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TOKSYNY SYNTETYZOWANE PRZEZ SINICE

The Toxins of Cyanobacteria

Marta ROGALSKA-KUPIEC, Tadeusz BOCHNIA

Summary. The toxins of cyanobacteria excreted into habitat may become a source of intoxication for the people and
animals. Waterblooms of cyanobacteria and intoxication with their toxins were registered all over the world except the
Antarctic. Occurrence of waterblooms of cyanobacteria is induced by many factors e.g. eutrophization of water, pH,
temperature, insolation and concentration of Oz i COz. The toxins of cyanobacteria belong to the most poisonous substances
generated by the organisms (lethal dose is 9-500 pg kg 1. The toxins are forming a very differentiated group of chemical
compounds like proteins, alkaloids and heterocyclic compounds. The toxins are divided into neurotoxins, hepatotoxins,
dermatotoxins considering mechanism of their action and a type of damaged tissue. Neurotoxins (anatoxin-a, anatoXin-a(s),
saxitoxin, neosaxitoxin) are responsible for damaging both the central and the peripherial nervous system through the
repression of the cholinergic system. On the other hand hepatotoxins (microcistin, nodularin) are causing cirrhosis or tumor
of the liver. Dermatotoxins (debromoaplysiatoxin, langbyatoxin) are generating acute dermatits or skin cancer. At the
present time the most often used method of identification belong to three groups: chemical, immunological and mouse

bioassay.
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WSTEP

Pierwsze doniesienia dotyczace zatru¢ to-
ksynami produkowanymi przez sinice pochodza
z XIX wieku. W 1842 roku w Anglii nastapito
masowe zatrucie si¢ ludzi toksynami zawartymi
w ,.kwitnacej wodzie”. Nastepne informacje po-
chodza z 1878 roku z Australii, gdzie mialy
miejsce liczne zachorowania zwierzat domo-
wych w wyniku spozywania wody ze zbiorni-
kéw, w ktérych masowo wystgpowaly sinice.
Obserwacje te zostaly po raz pierwszy szczegoé-
lowo opisane w literaturze naukowej przez
Francisa [29]. Pierwsze doniesienia z Polski na
temat zatrué zwierzat hodowlanych pochodza z
potowy lat 30-tych naszego stulecia — w 1934
roku miato miejsce zachorowanie zwierzat pojo-
nych woda z Jeziora Cichego [30].

Masowe pojawienia si¢ sinic oraz zatrucia
ich toksynami staly si¢ przyczyna rozpoczecia
prowadzenia dokumentacji i statystyk z tym
zwiazanych [21, 56, 57]. Do chwili obecnej sa
one notowane we wszystkich regionach swiata.
Jednak dane te nie sa kompletne, poniewazZ nie
wszystkie paristwa prowadza dokumentacje do-
tyczaca zawartosci toksyn w wodzie oraz zatruc¢
si¢ zwierzat nimi wywolywanych. Oznaczenia
stezenia toksyn w naturalnym zbiorniku wod-
nym jest bardzo trudne, ze wzgledu na duze wa-
hania ich zawartosci w czasie oraz w zaleznosci
od glebokosci, z ktdrej zostala pobrana prébka.
Z prowadzonych badari przez Lindholma i Meri-
luoto [40] wynika, Ze maksymalne st¢Zenie to-
ksyn w jeziorach Finlandii wystgpowato na gle-
bokosci 7-8 m i wynosito okoto 40 pg/dm3 wo-
dy, a przy powierzchni stezenie wynosito tylko
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10 pg dm™ wody. Natomiast na glebokosci 15
m nie zidentyfikowano juz toksyn. Jednak otrzy-
mane przez tych autoréw wyniki nie zawsze po-
krywaja si¢ z oznaczeniami dokonanymi w in-
nych zbiornikach wodnych. Seria bardzo po-
waznych zachorowan jakie mialy miejsce w
Minnesocie (USA) w latach 50-tych stata si¢ im-
pulsem do rozpoczgcia intensywnych badari nad
budowa chemiczng i wiasciwosciami tych to-
ksyn [35, 41].

