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,Vvsechny slouceniny jsou jedy. Neexistuje sloucenina, ktera by jedem nebyla. Rozdil mezi lékem a
jedem tvofi davka."

Paracelsus

Paracelsova definice jedu je dosti Siroka, ale také vSeobecné pravdiva. Skute¢né - kazda latka se
muZze za jistych okolnosti stat jedem. Mezi jedy patfi na jedné strané i chlorid sodny (smrtelna davka je
pro ¢lovéka asi 200 g) ¢i destilovana voda (smrtelnd davka asi 10 1), na druhé strané vsak také
botulotoxin, jehoz toxické ucinky se projevuji uz pfi poziti zlomkd miligramu. To, zda se projevi toxicky
Ucinek latky, zavisi kromé davky i na cesté, kterou latka do organismu vstoupila, na druhu organismu i
na jeho individualnich vlastnostech. Projev toxického U¢inku muaze ovlivnit jeSté cela fada dalSich
faktor(. Proto neni jednotna definice jedu viibec jednoducha. Se slovem "jed" je vzdy spojena
predstava Skodlivé latky, zplsobujici poruchu normalnich funkci organismu, podobné jako se slovem
"lék" slu€ujeme pojem latky uzitecné, a¢ mezi obéma neni prakticky rozdilu. Napf. alkaloid atropin je v
urCité davce lékem a ve vétSim mnozstvi jedem. Podobné digitoxin, kolchicin, scilaren, alkaloidy
namelové atd. Jako jed tedy oznacujeme latku, ktera vpravena do organismu nebo na organismus v
relativné malém mnozstvi a plsobici chemicky nebo fyzikalné chemicky, je s to vazné poskodit
organismus nebo pfivodit dokonce i smrt. Relativni pojem "malé mnozstvi" fadi mezi jedy opravdu
znacné mnozstvi latek. Mezi jedy obvykle nepoc&itame latky, pusobici fyzikalné - napf. horkou vodu,
kterd pUsobi mistné termicky, rozemleté sklo, které Gcinkuje mistné mechanicky. Na rozhrani stoji
latky, plUsobici mistné chemicky, napf. koncentrované kyseliny. Se slovem jed je obvykle spojen
celkovy UCinek. Za jedy na druhé strané nepovazujeme ani bakterie Ci viry, které zplsobi infekéni
onemocnéni. Nékteré bakterie vSak vytvareji toxiny, o nichz toxikologie pojednava.

Mechanismus toxického U ¢inku

Podkladem toxického G€inku vSech chemickych latek je zména normalni biochemie a fyziologie bunék.
Nékteré tkane, zvlasté epiteliaini tkdné vcetné jater maji schopnost regenerace, zatimco neuronalni
bunky regenerovat nemohou. Pfi toxickém pusobeni maze dojit bud k bunééné smrti a ke ztraté
funkce organu (ackoliv vétSina organt ma funkéni rezervni kapacitu), nebo jen k biochemické ¢i
farmakologické disbalanci, ktera nezpusobi smrt buriky.

Hlavni mechanismy toxického U €inku:

» Interakce mezi receptorem a ligandem

» Poskozeni bunéénych membran

» Interference s tvorbou bunéc¢né energie

e Vazba na biomolekuly

e PoSkozeni homeostazy vapniku

» Zé&sah do bunééného cyklu

» Interakce mezi receptorem a ligandem

« Ligand (endogenni nebo exogenni) vaze se vétSinou reverzibilné na receptor.
» Poskozeni bunéénych membran

Membranovy charakter maji mitochondrie, endoplasmatické retikulum, lysosomy, bunécné jadro a
myelinovy obal nervovych vldken. PoSkozena muze byt jak struktura, tak funkce téchto membran, a to
napfiklad blokaddou sodikovych kanall (neurotoxicky ucinek saxitoxinu, tetradoxinu ) , zménou fluidity (
Gtlum funkce CNS pusobenim organickych rozpoustédel, detergent(i, komplexonud) nebo poskozenim
permeability pfi kterém mize dojit k Uniku latek z jadra do cytoplasmy a k poruSeni bariéry mezi
burikou a prostfedim, k zastavé fosforylace v mitochondriich , k uvolnéni autohydrolytickych enzym( a
k autolyze bunky (polypeptidy v&eliho jedu, hadiho jedu, soli tézkych kov().

Interference s tvorbou bun ééné energie

Hlavnim zdrojem energie pro Zivotni procesy v burice je adenosintrifosfat (ATP), ktery si kazda burika
sama produkuje. Nedostatek ATP souvisi s poSkozenim buné&né membrany, s iontovymi pumpami a
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se syntézou bilkovin. Vyznamna ztrata bunécné energie vede ke ztraté funkce a ke smrti buriky (napfr.
rizné jedy vyvolavajici zastavu syntézy ATP).

Vazba na biomolekuly

Mnoho toxickych latek poSkozuje konfiguraci molekuly bilkovin a tim soucasné poskozuje funkci
enzymu (napf. soli tézkych kova, kyseliny, zasady, alkoholy, aldehydy aj. zplUsobuji denaturaci
bilkovin). Kritickym prvnim krokem pfi vyvolani tkanové nekrézy je u vétSiny chemickych latek tvorba
volnych radikall a jejich reakce s lipidy za tvorby lipidickych peroxyradikalt Pfiméa kovalentni interakce
s bilkovinnymi thioly mdze pfispét k inhibici enzym(. Rychla reakce elektrofilnich chemickych latek s
nukleofilnimi misty uvnitt DNA mé& za nasledek mutagenni a karcinogenni G¢inek (napf. alkylace 0-6
guaninu po nitrosaminu). Inhibice syntézy RNA se projevi zastavou proteosyntézy (napf. plsobenim
akridinu, aktinomycinu D).

Poskozeni homeostazy vapniku

Véapnik hraje klicovou roli v regulaci mnohych nitrobunécénych funkci. Jeho zvySen& hladina v burice (
v dusledku zvySeného pfitoku vépniku nebo snizeného vyplaveni vépniku pfes plazmatickou
membranu ) je spojena s jejim nekrotickym poSkozenim. Homeostazu vapniku poSkozuji napf. ionty
kovu, nitrofenoly, chinony, aldehydy aj. ZvySena hladina vapniku muze aktivovat nelysosomalni
protedzy, které mohou zpusobit bunéénou smrt, nebo aktivovat uréité endonukleazy, ¢imz dochazi k
fragmentaci DNA a ke kondenzaci chromatinu.

Zasah do bun ééného cyklu

Zéakladnimi etapami vyvoje burky je mitoticka faze (vlastni déleni buriky) a interfaze (interval mezi
skon&enim jednoho déleni a zacatkem dalSiho déleni ). Pfi déletrvajici expozici toxické latky dochazi k
zasazeni vSech fazi. PFi kratkodobé expozici dochazi k zasahu do mitotické faze (napf. kolchicin,

yperit).

OXIKOKINETIKA - CESTA JEDU ORGANISMEM

Toxikokinetika je véda sledujici osud toxické latky v organismu od jeji aplikace az po jeji eliminaci.
VLIV TOXICKEHO AGENS NA BU NKU

Primarnim mistem z&sahu toxické latky je vzdy burika. Toxicka latka postihuje bufiku bud selektivné
(specificky) nebo cely soubor bunék (nespecificky) az organizmus. Studium toxicity a intoxikace na
arovni organovych zmeén, tj. na makrourovni, je pomeérné slozita zalezitost, v které se uplatiuje velké
mnozstvi rozliénych faktor(.

Z nich jsou nejd dlezit &jSi:

e Otéazka koncentrace pusobici Skodliviny (davka)

» Doba, po kterou toxické latky pusobi

» Fyzikalni a chemické parametry toxickych latek

e Cesta vstupu toxickych latek do organizmu

» Individualni charakteristika intoxikovaného organizmu
» Fyziologické a patologické podminky

Podstatné jednodusSsi situace nastavé prevedenim celé problematiky z makrourovné do mikrodrovné.
Tim se problém toxického G¢€inku dostava na molekularni a bunécnou arover. Zakladnim vychodiskem
je konstatovani, ze primarnim mistem G¢inku toxickeé latky je burka.

Principialn é mohou byt toxickymi latkami poSkozené:
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» vSechny buriky €i soubory bunék,
» selektivné jen burky urcité tkané anebo organu.

mechanizmem intoxikace je interakce molekul toxickych chemickych latek s nékterymi molekulami
bunék. Tato Uroven interakci byva oznacovana jako Uroven molekularni.

Vyslednou interakci mezi molekulami toxickych chemi ckych latek a
molekulami bu rnky byva:

e zmeénény prabéh biochemickych reakci
» zménény prubéh biologickych procesi
» poskozeni bunécné struktury.

Tyto primarni zmény na molekulové Grovni se promitnou zékonité do Urovné bunééné. Dochazi
nasledné k tzv. cytopatickému efektu, ktery se projevi postfehnutelnou zménou funkci i zménou
struktury bunék. Tento efekt se dale transformuje az na Uroven tk&né, organ(, pfipadné celého
organizmu.

Buriky rozli énych tkani jednoho organizmu nejsou stejn  é citlivé k ur ¢ité
toxické latce, coz je zp dsobeno jejich:

» odliSnou strukturou

« odliSnymi metabolickymi procesy

e rozdilnou charakteristikou praniku Skodliviny

» rozdilnou schopnosti detoxika¢nich mechanizmd.

