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Uvod

Vodni kwty sinic jsou v poslednich letech stalasgji diskutovanym tématem a to hned z
n¢kolika divoda. Eutrofizace vod zpsobenacinnosti ¢lovéka (. nadmérné uvoliovani
anorganickych Zivin do prostedi - zejména dusiku a fosforu) je hlavniigmnou zvySené
cetnosti vyskytu i doby trvani vodnich &u v sladkovodnich nadrzich v mnoha zemicktay
véetrt Ceské republiky. Hlavnimi zdroji Zivin byly a jsouejména zeruoglska produkce
(hnojeni) a v satasnosti pedevSim domaci komunalni odpad (zejménach g@ipadech, kdy
odpadni vody nejsotiddre vyc¢isteny modernimi technikami). Vyznamnym problémem jsou
sloweniny zngkéujici vodu, které obsahuji fosfor, a které jsouvysokych davkach obsazeny
nag. v prascich na prani anebo vigsavcich do m§ek nadobi. Tato situace pak spolu s
informacemi 0 mozném negativnimigobeni sinic na zdrawlovéka nebo zwiat vyvolala
zvySenou pozornost odboriiikBehem uplynulych dvaceti let se pdda identifikovat celou
fadu toxickych metabolit produkovanych sinicemi a wkterych gipadech prokazatifmou
souvislost mezi sinicovymi toxiny a otravamiatinebo lidi (Carmichael 1997).

Sinice produkuji celodadu latek, z nichz mnohé jsou toxicke jinak biologicky aktivni.
Prirozena ulohaé&hto metabolit a jejich Finos pro cyanobaktérie jsou dosud vé&Sing
piipadi nejasné. Zpravidla nebyvaji aktivrylucovany a z bugk sinic se uvaluji az po jejich
smrti a lyzi. Produkce toxin(cyanotoxini) je znama jen u dkterych rodi nebo drufi sinic,
v pripact sladkovodnich cyanobaktérii jde asifetinu z giblizné 50 rodi (EPA 2001). | na
druhové Urovni jsou znamy populace liSici se schepnvytv&et toxiny (toxigenni a
netoxigenni kmeny). &které kmeny mohou produkovat simult&lnnékolik riznych toxini
(Sivonen and Jones 1999). Zhruba 75% vodniciikje toxickych (WHO 1998; Chorus et al.
2000). Cyanotoxiny jfedstavuji rozmanitou skupinu jak z chemického, takikologického
hlediska. Po chemické strance se jedna o peptatkaloidy (heterocyklické latky) a
lipopolysacharidy. Jejich hlavni toxickycibek byva nejastji hepatotoxicky, neurotoxicky
nebo dermatotoxicky, prokazany ovSem byly i dalfkty, jako nap. imunomodulani,
embryotoxickeé ¢i nadoro¥ promani. Jednotlivé toxiny vykazujtasto smiSenou aktivitu.
Z&kladni gehled cyanotoxif je uveden v Tabulce 1.

Kromé primého misobeni cyanotoxin vSak sinice majitadu dalSich &inka na sloZeni a
funkce ekosysténi (i na zdravicloveéka). Mezi tyto disledky pati nag. zména chemismu
vody v prabéhu jejich fistu (zejm. zrany pH), které omezuji normalni zivot dalSich organii

ve vodach (nap konkurujicichfas a zooplanktonu, ktery je za normalnich podmpreklatorem
sinic). DalSim problémem jdakteridlni rozklad biomasy sinic (vytvoiené hem jediné
sezony), ktery probiha na konci vegetino obdobi. Bakterialn€innost @i vede ¢asto k
nahlému vyerpani kysliku z vody, coz se naslédmize projevit Uhyny vodnich organism
(zejm. ryb).

Nejrozsfergjsi, v sinicich sladkych a brakickych vod ¢eggji nalézanou a tedy i nejvice
studovanou skupinu cyanotoxin predstavuji hepatotoxické cyklické heptapeptidy -
microcystiny. Ackoli sinice v Ceské republice s nejigi pravépodobnosti produkuji i jiné
latky, publikovany byly dosud jen informace o micystinech, které jsou u nas také jako jediné



cyanotoxiny ruting stanovovany (MarSélek et al. 2001je@poklada se, Ze hraly hlavni rofi p
vétSingé humannich intoxikaci spojenych s cyanobaktériemivegkeré normy dopogené
Swtovou zdravotnickou organizaci (WHO) i nérodni itynjednotlivych zemi (s vyjimkou
Australie) pro koncentrace cyanotokine vodach zatim existuji pouze pro microcystityi{O
1998; EPA 2001, Fitzgerald 2001)).

