacji praw­
nych dotyczących połowu, sprzedaży i przy­
gotowywania ryb, na mocy których do przy­
rządzania potraw z fugu (ryb zawierających 
TTX) uprawnieni są tylko specjalnie prze­
szkoleni kucharze [37].

TTX jest rozpuszczalnym w wodzie, he­
terocyklicznym związkiem guanidynowym, 
który jest stabilny w obojętnych i słabo kwa­
śnych roztworach i nie rozkłada się pod 
wpływem gotowania [1,22,25]. Jest ona jed- 
nąz najbardziej toksycznych substancji, ja­
kie są znane człowiekowi - jej dawka śmier­
telna jest 275 razy większa od cyjanków, a 
50 razy większa od strychniny i kurary [22], 
Dawka toksyczna dla człowieka nie zosta­
ła ustalona, natomiast pojedyncza dawka 
1 -2 mg oczyszczonej TTX może być śmier­
telna [22],

Mechanizm działania TTX polega na łą­
czeniu się zewnątrzkomórkowo z miejscem 
receptorowym 1 podjednostki a kanałów 
sodowych bramkowanych napięciem w neu­
ronach, co prowadzi do zablokowania ze­
wnętrznego ujścia kanału i ograniczenia 
dostępu do niego dla jonów jednowartościo- 
wych. TTX wpływa zarówno na generację 
potencjałów czynnościowych, jak i przewo­
dzenie impulsów. Niskoprogowe prądy przez 
kanały sodowe wrażliwe na TTX przyczy­
niają się do generacji potencjałów czynno­
ściowych i kontroli pobudliwości nerwów 
obwodowych. Blokada tych kanałów w prze­
wężeniach Ranviera wpływa zarówno na 
wyzwalanie potencjałów, jak i przewodze­
nie impulsów, a w ciężkich przypadkach 
PFP, może nawet upośledzić to przewod­
nictwo [25].

Pierwsze objawy PFP w postaci drętwie­
nia warg i języka występują po 20 minutach 
do 3 h od spożycia ryby zawierającej TTX, 

następnie szybko ulegają progresji, niekie­
dy prowadząc do zgonu w ciągu 4-6 h (za­
kres 20 minut do 8 h) [47], Przebieg klinicz­
ny PFP można podzielić na 4 stopnie, róż­
niące się nasileniem objawów:

Stopień 1:
- objawy nerwowo-mięśniowe - pareste- 

zje warg, języka i gardła, zaburzenia sma­
ku, ból i zawroty głowy, wzmożone pocenie, 
zwężenie źrenic;

- objawy żołądkowo-jelitowe - ślinienie, 
wzmożone ślinienie, nudności, wymioty, nie­
kiedy niepowściągliwe lub treścią fusowa- 
tą, wzmożenie perystaltyki, biegunka, bóle 
brzucha;

Stopień 2:
- dodatkowe objawy nerwowo-mięśnio­

we - nasilone uogólnione parestezje, pora­
żenie paliczków i kończyn, rozszerzenie źre­
nic, zmiany odruchów;

Stopień 3:
- nasilone objawy nerwowo-mięśniowe 

-dyzartria, dysfagia, afagia, letarg, zaburze­
nia koordynacji, niezborność, „uczucie pły­
wania", porażenia nerwów czaszkowych, 
fascykulacje mięśniowe;

- objawy oddechowo-krążeniowe - hipo- 
tensja lub hipertensja, blokada wazomoto- 
ryczna, zaburzenia rytmu serca (bradykar- 
dia zatokowa, asystolia, tachykardia, zabu­
rzenia przewodzenia przez węzeł AV), sini­
ca, bladość powłok, duszność;

- objawy dermatologiczne - złuszczają- 
ce zapalenie skóry, podbiegnięcia krwawe, 
tworzenie pęcherzy;

Stopień 4:
- niewydolność oddechowa, upośledze­

nie czynności psychicznych, skrajna hipo- 
tensja, drgawki, utrata głębokich odruchów 
ścięgnistych i odruchów rdzeniowych, utra­
ta odruchów z pnia mózgu może przypomi­
nać klinicznie śmierć pnia mózgu, zaburze­
nia świadomości pojawiają się dopiero na 
krótko przez zgonem [22,25,37],

Najczęstsząprzyczynązgonu w przebie­
gu PFP jest niewydolność oddechowa w 
wyniku porażenia mięśni oddechowych [22],

Leczenie PFP jest objawowe, gdyż brak 
jest swoistej odtrutki przeciwko TTX. Pomi­
mo że wytworzono przeciwciała monoklonal- 
ne anty-TTX do celów badawczych, to mają 
one niewielką skuteczność kliniczną [1 ]. Płu­
kanie żołądka i podanie węgla aktywowa­
nego mogą być pomocne we wczesnym eta­
pie zatrucia [47]. Niektórzy autorzy sugeru­
ją wykonywanie płukania żołądka z domiesz­
ką 2% wodorowęglanów, co może pomóc w 
usunięciu niewchłoniętej trucizny, jednak 
skuteczność takiej modyfikacji nie została 
ustalona [19,22],

Podstawą leczenia jest uważna obser­
wacja i powtarzana ocena neurologiczna 
celem wczesnego wdrożenia leczenia nie­
wydolności oddechowej i zaburzeń ze stro­
ny układu krążenia. Pacjent powinien być 
hospitalizowany nawet w przypadku lekkich 
objawów 1. i 2. stopnia. Atropina jest sku­
teczna w leczeniu bradykardii. Hipotensja 
reaguje na wlewy płynów izotonicznych i 
podawanie leków inotropowych. W przypad­
ku niewydolności oddechowej pacjent może 
wymagać intubacji i mechanicznej wentyla­
cji przez około 24-72 h [25,47], Z uwagi na 
świadomość zachowywaną do późnych eta­
pów zatrucia i towarzyszącą niezdolność do 
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odpowiedzi (porażenia) konieczna może być 
sedacja farmakologiczna. Nie potwierdzo­
no skuteczności neostygminy w leczeniu za­
truć PFP [25]. Wymioty można kontrolować 
obniżeniem ciśnienia w żołądku przez zało­
żenie zgłębnika odbarczającego [19],

Zatrucie ciguatoksynowe (CFP)
CFP, zwane w terminologii anglojęzycz­

nej ciguatera, jest zespołem objawów cho­
robowych wynikających ze spożywania 
zwierząt morskich, głównie ryb, zawierają­
cych ciguatoksyny i jej analogi. Termin zo­
stał wprowadzony do literatury w 1866 przez 
kubańskiego lekarza Felipe Poey od miej­
scowej nazwy morskiego ślimaka Turbo 
(syn. Livona) pica odpowiedzialnego za za­
trucia na Kubie. Pomimo długiej historii zna­
jomości klinicznego przebiegu schorzenia, 
czynnik etiologiczny został zidentyfikowany 
dopiero w 1977 przez Yasumoto T. i wsp. 
podczas epidemii CFP na Wyspach Gam­
biern w Polinezji Francuskiej (początkowo 
opisany jako bruzdnica Diplopsalis sp., póź­
niej przeklasyfikowany jako Gambierdiscus 
toxicus) [27]. Człowiek ulega zatruciu jako 
końcowe ogniwo łańcucha pokarmowego: 
glon - ryba roślinożerna - (ryba mięsożer­
na) - człowiek. Obecnie zidentyfikowano 
ponad 400 gatunków ryb występujących w 
wodach przybrzeżnych rejonów tropikalnych 
i subtropikalnych, które odpowiadają za 
wywoływanie CFP, ale CTX wyizolowano 
również z rozmaitych gatunków ślimaków, 
małży, krewetek i krabów [27]. Największe 
znaczenie w wywoływaniu 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 że wiele przypadków zachorowań na 
CFP nie jest rozpoznawanych, a jeszcze 
więcej opisywanych, głównie ze względu na 
niezgłaszanie się wielu pacjentów po pomoc 
medyczną, to jednak CFP jest uważane za 
najczęstsze niebakteryjne zatrucie na świę­
cie z liczbą zachorowań szacowaną na 25 
do 50-100 tysięcy przypadków rocznie
[27,49],

