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Masowe zakwity cyanobakterii (dawniej nazywa-
nych sinicami) sg charakterystycznym zjawiskiem,
typowym dla wielu zbiornikéw wodnych, wiaczajac
w to jeziora, stawy, wolno ptynace rzeki, zalewy,
zatoki i otwarte wody Battyku (13). Woda wowczas
jest zabarwiona na kolor niebieskozielony, moze
zmienié konsystencj¢ i wygladaé jak zawiesista far-
ba, ponadto sinice moga tworzy¢ podczas masowego
ich wystgpowania spienione na powierzchni kozu-
chy. Zwaty takich kozuchéw sa zwykle spychane
wiatrem ku brzegom zbiornika. Zakwity te i pianowe
kozuchy moga byé zagrozeniem dla zdrowia zwie-
rzat i ludzi, gdyz wiele gatunkéw, ktére je tworza
jest zdolnych do produkc;ji toksyn (2, 3). Przypadki
zatrué zwierzgt domowych, masowych $nig¢ ryb
oraz padnigé ptakéw zwiazanych z zakwitami cyja-
nobakterii oraz przypisywanych sinicom toksyn od-
notowano w ostatnim stuleciu na catym Swiecie.
Smier¢ zwierzat, w tym bydta, owiec, koni, Swinl 1
pséw oraz dzikiej zwierzyny wystgpowala zawsze
po piciu wody zawierajacej toksyny sinic (1). W
przypadku pséw zatrucia moga wystapi¢ takze po
zjedzeniu zeskorupiatego na brzegu kozucha po za-
kwicie albo resztek przyczepionych sinic podczas
czyszczenia sierSci po wyjsciu z wody z zakwitem
(6, 8).

W Europie toksyczne zakwity cyjanobakterii od-
notowane byly w co najmniej 20 krajach, w tym
w Polsce. Zakwity takie nie zawsze produkuja tok-
syny. Jednakze na podstawie badan prowadzonych
migdzy innymi w Finlandii, Norwegii, Szwecji,
Wielkiej Brytanii i Australii stwierdzono, ze w przy-
najmniej 50% zakwitéw préba na toksyczno$¢ byta
pozytywna (5). Tak wielkie prawdopodobienistwo
zatrucia wymaga takich samych dziatan jakie nale-
zaloby przyjaé przy zatozeniu, ze kazdy zakwit jest
toksyczny, nawet gdyby okazato sig, Ze jest inaczej.
Odnotowywane sporadycznie zatrucia zwierzat nie
podwazaja powyzszego zatozenia, gdyz problem po-
zostaje otwarty chociazby w zakresie niedoktadnego
rozpoznania zjawiska, niekompletnych badan i braku
informacji o zakwicie.

Potencjalnie toksycznymi sinicami pospolitymi w
polskich wodach §rédladowych sa sposrod jedno-
komoérkowych gatunki z rodzaju Microcystis, zas z

nitkowatych zrodzaju Anabaena, Oscillatoria, Apha-
nizomenon 1 Nodularia. Nitkowate rodzaje wyste-
puja w estuariach i wodach przybrzeznych. Sinice
tworzace zakwity i kozuchy produkuja chlorofil, sze-
reg barwnik6w niebieskich i czasami barwniki czer-
wone. Moga wiec one dlatego zabarwi¢ wod¢ na
zielono, sinawo czy brazowo, produkujac odpowied-
nio zabarwione kozuchy. Rozktadajace si¢ sinicowe
kozuchy réznig si¢ w szerokim zakresie koloréw
od zielonego poprzez niebieskozielony, jasnonie-
bieski, biatawy, ciemnoniebieski, z domieszka czer-
wieni az do ciemnobrazowego.

Zalozeniem tego artykutu jest przedstawienie za-
grozefi dla zdrowia zwierzat, powodowanych toksy-
nami cyjanobakterii, opisanic objawéw zatru¢, po-
danie informacji na temat przygotowania materiatu
do badan oraz terapii zwierzat. Wskazane jest szcze-
g6lne uwrazliwienie na ten problem w Polsce ze
wzgledu na wzrost wystgpowania zakwitow sinic
w naszych zbiornikach wodnych oraz liczne raporty
o intoksykacji zwierzat wskutek zatru¢ toksynami
cyjanobakterii w sasiednich i pozostatych krajach
battyckich jak Niemcy, Dania, Szwecja czy Finlan-
dia (12).

Wilasciwos$ci toksyn, sposoby oddzialywania
i objawy zatrucia

Wsréd toksyn sinic mozna wyrézni¢ dwie grupy
w zaleznoéci od ich oddzialywania na ssaki. Sa to
neurotoksyny i hepatotoksyny (4).

