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RESUMEN.
La ciguatera es uno de los padecimientos

relacionados con la ingestión de toxinas marinas.
Las toxinas son producidas por el dinoflagelo
Gambierdiscus toxicus, que al ser consumido por
pequeños peces herbívoros, viaja a través de la
cadena alimentaria hasta los grandes peces
depredadores. De las varias toxinas presentes, la
mejor conocida es la ciguatoxina que es estable
al calor y a la congelación. La ciguatoxina es un
poliéter, agonista de los canales de sodio. En el
último decenio se han consignado cientos de casos
de ciguatera. Nosotros creemos que la incidencia
de esta entidad está en aumento en la península
de Yucatán, México. El cuadro clínico se
caracteriza por manifestaciones gastrointestinales,
neurológicas y cardiovasculares y en este orden,
tanto desde el punto de vista de su aparición, en

el tiempo, como por su severidad. Al inicio, uno
de los principales problemas es la deshidratación
y choque producidos por la severa diarrea y los
vómitos, por lo que la restitución del equilibrio
hidroelectrolítico es imperativa. La administración
de soluciones de  manitol, por vía  intravenosa,
constituye la principal indicación dentro de las
primeras 24 horas. Las manifestaciones
neurológicas están principalmente relacionadas
con parestesias. La amitriptilina y la tocainida son
efectivos en el tratamiento de las parestesias. La
ciproheptadina es el tratamiento recomendado
para el prurito y la fluoxetina se ha usado con
éxito como tratamiento de la fatiga crónica.
(Rev Biomed 2001; 12:27-34)
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SUMMARY.
Review of a litle-known disease: the ciguatera.

Ciguatera is a toxin-related disease caused
by the ingestion of a variety of toxic fish living in
tropical and subtropical areas. Humans are
poisoned by eating fish intoxicated with toxins
generated by the dinoflagellate Gambierdiscus
toxicus associated with coral reefs. The first fish
to show toxicity are  the herbivorous forms and
ciguatoxin becomes concentrated in large
carnivores by way of the marine food web.
Ciguatoxin, the major active principle in ciguatera,
is believed to be a lipid soluble polyether
compound, that increases intracelullar
transportation of sodium ions. Several thousand
cases have been reported over a 10-year period.
Cases are increasing in number in the yucatecan
peninsula of México. Ciguatera produces
gastrointestinal characteristics, neurological and
cardiovascular symptoms in this order of severity
and time-related presentation in the patients. For
most of the patients the earliest manifestations are
diarrhea and vomiting. Fluid and electrolyte
replacement is necesary to treat hypotension caused
by prolonged vomiting and diarrhea. Intravenous
mannitol has been reported as a successful
treatment for patients within 24 hours of the onset
the clinical manifestations. Neurological symptoms
involve mainly paresthesias. Amitriptyline has
proven effective for paresthesias as has tocainida
and cyrproheptadine for  pruritus. The use of
fluoxetine is successful in the treatment of chronic
fatigue.
(Rev Biomed 2001; 12:27-34)

Key words: Ciguatera marine toxins, toxicology,
Gambierdiscus toxicus.

INTRODUCCIÓN.
La relación del hombre con el mar es

importante para  la sobrevivencia del primero y la
conservación del segundo. Cada día dependemos
más de las fuentes de alimentación de origen

marino, por lo que el conocimiento de esta relación
es necesario, especialmente en cuanto se refiere a
sus potenciales riesgos.

Los padecimientos relacionados con la
ingestión de toxinas marinas se han agrupado de
la siguiente manera (1,2):

1.- La intoxicación paralizante producida por
la ingestión de mariscos bivalvos, animales
filtradores que se alimentan del fitoplancton
suspendido en el agua.

2.- La intoxicación producida por la
tetrodotoxina del pez globo (puffer fish, fugo de
los japoneses).

3.- La enfermedad neurotóxica producida
por el consumo de mariscos, que es debida al
dinoflagelo Tymnodinium breve, que con frecuencia
es responsable de la “marea roja”.

4.- La intoxicación diarreica producida por
mariscos, cuyos síntomas se confunden fácilmente
con la gastroenteritis infecciosa.