MASOWE POJAWIANIE SIE SINIC

Poszczegdblne gatunki sinic maja rézne przy-
stosowanie do zycia w planktonie oraz ekologie,
jednakze potencjalnie toksyczne, zdolne do two-
rzenia zakwitéw gatunki sinic maja kilka wspél-
nych cech. Jedna z nich jest posiadanie wakuol
gazowych, ktérych obecno$é¢ umozliwia ich
przemieszczanie si¢ w pionie w toni wodne;j.
Kiedy sinice wystgpuja w zbiorniku wodnym w
duzych ilosciach, koncentruja si¢ przy powierz-
chni i powoduja zmiane barwy wody na niebie-
skozielong. Moga by¢ wtedy tatwo spychane
przez wiatr do zatok, gdzie tworzg gruby kozuch
[61]. Sinicowe zakwity wody sa wynikiem ma-
sowego pojawiania si¢ w zbiornikach wodnych
pewnych gatunkéw sinic, gléwnie: Aphanizo-
menon flos-aquae, Microcystis sp., Anabaena
sp, Oscillatoria sp. Trichodesmium sp. [50].
Obecnie jako kryterium zakwitu glonéw przyj-
muje sig:

a) liczebno$¢ réwna 10° komérek w dm?> wo-
dy; b) biomase odpowiadajaca 5 mg Swiezej
masy w 1dm? wody; ¢) ilo$¢ chlorofilu, np. wy-
noszacg 0,05 pg Chl, dm™3 wody.

Przyczyna tak masowego rozwoju sinic jest
eutrofizacja wéd zaréwno morskich jak i lado-
wych, ktéra prowadzi do wzrostu stgzenia
zwiazkow wegla, azotu i fosforu [37]. Obecnie
wiadomo, ze na wystepowanie zakwitéw maja
wplyw réwniez inne czynniki zewngtrzne, takie
jak np.: pH, temperatura, nastonecznienie, prze-
plywy wody, ilo§¢ rozpuszczonego w wodzie
tlenu i dostgpnos¢ CO, lub jonéw HCO; ~ [62].
Z tych powodoéw zakwity wod wystepuja zwy-
kle sezonowo, najczesciej wiosng (marzec) lub
péZnym latem (sierpier).

ZAPOBIEGANIE
MASOWEMU WYSTEPOWANIU SINIC

Problemy zwiazane z masowym pojawia-
niem si¢ sinic i w konsekwencji wystgpowanie
wysokich stezer toksyn w zbiornikach wodnych
staly si¢ przyczyna poszukiwania sposob6éw ich
ograniczenia lub catkowitego wyeliminowania.
Podstawowe dziatania dotycza giéwnie ograni-
czenia przyczyn masowego wystepowania sinic,
co w wigkszosci przypadkéw sprowadza sie do
obnizenia stopnia eutrofizacji wéd poprzez
zmniejszenie poziomu niektérych pierwiastkéw
(C, N, P) oraz wzrost napowietrzania i destra-
tyfikacji mas wodnych. Zastosowanie w prakty-
ce tej metody przyniosto dobre rezultaty w wielu
regionach §wiata, powodujac zmniejszenie si¢
populacji sinic w zbiorniku wodnym o okoto
30-40% [50].

