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Masowe zakwity cyanobakterii (dawniej nazyw a-

nych sinicami) są charakterystycznym zjawiskiem,
typowym dla wielu zbiorników wodnych, włączając
w to jeziofa, stawy, wolno płynące rzekl, zalewy,
zatokt i otwarte wody Bałtyku (13). Woda wówczas
jest zabarwiona na kolor niebieskozielony, może
zmtentć konsystencję i wyglądać jak zawiesista far-
ba, ponadto sinice mogą tworzyć podczas masowego
ich występowania spienione na powierzchni kozu-
chy. Zwały takich kozuchów są zwykle spychane
wiatrem ku brzegom zbiornika. Zakwtty te i pianowe
kozuchy mogą być zagrożeniem dla zdrowia zwle-
rząt t ludzi, gdyz wiele gatunków, które je tworzą
jest zdolnych do produkcji toksyn (ż,3). Przypadki
zatruć zwrcrząt domowych, masowych śnięć ryb
oraz padnięć ptaków zwtązanych z zakwttami cyja-
nobakterii oraz przypisywanych sinicom toksyn od-
notowano w ostatnim stuleciu na całym świecie.
Śmierć zwierząt, w tym bydła, owiec, koni, świń i
psów oraz dzikiej zwlerzyny występowała zawsze
po piciu wody zawierającej toksyny sinic (i). W
przypadku psów zatrucia mogą wystąpić takze po
zjedzenru zeskorupiałego na brzegu kożucha po za-
kwicie albo resztek przyczepionych sinic podczas
czyszczenla sierści po wyjściu z wody z zakwitem
(6, 8).

W Europie toksyczne zakwity cyjanobakterii od-
notowane były w co najmniej ż0 krajach, w tym
w Polsce. Zakwtty takie nie zawsze produkują tok-
syny. Jednakże na podstawie badań prowadzonych
między innymi w Finlandii, Norwegii, Szwecji,
Wielkiej Brytanii i Australii stwierdzono, że w przy-
najmniej 50Vo zakwitów próba na toksyczność była
pozytywna (5). Tak wielkie prawdopodobieństwo
zatrucia wymaga takich samych działań jakie nale-
żałoby przyjąć przy założeniu, ze każdy zakwit jest
toksyczny, nawet gdyby okazało się, ze jest inaczej.
Odnotowyw ane sporad y cznie zatrucia zw ierząt nie
p o dw aż aj ą p o wy z s ze g o zał o żenta, gdy ż p rob lem p o -

zostaje otwarty chociazby w zakresie niedokładnego
rozpoznania zjawiska, niekompletnych badań i braku
informacji o zakwicie.

Potencjalnie toksycznymi sinicami pospolitymi w
polskich wodach śródlądowych są spośród jedno-
komórkowych gatunki z rodzaju Microcystis, zaś z

nitkowatych z r o dzaju An ab a e n a, O s c ill a t o ri a, A p h a -

nizomenon t Nodularia. Nitkowate rodzaje wystę-
pują w estuariach i wodach przybrzeżnych. Sinice
tworzące zakwtty i kożuchy produkują chlorofil, sze-
reg barwników niebieskich i czasami barwniki czer-
wone. Mogą więc one dlatego zabarwtć wodę na
zielono, sinawo czy br ązowo, produkuj ąc odpowied-
nio zabarwione kozuchy. Rozkładające się sinicowe
kozuchy różntą się w szerokim zakresie kolorów
od zielonego popfzez niebieskozielony, jasnonie-
bieski, białawy, ciemnoniebieski, z domieszką czer-
wieni aż do ciemnobrązowego.

Założentęm tego artykułu jest przedstawienie za-
grożeń dla zdrowia zwierząt, powodowanych toksy-
nami cyjanobakterii, opisanie objawów zatrlć, po,
danie informacji na temat przygotowania materiału
do badań oraz terapit zwierząt, Wskazane j est szcze-
gólne uwrazliwienie na ten problem w Polsce ze
względu na wzrost występowania zakwttów sinic
w naszych zbiornikach wodnych orazllczne raporty
o intoksykacjt zwterząt wskutek zatrlć toksynami
cyjanobakterii w sąsiednich i pozostałych krajach
bałtyckich jak Niemc}, Dania, Szwecja czy Finlan-
dia (t2).

Właściwości toksyn, sposoby oddziaĘwania
i objawy zatrucia

Wśród toksyn sinic mozn a wyróżntć dwie grupy
w zależności od ich oddziaływania na ssaki. Są to
neurotoksyny i hepatotoksyny (4).