Vazba latky

Specificka vazba

Pod pojmem specifickd vazba rozumime vazbu latky na specificky receptor. Zakladatelem receptorové
teorie je profesor Ehrich, ktery jako prvni vyslovil ndzor, Zze zakladem plsobeni biologicky aktivnich
latek musi byt interakce mezi ur€itymi tzv. kritickymi misty v organizmu a urcitymi toxickymi
chemickymi latkami. Receptory jsou oblasti v biomakromolekulach, které selektivné reaguji na urcité
toxicky plsobici chemické latky. Silové pole receptorové oblasti umozfiuje vzajemnou interakci se
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elektronova podobnost mezi receptorem a toxickou latkou.
Receptory se d éli:

* jednoduchy (monomolekularni) receptor. Je sloZeny jen z jedné molekuly a je schopny vytvofit
trvalou (stalou-ireverzibilni) vazbu

e komplexni receptor. Ten je sloZzen z definované makromolekulové komponenty spojené s
nizkomolekularni slozkou jako je napf. kov. VytvéaFi se jen vazba do¢asné (reverzibilni)

* mezimolekularni receptor, je sestaveny z nékolika makromolekul

K interpretaci receptorové teorie se z didaktického hlediska pouziva urcita analogie se zamkem a
klicem. DFiv, nez bude vysvétlena tato myslenka, je potfeba definovat pojmy pouzivané v receptorové
teorii, a to afinita a vnitini aktivita. Afinita - je souhrn vSech vazebnych schopnosti toxické latky tvofit
komplex s molekulami receptoru. Vnitfni aktivita - je schopnost stimulovat receptor. Zamek je zde
receptorem a kli¢ je toxicka latka, pfipadné od ni odvozeny Gcinny metabolit. Latky, které maji jen
afinitu, pronikaji sice do zamku, ale nedokazou ho otevfit (postradaji vnitfni aktivitu). AvSak v pfipadé,
Ze se jedna o skutecny receptor dané toxické latky, nejen Ze kli¢ do zamku pronikne, ale také ho
otevre (latka ma vnitfni aktivitu).
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Vazba nespecificka

Receptory predstavuji jen velmi malou &ast struktur, na které se toxické latky mohou v tkanich
navazat. VétSina molekul toxickych latek se proto vadze nespecificky. Takto vazané toxické latky jsou
toxikologicky neaktivni. V mnohych pfipadech se vSak jedna o kumulaci latky v organizmu a toxicky
ucinek se objevi az omnoho pozdéji. V takovych pfipadech se jedna o zdanlivou toxikologickou
inaktivitu.

STUPEN POSKOZENIi BUNKY

Stupen poskozeni buriky mize byt rozdilny a byva zpravidla odstupfiovany. PoSkozeni bunky je
charakterizované: Cytopaticky efekt je efekt, kdy pfi interakci buriky s toxickou latkou dochazi k
naruseni nékterych procesu probihajicich v burice, pfiéemz ale Zivotaschopnost buriky je zachovana.
Cytostaticky efekt je efekt, kdy zékladni funkce bunky plUsobenim toxickych latek zustavaji
neposkozené, ale burika se nemuze mnozit. Cytotoxicky efekt je charakterizovany tim, ze pfi pusobeni
toxickych latek dochazi k usmrceni buriky. V kazdém pfipadé vSak vaznéjSi a hlavné ireverzibilni
poskozeni bunky nemusi vzdy vést k jejimu zaniku. MGzZe vSak dojit k postupnému odumirani
jednotlivych bunék (degenerace bunék), a to byva oznaCované jako nekrobiéza bunék. Bunky jsou
vSak velmi odolné a velmi ¢asto dochazi k postupnému odstrafiovani poskozeni. Tento proces se u
souboru bunék nazyva regenerace tkané. Taktéz citlivost bunék proti poSkozeni toxickymi latkami je
diferencovana podle svého charakteru. S tim souvisi odliSna citlivost rdznych tkani jednoho organizmu
proti jednotlivym toxickym latkdm. Tato vlastnost se oznacéuje terminem diferenciace bunék.

Projevy toxického U ¢€inku

Lidsky organismus existuje jako soustava integrovanych ¢innosti mnoha odlignych systémd. Clovék
muze zemfit, je-li toxickou latkou poSkozen pouze jeden z nich. MGze vSak dojit k pusobeni na nékolik
systému, ke vzajemnému ovlivhovani ¢aste¢né poSkozenych systému a tyto patologické vztahy se
mohou rozvijet hodiny, dny, mésice i roky. Podle rychlosti rozvoje toxickych ac¢inka rozliSujeme
bezprostfedni a opoZzdénou toxicitu. U vétSiny toxickych latek nastava reakce ihned po jednom podani
. Opozdéna toxicka reakce nastava s odstupem urcitého ¢asu (napf. karcinogenni G¢inky maji latenci
20 az 30 let - viz diethylstilbestrol. organofosfaty s anticholinesterazovou aktivitou pasobi neurotoxicky
az za nékolik dni po expozici). Intoxikace se maze projevit lokalné a nebo systémové. Lokalni toxické
UCinky se projevuji v misté prvniho kontaktu toxické latky- s biologickym systémem - k{zi, travicim
traktem, respiracnim traktem (napf. doZiti leptavych latek, inhalace drazdivych latek). Systémova
toxicita nastavad po vétSiné toxickych latek. VSechny organy vSak nejsou zasazeny stejné silné.
VétSinou se toxicita projevi na jednom ¢&i dvou organech, které se pak pokladaji za tzv. cilové organy.
Cilovym orgadnem systémoveé toxicity je nejcastéji centralni nervovy systém, dale pak krev a krvetvorny
systém a vnitfni organy. Nejméné ¢asto jsou cilovymi organy sval a kost. Cilovymi organy nemusi byt
ty organy, v nichZ je nejvyssi koncentrace toxické latky (napr. toxicita olova se projevuje na mékkych
tkanich a pfitom je jeho nejvyssi koncentrace v kosti ). ZvlaStnim mechanismem toxického pusobeni je
chemicka alergie. Podkladem alergické reakce na chemickou latku je imunologicky zprostfedkovana
tvorba protilatek po prfedchozim podani toxické latky (obvykle za 1 az 2 tydny). Alergicka reakce se
rozvine po opétovném podani i velmi nizké davky toxické latky (interakci antigen - protilatka) a mize
se projevit od malych poSkozeni kize (urtikarie, dermatitis), oCi (zanét spojivek) az po anafylaktické
reakce. Viz ¢lanek alergie v kapitole rostlinnych jedl. Z hlediska toxikologie je velmi zajimavym jevem
idiosynkratické reakce. Jednd se o geneticky podminéné abnormalni reakce na chemickou latku (
mimoradné vysoka citlivost na malé davky nebo mimofadné nizka citlivost na vysoké davky ). Napf.
pacienti s atypickou pseudocholinesterdzou reaguji na standardni davku sukcinylcholinu nékolika
hodinovou myorelaxaci.

Typ toxinu:

Saxitoxin, neosaxitoxin, gonyautoxin, tetrodotoxin.

Producent:
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Aphanizomenon, Cylindrospermopsis, Anabaena.
Toxicita:

LD100 ¢lovék 1mg, pfiznaky pfi 0,001mg/kg Z.v.
Princip U éinku:

Saxitoxin je blokator Na kandla (prvni toxin -zasadni vliv na poznani funkce Na a K kanalu a
neurobiologie). Tetrodotoxin rusi akéni potencial nervovych a svalovych vlaken (dalSi informace o
tetrodotoxinu naleznete u jedl ryb - otravy tetrodotoxinem).

Priznaky:

PSP jsou rychle absorbovany v zaZivacim traktu, vyvolaji rychlé pfiznaky (1-3min) zvraceni, extrémné
nizky tlak, nevolnosti, vliv na neuromuskularni a kardiovaskularni systém, smrt udusenim. V posledni
dobé (rok 2001 a 2002) je soustfedéno nékolik laboratofi v Australii a USA na analyzy PSP toxinl ve
sladkych vodach. Tam se jako naprosto neprobadané ukazuji bentické obrnénky, které produkuji
neosaitoxin.

Urcité druhy zvifat patfici do vSech skupin od prvokd az po savce (s vyjimkou ptakd) maji schopnost
vytvaret toxiny, které jim umoznu;ji:

» chyceni a traveni potravy
» obranu proti agresorim

Néktera z téchto zvifat maji toxickou latku lokalizovanou ve specialnim organu - jedové zlaze, a
nazyvaji se fanerotoxicka. Jini zivoCichové nemaji jedovou zlazu, toxické latky vytvareji jako produkt
metabolismu a jsou nazyvana krvptotoxickd. V prubéhu evoluce doSlo k selekci mnohych latek na
toxiny chemicky originalni, farmakologicky specifické a toxikologicky vysoce G¢inné. V sou¢asné dobé
zatim neexistuje idealni klasifikace zivocisnych jed(, at jiz jde o rozdéleni podle plivodu, chemické
struktury nebo U¢inkUd, a proto se nejCastéji pouziva systém jedovatych zivoCichl sefazenych podle
zoologické klasifikace.

e Prvoci ( Protozoa)

e Lackovci ( Poelenterata)

» OstnokoZci ( Echinodermata)

»  Meékkysi ( Mollusca)

e Blanokfidly hmyz ( Hymenoptera)
«  Stifi ( Scorpionidea)

» Pavouci ( Araneidea)

* Ryby ( Osteichtyes)

e Obojzivelnici ( Amphibia)

* Hadi ( Ophidia)

Otravy zpUsobené jedy zivocicht v naSich podminkach nejsou tak ¢asté. VétSinou se jedna o hady
(zmije ve volné pfirodé), vcely, vosy, ¢melaky, mravence, popfipadé bodavy hmyz. Nevylucuji se
otravy nékterymi obojzivelniky jako jsou ropuchy, mloci nebo ¢olci.

