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STRESZCZENIE

Zmija zygzakowata (Vipera berus), nalezaca do
rodziny Viperidae, jest jedynym jadowitym wezem wy-
stepujacym na terenie Polski. Sktadniki jadu wykazuja
aktywno$¢ proteolityczna, fibrynolityczng, antykoagu-
lacyjng i aktywnos¢ fosfolipazy A.. Uszkadzajg rozne
rodzaje biatek, m.in. biatka wchodzace w sklad $ciany
naczyn krwiono$nych, btony leukocytow i erytrocytow.
Przebieg kliniczny zatrucia zalezy od dawki jadu, cho-
rob wspolistniejgcych, miejsca ukgszenia, aktywnosci
fizycznej po ukaszeniu, wrazliwos$ci osobniczej, wieku,
masy ciala, oraz rodzaju ukgszenia. wtornych infekcji
i sposobu leczenia. Wszyscy pacjenci ukaszeni przez
zmije powinni zostac¢ przyjeci do szpitala na obserwa-
cje. W przypadkach tagodnych postepowanie lecznicze
ogranicza si¢ do leczenia objawowego w postaci stoso-
wania lekow przeciwbolowych i przeciwwymiotnych.
Czes¢ przypadkow ukaszen to tzw. ,,ukgszenia suche”,
, W ktérych nie dochodzi do wstrzyknigcia jadu. Nalezy
przestrzega¢ wskazan odnos$nie stosowania antytoksyny
jadu zmii ze wzgledu na ryzyko wstrzasu anafilaktycz-
nego i choroby posurowiczej. Powinna by¢ stosowana
przeciwko uogolnionemu zatruciu i w przypadku rozle-
gltych lub szybko powigkszajacych si¢ obrzgkdw.

Stowa kluczowe: Vipera berus, ukgszenie przez zmije,
Jjad, antytoksyna

WSTEP

Zmija zygzakowata (Vipera berus), nalezaca do
rodziny Viperidae, jest jedynym jadowitym we¢zem
wystepujacym na terenie Polski. Wystepuje w pdinocne;j
i srodkowej Europie (poza Irlandig), nastepnie przez
Azje po rzeke Amur i wyspe Sachalin (1). W Polsce
wystepuje na terenie catego kraju i jest pod Scista
ochrong gatunkowg. Szczegdlnie licznie wystepuje na
Biatostocczyznie, Pomorzu i w Bieszczadach. Zmija
zygzakowata jest aktywna w ciggu dnia i o zmroku,

ABSTRACT

Adder (Vipera berus), which belongs to the family
Viperidae, is the only venomous snake occurs on Polish
territory. Components of the venom exhibit proteolytic,
fibrinolytic, and anticoagulant activity, and activity of
phospholipase A,. They damage proteins, including
proteins of the blood vessels walls, leukocytes and
erythrocyte membranes. The clinical course of poi-
soning depends on the dose of venom, concomitant
diseases, site of the bite, physical activity after the
bite, individual susceptibility, age, weight, kind of bite,
secondary infection, and the management. All patients
bitten by an adder should be admitted to the hospital for
observations. In cases of mild poisoning treatment pro-
cedure is limited to symptomatic treatment in the form
of administration of analgesics and antiemetic drugs.
Some bites are called as ,,dry bites” where no venom
is injected into the body. It is advisable to follow the
directions for use of antitoxin by reason of the risk of
anaphylactic shock and serum sickness. It should be
administered against general poisoning or in the case
of massive or rapidly spreading oedema.
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szczegblnie w ciepte dni i po dtuzszych, chtodnych
okresach. W pazdzierniku zapada w sen zimowy, kto-
ry kofczy sie na przetomie maja i kwietnia (1). Zmija
zygzakowata nie atakuje bez powodu, kasa dopiero
w poczuciu bezposredniego zagrozenia, co czg¢sto ma
miejsce przy probie jej schwytania lub przypadkowym
nadepnigciu (2).