Neurotoksyny to substancje, które uszkadzają sy-
stem nerwowy. Alkaloidowe neurotoksyny z grupy
anatoksyna-a i homoanatoksyna-a są czynnikami
blokującymi nerwowo-mięśniowe receptory powo-
dując śmierć poprzez zahamowanie oddychania.
Równiez o charakterze alkaloidowym dwie inne tok-
syny: saksitoksyna i neosaksitoksyna są czynnikami
blokującymi kanały sodowe i powodującymi po-
rażenie.

Do tej pory przebadano szczególowo cztery neu-
rotoksyny: anatoksynę-a i anatoksynę-a(s) występu-
jące wyłącznie u sinic oraz dwie inne, saksitoksynę
i neosaksitoksynę, które takze wytwarzane sąprzez
bruzdnice morskie. Po raz pierwszy budowę che-
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miczną neurotoksyny, a była to anatoksyna-a, oz-
naczono w 19]ż r. Toksyna ta, oftzymana z gatunku
Anabaena flos-aquae okazała się alkaloidem, jed-
nym z tysięcy zwtązków bogatych w azot, o bardzo
silnym działaniu biologicznym zwłaszcza na ko-
mórki układu nerwowego. Stwierdzono, że substan-
cj a ta wytw arzan a jest przez r óżne g atunki z r o dzajl
Anab ąen a t O s c ill ato r ia. Z chemiczne go punktu wi-
dzenia przypomina ona przekaźntk nerwowy (neu-
rotransmiter) - acetylocholinę.

Acetyl ocholina uwalni ana przez neurony unerwia-
jące komórki mięśniowe wiąze się z receptorami,
gdzie znajdllą się zarówno miejsce wlązanla neufo-
transmitera, jak i kanał jonowy w błonie komórko-
wej. Gdy acetylocholina przyłącza się do recepto-
rów, kanał zostaje otwarty wyzwalając ruch jonów,
co powoduje skurcz komórek mięśniowych. Wkrótce
kanał się zamyka, a receptory przygotowują się do
odpowiedzi na nowe sygnały, Jednakze enzym zwa-
ny e ster azą acetylocholinową r ozkłada ac etyloch o-
linę i w ten sposób uniemozliwia nadmierne pobu-
dzenie komórek mięśniowych. Anatoksyna, która
jest analogiem acetylocholiny zastępujeją w reakcjach
przenoszenta bodźców. Powoduje ona śmierć, gdyż
nie rozkłada jej ani esteraza acetylocholinowa, ani
żadeninny enzym obecny w komórkach eukariotycz-
nych. Będąc obecna w organizmie nieustannie po-
budza mięśnie, wywołuje ich skurcz i drzenie pro-
wadzące do znużenta i paraltżu. Atak na mięśnie
oddechowe powoduje na skutek niedotlenienia móz-
gu, że organizm ginie w wyniku uduszenia. Druga
anatoksyna-a, w nazwie której dodano literę (s) po-
woduje u kręgowców niezwykle silne ślinienie. Róz-
ni się ona budową chemiczną od anatoksyny-a. Jest
ona występuj ącym naturalnie ot ganicznym fosfora-
nem o działaniu podobnym do syntetycznych środ-
ków owadobójczych.

Podobnie jak anatoksyna-a i anatoksyna-a(s), dwie
inne neurotoksyny - saksitoksyna i neosaksitoksyna
- pt zery w aj ą p ołączenia p omiędzy n eu ron ami i mię ś-
ni ami, czyli zabv zaj ą w y tw arz anie impul su e 1 ektry c z -
ne go. Impul s ten p r zekazy w any j es t w zdłuż w ypu s tki
nazywanej aksonem dzięki przepływowi jonów sodu
i potasu przez kanały w błonach aksonów. Kiedy
impuls dotrze do końca aksonu, następuje uwolnie-
nie na zewnątrz neuronu acetylocholiny zmagazy-
nowanej w zakończeniu nerwowym. Zarówno sak-
sitoksyna, jak i neosaksitoksyna blokują wpływanie
jonów sodu przez kanały błonowe, co nie pozwa\a
na przenoszenie impulsów i wydzielanie acetylo-
choliny.