MICROCYSTINY byly izolovany ze zastugicroda planktonnich, bentickych idgnich sinic
rodi Anabaena, Microcystis, Oscillatoria (Planktothrixyjostoc, Anabaenopsis, Hapalosiphon
aj. Jedna se o cyklické heptapeptidy (viz ObrjejichZ obecny vzorec je: cyklo - (D-alafhib-
X?-D-MeAsp*-L-Y *-Adda-D-glutamova kyselinaMdha’); X a Y jsou fizné L-aminokyseliny,
MeAsp je D-erythrg3-methylasparagova kyselina, Adda je (2S,3S,8S593-amino- 9-
methoxy-  2,6,8-trimethyl- 10-fenyldeka- 4,6-dienov&kyselina a Mdha je N-
methyldehydroalanin. Je znamotrep 60 strukturnich variant (kongeterisoforem) s
molekulovou hmotnosti 909 - 1115. Nagtji se liSi tiznymi aminokyselinami X a Y v pozicich
2 a 4 a také demethylaci aminokyselin v pozicieh73 Strukturni varianty byly vSak popsany i u
aminokyselin v ostatnich polohach (Rinehart et1894; Sivonen and Jones 1999)kAli
mnoho cyanobakterii produkuje s@dhbé¢ nékolik microcystini, v uritém kmenu obvykle
dominuji jen jedna nebo dwstrukturni varianty.

Obrazek 1 : Obecny vzorec microcystin Pro microcystin-LR je Ra R = CHg, X =
Leu(L), Y = Arg (R)
Ziejme¢ nejbezngjSimi isoformami jsoumicrocystiny LR, YR a RR (dvoupismenné zkratka
ozna&uje aminokyseliny v polohach 2 a 4, tigmd microcystinu LR jde o leucin — L a arginin —
R). Naproti tomu #které jiné varianty se vyskytuji jen vzd&cra téngt vzdy v nizkych
koncentracich a je tedy mozné, Ze se jedna o salukty @i biosyntéze jinych microcystirgi
snad artefakty vznikajiciipjejich isolaci a purifikaci (Lawton and Edward9@). \&tSina
microcystiri je pongrné hydrofilni, ve vod doke rozpustna a netékava. Microcystiny jsou
velmi stabilni, odolné w¢i chemické hydrolyze i mnoha peptidazdm. Jsou aleooravany
fadou bakterii, vyskytujicich se¢d¢ ve vodach (Bourne et al. 2001; Welker et al.
2001).Microcystiny jsouvysoce toxické hodnoty LD50 pro mysS (i.p.) se proétsinu
strukturnich variant pohybuji v rozsahu 50 — 3@fkg* Z.v. (Sivonen and Jones 1999).
Mechanismus &inku microcystiri spaiva v kovalentni vazb na katalytickou podjednotku
proteinfosfatdz 1 a 2A (Yoshizawa et al. 1990; Maidsh et al. 1995). Prim&¥jsou postizeny
jaterni bunky, které aktiveé prijimaji microcystiny z krevniho aihu prostednictvim
transportnino systému pro Zawve kyseliny (Eriksson et al. 1990). Za biologickaktivitu
microcystim a také za charakteristické absarbspektrum v UV oblasti s maximenii 238 nm
je odpowdnacast molekuly Adda - glutamova kyselina. Gg&nim Adda, zrmou jeji optické
konfigurace nebo acylaci glutamatu dochézi ke &btiogické aktivity. Line&rni microcystiny
jsou zhruba stokrat mérnoxické nez odpovidajici cyklické skeniny (Rinehart et al. 1994).



Latkou blizkou microcystiim je NODULARIN - cyklicky pentapeptid, jehoZz produkce byla

prokazana u mnoha sini¢asto sotasré s microcystiny) a jehoz nejvyznag$i mechanismus

toxicity je shodny s efekty microcystirnr inhibice regulénich enzyni proteinfosfataz.