Za bezpośrednią przyczynę CFP uzna- 
je się toksyny wytwarzane przez G. toxicus, 
klasyfikowane w trzech grupach: ciguatok­
syny (CTX), maitotoksyny (MTX) i gambie- 
rol. Ciguatoksyny są termostabilnymi, roz­
puszczalnymi w lipidach toksynami o ma­
sie cząsteczkowej 941-1141 Da. Są to wy­
soko utlenowane, cykliczne polietery o bu­
dowie drabiniastej, zbliżonej do brewetok- 
syn. Obecnie wyróżnia się 3 klasy ciguatok- 
syn: P-CTX, C-CTX i I-CTX, przy czym 
przedrostki oznaczają miejsce pochodzenia 
geograficznego toksyny, tj. P - Pacyfik, C - 
Morze Karaibskie i I - Ocean Indyjski. Obec­
nie wyizolowano łącznie blisko 40 ciguatok- 
syn, zarówno z ryb roślinożernych i drapież­
nych, jak i z bruzdnic dzikich i hodowlanych 
(te ostatnie niekiedy nazywane sągambier- 
toksynami, GTX) [27,43,49], Główną toksy­
ną rejonu pacyficznego jest P-CTX-1 izolo­
wana z drapieżnych, rybożernych muren 
[43], Mechanizm działania CTX polega na 
łączeniu się z miejscem 5 w obrębie pod- 
jednostki a napięciozależnych kanałów so­
dowych (VGNC) w błonie wielu komórek 
pobudliwych i niektórych niepobudliwych, co 

powoduje otwarcie kanałów przy normal­
nym, spoczynkowym potencjale błonowym. 
Napływ jonów Na* do komórek indukuje de­
polaryzację błony komórkowej i spontanicz­
ne wyładowania wielu włókien nerwowych 
[27,32,43], Napływ jonów Na+ powoduje 
również deregulację osmotyczną przez in­
dukcję napływu wody do komórek, co pro­
wadzi do obrzęku komórek Schwanna i ak­
sonów neuronów [27,49], Wykazano, że P- 
CTX-1B powodowała bezpośrednią mobili­
zację wapnia ze zbiorników wewnątrzkomór­
kowych oraz pośrednią aktywację wymien­
nika Ca2*/Na‘, pozwalając na napływ jonów 
Ca2* do komórki przy wypływie jonów Na+ 
na zewnątrz. Wzrost stężenia Ca2* w cyto- 
zolu może sprzyjać neurosekrecji, co jest 
podstawą patofizjologiczną pewnych obja­
wów obserwowanych w CFP. Niedawne ba­
dania sugerują rolę CTX w modulowaniu 
napięciozależnych kanałów potasowych 
oraz wpływ na kanały wapniowe typu L [27].

Maitotoksyny (MTX) są amfifilnymi, po- 
lihydroksylowanymi polieterami zawierający­
mi dwie grupy siarczanowe [43], MTX są 
obecne tylko w niższych ogniwach łańcucha 
pokarmowego, którymi są ryby i bezkręgow­
ce odżywiające się planktonem, a te bio- 
transformują je do CTX kumulowanych w 
organizmach ryb drapieżnych. Aktualnie 
znane są trzy MTX wytwarzane przez G. 
toxicus, tj.MTX-1, MTX-2 i MTX-3 [49], MTX 
cechują się większą toksycznością od CTX: 
w badaniach na myszach dawki śmiertelne 
MTX i CTX po podaniu dootrzewnowym 
wynosiły odpowiednio 0,15 i 0,45 pg/kg. 
Warto dodać, że dawka CTX wywołująca 
objawy CFP u człowieka jest szacowana na 
0,1 pg [49], Działanie MTX prawdopodob­
nie polega na aktywacji nieselektywnych 
kanałów jonowych w błonie komórkowej, 
prowadząc do depolaryzacji błony i otwar­
cia zależnych od potencjału kanałów wap­
niowych lub niektórych wymienników Na*/ 
Ca2*. Skutkiem tego działania jest wzrost 
wewnątrzkomórkowego stężenia Ca2* wy­
starczający do wywołania efektów takich jak: 
sekrecja neuroprzekażników, skurcz tkanek 
pobudliwych, stymulacja wydzielania hormo­
nów, wzrost metabolizmu fosfoinozytydów i 
aktywacja kinaz białkowych [43,49],

Gambierol, lipofilny polieter, podobnie 
jak CTX, jest obecny w wyższych ogniwach 
łańcucha pokarmowego [43], Mechanizm 
działania tej toksyny nie jest dokładnie po­
znany. Najbardziej prawdopodobnym efek­
tem obserwowanym in vivo jest hamowanie 
zależnych od potencjału kanałów potaso­
wych (VGKC), co blokuje wypływ jonów K* 
z komórek. Skutkiem klinicznym takiego 
działania są zaburzenia smaku i ból obser­
wowane w przebiegu CFP. W dużych stę­
żeniach gambierol może wpływać również 
na czynność kanałów sodowych zależnych 
od potencjału (VGNC), jednak znaczenie fi­
zjologiczne tego efektu nie jest znane [43],

Dotychczas opisano około 175 ostrych i 
przewlekłych objawów narażenia na CTX, 
które wykazują pewną specyfikę regional­
ną. W rejonie Pacyfiku dominują objawy 
neurologiczne, zaś w regionie Karaibów 
dominują zaburzenia żołądkowo-jelitowe. 
Toksyny z rejonu Oceanu Indyjskiego wy­
wołują objawy podobne do toksyn z rejonu 
Pacyfiku z dodatkowymi objawami neurop­

sychiatrycznymi [12,27], Nasilenie i charak­
ter objawów zależą indywidualnej wrażliwo­
ści człowieka, ilości i rodzaju spożytej tok­
syny oraz części spożytej ryby (głowa, wą­
troba, trzewia, mięso) i jej typu (roślinożer­
na, drapieżna) [27],

Pierwszymi i często występującymi ob­
jawami CFP są zaburzenia żołądkowo-jeli­
towe, pojawiające się w ciągu 2-12 h i trwa­
jące 1-2 dni. Należą do nich: nudności, wy­
mioty, biegunka, ból brzucha, metaliczny 
smak, wzmożone ślinienie i bolesna defe­
kacja. Również wcześnie pojawiają się ob­
jawy sercowo-naczyniowe, trwają do 1 ty­
godnia, ale ich pojawienie się nie jest stałe. 
Obejmują one: hipotensję, bradykardię, ta- 
chykardię, ból w klatce piersiowej, obrzęk 
płuc oraz zmiany załamków T w EKG. Czę­
sto, ale z opóźnieniem 12-72 h, pojawiają 
się objawy neurologiczne, które mogą utrzy­
mywać się przez miesiące, a nawet lata. 
Wśród objawów ze strony układu nerwowe­
go wyróżnia się zaburzenia:

- stanu psychicznego - zaburzenia pa­
mięci i koncentracji, depresja, halucynacje, 
majaczenie, trudności z wykonywaniem 
złożonych czynności, splątanie, stupor, 
śpiączka;

- motoryczne - ataksja, osłabienie odru­
chów, osłabienie mięśni, skurcze foniczne, 
porażenia, oftalmoplegia, drgawki, zatrzy­
manie oddychania;

- czuciowe:
■ parestezje (język, wokół ust, kończy­

ny), świąd,
• dyzestezje (wokół ust, kończyny gór­

ne i dolne),
■ paradoksalne dyzestezje (zimna allo- 

dynia, tj. odwrócenie odczuwania tempera­
tury zimno-ciepło jest objawem wskaźniko­
wym),

■ bóle mięśni i stawów, bóle i zawroty 
głowy, ból zębów,

■ rozszerzenie źrenic, światłowstręt, zez, 
zamazane widzenie, ślepota,

• dyspareunia, bolesne ejakulacje, dyz- 
uria.

W różnym czasie od spożycia ryby 
(oraz niestale) w przebiegu CFP mogą wy­
stępować: gorączka, dreszcze, wzmożone 
pocenie, wysypki skórne, utrata włosów i pa­
znokci, złuszczanie skóry, złe samopoczu­
cie, duszność, oliguria, zapalenie spojówek, 
łzawienie i sztywność szyi [12, 16,27,32].

Po ostrym okresie choroby uczucie osła­
bienia trwa zwykle od kilku dni do kilku ty­
godni. Niektórzy pacjenci mają przewlekłe 
objawy utrzymujące się przez miesiące lub 
lata: parestezje kończyn, świąd, złe samo­
poczucie, depresja, ogólne zmęczenie, bóle 
głowy [7,16,27],

Śmiertelność w przebiegu CFP wynosi 
poniżej 0,1%, zaś do zgonu dochodzi naj­
częściej w wyniku znacznego odwodnienia, 
wstrząsu kardiogennego, zaburzeń rytmu i 
niewydolności oddechowej. Większość 
przypadków śmiertelnych obserwowano po 
spożyciu głowy, gonad, jaj i innych narzą­
dów wewnętrznych ryb, gdyż z uwagi na li- 
pofilność CTX gromadzą się głównie w tych 
narządach [27],

Niektóre prace wskazują na istnienie 
nawrotów, głównie objawów neurologicz­
nych, podczas pewnych sytuacji, jak prze­
pracowanie, zmęczenie, stres lub aktywność 
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seksualna. Nawroty wiązały się również ze 
spożywaniem ryb niezawierających CTX lub 
mnych produktów: kurczaki, wieprzowina, 
konserwowa wołowina, jajka, orzechy, ko­
feina i alkohol. Przyczyna nawrotów obja­
wów, niekiedy bardziej nasilonych niż pierw­
szy epizod CFP, nie jest znana, ale podej- 
^ewa się tło immunologiczne. Jedna z teo­
rii mówi, że lipofilna CTX zgromadzona w 
tkance tłuszczowej po przebytym CFP może 
być uwalniana do krwioobiegu w sytuacji 
Wzmożonego metabolizmu tkanki tłuszczo­
wej, prowadząc do nawrotu objawów neu­
rologicznych [16,27],

