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Souhrn 
Fykotoxiny mořského původu jsou produkovány toxigenními řasami a sinicemi, které představují obvyk-

lou potravu pro řadu mořských živočichů, kteří se pak sami stávají toxickými. V posledních letech jsou před-
mětem zvýšeného zájmu, zejména proto, že se cestou potravního řetězce dostávají do výrobků z mořských 
živočichů, a tak působí u lidí onemocnění, která jsou vzhledem k současným znalostem obtížně léčitelná. 
Riziko onemocnění způsobeného toxigenními řasami a sinicemi vzrůstá vzhledem ke zvýšené migraci obyva-
telstva i vzhledem k vysílání vojenských misí do nestabilních oblastí světa. Takové aktivity mohou vyvolat roz-
sáhlá zdravotní poškození somatického i psychického rázu. Jsou nastíněny možnosti a význam preventivních 
opatření, jejich dodržování, zvláště pro vojenské mise. 
 
Klí čová slova: ASP toxin; AZP (AZA) toxin; DSP toxin; NSP toxin; Ciguatera toxin; Saxitoxin; Tetrodotoxin; Fykotoxin. 

 
 

Phycotoxins and Some Less Known Marine Toxins 
 

Summary 
The marine microalgae producing the phycotoxins are common food for many marine animals which then 

themselves become toxic. In the recent years an enhanced attention has been paid to the phycotoxins because 
they penetrate into the fishery products through feed chains and they can cause intoxication in humans the 
therapy of which is very difficult. The danger concerning toxigenic microalgae is growing as a consequence 
of the enhanced migration of population and military missions into unstable regions of the world. These 
activities can cause severe health impairment of somatic and psychological character. The possibilities and 
importance of preventive measures and their observance are outlined particularly for military missions. 
 
Key words: Amnesic shellfish poisoning toxin; Azaspiracid poisoning toxin; Diarrheic shellfish poisoning toxin; Neurotoxic shell-

fish poisoning toxin; Ciguatera toxin; Saxitoxin; Tetrodotoxin; Phycotoxin. 

 
 
 

Úvod 
 
Řasy a sinice jsou dva typy organismů tvořících 

fytoplankton. Řasy i sinice mají ve vodě podobnou 
úlohu, ale z hlediska vlivu na lidské zdraví jsou si-
nice mnohem nebezpečnější. Sinice a řasy produku-
jí řadu zdraví nebezpečných toxinů, jež označuje-
me souhrnně jako fykotoxiny (46). Předkládaný člá-
nek uvádí nejznámější zástupce fykotoxinů a cha-
rakterizuje je po stránce chemické a toxikologické. 
Mnohé z fykotoxinů představují reálné riziko pro 
lidské zdraví. Fytoplankton je potravou pro řadu 
vodních živočichů, v jejichž těle se mohou fykoto-
xiny kumulovat a následně pak ohrozit jejich konzu-
menty. V tomto směru jsou zvláště nebezpečné fy-
kotoxiny z mořského planktonu. Dostávají se do těl 
mořských ryb, korýšů a měkkýšů a ohrožují člově-

ka na celém světě alimentárními otravami. Je proto 
snaha o jejich monitorování a vytváření jednotné 
legislativy týkající se posuzování zdravotní nezá-
vadnosti mořských produktů a stanovení limitů 
jako jsou dávky látky nevyvolávající žádný efekt 
(NOEL – No Observed Effect Level) nebo dávky, 
jež nevyvolá žádný nepříznivý efekt (NOAEL – No 
Observed Adverse Effect Level), eventuálně nejniž-
ší dávky, která již vyvolá nepříznivý efekt (LOAEL 
− Lowest Observed Adverse Effect Level). V zemích 
EU je toto řešeno direktivou č. 91/492/EEC ze dne 
15. července 1991 (44). 

Sinice (Cyanophyta, Cyanobacteria, Cyanopro-
caryonta) jsou prokaryontní aerobní mikroorganis-
my s jednobuněčnou nebo vláknitou stélkou, často 
tvořící kolonie. Bičíky chybějí. Řasy jsou jednodu-
ché vodní rostliny tvořící nejednotnou skupinu or-
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ganismů. Jejich tělo tvoří stélka, která není rozli-
šena na kořen, stonek a listy. Mezi řasy patří tři 
vývojové větve: červená, hnědá a zelená. Mezi 
toxikologicky významné řasy patří např. ruduchy 
(Rhodophyta), rozsivky (Chromophyta), bičíkovci 
(Dinoflagellata) nebo obrněnky (Dinophyta). Za ur-
čitých podmínek produkují řasy a sinice vysoce 
účinné toxiny, které ohrožují především život ryb, 
ale též mnoha zvířat. Vytvářejí tzv. „vodní květ“, 
který může mít barvu načervenalou, namodralou či 
zelenou. Přemnožení mořského planktonu je zná-
mé jako „rudý příliv“ (red tide) a již předkolum-
bovské civilizace Jižní a Střední Ameriky věděly, 
že v době „rudého přílivu“ není radno vyjíždět na 
moře a lovit ryby a plody moře, protože jsou v té 
době jedovaté (45). 