Inng mozliwos$cia ograniczenia ,,zakwitow”
jest biomanipulacja, czyli metoda polegajaca na
wprowadzeniu do §rodowiska zycia sinic innych
organizmow bedacych ich konkurentami lub
konsumentami. Tego typu do§wiadczenia z nie-
zbyt duzym powodzeniem prowadzone byty od
wielu lat [12, 39]. Do wody wprowadzano rézne
gatunki ryb (Hypophthalmichthys molitrix, Cte-
nopharyngodon idellus, Aristichthys nobilis, Te-
lapia nilotica, T. mossambica) Zywiace si¢ sini-
cami. Prowadzono eksperymenty réwniez z
wprowadzeniem do zbiornikéw wodnych zoop-
lanktonu (np. pierwotniaki, drobne skorupiaki i
inne) oraz glonéw konkurencyjnych wzgledem
sinic (np. gatunki zielenic o nitkowatej plesze)
[11, 15, 26]. Wprawdzie ilo$¢ sinic w populacji
zmniejszala sig, jednak poziom toksyn nie ule-
gat istotnym zmianom. Najbardziej kontrower-
syjna metoda, z punktu widzenia zastosowan jej
w ekosystemach wodnych, jest uzycie zwigz-
kéw chemicznych bedacych algicydami (np.:
nadmanganian potasu, reglone A, simazyna,
siarczan miedzi) lub koagulantami (np.: wapno,
atuny). Ich zastosowanie powoduje prawie cal-
kowite wyeliminowanie lub znaczne ogranicze-
nie populacji sinic. Najcze$ciej stosowane sa w
tym celu sole miedzi (np. CuSOy,), a takze atuny
zelazowo-glinowe, powodujace zahamowanie
wzrostu i rozmnazania sinic z rodzaju Microcy-
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stis [64). Zostaty rownocze$nie opracowane bar-
dzo szczegétowe normy dotyczace iloSci da-
wkowanych soli, ktérych stezenia wahaja si¢ za-
zwyczaj w granicach od 40g do 80g zwiazku
102 m> wody [57]. Jednak przy zastosowaniu
tej metody istnieje duze ryzyko zwiazane z
uwalnianiem toksyn przez martwe komorki si-
nic.

TOKSYNY SINIC

Toksyny syntetyzowane przez sinice mozna
podzieli¢ na dwie podstawowe grupy: biotoksy-
ny i cytotoksyny (Tabela 1). Biotoksyny sa natu-
ralnymi produktami powstajacymi stale w pro-
cesach metabolicznych, natomiast cytotoksyny
produkowane sa przez organizmy w wyniku in-

dukcji przez czynniki zewngtrzne i peinig one
przewaznie funkcje obronne. Toksyny sinic na-
leza do jednych z najbardziej trujacych substan-
cji produkowanych przez organizmy zywe. Wy-
soko$é dawki letalnej toksyny zalezy od rodzaju
sinicy ktéra ja syntetyzuje i waha si¢ w grani-
cach od 9-200 pg kg'! masy ciata, co przedsta-
wione jest w tabeli (Tabela 2).

NEUROTOKSYNY

Sa to zwiazki, ktére maja zdolno$¢ uszko-
dzenia o§rodkowego i obwodowego uktadu ner-
wowego ludzi i zwierzat. Pierwsza neurotoksy-
ne wyizolowano w 1972 roku [40] i nazwano ja
anatoksyng-a. Stwierdzono, ze pod wzgledem
chemicznym jest ona estrem N-hydroksyguani-

Tabela 1. Poréwnanie dawek letalnych toksyn produkowanych przez sinice z innymi truciznami [20].

Table 1. Toxins lethal doses generated by cyanobacteria in comparision with other poisons [20].

, Toksyna Zrodto Dawka Letalna LDsp '
i_ Toxin Source Lethal Dose LDso’
: Bolul'fna _ Clostridium botulinum 0.00003
| Botulinum toxin-a
| R?'c_)rna Ricinus communis 0.02
| Ricin
| Saksytoksyna Aphanizomenon flos-aquae
Syl 9.0
| Saxitoxin
Jad kobry Naja naja
Cobra toxin 20.0
Anatoksyna-a(s) Anabaena flos-aquae
. : 20.0
Anatoxin-a(s)
| Nodularyna Nodularia spumigena
! d 50.0
| Nodularin
= ~ i .
| Mikrocystyna-LR Microcystis sp., Anabaena sp.
) . 50.0
| Microcystin-LR
| Anatokg;yna—a Anabaena flos-aquae 200.0
| Anatoxin-a
| Kurrara Chrondodendron tomoentosum
; 500.0
| Curare
—
| Cyjanek sodu
| Sodium cyanide 100

'LDsow g na kg wagi ciata: injekcja dootrzewna (dla mysz lub szczur6w)
! The LDsg in ug per kg bodyweight: intra-peritoneal injection (with mice or rats)
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Tabela 2. Podziat toksyn produkowanych przez sinice oraz objawy zatrucia [20].