5.- La ciguatera.
La ciguatera es el tipo más frecuente de

intoxicación debida al consumo de carne de
pescado, de escama y aleta, con toxinas. Resulta
de ingerir ciertos pescados que contienen toxinas
que viajan a través de la cadena alimentaria. Se
caracteriza por manifestación gastrointestinales,
neurológicas y cardiovasculares y en este orden,
tanto desde el punto de vista de su aparición en el
tiempo, como por su severidad (3-5).

Fue descrita en 1606 en el Pacífico Sur. El
cuadro clínico se consignó en 1774 en Nueva
Caledonia por el navegante inglés, el capitán James
Cook, quien describió los síntomas clínicos
observados en su tripulación afectada, que
coinciden con los hoy conocidos. Además, las
vísceras de los pescados ingeridos por la tripulación
fueron dadas a los cerdos, a los que causó la muerte
(6). El término ciguatera se originó de una voz
caribe usada al describir la intoxicación producida
por la ingesta del caracol marino turba pica
(llamada cigua). Esta descripción la hizo en la
Habana el biólogo portugués, Don Antonio Parra
en 1787 (7). De esta manera, ciguatera y
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puertos de abrigo, prácticas de bombardeo,
operaciones de minería y dragado, construcciones
y blancos militares. Estas son algunas de las
actividades llevadas por el hombre que pueden
alterar importantemente la ecología (12).

TOXICOLOGÍA.
Son varias las toxinas encontradas en una

amplia variedad de pescados (13). Aparte de la
ciguatoxina, se han identificado a la escaritoxina,
la maitotoxina, la politoxina y el ácido okadaico
(14-16). Sólo la ciguatoxina y la maitotoxina han
sido aisladas del G. toxicus. Existe la posibilidad
que el dinoflagelo contenga precursores menos
polares de la toxina y que ya en el pez, las toxinas
sean oxidadas a formas más polares y  por ende,
más tóxicas (17).

La ciguatoxina se ha identificado como un
poliéter, con un nitrógeno cuaternario, estable en
el jugo gástrico y resistente al calor y a la
congelación (8,18). Su molécula se fija a la bicapa
lipídica de la membrana celular (19). Se une y abre
los canales de sodio, permitiendo la entrada de este
ión a la célula (20). La presencia de mayor sodio
intracelular, ejerce fuerza osmótica la que produce
mayor ingreso de agua intracelular e hinchazón de
las células de Schwan  y de los axones (21). En
estas condiciones, cuando llegan nuevos estímulos
existe salida del sodio intracelular en exceso, en
intercambio con calcio extracelular (22).
Finalmente, las células tienen mayor concentración
de calcio, el que actuando como segundo
mensajero condiciona anormalidades en las células
del epitelio intestinal, terminando en diarrea (23).
La ciguatoxina también evoca potenciales de acción
espontáneos en el músculo estriado y en el
miocardio (24).

La maitotoxina es también un poliéter soluble
en agua (17). Experimentalmente se ha demostrado
que es más tóxica que la ciguatoxina. La
maitotoxina actúa en presencia de la tetrodotoxina
(un bien conocido bloqueador de los canales del
sodio), lo que hace improbable que su acción sea
sobre los canales del sodio. Se ha propuesto que

ciguatoxina son, en la actualidad, dos palabras de
origen caribe que pertenecen al lenguaje científico
internacional.

El calor y la congelación no afectan a las
toxinas y el cuadro clínico puede hacerse presente
en todo lugar y momento, aún en lugares lejanos a
las costas en los que el pescado, con las toxinas,
puede ser llevado para su consumo (8). De esto
deriva nuestro interés: el que esta entidad sea
conocida por todo el grupo médico, aunque el
ejercicio profesional se realice en sitios lejanos a
la costa.

