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Problemy zakazen
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MECHANIZM DZIALANIA JADU ZMII ZYGZAKOWATEJ
I ZASADY ZASTOSOWANIA ANTYTOKSYNY W LECZENIU

Zaktad Badania Surowic i Szczepionek
Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego — Panstwowego Zaktadu Higieny
W Warszawie

STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono aktualny stan wiedzy na temat sktadu i toksycznych wtasciwosci jadu zmii zygzako-
watej. Opisano odpowiedz organizmu na efekty dziatania poszczegoélnych zwiazkow oraz sposoby neutralizacji
toksyny jadu w organizmie osoby pokasanej. W oparciu o dane literaturowe opisano przebieg kliniczny zatru-
cia z uwzglednieniem klasyfikacji zatru¢ wedhug ciezkosci objawdw. Wskazano przypadki, w ktorych nalezy
zastosowa¢ antytoksyne jadu dla zneutralizowania jego wlasciwos$ci toksycznych ze wskazaniem na mozliwe

dzialania niepozadane po jej podaniu.

Stowa kluczowe: jad zmii zygzakowatej, zatrucie jadem zZmii, antytoksyna jadu zmii

WSTEP

W Polsce jedynym przedstawicielem wezy jadowi-
tych jest zmija zygzakowata (Vipera berus).

Czestos¢ ukaszen przez zmije w Europie jest trudna
do oszacowania (1). Ocenia si¢ ze rocznie dochodzi
do 15000-25000 ukaszen spowodowanych przez weze
i gtéwnie przedstawicieli rodziny zmijowatych (Vipe-
ridae) (2). Wigkszos¢ przypadkdw ukaszen przez zmije
zygzakowata ma przebieg wzglednie tagodny. W 70-
80% przypadkoéw ukaszenie przebiega bezobjawowo
lub odnotowuje si¢ jedynie objawy miejscowe. Pomimo,
ze rzadko dochodzi do cigzkiego zatrucia i umieralno$¢
jest niska, mate dzieci i osoby starsze naleza do grup
wysokiego ryzyka powiktan lub zgonéw (1). W Europie
$miertelno$¢ spowodowana ukgszeniami przez rézne
gatunki wezy szacuje si¢ na okoto 30 przypadkow rocz-
nie. Zgony dotycza zazwyczaj dzieci, 0sob starszych
oraz 0sob ze schorzeniami uktadu sercowo-naczynio-
wego (2). Umieralno$¢ z powodu ukaszen przez zmije
zygzakowata jest niska i wynosi ponizej 1%. Ostatni
$miertelny przypadek ukaszenia przez zmij¢ zygzako-
watg mial miejsce w 2004 roku w Niemczech (3, 4, 5,
6). W Polsce brak jest doktadnych danych epidemiolo-
gicznych o czestosci ukaszen i ich konsekwencji, przy
czym wsrod ofiar ukaszen przewazaja dzieci i dorosli
mezezyzni (2, 6).

Ze wzgledu na swoje wlasciwosci terapeutycz-
ne, jad zmii zygzakowatej byt od dawna stosowany
w medycynie ludowej i nadal jest wykorzystywany
w medycynie (7, 8). Stanowi substancj¢ czynng wielu
masci o dziataniu przeciwbolowym, przeciwzapalnym,
zmniejszajacych krzepliwos$¢ krwi i regenerujagcym
uzytecznych w terapiach po urazach, sttuczeniach,
krwiakach. Stosowany jest takze jako $rodek rozgrze-
wajacy, zmniejszajacy napigcie migséni, w profilaktyce
schorzen reumatycznych, zwyrodnieniowych zmianach
stawow oraz stanach zapalnych uktadu ruchu. Wtasci-
wosci jadu zmii stwarzajg szanse na jego zastosowanie
w leczeniu wspomagajacym pewnych choréb uktadu
krazenia i schorzen hematologicznych (7, 9).

Oprocz zastosowania terapeutycznego, jad zmii
znalazt zastosowanie w kosmetologii, w kosmetykach
typu ,,botox-like”, wykazujacych dziatanie wygladza-
jace poprzez rozluznianie i unieruchamianie mig$ni
mimicznych.

