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The mechanism and effects 
of cyanobacterial toxins on human 
organisms

Streszczenie

Obserwowane w ostatnich dekadach ocieplanie klimatu 
Ziemi stwarza sprzyjające warunki do kolonizacji przez 
sinice. Tworzone przez te organizmy zakwity zbiorników 
wodnych, niejednokrotnie zawierają w swoim składzie 
substancje toksyczne, zaliczane do metabolitów wtórnych, 
zagrażających zdrowiu i życiu ludzi. Należą do nich, oprócz 
hepatotoksyn i dermatotoksyn, neurotoksyny, powodujące 
uszkodzenia układu nerwowego. W skład grupy neurotoksyn 
siniczych wchodzą: anatoksyny, morskie toksyny paraliżujące 
(saxitoksyna i jej izomery), antillotoksyny, jamaicamidy 
oraz kalkitoksyna. W wyniku kontaktu powierzchniowego 
lub wniknięcia do wnętrza organizmu, związki te mogą 
wywoływać podrażnienie skóry, reakcję alergiczną, drżenie 
mięśni a nawet spowodować śmierć organizmu. W związku 
z tym sinice mogą stanowić poważny problem zdrowotny 
w skali globalnej, kreujący nowe zadania dla zdrowia 
publicznego. W pracy omówiono budowę chemiczną, 
biosyntezę, właściwości, mechanizm działania neurotoksyn 
oraz objawy chorobowe będące następstwem kontaktu 
z nimi.

Abstract

In the last decades an increase in Earth’s global temperature 
has been observed, which caused favourable conditions 
for cyanobacterial colonization. The water blooms that are 
formed by these organisms repeatedly contain a great variety 
of toxic substances subsumed to secondary metabolites 
and are hazardous for human’s health and life. Apart from 
hepatotoxins and dermatotoxins, this group also contains 
neurotoxins which cause damages to the brain and the 
nervous system. Among cyanobacterial neurotoxins we can 
distinguish anatoxin, β-N-methylamino-L-alanine (BMAA), 
paralytic shellfi sh toxins (saxitoxin and its isomers), 
antillatoxins, jamaicamides and kalkitoxin. As a result 
of the surface contact or penetration into the organism, these 
compounds may result in skin irritation, allergic reactions, 
muscle tremor or even death of an organism. Therefore, 
cyanobacteria may pose a severe medical problem on a global 
scale that creates new tasks for public health. In this review, 
the chemical structure, synthesis, properties and mechanisms 
of action are described. Due to high risk related to contact 
with cyanobacterial neurotoxins, medical symptoms are also 
described.
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WSTĘP