- jedy prvok U ( Protozoa)
Nékteré druhy prvok( parazitujici pfimo na ¢lovéku tvofi toxiny nebo pusobi Skodlivé svymi enzymy

(trypanozomy, leishmanie, trichomonady, lamblie, améby, malaricka plazmodia). Jiné druhy sice
nejsou pro ¢lovéka pfimo patogenni, ale zplsobuji sekundarni toxicitu tim, Ze v uréitou dobu tvofi
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plankton, ktery cestou potravniho fetézce (pfes mekkySe a ryby, jejichz maso se tak stava prudce
jedovatym) vyvola hromadné otravy u lidi.

- jedy la ékovc G ( Coelenterata )
o0 ze skupiny polypu: Physalia physalis (Atlantsky ocean, Stfedozemni more)
o ze skupiny mediz: Chiropsalmus quadrigatus, Chironex fleckeri (australské pobrezi)
0 ze skupiny kordld: Actinia equina - mofska sasanka (Stfedozemni more, Atlantsky
ocean)

Na chapadlech a nékdy i na celém povrchu téla téchto zivoc€ichu jsou lokalizovany knidoblasty. Jsou to
jednobunécéné jedové Zlazy - nematocysty - uvnitf se spiralovité stocenym vidknem s tenkym hrotem,
které l1ackovci vystreluji do téla Zivocichl. VIakno i hrot jsou ponofeny do jedu.

Jed

Soucasti jedu lackovcu tvofi farmakologicky aktivni latky, vétSinou nizkomolekularni peptidy a
glykoproteiny - napf. congestin, thalassin , eginatoxin.

Intoxikace

Po doteku vétSinou dochazi k lokélni reakci (bolestivé pozahani jako kopfivami, erytém az vesikuly).
Na sliznicich a na rohovce muze dojit k ulceracim, které se jen pomalu hoji. V nékterych pfipadech - u
precitlivélych lidi pfi masivni intoxikaci - se pfidruzi i celkova reakce s nevolnosti a zvracenim,
svalovymi kfe¢emi, poruchy dychani, posSkozenim ledvin, srde¢ni slabosti. Byla zaznamenana i umrti.
Na nékterych ostrovech v Pactfiku, ale i jinde, se morské sasanky pojidaji. Pfi tomto zpisobu pouZiti
mnohé druhu mohou vyvolat zavaznou intoxikaci.

Terapie

Pokud zustala na kzi pfichycena chapadla, je tfeba je ihned odstranit a postizené misto omyt (vodou,
slabym roztokem ¢pavku, popf. alkoholu). Nékdy se doporu€uje misto kontaktu polit alkoholem,
posypat praSkem (napf. pudrem) a jeho seSkrabanim vyjmout nematocysty z kGize. Lokalné se aplikuji
anestetika, popfipadé kortikosteroidy. Terapie pfi celkovych pfiznacich byva symptomaticka.

- jedy ostnokozc 0 ( Echinodermata)

Z priblizné 6000 druhl téchto mofskych zivocichu jsou pro Clovéka nebezpeéné nékteré morské
hvézdice (Asteroidea), mofsti jeZci (Echinoidea) a sumysi (Holothurioidea). Ostnokozci maji svuj
povrch zvapenatély, pokryty ostny nebo trny. U nékterych druhl hvézdic a zejména morskych jezkl
jsou jesté trny (v tomto pfipadé zvanéa pedicelaria) opatfeny chapadélky, kter4 se po dotyku sevrou,
protnou pokozku a vpravi toxin do rany stahem pfi¢né pruhovanych sval(l. Nékteré druhy ostnokoZzcU
(hvézdice, jezci) vyvolavaji otravu po poZziti.

Jed

Farmakologické vlastnosti toxinG ostnokozcu jsou malo znamé. Zatim nejvice byl prozkouman
holothurin A, izolovany z nékolika druh mofskych okurek (napf. z Holothuria vagabunda). Jde o latku
chemicky pfibuznou saponinu, s hemolytickymi a cytolytickymi vlastnostmi. LD50 po i.v. podani se u
mysi pohybuje kolem 9 mg/kg.

Intoxikace

Pfi poranéni hvézdici se dostavi pouze lokalni reakce: paleni, nékdy az paliva bolest s zEervenanim
v okoli rany, edém. V nékterych pfipadech fragmenty trnd proniknou do pokozky, aniz by zpusobily
obtize, jindy se ulomky vhoji a musi byt vyjmuty chirurgicky. Sekundarni infekce z poranéni ostny jsou
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vzacné. U morskych jezkl, popf. okurek jsou popsany i generalizované intoxikace az umrti. Celkové

symptomy zahrnuji nevolnost, zvraceni, paralyzu rtd, jazyka, koncetin, dechové potize. Pfi¢inou smrti
obvykle byvéa selhani dechu.

Terapie

Nejprve je tfeba se pokusit o odstranéni Glomkd trnu z rany vytlatenim a provést vyplach
antiseptikem. P¥i hlubSi penetraci fragmentl je nutna chirurgicka extrakce. Bolest se tlumi analgetiky,
popf. obstfikem prokainu. PFfi dermatitidach se doporucuji kortikoidy. Terapie celkovych pfiznaku je
symptomaticka.

- jedy m é&kkys O ( Mollusca )

Z toxikologického hlediska jsou zajimavé predevsim hromadné alimentarni otravy mlzi (Ustfice, slavky,
srdcovky). Tyto intoxikace se vyskytuji nahodné, vétSinou v urcitém obdobi (hlavné v letnich mésicich
pfi tzv. "kveteni planktonu") a v urcitych oblastech (pobfezi Tichého oceanu v Americe, Kanadé,
severni pobfezi Evropy, LamanSsky prlliv). MIZi se stavaji toxickymi az sekundarné, po poziti
jedovatého planktonu. Toxiny z prvok( prechazeji do masa jedlych mizd, ktefi jsou vaéi jedu
rezistentni, ale cestou potravniho Fetézce zpUsobuji intoxikace u ¢lovéka, véetné pfipadd amrti.

Jed

Latka zodpovédna za otravu byla nazvana "paralytic shellfish poison” (PSP) a postupné z tohoto jedu
byly izolovany a chemicky identifikovany hlavni sloZzky - saxitoxin a dalSi obdobné latky -
gonyantoxiny. Saxitoxin a jemu chemicky blizké toxiny maji vysokou afinitu k sodikovym kanalim a
vazbou na receptory lokalizované blizko extracelularnimu povrchu je blokuji (lokalni anestetika, ktera
maji podobny mechanismus Gc€inku, pasobi inhibiéné z wvnitfni strany na protein kanalu). LD50
intraperitoneélné podaného purifikovaného toxinu u mysi je 10 mikrogram( na kilogram. Pro ¢lovéka
se odhaduje perordlni letélni davka 4 mg toxinu (toto mnozstvi midze byt dokonce obsazeno v porci
mensi nez je 300 g Ustfic).

Intoxikace

U otravy po poziti mékkySu byly pozorovany néledujici formy: gastrointestinélni, alergické, paralytické.
Pro gastrointestinalni typ otravy jsou charakteristické musea, zvraceni, abdominalni bolest, prdjem.
Symptomy nastupuji obvykle za 8 - 12 hodin po p.o. pfijmu. Tento typ intoxikace je zpusoben
bakterialnimi patogeny a obvykle je omezen pouze na gastrointestinalni projevy. Zfidka pfetrvava déle
nez 48 hodin. U alergického typu intoxikace se jedna o hypersenzitivni reakci na maso Ustfic, s
nastupem prvnich pfiznakd obvykle od 30 minut do 6 hodin. Klinicky obraz muze byt ve svych
symptomech Siroky: difazni erytém, kopfivka, pruritus, generalizovany edém, bronchokonstrikce.
Pripady smrti byvaji vzacné, ale lidé, u kterych se jednou hypersenzitivita objevila, by se méli
vyvarovat pojidani veSkerych mékkysu. Paralyticky typ otrav je vysledkem pusobeni viastnich toxin( -
saxitoxinu a jeho analogl. Prvni pfiznaky nastupuji asi za 30 minut ve formé parestézie, ktera byvéa
popisovana jako pocity necitlivosti, mravenceni, brnéni, a to nejprve v oblasti rtd, jazyka, pozdéji se
rozSifuje na celou hlavu, krk a prsty u rukou a nohou. Déle v klinickém obraze dominuje ataxie,
nesouvisla fe¢ az ztrata hlasu (afonie). Pokud obét prezije prvnich 10 -12 hodin, prognéza byva
dobra. Smrt je spojena s respiracnim selhanim.

Terapie

Po okamzitém vyplachnuti Zaludku jsou uplatiovana terapeuticka opatfeni, ktera jsou pouze
symptomaticka. ZvySeni diurézy se nékdy pouziva k rychlejsi eliminaci saxitoxinu, ktery se vylu€uje
ledvinami.