W Europie czestos¢ ukaszen przez weze, gtdwnie z
rodziny Viperidae, ocenia si¢ na 15 000 — 25 000 rocz-
nie, a liczbg zgonow spowodowanych ukgszeniami na
okoto 30 rocznie (3,4). W Polsce brak jest doktadnych
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danych epidemiologicznych dla catego kraju na temat
ukaszen. W latach 1999-2003 na Oddziale Chorob
Zakaznych Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w By-
tomiu hospitalizowano 25 chorych ukaszonych przez
zmije (2). W Szwecji w 1995 roku zarejestrowano 231
przypadkow ukaszen przez Vipera berus (6). Najnie-
bezpieczniejsze sa ukaszenia dzieci, 0sob starszych
i z chorobami uktadu krazenia, w twarz, szyje, kark
i krocze (1,7). Jednak badania retrospektywne 50 i 68
ofiar ukgszen przeprowadzone odpowiednio przez Re-
ida oraz Gronlunda wykazaly, ze miejsce ukgszenia nie
ma znaczacego wpltywu na przebieg zatrucia (8, 20). Do
ukaszen dochodzi najczgsciej w konczyne gorng (51-
60%) 1 dolng (38-40%) (8,9). Najwiecej przypadkow
ukaszen wystepuje w miesigcach wiosenno-letnich.
Istnieje zalezno$¢ migdzy wzrostem populacji zmij, na
co maja wptyw tagodne zimy i ciepte lata, a wzrostem
czestosci ukaszen. Wsrod ofiar ukaszen przewazaja
dzieci i dorosli mezczyzni (2,9) .

SKEADNIKI JADU ZMII
I PATOMECHANIZM JEGO DZIALANIA NA
CZLOWIEKA

Jad zmii zygzakowatej produkowany przez parzyste
gruczoty jadowe zawiera sktadniki przeznaczone do
unieruchomienia zdobyczy. Cze$¢ ukaszen (do 20-50%
wg roznych zrodet) okresla si¢ jako tzw ,,ukaszenia
suche”, w ktorych nie dochodzi do wstrzykniecia jadu
do organizmu (10,11). Jad jest zoltawg ciecza bedaca
kompleksem enzymow, nieenzymatycznych polipepty-
dow 1 jonow metali. Jego sktadniki wykazuja aktyw-
nos¢ proteolityczng, fibrynolityczna, antykoagulacyjng
i aktywnos¢ fosfolipazy A..

Sktadniki jadu zmii uszkadzaja rézne rodzaje
biatek, m.in. biatka wchodzace w sktad $ciany naczyn
krwionos$nych, btony leukocytow i erytrocytow (7).
Z najwazniejszych zwigzkoéw nalezy wymienic¢ metalo-
proteinazy (SVMPs-snake venom metalloproteinases),
dezintegryny, fosfolipazg A, (PLA,- phospholipase A.)
i hialuronidaze (12,13). SVMPs maja zdolno$¢ niszcze-
nia $rodblonka naczyniowego, trawienia sktadnikéw
macierzy zewnatrzkomérkowej tj. naczyn krwiono-
snych, kolagenu, lamininy i fibronektyny prowadzac do
krwawien. PLA_ jest powszechnym i rozlegle badanym
sktadnikiem jadow wezy. Doprowadza do przerwania
ciggtosci §rodblonka naczyn krwiono$nych, uszkadza
naczynia limfatyczne, leukocyty i erytrocyty. Rozktada
czynnik aktywujacy plytki krwi (PAF-platelets-activa-
ting factor) i katalizuje uwalnianie kwas arachidonowe-
go z fosfolipidow btony, ktory jest mediatorem procesu
zapalnego. Ponadto PLA, jadu zmii zygzakowatej
wykazuje aktywno$¢ miotoksyczng czego efektem
moze by¢ uszkodzenie widkien migsniowych (rhab-

domyolisis), a w konsekwencji mioglobinuria i ostra
niewydolno$¢ nerek (1,12,14,15,16). Dodatkowo PLA
jak i SVMPs, wspomagaja prawidtowa odpowiedz
zapalng organizmu, ktorej celem jest przygotowanie
podtoza do naprawy i regeneracji uszkodzen spowodo-
wanych zatruciem, ale w tym samym czasie powoduja
uszkodzenia (14).

W literaturze opisane sg nieliczne przypadki
rzekomo neurotoksycznego dziatania jadu zmii
zygzakowatej tj. jedno-lub obustronnego opadania
powiek, nieostro$ci widzenia, widzenia podwdjnego i
porazenie nerwu twarzowego. Neurotoksycznos¢ jest
przypisywana wyzej opisanej fosfolipazie A,. PLA,
blokuje wydzielanie acetylocholiny w czesci presy-
naptycznej synapsy nerwowo-mig¢sniowej. Jednak
autorzy przypuszczaja, ze objawy te sg bezposrednim
wynikiem ukgszenia w okolice glowy i obrzgkiem, a
nie skutkiem neurotoksycznego dziatania jadu. W ja-
dzie zmii zygzakowatej dotychczas nie stwierdzono
obecnosci neurotoksyny. Z gatunkéw zmij europej-
skich jedynie w jadzie pewnych subpopulacji zmii
zebrowanej (V. aspis) i nosorogiej (V. ammodytes)
stwierdzono obecno$¢ neurotoksycznej ammodytok-
syny, blokujacej przewodnictwo na poziomie synapsy
nerwowo-mie$niowej (11,14, 17).