Table 2. Groups of toxins generated by cyanobacteria and signs of toxicosis [20].

Toksyny sinicowe Cyanobacterial toxins
Biotoksyny Cytotoksyny
Biotoxins Cytotoxins
Neurotoksyny Hepatotoksyny
Neurotoxins Hepatotoxins
Zrédto toksyn Anabaena sp. Microcystis sp. Nostocales
Source of toxins Aphanizomenon sp. Anabena sp Strigoneatales
Oscillatoria sp. Nodularia sp.
Trichodesmium sp Oscillatoria sp
Nostoc sp.
Toksyny anatoksyna-a mikrocystyny akutificyna
Toxins anatoxin-a microcystins acutiphycin |
anatoksyna-a(s) nodularyna scytoficyna |
anatoxin-as nodularin scytophycin
saksytoksyna cyanobakteryna
saxitoxin cyanobacterin
neosaksytoksyna tubercydyna
neosaxitoxin tubercidin
Objawy zatrucia drzenie migéni anoreksja réznego rodzaju uszkodzenia
Signs of toxicosis muscle fasciculations anorexia na poziomie komérki
zachwianie réwnowagi ogolne ostabienie different kinds of injuries on
staggering weakness cell level
sinienie biegunki
cyanosis diarrhoea
§linotok wymioty
hypersalivation vomiting
$mier¢ przez uduszenie wylew wewnatrzwatrobowy
death due to respiratory arrest inter — liver effusion

dyno-metylo-fosforanowym o masie czastecz-
kowej 165 Da. Anatoksyna-a jest silnym post-
synaptycznym agonista nikotynowego receptora
cholinergicznego [4, 20, 60, 69]. W naturalnym
uktadzie uwolniona przez neurony acetylocholi-
na wiaze si¢ do specyficznych receptoréw beda-
cych sktadowymi kanaléw jonowych, ktére w
wyniku pobudzenia otwieraja si¢, powodujac
przeplyw jonéw do wnetrza komérki mie$nio-
wej. Pod wplywem dziatania acetylocholiny na-
stepuje czasowa depolaryzacja blaszki nerwo-
wo-mig$niowej, a nastgpnie skurcz mig$nia. W
tym czasie acetylocholinesteraza degraduje
zwiazang z receptorem acetylocholing, co pro-
wadzi do zamkniecia kanaléw jonowych i zapo-
biega nadpobudliwosci komérek. Po krétkim
okresie czasu receptor moze ulega¢ powtérnemu

pobudzeniu. Skutkiem dzialania anatoksyny-a
jest stata depolaryzacja synapsy nerwowo-mies-
niowej, poniewaz toksyna ta wiaze si¢ z recepto-
rem acetylocholiny i nie moze by¢ roztozona
przez acetylocholinesteraze, ani zaden inny en-
zym. Dochodzi wigc do ponadstymulacji komé-
rek mig§niowych, co w efekcie prowadzi do sta-
tych skurczéw migéni [18]. W krétkim czasie po
zatruciu si¢ anatoksyna-a wystepuja objawy w
postaci: drzenia mieéni, zachwiania réwnowagi
oraz dolegliwosci brzusznych. Smieré nastepuje
poprzez uduszenie w wyniku uszkodzenia mig§-
ni oddechowych.

Inna neurotoksyna produkowang przez sini-
ce z rodzaju Anabaena jest anatoksyna-a(s) (ma-
sa czasteczkowa wynosi 254 Da). Skutki dziata-
nia tej toksyny sa podobne do dzialania anato-
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ksyny-a, jednak pod wzgledem chemicznym jest
to zupetnie inny zwigzek i dziata przez inny me-
chanizm. Jest on poréwnywalny z mechani-
zmem dziatania fosforoorganicznych, syntety-
cznych pestycydéw np.: parationu lub malationu
[13]. Réznica w sposobie dziatania anatoksyny-
a(s) w poréwnaniu z anatoksyng-a polega na
tym, ze acetylocholina bez przeszkod wiaze sig
do receptora, jednak nie moze by¢ roztozona
przez acetylocholinestetraze. Aktywno$¢ tego
enzymu zostaje zahamowana przez anatoksyne-
a(s), prowadzac w ten sposdéb do ponadstymula-
cji synapsy nerwowo-migsniowej [18].

