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STRESZCZENIE 

Anisakioza jest chorob� powodowan� przez larwy nicieni z rodzaju Anisakis, zjedzone wraz z 
surow� lub �le przygotowan� do spo�ycia ryb�. W cyklu rozwojowym Anisakis simplex wyst�puje 
�ywiciel po�redni, którym s� skorupiaki morskie, natomiast ryby i głowonogi mog� by� �ywicie-
lami paratenicznymi. Larwa trzeciego stadium dorasta w �ywicielu po�rednim i była notowana u 
około 200 gatunków ryb i u 25 gatunków głowonogów. Wiadomo, �e larwy L3 dostaj�c si� do 
przewodu pokarmowego człowieka, mog� wywoła� anisakioz�, eozynofilny ziarniniak w �cianie 
przewodu pokarmowego oraz alergi�.  

W naszej pracy zebrali�my podstawowe wiadomo�ci, które pomog� lepiej zrozumie� t� pa-
razytoz� i lepiej diagnozowa� przypadki chorobowe.  

 
Słowa kluczowe: Anisakis, ryby, ludzie 

WST�P 

Anisakioza (ang. anisakiosis, hering-worm disease, cod-worm disease) jest chorob� pa-
so�ytnicz� człowieka, wywołan� przez larwy nicienia Anisakis simplex, nale��cego do rodzaju 
Anisakis, rodziny Anisakidae, rz�du Ascaridida. Podobne objawy choroby mog� wywoła� 
równie� larwy niektórych gatunków nicieni, nale��cych do rodzajów Contracaecum (C. oscula-
tum), Hysterothylacium (H. aduncum), Phocascaris i Pseudoterranova [Phocanema, Ter-
ranova] (P. decipiens).  
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CZYNNIK ETIOLOGICZNY 

Postacie dojrzałe płciowo Anisakis simplex s� nicieniami �rednich rozmiarów, zw�-
�one na obu ko	cach, bardziej na przednim. Kutikula poprzecznie pr��kowana na całej 
długo�ci. Otwór g�bowy otoczony trzema wargami: grzbietow� i dwoma boczno- 
-brzusznymi. Gardziel nieznacznie rozszerza si� w cz��ci ko	cowej, tworz�c �oł�deczek, 
który ma kształt litery S. 

Samiec. Długo�� ciała 47,0–65,5 mm. Gardziel 4,6–5,2 mm długa; �oładeczek 1,95–
2,20 mm. Ogon t�po zako	czony, nieznacznie zagi�ty brzusznie z niewielkimi bocznymi 
rozszerzeniami kutikuli. W odcinku tym wyst�puj� bardzo liczne brodawki, w liczbie 
około 82 par (w tym 6 par zastekowych, 60–72 par przedstekowych, jedna nieparzysta i 
1–2 pary przystekowe). Spikule nierówne, nieznacznie zagi�te brzusznie. Lewa szcze-
cinka 2,03–2,45 mm i prawa 1,75–1,81 mm długie. 

Samica. Długo�� ciała 58,0–73,6 mm. Gardziel 4,95–5,79 mm długo�ci, �oł�deczek 
2,05–2,34 mm. Koniec ogonowy prosty. Wulwa poło�ona w połowie ciała. Jaja prze�roczyste, 
okr�głe lub lekko owalne, o �rednicy 47–53 µm zawieraj� zygot� lub blastomery. 

 

  
Fot. 1. Larwa L3 Anisakis simplex 

Phot. 1. Larvae L3 of Anisakis simplex 
 
 
Larwy L3 A. simplex, prze�roczyste, długo�ci około 3 cm (od 0,9 do 3,6 cm) s� zwini�te 