Hialuronidaza, powszechna w jadach wszystkich
wezy, rozktada kwas hialuronowy, ktory jest podsta-
wowym sktadnikiem tkanki tacznej, powodujac zwick-
szenie przepuszczalnosci tkanek i stopnia wchianiania
jadu. Dezintegryny powodujg krwawienia hamujac
agregacj¢ trombocytéw (16). Chociaz dotychezas zjadu
zmii zygzakowatej nie wyizolowano kardiotoksyny,
to istnieja dowody wskazujace na obecnos¢ sktadnika
kardiotoksycznego. Opisano przypadki pacjentow,
u ktorych badanie EKG wykazato inwersj¢ zatamka T,
zmiany odcinka ST, blok przedsionkowo-komorowy
I 1 I stopnia, migotanie przedsionkow i uszkodzenie
migénia sercowego (9). Przyjmuje si¢, ze toksycznosé
jadu jest wicksza w miesigcach wiosennych i u mtodych
zmij (1). U zmii zygzakowatej o dtugosci ok. 60 cm,
nieodzywiajacej si¢ przez dhuzszy okres czasu ilo$¢ jadu
wystepujaca jednorazowo w obu gruczotach jadowych
wynosi ok. 30 mg (10 mg suchej masy).

OBJAWY KLINICZNE DZIALANIA JADU
ZMII

Jad zmii moze doprowadzi¢ do szeregu objawow
klinicznych, ktore mozna podzieli¢ na miejscowe i 0gol-
noustrojowe (11,18). Przebieg kliniczny zatrucia zalezy
od dawki jadu przypadajacej na kilogram masy ciala,
chordb wspotistniejacych, miejsca ukaszenia, aktyw-
nosci fizycznej po ukaszeniu (wysitek, ruch, spozyty
alkohol przys$pieszaja wchianianie jadu), wrazliwo$ci
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osobniczej, wieku, masy ciata, oraz rodzaju ukaszenia
(ukaszenie suche, glgbokos¢ ukaszenia, ukaszenie
przez ubranie, obuwie, czas przylegania we¢za do ofia-
ry), wtornych infekcji i leczenia (charakter udzielonej
pierwszej pomocy, czas pomi¢dzy ukgszeniem a przy-
jeciem do szpitala, czas jaki uplyng przed podaniem
antytoksyny) (1,2,4,10) Wedtug Harborne’a i wsp. na
objawy zatrucia (wedtug czgstosdci ich wystgpowania)
sktadaja si¢: 1) objawy miejscowe (95%): obrzek i
krwotok podskoérny powigkszajace si¢ przez 2-3 dni,
miejscowe powiekszenie weztow chtonnych, 2) objawy
zotadkowo-jelitowe (24%): wymioty, bole brzucha,
biegunka, 3) objawy sercowo-naczyniowe: hipotonia
(20%), potliwos¢, zmiany w EKG (zmiany zatamka
T, zaburzenia rytmu serca), 4) nieprawidtowosci w
badaniach laboratoryjnych: leukocytoza z neutrofilia
(20%), wzrost stezenia CPK, trombocytopenia (3%),
5) goraczka (5%). 6) zaburzenia swiadomosci (5%), 7)
objawy ze strony uktadu oddechowego (3%): skurcz
oskrzeli, krwotok z ptuc i obrzgk ptuc (18). Dzieci
obarczone sa wickszym ryzykiem wystapienia ciez-
kiego zatrucia (19).

Klasyfikacja cigzkos$ci zatrucia wg Reida dzieli
zatrucia jadem na: 1. ukaszenie bez zatrucia (stwierdza
si¢ brak lub obecno$¢ §ladow ukaszenia), 2. tagodne
zatrucie (lokalny obrzek, +/- objawy ze strony uktadu
pokarmowego — nudno$ci, wymioty, biegunka), 3.
umiarkowane zatrucie (rozlegly obrzek, +/- wstrzas
trwajacy < 2 godzin), 4. cigzkie zatrucie (zagrazajacy
zyciu wstrzas trwajacy > 2 godz. lub nawracajacy > 2
godz. od ukaszenia (20). Ponadto leukocytoza powyzej
15 000-20 000 wskazuje na cigzkie zatrucie. Wigkszos¢
przypadkow ukaszen przez zmij¢ zygzakowatg ma
przebieg wzglednie tagodny. W ok. 70-80% przypad-
kéw ukaszenie przebiega bez objawow lub obecne sg
objawy miejscowe. Odsetek $miertelnych przypad-
kow ukaszen przez zmije zygzakowatg wynosi < 1%
(2,4,5,13). Przypadki zgondéw zdarzaja si¢ zazwyczaj
u dzieci, 0sob starszych i ze schorzeniami uktadu ser-
COwWo-naczyniowego.