Neurotoksyny to substancje, ktére uszkadzaja sy-
stem nerwowy. Alkaloidowe neurotoksyny z grupy
anatoksyna-a i homoanatoksyna-a s3a czynnikami
blokujacymi nerwowo-migSniowe receptory powo-
dujac $mieré¢ poprzez zahamowanie oddychania.
Réwniez o charakterze alkaloidowym dwie inne tok-
syny: saksitoksyna i neosaksitoksyna sg czynnikami
blokujacymi kanaly sodowe i powodujacymi po-
razenie.

Do tej pory przebadano szczegélowo cztery neu-
rotoksyny: anatoksyne-a i anatoksyne-a(s) wystepu-
jace wylacznie u sinic oraz dwie inne, saksitoksyne
i neosaksitoksyng, ktére takze wytwarzane sg przez
bruzdnice morskie. Po raz pierwszy budowg che-
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miczna neurotoksyny, a byla to anatoksyna-a, oz-
naczono w 1972 r. Toksyna ta, otrzymana z gatunku
Anabaena flos-aquae okazala si¢ alkaloidem, jed-
nym z tysigcy zwiazkoéw bogatych w azot, o bardzo
silnym dzialaniu biologicznym zwtaszcza na ko-
morki uktadu nerwowego. Stwierdzono, ze substan-
cja ta wytwarzana jest przez rézne gatunki z rodzaju
Anabaena i Oscillatoria. Z chemicznego punktu wi-
dzenia przypomina ona przekaZnik nerwowy (neu-
rotransmiter) — acetylocholing.

Acetylocholina uwalniana przez neurony unerwia-
jace komoérki migSniowe wiaze si¢ z receptorami,
gdzie znajduja si¢ zarOwno miejsce wigzania neuro-
transmitera, jak i kanat jonowy w btonie komoérko-
wej. Gdy acetylocholina przytacza si¢ do recepto-
réw, kanat zostaje otwarty wyzwalajac ruch jondw,
co powoduje skurcz komérek mig§niowych. Wkrétce
kanal si¢ zamyka, a receptory przygotowuja si¢ do
odpowiedzi na nowe sygnaty. Jednakze enzym zwa-
ny esteraza acetylocholinowg rozktada acetylocho-
ling 1 w ten sposéb uniemozliwia nadmierne pobu-
dzenie komoérek migSniowych. Anatoksyna, ktéra
jest analogiem acetylocholiny zast¢puje ja w reakcjach
przenoszenia bodZcéw. Powoduje ona Smieré, gdyz
nie rozklada jej ani esteraza acetylocholinowa, ani
zaden inny enzym obecny w komérkach eukariotycz-
nych. Bedac obecna w organizmie nieustannie po-
budza mig$nie, wywotuje ich skurcz i drzenie pro-
wadzace do znuzenia i paralizu. Atak na mig¢$nie
oddechowe powoduje na skutek niedotlenienia méz-
gu, ze organizm ginie w wyniku uduszenia. Druga
anatoksyna-a, w nazwie ktérej dodano literg (s) po-
woduje u kregowcdédw niezwykle silne §linienie. R6z-
ni si¢ ona budowa chemiczna od anatoksyny-a. Jest
ona wystepujacym naturalnie organicznym fosfora-
nem o dziataniu podobnym do syntetycznych $rod-
kéw owadobdjczych.

Podobnie jak anatoksyna-a i anatoksyna-a(s), dwie
inne neurotoksyny — saksitoksyna i neosaksitoksyna
— przerywaja polaczenia pomi¢dzy neuronami i migs-
niami, czyli zaburzaja wytwarzanie impulsu elektrycz-
nego. Impuls ten przekazywany jest wzdhuz wypustki
nazywanej aksonem dzieki przeptywowi jonéw sodu
1 potasu przez kanaly w btonach aksonéw. Kiedy
impuls dotrze do korica aksonu, nast¢puje uwolnie-
nie na zewnatrz neuronu acetylocholiny zmagazy-
nowanej w zakoficzeniu nerwowym. Zaréwno sak-
sitoksyna, jak i neosaksitoksyna blokuja wptywanie
jonéw sodu przez kanaty btonowe, co nie pozwala
na przenoszenie impulséw i wydzielanie acetylo-
choliny.