Z uwagi na późne występowanie pierw­
szych objawów i późne zgłaszanie się cho­
rych do leczenia, najczęściej dekontamina- 
cia przewodu pokarmowego nie ma więk­
szego znaczenia. W przypadku wczesnego 
głoszenia się pacjenta po spożyciu skażo­
nego pokarmu korzystne może być poda­
nie węgla aktywowanego. Pozostałe lecze­
nie CFP jest głównie objawowe i podtrzy­
mujące [16,27,47]:

- bradykardia - atropina (dorośli: bolus 
0.5 mg iv., powtarzany co 3-5 min do dawki 
maks. 3 mg);

- hipotensja - wlew iv. płynów izotonicz- 
nych 10-20 ml/kg, przy utrzymywaniu się hi- 
Potensji wlew dopaminy lub noradrenaliny;

- drgawki - benzodiazepiny (diazepam 
lv- 5-10 mg co 10-15 min, maksymalnie 30 
mg; lorazepam) lub fenytoina; przy braku 
Poprawy należy rozważyć zastosowanie fe- 
nobarbitalu (ale ryzyko hipotensji) lub pro- 
Pofolu;

- leki przeciwwymiotne i przeciwbiegun­
kowe - w razie potrzeby;

- bóle mięśniowe - niesterydowe leki 
Przeciwzapalne, paracetamol;

- świąd - leki antyhistaminowe, zimne 
Woźniki, unikanie alkoholu i wysiłku;

- parestezje - witamina C lub kompleks 
Witamin B mogą skrócić czas trwania obja­
wów;

- bolesne dyzestezje - gabapentyna 
może łagodzić objawy polineuropatii.

Niektórzy autorzy postulują skuteczność 
D-mannitolu (0,5-1 g/kg iv. w ciągu 30-45 
min) zastosowanego do 48-72 h od spoży­
ta skażonego pokarmu w redukcji ostrych i 
Profilaktyce przewlekłych objawów neurolo- 
9feznych CFP [16,32], Jednakże w rando- 
mizowanych badaniach klinicznych z po­
dwójnie ślepą próbą nie wykazano przewa­
gi mannitolu nad solą fizjologiczną (place­
bo) w łagodzeniu objawów [46].

Zapobieganie CFP jest trudne i nie ist- 
nfejąskuteczne metody pozwalające odróż­
nić ryby zdrowe od skażonych, gdyż obec­
ność CTX w rybach nie zmienia ich smaku, 
2aPachu, wyglądu ani zachowania. Gene­
ralnie zaleca się: unikanie spożywania ryb, 
0 których wiadomo, że wywołują CFP, ryb 
drapieżnych, niejedzenie okazów dużych (>3 
*9) oraz niespożywanie trzewi i jaj ryb [16].

Skombrotoksykoza (SFP)
SFP jest jednym z najczęściej występu­

jących zatruć rybami, które może występo­
wać na całym świecie, aczkolwiek nie za­
wsze przypadki zachorowań są rejestrowa- 
ne [24], Jest ono wywoływane przez spoży­
wanie ryb głównie z rodziny makrelowatych 
(Scombroidae), jak: makrela (Scomber 
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spp.), tuńczyk (Thunnus spp.) i bonito (Kat- 
suwonus pelamis)', ale również innych ryb, 
w tym: tasergala (Pomatomus saltatrix), 
koryfeny (Coryphaena hippurus), koryfeny 
małej (Coryphaena equiselis), serioli (Serio- 
la lalandii), śledzia (Clupea spp.), sardynki 
(Sardina pilchardus), sardynek (Sardinella 
spp.), sardeli (Engraulis spp.), łososi (On- 
corhynchus nerka, Arripis truttaceus), mar- 
I i na (Makaira spp. ) i miecznika (Xiphias gla- 
dius) [19,24,47], Za najczęstszą przyczynę 
SFP odpowiada konsumpcja wędzonych 
makreli i ryb konserwowych, głównie tuń­
czyka i sardynek [19], zwłaszcza jeśli były 
niewłaściwie przechowywane w zbyt wyso­
kiej temperaturze [47], Ryby wywołujące 
SFP mają niekiedy ostry, pieprzny smak, co 
jest przypisywane podwyższonej zawarto­
ści histaminy [47],

Objawy zatrucia wynikają z nadmierne­
go wytwarzania histaminy pod wpływem 
działania bakterii jelitowych (Escherichia 
coli, Morganella morganii, Proteus vulgaris, 
Klebsiella spp.) na mięso ryb [19], Histami­
na, 2-(1H-imidazolo-4-ylo)-etanamina, jest 
endogenną cząsteczką sygnałową produko­
waną przez mastocyty, komórki enterochro- 
mafinopodobne i neurony. Bierze ona udział 
w licznych procesach fizjologicznych, m. in.: 
sekrecja kwasu solnego w żołądku, neuro- 
przekażnictwo w ośrodkowym układzie ner­
wowym, przepuszczalność naczyń, sekre­
cja śluzu, immunomodulacja, hematopoeza, 
gojenie ran, rytmy okołodobowe, regulacja 
proliferacji komórek i angiogenezy, niedo­
krwienie jelit. Histamina wywołuje efekty fi­
zjologiczne działając na receptory histami- 
nowe H14, z czego niektóre objawy SFP 
zależą od stymulacji receptorów H, i H2 (po­
krzywka, świąd, zaczerwienienie skóry, ob­
jawy sercowo-naczyniowe) oraz H3 (ból gło­
wy, nudności, wymioty) [24], Mięso ryb jest 
bogate w histydynę, zaś enzym bakteryjny, 
dekarboksylaza histydyny, rozkłada ją do 
histaminy [19], Oprócz wymienionych powy­
żej, także inne bakterie rozwijające się w 
surowym mięsie ryb mogą rozkładać histy­
dynę do histaminy: Clostridium perfringens, 
Hafnia alvei, Raoultella planticola, Morga­
nella psychrotolerans i Photobacterium pho- 
sphoreum [24], Poza samą obecnością eg­
zogennej histaminy w pożywieniu, jej tok­
syczność może być nasilona przez dodat­
kowe mechanizmy:

- teoria inhibicji-potencjalizacji - nasile­
nie toksyczności histaminy wynika z działa­
nia obecnych w pożywieniu inhibitorów ha­
mujących enzymy, które rozkładają histami­
nę w warunkach fizjologicznych, tj. oksyda­
zę diaminową (DAP; główny enzym meta­
bolizujący histaminę w jelitach) i N-metylo- 
transferazę histaminową (HNMT); postulu­
je się raczej działanie synergistyczne kilku 
inhibitorów DAO (kadaweryna, putrescyna, 
tryptamina, ß-fenyloetyloamina, tiamina, 
anseryna, karnozyna) niż efekt hamujący 
każdego z nich osobno [24,31,47];

- niektórzy autorzy uważają, że obec­
ność w pożywieniu substancji wywołującej 
degranulację mastocytów może odpowiadać 
za objawy SFP niezależnie od histaminy 
obecnej w pożywieniu; przykładem degra- 
nulatora mastocytów jest kwas cis-urokano- 
wy powstający przy rozkładzie wolnej histy­
dyny przez deaminazę histaminy; teorii tej 

przeczy brak obecności markerów degranu- 
lacji mastocytów w przypadkach SFP (tryp- 
taza, metabolity prostaglandyny D) [19, 
24,31];

- obecność innych (niepoznanych jesz­
cze) agonistów receptorów histaminowych; 
np. gizzerocyna, mały peptyd obecny w nad­
miernie ogrzanych, rozłożonych produktach 
rybnych jest H2-agonistąo działaniu 200 razy 
silniejszym niż histamina [24],

Mrożenie, gotowanie, wędzenie, mary­
nowanie i konserwowanie ryb nie niszczy 
potencjalnych toksyn wywołujących CFP 
[31,47],

Pierwsze objawy skombrotoksykozy po­
jawiają się relatywnie szybko, niekiedy już 
po 10 minutach po rozpoczęciu jedzenia ryb 
i ulegają maksymalnemu nasileniu około 2 
h po posiłku. Objawy obejmują ostry nieżyt 
przewodu pokarmowego z nudnościami, 
wymiotami, uczuciem pieczenia w jamie ust­
nej i nosowo-gardłowej, bólami brzucha i 
niekiedy biegunką. Zaburzeniom pokarmo­
wym towarzyszą ból głowy, rozlany rumień 
skóry twarzy, szyi i górnej połowy tułowia, 
plamy pokrzywkowe, obrzęk twarzy. Rzad­
ko występują: obrzęk dróg oddechowych, 
skurcz oskrzeli, kołatanie serca, tachykar- 
dia, zaburzenia rytmu serca, hipotensja i 
zapaść krążeniowa. Objawy trwają zwykle 
8-12 h, czasami do 24 h [19,24,31,47],

Skombrotoksykoza wymaga różnicowa­
nia m. in. z alergią pokarmową na ryby 
(głównym alergenem ryb jest parwoalbumi- 
na), nietolerancją histaminy (genetycznie 
obniżona aktywność DAO) i zatruciem po­
karmowym pochodzenia bakteryjnego
[24,26].  Skombrotoksykoza różni się od aler­
gii pokarmowej brakiem reakcji alergicznych 
na pokarm w wywiadzie, występowaniem 
objawów u wielu osób w ogniskach epide­
mii oraz wykryciem podwyższonej zawarto­
ści histaminy w spożytym pokarmie. W przy­
padku alergii pokarmowej bardzo nietypo­
we jest wystąpienie objawów u więcej niż 
jednej osoby spośród osób spożywających 
wspólnie dany produkt rybny; rzadkie są 
również reakcje uczuleniowe na ryby typo­
wo związane z wywoływaniem SFP [31].