 Od devatenáctého století jsou známy také otra-
vy divokých i domácích zvířat fykotoxiny a jsou 
popisovány klinické příznaky alimentárních otrav 
lidí mořskými produkty. Toxiny produkované řasa-
mi a sinicemi vstupují do potravních řetězců, na je-
jichž konci stojí člověk. Fykotoxiny končí zpravid-
la svou pouť ve výrobcích rybářského průmyslu, 
nejčastěji při tom jde o ryby a jedlé mořské měk-
kýše nebo korýše. Fykotoxiny sladkovodních sinic 
nás ohrožují v létě při koupání, kdy dojde k jejich 
přemnožení (32). Rozšíření řas a sinic je globální, 
dokážou totiž žít v podmínkách antarktického ledu, 
ale také ve vroucích gejzírech. Fykotoxinů je dnes 
známo velké množství a nové se stále objevují. Fy-
kotoxiny představující signifikantní riziko pro lidské 
zdraví jsou předmětem tohoto sdělení. 

 
 

Toxiny typu ASP (Amnesic shellfish poisons) 
 
ASP toxiny, mezi které patří kyselina domoová 

(DOM) a její analogy, byly identifikovány v roce 
1987 ve východní Kanadě, kde se staly původcem 
rozsáhlé intoxikace po konzumaci slávek jedlých 
(Mytilus edulis) (40). Ty byly kontaminovány toxi-
nem produkovaným rozsivkou Pseudonitzschia pun-
gens, forma multiseries, který byl charakterizován 
jako trikarboxylová kyselina odvozená od aminoky-
seliny prolinu a nazván kyselina domoová (obr. 1). 

DOM je svou chemickou strukturou blízká ky-
selině glutamové a podobně jako tato aminokyseli-
na náleží mezi neurotoxické excitotoxiny (56). Její 
struktura je však díky přítomnosti pětičlenného kru-
hu mnohem rigidnější a je také asi stokrát účinnější 
než kyselina glutamová. Váže se na NMDA-gluta-

mátové receptory neuronů a otevírá iontové kanály 
pro vápník, čímž způsobí, že vápník se dostává ve 
vysoké koncentraci do nervových buněk, kde stimu-
luje některé enzymy štěpící proteiny a produkuje 
velké množství volných radikálů. Výsledkem toho 
je narušení funkce neuronu, resp. jeho nevratné po-
škození (18).  

 

 

 
 
Obr. 1: Chemická struktura kyseliny domoové, fykotoxinu typu 
ASP (Amnesic shellfish poisons) 

 
 
Vazbou DOM na NMDA-glutamátové receptory, 

které jsou jedním ze substrátů molekulární podsta-
ty paměti (5), je možno vysvětlit dramatický účinek 
tohoto excitotoxinu na paměť. V dávce 1 mg/kg vy-
volává DOM amnézii u potkanů a narušuje jejich 
prostorovou orientaci a krátkodobou (pracovní) pa-
měť (36). Experimenty na zvířatech jednoznačně 
potvrzují, že DOM je velice nebezpečným neuro-
toxinem (50). 

Symptomy otravy DOM se objevují nejdříve 30 
minut a nejpozději 24 hodin po konzumaci toxic-
kých mořských živočichů, v závislosti na množství 
zkonzumovaného jedu. Lehká až středně těžká in-
toxikace se vyznačuje zvracením, průjmy, křečemi 
v žaludku, bolestmi hlavy, závratí, zmateností a le-
targií. Symptomy zpravidla odeznívají do 24 hodin 
po objevení se prvních příznaků. U těžkých intoxi-
kací se navíc objevuje silná dušnost, záchvaty křečí 
a bezvědomí a u starších či jinak oslabených osob 
může nastat smrt do 48 hodin po objevení se prv-
ních příznaků. U části intoxikovaných, kteří přežijí, 
se objevuje trvalá porucha krátkodobé (pracovní) 
paměti, připomínající Alzheimerovu chorobu. V tom-
to směru se intoxikace DOM liší od všech ostat-
ních intoxikací jinými mořskými toxiny. Maximál-
ně přípustným limitem pro DOM v rámci EU je  
20 µg.kg-1. 
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Azaspiracidy (Azaspiracid poisons) 
 
Azaspiracidy (AZA) představují nové zástupce 

mořských fykotoxinů nalezené v roce 1995 na po-
břeží Irska. Po konzumaci slávek jedlých (Mytilus 
edulis) vzniklé příznaky otravy nápadně připomí-
nají intoxikaci DSP. Z masa uvedených mlžů bylo 
postupně izolováno 5 strukturálně podobných látek: 
AZA-1 až AZA-5 (obr. 2), později ještě AZA-6 až 
AZA 11. AZA mají unikátní chemickou strukturu 
složenou z osmi pěti- a šestičlenných heterocyklic-
kých kruhů, kde heteroatomem je v osmi případech 
kyslík a v jednom případě dusík.  