CHEMICZNY SKLAD JADU I JEGO
DZIALANIE

Jad zmii jest zOttawg cieczg stanowigcg mieszaning
okoto 25 biatek i peptydéw petnigcych funkcje enzy-
mow 1 ligandow, ktérych réznorodny efekt dziatania

© Copyright Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego — Panstwowy Zaktad Higieny



730

Urszula Czajka, Aldona Wiatrzyk, Anna Lutyfska

Nr 4

wyraza si¢ unieruchomieniem ,,ofiary” i wstgpnym
trawieniem tkanek otaczajacych miejsce ukgszenia (1,
2,5,7,10, 11).

Jad zmii zygzakowatej wykazuje dziatanie hemoli-
tyczne, proteolityczne oraz cytotoksyczne, prowadzace
do zaburzen hemostazy (2, 7, 12-15). W jego sktadzie
znajdujg si¢ fosfolipazy (w tym fosfolipaza A,), hialu-
ronidazy, toksyczne polipeptydy, hydrolazy peptydéw
(w tym metaloproteinazy), aminokwasy i weglowodany
(1, 2,5, 11, 13, 16). Niektore sktadniki jadu prowadza
ponadto do uwolnienia histaminy, bradykininy, prosta-
glandyn i serotoniny (7, 13, 16).

Obecne w jadzie zmii zwiazki, takie jak hydrolazy
peptydow, hialuronidaza, fosfolipazy i proteazy wy-
kazujg dziatanie cytotoksyczne, powodujg zaburzenia
hemostazy, sa przyczyng obrzeku, hipowolemii i wy-
naczynienia osocza do przestrzeni pozanaczyniowej
w wyniku uszkodzenia $rodbtonka naczyniowego.
Metaloproteinazy oprdcz uszkadzania §rodbtonka
naczyniowego, trawig sktadniki macierzy pozakomor-
kowej (1, 2, 9).

Fosfolipaza A, jest mediatorem odczynu zapalnego
(2,9, 15). W odpowiednich stezeniach moze wywiera¢
silne dziatanie cytotoksyczne wobec bton i organelli ko-
morkowych. W konsekwencji — wywotuje paraliz mie-
$ni szkieletowych, dziata destrukcyjnie na zakonczenia
nerwowe i Srodbtonek naczyniowy, przez co przyczynia
si¢ do uszkadzania elementow morfotycznych krwi
(krwinek czerwonych, leukocytéw, trombocytow).
Wywotuje hemolize wewnatrznaczyniowa w wyniku
uszkadzania fosfolipidow bton erytrocytow (10, 12, 14,
16, 17, 18). Rozktada czynnik aktywujacy ptytki krwi
(PAF) i katalizuje uwalnianie kwasu arachidonowego
z fosfolipidow blony, ktory jest mediatorem procesu
zapalnego (2).

W wyniku dziatania hialuronidazy rozktadajacej
kwas hialuronowy nast¢puje zmniejszenie spoistosci
tkanek w miejscu ukaszenia i w konsekwencji — zwiek-
szenie przepuszczalnosci tkanek i stopnia wchianiania
jadu (2,9, 14,17, 19). Ponadto hialuronidazy odpowie-
dzialne sg za miejscowy obrzek, powstawanie pecherzy,
wynaczynienia i martwice (12, 15). Toksyczne polipep-
tydy po wchionigciu do uktadu krazenia uszkadzaja
nerki, ptuca, serce (12).

OBJAWY I PRZEBIEG KLINICZNY
ZATRUCIA JADEM

Jad zmii wchlania si¢ z miejsca ukgszenia do
krazenia ogo6lnoustrojowego droga krwiono$ng i lim-
fatyczna, wywierajgc dzialanie miejscowe, a nieco
pozniej ogolnoustrojowe (15, 16). Jego maksymalne
stezenie w osoczu wystepuje po 0,5-4 godzinach od

momentu ukaszenia, a okres pottrwania ocenia si¢ na
6-16 godzin (3).