- jedy blanok Fidlého hmyzu ( Hymenoptera )
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Ve stfedni Evropé jsou nejCastéjSimi jedovatymi zivocichy véely (Celed Apoidea), vosy (Vespidea) a
sr8ni (Vespa). Jejich jedovy aparat umistnén pod analnim otvorem a nad Ustim vaginy se sklada ze tfi
¢asti: jedovych Zlaz, jedového vacku a zihadla. Jedovaté jsou pouze samicky, jelikoz jedové Zlazy jsou
derivaty adnexalnich organt samic¢iho rozmnoZovaciho astroji. U v€el je zihadlo opatfeno zpétnymi
zahnutymi hacky, kterymi se pfi bodnuti fixuje Zihadlo do tkané. Pfi odletu si v€ela vytrhava celé
jedové Ustroji a hyne. Vosy a srSni zpétné hacky nemaji a zihadlo mohou pouzit i nékolikrat.

Jed

Primérné mnozstvi nativniho toxinu ziskaného od vcely je 0,3 az 0,4 mg, coZz odpovida 30% vahy.
SloZeni obsahu jedového vagku je u vSech tfi zastupch blanokFidlich podobné. Cerstvy toxin ma
nahofklou chut, aromatickou vani a pH kolem 5,6. Byly nalezeny tfi skupiny G¢€innych latek: Biogenni
aminy, které zodpovidaji za bolestivou reakci.

Polypentidy

Veeli jed obsahuje tfi farmakologicky U¢inné peptidy: zakladni souééasti je melittin, skladajici se ze 26
aminokyselin. Tvofi pfes polovinu suSiny vceliho jedu. Melittin poruSuje strukturu membran,
rozruSenim zirnych bunék uvolfiuje histamin, z desti¢ek serotonin, zpusobuje hemolyzu (dfive se
oznacoval jako hemolysin). Tento polypeptid navozuje typickou zanétlivou reakci. Dale jed obsahuje 2
specificky plsobici peptidy v menSim mnozstvi (1-2% suSiny). Apamin, sloZzeny z 18 aminokyselin,
vyvolava pfi parenteraini aplikaci pokusnym zvifatdm neklid az kfeCe. Tato latka prochazi
hematoencefalickou bariérou a ma centralné drazdivé ucinky (dfive byl ozna¢ovan jako neurotoxin).
MCD peptid slozeny z 22 aminokyselin ma své oznaceni odvozené od degranulace mastocyt(.
Uvolnény histamin se podili na lokalni reakci. V jedu srSid a vos byly nalezeny vasoaktivni kininy,
které nebyly purifikovany.

Enzymy

Veeli jed obsahuje 2 enzymy, které se pravidelné nachéazeji i v hadich jedech. Xyaluronidaza
depolymerizaci mukopolysacharidd zakladni hmoty zvySuje prostupnost pojivové tkané pro dalSi
obsahové latky jedu. Fosfolipaza A se podili na odbouravani fosfolipidd bunéénych membran. Jako
metabolit vznika lysolecitin, ktery se chova jako detergent. Méni prostupnost nejriznéjSich membran,
napf. dochazi k uvolnéni histaminu, hemolyze, poSkozeni mitochondrii. Dale odStépena mastna
kyselina - pokud se jedna o kyselinu arachidonovou - muze slouzit jako prekursor pro syntézu
prostaglandind a leukotrienll. Jed vos a srSnu obsahuje fosfolipdzu B, ktera z lysolecitinu uvolfiuje
zbylé mastné kyseliny.

Intoxikace

Po nékolika simultdnné vpichnutych Zihadlech (v€etné srSnd) se u zdravého dospélého clovéka
intoxikace neocekava. Teprve po nékolika stovkach vcelich bodnuti je pacient ohrozen intravazalni
hemolyzou a kolapsem. Nicméné jsou znamy i pfipady umrti po jediném vcelim nebo vosim pichnuti.
Ty v8ak maji pfi¢inu v alergii, kterd se rozviji jako reakce na toxiny nebo enzymy jedu. Toxiny
blanokfidlych jsou nejsilngjSimi alergeny a nejvétSi nebezpedi je ve vzniku anafylaktického Soku.
Prubéh intoxikace velmi zalezi na stupni citlivosti postizeného jedince. VétSinou jde o alergii I. typu,
zprostfedkovanou protilatkami IgE. V leh¢&ich pfipadech se reakce projevuje pouze lokalné: anemicky
prstenec s hyperemickym dvorcem, edém, bolest. Jedy vos a srSnll zpusobuji silnéjsi lokalni reakci
nez véeli jed a dochazi ¢astéji k projevum generalizované otravy. V tézkych pfipadech dochazi k
celkovym projevum: tachykardii, zrychleni dechové frekvence, cyanéze, zvraceni, prajmu a mize dojit
az k anafylaktickému Soku s hypotenzi a bronchokonstrikci. Nebezpeéné je rovnéz bodnuti do sliznice
dutiny Ustni, kdy je pak edém zpravidla lokalizovan v oblasti hrtanu.

Terapie

Pokud je véeli zihadlo fixovano v misté vpichu, je tfeba ho opatrné vyjmout tak, aby se nestiskl vacek
a nedoSlo k vpraveni veSkerého toxinu do rany. Lokalni terapie vSak vétSinou nemd velky vyznam,
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protoZe projevy odezni samy béhem nékolika hodin. K urychleni odeznéni se aplikuji ledové, popf.
octanové obklady. Doporucuje se na postizené misto vetfit mast s kortikosteroidem. Edém hrtanu
nékdy vyzaduje urgentni tracheotomii. Pfi anafylaktickém Soku je indikovano parenteralni podani
adrenalinu. Glukokortikoidy, popfipadé antihistaminka sice nejsou G¢inné v akutni fazi anafylaxe, ale
maji vyznam u pacientl s pretrvavajicimi symptomy. Pro osoby pfecitlivélé jsou k dispozici loty s
adrenalinem a antihistaminiky pro pfipad bodnuti. Dobré vysledky pfinasi i desenzibilizace, ale
ochrana je pouze docasna. Celkova intoxikace po mnohocetnych bodnutich se Ié¢i podobné jako
anafylakticky Sok.

Jedy Stir i ( Scorpionidea )

Stifi se fadi do &eledi Scorpionidae, Chectidae, Vejovidae a Buthidae. Aékoliv vdech 650 druhu
Skorpionu (Stird) muaze zplsobit bolestivé bodnuti, pouze nékolik je vSak pro c&lovéka velmi
nebezpecnych. Mezi tyto zafazujeme predevSim druhy patfici do posledni zmifiované ¢eledi Buthidae.
Jsou to rody:

Buthus (rozsifen v Francii, Spanélsku, na Stfednim vychodé, v severni Africe, Mongolsku a Cing)
Tityus (Stfedni a Jizni Amerika)

Centruroides (Severni, Stfedni a Jizni Amerika)

Leiurus (severni Afrika, Stfedni vychod, Turecko)

Fatalni bodnuti jsou bézna v Mexiku, Brazilii, severni Africe, Stfednim Vychodé a Indii. Pfitom nejvétsi
amrtnost je u déti do 10 let. Stifi patfi mezi aktivné jedovaté Zivocichy. Jedovy aparat (tzv. telson) je
tvofen bodcem na konci posledniho ocasniho &lanku , ktery je vypinén dvéma jedovymi zlazami. Stir
bodé& pres hlavu dopfedu. Kontrakci svalll je jed vypuzovan do vyvodu blizko hrotu. MnoZstvi jedu se
druhové liSi a pohybuje se v rozmezi od 0,1 az 0,6 mg.

Jed

Struktura a funkce toxinG u jednotlivych rodu je rozdilnd vzhledem k jejich vyskytu v riznych ¢&asti
svéta. Jed obsahuje peptidy pfevazné s neurotoxickym ucinkem. DalSimi slozkami jsou: fosfolipadza A,
hyaluronidaza, acetylcholinesteraza, aminokyseliny, histamin, serotonin, koaguldza, antikoagulaza,
protedzy a dalSi. Nékteré neurotoxiny Stird se vazi na receptory uvnitf kanalG, zabrariuji jejich
uzavieni, coz vede spiSe k prodlouzeni aktivace kanalu a prolongaci akéniho potencialu. Jiné
neurotoxiny maji na membrany stabilizujici G€inky a snizuji pranik Na+ membranami neurond.
Neurotoxické UCinky jedu Stird rodu Centruroides vyvolavaji peptidy s dlouhym Fetézcem, které
poskozuji sodikovy kandl nebo blokuji draslikovy kandl nervovych vidken a na nervosvalové ploténce.
Vazba na Na+ a K+ kandl je reversibilni. Neurotoxiny nékterych jinych rodi mohou blokovat Ca++
kanal nervovych vldken. Vyplavené katecholaminy ve vysokém mnozstvi vyvolaji podrazdéni
centralniho nervového systému a také periferniho nervového systému, kde se navic uplatfuje i G¢inek
acetylcholinu. Toxiny jedu stimuluji parasympatikus (slinéni, prGjem, bradykardie, pokles krevniho
tlaku) a sympatikus (mydriaza, tachypnoe, tachykardie, hypertense). NaruSeni funkce
gastrointestnalniho traktu je zplGsobena perifernim G¢inkem toxinl na muskarinové receptory
cholinergnich nervovych vldken (n. vagus). U nékterych druhd Stird (rod Leiurus) byly nalezeny
kardiotoxické latky.