U myši vyvolávají AZA poškození zažívacího 
traktu, jater, slinivky břišní a nervového systému 
(24). Dlouhodobé podávání je provázeno vznikem 
pneumonie a rozvojem plicních tumorů (47). Satake 
se spolupracovníky (49) zjistil, že i. p. letální dávka 
AZA-1 pro myš je 200 mg.kg-1. LD50 pro myš při 
p. o. podání byla 500−600 mg.kg-1 (25). I. p. letální 
dávka pro myš byla u AZA-2 110 mg.kg-1, u AZA-3 
140 mg.kg-1, u AZA-4 470 mg.kg-1 a u AZA-5 méně 
než 1000 mg.kg-1 (38).  

Chování zvířat intoxikovaných AZA je odlišné 
než u jiných mořských toxinů. Myši po i. p. podání 
AZA-1 jsou pomalé a utlumené, sedí netečně v kou-
tě, trpí paralýzou a obtížně a těžce dýchají. Malé 
dávky AZA-1 usmrcují zvíře během dvou až tří dnů. 
Symptomy otravy AZA u lidí se projevují nauzeou, 
zvracením, úpornými průjmy a křečemi v žaludku, 
které silně připomínají průjmový typ otravy (diar-
rheic shellfish poisoning) (19, 39). Mechanismus 
toxického účinku zůstává i nadále nedostatečně ob-
jasněn (37), proto má léčení intoxikace jen sympto-
matický charakter. Maximálně přípustným limitem 
pro AZA v rámci EU je 140 µg.kg-1. 

 
Toxiny typu DSP (Diarrheic shellfish poisons) 

 
Zdrojem onemocnění jsou některé druhy obrně-

nek, např. Dinophysis acuminata, Prorocentrum li-
ma aj., obsahující kyselinu okadaovou a jí příbuzné 
dinophysistoxiny (obr. 3), pectenotoxiny (obr. 4) a 
yessotoxiny (obr. 5). Ve většině případů se nejedná 
o chemicky jednotné látky, ale o směs strukturně 
blízkých sloučenin, které lze po stránce chemické 
charakterizovat jako cyklické polyethery (41). 

DSP toxiny patří k výrazným inhibitorům fos-
fatáz, ale zároveň inhibují esenciální serin/threoni-
nové proteinfosfatázy, které regulují primárně meta-
bolické procesy v eukaryotických buňkách (12). 

Tímto mechanismem modulují synaptickou trans-
misi a působí jako neurotoxiny (51). Jejich toxický 
účinek na buňku je však velmi komplexní. Tím, že 
hyperfosforylují cytoskeletární proteiny a receptory, 
mohou vyvolat apoptózu. DSP toxiny vyvolávají 
průjmový typ otravy projevující se vedle akutního 
průjmu také nauzeou, zvracením, bolestmi v krajině 
břišní a zimomřivostí. K projevům otravy dochází 
během 30 minut až 3–12 hodin. Terapie otravy je 
pouze symptomatická. Maximálně přípustným li-
mitem pro DSP pro kyselinu okadaovou, dynophy-
sistoxin a pectenotoxin je 160 µg.kg-1, pro yesso-
toxin 1000 µg.kg-1. 

 
Toxiny typu NSP (Neurotoxic shellfish poisons) 

 
Skupinu neurotoxických fykotoxinů tvoří ně-

kolik typů látek, které charakterizují rozdíly v che-
mické struktuře a výskyt v planktonu, ale také me-
chanismus toxického účinku a klinický obraz into-
xikace. Mezi nejvýznamnější zástupce NSP toxinů 
patří brevetoxiny, ciguatoxiny, saxitoxiny a tetrodo-
toxin. 

 
Brevetoxiny (BrTX)  

Jsou cyklické polyethery produkované mořský-
mi obrněnkami Karenia breve, resp. Gymnodium 
breve či Psychodiscus brevis. V současné době je 
známo 10 brevetoxinů dvou rozdílných typů – bre-
vetoxiny A a brevetoxiny B (obr. 6). Jsou to poly-
cyklické ethery s 11 (brevetoxiny A), resp. 10 kyslí-
katými heterocykly (brevetoxiny B), v žádném z nich 
není atom dusíku. Počet dosud známých breveto-
xinů určitě není konečný, lze předpokládat naleze-
ní dalších fykotoxinů podobné chemické struktury. 
Brevetoxiny se kumulují v mase některých ryb a 
měkkýšů, a ti se pak stávají nebezpečnými pro 
člověka. 