w płask� spiral� (fot. 1). Na przednim ko	cu ciała maj� charakterystyczny z�b larwalny, za� w 
odcinku ko	cowym tzw. mucron – wyrostek kurczliwy o gładkim oskórku. Za otworem g�-
bowym znajduje si� gardziel zako	czona �oł�deczkiem, jelito �rodkowe i jelito proste, 
uchodz�ce na zewn�trz otworem odbytowym. Makroskopowo w cz��ci głowowej widoczny 
jest �oł�deczek w postaci małej plamki. W miejscu poł�czenia �oł�deczka z jelitem �rod-
kowym nie ma u larw Anisakis �lepo zako	czonych wyrostków, które wyst�puj� u larw nicieni 
z rodzajów Contracaecum, Pseudoterranova i Hysterothylacium.  
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Systematyka nicieni z rodzaju Anisakis jest niejasna. Davey [1971] wyró�nia trzy 
główne gatunki: A. simplex (Rudolphi, 1809), A. typica (Diesing, 1860) i A. physeteris 
(Baylis, 1923). A. tursiopsis (Crusz, 1946), wyizolowany z delfina pospolitego (Del-
phinus delphis), zaliczony został jako synonim A. typica. W obr�bie A. simplex wyró�nia 
si� trzy siostrzane gatunki (sibling species): A. simplex A (głównie z basenu Morza 
ród-
ziemnego), A. simplex B, syn. A. pegreffii (z północnego Atlantyku), oraz A. simplex C. 
Badania molekularne potwierdziły wyst�powanie trzech gatunków morfotycznych w 
obr�bie Anisakis simplex complex: A. simplex sensu stricto, A. pegreffii i A. simplex C 
[Mattiucci i in. 1997]. Paggi i in. [1998] wyizolowali od waleni (Mesoplodon layardii i 
Ziphius cavirostris) nowy gatunek, nale��cy do rodzaju Anisakis i nazwali go A. ziphida-
rum. Gatunek ten charakteryzuje si� odmienn� struktur� genetyczn�, morfologi� i etiolo-
gi� [Mattiucci i in. 1997; Paggi i in. 1998; Abollo i in. 2003]. Genetyczn� heterogenno�� 
rodzaju Anisakis badali równie� Mattiucci i in. [2002], wyodr�bnili dwie genetycznie 
odr�bne grupy nicieni. Do pierwszej grupy zaliczyli: A. typica, A. simplex complex i A. 
ziphidarum, natomiast do drugiej grupy: A. physeteris i A. brevispiculata. Ró�nice te 
dotyczyły zarówno stadium larwalnego, jak i form dorosłych i s� zgodne z wcze�nie-
jszym podziałem sensu Berland (1961), w którym rozró�niono dwa morfotypy larw Ani-
sakis: do typu I (sensu Berland, 1961) nale��: A. typica, A. simplex s.s., A. pegreffii, A. 
simplex C i A. ziphidarum, natomiast do typu II (sensu Borland, 1961):  
A. physeteris i A. brevispiculata [Mattiucci i in. 2001]. 

CYKL ROZWOJOWY 

Nicienie z rodzaju Anisakis maj� zło�ony cykl rozwojowy (rys. 1). �ywicielami osta-
tecznymi s� rybo�erne ssaki morskie licznych gatunków, u których nicienie umiejscawiaj� 
si� w �oł�dku. Dotychczas stwierdzono wyst�powanie nicieni A. simplex u: płetwonogich 
(Arctocephalus australis, Eumetopias jubatus, Halichoerus grypus, Hydrurga leptonyx, 
Monachus monachus, Mirounga spp., Odobenus rosmarus, Otaria byronia, Pusa hispida, 
Zalophus californianus) i waleni (Balaenoptera spp., Berardius bairdi, Delphinapterus 
leucas, Delphinus delphis, Globicephala scammoni, Hyperoodon ampullus, Kogio brev-
iceps, Lagenorhynchus spp., Megaptera novaeangliae, Mesoplodon bidens, Monodon 
monoceros, Orcinus orca, Physeter catodon, Phocaena phocaena, Phocaenoides dalli, 
Pseudorca crassidens, Stenella caeruleoaeba, Steno bredanensis) [Davey 1971]. 

W �oł�dku �ywiciela ostatecznego (ssaki morskie) samice nicieni A. simplex 
składaj� jaja (47–53 µm), które wraz z kałem wydalane s� do wody. W jaju odbywa si� 
bruzdkowanie, a po 4–8 dniach (przy temperaturze wody 13–18°C) lub po 20–27 dniach 
(przy temperaturze wody 5–7°C) rozwija si� larwa I stadium (L1). Larwa odbywa w jaju 
link� i po około 3–4 tygodniach (zale�nie od temperatury wody) wykluwa si�. Larwy II 
stadium (L2) o długo�ci 220–290 µm [Banning 1971; Smith i Wootten 1978; Brattey i 
Clark 1992] przez pewien czas �yj� w planktonie i w tym czasie zjadane s� przez skoru-
piaki morskie, które s� �ywicielami po�rednimi. Larwy przedostaj� si� do jamy ciała 
skorupiaka i na tym etapie rozwoju maj� ju� wykształcony z�b larwalny oraz słabo 
zaznaczone jelito. Według najnowszych bada	 skorupiaki zara�aj� si� larwami III sta-
dium [Audicana i in. 2002]. 
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Rys. 1. Cykl rozwojowy Anisakis simplex 
Fig. 1. Life cycle of Anisakis simplex 

 
Larwy A. simplex znajdowano w skorupiakach z gromady pancerzowców (Mala-

costraca), głównie w szcz�tkach (syn. eufauzje, kryle) Euphausiacea, wyst�puj�cych w 
północnym Atlantyku. Stwierdzano je równie� w: Carpella septontrionalis, Thysanoessa 
raschii i Hyassaraneus sp. w Morzu Barentsa, u Thysanoessa intermis i T. longicaudata 
na północ od Szkocji i w okolicach wysp Faro�, u Meganyctophanes norvegica w pół-
nocnej cz��ci Morza Północnego oraz u Thysanoessa raschii, T. longipes i krylu antark-
tycznym Euphausia superba w Pacyfiku.  