Tab. 1. Prehled nejvyznamijSich cyanotoxifi (sestaveno podle (Carmichael 1997; Falconer

1998; Rapala 1998; Kuiper-Goodman et al. 1999; igimcand Jones 1999))

. : Strukturni Hlavni LD50* . Mechanismus
Nazev toxinu  Struktura . . 1 Toxicita -
varianty producenti (ng.kg”) Géinku
Anabaena,
Microcystis, -
cyklické Oscillatoria nadarod promami _Inhibice
Microcystin Y . >60 (Planktothrix)  50-1200 roe p proteinfosfata 1
heptapeptidy Nostoc. Nodulariz aktivita, indukce 2 9A
Anab’aenopsis ¢ oxidativniho stresu aj.
Hapalosiphon
cvklické Nodularia hepatotoxicita, inhibice
Nodularin en¥ca cntid 7 spumiaena ai 50-2000 né&doro¥ promani proteinfosfata 1,
P peptidy pumig J- aktivita 2A a3
Anabaena, agonisté v
Oscillatoria nik%tinov'ch
Anatoxin alkaloidy 2 (Planktothrix), 200-250 neurotoxicita Ich l.y .
Aphanizomenon acetylcholinovyq
atd h receptorech
meggc;_:,fo— Anabaena flos- inhibice
Anatoxin-a(S) N-hvdroxy- 1 aquae, Anabaena 20 neurotoxicita  acetylcholinestera
yaroxy lemmermannii zy
guaninu
o karbamatové Aphanizomenon - soboll?ll((?vcjfch
Saxitoxiny . 19 Anabaena, 10 neurotoxicita .
alkaloidy Lvnabva atd kanah v
yngoby ' neuronech
Cvlindro- inhibice
Cylindro- guanidinovy 5 S )érmo sis 200%* cytotoxicita, nejvice proteosyntézy a
spermopsin alkaloid racipborski?at d postizena jatra a ledviny  syntézy
' glutathionu
Lyngbya, dermatotoxicita, aktivace protein.
Aplysiatoxin 2 Oscillatoria, nadoro¥ promani kinézp C
Schizotrix aktivita y
modifikovany Lvnabva dermatotoxicita, aktivace protein-
Lyngbyatoxin  cyklicky 1 yngoy nadoro¥ promani ace p
. ; majuscula N kindzy C
dipeptid aktivita
. sowast burécné
';fcohpaor'iﬁ' seny viech drazdivé dinky
y cyanobakterii

* LD50 pro mys, intraperitonealni injekce (nenifiedeno jinak)
** | D50 po 5-6 dnech pro mys, intraperitonealnekce

Vyznamnymi cyanotoxiny jsou takBEUROTOXINY. Z hlediska struktury jde o skupinu

velmi heterogennich latek (alkaloidy, organofosfattatky, latky typu karbamatového skeletu),



které navic psobi rozdilnymi  biochemickymi  mechanismy toxicity inkibice
acetylcholinesterazy, blokace Na+/K+ kanaha povrchu neurdr). Vysledkem akutnich
intoxikaci je vSak neépstji zaduSeni, chronické efekty souvisejici sias@benim
cyanobakterialnich neurotoxinnebyly doposud ddb prostudovany. Uhyny v souvislosti s
neurotoxiny byly prokdzany u mnoha déuhospod#skych i divokych zwviat z celého sita
(dobytek, psi, kachny ...).

LIPOPOLYSACHARIDY (LPS) jsou l&Znou sodasti bugcné stny gramnegativnich bakterii

a tedy i vSech sinic. Sinicové lipopolysacharidyjgyrogenni a toxické (Weckesser and Drews
1979). Jejich toxicita je vSak nizSi nez LPS patwgeh bakterii, jako n&pSalmonella(Keleti
and Sykora 1982; Raziuddin et al. 1983). Na drustbanu se ve vodachipiemnozeni sinic
vyskytuji ve velkych koncentracich a mohou tedy tofdikologicky vyznamné. Zatim vSak pro
hodnoceni rizik neexistuje dost&ateé mnozstvi informaci o strukia gedevSim o efektech
téchto latek, stejqijako adaifi nutnych pro kvantifikaci expozice.