Podstawowym miejscowym objawem zatrucia jest
obrzek, ktory moze pojawi¢ sie¢ w ciggu kilku minut
lub z opdznieniem. Najczesdcie] wystepuje w ciagu
pierwszych dwoch godzin od ukgszenia. Na skorze
widoczne jest miejscowe czerwono-sine zabarwienie,
najbardziej w okolicy regionalnych weztow chionnych,
ktére moze ulec powigkszeniu, pojawiaja si¢ podskorne
wynaczynienia krwi. W miejscu ukgszenia widoczna
jest saczaca si¢ rana ze $ladami dwoch, symetrycznych
z¢bow jadowych, oddalonych wzgledem siebie o ok.
1 cm (2,20). Zazwyczaj tuz po ukaszeniu, czasem
pOzniej, pojawia si¢ ostry bol i tkliwos¢ uciskowa, ale
opisywane sa przypadki, gdy bdl jest nieznaczny lub
w ogoble nie wystepuje. Obrzek, zasinienie i tkliwos¢
uciskowa tkanek narastaja zazwyczaj przez pierwsze

1-3 dni, po czym stopniowo ustgpuja. W ciggu 24 go-
dzin cata konczyna moze ulec obrzgkowi i zasinieniu.
Martwica tkanek pojawia si¢ bardzo rzadko (9).

Ogodlnoustrojowe objawy zatrucia moga si¢ pojawi¢
juzw ciaggu 10-20 minut od ukaszenia. Istotnym obja-
wem ogolnoustrojowego zatrucia jest hipotonia, ktora
zwykle rozwija si¢ w ciggu dwoch godzin od momentu
ukaszenia. Moze ustapi¢ spontanicznie, utrzymywac sie,
nawracac lub w najci¢zszym przypadku narasta¢ dopro-
wadzajac do zgonu (9). W kilka minut po ukaszeniu
albo pdzniej moga wystapi¢ objawy reakcji anafilak-
tycznej lub tzw. rzekomoanafilaktycznej (anafilakto-
idalnej) na sktadniki jadu, tj. nudnosci, wymioty, bole
brzucha, nietrzymanie moczu, tachykardia, potliwos¢,
gorgczka, zawroty glowy, zaburzenia $wiadomosci,
obrzgk naczynioruchowy (Quinckego) twarzy, powiek,
jezyka, warg, dziasel, gardla i naglosni (20). Reakcja
rzekomoanafilaktyczna jest spowodowana indukcja
mechanizmu nadwrazliwosci IgE-niezaleznej. W tym
mechanizmie degranulacja mastocytow i bazofili na-
stepuje na dwa sposoby: w wyniku bezposredniego
oddzialywania sktadnikéw jadu na btone komorkowa
mastocytow i bazofili, albo droga posrednia, w wyniku
aktywacji uktadu dopelniacza. W ostatnim przypadku
degranulacja nastgpuje w wyniku zwigzania anafilatok-
syn dopetniacza (C3a i C5a) z receptorami blonowymi
mastocytéw i bazofili. Jednakze réznica w mechanizmie
rozwoju reakcji anafilaktycznej i rzekomoanafilaktycz-
nej w omawianej sytuacji jest nieistotna, postgpowanie
lecznicze jest jednakowe. Z klinicznego punktu widze-
nia reakcje anafilaktyczne i rzekomoanafilaktyczne
sg nie do rozréznienia. Ogolnoustrojowe krwawienie
(powszechne w ukaszeniach przez duzo niebezpiecz-
niejsze zmije, jak np. Bitis gabonica) jest niespotyka-
ne, ale zdarzaja si¢ miejscowe krwawienia z dzigset,
nosa, krwawienia do ptuc, z przewodu pokarmowego,
uktadu moczowo-ptciowego, do jam ciata i przestrzeni
zaotrzewnowej. Ryzyko krwawienia znacznie wzrasta
w przypadku ztego leczenia heparyng .