Brevetoxiny A se vyznačují neurotoxickými a 
ichtyotoxickými účinky, jež jsou popisovány jako 
brevetoxikóza (8). K charakteristickým projevům 
otravy patří parestézie, závratě, bolesti v krajině 
břišní, svalová slabost, nejistá chůze, třes, střídavé 
pocity horka a chladu, bolest hlavy, svalů a kloubů, 
poruchy dýchání, renální problémy a otok. Pozoro-
vány byly také známky katarální rinitidy, plicní he-
moragie a edém plic, multiorgánová hemosideróza, 
nehnisavý zánět mozkových obalů. Příčinou jejich 
destruktivního účinku na přenos nervového vzru-
chu je otevření napěťově řízených neuronálních 
sodíkových kanálů. 
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Obr.2: Chemická struktura azaspiracidů 1 až 5 
AZA1: R1 = H, R2 = H, R3 = CH3, R4 = H 
AZA2: R1 = H, R2 = CH3, R3 = CH3, R4 = H 
AZA3: R1 = H, R2 = H, R3 = H, R4 = H 
AZA4: R1 = OH, R2 = H, R3 = H, R4 = H 
AZA5: R1 = H, R2 = H, R3 = H, R4 = OH 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 3: Chemická struktura kyseliny okadaové a dynophysistoxinů 1 až 3, fykotoxinů typu DSP (Diarrheic shellfish poisons) 

Kyselina okadaová: R1 = H, R2 = H, R3 = CH3 
Dinophysistoxin-1: R1 = H, R2 = CH3, R3 = CH3 
Dinophysistoxin-2: R1 = H, R2 = CH3, R3 = H 
Dinophysistoxin-3: R1 = COOCH3, R2 = CH3, R3 = CH3 
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Obr. 4: Chemická struktura pectenotoxinů, fykotoxinů typu DSP (Diarrheic shellfish poisons) 

Pectenotoxin1: R = CH2OH, konfigurace na C-7 R 
Pectenotoxin2: R = CH3, konfigurace na C-7 R 
Pectenotoxin3: R = CHO, konfigurace na C-7 R 
Pectenotoxin4: R = CH2OH, konfigurace na C-7 S 
Pectenotoxin6: R = COOH, konfigurace na C-7 R 
Pectenotoxin7: R = COOH, konfigurace na C-7 S 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 5: Chemická struktura yessotoxinu, fykotoxinu typu DSP (Diarrheic shellfish poisons) 

 
V současné době je známo již více než dvacet různých derivátů této sloučeniny, které všechny řadíme do 
skupiny yessotoxinů. 

O
O

O

O

O
O

O

O

H3C

OH
OH

CH3 CH3

CH3

CH3
OHCH3

O

O
O

R

Pectenotoxiny

7

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

NaO3SO

NaO3SO

CH3
HHHH H

H H H H H

H

CH3
CH3

CH3

H

H

H

H
H

H
H

OH
CH3

H
CH2

H3C

HO CH2

Yessotoxin



 
 
 
 
 
ROČNÍK LXXVII, 2008, č. 3                                          VOJENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY 
 
 

115

 
 
Obr. 6: Chemické vzorce brevetoxinů, fykotoxinů typu NSP (Neurotoxic shellfish poisons)  
 
Od obou základních typů brevetoxinu A a B byly nalezeny četné deriváty. 

 
 
Obdobné účinky jako brevetoxiny A mají i bre-

vetoxiny B. Také fungují jako modulátory napěťo-
vě řízených Na+ kanálů. Všechny brevetoxiny jsou 
embryotoxické a teratogenní (28) a přestupují přes 
placentární membránu (6). Fungují také jako aktivá-
tory histaminu a způsobují bronchokonstrikci. Aero-
solizované brevetoxiny v přímořském vzduchu, jako 
důsledek přemnožení fytoplanktonu, mohou být od-
povědné za vznik astmatu (14). 

Akutní toxicita brevetoxinů testovaná na myších 
se pohybuje v závislosti na druhu brevetoxinu a 
způsobu jeho podání od 94 do 6600 mg.kg-1 (4, 11). 
Maximálně přípustným limitem pro skupinu breve-
toxinů v rámci EU je 800 µg.kg-1. 

 
Ciguatera toxiny (Ciguatoxiny, CgTX) 

Ciguatoxiny se vyskytují zpravidla ve svalové 
hmotě a ve vnitřních orgánech četných ryb, např.: 

soltýn barakuda (Sphyraena barracuda), chňapal bo-
har (Lutjanus bohar), kanic (Epinephelus fasciatus), 
murény (Muraena sp.) a další, údajně asi u 400 dru-
hů, převážně korálových ryb, které jsou za normál-
ních okolností považovány za nezávadné a chutné. 
K otravě, označované jako ciguaterová forma (ci-
guatera), dochází nejčastěji v tropických a subtro-
pických oblastech Indického a Tichého oceánu a 
rovněž v Karibském moři. Ryby zde žijící přijímají 
toxin s potravou, což jsou určité druhy toxigenních 
řas (obrněnek) a poté se stávají samy toxickými a 
tím nebezpečnými. 

 
Ciguaterová forma otravy není ničím převratně 

novým. Byla přijímána s obavou už v době prvních 
zámořských plavebních výprav evropských objevi-
telů. Představuje riziko jak pro rybářství, tak pro 
celý turistický ruch v mnoha přímořských zemích. 
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Otrava těmito rybami je poměrně častá u turistů, jež 
cestují do těchto oblastí tzv. na vlastní pěst a sami 
si tam připravují jídlo. Stává se, že jim rybáři pro-
dají tyto nemocné ryby nebo si je turisté sami uloví 
a po pozření onemocní. Domorodci lovící v těchto 
oblastech znají jednoduchý test, jak zjistit, jestli je  
v mase ryb obsažen ciguatoxin. Odříznou kousek a 
vhodí ho do mraveniště. Pokud je rybí maso nezá-
vadné, mravenci se k němu rychle seběhnou a zač-
nou ho konzumovat. Pokud je ryba nemocná, mra-
venci si vůbec masa nevšimnou, naopak se od něho 
odtáhnou. Podle vyjádření některých odborníků do-
jde každý rok na světě asi k 50 000 případů této 
otravy (1). Ciguatoxin se tak stává postrachem ry-
bářů v tropických oblastech jako je Havaj, Karibik, 
Tichomoří a Austrálie (34). 