Objawy towarzyszace zatruciu neurotoksynami
cyjanobakterii powoduja drgania peczkowe migsni,
letarg, zapasé¢, sinice, stupor u ptakow i konwulsje.
Anatoksyna-a(s) dodatkowo moze powodowac silne
Slinienie, tzawienie, beztad, drzenia, dusznosé i bie-
gunki. W przypadku zazycia letalnej dawki Smieré¢
polaczona z trudnosciami w oddychaniu i konwuls-

jami nastgpuje po 15 do 45 minutach i spowodowana
jest paralizem mig¢s$ni oddechowych. Dawka $mier-
telna LD50 okreS$lona na testach z myszami dla ana-
toksyny-a wynosi okoto 200 pg/kg, za$ dla anatok-
syny-a(s) — 50 pg/kg. Stwierdzono, ze ryby sa
kilkanaScie razy bardziej czule na dziatanie toksyn
niz ssaki (14).

Hepatotoksyny obejmujg ponad 50 typéw cyklicz-
nych heptapeptydéw w grupie mikrocystyn oraz
mniejszg liczbg cyklicznych pentapeptydéw (nodu-
laryn). Mikrocystyny i nodularyny dziataja wolniej
niz neurotoksyny.

Pierwsza publikowana informacja, pochodzaca z
1878 r. z Australii, w ktdrej autor opisuje pomor
duzej liczby owiec, bydla i koni wskazuje na wode
zawierajaca nitkowatg sinice Nodularia spumigena.
Jest to ten sam gatunek, ktéry wystgpuje w Battyku
1 tworzy latem zakwity. Wypadek z Australii, a
potem szereg innych, odnotowanych na catym Swie-
cie byly opisywane jako spowodowane przez tru-
cizny, ktore nazwano hepatotoksynami. Smieré
zwierzat w wyniku zatrucia hepatotoksynami nastg-
puje przez szybkie i nieodwracalne uszkodzenie wa-
troby, co jest spowodowane masowym naptywem
krwido watroby i szokiem krwotocznym. Po podaniu
doustnym $mier¢ nastepuje po 2-24 godzinach a po
wstrzyknigciu do jamy ciata po 30 minutach do 2
godzin. LD50 dla hepatotoksyn testowanych na my-
szach waha si¢ w granicach od 45 do 320 pg na
1 kg ciezaru ciata. Jest to bardzo wysoka toksycz-
nos¢, porownywalna z jadem kobry i dziataniem
strychniny. Wszystkie sinicowe hepatotoksyny oz-
naczone dotychczas to proste peptydy.

Wydzielona grupa wéréd hepatotoksyn sa mikro-
cystyny, produkowane przez gatunki z rodzaju Mic-
rocystis, Anabaena, Oscillatoria i Nostoc. Opisano
juz ponad 20 typéw mikrocystyn i ciagle odkrywane
sa nowe.

Dotychczas nie odnotowano natychmiastowych
Smiertelnych zatru¢ u ludzi. Jednak spozycie wody
zawierajacej hepatotoksyny powoduje takie objawy,
jak: wysypke na skoérze, goraczke z wymiotami oraz
biegunke i ostre uszkodzenia watroby. W doswiad-
czeniach prowadzonych na komérkach ludzkich
stwierdzono genotoksyczno$¢ hepatotoksyn. Kan-
cerogenno$¢ tych substancji przewyzsza klasyczny
efekt mutagenny, powodowany przez benzen. Stwier-
dzono, ze stale spozywanie przez zwierzgta matych
dawek hepatotoksyn prowadzi do schorzed nowo-
tworowych watroby i nekrozy komérek watrobo-
wych, a tym samym do przyspieszonej Smierci. W
watrobie pojawiaja si¢ guzy, wybroczyny i staje si¢
ona ciemna. U ssakéw wystepuja dodatkowo wy-
razne platowate krwotoki. WskaZnikami zaburzen
w dzialaniu watroby spowodowanymi zatruciem
hepatotoksynami moze by¢ wzrost poziomu kwasu
z6lciowego, aminotransferazy alaninowej, transfe-
razy gamma glutamylowej, aminotransferazy aspar-
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tatowej i zwiekszonej aktywnoSci w surowicy al-
kalicznych fosforanéw. Moze réwniez wystapi¢ po-
wiekszenie serca, krew w osierdziu, krwotok w §le-
dzionie i w jelicie.

Sinice produkuja réwniez lipopolisacharydowe en-
dotoksyny, ktére moga powodowac niezyty zotadka
z opisanymi wyzej objawami. Po spozyciu materiatu
z cyjanobakteriami odnotowywano réwniez uczule-
nie na $wiatlo z pecherzykami, tuszczeniem sig i
obrzekiem eksponowanej jasnej skory uszu i powiek.
Inne szczegdty diagnostyczne zawarte sa w publi-
kacji Beasley i-wsp. (1).

