ROCNIK LXXIV, 2005, &. 2 VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY 53

KYSELINA DOMOOVA, NEBEZPECNY NEUROTOXIN

Plk. v zal. prof. MUDr. Vratislav HRDINA, CSc, 1’zprof. RNDr. Jiti PATOCKA, DrSc.,
plk. v zal. doc. RNDr. Vladimir MERKA, CSc., 3doc. MUDr. Radomir HRDINA, CSc.
'Univerzita obrany, katedra toxikologie Fakulty vojenského zdravotnictvi v Hradci Kralové
%Jihogeska univerzita, katedra radiologie a toxikologie Zdravotng socilni fakulty, Ceské Bud&jovice
3Univerzita Karlova, katedra farmakologie a toxikologie Farmaceutické fakulty v Hradci Kralové

Souhrn

Kyselina domoova, aminokyselina produkovana nekterymi mikroskopickymi organismy morskéeho planktonu,
Jje pricinou toxicity nekterych morskych zZivocichii, zejména korysit a mékkysii. Jejich konzumace je pricinou
kurioznich otrav doprovazenych neurodegeneraci a dysfunkci CNS a v mnoha pripadech také ztratou recentni
(kratkodobé) paméti, coz vede ke snizené nebo zcela vymizelé schopnosti osvojovat si a vybavovat nové poz-
natky. V praci jsou uvedeny zakladni informace o tomto podivuhodném morském excitotoxinu.

Klic¢ova slova: Kyselina domoova; Neurotoxin; Excitotoxin; Excitaéni aminokyselina; Intoxikace spojena s amnézii (ASP); NMDA-
-glutamétovy receptor.

Domoic Acid — A Dangerous Neurotoxin

Summary

Domoic acid, an amino acid produced by some microscopic algae and diatoms from the sea phytoplankton,
causes toxicity in some sea animals, especially shellfish. Their consumption can cause curious intoxications
combined with neurodegeneration and central nervous system dysfunction. In many cases a loss of recent
memory occurs. It means a reduced capability or an absolute inability to remember new knowledge. Our study
presents basic information on this strange excitotoxin.

Key words: Domoic acid; Neurotoxin; Excitotoxin; Excitatory amino acid; Amnesic shellfish poisoning (ASP); NMDA-glutamic

receptor.

Uvod

Intoxikace lidi zptisobené konzumaci moiskych
zivoCichl, zejména koryst, mékkyst a ryb, jsou
v primotskych oblastech pomérné ¢asté a nejednou
kon¢i smrti. Pricinou téchto alimentarnich otrav jsou
toxiny, které vSak nejsou produkovany samotnymi
zivoCichy, ale dostavaji se do jejich organismu ces-
tou potravnich fetézcl, zejména s riznymi mikro-
organismy tvoficimi mofsky plankton, aniz by jim
Skodily. Takovychto moiskych toxint je dnes znamo
velké mnozstvi a nové jsou stale objevovany. U lidi
zpusobuji nékolik riznych typl otrav, ale ohrozeni
jsou jimi i moftsti savei. Mnohé motské toxiny patii
mezi nejtoxictéjsi znamé jedy. Jejich pfitomnost
v motskych zivocisich je vSak nepravidelna a casto
obtizn¢ predvidatelna, coz i ptes jejich soustavny
monitoring ob¢as vede k hromadnym otravam lidi
a zvirat (10).

Mofské toxiny a otravy jimi zptisobené jsou pie-
devs§im pfedmétem zajmu hygieniki, toxikologil,

toxinologii, ekotoxikologl a odborniki obdobného
zaméfeni. Existuje vSak jeden typ otravy, ktery je
zajimavy hlavné pro neurology a psychiatry (36, 37).
Je totiz doprovazen neurologickymi poruchami, ha-
lucinacemi, ¢asovou a prostorovou dezorientaci a
napadnym zhorSenim kratkodobé paméti piipomi-
najicim nékteré neurodegenerativni nemoci, jako je
napi. Alzheimerova choroba. Tento druh otravy je
v anglosaské literatufe oznacovan jako ,,Amnesic
Shellfish Poisoning“ (ASP) (21). Toxinem zodpo-
védnym za ASP-syndrom je neobvykla aminokyseli-
na, kyselina domoov4, které je vénovan tento ¢lanek.