Ciguatoxin patří k nejjedovatějším známým bio-
logickým látkám. Jeho LD50 pro myš při p. o. po-
dání je 45 µg.kg-1. Nemá vliv na vzhled, vůni ani 
chuť ryb a nedá se zničit tepelnou úpravou, suše-
ním, solením, uzením či marinováním. Chemicky 
se jedná o cyklické polyethery s 13 pěti- až devíti-
člennými kruhy v molekule. Jsou známy dva typy 
ciguaterových toxinů (obr. 7). Strukturně blízká a 
toxikologicky podobná je také skupina fykotoxinů 
zvaná gambieroly, izolovaná z obrněnky Gambier-
discus toxicus (23). 

 
Nástup prvních příznaků onemocnění se objevu-

je 3 až 4 hodiny po požití toxické ryby. Dochází ke 
gastrointestinálním potížím, především k nevolnos-
ti, zvracení, průjmům a abdominálním křečím. Obje-
vují se i nervové příznaky včetně paralýzy svalů, 
projevující se necitlivostí, bolestí hlavy, cyanózou, 
brněním obličejových svalů, poruchami dýchání, 
které mohou vést až ke smrti postiženého. Častými 
příznaky bývají i kardiovaskulární potíže jako jsou 
bradykardie, tachykardie, arytmie a pokles tlaku. 
Zvláštním příznakem je odlišné vnímání pocitu tepla 
a chladu. Teplé je vnímáno jako studené a studené 
jako horké. Po několika dnech se může objevit vy-
rážka na kůži. Následují neurologické problémy, jež 
mohou trvat několik týdnů až měsíců. K úmrtí do-
chází zřídka, a to v důsledku deprese dechu a křečí 
(3). Ciguatoxin narušuje činnost sodíkové pumpy, a 
dochází tak ke zvýšení propustnosti buněčné mem-
brány pro sodíkové a draslíkové ionty (16). Maxi-
málně přípustným limitem pro ciguatoxin je dávka 
0,01 µg.kg-1. 

Závažnost uvedených příznaků bývá variabilní 
a závisí na řadě faktorů. Mezi ně patří koncentrace 

jedů v těle ryb, snědené množství, dále množství 
ciguatoxinů, které postižený již měl ve svém těle, a 
v neposlední řadě i lokalita, z níž ryby pocházejí. 
Zdá se totiž, že účinnost těchto jedů se oblast od 
oblasti liší. Lidé si nevytvářejí imunitu, ale naopak 
zvýšenou citlivost, takže opakované požití otráve-
ných ryb mívá čím dál závažnější průběh v důsledku 
kumulace toxinů v organismu. Vážné případy otra-
vy mohou trvat týdny, měsíce, dokonce i roky. Ná-
sledky se mohou překvapivě podobat chronickému 
únavovému syndromu (43).  

Předpokládá se, že počet případů ciguaterových 
otrav bude nadále stoupat (52). Kauzální terapie není 
k dispozici. 

 
 

Saxitoxin (STX) 
 
Saxitoxin je neurotoxin produkovaný zejména 

obrněnkami. Patří mezi guanidinové toxiny (obr. 8) 
a blokuje napěťově řízené sodíkové kanály a jeho 
použití v experimentu mělo zásadní vliv na poznání 
iontových kanálů a jejich fyziologické funkce (31). 
Nejedná se o jednotnou látku, ale skupinu struktu-
rálně podobných sloučenin. Pojmenování saxitoxin 
je odvozeno z názvu aljašského mlže chionky skal-
ní, Saxidomus gigantea, který se živí toxickými obr-
něnkami, např. Gonyaulax catenella, G. tamarensis, 
Gymnodium catenatum, G. breve a některými další-
mi, čímž se stává jedovatým. STX lze nalézt v útro-
bách mnoha jiných příbuzných druhů, ale rovněž 
v útrobách čtverzubců. Letální dávka pro dospělou 
osobu se odhaduje na 0,05 mg parenterální cestou 
a asi 0,5 mg při podání ústy (41). 