Do grupy neurotoksyn zaliczono takze
zwiazki produkowane przez sinice morskie: sa-
ksytoksyny, neosaksytoksyny. Toksyny te po-
woduja zahamowanie przekazu impulsu nerwo-
wego poprzez blokade kanatéw jonowych w
btonie neuronu. Prowadzi to do braku wydziela-
nia acetylocholiny przez komdrke nerwowa.
Gdy neuron jest w ten sposob zablokowany,
wowcezas migsnie nie sg stymulowane i1 pozosta-
ja w stanie paralizu czynnos$ciowego [1, 18].

HEPATOTOKSYNY

Hepatotoksyny sa to zwiazki, ktére dziatajq
toksycznie na komérki watroby, powodujac w
efekcie jej marsko$¢ lub nawet zmiany nowo-
tworowe. Pod wzgledem chemicznym naleza do
cyklicznych oligopeptydéw zakonczonych frag-
mentem tzw. ADDA (B-aminokwas), ktéry jest
,,strukturalnym kluczem” umozliwiajacym bio-
logiczna aktywno$¢ czasteczki. Masa czastecz-
kowa hepatotoksyn waha si¢ w granicach 800-
1000 Da [37].

Mechanizm dzialania hepatotoksyn byt
przedmiotem licznych badan, ktérych wyniki
sugeruja wieloetapowo$¢ ich dziatania [6]. Pier-
wszym etapem jest przenikanie toksyny do krwi,
ktére ma miejsce w jelicie kretym i zwiazane
jest z aktywnos$cia (nie poznanych dokladnie)
z6tciowych przeno$nikéw, umozliwiajacych
transport toksyny przez blong §luzowa [25]. Na-
stepnie sa one preferencyjnie transportowane do
hepatocytéw [24, 43, 52]. Pochtonigcie toksyny
przez komorki watroby mozliwe jest dzigki wy-
stepowaniu réwnie mato znanych przeno$nikéw
[54]. Hepatotoksyny prowadza do zmian w fila-
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mentach posrednich i mikrofilamentach aktyno-
wych poprzez zahamowanie aktywnosci fosfa-
taz proteinowych. W konsekwencji ich dziatanie
przyczynia si¢ do agregacji w/w struktur w cen-
trum komérki. Uszkodzenia cytoszkieletu po-
woduja zaokraglanie si¢ komérek i w efekcie
prowadza do zniszczenia wewnetrznej struktury
watroby. Staje si¢ to przyczyna powstania typo-
wych objawdw zatrucia hepatotoksynami, mig-
dzy innymi: wewnatrzwatrobowych krwoto-
kéw, jej niewydolnosci fizjologicznej, a naste-
pnie §mierci organizmu [28, 34, 53]. Hepatoto-
ksyny mozna podzieli¢ na dwie grupy biorac za
podstawe ilo§¢ budujacych je aminokwaséw:
mikrocystyny — 7 aminokwaséw, nodularyny —
5 aminokwaséw. Nazwa toksyny pochodzi od
gatunku sinicy, w ktérym po raz pierwszy zosta-
ta ona zidentyfikowana. Pierwsza wyizolowang
hepatotoksyna byta mikrocystyna z Microcystis
aeruginosa (7, 19, 38]. Pod wzgledem chemicz-
nym jest monocyklicznym peptydem zawieraja-
cym zaréwno aminokwasy o konfiguracji L jak i
D [8,9, 10, 55]. Do chwili obecnej wyizolowano
okoto 24 réinych odmian mikrocystyny [17].
Réznia si¢ one migdzy sobg dwoma aminokwa-
sami typu L, stad rézne modyfikacje nazwy mi-
krocystyny: — LR (leucyna — arginina), — YA
(tyrozyna — alanina), — YR (tyrozyna — argini-
na), — YM (tyrozyna — metionina), — RR (argini-
na — arginina) [5].