Skombrotoksykoza jest schorzeniem 
samoograniczającym, jednak zastosowanie 
leczenia znacznie skraca czas trwania ob­
jawów. Skuteczne jest podawanie leków blo­
kujących receptory histaminowe H1 i H2 
oraz preparaty kortykosterydów. Zastosowa­
nie H2-blokera (np. cymetydyna 300 mg iv.) 
jest pomocne w łagodzeniu naczyniowych 
efektów histaminy, ale zaleca się również 
dodanie H,-blokera (np. difenhydramina 50 
mg im.). Agresywne leczenie objawowe 
może być pomocne w terapii SFP [19,31,47],

Zapobieganie SFP polega na poprawie 
warunków przechowywania przetworów ryb­
nych, jak również pomiarze zawartości hi­
staminy w wybranych, podejrzanych par­
tiach ryb [19].

Klupeotoksykoza
Klupeotoksykoza jest słabo poznanym 

schorzeniem wywoływanym przez spożywa­
nie ryb śledziokształtnych (Clupeiformes), 
jak: śledzie (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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rżenie jest rzadko spotykane, występuje 
epizodycznie, najczęściej lokalnie, w strefie 
tropikalnej wód przybrzeżnych Oceanu 
Atlantyckiego, Morza Karaibskiego oraz 
Oceanu Spokojnego [2,19,27],

Dotychczas nie jest znany jednoznacz­
nie czynnik toksyczny odpowiedzialny za 
wywoływanie klupeotoksykozy. Podejrzewa 
się, że hipotetyczna klupeotoksyna może 
być wytwarzana przez jakiś gatunek glonów, 
gdyż wszystkie ryby będące przyczyną za­
chorowań odżywiają się planktonem, ale 
dotychczas nie potwierdzono teorii, ażeby 
zatrucia miały związek z toksycznymi zakwi­
tami glonów [19], W mechanizmie toksycz­
ności postulowano rolę toksyny zbliżonej do 
tromboksanu A2, powstającej w wyniku kon­
wersji kwasu eikozapentaenowego [19], jak 
również rolę palitoksyny (p. dalej) [38],

Objawy zatrucia pojawiają się po krót­
kim okresie inkubacji (15 min) i obejmują 
początkowo ostry metaliczny lub gorzki 
smak w ustach, nudności, mrowienie okoli­
cy języka i warg, a następnie nasilone za­
burzenia żołądkowo-jelitowe (wzmożone śli­
nienie, wymioty, bóle brzucha, obfitą biegun­
kę). Objawom tym może towarzyszyć tachy- 
kardia, hipotensja, duszność, spocona skó­
ra i inne objawy zagrażającej zapaści na­
czyniowej, a niekiedy zaburzenia rytmu i 
zatrzymanie krążenia. Spośród objawów 
neuropsychiatrycznych wystąpić mogą: 
drażliwość, niepokój, dziwaczne zachowa­
nia, bóle i zawroty głowy, rozszerzenie źre­
nic, mrowienia, drętwienia, postępujące po­
rażenie mięśni, drgawki i śpiączka i zgon w 
ciągu kilku godzin [2,41], Śmiertelność w 
klupeotoksykozie jest szacowana na około 
40%. U osób, które przeżyły ostrą fazę cho­
roby obserwowano złuszczanie skóry i inne 
objawy skórne [19],

Nie opisano dotychczas skutecznego 
leczenia klupeotoksykozy [19], Brak jest 
swoistej odtrutki, zaś leczenie jest tylko pod­
trzymujące [41],

Zatrucie palitoksyną (palitoksykoza)
Zatrucie palitoksyną (PITX) jest nadal 

kwestią dyskusyjną, ponieważ brak jest for­
malnych dowodów, że PITX była przyczyną 
obserwowanych objawów u ludzi. W niektó­
rych przypadkach domniemanych zatruć 
drogą doustną stwierdzano obecność innych 
toksyn w spożytym pokarmie, co podważa­
ło teorię o roli PITX w wywoływaniu obja­
wów zatrucia. W przypadkach narażenia 
wziewnego w basenie Morza Śródziemne­
go (Włochy, Francja, Grecja i Hiszpania) 
poszlakowym dowodem na rolę PITX w wy­
woływaniu zatrucia było wykrycie PITX w 
aerozolu produkowanym przez toksyczne 
zakwity glonów Ostreopsis spp. [43].

PITX została wyizolowana w latach 70- 
tych XX wieku z koralowców z rzędu ukwiał- 
ków (Zoanthida), tj. Palythoa toxica i P. tu­
berculosa, jednak dalsze badania wykaza­
ły, że jest ona wytwarzana przez symbio- 
tyczne glony Ostreopsis {O. siamensis, O. 
ovata, O. mascarensis) i Chondria crispus
[40,43,49],  Aktywność hemolityczną PITX 
potwierdzono w ekstraktach zawierających 
bakterie Pseudomonas, Brevibacterium, 
Acinetobacter oraz Bacillus cereus, co su­
geruje jej pierwotne pochodzenie bakteryj­
ne [40], W kolejnych latach z Palythoa spp. 

wyizolowano szereg analogów PITX: homo- 
palitoksyna, bishomopalitoksyna, neopalitok- 
syna, deoksypalitoksyna i 42-hydroksypali- 
toksyna, zaś bezpośrednio z gatunków 
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, łącznie z przypadkami 
śmiertelnymi, obserwowano po spożyciu ryb 
(Melichthys vidua, Scarus ovifrons, Epine- 
phelus bruneus, E. fuscogatus, Herklotsich- 
thys quadrimaculatus) w Japonii i na Mada­
gaskarze, krabów (Demania reynaudii, Lo- 
phozozymus pictor) na Filipinach i jeżowców 
w Brazylii [48,49].

PITX jest jedną z największych fikotok- 
syn o budowie polieterowej, złożoną z łań­
cucha zawierającego 115 atomów węgla, a 
jej struktura chemiczna została poznana w 
1981 roku. Ma charakter amfifilny z uwagi 
na liczne grupy hydroksylowe, aminowe i 
amidowe nadające jej właściwości hydrofi­
towe oraz długi łańcuch węglowy odpowia­
dający za właściwości lipofilne [40,43,49], 
PITX jest uważana za jedną z najsilniejszych 
znanych toksyn z LD50 po podaniu dożylnym 
od 0,025 pg/kg u królików i psów do 0,9 pg/ 
kg u małp i szczurów [49], Ekstrapolując 
powyższe dane za dawkę toksyczną PITX u 
ludzi uważa się 2,3-31,5 pg [42],

Mechanizm działania PITX polega na 
łączeniu się z N-końcowym fragmentem pod- 
jednostki a pompy Na7K+-ATPazy, zlokali­
zowanym na zewnątrzkomórkowej stronie 
cząsteczki enzymu, co prowadzi do hamo­
wania funkcji pompy i przekształcenia jej w 
nieswoisty kanał kationowy. Efektem tego 
jest napływ jonów Na* do komórki a wypływ 
jonów K* na zewnątrz, zgodnie z gradien­
tem przezbłonowym dla tych kationów
[43,48,49].  Zaburzenie homeostazy jonowej 
sodu i potasu prowadzi do wtórnych zmian, 
w tym aktywacji wymiennika Na7Ca2ł i na­
stępczego wzrostu Ca24 wewnątrz komórki 
oraz aktywacji wymiennika Na7H+ z obniże­
niem wewnątrzkomórkowego pH. Wzrost 
stężenia Ca2ł w komórkach pobudliwych pro­
wadzi do aktywacji skurczu mięśni, a w ser­
cu ma działanie arytmogenne. W badaniach 
eksperymentalnych stwierdzono efekty wtór­
ne do zmian jonowych, m . in. zdolność PITX 
do uwalniania prostaglandyn ze śródbłonka 
i mięśni gładkich, wtórnego uwalniania no­
radrenaliny wywołującej skurcz króliczej aor­
ty. W innych badaniach PITX, poprzez akty­
wację kinaz białkowych biorących udział w 
regulacji proliferacji komórek (ERK [kinazy 
regulowane sygnałem zewnątrzkomórkowym] 
i JNK [kinazy N-końców białek c-Jun]), wyka­
zywała działanie karcinogenne przez sprzy­
janie wzrostu guzów [43],