Dotychczasowe badania pokazały, że sinice (Cyanophyta, 
Cyanobacteria) mogą stanowić zagrożenie w skali globalnej 
dla zdrowia, a nawet życia kręgowców stałocieplnych w tym 
człowieka. Tworzone przez te organizmy zakwity zbiorników 
wodnych, niejednokrotnie zawierają w swoim składzie 
substancje o wyjątkowo wysokiej toksyczności. Incydentalny 
kontakt z wodą zawierającą sinice lub jej spożycie może 
wywołać objawy chorobowe takie jak podrażnienie skóry, 
reakcja alergiczna, drżenie mięśni, biegunka, wymioty 
oraz uszkodzenie wątroby. Stałe spożywanie wody skażonej 
hepatotoksynami sinic może prowadzić do martwicy 
komórek a także do choroby nowotworowej wątroby. 
W przypadku ciężkiego zatrucia neurotoksynami 
może nastąpić paraliż mięśni oddechowych i prawie 
natychmiastowa śmierć. Stąd wynika, że toksyczne 
metabolity sinic stanowią, obok problemów natury 
estetycznej i rekreacyjnej, poważne zagrożenie dla zdrowia 
i życia człowieka [1]. Według aktualnej systematyki z 
około 2500 poznanych gatunków sinic, około 40 gatunków 
zidentyfi kowano jako toksyczne [2]. Toksyny sinicze 
należą do szczególnie trujących metabolitów wtórnych. 
Wysokość medialnej dawki śmiertelnej - LD50 - zależy 
od gatunku sinicy, która produkuje toksynę. Wartość 
LD50 w iniekcji dootrzewnowej dla myszy waha się 
w przedziale od 9 do 200 µg kg -1 masy ciała. Toksyny sinicze 
można podzielić na dwie grupy: biotoksyny (naturalne 
produkty, które powstają w procesach metabolicznych) 
oraz cytotoksyny (syntetyzowane w wyniku indukcji 
czynnikami zewnętrznymi) [3]. Innym stosowanym 
podziałem jest taki, w którym kryterium stanowi rodzaj 
uszkadzanych tkanek, narządów oraz mechanizm działania. 
Zgodnie z tym kryterium wyróżniamy hepatotoksyny, 
dermatotoksyny oraz neurotoksyny. Neurotoksyny to grupa 
związków, które zdolne są do uszkadzania ośrodkowego 
oraz obwodowego układu nerwowego. Do tej grupy 
toksyn należą m.in. anatoksyny, β-N-metyloamino-L-
alanina (BMAA), PST – morskie toksyny paraliżujące 
(saxitoksyna, oraz neurotoksyczne alkaloidy wytwarzane 
przez sinice morskie. Na przestrzeni ostatnich czterdziestu 
lat została poznana struktura oraz ogólny mechanizm 
działania wielu neurotoksyn produkowanych przez sinice. 
Z uwagi na coraz większe zagrożenie skażeniem przez te 
związki oraz ze względu na stosunkowo niskie ich stężenia 
prowadzące do zachorowań, omówiony zostanie negatywny 
wpływ neurotoksyn siniczych na zdrowie człowieka, 
a w szczególności ich mechanizm działania na układ 
nerwowy oraz skutki tego oddziaływania. W oparciu o dane 
literaturowe omówiony zostanie sposób ich syntezy, budowa 
chemiczna oraz właściwości tych niebezpiecznych dla 
zdrowia i życia człowieka substancji. 

BUDOWA CHEMICZNA I MECHANIZM 
DZIAŁANIA NEUROTOKSYN WYTWARZANYCH 
PRZEZ SINICE

Neurotoksyny są alkaloidami, bardzo zróżnicowanymi pod 
względem budowy i siły toksycznego oddziaływania. Różnią 
się również stabilnością: niektóre spontanicznie hydrolizują 
do związków o wyższej lub niższej toksyczności lub podlegają 

fotolizie. Toksyny z tej grupy produkowane są przez sinice 
z rodzaju Anabaena, Aphanizomenon, Nostoc, Oscillatoria. 
Mechanizm działania tych związków jest różny, ale jako 
cechę wspólną podaje się wywoływanie objawów takich 
jak drżenie mięśni, trudności w oddychaniu czy zachwianie 
równowagi. Wyniki wieloletnich badań doprowadziły 
do poznania wielu związków, należących do grupy 
neurotoksyn siniczych. W dalszej części szczegółowo 
opisano właściwości poszczególnych substancji.