W miejscu ukgszenia przez zmij¢ obserwuje si¢
slady po zebach jadowych. Po ukaszeniu pojawia
si¢ bol, szybko narastajacy bolesny obrzek, uczucie
mrowienia, tkliwo$¢, zasinienie w miejscu ukgszenia
(skutek hemolitycznego dziatania jadu), powigkszenie
najblizszych weztow chlonnych, czasem wybroczyny
i surowicze pecherze. Czesto wystepuja dolegliwosci
zotadkowo-jelitowe, takie jak bdle brzucha, biegunka,
nudnosci i wymioty. Jednoczesnie moga wystapic
objawy ogolne, takie jak réznie nasilony niepokoj,
gorgczka i1 towarzyszace im przyspieszenie oddechu.
Niekiedy pojawia si¢ wzmozona potliwos$¢, pragnienie,
a ze strony osrodkowego uktadu nerwowego: sennos¢
lub dezorientacja (5, 6, 10-12,16,17, 20).

W wyniku zatrucia jadem, nastepuje uruchomienie
szeregu procesoOw. Uwalniajg si¢ enzymy proteolityczne
i nastepuje indukcja cytokin prozapalnych (TNF-a, IL-
1, IL-6, IL-10, IFN-y), w obecno$ci ktorych obserwuje
si¢ zmniejszony przeptyw narzadowy krwi, czemu
moze towarzyszy¢ zespot rozsianego wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego (DIC) i zapalenie naczyn.
W konsekwencji dochodzi do nekrozy narzadowe;.
Ponadto w nastepstwie odpowiedzi immunologicznej
poznej zachodzi synteza immunoglobulin, a w dalszej
kolejnosci ma miejsce uszkodzenie nerek, do czego
przyczynia si¢ hemoliza (5, 9).

Przypuszcza sig, ze jad jest zdolny do aktywacji
dopetiacza drogg alternatywna, co moze powodowac
objawy obrze¢ku naczynioruchowego (2, 6, 13, 21).
Konwertaza C3 powoduje rozpad ludzkiego bialtka
C3, sktadnika uktadu dopetniacza, na polipeptydy C3a
i C3b. Sktadnik C3b moze przylacza¢ si¢ do blony
komorkowej antygenu i funkcjonowac jako opsonina
(utatwia zajscie fagocytozy) lub tworzy¢ kompleks
z konwertaza C3. W wyniku takiego potgczenia powsta-
je enzym konwertaza C5, katalizujacy reakcje powsta-
wania biatek C5a i C5b, ktore z kolei biorg udzial we
wczesnych etapach reakcji zapalnych (22). Stan zapalny
w obrgbie miejsca ugryzienia moze ulatwi¢ procesy
dystrybucji toksycznych sktadnikoéw jadu przez tkanki
organizmu. Efekt ten moze by¢ wzmocniony przez
udziat hialuronidazy (9, 23).

Zwiazki trombinopodobne aktywuja dopelniacz
oraz zaburzaja hemostaze: z jednej strony powoduja
fibrynolizg, a z drugiej prowadza do powstania skrzepu
(20).

Zaburzenia krzepnigcia moga wynikaé z pro- i an-
tykoagulacyjnego wpltywu na aktywnos¢ czynnika V (1,
7,9, 13, 16). Przy matych stezeniach jadu zwigksza si¢
krzepliwo$¢ krwi, za$ przy duzych - nastepuje obnizenie
krzepliwos$ci krwi. Odpowiadajg temu réwnolegle za-
chodzace zmiany warto$ci wskaznika protrombinowego
1APTT (czas cze$ciowej tromboplastyny po aktywacji).
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W badaniach laboratoryjnych czesto stwierdzanym od-
chyleniem od normy jest leukocytoza z neutrofilig (2, 6,
24). Poprzez wptyw na wlasciwos$ci btony erytrocytow,
jad zmii powoduje zmniejszenie sedymentacji, a tym
samym wzrost warto$ci hematokrytu. Nastgpnie wyste-
puje anemia spowodowana hemoliza i wynaczynianiem
osocza do przestrzeni pozanaczyniowej (2, 9, 12, 15,
21). Moze dochodzi¢ do zmian ksztattu erytrocytow,
zanika zdolno$¢ rulonizacji, maleje oporno$¢ osmo-
tyczna (13). Dos¢ rzadko wystepuja: matoptytkowosé,
wzrost wartosci kinazy kreatynowej, aminotransferaz,
mocznika i kreatyniny (3, 10, 12, 15, 17).

Wspotdziatanie hemoragin oraz sktadnikow o dzia-
laniu przeciwplytkowym i antykoagulacyjnym moze
prowadzi¢ do uogolnionej skazy krwotocznej (15, 16).