Objawy palitoksykozy są zróżnicowane 
w zależności od drogi narażenia na tę fiko- 
toksynę. Narażenie doustne prowadzi do 
wystąpienia objawów żołądkowo-jelitowych 
(gorzki lub metaliczny smak w ustach, nud­
ności, wymioty, biegunka), zaburzeń neuro­
logicznych (parestezje wokół ust, pareste- 
zje kończyn, skurcze i ból mięśni), bradykar- 
dii, niewydolności nerek, zaburzeń oddycha­
nia, sinicy, a nawet zgonu [40,43], W czasie 
epidemii zatruć PITX w Japonii (11 przypad­
ków) wywołanych spożyciem ryb Epinephe- 
lus spp. pierwsze objawy wystąpiły po 3-36 
h i obejmowały ból mięśni, ból ramion, ciem­

ne zabarwienie moczu i następnie ból dol­
nego odcinka pleców, zaś badanie labora­
toryjnym wykazano wzrost aktywności ki­
nazy kreatynowej sięgający 24 000 U/l- 
Objawy zatrucia ustąpiły po ponad miesią­
cu od spożycia ryb [48]. Narażenie wziew- 
ne na aerozol zawierający PITX wywołuje: 
zapalenie spojówek, podrażnienie dróg od­
dechowych, ból gardła, duszność, wyciek 
wydzieliny z nosa, łzawienie, kaszel, go­
rączkę, nudności, wymioty, ból głowy. Ba­
dania laboratoryjne wykazywały obecność 
łagodnej leukocytozy obojętnochłonnej. 
Objawy ustępowały u większości narażo­
nych w ciągu 3 dni od narażenia [43,48]. 
Bezpośredni kontakt PITX z uszkodzoną 
skórą bywa przyczyną objawów miejsco­
wych (rumień, obrzęk i parestezje wokół 
miejsca uszkodzenia) oraz ogólnoustrojo- 
wych (bóle i zawroty głowy, nudności, osła­
bienie, bóle mięśni, zaburzenia w zapisie 
EKG, rabdomioliza). Objawy zatrucia ustę­
powały w ciągu 48 h do 7 dni [43,48].

Aktualnie brak jest swoistego leczenia 
palitoksykozy. Leczenie prawdopodobnie 
ma charakter objawowy, ewentualnie z wy­
korzystaniem dożylnych wlewów mannito- 
lu [43], W przypadku narażeń doustnych 
stosowano dekontaminację przewodu po­
karmowego (płukanie żołądka, węgiel ak­
tywowany). Objawy niewydolności odde­
chowej wymagały intubacji dotchawiczej i 
mechanicznej wentylacji. W przypadku rab- 
domiolizy stosowano nawodnienie dożylne 
i diurezę alkaliczną [48], Pacjentom nara­
żonym na aerozol z PITX podawano sterydy 
wziewne i ogólnoustrojowe, (1-mimetyki w ne- 
bulizacji, tlenoterapię oraz preparaty nieste- 
rydowych leków przeciwzapalnych [48],

Dotychczas brak jest ustalonych bez­
piecznych limitów zawartości PITX w żyw­
ności. W 2005 Community Reference La- 
boratory for Marinę Biotoxins zapropono­
wała prowizoryczny limit PITX w mięcza­
kach 250 pg/kg [42],

Halucynogenne zatrucie rybami 
(ichtioallyelnotoksykoza, HFP)
Zatrucie halucynogenne jest rzadko 

spotykanym schorzeniem, które może wy­
stąpić po zjedzeniu wielu gatunków ryb, w 
tym również wywołujących zatrucie CTX, co 
stwarza dodatkowe trudności diagnostycz­
ne. Obserwowano zachorowania po spoży­
waniu ryb żyjących na rafach koralowych 
od Morza Śródziemnego po Ocean Indyj­
ski i Pacyfik, głównie z rodzin: Kyphosidae, 
Acanthuridae (pokolcowate), Mugilidae 
(mugilowate), Mullidae (barwenowate), Po- 
macentridae (garbikowate), Serranidae 
(strzępielowate), Siganidae (syganowate) i 
Sparidae (prażmowate) [2,10,27],

Nie jest znana toksyna odpowiedzialna 
za ichtioallyeinotoksykozę, choć podejrze­
wa się, że mogą to być związki indolowe o 
działaniu zbliżonym do LSD, produkowane 
przez glony, a zjadane przez ryby w formie 
planktonu [10,19]. Toksyny są prawdopo­
dobnie termostabilne, bowiem obserwowa­
no objawy zatrucia po spożyciu ryb smażo­
nych, gotowanych w wodzie lub na parze.

Ryby wywołujące objawy halucynogen­
ne były znane prawdopodobnie od wieków 
- już w starożytnym Rzymie spożywano w 
celach odurzenia się salpę (Sarpa salpa) z
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Tabela I
Zespoły chorobowe wywołane zatruciem rybami u ludzi (kompilacja na podstawie pozycji [27] oraz piśmiennictwa cytowanego w tekście). 
Human diseases due to fish poisoning (acc. [27]).

Nazwa zespołu chorobowego Czynniki etiologiczne

bakterie: Vibrio pelagius,

Toksyny Zasięg występowania
Początek 
objawów

Czas trwania 
objawów

zatrucie tetradotoksyną (PFP) Alteromonas tetraodonis, 
Shewanella alga

telrodotoksyna (TTX) Japonia, Chiny, Meksyk 5-30 min dni

zatrucie ciguatoksynowe 
(cigualera; CFP)

bruzdnice: 
Gambierdiscus toxicus

cigualoksyny (CTX), 
maitotoksyny (MTX), gambierol, 

skarytoksyny

tropikalne i subtropikalne rejony 
całego świata

5-24 h lata

skombroloksykoza (SFP)
bakterie: Escherichia coli, 

Morganella morganii, 
Proteus vulgaris

histamina i aminy biogenne cały świat 10 min 8-12 h

klupeotoksykoza glony?
klupeotoksyna (palitoksyna?), 

toksyny mieszane
obszary tropikalne 15 min dni

zatrucie palitoksyną 
(paliloksykoza)

bruzdnice: Ostreopsis spp.
palitoksyna (PITX), ostreocyny, 

maskarenotoksyny, owatoksyny
Europa, Filipiny, Brazylia, Japonia

3-36 h
(rabdomioliza)

>1 miesiąc 
(rabdomioliza)

halucynogenne zatrucie rybami 

(HFP)
glony? różne nieznane toksyny

basen Oceanu Indyjskiego 
i Spokojnego

kilka min 
do 2 h

24-36 h, 
osłabienie do 

kilku dni

karchatoksykoza bd*
karchatoksyny, toksyny 

mieszane
Madagaskar, Polinezja Francuska 5-10 h dni

gempylotoksykoza ryby
olej złożony głównie z kwasu 

oleinowego
Europa, Australia, 

Ameryka Północna
0,5-36 h 24-48 h

zatrucie krąglouslymi bd amina biogenna? bd kilka h kilka dni

zatrucie rybami spodouslymi ryby (tlenek trimetyloaminy) tlenek trimetyloaminy (mięso)
Arktyka (mięso), rejony tropikalne 

(wątroba)
<30 min 
(wątroba)

dni - tygodnie 
(wątroba)

zatrucie chimerami bd bd bd bd bd

choroba Haft (Yuksov-Sartlan) sinice? palitoksyna?
basen Morza Bałtyckiego, USA, 

Amazonia, Chiny
6-21 h dni - tygodnie

bd ■ brak danych

r°dziny prażmowatych [10], Ludy Polinezji 
bywały niektórych gatunków ryb w celu ry- 
'dalnego odurzania [10], zaś na Haiti pre­
paraty sporządzone z tych ryb w połącze- 
niu z roślinami lub grzybami były używane 
P^ez kapłanów religii voodoo do odurzania 
"Zombie" [19].

Pierwsze objawy zatrucia pojawiają się 
Piekiedy w ciągu kilku minut (do 2 h) i przy­
pominają stan nietrzeźwości z zaburzenia­
mi równowagi, koordynacji ruchowej, zawro- 
,ami głowy i uogólnionym złym samopoczu- 
Clem, niekiedy z towarzyszącym bólem gar­
dła i zgagą. W ciągu kilku godzin występują 
'ypowe objawy zatrucia: majaczenie, oma­
sty wzrokowe i słuchowe (często związane 
?e zwierzętami), obniżenie nastroju, uczu- 
Cle zbliżającej się śmierci z reaktywną ta- 
chykardią, hiperwentylacją i zaburzeniami 
^chowania. Jeśli chorzy są w stanie za- 
spąć, po przebudzeniu zgłaszają nasilone 
koszmary. Objawy żołądkowe obejmujące 
Pudności, ból brzucha i biegunkę były opi­
sywane w kilku przypadkach, jednak są sła- 
Po wyrażone. Objawy HFP ustępują zwykle 
w ciągu 24-36 h, aczkolwiek osłabienie 
może być obecne jeszcze przez kilka dni
[10,27],

Brak jest swoistych odtrutek do lecze- 
n,a HFP. Właściwe postępowanie obejmuje 
2aPobieganie agresywnym zachowaniom 
Pacjenta wobec otoczenia i siebie samego 
Przez podawanie leków sedatywnych (ben- 
2°diazepiny, neuroleptyki). Objawowe lecze- 
n,a zaburzeń żolądkowo-jelitowych może 
Poprawić komfort chorego [10].