ANATOKSYNY

Anatoksyny, znane również jako czynniki szybkiej śmierci 
(ang. very fast death factor) są grupą neurotoksycznych 
alkaloidów produkowanych m.in. przez sinice z rodzaju: 
Anabaena sp., Oscillatoria sp. czy Aphanizomenon sp. [4]. 
Objawami zatrucia tej grupy toksyn są przede wszystkim: 
drżenie mięśni, zaburzenia równowagi czy bóle brzucha. 
Innymi typowymi dla tych neurotoksyn symptonami 
są biegunka oraz nadmierna wydzielina śluzówki 
nosa. Anatoksyna-a pod względem budowy chemicznej 
jest estrem N-hydroksyguanidyno-metylo-fosforanowym. 
Toksyna ta jest silnym postsynaptycznym agonistą 
acetylocholiny. Medialna dawka śmiertelna anatoksyny-a 
dla myszy wynosi LD50 = 200-250 µg kg-1. Nie jest znana 
dokładna dawka trująca dla ludzi, lecz szacuje się ją na mniej 
niż 5 mg dla dorosłego mężczyzny. Homoanatoksyna-a 
pod względem mechanizmu toksycznego działania oraz 
budowy strukturalnej jest bardzo podobna do anatoksyny-a 
(boczny łańcuch węgla C11 zastąpiony został pojedynczą 
grupą metylową). Medialna dawka śmiertelna tej substancji 
dla myszy wynosi 288-578 µg kg-1 [2,5,6]. Działanie 
anatoksyny-a oraz homoanatoksyny-a powoduje zaburzenia 
przekaźnictwa na poziomie synapsy nerwowo-mięśniowej, 
gdyż wiążąc się z receptorem nikotynowym, do którego 
ma większe powinowactwo niż sama acetylocholina, 
powoduje otwarcie kanałów jonowych i depolaryzację błony 
komórkowej mięśni. Ze względu na to, że anatoksyna-a nie 
może ulec rozłożeniu przez acetylocholinesterazę, tj. enzym, 
który degraduje związaną z receptorem acetylocholinę, 
powodując zamknięcie kanałów jonowych, ani przez żaden 
inny enzym, dochodzi do ciągłej depolaryzacji synapsy 
nerwowo-mięśniowej i stałych skurczów mięśni, a co za tym 
idzie do śmierci na skutek ich uszkodzenia [7]. Anatoksyna-
a(s) chociaż ma podobną nazwę do anatoksyny-a, różni 
się od niej strukturą oraz toksycznością. Medialna dawka 
śmiertelna dla myszy w przypadku tej toksyny wynosi 
LD50 = 20 µg kg-1. Pod względem chemicznym jest to ester 
fosforanowy N-hydroksyguaniny [8]. Produkowana jest 
ona przez najbardziej toksyczny gatunek sinic Anabaena 
fl os–aquae. Przyrostek (s) oznacza, że podobnie jak w 
przypadku działania fosfoorganicznych, syntetycznych 
pestycydów, jednym z symptomów zatrucia jest ślinotok [5]. 

RYC.1. Wzór strukturalny  a) anatoksyny-a; 
b) homoanatoksyny-a; c) anatoksyny –a (s) [9].

a) b) c)
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Anatoksyna-a(s) jest inhibitorem acetylocholinesterazy, 
podobnie jak w przypadku anatoksyny-a, łącząc się z enzymem 
pozbawia go zdolności do rozkładu acetylocholiny, a przez 
to prowadzi do nadmiernej stymulacji synapsy nerwowo-
mięśniowej, skutkiem czego może być wyczerpanie mięśni 
i zaprzestanie ich pracy [7]. Wzór strukturalny anatoksyn 
przedstawiono jest na Ryc.1 [9].

Β-N-METYLOAMINO-L-ALANINA (BMAA)