Larwy znajduj�ce si� w skorupiakach s� inwazyjne dla �ywiciela ostatecznego. 
Skorupiaki zara�one larwami Anisakis mog� zosta� zjedzone przez ryby lub 

głowonogi, które s� obecnie uznawane za �ywicieli paratenicznych. Znanych jest około 
200 gatunków ryb, które mog� zawiera� larwy L3 Anisakis spp. [Smith i Wootten 1978], 
s� to mi�dzy innymi: �ledzie (Clupea harengus, ang. herring), makrele (Scomber scom-
brus, mackerel; S. japonicus, chub mackerel), łososie z Pacyfiku (Oncorhynchus nerka, 
sockeye salmon; O. keta, chum salmon; O. kisutch, coho salmon; O. tschawyscha, king 
salmon), łososie z Atlantyku (Salmo salar, Atlantic salmon), dorsze (Gadus morhua, 
cod), rzadziej karmazyn (Sebastes marinus, northeast red fish), mentla (Sebastes men-
talla, oceanic redfish), gromadnik (Mallotus villosus, capelin), niegładzica (Hippoglos-
soides platessoides, American plaice), czerniak (Pollachius virens, saithe), rdzawiec 
(Pollachius pollachius, pollock), molwa (Molva molva, ling), z�bacz pasiasty (Anarchias 
lupus, ocean catfish), Atheresthes stomias (arrowtooth flounder), stornia (Platichthys flesus, 
common flounder), konger (Conger conger, conger eel), bł�kitek (Micromesistius poutas-
sou, blue whiting), ostrobok pospolity (Trachurus trachurus, horse mackerel), morszczuk 
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(Merluccius merluccius, hake), widlak biały (Phycis blennoides, greater forkbeard), sardela 
europejska (Engraulis eucrasicolus, european anchovy), belona (Belone belone, garpike), 
bielmik (Trisopterus luscus, whiting pout), �abnica (Lophius piscatorius, frog fish), sandacz 
(Stizostedion lucioperca, zander), �arłacz bł�kitny (Prionace glauca, blue shark) i inne. 
Równie� około 25 gatunków głowonogów mo�e zawiera� inwazyjne larwy L3 [Hochberg 
1990; Shukhgalter i Nigmatulin 2001], np. Todarodes pacyficus (syn. Ommastrephes 
pacificus), T. sagittatus (ang. european flying squid), T. eblanae (ang. broadtailed short-
finned squid), Sepia officinalis (ang. common cuttlefish), Illex coindetii (ang. lesser fly-
ing squid), Dosidicus gigas (ang. jumbo squid).  

U ryb lub głowonogów larwy przedostaj� si� z jelita do ich jam ciała i umiejscawiaj� 
si� najcz��ciej w tkance tłuszczowej okołojelitowej, otrzewnej trzewnej, tkance mi��-
niowej, w�trobie, na powierzchni gonad. Larwy te (L3) s� zwini�te spiralnie i osi�gaj� 
długo�� około 30 mm.  

�ywiciele ostateczni mog� wi�c zara�a� si� zjadaj�c zawieraj�ce larwy L3 skorupiaki 
morskie lub cz��ciej ryby i głowonogi – �ywicieli paratenicznych, w których dochodzi do 
kumulacji larw. W przewodzie pokarmowym �ywiciela ostatecznego larwy odbywaj� dwie 
linki i osi�gaj� dojrzało�� płciow�. 

Człowiek mo�e przypadkowo ulec zara�eniu larwami Anisakis spp. zjedzonymi wraz z 
rybami lub głowonogami. Larwy migruj�ce w �cianie jelita mog� wywoła� u ludzi anisakioz�. 

WYST�POWANIE 

Nicienie A. simplex s� kosmopolityczne, spotykane w morzach i oceanach. Dane od-
no�nie ekstensywno�ci inwazji nicieni dojrzałych A. simplex u �ywicieli ostatecznych s� 
sk�pe i fragmentaryczne. Natomiast du�o jest informacji o wyst�powaniu larw tego 
nicienia w rybach. W ostatnich latach coraz cz��ciej obserwuje si� ich wyst�powanie w 
rybach Morza Bałtyckiego [Lubieniecki 1972; Rokicki 1972, 1973; Grabda 1974, 1981, 
Lang i in. 1990; Horbowy i Podolska 2001; Podolska i Horbowy 2003]. Morze to nie jest 
jednak odpowiednim �rodowiskiem do rozwoju Anisakis spp. ze wzgl�du na nieod-
powiednie dla skorupiaków z rodzaju Euphasicae zasolenie wody oraz niewielk� liczb� 
�ywicieli ostatecznych. W Morzu Bałtyckim �yj� tylko cztery gatunki ssaków morskich: 
foka szara (Halichoerus grypus), foka obr�czkowana (Phoca hispida), foka pospolita 
(Phoca vitulina) oraz przedstawiciel waleni – mor�win (Phocoena phocoena). 
Stwierdzano jednak larwy Anisakis sp. w �ledziach przypływaj�cych jesieni� z Morza 
Północnego na tarło (marzec – maj) w rejony południowego Bałtyku. Ekstensywno�� 
zara�enia larwami L3 A. simplex �ledzi wiosennych cz�sto przekracza 80%, co stwarza 
niebezpiecze	stwo zara�enia sandaczy (Stizostedion lucioperca) w wodach uj�ciowych 
Odry i Zalewu Wi�lanego [Piasecki i Sobecka 1987; Rolbiecki i Rokicki 2000a, b; Ro-
kicki 2004]. Badania Rolbieckiego i Rokickiego [2000b] wykazuj� obecno�� larw L3 u 
12% przebadanych sandaczy bałtyckich. Paso�yty stwierdzano głównie w rybach, 
których długo�� przekraczała 45 cm. Równie� Horbowy i Podolska [2001] w swoich 
badaniach potwierdzaj� wyst�powanie wi�kszej liczby paso�ytów u ryb wi�kszych. W 
�ledziach mierz�cych poni�ej 30 cm stwierdzano �rednio poni�ej 10 larw, natomiast w 
wi�kszych rybach liczba larw wynosiła od 20 do 40 [Horbowy i Podolska 2001]. Bada-
nia Myjaka i in. [1995] wykazały wyst�powanie larw L3 w bałtyckich �ledziach, 
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dorszach, rzadziej w płastugach. Bior�c pod uwag� te dane, istnieje realne niebezpiec-
ze	stwo zara�enia si� ludzi spo�ywaj�cych ryby zawieraj�ce inwazyjne larwy L3. 