Historie ASP

Do podvédomi vefejnosti vstoupil ASP-syndrom
v roce 1987, kdy doslo k intoxikaci vice nez 250
lidi po konzumaci slavky jedlé¢ zvané téZ modra
(Mytilus edulis L.) v jedné restauraci v Zalivu sva-
tého Vaviince v Kanad¢ (40, 41). Pfiznaky intoxi-
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kace se objevily u 107 obéti. NejcastéjsSimi symp-
tomy bylo zvraceni (76 %), zalude¢ni kiece (50 %),
prijem (42 %), bolesti hlavy a ztrata kratkodobé
paméti (25 %). Devatenact obéti otravy muselo byt
hospitalizovano, dvanact z nich bylo ve velmi téz-
kém stavu a tfi zemieli (40). Tragickym projevem
intoxikace byly poruchy paméti u prezivsich pa-
cientll. Nepamatovali si téméf nic, co se stalo po in-
pribuzné. U nékterych se projevila konfabulace, kdy
pacienti li¢ili neskute¢né udalosti, kterymi se snazili
zaplnit mezery v paméti. Naruseni kratkodobé pa-
méti bylo dlouhodobé, trvalo i nékolik let a u 12
pacientli nabylo trvalého charakteru (55). Takovy
amnesticky syndrom vyvolany alimentarni otravou
nebyl nikdy pfedtim pozorovan, proto nepiekva-
puje, ze do patrani po pivodu a identifikaci toxinu
s tak pozoruhodnym biologickym tG¢inkem bylo po-
stupné zapojeno mnoho moiskych biologti, chemi-
ki a toxikologt. Jejich prace nebyla snadna, ale na-
konec se jim podaftilo plivodce této tajuplné intoxi-
kace identifikovat. Byla jim trikarboxylova amino-
kyselina, znama jiz z diivéjska jako kyselina do-
moova (DOM). Bylo zjisténo, Ze tento neurotoxin
se kumuluje ve slinivko-jaternich zlazach, Zabrech
a tzv. sifonu a jeho zdrojem je fasa Nitzschia pun-
gens, kterou byly zaludky slavek modrych pie-
plnény. Tato fasa byla nalezena jako zdroj potravy
také u nekterych dalSich motskych zivocichd, napf.
krabt (9).

Zdroj toxinu

Hlavnim zdrojem DOM je mikroskopicka Zluto-
hnédé zbarvena rozsivka Pseudonitzschia multise-
ries, syn. Nitzschia pungens var. multiseries (Bacill-
ariphyceae, Diatomae), ale i n¢které dalsi, napt. P.
pseudodelicatissima, které jsou pravidelnou soucasti
voln¢ plovouciho motského fytoplanktonu (1, 51).

~etr

nebo v koloniich. Jejich burika je uzaviena do dvoudilné bunécné
stény, frustuly, kterda ma tvar kruhové krabicky s paprs¢itou sou-
mérnosti (centrické rozsivky), nebo se podoba podlouhlé krabicce
s bilateralni soumérnosti (penatni rozsivky). Hlavnim stavebnim
materidlem frustuly je vodnaty polymer oxidu kiemicitého. Vnéjsi
i vnitini povrch frustuly pokryvéa ochrannd polysacharidova vrst-
va, diatotepin. Chloroplasty olivové hnédé barvy obsahuji chloro-
fyly a + ¢, z dal8ich pigmentu je pfitomen fukoxanthin. Zasob-
ni latky chrysolaminaran, olej a volutin jsou uloZeny v plazmé
nebo ve vakuolach. Bunky rozsivek obsahuji jediné diploidni
jadro. Vegetativni buniky jsou vzdy bez bi¢iki. Rozsivky se

rozmnozuji délenim, pii kterém vznikaji dvé buiky dcefiné.
Mechanismus déleni vede k postupnému zmensovani rozméru
buriky. Ptvodni rozméry se obnovi v procesu pohlavniho zrani.
U centrickych rozsivek je pohlavni proces oogamicky, u penat-
nich druhtl je izogamicky. Zygota ihned po svém vzniku ak-
tivne roste a jeji konecna velikost zna¢né pievySuje rozmeér ro-
di¢ovskych bunék. Rozsivky jsou jedinou skupinou organismi
zavislych na ptitomnosti rozpustnych forem oxidu kiemicitého
v jejich zivotnim prostfedi. Po vy€erpani zdroji kiemiku se za-
stavi replikace DNA. Pfes jejich nepatrné rozméry tvofi jejich
biomasa az 25 % celkové biomasy produkované rostlinami.