Inna hepatotoksyna charakteryzujaca si¢ naj-
wigksza réznorodnoscia struktury jest nodulary-
na produkowana przez Nodularia spumigena.
Pod wzgledem chemicznym jest cyklicznym
pentapeptydem zawierajacym oprocz ADDA
réwniez: kwas glutaminowy, argining, kwas -
metylo-asparginowy oraz dehydroksymaslan.
Zatrucia ta toksyna notowane byly w Australii,
Niemczech, Szwecji i Holandii [27, 42, 52, 59].

TOKSYNY PRODUKOWANE PRZEZ SINICE
MORSKIE

Toksyny produkowane przez sinice morskie
sg czesto przyczyna choréb skérnych [3, 44].
Jedna z najbardziej popularnych sinic nalezg-
cych do tej grupy jest Lyngbya majuscula. Syn-
tetyzuje ona dwie rézne toksyny (ang. debro-
moaplysiatoxin i lyngbyatoxin). Objawy choro-
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by w postaci swedzenia skory, pieczenia, obrzg-
ku czy zaczerwienienia pojawiaja si¢ po kilku
godzinach od kapieli w wodzie morskiej zawie-
rajacej wyzej wymienione toksyny. Pierwsze
doniesienia o schorzeniach pochodza z 1961 ro-
ku z Hawajow [31] i z 1979 roku z Japonii [33].
Znane s3 takze przypadki zachorowan na nowo-
twory skéry w wyniku czestego kontaktu z tymi
toksynami. Pod wzgledem chemicznym sa one
zwiazkami organicznymi zbudowanymi z 30
atoméw wegla, ktére zawieraja w swojej budo-
wia heterocykliczne pierécienie z licznymi mo-
stkami tlenowymi oraz grupami hydroksylowy-
mi [41].

METODY IDENTYFIKACJI

Zainteresowania toksynami produkowanymi
przez sinice pociagnelo za soba rozwéj metod i
aparatury umozliwiajacych ich izolacje i identy-
fikacje. Stosowany do tych celéw sprzet musi
charakteryzowac si¢ bardzo wysoka czuto$cia,
poniewaz pomiary zawarto$ci toksyn, ktére mo-
ga by¢ przyczyna zatru¢ wahaja si¢ czegsto w
granicach nanogramoéw i pikograméw. Pierwsze
préby izolacji toksyn przez Olsona [48] miaty
miejsce w 1951 roku, jednak nie zostaly uwien-
czone wigkszymi rezultatami. Sukces przyniosta
dopiero izolacja mikrocystyny dokonana 8 lat
p6Zniej [49]. Najwigkszym problemem, jaki na-
potykaja badacze, jest duza ilo§¢ zanieczysz-
czen innymi zwiazkami chemicznymi w préb-
kach zawierajacych niskie st¢zenia toksyn. Obe-
cnie stosowane metody mozna podzieli¢ na trzy
podstawowe grupy: chemiczne, immunologicz-
ne i testy na zwierzetach.

METODY CHEMICZNE

Metoda najczesciej stosowang do identyfika-
cji toksyn jest wysokosprawna chromatografia
cieczowa (HPLC) [5, 32, 63], poniewaz chara-
kteryzuje si¢ ona wysokg czuto$cia oraz umozli-
wia réwnocze$nie odzyskanie poszczegdlnych
sktadnikéw rozdzielanej mieszaniny [13]. Za
pomoca HPLC mozna oznaczy¢ wszystkie ro-
dzaje toksyn bez wzgledu na ich mase czastecz-
kowa. Zakres czulosci tej metody miesci sie¢ w
granicach 0,1-0,001 ppm. Przy uzyciu HPLC

otrzymano bardzo czysta chemicznie anatoksy-
n¢-a, mikrocystyng oraz 10 innych toksyn syn-
tetyzowanych przez rézne gatunki sinic. W 1986
roku stwierdzono, Zze metoda ta moze by¢ uzyta
nie tylko do identyfikacji i oczyszczania odpo-
wiednio przygotowanych preparatéw biologicz-
nych, ale takze do analizy zawartoSci toksyn w
wodzie bezposrednio pochodzacej ze zbiorni-
kéw wodnych lub w produktach zywnoscio-
wych. Obecnie HPLC, przy zastosowaniu ko-
lumn z odwrécong fazg C18 oraz detektorem
diodowym (RP-HPLC-DAD), jest najczeéciej
uzywanga metoda w badaniach rutynowych i
monitorowaniu czystosci zbiornikéw wodnych,
stanowiacych zasoby wody pitne;j.