BMAA jest neurotoksycznym, niebiałkowym 
aminokwasem wyizolowanym po raz pierwszy z nasion 
sagowca, a produko-wanym przez sinicę z rodzaju 
Nostoc. Wyniki badań sugerują powiązanie toksycznych 
aminokwasów produkowanych przez te sinice z 
wystąpieniem chorób układu nerwowego takich jak: 
stwardnienie zanikowe boczne (zwane również chorobą 
neuronu ruchowego), choroba Parkinsona oraz choroba 
Alzheimera. Główną przyczyną śmiertelnej choroby 
układu nerwowego u mieszkańców wyspy Guam było 
właśnie wysokie stężenie neurotoksyny BMAA w tkance 
mózgowej [10]. BMAA kumuluje się na rosnących 
poziomach trofi cznych. Ustalono, że bioakumulacja 
toksyny bierze początek od sinicy Nostoc sp. współżyjącej 
w symbiozie z korzeniami sagowca Cycas micronesia. Sinica 
jest pierwotnym producentem toksyny BMAA. Następnie 
nasiona zostają zjedzone przez nietoperze, a nietoperze 
są jednym z ulubionych pokarmów mieszkańców wyspy 
Guam. W krótkim łańcuchu pokarmowym (prowadzącym 
od sinic, przez sagowce do nietoperzy) następuje ponad 
10000 nagromadzenie się toksycznego aminokwasu. BMAA 
może zostać związana przez białka w obrębie organizmu, 
następuje więc powolne uwalnianie tej toksyny przez długie 
lata, ponieważ zgromadzone proteiny są metabolizowane. 
Weryfi kacja owej hipotezy wymaga dalszych badań nad 
możliwymi konsekwencjami zdrowotnymi wywoływanymi 
przez niskie dawki BMAA [11]. Schemat bioakumulacji 
toksyny BMAA w łańcuchu pokarmowym wyspy Guam 
przedstawiono na Ryc.2 [10]. Stwierdzono także [12], że 
BMAA występuje u innych symbiontów sinic np. u Azolla 
fi liculoides w ilości 2 µg g-1 oraz Gunnera kauaiensis 
– 4 µg g-1. Zaczęto zastanawiać się czy ta toksyna jest 
produkowana także przez sinice z innego rodzaju [12]. 
Próbie poddano sinice wolno żyjące oraz żyjące w symbiozie 
(np. z porostami, roślinami okrytozalążkowymi). Wyniki 
badań pokazały [12], że 95% sinic wszystkich rodzajów 
produkuje BMAA. 

W związku z tym, że sinice są organizmami 
powszechnie występującymi na powierzchni Ziemi, 
toksyna ta może nagromadzić się w różnych organizmach 
należących do różnych łańcuchów pokarmowych. Szeroko 
rozpowszechnione występowanie β-N-metyloamino-L-
alaniny może sugerować, że wytwarzanie tej substancji 
jest konserwatywną cechą ewolucyjną sinic, jako grupy 
organizmów. Najnowsze badania wykazały [13], że BMAA 
indukuje straty selektywnych neuronów ruchowych w 
rozszczepionych kulturach mieszanych rdzenia kręgowego 
przy stężeniu 30 μM przez aktywację receptoru AMPA/
kainatowego. Stężenie to jest znacznie niższe od opisanego 
wcześniej powodującego rozległe zwyrodnienia neuronowe. 
Wykorzystując metody makrofl uorometryczne wykazano 
[13], że BMAA powoduje wzrost poziomu (koncentracji) 
jonów wapnia oraz generacji reaktywnych form tlenu (ROS) 
w neuronach ruchowych. W minimalnym stopniu wpływa 
natomiast na inne neurony rdzeniowe. β-N-metyloamino-
L-alanina, której wzór strukturalny przedstawia Ryc.3, 
współdziałając in vitro oraz in vivo z melaniną, powoduje 
długo-terminowe gromadzenie się tej toksyny w tkankach 
zawierających melaninę oraz neuromelaninę. Może także 
zmienić właściwości polimeru melaninowego. Interakcja 
między BMAA, a melaniną, może doprowadzić do 
powiązania retinopatii barwnikowej z chorobą Parkinsona 
[14]. 