Rozsivky, ale také jiné mikroskopické organismy
tvotici plankton (37), napt. ruduchy (Rhodophyta),
konkrétné Chondria armata (11), produkuji DOM.
Extrakty z ruduch jsou jiz po staleti vyuzivany
v Japonsku pro své anthelmintické ucinky a DOM
v nich byla nalezena jiz dfive (53). AZ do roku 1990
vSak nikdo netusil, jaké dalsi biologické Uc¢inky
tato substance ma a jak miize byt nebezpecna (40).

Mofsti zivocichové Zivici se planktonem, zejmé-
na bezobratli, jsou k u¢inku DOM odolni, ale jejich
maso se stava toxické pro savce, vcetn¢ Cloveka
(29, 52, 55). Kontaminace motskych bezobratlych
rozsivkami Pseudonitzschia (P. australis, P. delica-
tissima, P. multiseries aj.) byla zjisténa také napf.
na Novém Zélandu (44), v Irsku (15), v Mexiku (46)
i jinde. Japonsti badatelé zjistovali hladiny DOM
v zalivu Ofunato, v podminkach srovnatelnych s ka-
nadskymi udaji, ale ze 44 vzorki rozsivek rodu Pseu-
donitzschia nalezli tento neurotoxin pouze v jedi-
ném (24).

O tom, Ze DOM muze byt nebezpecnym jedem
nejen pro ¢loveéka, ale i pro nékteré moiské zivoci-
chy, svéd¢i naptf. masovy thyn Ivount kaliforn-
skych (Zolophus californianus) v kvétnu roku 1998
na zapadnim pobfezi USA v oblasti Monterey (91
zvitat) (45) a znovu pak v roce 2000 o néco sever-
néji na stejném pobiezi (184 zvitat) (16). Ve vSech
ptripadech byla pficinou thynu zvitat DOM (47).
Jejim zdrojem byly pravdépodobné sardinky a an-
¢ovicky, bézna potrava lvountl, v jejichz mase byla
DOM prokazana (42). Ryby s obsahem DOM jsou
také zfejme pri¢inou thynu nékterych motskych pta-
ka, napft. pelikant a kormorant (59, 60).

Klinicky prubéh otravy lvount kalifornskych
DOM uvadi ve své praci Gulland se spolupracovniky
(16). Charakteristickymi pfiznaky intoxikace byly
ktece, ataxie, klativé pohyby hlavou, nepiiméiené
reakce na podrazdéni a opakované skrabani. V krvi
byly nalezeny vysoké hodnoty hematokritu, zvySené
mnozstvi eozinofild a vysoka aktivita sérové kreatin-
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kinazy. Zachranéii se snazili intoxikované Ivouny
zachranit dopliiovanim tekutin pomoci infuzi a tlu-
mit kfece podavanim diazepamu, lorazepamu a feno-
barbitalu. Piesto vétsina léCenych zvifat uhynula.

Chemicka charakteristika DOM

Kyselina domoova (CAS RN: 14277-97-5) je ne-
obvykla trikarboxylova aminokyselina o molekulo-
vé hmotnosti 311,34, sumarniho vzorce C15H21NO6.
Jeji strukturni vzorec napovida, Ze je derivatem pro-
linu se dvéma karboxylovymi skupinami v pozicich
1 a 2 a dalsi karboxylovou skupinou v postrannim
sedmiuhlikatém fetézci v pozici 3, kde jsou piitom-
ny také dvé konjugované dvojné vazby. Z obrazku 1
je zfejma jeji strukturalni podobnost s excita¢nimi
aminokyselinami, kyselinou kainovou a kyselinou
glutamovou.

Pozn.: Kyselina kainova byla nalezena v ¢ervené moiské
fase (ruducha) Digenea simplex a podobné jako kyselina do-
moova je fazena mezi excitacni aminokyseliny.