W badaniach laboratoryjnych czgsto obserwowana
jest leukocytoza z neutrofilig moggca osiagnac¢ poziom
20 000 kom./mm? lub wiecej (8). Poczatkowo moga
wystapi¢ cechy hemokoncentracji (okreslone przez
wzrost warto$ci hematokrytu), a pozniej niedokrwi-
stos$¢. Zjawiska te spowodowane sg zwigkszeniem
przepuszczalnosci naczyn krwionosnych, wynaczynie-
niem osocza do przestrzeni pozanaczyniowej i hemoliza
(2,8,18). Czasem wystepujg nieprawidtowosci w ukta-
dzie krzepnigcia wyrazone przez trombocytopenig,
zwickszenie wskaznika protrombinowego, wydtuzenie
czasu protrombinowego (PT) i koalinowo-kefalinowe-
go (APTT), spadek stezenia fibrynogenu, zwiekszenie
stezenia D-dimeréw. W moczu mozna stwierdzi¢ biat-
komocz, krwiomocz, podwyzszone wartosci mocznika i
kreatyniny (2). Badanie EKG moze ujawni¢ zaburzenia
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rytmu serca, bradykardi¢ lub tachykardi¢, migotanie
przedsionkow, zmiany zatamka T, obnizenie, albo unie-
sienie odcinka ST lub blok przedsionkowo-komorowy
stopnia II .

METODY LECZENIA I POSTEPOWANIE
Z OSOBA UKASZONA PRZEZ ZMIJE

Celem pierwszej pomocy jest opoznienie wchta-
niania si¢ jadu i zapobieganie wystapieniu zagraza-
jacym zyciu objawow. Osoba ukgszona powinna jak
najszybciej zosta¢ przewieziona do szpitala. Ofiary
ukaszen sg czesto niespokojne i przestraszone. Pacjen-
towi nalezy zapewni¢ spokdj, powinien, na tyle, ile to
mozliwe pozostawa¢ nieruchomy. Ukaszong konczyne
nalezy unieruchomi¢ i utozy¢ ponizej poziomu serca
na czas transportu do szpitala, zmniejsza to szybkos¢
i stopien wchtaniania jadu. W miejscu ukgszenia nie
powinno si¢ wykonywaé¢ zadnych manipulacji, zale-
cane jest jedynie przemycie rany woda z mydtem i
przykrycie jatowa gaza. Istnieja przeciwne poglady na
temat zastosowania bandazy czy opasek uciskowych
powyzej miejsca ukaszenia. Czg$¢ autoroOw uwaza, ze
taka procedura jest wskazana, poniewaz hamuje od-
pltyw krwi zylnej i limfy z miejsca ukgszenia, jednocze-
$nie utrudniajgc rozchodzenie si¢ jadu w organizmie.
Z kolei inni autorzy sadza, ze zastosowanie opaski
moze zwigksza¢ stopien niedokrwienia konczyny,
utrate czucia i martwice (9, 10, 18, 20). Warrell zaleca
stosowanie bandazy uciskowych jedynie po ukasze-
niach tropikalnych wezy, posiadajacych silny, neuro-
toksyczny jad (16). Reid uwaza, ze opaska uciskowa
nie powinna by¢ stosowana, jesli istnieje mozliwo$¢
dostarczenia chorego do szpitala w ciggu 30 minut od
ukaszenia (20). Warrell i inni autorzy sadza, iz zabiegi
takie jak nacinanie czy przypalanie miejsca ukaszenia,
oktadanie lodem lub odsysanie jadu sg niewskazanie,
gdyz moga spowodowaé zwickszenie doznanych
obrazen, uszkodzenie naczyn, krwawienie, nasilenie
wchtaniania jadu, zakazenie oraz martwice w miejscu
ukaszenia (9, 10, 16). Ponadto wysysanie jadu moze
by¢ niebezpieczne dla samego wysysajacego (ryzyko
dostania si¢ jadu do krwiobiegu osoby udzielajacej
pomocy). Przeciwne poglady wyraza Karalliedde,
ktory uwaza, ze nacinanie skory i wysysanie jadu sg
wskazane. W swojej pracy przytacza badania na zwie-
rzetach laboratoryjnych, ktére wykazaly, ze zabiegi
nacinania skory i wysysania jadu rozpoczete w ciggu
dwoch minut od ukgszenia zmniejszaja wstrzyknietg
ilo$¢ jadu w organizmie o 50-90% (23).