Cz�sto�� anisakiozy u ludzi wzrasta wraz z rozpowszechnieniem si� mody na tzw. 
„kuchni� egzotyczn�”. Głównym �ródłem zara�enia s� ryby �le przygotowane do spo�y-
cia lub zjadane na surowo, np. japo	skie sushi i sashimi, hawajskie lomi-lomi (surowy 
łoso�), południowoameryka	skie cebiche, hiszpa	skie boquerones vinagre, nordyckie 
gravlax (suszone, w�dzone łososie), holenderskie solone i w�dzone �ledzie oraz inne 
marynowane czy w�dzone na zimno ryby [Schantz 1989]. Larwy Anisakis spp. spotyka 
si� w wielu poławianych morskich rybach, np. �ledziach, makrelach, łososiach, dorszach, 
halibutach, sardynkach, ale równie� i głowonogach [Muller 2001]. U ludzi chorob� wy-
wołan� przez larwy Anisakis opisano po raz pierwszy w 1960 r. w Holandii [Van Thiel 
1960, 1976; Van Thiel i in. 1960]. Od tego czasu na całym �wiecie odnotowano ponad 
34 000 przypadków anisakiozy u ludzi. Choroba ta najcz��ciej wyst�puje w Japonii (około 
14 000 przypadków), gdzie rocznie notuje si� około 2000 przypadków. W Ameryce rocznie 
stwierdza si� około 50 zachorowa	, natomiast w Europie około 500 przypadków, z czego 
ponad 95% w Holandii, Niemczech, Francji i Hiszpanii [Audicana i in. 2002]. Ani-
sakioz� notowano równie� w Kanadzie, Rosji, Wielkiej Brytanii i we Włoszech [Pinkus i 
in. 1975; Muller 2001]. W Polsce nie s� znane doniesienia o wyst�powaniu anisakiozy u 
ludzi, co mo�e by� spowodowane niedokładn� diagnostyk� tej choroby lub innymi 
nawykami �ywieniowymi. 

PATOGENENNE DZIAŁANIE LARW 

Zjedzone przez człowieka wraz z zara�on� ryb� larwy L3 po około 1 godzinie od 
połkni�cia przyczepiaj� si� do błony �luzowej �oł�dka lub jelita. Larwy w tym czasie 
wydzielaj� enzymy, które ułatwiaj� penetracj� tkanek [Matthews 1984; Sakanari i in. 
1989; Sakanari i McKerrow 1990, Hotez i in. 1994; Morris i Sakanari 1994]. W jelicie 
lub �oł�dku człowieka, który jest �ywicielem przypadkowym, larwa L3 po przebyciu 
linki staje si� (po około 3–4 dniach) larw� L4

 [Asaishi i in.1980a, b; Clavel i in. 1993; 
Rosales i in. 1999]. W miejscu wnikni�cia larw powstaj� wybroczyny. Po 4–6 dniach 
larwy dochodz� do warstwy mi��niowej i wydzielaj� ECF (eosinophil chemotactic factor), 
co powoduje powstanie tzw. eozynofilnych ziarniniaków, a nast�pnie obrz�ku i miejscowej 
martwicy. Wyra�nie widoczne ziarniniaki dookoła larw powstaj� po około 7–14 dniach. 
Mo�e równie� wyst�pi� miejscowa lub uogólniona alergia na antygeny paso�yta. Po około 
15 dniach larwy zaczynaj� zamiera�. Mo�e nast�pi� regresja ziarniniaków i spontaniczny 
powrót do zdrowia, czasem jednak stan zapalny pozostaje i rozwijaj� si� wrzody. Spora-
dycznie larwy mog� przebija� �cian� jelita i wpada� do jamy brzusznej. 