V substanci je DOM krystalicka latka o bodu tani
223-224 °C, omezené rozpustna ve vode (8 mg/ml) a
jesté méné v metanolu (0,6 mg/ml). Jeji rozdélo-
vaci koeficient v soustavé oktanol-voda (pH 5,32)
je 0,0037 (14).

Mechanismus uéinku

DOM je strukturnim analogem kyseliny kaino-
vé a glutamové a podobné jako tyto aminokyseliny
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patii mezi neurotoxické excitotoxiny (12, 33, 61).
Molekula DOM je diky péticlennému kruhu rigidnéj-
$i nez molekula kyseliny glutamové a je asi stokrat
ucinngjSim agonistou glutamatovych receptort, nez
tato pfirozena excitatni aminokyselina. Jiz prvni
vyzkumy prokazaly, Ze biologicky ucinek DOM,
charakterizovany jako neurotoxicita, je zprostfedko-
vavan pomoci glutamatovych receptort, zejména
typu n-metyl-D-aspartat (NMDA) (36). Vazebné
misto pro DOM na NMDA-receptoru je stejné jako
pro kainat, proto i biologicky t¢inek obou latek je
velmi podobny. Vazbou DOM na NMDA-glutama-
tové receptory neuronu se oteviraji iontové kanaly
pro vapnik, ten vstupuje masivné do bunky, kde sti-
muluje fadu biochemickych pochodi, které zptliso-
bi naruSeni funkce neuronu a mohou vést az k jeho
znieni (4, 34, 54). Vazbou DOM na na NMDA-glu-
tamatové receptory, které jsou jednim ze substratd
molekularni podstaty paméti (6), je mozné vysvét-
lit dramaticky u¢inek tohoto toxinu na pamét’ (35).

Pozdéji bylo prokazano, ze DOM zvysuje uvolio-
vani dopaminu ve striatu laboratorniho potkana (5),
coz podpotilo ptfedstavu, Ze uvoliovani dopaminu
je regulovano NMDA -glutamatovymi receptory (58).
DOM v davce 1 mg/kg vyvolava u laboratornich pot-
kanti amnesticky syndrom a narusuje jejich prosto-
rovou orientaci a recentni (kratkodobou) pamét’ (32).
Experimenty s u¢inkem DOM na pamét’ jednoznacné
prokazuji, ze DOM je mimotadné nebezpecnym neu-
rotoxinem (48) pro savce, véetné ¢lovéka (29, 55),
a to zejména proto, Ze je ucinny i pii peroralni apli-
kaci, ze poSkozeni mozku je nevratné a terapie ne-
mozna.

COOH COOH

COOH COOH

kyselina glutamova

Obr. 1: Strukturdlni podobnost neurotoxinii ze skupiny excitacnich aminokyselin (domoové a kainové) s kyselinou glutamovou,

prirozenym agonistou NMDA-glutamdatovych receptorii.
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Studiem klinickych piiznakti osob intoxikova-
nych DOM bylo zjisténo, Ze zadné piiznaky nelze
pozorovat u davek 0,2 az 0,3 mg/kg p. o. Davky
0,9 az 1,9 mg/kg zplsobuji stiedné t€zké gastroin-
testinalni potize bez vyraznych neurologickych pro-
jeva a davky 1,9 az 4,2 mg/kg zpusobuji tézké neu-
rologické potize spojené s poskozenim mozku (23).

Metody stanoveni DOM

Kratce poté, co byla DOM identifikovana jako
nebezpecny fykotoxin (toxiny jejichz zdrojem jsou
sinice a fasy ruzného tvaru a velikosti — toxins of
algal origin) (42) a vznikla potfeba jeho monitorin-
gu, bylo k rutinni detekci DOM navrzeno a postup-
n¢ zavedeno nékolik analytickych metod. Od jedno-
duché semikvantitativni TLC-metody (43) az po
vysoce citlivé a pfesné metody na bazi HPLC (17,
28), systému ELISA (62), kapilarni elektroforézy
(27) apod. Vyvijeny jsou rovnéz citlivé imuno-
senzory (30). Pfehled o metodach stanoveni DOM
a jejich validaci Ize ziskat v recentni publikaci (19).