Intoxikace

Lokalni a celkové pfiznaky bodnuti Stirem mohou byt nevyrazné anebo naopak velmi silné. Rozvoj
intoxikace nastoupi do 5 - 30minut. U vétSiny zdravych dospélych vznikne pouze lokalni reakce: edém
SiFici se z mista vpichu, krutd bolest az pocit "zdfevénéni paze". Tyto pfiznaky odezni obvykle do 36
hodin. U déti nebyva lokalni reakce tak vyrazna. Pfi priniku neurotoxinu do cirkulace se dostavuje
celkova reakce, ktera je zvlasté ¢asta u déti. U zavaznych otrav je typicky sled jednotlivych symptoma,
které odrazi aktivaci parasympatiku, sympatiku a neuromuskularniho pfenosu: neklid, podrazdénost,
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nystagmus, masivni salivace a poceni, tachykardie, hypertenze, tachypnoe, svalové zaSkuby (nap¥. ve
tvari), kfeCe, paralyza a respiracni selhani. PFfitomnost kardiotoxinG ve S§tifim jedu se projevuje
znamkami méstnavého srdec¢niho selhani s akutnim pulmonalnim edémem. Pokud pacient intoxikaci
prezije, zlistava obvykle béhem 36 hodin bez zavaznych pfiznakd. Priibéh intoxikace mohou znaéné
zkomplikovat sekundarni infekce.

Terapie

VétSina méné zavaznych postizeni muze byt oSetfena lokalni aplikaci ledu, infiltraci mista vpichu
lokalnim anestetikem, které potlaci bolestivost. Analgetika morfinové fady nejsou doporucovana pro
mozny Utlum dechového centra. K zmirnéni neurologickych symptom (neklid, podrazdéni) se pouziva
fenobarbital (5-10 mg/kg i.v.). Jeho vétSi davky vSak mohou tlumit respiraci a prfispivat k vétsi
mortalité. PFi tachykardii se osvédcil propranolol, u dekompenzovanych pacientl digitalisové glykosidy
a diuretika. Pokud nejde o hypersenzitivni reakci, pouziti antihistaminik, kortikosteroidi nebo kalcia,
neni opodstatnéné. V zavaznych pfipadech generalizovanych otrav (pfedevSim u déti) je indikovano
podéani prfisluSsného specifického antiséra (i.m., s.c. nebo pomalou infuzi). Pocet otrav Ize do urcité
miry sniZit pomoci nékterych preventivnich opatfeni, které jsou zaloZeny na znalosti zplisobu Zivota
t&chto Zivogichl. Stifi jsou noéni dravci, ktefi pfi Gsvitu hledaji tkryt. Davaji pfednost vihkym, temnym,
chladnéjsim mistiim. Venku zalézaji pod kameny, v obydli ¢asto do riznych pfedmétd, véetné posteli,
bot, odévu. Kazdoro¢né prezimuji nékolik mésict hluboko v Ukrytech.

Jedy pavouk G ( Araneidea )

Pavouci vytvareji svlj jed v Zzlazach, které Usti do srpovité zahnutych chelicer, kterd jsou
specializovana pro pfijem potravy (systematika rozdéluje pavouky na dvé skupiny podle uspofadani
chelicer, které mze byt vertikdlni nebo horizontalni.) Kousnutim je jed transportovan do rany. U
¢lovéka mohou navodit intoxikaci pouze nékteré druhy pavouku, pfedevsim z téchto rodu:

e Latrodectus (teplé tropické oblasti celého svéta)
» Loxosceles (Afrika, Amerika, Australie, Evropa)
» Phoneutria (?)

» Atrax (Austalie, Tasmanie)

* lokalizace uvedend v zavorkach se tyka pouze obvyklého vyskytu pavoukd, nelze na ni vSak plné spoléhat, jelikoZ tito pavouci mohou
byt napf. ndhodné transportovani s ovocem nebo jinym zboZim mezi raznymi zemémi.

Jed

Slozeni jedu se u riznych species kvalitativné liSi, popfipadé aktivni slozky mohou byt zastoupeny v
rozdilnych mnoZzstvich.

Rod Latrodectus

Nejznamnéjsi pavouci rodu Latrodectus jsou Latrodectus geometricus a Latrodectus indistintus Zijici v
jizni Africe, a pfedvSim pak Latrodectus mactans nazyvana téz jako ¢erna vdova (black widow), ktera
je nejbéznéjSim jedovatym zastupcem amerického kontinentu. U téchto jmenovanych druhd se
pohybuje mnozstvi jedu kolem 0,6mg (vyjadfeno v suSiné). Jed kosmopolitnich pavoukd rodu
Latrodectus obsahuje protein o m.h. 130000, tzv. a-latrotoxin, ktery je pro ¢lovéka jednim z
nejucinnéjsich neurotoxint. Jed mé& charakter neurotoxinu s centralnimi a perifernimi G¢inky a je
tvofen pfevazné peptidy a volnymi aminokyselinami. Tato farmakologicky aktivni slozka plsobi na
nervova zakonceni, kde dochéazi k uvolnéni mediatord: acetylcholinu, GABy, naradrenalinu. Podobné
pusobi i b-latrotoxin. DalSimi komponenty jedu jsou proteazy, hyaluronidaza, v menSim mnoZzstvi
fosfodiesteraza a dalSi slozky. Zastoupeni jednotlivych komponent se ¢asto méni u jednotlivych druhd.

Rod Loxosceles
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Pavouci rodu Loxosceles vytvareji hemolytické toxiny a nekrotoxiny. Nekrotizujici slozka jedu je
spojovana s urcitou frakci glykoproteinu. Hemolytické toxiny se pfimo vazi na membranu erytrocytd a
zplUsobuji tak jejich strukturalni zmény. PFi intoxikaci zplsobené timto pavoukem ¢asto vznikaji

nekrézy plisni Mycobacterium ulcerans, ktery je obsaZzen ve slinnych vymésScich téchto pavouka.

Rod Phoneutria

Jed je s neurotoxickymi perifernimi G¢inky. U déti maze vyvolat nervovy Sok. Lokalni bolest se maze
rozsifit na celou postizenou kongetinu.

Rod Atrax

U australskych pavouk( tohoto rodu byly rovnéz nalezeny neurotoxické peptidy, av3ak
nizkomolekularni o pfiblizné m.h. 8400. NejznaméjSi zastupcem je Atrax robustus, ktery patfi k
nejvétsim pavoukdm na svété a vyskytuje se pfedevsim v okoli Sydney. Samicky obsahuji asi 0,31 mg
a samci 0,28 mg jedu, pficemz vSak jed samcu je asi pétkrat vice toxicky nez samici. Neurotoxin
robustoxin pusobi na presynaptickych zakoncenich, dale jed obsahuje vysoky podil hyaluronidazy,
nazyvan jako atrotoxin, ktery pusobi na neuromuskularnich zakonéenich a uvolfiuje neurotransmitery
z autonomniho nervového systému. V menSim mnozstvi je zastoupena fosfodiesteraza, volné
aminokyseliny, basické substance (spermin) a dalSi. Letalni davka jedu Atrax robustus pro opice
(Macaca fascicularis) je 0,2 mg na kg. Dalsi latky jsou pfitomné v jedu vSech vySe uvedenych druhf,
jde pfedevsim o enzym hyaluronidazu.

Intoxikace

Jed pavoukl rodu Latrodectus a Atrax je primarné neurotoxicky, vyvolavajici zpravidla malou lokalni
reakci. Neurotoxiny vykazuji spiSe stimulac¢ni U¢inky na CNS. V klinickém obraze dominuji spasmy
celych svalovych skupin v horni poloviné téla pfi kousnuti do hornich konéetin nebo abdominalni kfece
zejména pfi kousnuti do dolnich konéetin. Podrazdéni parasympatiku vede ke zvySené sekreci 214z s
projevy poceni, slzeni a nadprodukci hlenu v dychacich cestach. U uréitého poctu postizenych se
objevuje nahly vzestup krevniho tlaku. Stav podle zavaznosti trva od nékolika hodin asi do dvou dnua,
avSak subjektivni symptomy, jako jsou bolesti hlavy, myalgie, insomnie, mohou pfetrvavat dokonce az
nékolik tydn(. Pfipady amrti (v disledku dechového nebo srde¢niho selhani) byvaji vzacné, nejvice
ohroZenou skupinou jsou déti, t&éhotné Zeny a lidé s kardiovaskularnim onemocnénim. V pfipadé
kousnuti pavouky rodu Loxosceles nastupuje typickd lokalni reakce, kterou doprovazi intenzivni
bolest. Signifikantni reakce ihned po bodnuti se zde nedostavuje. Klinické pfiznaky nastanou az za
12-24 hodin projevy zCervenani a lokalni bolestivosti (paleni). Pozdéji se objevi puchyrky, které se
mohou ménit v ulcerace a nekrézy. Systémovéa reakce nebyvéa tak Castia a vétSinou nekoreluje se
zavaznosti akutnich 1ézi. PoSkozeny mohou byt ledviny (nastava akutni selhani ledvin, coz je vétSinou
pFiina smrti u kousnuti timto pavoukem). Uginek se rozviji za 24 - 48 hodin po vpraveni jedu do
organismu a charakteristicky pro néj je koagulopatie a hemolyza. NejvétSi evropsky pavouk Lycosa
tarantula (tzv. tarantule), rozSifeny i v jizni Evropé a na Balkané, zpusobuje kousnutim mistni
bolestivost bez systémoveé toxicity. Ve vSech pfipadech mize pfinést komplikace sekundarni infekce.