Mechanismus účinku STX je vysvětlován selek-
tivní schopností blokovat funkci napěťově řízených 
sodíkových kanálů v membránách vzrušivých tkání. 
K počátečním symptomům intoxikace se řadí pocit 
dřevěnění prstů, rtů a jazyka, svalová slabost, pocit 
žízně a bodavá bolest v konečcích prstů. Plně roz-
vinutá otrava bývá provázena gastrointestinálními 
poruchami, bolestí hlavy, poruchou motorické ko-
ordinace, vznikem paralýzy ascendentního typu. Po-
zoruhodné jsou změny bulbárních a kognitivních 
funkcí, projevující se poruchami řeči, polykání, žvý-
kání aj. K nejzávažnějším projevům patří útlum dý-
chání. Terapie otravy STX je převážně symptoma-
tická. Paralytickou formu otravy, prakticky stejnou 
jako u STX, je schopen vyvolat podobně působící 
neosaxitoxin (48). STX je řazen mezi potenciální 
bojové biologické prostředky (21). 
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Obr. 7: Chemické vzorce ciguatoxinů, fykotoxinů typu NSP (Neurotoxic shellfish poisons) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Obr. 8: Chemické vzorce saxitoxinu a tetrodotoxinu, fykotoxinů typu NSP (Neurotoxic shellfish poisons) 
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Tetrodotoxin (TTX) 
 
Tetrodotoxin, alternativní názvy fugutoxin, sphe-

roidin, maculotoxin, tetraodontoxin aj., je řazen me-
zi guanidinové toxiny (obr. 8). TTX je extrémně 
toxický, vysoce letální a rychle působící neuroto-
xin, vyskytující se v útrobách ryb čeledi čtverzub-
covitých (Tetraodontidae) a dalších příbuzných če-
ledí z řádu Tetraodontiformes. Ryby tohoto druhu, 
např. ježík (Diodon), mají schopnost v případě ohro-
žení se enormně nafouknout (ve skutečnosti naplnit 
vodou), odtud anglický název puffer fish a japon-
ský výraz fugu, odvozený od rizikové ryby Fugu 
rubripes. TTX se kumuluje převážně v gonádách, 
játrech, mozku a v jikrách těchto ryb a v určitém 
ročním období je nebezpečné je konzumovat. Při 
kuchyňské úpravě, která je licenčně povolena jen 
vybraným kuchařům, je třeba velmi pečlivě odstra-
nit zmíněné orgány. Restaurace, kde se tyto ryby 
připravují, jsou pod trvalou kontrolou a porušení li-
cenčního povolení je trestáno vysokou peněžitou 
pokutou, popř. i vězením. V letech 1974 až 1983 
bylo v Japonsku zaznamenáno 646 případů otrav 
rybou fugu, z nichž 179 skončilo smrtí. Přes veške-
rý pokrok v legislativě i medicíně jsou otravy ry-
bou fugu pro Japonsko velkým problémem. Každo-
ročně je hlášeno 30 až 100 otrav (41). 

 
TTX je extrémně toxická látka. LD50 pro myš 

při i. p. podání je pouhých 8 µg.kg-1 a při p. o. po-
dání 30 µg.kg-1. Odhadovaná toxicita pro člověka 
při inhalační otravě je 2 µg.kg-1 (41). Letalita u otrav 
TTX je snad ze všech alimentárních intoxikací ži-
vočišnými jedy nejvyšší a podle Halsteada (17) do-
sahuje až 60 %. Specifická terapie otravy není zná-
ma, zdůrazňuje se význam umělého dýchání. Tetro-
dotoxin je řazen mezi potenciální bojové biologic-
ké prostředky (21). 

 
Pro zajímavost se lze zmínit také o „jedu zombie“ 

jako o reálném fenoménu kultu voodoo, neobyčej-
ném úkazu na ostrově Haiti. Působením jedu zom-
bie lze „přeměnit člověka v živoucí mrtvolu – zom-
bie“. Jako zombie se označují mrtvoly, které nejsou 
mrtvé a na pokyn šamana vstávají ze svých hrobů. 
Celá záhada zombie na Haiti není nejspíš záleži-
tostí magie, ale spíš záležitostí chemie. Za rituálem, 
který vytváří z lidí „živoucí mrtvoly“ a zase je pak 
vrací mezi živé, není zřejmě ani magie či parapsy-
chologie, ale tetrodotoxin, možná s dalšími látka-
mi, které jsou obsaženy v takzvaném prášku zombie, 

připravovaném mimo jiné ze sušeného ježíka (Dio-
don hysterix) (26, 57). Smrt po požití „prášku zom-
bie“ může být pouze zdánlivá při zachování plného 
vědomí, a tak nepřekvapuje, že řada obětí tohoto 
podivuhodného jevu byla pohřbena zaživa (2). 

 
 

Ostatní dosud nezařazené fykotoxiny 
 
Fykotoxiny jako toxické látky izolované z řas a 

sinic, zejména mořských, jsou v přírodě velmi roz-
šířenou skupinou chemických substancí. Výzkumy 
posledních let ukázaly, že v moři žijící organismy 
jsou zdrojem neobyčejně zajímavých chemických 
látek s neméně zajímavými biologickými vlastnost-
mi. Vedle mořské biologie tak vznikají dva nové 
obory – mořská farmakologie a mořská toxikolo-
gie. Studium látek, které moře produkuje, nejenže 
otevírá nový pohled na životní procesy v prostředí, 
které zůstává pro člověka stále tou nejméně pro-
zkoumanou částí planety, ale současně nabízí che-
mické látky s možným využitím, zejména v medi-
cíně. Každoročně jsou v moři objeveny stovky tako-
vých substancí, včetně fykotoxinů.  