Zwiekszona przepuszczalno$¢ naczyn wlosowatych
prowadzi do wstrzasu, obrzeku ptuc, niewydolnosci ne-
rek (9, 12). Za ostra niewydolno$¢ nerek odpowiedzial-
ne sg m.in. rabdomioliza i mioglobinuria, ktére moga
wystapi¢ w rzadkich przypadkach, szczegdlnie u dzieci
(2,9, 10, 14, 16, 25). Hemoliza wewnatrznaczyniowa
prowadzaca do dysfunkcji nerek przyczynia si¢ do po-
wstawania ztogéw mikroskrzepoéw w nerce, bedacych
przyczyna ostrej martwicy kanalikow nerkowych (9).

W cigzszych przypadkach zatru¢ dochodzi do za-
burzen ze strony uktadu krazenia, objawiajacych si¢
nieprawidtowosciami elektrokardiogramu (najcze¢sciej
odwrdcenie zalamka T, zmiany odcinka ST), blokiem
przedsionkowo-komorowym I i II stopnia, migotaniem
przedsionkéw 1 uszkodzeniem migsnia sercowego (10,
12, 21, 25).

Obrzeki krwotoczne mogg prowadzi¢ do spadku ci-
$nienia krwi, a niekiedy dochodzi do wstrzasu. U dzieci
(ze wzgledu na niskg mase ciata) objawy zaburzenia
w uktadach oddechowym i krgzenia moga by¢ bardziej
nasilone, powodujac ostrzejszy przebieg kliniczny za-
trucia, wigcznie z utratg przytomnosci, a nawet Smiercia
(3,9, 12, 14, 16, 17, 20, 25).

W zalezno$ci od nasilenia objawéw klinicznych,
ciezkos$¢ zatrucia klasyfikuje sie wedtug czterostop-
niowej skali: stopien (grade) 0 (G,-0) - ukaszenie
tzw. ,,suche” bez zatrucia, obecnos¢ §ladow po zgbach
jadowych, G-1 — zatrucie tagodne, w wyniku ktérego
pojawia si¢ jedynie lokalny obrzek osiagajacy szczyt
po 1-2 dobach, G-2 — zatrucie umiarkowane z regio-
nalnym obrzekiem konczyny i towarzyszacymi mu
stabymi objawami ogdlnoustrojowymi (umiarkowane
wymioty, bole brzucha, biegunka, niewielkie wahania
ci$nienia tetniczego, tachykardia, hipotonia), G-3 —
zatrucie cigzkie z rozleglym obrzekiem szerzacym sie
na tuléw z obecno$cig zagrazajacych zyciu objawow
ogolnych (znaczna lub przedluzajaca si¢ hipotonia,
wstrzas krwotoczny) (3,16,21,26). Szacuje sie, ze tylko
w okoto 10%-30% przypadkéw dochodzi do ciezkiego
zatrucia. W okoto 80% przypadkéw wystepuje G-0 lub

G-1, zas w okoto 10%-20% nie obserwuje si¢ zadnych
objawdw ogolnych (4, 5, 13, 14, 20).

Stopien ciezko$ci zatrucia zalezy gtdéwnie od ilosci
wprowadzonego jadu do organizmu w stosunku do masy
ciata. Ponadto istotny jest stan zdrowia i kondycja,
w jakiej znajdowat si¢ pacjent w momencie ukgszenia
(ostabienie, stres, ewentualna choroba wspotistniejaca,
zaawansowany wiek), aktywnos¢ fizyczna bezposred-
nio po ukaszeniu oraz ewentualne uczulenie na sktadniki
jadu (2, 3-4, 8, 11, 15, 16, 19, 21). Szybko narastajace
wczesne objawy, takie jak obrzek, dolegliwos$ci zotad-
kowo-jelitowe, hipotonia i hiperleukocytoza prognozuja
ciezki przebieg zatrucia (15, 24). Znamienne jest, ze
w przypadku dzieci cze$ciej wystepowaty zatrucia
cigzkie oraz mozliwos¢ wystgpienia wstrzgsu do 16
godzin po ukgszeniu, nawet przy braku objawow miej-
scowych (21). Jednakze dzieci o wiele szybciej wracaja
do zdrowia niz doro$li (13).