ETIOLOGÍA.
Las toxinas responsables de la enfermedad

son producidas por el dinoflagelo que se adhiere a
las superficies del coral muerto y a las algas del
fondo marino. Junto con la hierba marina, son
consumidos por pequeños peces herbívoros y éstos,
a su vez, sirven de alimento a peces carnívoros de
mayor tamaño, lo que condiciona que las toxinas
del dinoflagelo viajen por la cadena alimentaria
hasta llegar a los grandes peces depredadores como
lo es la barracuda. De los cientos de variedades
del fitoplancton, que es la base de la cadena
alimentaria, aproximadamente una docena de ellos
son tóxicos entre los que se cuentan  los
dinoflagelos, los primesiofitos y los cloromonados
(8,9). Entre los dinoflagelos, principalmente el
Gambierdiscus toxicus es el primeramente
relacionado con la ciguatera (10). Eventualmente
estas algas pueden florecer en gran abundancia y
se convierten, con la luz solar, en biomasa. Un
mililitro de agua de mar puede contener miles de
algas tóxicas que se expanden a amplias zonas del
mar dándole el color rojo a café, de donde deriva
el nombre de “marea roja” (11). En condiciones
ambientales determinadas, las algas pueden tomar
la forma enquistada y así vivir durante años.
Condiciones naturales como tormentas y huracanes
modifican la ecología y es cuando estas algas
tóxicas florecen. Estos cambios también pueden ser
inducidos por el hombre como sucede en los
naufragios, establecimiento de fondeadores,
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es un agonista de los canales del calcio (25).
Aunque la maitotoxina produce aumento del calcio
intracelular, se ha demostrado que actúa aún en
presencia de la nifedipina y el verapamilo
(conocidos calcio-antagonistas). Por lo anterior, se
piensa que la maitotoxina activa a alguna enzima
membranal, la que inicia la cascada de la proteína
G, con la liberación final del calcio del retículo
endoplásmico hacia el citosol (26).

EPIDEMIOLOGÍA.
Esta entidad ocurre en un cinturón que va

alrededor del mundo entre las latitudes 35º norte y
35º sur, en el que queda incluido el caribe, las
penínsulas de Yucatán y La Florida, las islas
hawaianas, la Polinesia Francesa y Australia (9).
El caribe y las islas Indo-Pacíficas son consideradas
como áreas endémicas (10).

De 1972 a 1977 se consignaron en los
Estados Unidos 55 casos de ciguatera (11). En
Miami la incidencia anual estimada fue de 50 casos
por diez mil habitantes (27). En Hawai fue de 8.7
casos por diez mil habitantes, de 1984 a 1989 (28).
En las Islas Caimán y en la Martinica, en 1981, se
consignó la incidencia de 43 y 41 casos por diez
mil habitantes, respectivamente (29). En Japón se
consignaron 379 casos de 1949 a 1980 (11). En
Australia se identificaron 479 casos de 1978 a 1984
(30).

Esta enfermedad es conocida en todas las
costas de la república mexicana (31). En la
península de Yucatán siempre ha existido y la
conocemos por relatos anecdóticos. Entre la gente
de mar se le conoce como “ciguata” y se dice que
se presenta en los meses en cuyo nombre no está
la letra “r”; esto es, durante el tiempo de temporales
y ciclones. A partir de una experiencia de nuestro
grupo con 10 casos de ciguatera (3), hemos
entrevistado a médicos, pescadores y personas
expertas en puertos marinos de la península y
tenemos la impresión de que en el último
quinquenio se incrementó el número de casos entre
los meses de mayo y agosto de cada año. Lo
anterior ha sido especialmente en los estados de

Yucatán y Quintana Roo; no hemos sido
informados de algún caso en el estado de
Campeche. Nuestra información es anecdótica y
no sabemos si esto es un hecho real o se debe a
que la gente está más informada y advertida.

Existe, entre los pescadores, todo un cuerpo
de conocimiento empírico: se dice que la barracuda
que no pelea cuando se le tiene cogida en la  línea,
ya está enferma. También se detecta la enfermedad
porque al corte, la carne del pescado no está firme,
sino “masuda” y su color es violáceo. Se puede
limpiar monedas de cobre con el jugo de la carne y
finalmente, las vísceras del pescado se le dan a
comer a los perros y éstos amanecen muertos al
día siguiente.