Vedle latek uvedenych v Tabulce 1 a v textu progiukiyanobaktériedesitky dalSich
metaboliti a kazdym rokem jsou identifikovany nové. Jde zeme linearni a cyklické peptidy
a depsipeptidy (tj. peptidy obsahujici eterovoubvgzale i o jiné typy slaienin. Mnohé z nich
puasobi jako dinné inhibitory dilezitych enzyndi a rekteré jsou toxické nebo vykazuji
farmakologicky zajimavé vlastnosti (rfap fungicidni, tumor inhikini, protizagtlive,
antibakterialni a antiviralni) (Patterson et al949Namikoshi and Rinehart 1996; Chetsumon et
al. 1998; Marquez et al. 1998; Morliere et al. 19B®may et al. 1998; Bickel et al. 2001;
Forchert et al. 2001). Podobné efekty byly pozongvéaké u extrakt sinic (Gerwick et al.
1994; Borowitzka 1995; Nowotny et al. 1997; Osték®t al. 1998). Row¥ toxicita extraki
¢asto nekoreluje s obsahem znamych cyanotoxangicinnou jsou pravépodobrg dosud
neznamé latky nebo mozné synergickésgbeni #iznych sinicovych metabalit (Kuiper-
Goodman et al. 1999; Chorus 2001; Oberemm et 811;20tkilen et al. 2001).

Ekologicka rizika cyanotoxinii.

Z patetnych pipadi letalnich otrav nejiznéjSich akvatickych i terestrickych Zigiehta a mnoha
laboratornich experimeintneboin situ pozorovani je i&jmé, Ze sinice a jejich toxiny mohou
krom¢ zdravi clovéka i poskozovat jiné organismy a w®kiterych situacich igdstavovat
ekologické riziko. Cyanotoxiny mohou mit vliv navaltické bakterie, zooplankton, ryby a
obojzivelniky (gehled nap v (Sivonen and Jones 1999; Duy et al. 2000))u Jebezpéne
nejen z hlediska akutni, ale i chronické toxicigmbryotoxicity a vlivi na chovani zvat
(Oberemm et al. 1997; Baganz et al. 1998; Obere®di;20beremm et al. 2001). Ovlizmy
mohou byt rovZz vodni rostliny, které jsou schopnyijpmat microcystiny, a &které studie
ukazaly @inky microcystiri na aktivitu rostlinnych detoxikaich enzynd (Pflugmacher et al.
1998; Pflugmacher et al. 1999). Pro hodnoceni ekchkgch rizik jsou vSak tyto dkdy i
protichidné informace nedostét® a jejich detailgjSi poznani a vyuziti si vyzada dalSi
studium.

Cyanotoxiny a lidské zdravi.

Swedectvi 0 nefiznivych efektech cyanotoxinpro lidské zdravi pochazeji ze dvou hlavnich
zdroji: epidemiologické tkazy Ketrg otrav lidi a toxikologické studie. Jakeeti informani
zdroj mohou poslouzit informace o nahodnych otravaeirat (hospodé&kych nebo divoce
Zijicich).



Epidemiologické dikazy jsou zaloZzeny na studiich lidskych populaci, u hige projevily
symptomy otravy nebo poSkozeni zdravitslddku expozice cyanotoxiny v pitné wodebo
jinymi zpasoby. Pro tento typitkazi je nezbytna dobra definovatelnost celéhgpadu a
charakterizace expozice. BohuzettSima gipadi otrav lidi byla studovana retrospektivia
kompletni epidemiologicka data, zejména tykajici esgpozice (p&ty organisnd, typy a
koncentrace toxih), jsou dostupna vzaénPresto vSak epidemiologické studie maji zvlastni
duleZitost, protoZe demonstruji spojitost mezi expbezyanotoxiny a vlivy na zdravi lidi, které
nemohou byt odvozenytimno z experimeriit na zvfatech. BPehled nejvyznamijSich intoxikaci
lidi, které byly velmi prav&épodobré zpisobeny cyanotoxiny je uveden v Tabulce 2. Podle
okolnosti a pozorovanych symptanse gedpoklada, ze veétsine pripadi hraly hlavni roli
microcystiny, pipadré cylindrospermopsin, lipopolysacharidiydosud neidentifikované latky.