U os6b uczulonych na pewne sktadniki jadu obok
bezposredniego dziatania toksycznego, jad moze wy-
wotywac reakcje anafilaktyczne zalezne od przeciwciat
IgE (2,15,16,18, 21). Reakcje alergiczne moga mie¢
roézny stopien nasilenia: od pokrzywki, poprzez obrzek
krtani az do wstrzasu anafilaktycznego. Dotyczy to
szczegoblnie przypadkoéw kolejnych ukaszen u tej same;j
osoby (13, 18).

Jad zmii zygzakowatej nie posiada, w przeciwien-
stwie do jadow wielu wezy tropikalnych i niektorych in-
nych zmij, istotnego dziatania neurotoksycznego (3,15).

Jad ten metabolizowany jest w watrobie 1 wydalany
z organizmu przez nerki z moczem i przez przewod
pokarmowy z katem (20).

ZASTOSOWANIE ANTYTOKSYNY
W LECZENIU

Wilasciwym sposobem neutralizacji jadu w or-
ganizmie osoby pokasanej jest podanie antytoksyny.
Produkcja antytoksyn polega na immunizacji zwierzat,
najczesciej duzych przezuwaczy, gtownie koni matymi
dawkami jadu lub mieszaniny jadow jednego lub kilku
gatunkow zmij 1 otrzymywaniu surowicy odpornoscio-
wej (22). W zaleznosci od sposobu frakcjonowania
substancji czynnej, otrzymuje si¢: cate IgG, fragmenty
F(ab’) lub monowalentny Fab (25, 27, 28). Antytoksyny
moga mie¢ postac cieczy lub bardziej stabilna: liofiliza-
tu (28). Niektorzy producenci, w celu poprawy czystosci
i/lub bezpieczenstwa wirusologicznego, wprowadzili
zmiany procesowe, takie jak chromatografia i pasteryza-
cja. Wytyczne WHO w zakresie wytwarzania i kontroli
antytoksyn obejmuja zalecenia w celu standaryzacji
produkcji przy jednoczesnym zapewnieniu kontroli
jakosci (25, 28). Sprostanie tym wytycznym wymaga
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wspolnych wysitkow w dziedzinie badan i rozwoju
oraz udoskonalania technologii wytwarzania (22, 25).

Na swiecie obok metod konwencjonalnych (anty-
toksyny otrzymywane z surowicy odpornosciowej zwie-
rzat) stosuje si¢ metody alternatywne lub uzupetniajace
(1, 29, 30), do ktérych nalezy terapia przeciwciatami
pochodzenia owczego (CroFab), wywotujacymi znacz-
nie mniej reakcji alergicznych w stosunku do rutynowo
stosowanych antytoksyn (1, 16, 31) i leczenie oczysz-
czonymi przeciwciatami poliklonalnymi otrzymywa-
nymi z zottek kurzych jaj immunizowanych kur (32).
Ponadto, gtownie w medycynie ludowej, stosowane sa
naturalne inhibitory jadow, do ktorych nalezg ekstrakty
z ros$lin brazylijskich, zwigzki uzyskiwane od gryzoni
1 egzotycznych zwierzat morskich oraz terapia pradem
(33). Kazda z wymienionych metod leczenia cechuja
swoiste wady 1 zalety. Gléwna zaleta sposobdéw nie-
konwencjonalnych jest zminimalizowanie cze¢sto$ci
wystepowania reakcji niepozadanych (gtéwnie uczule-
niowych) przy nizszych kosztach, lecz ich skuteczno$¢
jest dyskusyjna. Natomiast sposoby, w ktorych wyko-
rzystywane sg zwierzeta niosg ze sobg problemy natury
ekonomicznej i etycznej przy jednoczesnie duzym
ryzyku wystapienia reakcji anafilaktycznej (1). Nalezy
jednak pamigtac, ze nowe mozliwosci technologiczne
moga znacznie poprawic jakos¢ i bezpieczenstwo sto-
sowania antytoksyn (22, 30, 34, 35).