Zaleca si¢, aby pacjenci na czas transportu do
szpitala zostali utozeni w pozycji bezpiecznej w celu
zapobiezenia aspiracji wymiocin. Wymioty zwalcza si¢
np. chloropromazyna (chlorpromazine hydrochloride)

lub metoklopramidem. Objawom anafilaksji przeciw-
dziata si¢ stosujac adrenaling i leki przeciwhistaminowe
(2,7,10,16,20). W szpitalu pacjentowi nalezy zapewnic
spokoj, ukaszong konczyng unieruchomic. Nalezy
okresli¢ czy do ukaszenia rzeczywiscie doszto, jesli tak
to nalezy okresli¢ cigzko$¢ zatrucia. Typowym $ladem
po ukaszeniu sg 2 symetryczne przekrwione punkty,
oddalone od siebie o ok. 1 cm. W wywiadzie nalezy
uwzgledni¢ czas ostatniego szczepienia przeciwtezco-
wego, stosowane leki, obecnos¢ chorob wspotistnieja-
cych i alergie (10).

Osoba bez widocznych objawoéw reakcji na jad
(jedynie $lady po zgbach jadowych) powinna pozosta¢
przynajmniej przez 2 godziny pod szpitalng obserwa-
cja. Na konczynie nalezy oznaczy¢ miejsce ukaszenia
i zasigg obrzgku oraz dokonywa¢ pomiaru obwodu
konczyny co 15 minut, w kliku miejscach, do czasu,
gdy obrzgk przestanie si¢ powigksza¢. Pomiary obrzeg-
kéw pomagaja oceni¢ stopien rozchodzenia si¢ jadu,
jak i skutecznos¢ antytoksyny. Zaleca si¢ doktadna
kontrolg cisnienia t¢tniczego, tetna, oddechu, progresji
obrzeku i innych objaw6w klinicznych. Ponadto nalezy
rozwazy¢ mozliwos¢ wdrozenia profilaktyki przeciw-
tezcowej 1 antybiotykowej (1,2,9,10,11). Uodpornienie
czynno-bierne nalezy zastosowac u 0sob, ktore nie
byly szczepione przeciwko tezcowi, nie otrzymaty
wszystkich dawek podstawowego szczepienia, nie
posiadaja dokumentacji szczepienia lub otrzymaty
ostatnig szczepionk¢ ponad 8 lat temu. Antybiotyki
zalecane sg przez czg¢s¢ autoréw ze wzgledu na ryzyko
zanieczyszczenia rany bakteriami, takze beztlenowymi
(1,2,10). Reading, Reid, Warrell i inni sg przeciwni sto-
sowania profilaktyki antybiotykowej (9, 16, 20). Jezeli
w trakcie obserwacji nie pojawi si¢ obrzek i inne objawy
zatrucia pacjent moze zosta¢ wypisany ze szpitala (9).
W przypadku wystapienia objawdw zatrucia zalecanymi
badaniami sa: morfologia krwi, stezenie elektrolitow,
mocznika i kreatyniny w surowicy, badanie uktadu
krzepniecia, badanie ogdlne moczu oraz EKG (2 razy
dziennie lub cze¢sciej, jesli wystepuje utrzymujaca si¢
hipotonia). Cigzko$¢ zatrucia mozna oceni¢ badaniem
immunoenzymatycznym (ELISA), oznaczajac stezenie
antygenow jadu zmii we krwi, jednak ta metoda jest
kosztowna i nie jest w Polsce rutynowo stosowana.
Wskazane jest, aby pacjentow z tagodnymi objawami
obserwowac¢ nie krocej niz 24 godziny. Poczatkowo
fagodne objawy moga okazac si¢ zdradliwe inie musza
$wiadczy¢ o tym, iz dalszy przebieg zatrucia bedzie
tagodny. W kazdej chwili moze wystapi¢ pogorszenie
stanu klinicznego pacjenta, dlatego wazna jest wnikliwa
obserwacja ofiar ukgszen.
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STOSOWANIE ANTYTOKSYNY JADU ZMII

Antytoksyna jadu zmii jest jedynym swoistym
preparatem podawanym w celu zneutralizowania jadu.
Po raz pierwszy zostala zastosowana przez Alberta
Calmette w 1895 r. Nalezy oceni¢ ryzyko zwigzane
z wystapieniem wstrzasu anafilaktycznego i choroby
posurowiczej po podaniu antytoksyny, czy nie jest
wigksze niz korzysci wynikajace z jej podania. Jest to
preparat monowalentny, otrzymywany z surowicy krwi
koni uodpornionych jadem zmii. Antytoksyna konska
zawiera fragmenty F(ab’), immunoglobulin. Zmniejsza
ona ryzyko zgonu, czas hospitalizacji i rekonwale-
scencji. Wedtug Warrella i innych wskazaniami do jej
podania s3:

* hipotonia, +/- objawy wstrzasu

* nieprawidtowos$ci w uktadzie krzepniecia, trombo-
cytopenia, hemoliza,

* leukocytoza>20 000, wzrost stezenia CPK, kwasica
metaboliczna,

* nieprawidlowosci w zapisie EKG,

* miejscowy obrzek, ktory jest rozlegly (obejmujacy
wiecej niz potowe ukaszonej konczyny w ciggu 48
godz. od ukgszenia) lub szybko rozprzestrzenia si¢
(poza nadgarstek w przypadku ukaszenia w reke
lub poza kostke w przypadku ukaszenia w stope)
(2, 16).

Przeciwwskazaniami do podania antytoksyny sa:

* uczulenie na konska surowice,

* osoby, u ktorych z wywiadu wiadomo, ze sg aler-
gikami,

* osoby, ktore w przesztosci otrzymywaty antytok-
syn¢ konskg .

Antytoksyng jadu zmii polskiej produkcji (Biomed)
zaleca si¢ dawkowac¢ w ilosci 500 j. a. (jednostek an-
tytoksycznych) domig$niowo zgodnie z zaleceniami
producenta. Powinna zosta¢ podana mozliwe wczesnie.
Jednak nawet, gdy uptynie dtugi czas pomiedzy ukasze-
niem a przyj¢ciem do szpitala nie nalezy rezygnowac
Z immunoterapii.

Autorzy maja odmienne poglady na temat stoso-
wania prob uczuleniowych na antytoksyne. Reid nie
popiera tego zabiegu przytaczajac przyktad obserwa-
cji kilkuset pacjentéw ze swojej praktyki. Uwaza, ze
srodskorne proby uczuleniowe wprowadzajg w blad,
poniewaz czesto mimo negatywnego wyniku proby,
po podaniu antytoksyny dochodzi do reakcji anafilak-
tycznych (wysoki odsetek zard6wno wynikow fatszywie
ujemnych, jak i falszywie dodatnich) (20). Testy te
majg rowniez przeciwnikow w osobach Warrell’a,
Malasit’a iwsp., ktérzy w Nigerii i Tajlandii przepro-
wadzili badania prospektywne wsréd 35 ofiar ukgszen

przez weze tropikalne. U 25 pacjentow wykonano
srodskorne proby uczuleniowe, a nastepnie podano
antytoksyne pochodzenia konskiego; u 12 pacjentow,
pomimo negatywnego wyniku prob wystapity reakcje
anafilaktyczne (w tym 2 przypadki wstrzgsu anafilak-
tycznego). Autorzy nie zalecajg wykonywania testow,
twierdzac, ze marnuja one czas opozniajac podanie
antytoksyny w sytuacjach, gdy jest ona wskazana,
ponadto testy wykrywaja jedynie nadwrazliwos$¢
IgE-zalezng (16, 24). Przeciwnie do powyzszych,
Klaewsongkram sadzi, ze proby uczuleniowe, jesli sa
wykonywane i odczytywane prawidtowo, stuza jako
dobre narzedzie w ocenie nadwrazliwo$ci na anty-
toksyne (21). U chorych w cigzkim stanie klinicznym
cze$¢ dawki mozna podawac dozylnie lub powtarzac¢
podanie antytoksyny po kilku/kilkunastu godzinach.
Takze u pacjentow, u ktorych istnieje ryzyko uczulenia
na surowice, ale bedacych w cigzkim stanie mozna
zastosowac antytoksyne pod ostong adrenaliny, le-
kéw przeciwhistaminowych i glikokortykosteroidow
(2,11,21). W zalezno$ci od dawki, drogi i szybkosci
podawania antytoksyny, ryzyko reakcji nadwrazliwo-
$ci (wezesnych i1 péznych) waha si¢ w granicach od
3% do ponad 80%, z czego 5-10% stanowia ciezkie
reakcje, jak skurcz oskrzeli, obrzek naczynioruchowy,
czy hipotonia. Domig$niowe iniekcje sg mniej efek-
tywne niz dozylne, ale cechujg si¢ mniejszym ryzy-
kiem ciezkich reakcji jak wstrzas anafilaktyczny (16).
W analizie retrospektywnej przeprowadzonej przez
Karlson-Stiber 1 Perssona, w grupie 30 ofiar uka-
szen leczonych antytoksyna pochodzenia konskiego
u trzech os6b wystapity dodatkowe reakcje w postaci
pokrzywki oraz choroby posurowiczej (19).