Ptipady, které vyustily v poSkozeni lidského zdrawly zpisobeny nejasgji cyanotoxiny
obsazenymi v pitné vod. Jednalo se zpravidla o situace, kdy doSlo k mahlkolapsu vodnich
kvétu (z prirozenych picin, po algicidnim zasahu) a hromadnému ugointoxini z mrtvych
burgk. Be&Zné technologie Upravy @steni vody (sedimentace, filtrace, flokulace, chlojace
nejsou schopnydinné odstraiovat nap. microcystiny a ty pak mohou bytipmny v pitné vod

v koncentracich azskolik pg.I* (WHO 1998; Hrudey et al. 1999; Mar$alek and Blabal).
Kromé akutnich efekt se zvaZzuji také vlivy dlouhodobé expozice cyaniotpxa lidské zdravi.
Podle epidemiologické studie realizovan€imé byla chronicka expozice microcystiny v pitné
vok jednim z faktoi zvySené incidence hepatocelularniho karcinomgktemych provinciich
(Yu 1989, 1995).

DalSi skupinu udalostitpdstavuji otravy vitsledkuexpozice cyanotoxiny pi plavani nebo
vodnich sportech NejbzrejSimi projevy byly lokélni alergické nebo irétai koZni reakce a
dermatitidy zfisobené dermalnim kontaktem se sinicemi a jejichabadity, a dale systémove
poruchy, jejichZz gcinnou je Zejm¢ nadhodné poZiti vody s cyanobaktérienthém plavani
(Fitzgerald 2001; Chorus and Fastner 2001). Jakal&daustralska epidemiologicka studie,
intenzita acetnost ®kterych efekli pozorovanych po rekréai expozici nezavisela na obsahu
znamych toxifh v biomase sinic, ale souvisela s délkou koupani kancentraci
cyanobakteridlnich bwk ve vod (Pilotto et al. 1997). Tyto efekty tedyegme¢ byly zpisobeny
jinymi dosud nespecifikovanymi metabolity sinic @bs et al. 2000). Ne&gsgji se v této
souvislosti uvazuje o lipopolysacharidech.

Zvlastnim pipadem bylaintravendzni expozice microcystiny, ke které doslo u paciént
hemodialyzniho centra v brazilském Caruaru v ro@@6la ktera si vyzadala vice nez padesat
lidskych Zivoti (Jochimsen et al. 1998; Pouria et al. 1998). Je#na jediny dokumentovany
piipad umrti lidi v pimé souvislosti s cyanotoxiny - na rozdil odiayi kde je smrtelnych otrav
znamo velké mnozstvi. Ndrze nebeky kontaminované cyanobaktériemi totiz mohou bt p
zviratacasto jedinym dostupnym zdrojem vody a jsou pak nadenzumovat ji nesrovnatéin
vétSi mnozstvi, nezli je ndhodné poziti lidnii pekreaci (Chorus 2001). Voda z povrchovych
zdroji pouZzivana lidmi jako pitna prochazi obvykle vodésieou Upravou, kdy jsou v idealnim
piipadt odstragny buiky sinic obsahujici &Sinu toximi a koncentrace cyanotoxin
rozpusénych v upravené vadnebyvaji natolik vysoke, aby @gobily smrt lidi prostou peroralni
expozici. Relativé nizky pdet (vzhledem ketnosti vyskytu vodnich K& a v porovnani
S mnozstvim otrav ziat) vSech, tedy i neletalnich, otrav lidiibe byt zgisoben nedostateou
informovanosti, kdy ani postizeni, ani lékapravidla nespojuji symptomy otravy se sinicovymi
toxiny jako gi¢innou (WHO 1998).



Pripady otrav spojené s cyanotoxiny v pitné vad

1931

USA: masivni vodni k&ty Microcystisv fekach Ohio a Potomac ignbily onemoceéni
5000 — 8000 lidi (fevazré gastroenteritidami) yads mést zasobovanych vodou&hto
ek

1960

1965

Zimbabwe, Harare: \tasti mésta zasobované vodou z nadrze s vodnistekwMicrocystis
kazdor@n¢ v doke kolapsu vodniho kitu dochazelo k rozvoji gastroenteritid &tid Déti ze
¢tvrti s jinym zdrojem vody nebyly ovlivmy a nebyly identifikovany Zadné inféaki
faktory.