OBRAZ KLINICZNY ANISAKIOZY LUDZI 

Objawy choroby mog� pojawi� si� ju� po kilku godzinach od zjedzenia zara�onej 
ryby, gdy larwy umiejscawiaj� si� w �oł�dku, lub po 1–5 dniach w przypadku umiejsco-
wienia w jelicie [Van Thiel 1960; Van Thiel i in. 1960; Bouree i in. 1995]. Wyst�puje 
ogólne złe samopoczucie, nudno�ci, powtarzaj�ce si� kolkowe bóle brzucha, wymioty, 
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biegunka i gor�czka. Choroba mo�e przypomina� niedro�no�� jelita, zapalenie wyrostka 
robaczkowego, a nawet zapalenie otrzewnej. W rzadkich przypadkach chorzy mog� nie 
wykazywa� �adnych objawów chorobowych, nawet je�eli endoskopowo stwierdzono paso-
�yty. Zazwyczaj jednak w błonie �luzowej jelita czy �oł�dka wokół paso�yta powstaje stan 
zapalny. Objawy te nie s� specyficzne i choroba mo�e by� �le diagnozowana. Przewlekła 
posta� anisakiozy mo�e objawia� si� wyst�powaniem wrzodów �oł�dka lub ziarniniaków, 
gor�czk�, biegunk�, bólem brzucha i eozynoflili� [Shiraki 1974; Asaishi i in. 1980a; Ap-
pleby i in. 1982; Sugimachi i in. 1985; Kim i in. 1991; Kagei i Isogaki 1992; Kakizoe i in. 
1995; Muraoka i in. 1996; López-Serrano i in. 2000].  

Objawy kliniczne postaci �oł�dkowej i jelitowej anisakidozy mog� przypomina� ob-
jawy nie�ytu �oł�dkowo-jelitowego o etiologii bakteryjnej lub wirusowej. W postaci 
�oł�dkowej anisakiozy nasilone objawy wyst�puj� zazwyczaj 3–12 godzin od zara�enia, 
natomiast w postaci jelitowej pojawiaj� si� znacznie pó�niej, co najmniej po 24–72 go-
dzinach [Asaihi i in.1980a, b]. Anisakioza mo�e te� wyst�pi� w postaci płucnej, która w 
formie ostrej zazwyczaj charakteryzuje si� zaburzeniami oddychania, wysi�kiem opłuc-
nej, gor�czk�, leukocytoz� bez eozynofilii, natomiast w formie przewlekłej objawami 
astmy. Rzadko anisakioza mo�e dotyczy� równie� innych narz�dów: �ledziony, w�troby i 
trzustki [Sakanari i McKerrow 1990]. 

Coraz cz��ciej opisywane s� przypadki wyst�powania alergii na larwy L3 Anisakis 
spp. u ludzi po spo�yciu prawidłowo przygotowanych ryb, tzn. poddanych działaniu 
wysokiej lub niskiej temperatury. W przypadkach tych obserwowano dodatnie wyniki 
testu skórnego oraz obecno�� swoistych przeciwciał IgE przeciwko antygenom A. sim-
plex, przy braku reakcji na alergeny ryb. Udowodniono, �e alergeny larw L3 s� termo-
oporne i obróbka termiczna nie niszczy ich zdolno�ci uczulaj�cych. W badaniach Cabal-
lero i Moneo [2004] 81% pacjentów wykazywało obecno�� IgE przeciwko alergenom 
pepsynoopornym (9 kDa), a 67% pacjentów przeciwko alergenom termoopornym (9 kDa 
i 26 kDa), poddanym 30-minutowemu gotowaniu. Wiadomo równie�, �e pomi�dzy anty-
genami innych gatunków nicieni z rodzaju Anisakis, Hysterothylacium aduncum, Ascaris 
lumbricoides, Trichinella spiralis, Trichuris muris i Toxocara canis wyst�puj� reakcje 
krzy�owe, utrudniaj�ce rozpoznanie choroby [Kennedy i in. 1988; Kasuya i in. 1990; 
Audicana i in. 1995a, b, c, 2002; Del Pozo i in. 1996; Iglesias i in., 1996; Moreno-
Ancillo i in. 1997; Lozano i in. 2004].  

Reakcje alergiczne oraz stwierdzenie obecno�ci swoistych IgE w stosunku do anty-
genów (alergenów) larw sugeruj� obecno�� nadwra�liwo�ci anafilaktycznej [Audicana i 
in. 1995c; Moreno-Ancillo i in. 1997; Moneo i in. 2000a, b; Yman 2000]. U podło�a tej 
nadwra�liwo�ci le�� reakcje antygenu z przeciwciałami IgE, zwi�zanymi z receptorami 
powierzchniowymi komórek tucznych i bazofilów. Efekt kliniczny zwi�zany jest głównie 
z wydzielaniem przez te komórki mediatorów: histaminy, leukotrienów, aktywatorów 
kinin. Histamina powoduj�c skurcz mi��ni gładkich, zwi�kszaj�c przepuszczalno�� 
�ródbłonka naczy	 i produkcj� �luzu, odpowiada za zjawiska wczesnej reakcji aler-
gicznej. W regulacji procesów alergicznych wa�n� rol� odgrywaj� limfocyty Th2, 
powstaj�ce z Th0 pod wpływem interleukiny 4 (Il–4), która wpływa równie� na wytwa-
rzanie IgE oraz migracj� eozynofilów do tkanek. Limfocyty Th2 wydzielaj� niezb�dne 
do zaj�cia reakcji alergicznych cytokiny: Il–4, Il–5, Il–10 i Il–13. Objawami choroby s� 
najcz��ciej: pokrzywka, obrz�ki, objawy ze strony przewodu pokarmowego i układu 
oddechowego [Pulido-Marrero i in. 2000], a nawet szok anafilaktyczny (nagły spadek 
ci�nienia t�tniczego i zaburzenia ukrwienia mózgu).  
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ROZPOZNAWANIE ANISAKIOZY LUDZI 