W latach 90-tych zostala wprowadzona antytok-
syna pochodzenia owczego (niestosowana w Polsce),
przystosowana do podawania dozylnego, cechuje si¢
lepsza kinetyka i dystrybucja niz pozostate antytoksyny
(4,10). Glikokortykosteroidy stosowane sa powszech-
nie. Jednak skuteczno$¢ leczenia kortykosteroidami jest
najprawdopodobniej ograniczona do leczenia ostrych
stanow (jak wstrzas anafilaktyczny) poprzez wzmocnie-
nie dziatania adrenaliny (6). W grupie 136 ofiar ukaszen
opisanych przez Perssona i wsp. porownano pacjentow,
ktorzy otrzymali kortykosteroidy przed przybyciem
do szpitala, z pacjentami, ktorzy ich nie otrzymali.
Nie stwierdzono réznicy w nasileniu objawow (22).
Reid zaleca stosowanie kortykosteroidow tylko przy
anafilaksji (20).

Choroba posurowicza (Morbus sericus) moze poja-
wic si¢ po tygodniu do dwoch od podania antytoksyny.
Choroba moze charakteryzowac si¢ wystgpieniem po-
krzywki w miejscu wstrzyknigcia surowicy, swigdem,
goraczka, biatkomoczem, bolem glowy i stawow, leu-
kocytoza z eozynofila, podwyzszeniem OB, zapaleniem
nerek na tle obecnosci kompleksow immunologicznych.
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Choroba posurowicza zwykle ustepuje po tygodniowym
leczeniu doustnymi srodkami przeciwhistaminowymi
lub kortykosteroidami (10,16). Wysokie wartosci D-
-Dimerow moga wymaga¢ podania heparyny w celu
prewencji zespotu rozsianego wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego (DIC) (11,13). Nadmierne napigcie skory
nad obrzekiem, ochtodzenie, bolesno$¢ przy rozciaga-
niu, ostabienie czucia, blado$¢, zanik lub ostabienie
tetna na konczynie mogg sugerowac obecno$¢ zespotu
ciasnoty przedziatow powieziowych (zdarza si¢ to
bardzo rzadko ze wzgledu na stosowanie antytoksyny),
co wymaga konsultacji chirurgicznej. Jednak, jesli
wspolistnieja zaburzenia hemostazy, nacigcie powigzi
(jesli jest wskazane) nie powinno by¢ wykonywane do
momentu unormowania si¢ parametrow krzepnigcia
(ryzyko krwotoku) (8,10).

PODSUMOWANIE

1. W wigkszosci przypadkow tagodnych i umiar-
kowanych zatru¢ jadem, postepowanie lecznicze
ogranicza si¢ do leczenia objawowego, zwykle
W postaci stosowania lekow przeciwbolowych
i przeciwwymiotnych Cz¢$¢ ukagszen to tzw.
,,ukaszenia suche”, w ktorych nie dochodzi do
wstrzykniecia jadu.

2. Wszyscy pacjenci ukgszeni przez zmij¢ powinni
zosta¢ przyjeci do szpitala na obserwacje. Bez-
objawowi pacjenci moge zosta¢ zwolnieni, po
co najmniej 2-godzinnej obserwacji. Powazne
nastepstwa zatrucia mogg wystapi¢ po wielu
godzinach, dlatego pacjenci z tagodnymi ob-
jawami (niewielki miejscowy obrzek) powinni
pozostawac pod szpitalng obserwacja nie krocej
niz 24 godziny.

3. Wigkszo$¢ ukaszen przez zmij¢ zygzakowatg ma
tagodny przebieg.

4. Nalezy przestrzega¢ wskazan odno$nie stosowa-
nia antytoksyny jadu zmii ze wzgledu na ryzyko
wstrzasu anafilaktycznego i choroby posurowicze;j.
Antytoksyna powinna by¢ stosowana przeciwko
uogolnionemu zatruciu i w przypadku rozlegtych
lub szybko powigkszajacych si¢ obrzekow. An-
tytoksyna zmniejsza ryzyko zgonu, skraca czas
hospitalizacji i rekonwalescencji. Jej dziatanie jest
skuteczniejsze, jesli zostanie podana odpowiednio
wczesnie.
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