Terapie

ProtoZze pavouci mohou v misté kousnuti vnést infekci (vCéetné tetanu), je nutné ranku vydcistit,
popfipadé ucinit profylaktické optfeni proti tetanu. U intoxikaci zpusobenych pavouky Latrodectus se k
odstranéni bolestivych spasm aplikuji i.v. soli kalcia ( kalcium glukonat, 10 ml 10% roztoku), avSak k
dosazeni optimalniho efektu musi byt injekce opakovana v 4 - 6 hodinovych intervalech. Jestlize soli
kalcia nejsou dostatecné U¢inné, Ize pouzit myorelaxancia, centralni i periferni (napf. diazepam 5-10
mg tfikrat denné). Léciva zvySujici krevni tlak jsou kontraindikovana. Pouziti specifického antiséra
(napf. antisérum proti Latrodectus mactans) je omezeno pouze na velmi vazné pfipady a tam, kde
vySe uvedena opatfeni nebyla G¢inna. U australskych pavoukd Atrax specificka terapie chybi, protoze
slozky jejich jedu nejsou antigenni. Zmirnéni lokalni reakce navozené kousnutim pavouka
Loxoscelens pfinaSeji studené obklady, popf. pfilozené kostky ledu. Terapie kortikosteroidy neni pfilis
acinna. Vzniklé ulcerace se oSetfuji peroxidem, potiraji vodnymi roztoky brilantové zeleni nebo
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gencianovou violeti. Na noc se doporucuje |éze pokryt masti s obsahem antibiotik pro lokalni pouziti
(polyrnyxin, bacitracin, neomycin). Pfi systémovych pfiznacich je terapie pouze symptomaticka:
hemolyzu a koagulopatii zlepsi transflize celé krve nebo erytrocytarni masy, desticek, atd. Alkalizace
moci urychluje exkreci hemoglobinu a tak mize zabranit renalnimu selhani.

Jedy ryb ( Osteichthyes )

Ryby zpusobujici intoxikace u ¢lovéka Ize rozdélit na: ryby aktivné jedovaté pasivné jedovaté Za
aktivné jedovaté ryby je povazovano vice nez 200 druht morskych ryb (napf. Urobatis halleri - rejnok,
Trachinus draco, Scorpaena scropha). VétSina téchto zivocichli méa jedovy organ ve formé trnd, které
jim slouzi jako obranny nastroj. Obsahové latky jedovych Zlaz se lisi ve svych chemickych a
farmakologickych vlastnostech u jednotlivych druht, ale také od jinych zivociSnych toxinl. Spoleé¢nou
charakteristikou byva jejich nestabilita, napf. pfi lyofilizaci nebo v Cerstvé pfipravenych extraktech
ztraceji svou Ucinnost. Pasivné jedovaté ryby maji jed obsazen v mase, kdzi, vnitfrnostech. Otrava
rybim masem se nazyva ichthyosarkotoxismus. Pfitom nékteré druhy ryb mohou byt toxické jen v
urcittm obdobi nebo v urcité oblasti (viz otravy tetrodotoxinem). Vzhledem k tomu, Ze chemicka
struktura a farmakologické vlastnosti vétSiny toxinl nejsou znamy, rozdéluji se jednotlivé typy
ichthyosarkotoxismu podle klinického obrazu, ktery je typicky pro urcity druh ryb, popf. toxin.

OTRAVA SLADKOVODMIMI RYBAMI

K intoxikacim dochéazi zejména v obdobi tfeni nékterych druhl ryb (napf. parmy), jejichz maso a
zejména jikry a mli¢i byvaji v tomto Gasovém intervalu jedovaté. Pro otravu je charakteristicky
choleriformni prabéh: kreCovité bolesti bficha, prdjmovita vodnata stolice s vlo¢kami hlenu. Jsou
znamy pfipady i s letdlnim zakon&enim. Pfi terapii se postupuje pouze symptomaticky.

OTRAVA MASEM MAKRELOVITYCH RYB (SCOMBRIDAE)

Po poZiti nepfilis ¢erstvého masa makrel, tufidka se miZe vyvinout obraz intoxikace histaminem:
muzea, zvraceni, bolest hlavy, zarudnuti kize, prekrveni sliznic, generalizovana urtikarie. Chemicka
povaha latky zodpovédné za otravu - scombrotoxinu - neni zatim znama. Na jeho tvorbé z masa
makrelovitych ryb se zfejmeé podileji nékteré morské bakterie. Otrava ma vétSinou leh¢&i pribéh, ktery
nevyzaduje terapeuticky zasabh.

OTRAVA MASEM PARMIC (MULLIDAE)

Tento typ intoxikace se vyskytuje po poziti nékterych druhd parmic v tropickych oblastech Tichého
oceanu. Pro otravu jsou charakteristické CNS symptomy: zavraté, ataxie, halucinace, deprese. V

tézSich pfipadech parestézie okolo Ust, svalova paralyza a dyspnoe. Gastrointestinalni pfiznaky
obvykle chybi. Chemicka struktura nebo farmakologie jedu neni znama.

OTRAVA TETRODOTOXINEM

Tetrodotoxin je termostabilni neurotoxin nebilkovinné povahy. Je produkovan nékterymi obrnénkami,
které jsou potravou ryb. Koncentruje se v ovariich, méné v ledvinach a stfevech vychodoasijské ryby
Fugu (tetrodon, "pufferfish”). Maso této ryby je mimo reprodukéni obdobi netoxické a v Japonsku je
povazovano za vyjime¢nou pochoutku. PfestoZze ji mohou pfipravovat pouze specidlné vySkolené
osoby, dojde kazdoro¢né k nékolika desitkam otrav. Tetrodotoxin (tarichatoxin) byl nalezen také v
nékterych organech amerického mloka Taricha torosa. Tetrodotoxin vykazuje podobny G€inek jako
saxitoxin, tzn. blokuje rychlé Na+ kanaly béhem depolarizace. LD50 po i.p. podani mysSi se pohybuje
kolem 10 mikrogram0 na kg. Mortalita pfi intoxikacich touto rybou dosahuje 60%. Prvni pfiznaky -
ztrata citlivosti na rtech, jazyku, zvraceni, slabost - nastupuji pomérné rychle, za 5 - 30 minut po poziti
zavadného masa. Blokada vazomotorickych nervld spoleéné s paralyzou hladké svaloviny cév se
projevuje hypotenzi. Smrt nastava v dlsledku paralyzy respira¢nich svalll. Specificka terapie
neexistuje.

OTRAVA CIGUATOXINEM
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Tento typ intoxikace vznikd po konzumaci riznych druh( ryb a dalSich zivogichl, ktefi ziji na
koralovych utesech tropickych mofi a které obsahuji ciguatoxin (ciguateratoxin). Jeho chemicka
struktura neni znama. Toxin zvySuje permeabilitu membrany pro Na+ ionty. Nazev ciguatoxin je
odvozen od morského hlemyzdé Livona pica (cigua), ktery se vvskytuje v mofich karibské oblasti a po
jehoz poziti byla otrava pozorovana. Jedovatost ryb souvisi s potravnim fetézcem (vétSi dravé ryby
koncentruji vice toxické latky) a vyskytuje se sezonné. Pfedpoklada se, zZe toxin produkuje urcity druh
dinoflagellat - Gambierdiscus toxicus, za mozného pavodce jsou pokladany i urcité druhy morskych
fas, popfipadé bakterie. Na otravé se vSak podili kromé ciguatoxinu jeSté maitotoxin a scaritoxin.
Klinicky obraz otravy je tvofen pfiznaky gastrointestindlnimi (zvraceni, vodnaty prGjem, abdominalni
kfece), neurologickymi fizu (parestézie) a nékdy kardiovaskularnimi (bradykardie, hypotenze). Typicka
byva disociace pocitu tepla a chladu, alem vyskytuje se jen u 1/3 postizenych pacientd. K dmrti
dochazi zfidka, a to v disledku deprese dechu a kfeci. Terapie je symptomaticka.

Jedy obojzivelnik G ( Amphibia)

Obojzivelnici (zaby, mloci) se fadi mezi pasivné jedovaté zivogichy - jed je produkovan koznimi
jedovymi zlazami, které jsou rozmistény nepravidelné v epidermis celého téla a na nékterych mistech
mohou tvofit i shluky. Kozni sekrety chrani tyto zivocichy pfed mikrobialni a fungalni infekci. | kdyZ pro
Clovéka nepredstavuji velké nebezpedéi, jsou nékteré toxiny z farmakologického a toxikologického
hlediska zajimavé.