CUADRO CLÍNICO Y TRATAMIENTO.
Los signos y síntomas gastrointestinales son

los que predominan en el cuadro clínico por su
severidad y por ser los más tempranos en
presentarse. Los pacientes tienen diarrea líquida
abundante y vómitos, que rápidamente pueden
llevarlos a la deshidratación y choque (2, 5, 23,
31). En estos casos, la reposición inmediata de agua
y electrólitos es imperativa. Dos de los pacientes,
por nosotros estudiados, cayeron en deshidratación
y choque y su recuperación se debió a su pronto
tratamiento. También pueden existir hipersalivación,
náusea y dolores abdominales (3). Se ha sugerido
que las toxinas estimulan directamente la secreción
de fluido enteral sin existir ningún daño tisular y
que este proceso de secreción está mediado por el
calcio como segundo mensajero. El diagnóstico se
hace clínicamente, todas las pruebas de laboratorio
de rutina son normales y no existe una prueba de
laboratorio o gabinete confirmatoria del
diagnóstico. La hipertermia y el síndrome febril no
existen, toda vez de que no se trata de una
enfermedad infecciosa, como tampoco existe
desviación de la cuenta leucocitaria ni de su
diferencial. Esto hace el diagnóstico diferencial con
otras entidades que cursan con diarrea acentuada
(32).

Lo que es distintivo en esta entidad son las
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manifestaciones neurológicas, especialmente la
hipersensibilidad al frío y la inversión de las
sensasiones calor/frío. Pueden existir parestesias y
alodinia en las extremidades y en los labios, cefalea,
mareos, vértigos, ataxia, temblores, rigidez del
cuello, sensación de dientes flojos, hipersensibilidad
en pezones que solamente ha sido consignada en
mujeres, depresión, artralgias y mialgias. Estas
manifestaciones pueden ser tempranas y
habitualmente siguen, en un tiempo inmediato, a
las manifestaciones gastrointestinales (5, 27, 33).
Se ha consignado que la administración de
gluconato de calcio revierte estos síntomas
neurológicas de la ciguatera (33). Se ha descrito
el caso de un paciente, que después de ingerir una
sopa de pescado inició el cuadro clínico con
manifestaciones gastrointestinales y neurológicas,
para después progresar al estado de coma (34).

Se ha indicado ampliamente el uso del
manitol, por vía intravenosa, en el curso de las
primeras 24 horas de iniciado el cuadro clínico.
Su beneficio se relaciona con su capacidad
osmótica, ya que puede actuar sobre el edema
axonal y encefálico. Como diurético podría acarrear
toxinas por la orina. También, como la ciguatoxina
es rica en grupos oxidrilo, que se fijan al manitol,
entonces éste actúa como un efectivo removedor
de radicales libres (35, 36).

Se ha demostrado que las sensaciones,
descritas por los pacientes como “piquetes”, “dolor
profundo”, “entumecimiento”, “quemadura” y
“toque eléctrico” son generadas por fibras
nociceptivas C-polimodales tanto de la piel como
de tejidos profundos, y que la intensidad de estas
sensaciones depende de la intensidad de descarga
de estas mismas fibras (37-39). Cameron pone en
duda la sensación paradójica de la temperatura,
también conocida como inversión calor/frío.
Estudia a pacientes sumergiéndoles las manos en
agua que está a temperaturas entre 0 y 50ºC.
Sugiere que esta sensación paradójica no es más
que un resultado exagerado de sensibilidad, sin que
exista confusión de las sensaciones calor/frío (40).

Se recomienda el diazepán y la carbamazepina

para las convulsiones y la ansiedad (4). Indometacina
para el dolor articular, tocainida para las parestesias
y la ciproheptadina para el prurito (9). Igualmente
se ha consignado el uso del ácido ascórbico y la
vitamina B para la sintomatología neurológica y
los opiacios para casos de dolor extremo (44). La
amitriptilina, primeramente indicada para el
tratamiento de la depresión, ha mostrado
efectividad en las manifestaciones neurológicas de
la entidad; aumenta la cantidad de norepinefrina
en el sistema nervioso central y regula a los canales
del sodio (9, 32, 41). Se ha consignado, igualmente,
el uso exitoso de la fluoxetina en la fatiga crónica
a que lleva la enfermedad (42).