Lekiem z wyboru zarejestrowanym i stosowanym
w naszym kraju jest antytoksyna jadu zmii Vipera berus
Wytwoérni Surowic i Szczepionek Biomed w Warsza-
wie (2, 20). W przypadku wyczerpania i czasowego
deficytu tej antytoksyny, Ministerstwo Zdrowia wydaje
zgode na czasowe wprowadzenie do obrotu surowicy
odporno$ciowej sprowadzanej z innych krajow (z Rosji,
Chorwacji, Rumunii). Taki przypadek mial miejsce
w 2011 roku, gdy wydano pozwolenie dla antytoksyn
jadu zmij wytwarzanych przez Microgen i Institute of
Immunology Inc. HR-10000 Zagreb Croatia.

Na polskim rynku preparat antytoksyna jadu zmii
istnieje juz od 1938 roku. Poczatkowo produkowany
byl przez Zaktad Surowic i Szczepionek przy PZH na
poziomie surowicy natywnej i funkcjonowat jako ,,su-
rowica przeciw jadowi zmii”. Od 1958 roku produkcja
zostata przeniesiona do Wytworni Surowic i Szczepio-
nek Biomed w Warszawie, gdzie preparat nadal byt
wytwarzany pod nazwg ,,surowicy”, za$ od lat 60 XX
wieku wprowadzono dodatkowe etapy oczyszczania
i rozpoczeto produkceje pod nazwa ,,antytoksyny jadu
zmij”. Zapotrzebowanie w kraju waha si¢ w granicach
2500-3500 (do 4000) opakowan/rok i jest gléwnie
sezonowe (uzaleznione od okresu aktywnos$ci zmij).
Produkt jest eksportowany na Ukraing, Stowacj¢ oraz
do Czech (36).

Preparat otrzymuje si¢ z surowicy koni immunizo-
wanych jadem europejskiej zmii zygzakowatej. Swoista

konska immunoglobulina G wigze i neutralizuje toksyny
jadu poprzez specyficzne wigzanie przeciwciato (an-
tytoksyna) — antygen (jad zmii). Nastepnie utatwia ich
redystrybucje z tkanek i eliminacj¢ z organizmu (2, 12).

W przypadku rozwijajacych si¢ cech reakcji na
jad (bdl, narastajacy obrzek), nalezy podac¢ surowice
w celu nautralizacji jadu, nie dopuszczajac do rozwoju
ciezkiego zatrucia lub je ograniczajac (5, 10, 12, 21,
29, 31). Podanie antytoksyny przynosi szybka poprawe
w zakresie wezesnych objawow zatrucia i jednocze$nie
zmniejsza czestos¢ wystepowania péznych objawow
(4, 6, 15). Leczenie antytoksyng niesie ryzyko dziatan
niepozadanych, szczeg6lnie uczuleniowych, dlatego jej
podawanie powinno odbywac¢ si¢ metodg stopniowych
rozcienczen, po probie w ostonie z glikokortykostery-
déw w warunkach szpitalnych lub na terenie o$rodka
dysponujacego zestawem przeciwwstrzgsowym przy
jednoczesnym monitorowaniu funkcji uktadow krazenia
i oddechowego (4, 6, 15).

Antytoksyna jadu zmii jest jedynym skutecznym
antidotum na jad (12,14) i wskazana jest do stosowania
gtownie w przypadku narastajgcego obrzeku konczyny
z ryzykiem zajecia tulowia, zaburzen hemostazy, nie-
stabilno$ci hemodynamicznej, zaburzen §wiadomosci,
obrzeku bton §luzowych powodujacych ryzyko obtura-
¢ji drog oddechowych, przedtuzajacych sie lub nawra-
cajacych dolegliwosci zotagdkowo-jelitowych, a takze
w przypadku ukaszen dzieci (nawet przy ukaszeniach
lekkiego stopnia) i kobiet w cigzy (13, 15, 17, 21).