 
Gymnodiminy 

 
Gymnodimin (obr. 9) je fykotoxin izolovaný v ro-

ce 1994 z ústřic Tiostrea chilensis sbíraných na vý-
chodním pobřeží Jižního ostrova Nového Zélandu. 
Po chemické stránce se jedná o unikátní spiroimin 
a jeho nález v často konzumovaných plodech moře 
byl provázen obavami, zda nemůže vyvolat ma-
sovou intoxikaci. Obavy se ještě prohloubily, když 
byl gymnodimin nalezen i v jiných druzích ústřic 
sbíraných v letech 1993−1999. Ze 217 vzorků bylo 
na přítomnost gymnodiminu pozitivních 155 a jeho 
množství se pohybovalo od 14,8 do 23 400 µg/kg. 
Je velmi pravděpodobné, že gymnodimin byl příči-
nou mnoha alimentárních otrav lidí, které byly v mi-
nulosti zaznamenány na pobřeží Nového Zélandu 
právě po požití ústřic. To vedlo k bližšímu zkoumá-
ní tohoto jedu. O tom, že výskyt jedu není přísně 
vázán jen na pobřežní vody kolem Nového Zé-
landu svědčí nedávný nález gymnodiminu v moř-
ských organismech ulovených v Tunisu (7). 

Kromě gymnodiminu byl izolován také gymno-
dimin B, který obsahuje na C-17 exocyklický me-
thylen a allylickou hydroxylovou skupinu na C-18. 
Gymnodimin C je stereoizomerem gymnodiminu B 
na C-18 (33). 
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Obr. 9: Chemická struktura gymnodiminu, prorocentrolidu a spirolidu. Spirolid B: R = H; spirolid D: R = CH3 
 
 
Akutní toxicita gymnodiminu byla studována na 

myších a jeho LD50 při i. p. podání byla 96 µg.kg-1. 
Zvířata hynula do 10 minut po injekci. Orální toxi-
cita gymnodiminu je podstatně nižší (LD50 = 755 
µg.kg-1), ale i tak je to vysoká toxicita (35). Preven-
tivní podání fyzostigminu nebo neostigminu před 
podáním gymnodiminu mělo za následek snížení je-
ho toxicity. To svědčí o tom, že toxicita gymnodi-
minu je zprostředkována přes nikotinové receptory 
na nervosvalových spojích, takže gymnodimin lze 
také považovat za periferní neurotoxin cholinerg-
ního typu (42). 

 
Prorocentrolid 

Tento fykotoxin byl izolován z řasy Prorocen-
trum maculosum. Ve své molekule obsahuje hexa-
hydroizochinolinový kruh (obr. 9) a při testování 
toxicity na myších se ukázal jako velmi toxický a 
jeho letální účinek byl velmi rychlý (20).  

Spirolidy 
Tato nová skupina lipofilních makrocyklických 

fykotoxinů (obr. 9) byla nalezena v řase Alexandri-
um ostenfeldii (10) a v roce 2005 byly spirolidy ob-
jeveny ve Španělsku v několika druzích měkkýšů 
(54) a byly již také hlášeny první alimentární into-
xikace lidí (53). 

 
Pinnatoxiny 

Tvoří skupinu cyklických iminů izolovaných z ús-
třic Pinna muricata z oblasti Okinawy (22). Pinna-
toxin A a B (pteriatoxin A a B) (obr. 10) vykazují 
vysokou toxicitu, LD50 pro myš při i. m. podání je 
50 µg.kg-1. 

 
Polycavernosidy 

Polycavernosid A (obr. 10) byl poprvé izolován 
z ruduchy Polycavernosa tsudai v roce 1993 (58). 
Makroskopická rudá řasa Polycavernosa tsudai či 
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Obr. 10: Chemická struktura pinnatoxinu B a polycavernosidu A 

 
 

také Gracilaria edulis je hojně konzumovaná řasa, 
u níž dříve nebyly pozorovány žádné zdravotní pro-
blémy. V roce 1991 se však touto řasou otrávilo na 
ostrově Guam 13 lidí, z nichž 3 zemřeli. Tento fy-
kotoxin byl identifikován jako substance odpověd-
ná za smrtelnou intoxikaci 3 lidí na Filipínách, kte-
ří v roce 2002 zemřeli poté, co snědli další jedlou 
makroskopickou rudou řasu Acanthophora speci-
fera (60). V letech 2002 až 2003 se na Filipínách 
otrávilo řasami Acanthophora specifera a Gracila-
ria edulis celkem 36 lidí, z nichž 8 zemřelo (60). 