Spolehlivé metody pro stanoveni DOM ve zdro-
jich potravy z motskych zivocCichi jsou mimotradné
diilezité z hlediska ochrany obyvatelstva. Za bezpec-
né koncentrace jsou povazovany obsahy DOM nizsi
nez 20 mg/kg. Detekni limity u nejcitlivéjsich me-
tod se pohybuji od 0,15 do 0,5 mg DOM na kg
hmotnosti motského zivocicha, coz umoziuje dos-
tate¢né rozliSeni bezpecnych a nebezpecnych kon-
centraci, ale nemiize to otravy lidi zcela eliminovat.
Rutinné se monitoring DOM provadi pouze v nekte-
rych oblastech svéta, kde jiz k problémim s DOM
doslo, ale vyzkumy poslednich let prokazaly pfi-
tomnost DOM i v dalich oblastech, napt. v Kaspic-
kém ¢&i Cerném mofi (3).

Klinicky obraz intoxikace u zvirat a u lidi

U mladych jedinct laboratorniho potkana, ktefi
jsou citlivéjsi nez dospéla zvirata, vyvold podani
DOM hyperaktivitu, stereotypni chovani (drbani,
scraping), kfece a rizné neurologické poruchy, kte-
ré mohou vést az k uhynuti zvitat. Reprodukova-
mg/kg, davky 0,2 mg/kg zpisobuji kiece (61). Pri
dlouhodobém podavani nizkych davek DOM mla-
dym jedinciim pfetrvavaji zmény v chovani az do
dospélosti a v mozku (hipokampu) byly nalezeny

morfologické zmény (13). Clayton a spol. (8) zjistili,
ze jednorazoveé i. p. podani DOM potkanovi v dav-
ce 2 mg/kg vyznamnym zplisobem ovliviiuje pra-
covni pamét’ zvitat. Citlivym ukazatelem poskozeni
mozku u¢inkem DOM muize byt indukce bunééné-
ho onkogenu C-Fos v hipokampu zvitat (39).

V poptedi klinického obrazu u lidi dominuji neu-
rotoxické symptomy zahrnujici bolest hlavy, zavrate,
zmatenost, poruchy ¢asové a prostorové orientace,
poruchy motorické koordinace, halucinace a ztratu
kratkodobé paméti. Mnohé z toho pfipomina vyraz-
ny ubytek duSevnich sil u Alzheimerovy nemoci
(50). K tomu priistupuji gastrointestinalni potize,
jako jsou nauzea, déletrvajici bolestivé kiecové stahy
v dutin€ btisni, nadmérna sekrece hlenu do dycha-
cich cest, tachykardie, periferni vazodilatace a hy-
potenze, srdecni dysrytmie a kéma. Byl zazname-
nan také status epilepticus (7). Otravu mize ukondit
nahla smrt v prubéhu 12 az 14 hodin v diasledku
paralyzy dychani.

Hromadna intoxikace lidi v roce 1987 v Kanadé¢
byla vysledkem konzumace slavek modrych, které
obsahovaly 31 az 128 mg DOM ve 100 g svalové
hmoty. Mnozstvi DOM u obéti intoxikace bylo sta-
noveno na 60 az 290 mg na osobu. Inkubacni doba
byla extrémé rozdilna, od 15 minut az po 38 hodin.
Intoxikace probihala pod obrazem akutni gastroen-
teritidy. Gastrointestinalni obtiZe se objevily u 93 %
a neurologické symptomy u 26 % postizenych. Pa-
cienti byli dehydratovani, jejich primémy krevni
tlak byl 110/80, srde¢ni frekvence 100 a rektalni
teplota 38,5 °C. Neurologické zmény, zejména zma-
tenost a dezorientace pacientdl, dosahly maxima de-
saty den po intoxikaci. Od sedmého dne po intoxi-
kaci se zacaly objevovat motorické spazmy na hor-
nich koncetinach, klonicko-tonické kiece, facialni
myoklonus a nekontrolované zvykaci pohyby. Bylo
velmi obtizné odstranit spazmy, které byly necitli-
vé na phenytoin. Reagovaly pouze na vysoké davky
i. v. diazepamu a fenobarbitalu. V mozku tii pitva-
nych osob (stafi 71 az 84 let), které¢ zemtely v roz-
péti 11 az 24 dni po intoxikaci, byly nalezeny vyz-
namné patologické zmény v hipokampu a v amyg-
dale ve smyslu poklesu poctu neuronti a mensi 1éze
také v anterior claustrum, nucleus accumbens a v tha-
lamu (20). Hematologické a biochemické vysetfeni
pacientd v akutni fazi intoxikace prokazalo leuko-
cytdzu, vzestup hladiny mocoviny a kreatininu, od-
povidajici dehydrataci a zvySeni kreatinin kinazy.
Lumbalni punkce provedena u dvou pacientil nepro-
kazala zadné zmény. V obraze EKG se objevovalo
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difuzni zpomaleni vIn a epileptiformni aktivita, ze-
jména v levé Casti temporalni ktiry. Kranialni CT-vy-
Setfeni prokazalo jen difuzni atrofii odpovidajici
veéku. EMG-vysetieni provadéné 4 tydny po intoxi-
kaci prokézalo rozsahlou denervaci, ale rychlost ve-
deni nervového vzruchu nebyla zménéna. V nasle-
dujicich 4 az 6 tydnech se pacienti pomalu zotavo-
vali a po 3 mésich od intoxikace se normalizovala
jejich tec¢, isudek a socidlni dovednosti. Byli vSak
dezorientovani v prostoru a ¢ase a nebyli schopni
si vybavit udalosti spojené s intoxikaci. Nebyli také
schopni zapamatovat si nové informace, ackoli retro-
gradni funkce paméti byla relativné normalni (20).