1975

Pensylvanie, USA: akutni gastroenteritidy u 62%0@@lidi, konzumace vody z nadrze s¢

sinici Schizotrix

174

1975

USA: endotoxicky Sok 23 dialyznich paciéme Washingtonu souvisejici s rozvojem sin
ve vodarenské nadrzi

1979

Australie: po algicidnim z&sahu proti vodnimwtkwCylindrospermopsis raciborskiie
vodarenské nadrzi na Palm Island onengticpres 140 obyvatel evazie déti) tezkymi
hepatoenteritidami, které si vyZzadaly hospitaliz&gimptomy byly malatnost, nechutenst
zvraceni, bolesti hlavy, #t8eni jater, zacpy nasledované krvavyniipry, dehydratace.
Rozbory md@e prokazaly poSkozeni ledvin a rozbory krve zvy3dadiny jaternich enzytn
indikujici poskozeni jater.

1981

Australie, Armidale: epidemiologicka studie ukazsilgnifikantni zngny aktivity nékterych
jaternich enzyrin (zejména gama glutamyl transferazy) v krevnim #diibbchem rozvoje a
nasledné likvidace vodniho &w Microcystisve vodarenské nadrZi

1988

Brazilie: po napushi prehrady Itaparica v roce 1988 byléhem 42 did zaznamenano na
2000 gipadh gastroenteritid, z nichz 88 skl umrtim. Nasledujici vyzkumy
potencialnich ficin této epidemie vylatily infekéni patogeny, naopak zjistily vysoké
koncentrace toxickych cyanobaktesin@abaenaa Microcysti9 v privodech pitné vody

Vv postizenych oblastech.

1991

1992

jih Australie: 26 pipadi koZnich a systémovych onemeénnspojenych s expozici (v
n¢kterych gipadech konzumaceni a deSové vody skladované v ot&nych nadrzich
s vodnimi ke¥ty Anabaena

1992

sttedni Australie: onemoeéni ,horetkou Barcoo”, nevolnosti a zvraceni v souvislosti
s konzumaci vody obsahujici hepatotoxiny

1993

Cina: podle epidemiologické studietnost vyskytu rakoviny jater souvisi mj. se zdpiijné
vody a je vyznam&vysSi u populaci pouzivajicich povrchovou vodu @@mou sinicemi
nez u populaci s podzemnimi zdroji pitné vodedpoklada se, Zdipinnou jsou
microcystiny.

1994

Svédsko, 3 vesnice pobliz Malmd: po doklkalika hodin doslo k nahodnému michani
vodarensky neupravetigni vody s pitnou vodou. Yece v té dobrostla hust sinice
Planktothrix agardhiiprodukujici microcystiny. 121 obyvatel (z celkoty804)
onemocglo (nevolnosti, bolestiiicha, sval, hlavy, zvraceni, @my, horg&ky). Ovlivnéna
byla také domaci zkdta (psi a keky).

Pripady spojené s rekre#éni expozici

1959

Kanada, Saskatchewan: navzdory thgrdobytka a varovanimi@d rekreadnim vyuzitim
plavali lidé v jezée zamdeném sinicemi. 13 osob onemeékm(bolesti hlavy, nevolnost,
bolesti sval, bolestivé pifjmy). V exkrementech jednoho z pacignktery nahoda pozil asi
300ml vody, byly identifikovany sinicklicrocystisaAnabaena circinalis

1980

1981

Pensylvanie a Nevada, USA: u vice nez 100 osohbagdri oci, kiZze, bolest usi,
symptomy ,senné rymy*“, akutni gastroenteritidy pp plavani a vodnim lyZovani v jéee
s Aphanizomenoa Anabaena

1989

Anglie: po plavani a jiztina kanoich ve vadse silnym vodnim kitem sinic rodu
Microcystistrpelo 10 z 20 brantc zvracenim, pijmy, bolestmi Bicha, otoky rii, bolestmi

v krku. U dvou z nich se rozvinul silny zapal platejmeé zpaisobeny aspiraci




cyanotoxini),ktery si vyZzadal hospitalizaci. Zda se, Ze zaeat onemoaini souvisela
S jejich schopnostmi plavat a s mnozstvim polkwoidy.