Objawy towarzyszące zatruciu neurotoksynami
cyjanobakterii powodują drgania pQczkowe mięśni,
letarg, zapaść, sinicę, stupor u ptaków i konwulsje.
Anatoksyna-a(s) dodatkowo może powodować silne
ślinienie, łzawienie,bezład, dtżenia, duszność i bie-
gunki. W przypadkll zńycia letalnej dawki śmierć
połączona z trudnościami w oddychaniu i konwuls-

jami następuje po 15 do 45 minutach i spowodowana
jest paralizem mięśni oddechowych. Dawka śmier-
telna LD56 określona na testach z myszami dla ana-
toksyny-a wynosi około 200 1l,gkg, zaś dla anatok-
syny-a(s) - 50 pg/kg. Stwierdzono, że ryby są
kilkanaście razy bardziej czułe na działanie toksyn
niz ssaki (14).

Hepatotoksyny obejmują ponad 50 typów cyk|tcz-
nych heptapeptydów w grupie mikrocystyn oraz
mniej szą liczbę cyklicznych pentapeptydów (nodu-
laryn). Mikrocystyny i nodularyny działają wolniej
niz neurotoksyny.

Pierwsza publikowana informacj a, pochodząca z
1878 r, z Australii, w której autor opisuje pomór
dużej liczby owiec, bydła i koni wskazuje na wodę
zaw ier ającą nitkow atą sinicę N o dul ari a s p umi g e na.
Jest to ten sam gatunek, który występuje w Bałtyku
i tworzy latem zakwtty. Wypadek z Australii, a
potem szereg innych, odnotowanych na całym świe-
cie były opisywane jako spowodowane ptzez tru-
clzny, które nazwano hepatotoksynami. Smierć
zwierząt w wyniku zatnlcta hepatotoksynami nastę-
puje przez szybkie i nieodwracalne uszkodzenie wą-
troby, co jest spowodowane masowym napływem
krwi do wątroby i szokiem krwotocznym. Po podaniu
doustnym śmierć następuje po 2-24 godzinach a po
wstrzyknięciu do jamy ciała po 30 minutach do 2
godzin. LDso dla hepatotoksyn testowanych na my-
szach waha się w granicach od 45 do 320 pg na
I kg ciężaru ciała. Jest to bardzo wysoka toksycz-
ność, porównywalna z jadem kobry t działantem
strychniny. Wszystkie sinicowe hepatotoksyny oz-
naczone dotychczas to proste peptydy.

Wydzieloną grupą wśród hepatotoksyn są mikro-
cystyny, produkowane przez gatunki z rodzaju Mic-
rocystis, Anabaena, Oscillatoria i Nostoc. Opisano
juz ponad 20 typów mikrocystyn i ciągle odkrywane
Są nowe,

Dotychczas nie odnotowano natychmiastowych
śmiertelnych zatruć u ludzi, Jednak spozycie wody
zaw ier ającej hepatotoksyny p owoduj e takie obj awy,
jak: wysypkę na skórze, gorączkę z wymiotaml oraz
biegunkę i ostre uszkodzenia wątroby. W doświad-
czeniach prowadzonych na komórkach ludzkich
stwierdzono genotoksyczność hepatotoksyn. Kan-
cerogenność tych substancji przewyższa klasyczny
efekt mutagenny, powodowany ptzez benzen. Stwier-
dzono, że stałe spozywanię przęz zwterzęta małych
dawek hepatotoksyn prowadzi do schorzeń nowo-
tworowych wątroby i nekrozy komórek wątrobo-
wych, a tym samym do przyspieszonej śmierci. W
wątrobie pojawiają się guzy, wybroczyny i staje się
ona ciemna. U ssaków występują dodatkowo wy-
rńne płatowate krwotoki, Wskaźnikami zabvzęń
w działaniu wątroby spowodowanymi zatruciem
hepatotoksynami może być wzrost poziomu kwasu
żółciowego, aminotransferazy alaninowej, transfe-
r azy Earftma glutamylo wej, amin otran s f er azy asp ar-
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tatowej i zwiększonej aktywności w surowicy al-
kalicznych fosforanów. Moze również wystąpić po-
większenie serca, krew w osierdziu, krwotok w śle-
dzionie i w jelicie.