MozZnosti terapie

Gulland se spolupracovniky (16) prokazali, ze
terapie lvounid otravenych DOM spocivajici v po-
davani nahradnich tekutin a protikfecovych Iékt byla
neuspésna. U vétSiny postizenych zvirat tato terapie
orientace na latky ze skupiny antagonistd NMDA-
glutamatovych receptorti. Nékteti novejsi antagonis-
té tzv. non-NMDA-glutamatovych receptort se vyz-
nacuji schopnosti selektivné snizovat toxicitu DOM
in vivo (54). K nejucinngjsim se radi latka oznaco-
vand jako NS-102 (6,7,8,9-tetrahydro-5-nitro-1H-
-benz[gJindol-2,3-dion-3-oxim) (22), ktera také Gcin-
né brani rozvoji motorickych kie¢i a snizuje rozsah
poskozeni hipokampalnich neuronti v podoblasti
CA3 (16).

Nedavno bylo zjisténo (2), ze poskozeni neuro-
nl v hipokampu potkana ti¢inkem DOM lze zabra-
nit profylaktickym podanim melatoninu a Ze by tato
latka mohla mit vyznam také pfi terapii intoxikaci
DOM. Zvazime-li vSak soucasny realny stav, musi-
me konstatovat, ze dosud zadné specifické antido-
tum proti intoxikacim DOM nemame, Ze nemame
ani zadny G¢inny terapeuticky postup. V blizké bu-
doucnosti nelze o¢ekavat, Ze se tento stav zmeéni.

Moznosti ochrany

Protoze DOM je neobycejné ucinny excitotoxin
vyvolavajici u lidi anterogradni amnézii (25), musi
byt veskeré prace s ni provadény s maximalni opatr-
nosti za pouziti v§ech dostupnych ochrannych pro-
sttedkti. Latka maze do t€la proniknout nejen pfii
polknuti, ale nebezpecné muiize byt i vdechovani je-
jiho prachu, a dokonce i potiisnéni kiize jejimi roz-

toky. V porovnani s kyselinou kainovou je DOM
asi 19krat cinnéj$im neurotoxinem (26).

Pokud jde o moznost ochrany pted konzumaci
moftskych zivocichd s obsahem DOM, je konzument
odkazan na narodni centra veterinarniho dozoru,
ktera jsou vybavena technikou na zjistovani obsahu
DOM a ostatnich toxinti v mase ryb a ostatnich Zzi-
vocichl. Zvysené nebezpeci takové intoxikace se
objevuje v dobé tzv. ,,rudého piilivu* (red tide), kdy
dochazi k pfemnozeni né€kterych mikroorganismu
v planktonu (10).