Osobom pokasanym przez zmije, mozliwie jak
najszybciej nalezy poda¢ surowice w dawce 500 j.a.
(1 amputka). W przypadku pokasania przez kilka zmij
jednoczes$nie lub jezeli od momentu pokasania uptynety
godziny, podaje si¢ zwickszone dawki (20ml) anty-
toksyny domie¢$niowo. Stosowanie preparatu dozylnie
jest dopuszczalne tylko w sytuacji zagrozenia zycia
pacjenta. W takim przypadku wskazane jest, by dozyl-
nie preparat byt podawany bardzo wolno (10 ml), przy
czym nalezy odczeka¢ przynajmniej jedng godzing po
uprzedniej iniekcji domig$niowej (20ml) (20). Nalezy
jednak pamigtac, ze dostepna w Polsce antytoksyna nie
jest przeznaczona do rutynowego stosowania tg droga
(3). Jezeli wymaga tego stan kliniczny pacjenta, iniekcje
antytoksyny nalezy powtorzy¢ po kilku lub kilkunastu
godzinach (2, 16). Jednak wg niektérych doniesien takie
postepowanie nie znajduje uzasadnienia, poniewaz ilo§¢
jadu w organizmie pacjenta nie wzrasta, a ponowne
podanie surowicy zwigksza ryzyko wystapienia choroby
posurowiczej i jej nastepstw (20).

Ze wzgledu na obcogatunkowe biatko wchodzace
w sktad preparatu, po podaniu antytoksyny moga wy-
stapi¢ odczyny anafilaktyczne do wstrzasu wiacznie.
Weczesne reakcje anafilaktyczne wystgpuja juz w ciagu
10-180 minut od rozpoczgcia iniekcji. Objawiaja sie
goraczky, swiadem, pokrzywka, suchym kaszlem,
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nudnos$ciami i wymiotami, kolka brzuszna, biegunka,
tachykardia. U niektorych pacjentdéw moga wystapi¢ za-
grazajace zyciu skurcz oskrzeli, niedocisnienie, obrzek
naczynioruchowy (2, 7, 12, 15, 16, 17, 37).

Mozliwe reakcje pirogenne rozwijaja si¢c zazwyczaj
w przeciggu 1-2 godzin po aplikacji antytoksyny (12).

Pézne reakcje niepozadane rozwijaja sie $rednio 7
dni po zakonczeniu leczenia. Nalezg do nich gorgczka,
powiekszenie weztow chtonnych, nudnosci, wymioty,
biegunka, §wiad, nawracajgce pokrzywki, bole mig$ni
1 stawow, zapalenie nerek. Ponadto powstajace w prze-
biegu reakcji anafilaktycznej kompleksy immunologicz-
ne, jesli nie ulegng degradacji w watrobie i eliminacji
przez nerki, moga osadza¢ si¢ w tkankach i inicjowac
przewlekte procesy zapalne o charakterze autoimmu-
nologicznym (12).

Do reakcji niepozadanych nalezy réwniez choroba
posurowicza, ktora moze wystapi¢ nawet 7-20 dni po
podaniu preparatu. Objawami sg obrzgk w miejscu
wstrzykniecia, powigkszenie weztow chlonnych, pod-
wyzszenie cieptoty ciata, obrzgk stawow, pokrzywka,
w ostrych przypadkach uszkodzenie nerek, zapalenie
nerwoéw (2,7, 12, 14, 15, 17).

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

Toksyczne efekty dziatania jadu zmii niosg ze soba
ryzyko zagrozenia zycia, na co szczegolnie narazeni sg
alergicy i dzieci.

Sktad biochemiczny jadu zmii zygzakowatej jest
zréznicowany i stanowi mieszaning peptydow, bialtek
i bialek enzymatycznych. Odpowiedzialne sa one za
pojawianie si¢ wielokierunkowej odpowiedzi organi-
zmu pokasanej osoby na poziomie reakcji miejscowej
(obrzgk) i ogbdlnoustrojowej (zaburzenia ze strony
uktadow krazenia, oddechowego, pokarmowego, mo-
CZOWEEZO0, NErwowego).

Odpowiedz immunologiczna uruchomiona w wy-
niku kontaktu z antygenem (jad) jest wielokierunkowa
(synteza immunoglobulin i cytokin prozapalnych, ak-
tywacja dopetniacza drogg alternatywng).

Efektywne leczenie polega¢ powinno na skutecznej
neutralizacji sktadnikow jadu na drodze bezpiecz-
nego podania swoistej surowicy przeciwjadowej po
indywidualnym rozwazeniu korzysci i potencjalnych
niekorzystnych skutkéw ubocznych wynikajacych
z wprowadzenia do organizmu obcogatunkowego biat-
ka. Nalezy jednak pamigta¢, ze antytoksyna jadu zmii
jest jedynym skutecznym antidotum na jad.
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