Anisakioza sprawia wiele problemów diagnostycznych, co wynika głównie z braku 
charakterystycznych objawów tej choroby. Rozpoznanie oparte na wywiadzie i badaniu 
klinicznym jest niewystarczaj�ce. Konieczne jest przeprowadzenie szczegółowych bada	 
laboratoryjnych [Feldmeier i in. 1993].  

Cz�sto stosowan� metod� diagnostyczn� jest gastroskopia i endoskopia [Dominguez-
Ortega i Martinez-Cócera 2000]. Pozwalaj� one na znalezienie i usuni�cie paso�ytów, a 
badanie histologiczne wycinka tkanki mo�e potwierdzi� diagnoz�. Nie zawsze jednak 
udaje si� znale�� paso�yty w przewodzie pokarmowym. Pomocne w diagnozowaniu 
postaci jelitowej aniskiozy mo�e by� badanie radiologiczne przewodu pokarmowego 
przy u�yciu podwójnego kontrastu [Matsui i in. 1985; Higashi i in. 1987; Dominguez-
Ortega i Martinez-Cócera 2000].  

Bardziej przydatne do diagnostyki okazały si� metody immunologiczne. Wykorzys-
tuje si� testy immunologiczne, wykrywaj�ce całkowity poziom IgE, jak równie� swoiste 
przeciwciała IgE przeciwko Anisakis spp. [Garcia i in. 1997; Lorenzo i in. 2000]. Do 
pomiaru swoistych IgE stosuje si� najcz��ciej metody radioimmunologiczne (RAST), 
immunoenzymatyczne (ELISA, FAST, EAST) i immunobloting [Lorenzo i in. 2000]. 
Najcz��ciej do oznacze	 całkowitego poziomu IgE jak i swoistych IgE s� u�ywane testy 
UniCAP Total IgE i UniCAP Specific IgE (Pharmacia, Uppsala, Sweden). Alergenem w 
te�cie UniCAP Specific IgE jest antygen uzyskany z larw Anisakis – typ I (A. simplex), 
wyizolowanych z dorszy – Theragra sp. wyłowionych z Pacyfiku.  

Pomocne w diagnostyce anisakiozy okazały si� przeciwciała monoklonalne, roz-
poznaj�ce antygeny A. simplex. Zespół badawczy profesora Sato (Department of Pathol-
ogy of Sapporo, Medical College in Japan) opracował produkcj� siedmiu ró�nych prze-
ciwciał monoklonalnych anty-Anisakis, z których mAb An2 rozpoznaje dwa het-
erodimery o m.cz. 40–42 kDa. Przeciwciała te okazały si� bardzo u�yteczne w diag-
nostycznym te�cie ELISA. Iglesias i in. [1997] wyprodukowali cztery ró�ne przeciwciała 
monoklonalne anty-Anisakis: UA2 (IgM/k), UA3 (IgG1/k), UA6 (IgG1/k) i UA8 
(IgG1/k), u�yteczne w serodiagnostyce anisakiozy [Takahashi i in. 1986, 1990; Yagi-
hashi i in. 1990; Ubeira i Iglesias 2000]. 

Istotn� trudno�� diagnostyczn� sprawia wyst�powanie reakcji krzy�owych anty-
genów Anisakis z przeciwciałami przeciwko antygenom Ascaris lumbricoides, Toxocara 
canis, antygenom owadzim i prawdopodobnie ro�linnym. Immunochemiczne podobie	-
stwo tropomiozyny Anisakis spp. i innych bezkr�gowców mo�e utrudnia� diagnostyk� tej 
choroby. Podobie	stwo to mo�e tłumaczy� wiele fałszywie dodatnich wyników testów 
skórnych i testów badaj�cych poziom swoistych IgE u pacjentów niewykazuj�cych 
klinicznych objawów uczulenia larwami Anisakis [Asturias i in. 2000]. 