Rad Zaby (Anura)
U nas se mezi jedovaré Zaby fadi zaby ¢eledi Ropuchovitych (Bufonidae):

* Ropucha obecné (Bufo bufo)
* Ropucha zelena (Bufo viridis)
* Ropucha kratkonoha (Bufo calamita)

Toxicky UCinek sekretu koznich Zlaz ropuch je ¢asto srovnavan s pfiznaky otravy digitalisovymi
glykosidy. RozliSujeme tyto biologicky aktivni latky: bufotoxiny a bufogeniny, tedy latky pfibuzné s
rostlinnymi aglykony glykosidd digitalisového typu, bufoteniny (vétSinou jde o derivaty indolu, maji
halucinogenni u¢inek), bufothionin, adrenalin, noradrenalin, déle steroidy cholesterol, ergosterol, které
nemaji zvlastni vyznam, dale hydroxyalkylaminy 5-hydroxy-N-methyl-tryptamin a 5-hydroxy-tryptamin.
Bufoteniny jsou basické dusikaté slouceniny (derivaty indolalkylamin(l). Patfi sem jejich derivaty
bufothionin a dehydrobufotenin. Pro syntézu bufothioninu je vychozi latka tryptamin. VSechny
indolalkylaminy vyvolavaji zvySeni krevniho tlaku. Bufotenin a 5-hydroxytryptamin (serotonin) drazdi
dychaci centrum. Bufotenin vyvolava poruchy koordinace jako je pohyb v kruhu, ataxie, zavraté.
Hydroxyalkylaminy tlumi diurézu. Bufogeniny a jejich derivaty bufotoxiny jsou nizkomolekularni latky
steroidni povahy. Bufotoxin obsahuje ve sterolovém zakladu kyselinu korkovou a arginin. Bufogeniny
maji shodny G¢inek se srde€nimi glykosidy, které ovliviiuji transport iontl v srdeénim svalu, zvlasté
kalcia. Se stoupajici koncentraci vapniku dochazi k zesilené systole a prodlouzené diastole. Vznikaji
srdecni arytmie, jako jsou extrasystoly, ventrikularni fibrilace, zastava srdce v systole. Pfedpoklada se,
Ze n.vagus neni drazdén. V naSich podminkéch je toxicky U€inek sekretu koznich zlaz ropuch omezen
pouze v ojedinélych pfipadech na moznou lokalni iritaci k(Zze nebo zasazené sliznice. Za zminku stoji
rovnéz jihoamerickd Zzaba Phyllobates aurotenia, jejiz kozni Zzlazy obsahuji steroidni alkaloid
batrachotoxin. Sekret je pouzivan jihoamerickymi Indiany jako zéklad Sipového jedu. Mechanismus
Gc¢inku batrachotoxinu spociva v ovlivnéni Na+ kanalu, kdy je prodlouzena jeho aktivace. Jeho Gcinek
s.c. aplikaci u mysi se pohybuje kolem 100 nanogramu a letalni davka pro ¢lovéka se odhaduje na
méné nez 200 mikrogramu. Ackoliv je tento alkaloid pro své Uc¢inky na CNS i periferni nervovy systém
obecné klasifikovan jako "neurotoxin”, vykazuje vyrazné Gcinky na srdce (arytmie aZ srdecni zastava).
Zajimavi je rovnéz alkaloid histrionicotoxin, ktery byl identifikovan v sekretu kolumbijské zaby
Dendrobates histrionicus. Tento alkaloid blokuje pfedevsim iontovy kanal spojeny s cholinergnim
nikotinovym receptorem.

Rad Mloci (Caudata)



www.biotox.cz

U nas ziji z ¢eledi Mlokovitych (Salamandridae) tito zastupci:

*  Milok skvrnity (Salamandra salamandra)
e Colek velky (Triturus cristatus)
e Colek obecny (Triturus vulgaris)

V kdzi mloku jsou tfi typy Zlaz a to hlenové, granularni a smiSené. Vlastni granularni zlazy i granularni
Zldzy smisSenych Zlaz produkuji sekrety obsahujici jedové slozky. Podili se sou¢asné na tvorbé pachu.
Tyto Zlazy jsou na zadi hlavy (gll. parotidae), na ocase a po stranach hrbetu. U mloka skvrnitého tyto
Zlazky tvofi polStarky (ledvinovy tvar) a kGize je v téchto mistech zluta s ¢ernymi te€kami, coz jsou
vyvody Zlazovych alveoll. Na basi vSech Zlazovych bunék jsou burky svalové, jejichz kontrakci je
vypuzovan sekret a to sliz nebo toxin na povrch téla. Obojzivelnici na naSem Uzemi jsou pasivné
jedovati zivo€ichové (nemaji sdélny aparéat). Sekret (slizova i jedova slozka) mlokl maze na kizi a na
sliznicich vyvolat zanét. Chemické slozeni a farmakologické vlastnosti jedu mlok{ a ropuch jsou jedny
Z nejvice probadanymi. Sekret jedovych Zlaz mloka tvofi viskdzni tekutina s aromatickou vini. Mezi
znamé oddélené toxiny mloka skvrnitého (Salamandra salamandra)patfi samandarin, samandaron,
samandaridin. Kromé téchto sloZzek jed obsahuje i alkaloidy a vysokomolekularni proteiny, které
vyvolavaji lokalni reakci. Pfedpoklada se u nich hemolyticky Gc€inek. Samandarin je nejucinngjsi
slou¢eninou. Pfi peroralnim podani maze pasobit na CNS (paralyticky G¢inek pfedevSim na dychaci
centrum). Drazdénim vasomotord v malych davkach vyvola zrychleni tepu a dechu, pfi vysSich
davkach dochazi k zastaveni srde¢ni ginnosti. Cisty samandarin mé silné lokalni anestetické vlastnosti
(terapeuticky se nevyuziva pro vyvolani lokalni zanétlivé reakce). Z mlokd stoji za povSimnuti také
americky druh Taricha trorosa produkujici (?) tetrodotoxin, jehoz obsah je charakteristicky spiSe pro
nékteré druhy ryb (napf. fugu). Chemickéa skladba a vlastnosti jed ¢olkd jsou méné prozkoumanymi.
Je zndma reakce celého sekretu, tedy smési sekretu slizovych a jedovych ZI4z. Jde pravdépodobné o
latky bilkovinného charakteru, také amylazy, volné aminokyseliny, hemolyziny (termolabilni protein).
Lokalni reakce je stejna jako u sekretu mlok(. NejodolngjSi viici jedu Colkd je uZzovka a to zfejmé z
didvodu mozné ziskané imunity, protoZe cColci jsou soucasti jeji potravy. Velkou skupinu latek
obsazenych v kazi rdznych druhl obojzivelnik(l predstavuji peptidy. Nékteré z nich se slozenim,
popfipadé ucCinky podobaji peptidim, které maji vyznam u teplokrevnych Zivocichl: physalaemin
vykazuje podobné UGc€inky jako bradykinin - snizuje krevni tlak, zvySuje permeabilitu kapilar a
kontrahuje hladky sval.

Jedy had 0 ( Ophidia)

Z vice nez 3500 druht hadu je pfiblizné 375 povazovano za nebezpecné pro Clovéka. Jedovati hadi
jsou rozSifeni po celém svété, avSak existuji i oblasti - pfedevsim ostrovy, kde se viabec nevyskytuji
(Irsko, Novy Zéland, Madagaskar). Vice nez 80% vsSech druh( hadl méa jedovou Zlazu. Tato Zlaza se
vyvinula ze slinné Zlazy a ma zevné i vnitfné sekrecni funkci. Jed tedy obsahuje produkty jak jedové,
tak i slinné zlazy. Intoxikace je zavisld na pfitomnosti a stupni dokonalosti sdélného aparatu, tzv.
jedovych zub( .

Jed

Nativni toxin je silné viskozni tekutina, lepkava, bilé az oranzové barvy a je bud ¢ird nebo zakalena. V
tekutém stavu toxiny rychleji ztraceji Gc€inek diky vlastnim proteolytickym enzymdm a bakteriim.
Nativni toxiny obsahuji 20-25% suSiny. SuSina hadich jedu je tvofena z 90% az 98% bilkovinami.
Slozeni jedd (Colubridae a Viperidae) je z 90% voda a 5-15% jsou enzymy, proteiny, peptidy a
aminokyseliny. U vSech jmenovanych zakladnich skupin byly prokazany tyto toxiny:

*  neurotoxiny

» kardiotoxiny

e vasoaktivni -cirkulaéni toxiny

* hemolysiny -slozky ovliviiujici srazeni krve

U jednotlivych Celedi jsou zastoupeny v rizném poméru a kvantité a muze dokonce odliSovat u
zastupcl uvnitf celedé. Hlavni toxickou slozku tvofi enzymy, které v podstaté obsahuji jmenované
toxiny (neurotoxiny, cytotoxiny, koagula¢ni toxiny atd.).
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Peptidy

Neurotoxiny Jsou pfitomné zejména v jedu hadl celedi Colubridae. Jde o bazické peptidy o
molekulové hmotnosti kolem 6000 - 7000. Maji antigenni strukturu a jejich G€inky jsou inhibovany
specifickym antisérem. Selektivné obsazuji nikotinové receptory a blokuji podobné jako d-tubokurarin
vazbu endogenniho acetylcholinu. Kvuli velmi nizké disocia¢ni konstanté toxinu trva paralyza dlouho.
Napf. a-bungarotoxin se vaze prakticky ireverzibilné na receptor. V experimentalni farmakologii se
pouzivé ke studiu nikotinovych receptoru.

Kardiotoxiny Tato skupina peptida pfitomnych rovnéz v jedu ¢Eeledi Colubridae, mé& svlj nazev
odvozen od U€inku, ktery byl poprvé pozorovan na izolovaném srdci. Déle tyto latky zvySuji
permeabilitu membran pro ionty, napf. erytrocytd, pficné pruhované nebo hladké svaloviny. Podporuji
uvolnéni histaminu ze zirnych bunék. Podobné jako mellitin v¢eliho jedu, zvySuji kardiotoxiny
schopnost fosfolipazy A Stépit membranové fosfolipidy, pravdépodobné tim, ze zpfistupni substrat pro
enzym.