Pobieranie materiala do badan

Préby materiatu badawczego z zakwitu lub kozu-
cha sinicowego winny by¢ pobierane jak najszybciej,
najlepiej zaraz po ich wystapieniu. Jest to konieczne
poniewaz toksycznos$¢ zakwitéw lub kozuchow si-
nicowych moze zmieniaé si¢ w ciagu kilku dni, a
tworzenie si¢ kozuchéw i ich przemieszczanie jest
uzaleznione od warunkéw pogodowych. Kozuchy
moga tworzy¢ si¢ w okresach bezwietrznej i stabilnej
pogody, zwykle od czerwca do listopada i sg gro-
madzone przy brzegu przez tagodny wiatr wiejacy
do ladu. Powoduje to koncentracj¢ toksyn ponad
milion razy. Poteguje to znacznie zagrozenie, gdyz
wéwczas wystarczy nieduza ilo$¢ wypitej wody aby
juz zostata osiagnigta wielko$¢ letalnej dawki do-
ustnej. Zwykle jest to duzo mniej w poréwnaniu z
dziennym zapotrzebowaniem zwierzecia w wods.
Jednakze, gdy sita wiatru wzro$nie lub zmieni on
kierunek, kozuch moze si¢ rozproszy¢ juz w ciagu
kilku godzin.

Proby zakwitu lub kozuchy sinicowe powinny by¢
pobierane w celu identyfikacji mikroskopowej ga-
tunkdw wystepujacych sinic oraz dla analizy toksyn
przez wyspecjalizowane laboratoria. Szczegoty do-
tyczace zbierania i przechowywania prob mozna
uzyskaé w Zaktadzie Biologii i Ekologii Morza Uni-
wersytetu Gdariskiego. Metody analityczne toksyn
sinicowych sa dostgpne w piSmiennictwie (7). Do-
datkowo poza probami pochodzacymi ze Srodowiska
zaleca si¢ pobraé materiat sinicowy od chorych zwie-
rzat podczas terapii lub po ich padnieciu. Materiat
taki, np. suchy kozuch sinicowy, przyczepiony do
pyska lub nég nalezy poddaé analizie mikroskopo-
wej jak 1 na obecno$é toksyn. Do badan pobiera
sie takze zawarto$¢ zotadka lub zwacza (9).

Leczenie i zapobieganie

Wyzdrowienie z sinicowych zatru¢ neurotoksy-
nami i hepatotoksynami jest mozliwe. Sukcesem
uwieniczone byto stosowanie Srodkéw wymiotnych
i uspakajajacych, ptukanie zotadka, podawanie
aktywnego wegla drzewnego, wspomaganie ptynami
i wentylacja (np. 1; 10; 11). Terapia zatru¢ anato-

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

Jako minimum post¢powania zapobiegawczego re-
komenduje sie powstrzymywanie zwierzat przed pi-
ciem wody z zakwitem lub zjadaniem kozuchéw
sinicowych. Jezeli nie ma innego Zrédta wody niz
woda z zakwitem, wiasciciele moga dopusci¢ zwie-
rzeta do picia z nawietrznej strony zbiornika wod-
nego, z dala od skumulowanego kozucha. Najbar-
dziej skutecznym sposobem zapobiegania zatruciom
zwierzat jest niedopuszczenie ich do zbiornikow
wody z zakwitem sinicowym. Dla osiggnigcia tego
celu nalezy uswiadamiaé hodowcéw farmeréw, wia-
$cicieli zwierzat i zarzadzajacych zbiornikami wod-
nymi o zagrozeniach wynikajacych z zakwitéw si-
nicowych.
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Okreslanie poziomu kortyzol:kreatynina w moczu (UCCR) wykorzystano
w badaniach przesiewowych do diagnostyki nadczynnosci kory nadnerczy u
pséw i fretek. Wzrost wartosci UCCR wskazuje na nadczynno$¢, podczas
gdy normalna warto§¢ UCCR ja wyklucza. Oznaczanie poziomu UCCR w
prébkach moczu klinicznie zdrowych 31 kotéw oraz 16 chorych wykazalo,
7e warto§¢ UCCR u zwierzat zdrowych wynosita 5,9+7,0 (0,6-27,8). Zaréwno
wiek jak i stan gonad nie wplywaty na warto§¢ UCCR u zdrowych kotéw.
U kotéw chorych wartos¢ UCCR byta istotnie wyzsza i wynosita 16,9+19,2
(1,7-75,1). Przyczyna zachorowasi u kotéw byto ztamanie kosci udowej, cysty
w watrobie, biataczka, odmiedniczkowe zapalenie nerek, zapalenie dziaset,
astma, chroniczna niewydolno$¢ nerek, zatwardzenie, zapalenie ptuc, hema-
tochezja, zapalenie pgcherza moczowego.
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