Las principales manifestaciones cardiovasculares
son la bradicardia y la hipotensión arterial. En Hawai
estudiaron a 15 pacientes que ingirieron pescado con
toxinas y la ciguatoxina fue identificada en los sobrantes
de la comida. Diez de los pacientes tuvieron
bradicardia y dos de ellos llegaron a terapia
intensiva. La bradicardia se asoció a la mayor edad
de los pacientes y a mayor cantidad de toxina
ingerida. La mayor duración del cuadro clínico se
asoció a mayor edad y peso de los pacientes, pero
no con la cantidad de la toxina ingerida (43). En
otro estudio, se consigna la presencia de bradicardia
en el 14% de los pacientes y de hipotensión arterial
en el 2% de los mismos (5). Se ha observado que
la ciguatoxina primero produce una fase de
hipotensión y bradicardia que puede ser abolida con
el uso de atropina y una segunda fase de
hipertensión y taquicardia que puede ser bloqueada
con reserpina y propanolol. La primera fase es
sugestiva de activación directa de canales de sodio
dependientes de voltaje (44, 45). Se ha consignado
el caso de un paciente de 53 años de edad que
presentó hipotensión ortostática posterior a la
ingestión de barracuda con el tóxico de la ciguatera.
Los autores piensan que la hipotensión fue debida
a tanto insuficiencia simpática como a insuficiencia
parasimpática (46).

Los pacientes también acusan debilidad, boca
seca, prurito en  palmas y plantas. Algunos
pacientes se quejan de disuria y las molestias se
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acentúan en ocasión de ingestión de alcohol, de
comer pescaso sin toxinas y con la actividad sexual
(4, 47). Se ha encontrado midriasis, visión borrosa,
fotofobia y ceguera transitoria (48). Los síntomas
habitualmente se inician entre la tercera y la quinta
hora después de la ingestión del pescado con las
toxinas. En nuestro estudio el período más corto
de inicio fue de 20 minutos y el más prolongado
fue de 12 horas (3). El cuadro clínico dura
habitualmente de dos a tres semanas y se habla de
una fase aguda que puede prolongarse hasta 6
meses, y cuando dura más de este tiempo se dice
que el padecimiento se ha hecho crónico (5). La
edad promedio en que se presentó el síndrome en
un estudio de 551 pacientes, en la Polinesia
Francesa, fue de 36.6 ± 15.6 años. El cociente por
sexo (M/F) fue de 1.6. La mayor severidad del
cuadro clínico se observó cuando el pescado
consumido era carnívoro y se trataba de un segundo
ataque de la enfermedad (49). Los casos en que el
paciente falleció estuvieron relacionados a estado
comatoso. R. Bagnis (5) describe el caso de un
paciente de 54 años que inició su sintomatología
antes de haber terminado de comer el hígado de
un pescado que había asado, falleció cinco días
después en estado de coma y en la autopsia
encontraron que el hígado tenía lesiones necróticas
con infiltrado eosinófilo. Otro paciente de 42 años
falleció al sexto día de evolución, también en estado
de coma. Una niña de once años inició el cuadro
12 horas después de la ingestión del pescado, tuvo
diarrea, parestesias y prurito; 99 horas después tuvo
parálisis facial derecha y convulsiones de
hemicuerpo derecho, tuvo rigidez e hiperreflexia;
se diagnóstico decorticación cerebral y falleció
después de haber estado en coma durante 20 días.
E. Stommel (50) documenta dos casos, hombre y
mujer, en quienes el cuadro de ciguatera fue previo
al inicio de polimiositis. Esta asociación señala
probable causalgia entre ambas entidades. Se
sugiere que la ruptura de la fibra muscular puso al
descubierto proteínas intracelulares, lo que inició
reacciones de sensibilidad con posterior ataque al
músculo por parte de anticuerpos y linfocitos

sensibilizados. Las toxinas responsables del cuadro
no son teratogénicas y en los casos en que ha
ocurrido durante el embarazo, los productos han
sido normales (51). La toxina puede ser secretada
en la leche materna (52).
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