Opracowano równie� test skórny punktowy (ang. prick test) z alergenami [Del Pozo i 
in. 1996]. Celem tego testu jest sprawdzenie, czy organizm zareaguje wytworzeniem 
stanu zapalnego w miejscu wprowadzenia alergenu w powierzchowne warstwy skóry. 
Test punktowy jest prosty w wykonaniu, bezpieczny, bardzo swoisty, ale stosunkowo 
mało czuły. Zdarzaj� si� równie� wyniki fałszywie dodatnie u zdrowych ludzi, w niek-
tórych badaniach dochodz�ce nawet do 10% [Garcia i in. 1997]. Diagnostyka alergii na 
larwy Anisakis zwykle oparta jest na wynikach punktowego testu skórnego. Dodatni 
wynik w postaci rumienia i b�bla dowodzi, �e IgE znajduj� si� na powierzchni komórek 
tucznych. Zwykle koreluj� one z wynikami oznaczenia w surowicy swoistych IgE.  
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Charakterystycznym objawem chorób alergicznych jest równie� zwi�kszona liczba 
eozynofilów we krwi i tkankach. Chocia� podwy�szony poziom tych krwinek mo�e wys-
t�powa� równie� w innych chorobach, powinno to by� jednak uwzgl�dniane przy ogólnej 
ocenie pacjenta. Dominguez-Ortega i in. [2003] obserwowali u pacjentów z �oł�dkow� 
postaci� anisakiozy (miesi�c po wyst�pieniu objawów choroby) obni�enie poziomu ka-
tionowych białek eozynofilnych w surowicy, wysoki poziom swoistych IgE, wzrost 
całkowitego poziomu IgE oraz dodatnie wyniki w te�cie skórnym. 

ZWALCZANIE 

Jak wynika z pi�miennictwa, anthelmintyki wykazuj� niezadowalaj�c� skuteczno�� w 
eliminacji larw A. simplex u ludzi. Jedyn� skuteczn� metod� pozostaje zabieg chirurgiczny, 
polegaj�cy na usuni�ciu larw z przewodu pokarmowego, niekiedy wraz z fragmentem 
jelita. W zwi�zku z brakiem skutecznych leków eliminuj�cych te paso�yty, powinna by� 
stosowana profilaktyka uwzgl�dniaj�ca przepisy dotycz�ce zabiegów technologicznych 
w celu usuni�cia lub zabicia larw L3 w rybach przeznaczonych do spo�ycia. Rozporz�-
dzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 24 maja 2004 r. w sprawie wymaga	 
weterynaryjnych przy produkcji i dla produktów rybołówstwa (Dz.U. Nr 132, poz. 1418) 
na podstawie art. 5 ust. 2 ustawy z dnia 29 stycznia 2004 r o wymaganiach weterynaryj-
nych dla produktów pochodzenia zwierz�cego (Dz.U. Nr 33, poz. 288) zarz�dza sposób 
post�powania z rybami i produktami z ryb w celu wykrycia i usuni�cia paso�ytów. Roz-
porz�dzenie to wdra�a do polskiego prawa dyrektyw� 91/493/EWG z dnia 22 lipca 1991 r., 
ustanawiaj�c� warunki zdrowotne produkcji i wprowadzania na rynek produktów rybnych 
(Dz. Urz. WE L 268, z 24.09.1991, z pó�n. zm.), oraz decyzj� 93/140/EWG z dnia 19 
stycznia 1993 r., okre�laj�c� szczegółowe zasady odnosz�ce si� do inspekcji wzrokowej w 
celu wykrycia paso�ytów w produktach rybnych (Dz. Urz. WE L 56, z 09 marca 1993 r.). 
Zgodnie z tym rozporz�dzeniem, ryby i produkty z ryb w czasie produkcji i przed ich 
umieszczeniem na rynku poddaje si� kontroli wzrokowej w celu wykrycia i usuni�cia wi-
docznych paso�ytów. Ryby i produkty z ryb, w których stwierdzono obecno�� paso�ytów 
nie powinny by� przeznaczone do spo�ycia przez ludzi.  