Enzymy

V hadich jedech bylo nalezeno velké mnozstvi enzymu (kolem 25), které slouzi pfedevSim k natraveni
potravy. Hyaluronidaza snizuje viskozitu pojivové tkané a umoziuje dalSim slozkdm jedu penetrovat
do tkané. Fosfolipazy v hadim jedu (podobné jako u blanokfidlych) jsou pfedevSim typu A. Z
fosfolipidii bunéénych membran odstépuji lysolecitin a dale vznikaji mastné kyseliny. Toxicita
fosfolipaz zavisi na pfistupnosti fosfolipidd v jednotlivych organech: nékteré fosfolipdzy pasobi hlavné
neurotoxicky, jiné myotoxicky a dalSi napf. hemolyticky. Za pfiklad neurotoxickych fosfolipaz mize
slouzit b-bungarotoxin, ktery se nachazi spolu s a-bungarotoxinem v jedu nékterych krajt (Python),
taipoxin z jedu australskych hadu, crotoxin, izolovany z jedu brazilskych chfestySa. Proteolytické
enzymy katalyzuji rozklad tkanovych protein(i. V jedu jednoho druhu bylo nalezeno nékolik proteaz
(nejméné 5). ZvlasSté bohaté jsou obsazeny v jedu zmijovitych (Viperidae), popfipadé chfestySovitych
(Crotalidae) a tim je determinovan klinicky obraz otravy: poSkozeni tkané a obéhové
poruchy. Peptidazy kromé nespecifické proteolyzy aktivuji kininovy systém, popfipadé pUsobi jako
koagula¢né aktivni latky, zasahujici do srazeni krve, a to jak ve smyslu jejiho sniZzeni (vznik krvacivych
stavu), tak i ve smyslu jejiho urychleni a zvySeni (tvorba trombut). Jedy maji nékolik slozek, které
zasahuji do rtiznych fazi koagulaéniho mechanizmu :

e toxiny s tromboplastickou aktivitou
e toxiny s trombinovou aktivitou
» vantikoagulaéni toxiny (fibrinogenolytické, fibrinolytické a dalSi)

U nékterych druh( chfestySU se v jedu nachazeji latky podobné trombinu, které pfi vniknuti do
systémové cirkulace v kombinaci s vaskularim poSkozenim vyvolavaji konsumptivni koagulopatii s
naslednym vznikem &etnych mikrotrombd. Z jedu indické zmije Vipera russeli se terapeuticky vyuZzivaji
enzymy, které za pfitomnosti Ca++ a fosfolipid(, aktivuji faktor X na Xa. DalSi latky odbouravaji
srazeci faktory, napf. florinogen a tak snizZuji krevni srazlivost. Nékteré se pro své defibrinaéni G€inky
pouzivaji pfi terapii trombdz. Jednad se o ankrod, coz je slozka hadiho jedu z Calloselasma
rhodostoma (Crotalidae). Pro stejny efekt se vyuZziva reptilaza izolovana z jedu Bothrops jararaca.
Proteazy zpUsobujici deendotelizaci krevnich a lymfatickych kapilar se nazyvaji hemorrhaginy. Jsou
charakterizovany pfimym uc¢inkem toxinu na cévni endotel. Nemaji antigenni strukturu a jejich G&inek
neni inhibovan antisérem. Simultanni pasobeni specifickych a nespecifickych proteaz s fosfolipazou
navozuje tkanové poskozeni provazené hemoragiemi a obéhovymi poruchami. Cirkulaéni toxiny maji
pfimy dilatacni Gc¢inek na periferni cévy, vznika prudky pokles krevniho tlaku a cirkulaéni Sok. Toxické
slozky jedu uvolfiuji z tkani histamin a bradykinin, které plsobi rovnéz dilataéné na hladkou svalovinu
cév a ve vySSich davkach ji paralyzuji. Bradykinin je pfitomen i v jedu. Intoxikace Klinické pfiznaky
otravy zavisi na druhu jedovatého hada, jeho stafi (se stafim se méni aktivita Zlazy), poméru
jednotlivych slozek jedu, mnozstvi toxinu vpraveného do organizmu, doby a poctu kousnuti, zpGsobu
ustknuti (nejnebezpecnéjsi je ustknuti do hlavy, krku, zasah do vétSi cévy) i na organismu obéti:
zdravotnim stavu, véku, ... .

Celed Colubridae (kobry, mamby)
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Po jedech uzovkovitych (s vyjimkou mofskych hadd) jsou na zakladé slozeni jedu (pfevazuji
neurotoxiny a kardiotoxiny) oCekavany jen nepatrné lokalni reakce. Mnohem castéji se dostavuje
paralyza kongetin, laryngu, dychacich svall (podobna jako po podani d-tubokurarinu), ktera mize bez
v€asného osetfeni kongit smrti. Védomi byva i v terminalnim stadiu zachované. Nékteré druhy kober
(tzv. spitting cobra) jed plivore. Mifi na o¢i obéti a mista zasahu lezi v okruhu az 5 metra. Intoxikace se
projevuje konjunktivitidou, bolestivosti, v nékterych pfipadech ulceracemi rohovky s moznym trvalym
oslepnutim.

Celed Crotalidae (ch Festysi)

UStknuti (nékdy dokonce smrtelné) témito druhy hadu jsou ¢asta v Severni Americe. Na rozdil od
pfedchozi skupiny hadl byva vyrazna lokalni reakce s téZkymi hemoragiemi az nekr6zami (dochazi az
k obnazeni dlouhych kosti na konéetinach). Za tyto GCinky zodpovidaji proteolytické enzymy. Pro
celkovou reakci je charakteristicka koagulopatie a hypovolemicky Sok. Snad jediné mozek je
rezistentni k pfimému toxickému G¢inku tohoto hadiho jedu.

Celed Viperidae (Zmijovitf)

Jedy téchto hadu obsahuji hlavné hemorhaginy, cirkulacni toxiny a koagulacné aktivni latky, dale
neurotoxiny s prevazné centralnim ucinkem. Po uStknuti zmijemi se da (podobné jako u chfestysu)
ocekévat silna lokalni reakce - edém, vystfelujici bolest a hemoragie v okoli rany. Celkova reakce je
provazena zejména poruchou koagulace (hemoragicka diatéza). V naSich podminkach pfi kousnuti
zmiji obecnou - Vipera berus (viz fotogrfie) dochazi vétSinou pouze k lokalnim reakci, ktera je
charakterizovana tlakovou bolesti, otokem (zpusoben paralyzou lymfatyckych cév), pfi vétsi reakci
mulze nastat bolest regionalnich miznich uzlin. U citlivych jedinci se mohou dostavit i celkové
pfiznaky. VétSinou se jedna o anafylakticky Sok. DalSi pfiznaky jako jsou poruchy krevniho obéhu
(cirkulaénimu Sok), kontrakce hladkého svalstva v GIT a bronch( vlivem histaminu a nasledna asfyxie,
kolika, prGjem, zvraceni, v pozdéjSim stadiu centralni paralyza, kdma se objevuji jen u ostatnich druht
Celedé Viperidae. Terapie UStknuti jedovatym hadem vyzaduje rychly terapeuticky zasah, opozdéna
nebo neadekvéatni lé¢ba muze mit tragické nasledky. Terapie je zaloZzena na nasledujicich dvou
zakladnich postupech. Zabranéni rychlé absorpci Ukazuje se, Ze nékter4 opatfeni v rdmci prvni
pomoci, napf. incise, odsani, v nékterych pfipadech vypaleni rany, kryoterapie, vyznam nemaji a
nékdy dokonce zhorSi stav pacienta. VétSinou se doporucuje v€asné zaSkrceni celé konéetiny nad
ranou Sirokym Skrtidlem, které je nutno po 10 minutach asi na 1/2 minuty povolit. Po 1/2 - 1 hodiné se
zaSkrceni odstraniuje Uplné. Timto zpusobem je sice snizeno systémové rozSifeni jedu, avSak na
druhé strané je zvySena koncentrace toxinG v misté ustknuti, coz mze zpUsobit rozsahlejSi nekrozy
(zejména se to tyka zmiji a chiestysu). Protoze aktivni pohyb urychluje vstfebani a distribuci jedu, je
dalezité zklidnit pacienta a postizenou koncetinu znehybnit ve snizené poloze. Podani specifického
antiséra Antisérum obsahuje neutralizujici protilatky proti proteinovym komponentam jedu. Pouziva se
bud antisérum obsahujici protilatky proti jedné antigenni sloZzce (monovalentni) nebo castéji s
protilatkami proti vice antigenim (polyvalentnti). Lepsi terapeutické vysledky souvisi s jeho véasnym
podanim (béhem 1 - 4 hodin po uStknuti), i kdyz U¢inek byva patrny i za 24 hodin. Vzhledem k tomu,
Ze se jednd o konské sérum, je tfeba pocitat s nejrdznéjsi hypersenzitivni reakci (anafylakticky Sok,
sérova nemoc). Napf. pfi uStkunuti zmiji je pomér uzitek/riziko tak nepfiznivy, ze k podani antiséra
(globulittum antivipericum) se pfistupuje vétSinou pouze u déti do 10 let, nebo u dospélych jen ve
vyjimeénych pfipadech. DalSi terapie je symptomaticka. Napf. pfi selhavani dechu se provadi fizené
dychani, bolest se tlumi analgetiky, atd. Dfive doporu¢ované kortikosteroidy jsou prospésné pouze u
sérové nemoci. Pfi zasazeni oka "plivajici kobrou" je tfeba co nejdfive a dukladné vymyt spojivkovy
vak vodou. Lokalné aplikované specifické antisérum nevykazuje potfebné Gcinky, mistné se podavaji
pouze antibiotika.