Karcha toksykoza
Karchatoksykoza jest słabo poznanym 

schorzeniem wynikającym ze spożywania 
rekinów z rodziny żarłaczowatych (Carchar- 
hinidae). Opisy zachorowań pochodzą z 
epidemii pokarmowej w Manakarze na Ma­
dagaskarze w listopadzie 1993 roku, która 
wybuchła po zjedzeniu mięsa i wątroby po­
jedynczego okazu żarłacza tępogłowego 
(Carcharhinus leucas), pospolitego rekina 
z tropikalnych wód wszystkich oceanów. Do 
zatrucia doszło u ponad 188 osób, spośród 
których około 60-65 zmarło [4],

Karchatoksyny są rozpuszczalnymi w 
tłuszczach, termostabilnymi toksynami, nie 
ulegającymi rozkładowi w czasie około 1- 
godzinnego gotowania. W czasie epidemii 
w Manakarze z mięsa i wątroby rekina wy­
izolowano 2 toksyny, karchatoksyny A i B, o 
właściwościach chromatograficznych od­
miennych od ciguatoksyn. Dawkę śmiertel­
ną dla myszy oszacowano na 30 MU/g wą­
troby rekina (1 MU - ilość toksyn konieczna 
do zabicia myszy o masie 16 g w ciągu 24 
h) [4], Karchatoksyny prawdopodobnie nie 
są produkowane przez rekiny, lecz akumu- 
lowane wzdłuż łańcucha pokarmowego [8],

Objawy karchatoksykozy pojawiają się 
po 5-10 h od zjedzenia rekina. Do najczęst­
szych objawów należą zaburzenia neurolo­
giczne: pieczenie w jamie ustnej i warg, pie­
czenie okolicy zamostkowej, parestezje 
zwłaszcza kończyn dolnych, ataksja z osła­
bieniem napięcia mięśniowego (głównie 
kończyn dolnych), znaczne zaburzenia cho­
du, podwójne widzenie, zez, porażenie krta­
ni, dyzartria, zawroty głowy, drgawki, zabu­
rzenia oddychania, zatrzymanie moczu i 
zaparcia. Wcześnie w przebiegu zatrucia 
występowała śpiączka, która wiązała się ze 
złym rokowaniem; w przypadkach z umiar­

kowanymi objawami przy przyjęciu do szpi­
tala śpiączka wystąpiła z opóźnieniem 1 lub 
więcej dni i ustąpiła bez powikłań. Objawy 
żołądkowo-jelitowe w postaci wymiotów, bie­
gunki lub kolkowych bólów brzucha wystę­
powały rzadko, również tylko w kilku przy­
padkach obserwowano zaburzenia ze stro­
ny układu krążenia (wstrząs, wzrost ciśnie­
nia tętniczego, bradykardia). Wysokąśmier- 
telność z powodu karchatoksykozy oszaco­
wano na 30% [4], Dwa przypadki zatruć trze­
wiami i wątrobą rekina (brak identyfikacji 
gatunków), podejrzane o karchatoksykozę 
opisano w Polinezji Francuskiej - wśród ob­
jawów wystąpiły: nudności, wymioty, biegun­
ka, parestezje okolic policzków, parestezje 
kończyn, bradykardię i hipotensję [18],

Leczenie karchatoksykozy jest wyłącz­
nie objawowe i podtrzymujące, gdyż brak 
jest swoistej odtrutki. Analizując przebieg 
kliniczny przypadków zatrucia, konieczne 
wydaje się podawanie płynów izotonicznych 
parenteralnie celem nawodnienia, jak i za­
pobiegania hipotensji. Rola atropiny w le­
czeniu bradykardii i benzodiazepin w lecze­
niu drgawek wywołanych karchatoksynami 
nie została jednoznacznie potwierdzona. Z 
uwagi na rozwijającą się śpiączkę pacjen­
tów należy obserwować w warunkach 
OIOM.

Gempylotoksykoza
Gempylotoksykoza jest łagodną formą 

zatrucia pokarmowego wywoływaną przez 
spożywanie ryb z rodziny gempylowatych 
(Gempylidae), głównie eskolara (Lepidocy- 
bium flavobrunneum), kostropaka (Rwettus 
pretiosus), czy Gempylum serpens. Ryby te, 
nazywane rybami maślanymi, są cenione z 
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uwagi na smaczne mięso charakteryzujące 
się dużą zawartością oleju (14-20% masy) 
[8,13].

Pojedyncze przypadki gempylotoksyko- 
zy zdarzały się w Europie, Ameryce Północ­
nej, Japonii, Hong Kongu i Australazji, z tego 
powodu niektóre kraje zakazały importu nie­
których ryb, np. kostropaka; obserwowano 
również przykładu epidemii, np. w 2001 w 
Nowej Południowej Walii (Australia) [30]. Za 
objawy zatrucia odpowiada gempylotoksy- 
na, czyli olej zawarty w mięsie ryb, złożony 
z mieszaniny estrów woskowych (estry dłu- 
gołańcuchowych kwasów tłuszczowych 
C32, C34, C36 i C38). Olej eskolara zawie­
ra >90% estrów woskowych. Związki te nie 
podlegają strawieniu w przewodzie pokar­
mowym człowieka i odpowiadają za silnie 
przeczyszczające działanie gempylotoksyny
[13.30] . Duża ilość przeczyszczającego ole­
ju jest zawarta w kościach ryb i ssanie kości 
również może prowadzić do biegunki [2],

Objawy po spożyciu ryb pojawiają się w 
ciągu 30 min, ale niekiedy z latencjądo 36 
h. Głównym objawem zatrucia gempylotok- 
syną jest biegunka tłuszczowa lub wyciek 
mazistych, pomarańczowo podbarwionych 
stolców z odbytnicy (keriorrhea). Niekiedy 
obserwuje się nudności i kurczowe bólami 
brzucha. Keriorrhea nie wiąże się z odwod­
nieniem, zatem nie stanowi zagrożenia dla 
życia. Objawy zwykle ustępują po 1-2 dniach
[8.30] ,

Zatrucie krągłoustymi
Zatrucie krągłoustymi (Cyclostomata) 

jest słabo poznanym rodzajem zatruć po­
karmowych wywołanych spożyciem mino- 
gów (Petromyzontidae) i śluzie (Myxinidae). 
Uważa się, że skóra tych zwierząt i pokry­
wający ją śluz zawierają termostabilną tok­
synę, oporną na sok żołądkowy, której wła­
ściwości farmakologiczne nie zostały pozna­
ne [2]. Podejrzewa się rolę jakiejś aminy bio­
gennej w wywoływaniu objawów zatrucia [36].

Objawy pojawiają się w ciągu kilku go­
dzin od spożycia mięsa, trzewi i śluzu mi- 
nogów i śluzie i obejmują: nudności, wymio­
ty, biegunkę z domieszką krwi, uczucie par­
cia na stolec, ból brzucha i osłabienie. Ob­
jawy ustępują zwykle w ciągu kilku dni
[2,20,27],

Leczenie zatrucia jest objawowe i pod­
trzymujące.

Zatrucie rybami spodoustymi
Rzadkie zatrucia pokarmowe związane 

ze spożywaniem niektórych gatunków reki­
nów i płaszczek.

Konsumpcja mięsa rekinów Somniosus 
microcephalus (rekin polarny) z wód północ­
nego Atlantyku i S. pacificus z północnego 
Pacyfiku może prowadzić do zatrucia trime- 
tyloaminą. Czynnikiem sprawczym jest tle­
nek trimetyloaminy ulegający w jelitach roz­
kładowi przez bakterie z wytworzeniem tri­
metyloaminy, która jest neurotoksyną powo­
dującą ataksję u człowieka i psów. Uważa 
się, że mięso może być bezpiecznie spoży­
te po kilkukrotnym obgotowaniu z odlaniem 
wody lub przygotowaniu według sposobu 
Inuitów przez zakopanie w ziemi celem kil­
kukrotnego przemrożenia [13].

Spożywanie wątroby niektórych gatun­
ków rekinów ze strefy tropikalnej prowadzi 

do ciężkich zatruć pokarmowych z objawa­
mi neurotoksyczności. Do gatunków tok­
sycznych należą: Carcharhinus melanopte- 
rus (żarłacz czarnopłetwy), Heptranchias 
perło (siedmioszpar spiczastogłowy), He- 
xanchus griseus (sześcioszpar szary), Car- 
charodon carcharías (żarłacz biały) i Sphyr- 
na zygaena (głowomłot pospolity) [44].