Pozn.: Jeho rozsah je ovlivnén klimatologickymi, ekologic-
kymi a geografickymi poméry (60). Svou roli zde bezesporu
sehravaji i biogeochemické cykly, jako je tomu rovnéz u onemoc-
néni ,,ciguatera“ (56).

Pfi objeveni se ,,rudého prilivu“ je vyhlasovan po-
plach a jsou spoustény monitorovaci systémy, které
jsou schopny vzniklou situaci vyhodnotit. Pro jedlé
moiské koryse a meékkyse plati v Severni Americe a
zemich Evropské unie maximalné piipustna koncen-
trace 20 ppm DOM (42).

Pfi vyhlaSeni poplachu je v mofi zakazano kou-
pani a vSechny zésilky motskych zivocichti na trh
jsou kontrolovany na pfitomnost nebezpecnych to-
xintl. Timto opatfenim je nebezpeci otravy znacné
oslabeno, ovSem jen tam, kde monitorovaci systé-
my funguji. Z literarnich pramenti z 18., 19., ale i
20. stoleti je znamo, ze fatalné kondéici otravy po
konzumaci ustfic a slavek byly v této dobé pomerné
Casté v mnoha primoftskych statech (49).

Diskuse

Existuji dikazy o tom, ze v poslednich letech se
koncentrace jedovatych mikroskopickych tas v po-
breznich vodach zvysuje. Je to vysvétlovano jako di-
sledek znecistovani moiské vody a stale nartistajici
lodni dopravy, ale pravdépodobné k tomu pfispiva
i globalni oteplovani planety, které vede k prodluzo-
vani periody rustu u rozsivek spp. Pseudonitzschia
(31). Tim se zvySuje riziko rozsifeni rozsivek spp.
Pseudonitzschia i do oblasti, kde zatim nepfedsta-
vovaly zadné nebezpeci.

Intoxikace DOM se vyrazn¢ lisi od vSech ostat-
nich intoxikaci vyvolanych jinymi motskymi toxi-
ny (ciguateratoxiny, kyselina okadaova, palytoxin,
saxitoxiny, tetrodotoxin, yessotoxiny apod.) (38).
Lisi se od nich nejen svou chemickou strukturou,
ale i mechanismem ucinku, klinickym obrazem a
dal§imi parametry (18).
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Pozn.: Umyslna otrava DOM je kli¢ovym ndmétem ame-
rického detektivniho filmu ,,Sladké sny* reziséra J. Bendera
z roku 1996, zndmého i z naSich kin. Vystupuje v ném mlada
atraktivni Zena, ktera se jednoho dne probouzi na plazi, ale neni
schopna si vybavit, jak se tam dostala, jak se jmenuje a kdo
viibec je. V pribéhu déje se ukaze, ze ztrata jeji paméti je zpu-
sobena uc¢inkem DOM, kteryzto toxin je ji namichan do napoje
manzelem. Ten se timto neobvyklym zptisobem snaZzi fesit man-
zelské neshody. Zlstava na divakovi, aby posoudil, zda takova
intoxikace muze byt pouhou fikci a vhodnym namétem detek-
tivniho romanu, nebo zda by mohla byt skute¢né realizovana
s tmyslem nékoho poskodit. Myslime si, Ze informace o DOM
shrnuté v tomto ¢lanku mohou takovému posuzovani napomoci.

Vtira se otazka, jak by cilena intoxikace nékte-
rych lidi ¢i skupin lidi (politikti, ufednich organd,
fidicich central, armadnich velitelskych $tabii apod.)
pomoci DOM mohla ovlivnit jejich rozhodovani a
jaky by to mohlo mit dopad na jejich jednani a jed-
nani ostatnich osob a instituci. Pfitom pouziti DOM
jako diverzniho ¢i teroristického jedu se nejevi o nic
obtiznéjsi, neZ je tomu u jinych chemickych latek.

Zavér

Informace uvedené v této praci jednoznacné na-
povidaji, Ze kyselina domoova pro své unikatni neu-
rotoxické vlastnosti patii mezi nejnebezpecnéjsi pii-
rodni toxiny, Ze svou pfitomnosti v nékterych mot-
skych produktech, jako jsou napf. Gstfice a slavky,
ohrozuje zdravi a zivoty lidi a ze za jistych okol-
nosti by mohla byt zneuzita jako diverzni ¢i teroris-
ticky jed.
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