Do chemicznej analizy toksyn stosowane sa
réwniez inne rodzaje chromatografii, np: chro-
matografia cienkowarstwowa (TLC) [46, 47],
wysokosprawna chromatografia cienkowar-
stwowa (HPTLC) i chromatografia gazowa
(GO) [36].

METODY IMMUNOLOGICZNE

Popularnie stosowana metoda jest test ELI-
SA (ang. enzyme linked immunoabsorbant as-
say). Metoda ta polega na reakcji antygen-prze-
ciwciatlo. W 1988 roku Brooks i Cood [14]
otrzymali poliklonalne przeciwciala przeciwko
mikrocystynie-L. Jednak zbyt mata ich specyfi-
czno$¢ uniemozliwita identyfikacje poszczegol-
nych typéw tej toksyny. Obecnie syntetyzowane
sa juz przeciwciata przeciwko wszystkim typom
mikrocystyny [23], a takze innym rodzajom to-
ksyn [2]. Stosujac test ELISA mozna nie tylko
identyfikowaé poszczegélne toksyny, ale réw-
niez badad ich stezenie w wodzie oraz tkankach
zwierzgcych [22].

TESTY NA ZWIERZETACH

Jest to najstarsza metoda skryningowego ba-
dania toksyn zawartych w wodzie oraz laborato-
ryjnych hodowlach. Najwigksza zaleta tej meto-
dy jest jej niski koszt, a takze uzyskanie w czasie
kilku godzin informacji odno$nie jakosci i ilosci
badanej toksyny.

Wada tej metody jest natomiast trudno$¢ oz-
naczenia niskiego st¢zenia toksyn, a takze iden-
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tyfikacja r6znych odmian tej samej toksyny (to-
ksyny homologiczne) [17].

PROBY WYKORZYSTANIA TOKSYN
SINICOWYCH

Toksyny sinic znalazly zastosowanie w wie-
lu dziedzinach biologii.

Anatoksyna-a moze stanowi¢ baze dla two-
rzenia nowych pestycydéw stosowanych w
ochronie roélin. Jest ona tatwiej rozktadana w
poréwnaniu z obecnie uzywanymi S§rodkami
owadobdjczymi. Poza tym ze wzgledu na dobra
rozpuszczalno$¢ w wodzie nie kumuluje si¢ ona
w tkankach zwierzecych bogatych w lipidy, co
stanowi powazny problem w rolnictwie przy
stosowaniu popularnych pestycydéw. Zmodyfi-
kowana wersja anatoksyny-a moze by¢ w przy-
sztodci wykorzystywana do leczenia pacjentéw
z niedoborem acetylocholiny lub do hamowania
proceséw degeneracyjnych w chorobie Alzhei-
mera [18].

Odkrycie saksotoksyn i neosaksotoksyn
podsungto badaczom wiele pomystéw ich wy-
korzystania w dziedzinie farmakologii [3, 57].
Mikrocystyna uzywana jest do izolacji i badania
wlasciwosci fosfatazy proteinowej, a takze re-
gulacji ekspresji jej genu w poszczegdlnych
tkankach. Enzym ten odgrywa bardzo wazna ro-
l¢ miedzy innymi w regulacji podziatéw komér-
kowych i ruchu komérek poprzez bezposredni
wplyw na cytoszkielet. Istnieja przypuszczenia,
ze cytotoksyny niektorych sinic maja zdolno§é
niszczenia mikroorganizméw takich jak bakte-
rie i glony, a takze komérek nowotworowych i
zakazonych wirusem HIV [17].
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