Tyto záhadné smrtelné intoxikace řasami, které 
byly domorodci hojně konzumovány, vyvolaly pa-
niku a vedly k urychlenému hledání toxického agens. 
Tak byl objeven polycavernosid A, chemicky i bio-
chemicky zajímavá látka se strukturou glykosidic-
kého makrolaktonu. Kromě polycavernosidu A by-
ly identifikovány další 4 analogické látky, polyca-
vernosidy A2, A3, B a B2 (59). Toxický účinek 
polycavernosidů je zřejmě zprostředkován aktivací 
napěťově řízených Ca2+ kanálů, ale přesný mecha-
nismus jejich účinku není znám (9). Intoxikace u lidí 

začíná gastrointestinálními příznaky (zvracení, prů-
jem) a pokračuje neurologickými poruchami (sva-
lové křeče, paralýza). Smrt nastává do několika dnů 
po pozření toxinu. Toxikologické informace o poly-
cavernosidech jsou dosud nedostatečné. 

 
 

Diskuse 
 
V článku popsané kombinace příznaků, které se 

objevují v Evropě po konzumaci některých plodů 
moře, se nejčastěji prezentují jako onemocnění ASP 
(amnesic shellfish poisoning), AZA (azaspiracid 
poisoning) a DSP (diarrheic shellfish poisoning). 
Informační bulletin WHO „Surveillance Program-
me of Foodborne Infections in Europe“ uvádí za 
léta 1995−1998 asi 3000 případů onemocnění v Ev-
ropě po konzumaci potravy pocházející z mořských 
zdrojů. 

Psychotropní (často nazývaný také psychedelic-
ký) efekt v článku uvedených látek je charakterizo-
ván především změnou vnímání reality, např. defor-



 
 
 
 
 
ROČNÍK LXXVII, 2008, č. 3                                          VOJENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY 
 
 

121

macemi vnímání času a prostoru, pocitem odcizení, 
úzkostí, podrážděním nebo naopak útlumem, jindy 
euforií, vztahovačností a halucinacemi nejrůznější-
ho rázu a intenzity. 

Zdaleka ne všechny syndromy jsou spjaty s kon-
zumací různých druhů toxigenních řas a sinic. Ně-
které nepochybně souvisejí s konzumací jedlých 
mořských ryb, například surmovky rudé (red whelk 
poisoning). Často se otrava mořskými živočichy 
projevuje typickou kombinací příznaků, většinou 
krátkodobého trvání, což vedlo k vyslovení názoru, 
že vlastně jde o „histaminovou otravu“ nebo také  
o „pseudoalergickou reakci“ na látky s histamino-
vým účinkem, které vznikají při rozkladu tkání 
těchto živočichů (27). Nejedná se tedy v tomto pří-
padě o fykotoxiny v pravém slova smyslu. 

Evropská legislativa se postupně snaží zajistit 
kvalitu a také bezpečnost produktů pocházejících 
z mořských zdrojů a zároveň zakázat prodej vybra-
ných toxických druhů, stanovit maximálně přípust-
né koncentrace toxinů v potravinách, zlepšit moni-
torování a zdokonalit kontrolní systém. Tyto kroky 
jsou racionální a naprosto nezbytné, neboť podle 
Whittle a Gallachera (55) asi 16 % všech zvířecích 
proteinů ročně spotřebovaných v celosvětovém mě-
řítku pochází ze 66 milionů tun různých mořských 
druhů. Zhruba se to týká 75 % ryb a 25 % korýšů, 
resp. měkkýšů. 

Cílem odborníků v této oblasti je pokusit se na-
hradit dosud používané, ne vždy spolehlivé biolo-
gické metody na zvířatech, analytickými metodami 
rychlejšími, přesnějšími a specifickými, např. chro-
matografickými, enzymovou imunoanalýzou, hmo-
tovou spektrometrií apod. (13, 15). 

Popsanou situaci si velice dobře uvědomili pra-
covníci Vojenského lékařského institutu v polské 
Gdyni, odkud vyšlé publikace se zabývají konkrét-
ními původci a projevy onemocnění příslušníků 
jejich jednotek na Blízkém a Středním východě, i 
když jen v omezené míře jde o fykotoxiny. V ob-
lasti nasazení vlastních jednotek je proto nezbytné 
provádět zdravotnický dohled, kontrolu hygieni-
cko-epidemiologického stavu a školení v preventiv-
ní medicíně, zamezit konzumaci místních potravin, 
zejména mořského původu, jakož i pití vody z ne-
prověřených zdrojů. V přiměřené míře používat pro-
středky individuální ochrany proti vektorům ná-
kazy, dodržovat osobní hygienu, zabezpečit chemo-
profylaxi infekčních nemocí. Po návratu z mise je 
třeba zhodnotit po všech stránkách účelnost a pří-
nos mise (21, 29, 30). 

Závěr 
 
V článku uvedené mořské fykotoxiny a některé 

další jedy obdobného charakteru jsou produkty to-
xigenních řas a sinic. V poslední době upoutávají 
zvýšenou pozornost zejména proto, že se prostřed-
nictvím potravinového řetězce dostávají ve zvýše-
né míře do výrobků z mořských živočichů, a tak 
vyvolávají dříve prakticky neznámé formy onemoc-
nění i v zemích, které neleží u moře. K nejzávaž-
nějším projevům intoxikace mořskými živočichy 
patří především rozsáhlá poškození životně důleži-
tých orgánů a neurotoxické projevy různé intenzity. 
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