1995/ Austrélie: epidemiologickéikazy nepiznivych zdravotnich efektpo kontaktu

s cyanobaktériemiiprekreaci. Studie zahrnujici 852astniki ukazala zvySenou frekvenc
kozZnich vyrazek, ied v Ustech, horek, podrazéni oci, usi a kize, pajmu, zvraceni,
»Syndromi chiipky“ béhem 2 — 7 din po expozici pi koupéni. Intenzita &etnost symptotin
se vyznamaé zvySovala v zavislosti na délrvani koupani a na hustotodniho ktu.

Intoxikace jinymi expoziénimi cestami

1996| Brazilie, Caruaru: asi 85% z cca 130 padientstniho hemodialyzniho centra po rutinni
renalni dialyze trilo poruchami zraku, nevolnosti, zvracenim, svalosiabosti a
bolestivou hepatomegalii. U 100 z nich nastedochazi akutnimu selhani jater a 56 umira.
Nejmére 44 olEti vykazalo podobné symptomydgtre jaterni histopatologie) jako zaita
exponovana microcystiny v laboratornich pokusechkré¥nim séru exponovanych pacient
a jaterni tkani mrtvych byly stanoveny microcystifynadrzi slouzici také jako zdroj vody
pro dialyzni centrum, byly poté identifikovany siairodi AphanizomenagrOscillatoriaa
Spirulina

Tab.2: Prehled huménnich intoxikaci (sestaveno podle (WH@B12998; Kuiper-Goodman et
al. 1999; Duy et al. 2000; Chorus et al. 2000))

Jiné toxické latky produkované sinicemi.Bylo jiz zminovano, Ze &které efekty pozorované v
laboratdich nebo pirodnich podminkach nekoreluji s obsahem znamydhiior biomase sinic.
Pii rekrea&ni expozici se velmicasto objevuji tzné symptomy (ndp podrazdni kize a
alergické reakce (Falconer 1998)), jejichz intemazikezavisi na obsahu microcysftirale na
koncentraci cyanobakterialnich iknve vod (Pilotto et al. 1997). Rowi nedavna prace
(Torokne et al. 2001) ukéazala, Ze extrakignych vzork vodniho kétu jsou stedrg silnymi az
extremré silnymi alergeny (maximalizai senzitizéni test na maatech), zanedbatelnymi az
stredre silnymi koZnimi iritanty (intradermalni iritai test na krélicich) a wkterych gipadech
ocnimi iritanty (ani iritacni test na kralicich). Mezi alergickymi a idtdmi inky tychz
extrakti nebyl patrny Zadny vztah a tyto efekty také, nadilood toxicity v testu na mysich,
nekorelovaly s koncentracemi microcystistanovenymi v extraktech pomoci HPLC. Jsou tedy
zpisobeny nejspi$ jinymi sléaninami. Krong intracelularnich metaboailit sinic se v této
souvislosti uvazuje o lipopolysacharidech &tmych stén cyanobaktérii nebo dokonce o
baktériich Zijicich v butnych stnach a slizovitych obalech sinic, nébextrakty axennich
cyanobakterialnich km@&mevykazovaly Zzadné alergickéirky.

Shrnuti:

Lidska cinnost vedla v minulosti k zvySeniipzenych koncentraci a akumulaci extrémniho
mnozstvi anorganickych Zivin v prostli Wetrg vodnich ekosystéin(eutrofizace). Ftomnost
téchto Zivin (zejm. fosforu) vyznamntnpodporuje fist cyanobakterii (sinic), které v poslednim
desetileti dominuji ve vodnich ekosystémech v zemé@ého sita wetns CR. Masové rozvoje
sinic majitadu negativnich isledka jak na pirozenost slozeni a funkce vodnich ekosystém
(zejm. zmény pH vody a obsahu kysliku vedouci k destrukcdbierzity nadrzi, ndhlym amrtim
ryb apod.), ale mohou poSkozovat vyznagmtidské zdravi produkci toxin- cyanotoxiri. V
piilozeném pispivku jsou detaild diskutovany dostupné informace dspbeni nejznangsich

a nejlépe prostudovanych toxirsinic (microcystiny), ale také o zdravotnich rigke dalSich
sinicovych metabolit. Sinice pedstavuji staly problém v Zivotnim priedi, jehoZieSeni
vyZzaduje jednak nakladné zasahy proti masivnim ajizw sinic v konkrétnich postizenych
nadrzich, ale f@devSim dslednou prevenci (tj. soustavnou minimalizaci teehni dalSich
Zivin - zejména fosforu) do prdstli.
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