Sinice produkują również lipopolisacharydowe en-
dotoksyny, które mogą powodować nteżyty żołądka
z opisanymi wyżej objawami. Po spożyciu materiału
z cyj anob akteri ami odnotowyw ano równie ż lczlle-
nie na światło z pęcherzykami, łuszczeniem się i
obrzękiem eksponowanej jasnej skóry uszu i powiek.
Inne szczegóły diagnostyczne zavtartę są w publi-
kacji Beasley i,wsp. (1).

pobieranie materiału do badań

Próby materiału badawczego z zakwitu lub kozu-
cha sinicowego winny być pobierane jak najszybciej,
najlepiej zataz po ich wystąpieniu. Jest to konieczne
poniewaz toksyczność zakwitów lub kozuchów si-
nicowych może zmieniać się w ciągu kilku dni, a
tworzenie się kożuchów i ich przemieszczanie jest
uzależnione od warunków pogodowych. Koźuchy
mogą twotzyć się w okresach bezwietrznej i stabilnej
pogody, zwykle od czerwca do listopada i są gro-
madzone przy brzegu przez łagodny wiatr wiejący
do lądu. Powoduje to koncentrację toksyn ponad
milion razy. Potęguje to znacznie zagrożente, gdyż
wówczas wystarczy nieduza ilość wypitej wody aby
jlż zostńa osiągnięta wielkość letalnej dawki do-
ustnej . Zwykle jest to duzo mniej w porównaniu z
dziennym zapoftzebowaniem zwieruęcia w wodę.
Jednakze, gdy siła wiatru wzrośnie lub zmieni on
kierunek, kozuch może się rozproszyć już w ciągu
kilku godzin.

Próby zakwitu lub kozuchy sinicowe powinny być
pobierane w celu identyfikacji mikroskopowej ga-
tunków występujących sinic oraz d|a analtzy toksyn
przez wyspecjalizowane laboratoria. Szczegóły do-
tyczące zbterania i przechowywania prób można
uzyskać w Zakładzie Biologii i Ekologii Morza Uni-
wersytetu Gdańskiego. Metody ana|ityczne toksyn
sinicowych są dostępne w piśmiennictwie (7). Do-
datkow o p oza pr ób ami poch odzący mi ze środow iska
zaleca się pobrać materiał sinicowy od chorych zwie-
rząt podczas terapii lub po ich padnięciu. Materiał
taki, np. suchy kozuch sinicowy, przyczepiony do
pyska lub nóg należy poddać ana|izie mikroskopo-
wej jak i na obecność toksyn. Do badań pobiera
się takze zawartość żołądka hlb żwacza (9).

Leczenie i zapobieganie

Wyzdrowienie z sinicowych zatruć neurotoksy-
nami i hepatotoksynami jest mozliwe. Sukcesem
uwieńczone było stosowanie środków wymiotnych
i uspakajających, płukanie żołądka, podawanie
aktywnego węgla drzewnego, wspomaganie płynami
i wentylacja (np. 1; 10; 11), Terapia zattuć anato-

ksyną-a(s) jest mozliwa poprzez stosowanie bloke-
rów cholinergicznych np. azotan metylowy atropi-
ny (1).

Jako minimum postępowania zapobi e1awczego re-
komenduje się powstrzymywanie zwierząt przed pt-
ciem wody z zakwttęm lub zjadaniem kożuchów
sinicowych . Jeżelt nie ma innego źródła wody niż
woda z zakwitem, właściciele mogą dopuścić zwlę-
rzęta do ptcia z nawietrznej strony zbiornika wod-
nego kozucha. Najbar-
dziej iegania zatruciom
zwie h do zbiorników
wody z zakwitem sinicowym. Dla osiągnięcia tego
celu nalezy uświadamiać hodowców farmerów, wła-
ścicieli zwierząt i zarządzających zbiornikami wod-
nymi o zagtożeniach wynikających z zakwitów si-
nicowych.
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Określanie poziomu kortyzol:kreatynina w moczu (UCCR) wykorzystano

w badaniach przesiewowych do diagnostyki nadczynności kory nadnerczy u

psów i fretek. Wzrost wartości UCCR wskazuje na nadczynność, podczas

gdy normalna wartość UCCR ją wyklucza. ()znaczanie poziomu UCCR w

próbkach moczu klinicznie zdrowych 31 kotów oraz 16 chorych wykazało,

że wartość UCCR u zwierząt zdrowych wynosiła 5,9+7,0 (0,6-2'7,8), Zarówno

wiek jak i stan gonad nie wpływały na wartość UCCR u zdrowych kotów.

U kotów chorych wartość UCCR była istotnie wyższa i wynosiła 16,9+I9,ż

(1,7-75,1,).Przyczynązachorowań u kotów było złamanie kości udowej, cysty

w wątrobie, białaczka, odmiedniczkowe zapalenie nerek, zapalenie dziąseł,

astma, chroniczna niewydolność nerek, zatwardzenie, zapalenie płuc, hema-

tocbezja, zapalenie pęcherza moczowego
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