Charakter i budowa toksyny nie są zna­
ne, ale jest ona odporna na gotowanie i sok 
żołądkowy. Niektórzy autorzy przypuszcza­
ją, że schorzenie może być w istocie ostrym 
zatruciem witaminą A, w którą obfitują wą­
troby rekinów lub też pewną rolę może od­
grywać ciguatoksyna [2,45],

Pierwsze zatrucia objawy pojawiają się 
przed upływem 30 minut i obejmują: nudno­
ści, wymioty, biegunka, bóle brzucha, ból 
głowy, słabo wypełnione tętno, złe samopo­
czucie, zimne poty, parestezje jamy ustnej 
oraz uczucie pieczenia języka, gardła i prze­
łyku. Później pojawiają się objawy neurolo­
giczne: skrajne osłabienie, szczękościsk, 
kurcze mięśniowe, uczucie ciężkości koń­
czyn, brak odruchów powierzchownych, 
ataksja, nietrzymanie stolca i moczu, deli­
rium, zaburzenia widzenia, zaburzenia od­
dychania, drgawki i zgon. Okres zdrowienia 
trwa od 5-20 dni, zależnie m. in. od ilości 
spożytej wątroby, gatunku rekina czy kon­
dycji fizycznej osoby zatrutej. Wskaźnik 
śmiertelności nie jest znany [2,44].

Zatrucie chimerami
Uważa się, że mięso i trzewia niektó­

rych ryb z rzędu chimerokształtnych (Chi- 
maeriformes), m. in. Callorhinchus sp. (ha- 
konos), Hydrolagus sp., mogą być toksycz­
ne [2,45], W wyniku zatrucia pojawiają się 
prawdopodobnie objawy neurologiczne [21]. 
Niestety, nie jest znany przebieg kliniczny 
zatrucia ani charakter toksyn odpowiedzial­
nych za jego wywoływanie [2,21].

Choroba Haff (Yuksov-Sartlan)
Schorzenie opisane po raz pierwszy w 

Polsce w 1924 roku jako „Haffkrankheif 
podczas epidemii zatruć pokarmowych z 
objawami neurologicznymi, które wystąpiły 
w pobliżu Królewca wzdłuż wybrzeża Zale­
wu Wiślanego (z niem. Haff - zalew, lagu­
na). W latach 1924-33 odnotowano około 
1 000 przypadków zachorowań u ludzi, w 
tym kilka zgonów, oraz zachorowania wśród 
ptactwa wodnego i kotów. W latach 1934- 
84 odnotowano kolejne zachorowania w 
Szwecji oraz na terenie Związku Radziec­
kiego w pobliżu miejscowości Yuksov i Sar- 
tlan (stąd druga nazwa choroby) [5,8,34]. 
W latach 80-tych i 90-tych XX wieku 7 przy­
padków zatruć stwierdzono w USA [5], zaś 
w ostatnich latach obserwowano zachoro­
wania w Amazonii [14] i Chinach [50],

Przyczyną zachorowań było spożywa­
nie ryb poławianych w słodkowodnych, 
chłodnych jeziorach lub w stojącej wodzie 
akwenów morskich. Obserwowano zacho­
rowania po spożywaniu miętusów (Lota 
Iota), węgorzy (Anguilla spp.), szczupaków 
(Esox spp.) [5], łososi [29], buffalo (letiobus 
cyprinellus) [5,8], kilku gatunków słodkowod­
nych ryb Amazonii (Mylossoma spp., Colos- 
soma macropomum, Piaractus brachypo- 
mus) [14], a nawet raków [50], Nietypowy 
smak lub zapach ryb lub raków nie jest po­

mocny w rozpoznaniu gatunków mogących 
wywołać chorobę Haff [5,50].

Dotychczas nie jest jasna przyczyna 
zachorowań na chorobę Haff, jednak podej­
rzewa się rolę fikotoksyn w wywoływaniu 
objawów zatrucia. Pierwsze epidemie z re­
jonu Morza Bałtyckiego kojarzono z kon­
sumpcją ryb poławianych w wodach, gdzie 
dochodziło do zakwitu sinic z rodzaju Ana- 
baena [34]. Później podejrzewano rolę tia- 
minazy produkowanej przez sinice konsu­
mowane przez ryby, które następnie były 
spożywane przez ludzi. Objawy choroby 
miały wynikać z niedoboru tiaminy (witami­
ny BJ [3], Niektórzy naukowcy podejrzewa­
ją znaczenie palitoksyny w etiologii choro­
by Haff z uwagi na obecność rabdomiolizy 
w obrazie klinicznym palitoksykozy, podob­
nie jak w chorobie Haff [29], Toksyny wywo­
łujące chorobę Haff są termostabilne i nie 
ulegają inaktywacji w trakcie zwykłego go­
towania [5,50],

Pierwsze objawy choroby występują po 
6-21 h (średnio 8 h) po spożyciu ryb [5], a 
4-6 h (średnio 5 h) po spożyciu raków [50], 
W niektórych przypadkach nudności i wy­
mioty pojawiały się już w 1 h po posiłku [5] 
Należą do nich: bóle mięśni, sztywność I 
wzmożone napięcie mięśni, ból szyi i klatki 
piersiowej i pleców, tkliwość mięśni po nie­
wielkim ucisku, drętwienia ud lub całego cia­
ła, osłabienie, wzmożone pocenie i złe sa­
mopoczucie, objawy żołądkowo-jelitowe (su­
chość w ustach, nudności, wymioty, biegun­
ka, ból brzucha), trudności w oddychaniu 
ból przy oddychaniu, oddawanie ciemne 
zabarwionego moczu i nadciśnienie tętnicze 
[8,14,29,34,50], Zwykle w przebiegu zatruć 
nie obserwowano zaburzeń neurologicz­
nych, gorączki, splenomegalii i hepatome- 
galii [5]. W badaniach laboratoryjnych stwier­
dzano zwiększone stężenie kinazy kreaty- 
nowej we krwi (sięgające niekiedy 36 896 
U/l), transaminaz, dehydrogenazy mlecza- 
nowej, hiperkaliemię, mioglobinurię, kwasi­
cę [8,14,29], Powikłaniem choroby Haffbyłe 
niewydolność nerek wtórna do rabdomioli­
zy oraz zaburzenia rytmu serca (często­
skurcz) [8],

Rozpoznanie choroby Haffjest prawdo­
podobne u chorych z objawami nagłego 
nasilonego bólu mięśni i osłabienia o nie­
znanej etiologii oraz wywiadem spożycia ryt 
lub raków w ciągu ostatnich 24-48 h [29].

Leczenie jest objawowe i podtrzymują­
ce. Celem profilaktyki niewydolności nereł 
w sytuacji rabdomiolizy konieczne jest obfi­
te nawodnienie pacjenta celem podtrzyma­
nia właściwej diurezy oraz wyrównywanie 
zaburzeń elektrolitowych [8]. Dodatkowe 
alkalizacja moczu przez podawanie wodo­
rowęglanu sodu, podtrzymująca pH >6,5 
usprawnia wydalanie mioglobiny z moczerT 
[14,29]. W przypadkach jawnej klinicznie 
niewydolności nerek u kilku chorych zasto 
sowano metody leczenia nerkozastępcze- 
go [8], Dializę należy rozpocząć wcześnie 
przy pierwszych oznakach oligurii lub anu- 
rii, a jej stosowanie może być wymagane 
przez kilka tygodni [29],

Ichtiohepatotoksykoza
Zatrucia związane ze spożywaniem wą 

trób zwierzęcych bogatych w witaminę Z 
były często opisywane u podróżników po 
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Ornych spożywających wątroby wielorybów, 
niedźwiedzi polarnych i fok wynikały z hi- 
Perwitaminozy A [8,11]. Niektóre zatrucia 
Wątrobami rekinów (opisane w części doty­
czącej zatruć rybami spodoustymi) podej- 
fzewa się o to, że są wywołane przez nad­
miar witaminy A [45], Zatrucie tą witaminą 
°Pisywano po spożywaniu wątrób wielu ga­
rnków ryb tropikalnych, m. in. Cephalopho- 
lis boenak (graniec), Etelis carbunculus i 
Seriola dumerili (seriola olbrzymia), a w 
Wątrobach wielu ryb rafowych również 
stwierdzono znaczne ilości witaminy A: Ky- 
Pbosus saltatrix, Mustelus antarcticus (mu- 
stel antarktyczny), Cephalopholis fulva (gra­
niec jasnobrzuchy) i Carcharhinus galapa- 
9ensis (żarłacz galapagoski).