Zgodnie z RMRiRW produkty rybołówstwa pozyskane ze �rodowiska naturalnego 
powinny by� przed umieszczeniem na rynku, tj. na pokładzie statku rybackiego, podda-
ne: wykrwawieniu, odgławianiu, patroszeniu, usuwaniu płetw, schładzaniu lub zamra�a-
niu, w przypadku gdy jest to konieczne (RMRiRW §6, p.1). W nowoczesnych metodach 
połowu cz�sto ryby nie s� patroszone bezpo�rednio po połowie, ale przetrzymuje si� je 
wiele godzin w chłodniach. �ywe larwy przedostaj� si� po �mierci ryby z jamy ciała do 
mi��ni i staj� si� trudno dostrzegalne. Niezb�dne jest stosowanie odpowiednich metod 
post�powania w przetwórstwie rybnym, polegaj�cych na szybkim patroszeniu ryb bezpo-
�rednio po odłowie oraz na odpowiednich pó�niejszych zabiegach technologicznych.  
Z przeprowadzonych bada	 wiadomo, �e larwy te gin� przy w�dzeniu ryb w wysokiej 
temperaturze, przy silnym soleniu oraz mro�eniu. Larwy gin� w temperaturze 60°C po 10 
minutach, natomiast w temperaturze 70°C po 7 minutach [Audicana i in. 2002; Wharton i 
Aalders 2002]. Według bada	 Biera [1976] temperatura 60°C zabija larwy Anisakis spp. 
po 1 minucie. S� jednak w stanie prze�y� w rybach poddanych tzw. „zimnemu w�dze-
niu”. W unieszkodliwianiu larw skuteczne jest równie� zamra�anie ryb w temperaturze -
30°C przez ponad 15 godzin lub w -20°C przez ponad 7 dni [McClelland 2002].  
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W Ameryce Food and Drugs Administration (FDA 1998) nakazuje ryby nieprzeznaczone 
do obróbki w temperaturze powy�ej 60°C poddawa� gł�bokiemu mro�eniu w -35°C przez 
minimum 15 godzin lub w -20°C przez minimum 7 dni. Badania Van Mamerena i Houwin-
ga [1968] wykazały równie� skuteczno�� promieniowania w zabijaniu larw Anisakis spp. 
Dawka promieniowania (energia promieniowania pochłoni�ta przez jednostk� masy) po-
zwalaj�ca zabi� larwy w rybach wynosiła 6–10 kGy. Wiadomo te�, �e marynowanie ryb w 
2,6% kwasie octowym i 8–9% roztworze soli, zabija larwy Anisakis dopiero po 6 tygo-
dniach, natomiast roztwór soli 5–6% zabija larwy po 12 tygodniach [Doyle 2003]. 

Zgodnie z RMRiRW ryby i produkty z ryb w stanie surowym poddaje si� zamro�e-
niu do temperatury -20°C w ka�dej cz��ci produktu i magazynuje si� w tej temperaturze 
nie krócej ni� 24 godziny. Dotyczy to: 1) ryb spo�ywanych w stanie surowym albo pra-
wie surowym, 2) ryb z gatunków: a) �led�, b) makrela, c) szprot, łoso� atlantycki i pacy-
ficzny, w przypadku gdy s� poławiane – je�eli przechodz� proces zimnego w�dzenia, w 
którym wewn�trzna temperatura ryby jest ni�sza od 60°C, 3) �ledzi marynowanych lub 
solonych, je�eli przetwarzanie jest niewystarczaj�ce do zabicia larw nicieni. Podmiot 
prowadz�cy działalno�� w zakresie produkcji produktów rybołówstwa doł�cza do ryb i 
produktów z ryb (o których mowa w pkt. 3) umieszczanych na rynku informacj� o proce-
sie, któremu je poddał. Badania wzrokowe ryb i produktów z ryb w celu wykrycia paso-
�ytów przeprowadza si� zgodnie z wymaganiami, które s� okre�lone w decyzji 
93/140/EWG z dnia 19 stycznia 1993 r. okre�laj�cej szczegółowe zasady odnosz�ce si� 
do inspekcji wzrokowej w celu wykrycia paso�ytów ryb (Dz. Urz. WE L 56, z 09 marca 
1993; Dz. U. Nr 132, poz 1418). 

Prostym i efektywnym sposobem zapobiegania anisakiozie u ludzi wydaje si� by� in-
formowanie społecze	stwa o konsekwencjach spo�ywania surowych ryb lub �le przygo-
towanych do spo�ycia. Mo�e to znacznie ograniczy� liczb� zara�e	 ludzi na całym �wie-
cie. Problemem pozostaje spo�ywanie ryb w stanie surowym, co w wielu rejonach �wiata 
zwi�zane jest z kulinarn� tradycj� narodow� lub regionaln�. Tak wi�c wielu pacjentów 
nie jest w stanie unikn�� jedzenia surowych ryb, które jest wpisane w zwyczaj od�ywia-
nia si� tej grupy ludzi. Ponadto, bior�c pod uwag� procesy technologiczne, jakim pod-
dawane s� ryby, nale�y pami�ta�, �e zarówno zamra�anie, jak i wysoka temperatura nie 
likwiduj� zdolno�ci larw do wywołania alergii u ludzi [Baeza i Zubeldia 2001]. Problem 
anisakiozy w dalszym ci�gu pozostaje nierozwi�zany, a w zwi�zku ze wzrastaj�c� w 
ostatnich latach liczb� przypadków chorobowych, powinno równie� wzrosn�� zaintere-
sowanie zakładów naukowych opracowaniem metod diagnostycznych i leczenia choroby, 
jak równie� sposobów unieszkodliwiania paso�ytów w rybach. 
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SUMMARY 

Anisakiasis is a disease caused by the accidental ingestion of larval nematodes (Anisakis) in 
raw or uncooked fish. The life cycle of Anisakis simplex involves an obligatory crustacean inter-
mediate host, while fish and squid can also act as paratenic host. The third-stage larvae grow in the 
intermediate host, and have been recorded world-wide in approximately 200 fish species and in 25 
cephalopod species.  It is well known that L3 larvae, then introduced into human gastrointestinal 
tract, can cause anisakiasis, eosinophilic granuloma at the gut wall and allergy. The present paper 
sumarises a number of basic points, which may lead us to a better knowledge and understanding of 
this parasitisation, to achieve a better identification of cases. 
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