Witamina A (retinol) jest witaminą roz­
puszczalną w tłuszczach, obecną w pokar­
mach pochodzenia zwierzęcego lub jako 
Prowitamina (karoten) w produktach roślin­
ach. Zawartość witaminy A w wątrobach 
ryb waha się przeciętnie od 2 000 do 100 
000 IU/g [35]. Ostre zatrucie witaminą A 
może wystąpić po spożyciu <500 000 IU, 
ale objawy toksyczności notowano już przy 
dawce 10 000 IU [11],

Objawy ostrego zatrucia witaminą A 
°bejmują: nudności, wymioty, ból i zawroty 
9łowy, bóle mięśni, zamazane widzenie oraz 
°bjawy skórne w postaci tworzenia pęche­
rzyków i pęcherzy, złuszczania skóry, utra­
ty Włosów i depigmentacji [11]. Objawy neu­
rologiczne w postaci bólów głowy, wymio­
tów, podwójnego widzenia, obustronnego 
°brzęku tarcz nerwów wzrokowych, powięk­
szenia plamek ślepych i częściowego pora­
żenia nerwów odwodzących, imitujące obec­
ność wzmożonego ciśnienia śródczaszko- 
^ego (pseudotumor cerebri) wystąpiły u 25- 
le*niej kobiety jako przejaw hiperwitamino- 
ży A po zjedzeniu wątroby rekina Scoliodon 
SP- [35],

Leczenie jest objawowe i wiąże się z 
Przerwaniem dalszego spożywania produk­
tów bogatych w witaminę A. Objawy ustę­
pują w ciągu kilku dni lub tygodni po odsta­
wieniu witaminy A.

Ichtiogallotoksykoza
Ichtiogallotoksykoza jest zatruciem po­

karmowym związanym ze spożywaniem 
Pęcherzyków żółciowych ryb. Rybi pęche- 
^yk żółciowy był od dawna stosowany w 
'udowej medycynie chińskiej jako specyfik 
Poprawiający ostrość wzroku, do leczenia 
kaszlu, duszności oraz utrzymania równo­
wagi ciała [8,28]. Większość przypadków 
żatruć zostało opisane w Chinach, aczkol­
wiek notowano również przypadki zachoro­
wań w Korei, Wietnamie, Indiach i USA [28]. 
Zatrucia wynikają ze spożywania pęcherzy­
ków żółciowych słodkowodnych ryb z rodzi- 
ny karpiowatych (Cyprinidae): Cypńnuscar- 
P/o (karp), Hypophthalmichthys molitrix (toł­
pyga biała), Ctenopharyngodon idellus 
(amur biały), Mylopharyngodon piceus 
(amur czarny), Aristichthys nobilis (tołpyga 
Pstra), Labeo rohita (grubowarg), Cirrhinus 
'Politorella, Carassius auratus (karaś złoci- 
s|y) i Probarbus jullieni [8,28,39], Za 80% 
Przypadków ichtiogallotoksykozy w Chinach 
Jest odpowiedzialna konsumpcja pęcherzy­
ków amura białego [28].

Przyczyną zatruć jest toksyczny skład­
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nik żółci ryb, siarczan 5a-cyprinolu, który ma 
działanie hepatotoksyczne i nefrotoksyczne. 
Toksyna jest termostabilną, 27-węglową solą 
żółciową o masie 531 Da, posiadającą ko­
niec hydrofobowy i hydrofilowy [28,39],

Mechanizm działania siarczanu 5a-cy- 
prinolu nie został dokładnie poznany. Z do­
świadczeń na zwierzętach wynika, że tok­
syna gromadzi się w hepatocytach, gdy tem­
po wchłaniania w jelicie krętym przekracza 
tempo maksymalnego wydzielania w kana­
likach nerkowych. Uszkodzenie hepatocy- 
tów następuje w wyniku hamowania oksy­
dazy cytochromu c, sprzyjania napływowi 
wapnia do komórek oraz indukcji niestabil­
ności błon lizosomalnych. Działanie nefro­
toksyczne toksyny polega na uszkodzeniu 
komórek kanalików proksymalnych przez 
wzmożone wytwarzanie tlenku azotu w szla­
ku fosfolipazy [28], Dodatkowymi czynnika­
mi uszkadzającymi nerki może być ich hi- 
poperfuzja w wyniku towarzyszącej brady- 
kardii i hipotensji związanej z utratą objęto­
ści naczyniowej (biegunka) [39].

Objawy początkowe występują zwykle 
5-12 h od spożycia pęcherzyka karpi i obej­
mują nudności, wymioty, ból brzucha i bie­
gunkę. Wzrost enzymów wątrobowych i żół­
taczka występuje u 75-87% pacjentów, przy 
czym żółtaczka staje się widoczna zwykle 
w 2.-3. dniu lub niekiedy dopiero w 5. dniu. 
Ostre uszkodzenie nerek występuje u 72- 
87% pacjentów, zwykle między 3. a 6. dniem 
i charakteryzuje się oligurią, anurią i pod­
wyższonymi wartościami wskaźników ner­
kowych. Zapalenie wątroby w przebiegu ich­
tiogallotoksykozy jest zwykle samoograni- 
czające i rzadko prowadzi do niewydolno­
ści wątroby. Spośród innych objawów za­
trucia pęcherzykiem żółciowym ryb wystą­
pić mogą: wzrost enzymów sercowych, nie­
wydolność serca, torsade de pointes, he- 
moliza, drgawki i śpiączka [28,39]. Ostra 
niewydolność nerek odpowiada za 80% zgo­
nów w przebiegu ichtiogallotoksykozy, spo­
śród innych przyczyn warto wymienić nie­
wydolność lewokomorową serca, obrzęk 
płuc i obrzęk mózgu. Śmiertelność w prze­
biegu zatrucia zwykle nie przekracza 5%, 
natomiast u <0,25% pacjentów rozwija się 
przewlekła niewydolność nerek [28],

Leczenie ichtiogallotoksykozy jest głów­
nie podtrzymujące. Często konieczne jest 
leczenie nerkozastępcze, głównie hemodia­
liza, ale inne metody były również stosowa­
ne, w tym: dializa otrzewnowa, ciągła żyl- 
no-żylna hemofiltracja, hemoperfuzja, trans­
fuzja wymienna i dializa albuminowa syste­
mem MARS. W Chinach w leczeniu zatruć 
pęcherzykami karpi stosuje się antagoni­
stów receptora endoteliny-1, np. ferulan 
sodu, który zmniejsza wytwarzanie endote- 
liny-1, poprawia mikrokrążenie nerkowe, 
hamuje odpowiedź zapalną i ma działanie 
antyoksydacyjne [28]. We wstępnym okre­
sie zatrucia ważne jest utrzymywanie odpo­
wiedniego bilansu wodno-elektrolitowego 
dostosowane do stopnia dysfunkcji nerek. 
Osłona śluzówki przewodu pokarmowego z 
zastosowaniem sukralfatu lub H2-blokerów 
może być wymagana. Glicyryzynian dwu- 
amonowy stosowano w celu usprawnienia 
funkcji wątroby, uzyskując obniżenie pozio­
mu transaminaz i bilirubiny. Działanie kar- 
dioprotekcyjne uzyskuje się przez podawa­

nie wlewów złożonych z glukozy, insuliny i 
chlorku potasu (KIG) [39],

Ichtiootoksykoza
Spożywanie jaj niektórych ryb może pro­

wadzić do zatruć pokarmowych. Obserwo­
wano zatrucia po spożywaniu jaj Barbus flu- 
viatilis (brzana), S. meridionalis (brzana 
południowa), B. barbus (brzana), Lepiso- 
steus (niszczuka), Fundulus, Cyprinus 
(karp), Schizothorax, Esox lucius (szczu­
pak), Tinea tinea (lin) i Stichaeus grigorjewi 
(stychejka). Toksyczne są tylko zapłodnio­
ne jaja, gdyż spożywanie ciężarnych samic 
ryb nie powoduje zatrucia [8,17].

Toksyczność jaj ryb wynika z obecności 
fosfolipidów, które stanowią w żółtku mate­
riał zapasowy dla przyszłego narybku. Sub­
stancje te nie poddają się trawieniu w prze­
wodzie pokarmowym człowieka [8]. Z jaj 
brzany (Barbus barbus) wyizolowano mie­
szaninę wielonienasyconych kwasów tłusz­
czowych (głównie kwasy arachidonowy 
020:4, dokozaheksaenowy C22:6 i eikoza- 
pentaenowy C20:5), które miały działanie 
hemolityczne i cytotoksyczne [33],Toksycz­
ne są również jaja wielu ryb z rodziny roz- 
dymkowatych (Tetraodontidae), które zawie­
rają tetrodotoksynę (p. wyżej) [17] czy jaja 
barrakud zawierające ciguatoksynę [23].

Objawy zatrucia pojawiają się w ciągu 3 
h po posiłku i obejmują: ból brzucha, wodni­
stą biegunkę, wymioty, niepokój i uczucie 
dyskomfortu. Ryzyko odwodnienia z niedo- 
ciśnieniem i skąpomoczem jest duże, jed­
nak utrata wody ogranicza się spontanicz­
nie w ciągu 6-36 h (średnio10-12 h) [8,9],

Pacjenci wymagają często hospitaliza­
cji celem wyrównania zaburzeń wodno-elek- 
trolitowych. Leki przeciwbiegunkowe są 
mało skuteczne lub nieskuteczne [8],
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