PST – MORSKIE TOKSYNY PARALIŻUJĄCE

PST (Paralytic Shellfi sh Toxins), określane wcześniej 
jako PSP (Paralytic Shellfi sh Poisons), to morskie toksyny 
paraliżujące, produkowane przez sinice morskie. Ogólny 
schemat struktury PST przedstawiony został na Ryc.4. 
Zawartość tych toksyn w żyjących w morzu skorupiakach, 
jest związana z pojawieniem się zakwitu siniczego. Oprócz 
różnic w budowie chemicznej toksyny PST wykazują 
indywidualną, różną toksyczność [15]. Zalicza się je do 
dermatotoksyn, gdyż są one przyczyną chorób skóry. 
Jednak, ze względu na mechanizm ich działania, toksyny 
PST należą do substancji neurotoksycznych. Po upływie 
kilku godzin od kąpieli w wodzie morskiej zawierającej PST, 

RYC. 2. Schemat bioakumulacji toksyny BMAA w łańcuchu 
pokarmowym wyspy Guam [10].

RYC. 3. Wzór strukturalny β-N-metyloamino-L-alaniny [2].

RYC. 4. Ogólny schemat struktury PST [6].
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pojawiają się objawy w postaci swędzenia skóry, pieczenia, 
obrzęku i zaczerwienienia [3]. Może wystąpić również 
szczypanie i drętwienie języka, nudności i wymioty, uczucie 
kłucia w opuszkach palców dłoni i stóp, postępujące do 
kończyn dolnych i górnych. W przypadkach ostrych zatruć 
pojawiają się silniejsze objawy neurobiologiczne takie jak 
osłabienie, zawroty głowy, utrata przytomności, paraliż 
mięśni czy trudności w oddychaniu, a ostatecznie śmierć 
organizmu w wyniku zatrzymania czynności oddechowych 
[15-17]. 

Morskie toksyny paraliżujące powodują zahamowanie 
przekazu impulsu nerwowego poprzez blokadę kanałów 
sodowych w błonie neuronu [1, 8]. Podstawową toksyną 
tej grupy jest saksytoksyna (STX) oraz jej izomery 
(odmiany) podzielone na: karbaminiany (STX, neoSTX 
i gonyautoksyny GNTX1-4), N-sulfokarbaminiany (GNTX5-
6, C1-4), dekarbaminiany (dcSTX, deneoSTX, dcGNTX1-4) 
deoksydekarbaminiany (doSTX, doneoSTX i doGNTX1) [18]. 
Saxitoksyna została wykryta w organizmach skorupiaków 
w Kalifornii. Wyizolowana z gatunku Saxidomus 
giganteus, od niego wzięła swoją nazwę [19]. Innymi 
gatunkami produkującymi tę toksynę są: Aphanizomenon 
fl os-aquae, Anabaena circinalis, Lyngbya wollei i 
Cylindrospermopsis raciborskii [8]. Pod względem budowy 
chemicznej, saxitoksyna jest heterocykliczną guanidyną, 
higroskopijnym związkiem stałym, rozpuszczalnym w 
wodzie i metanolu, lecz prawie nierozpuszczalnym w 
większości niepolarnych, organicznych rozpuszczalnikach 
[2, 20]. Mechanizm działania STX polega na hamowaniu 
działania komórkowego potencjału czynnościowego w 
pobudzonych tkankach takich jak nerwy czy mięśnie, 
poprzez zablokowanie przewodzenia jonów sodu przez 
kanały sodowe [6, 17]. 

ANTILLATOKSYNA

Antillatoksyna A jest strukturalnie nowym lipopeptydem 
z wyjątkowo wysokim stopniem metylacji. Składa się z 
cyklicznego trójpeptydu, w skład którego wchodzą: alanina, 
N-metylowalina oraz glicyna, połączone z nienasyconym 
lipidem o dużej liczbie grup metylowych [2,21]. Substancja 
ta jest wytwarzana przez sinicę morską Lyngbya majuscula. 
Antillatoksyna A jest jednym z najbardziej ichtiotoksycznych 
związków. Medialne stężenie śmiertelne dla tego związku 
wynosi LC50=0,1 µM. Wykazano również [22], że przy 
stężeniu 0,18 µM powoduje ona szybką śmierć neuronów 
w komórkach ziarnistych móżdżku. Anatillatoksyna A 
działa na kanały sodowe, poprawiając przepływ jonów 
sodu w nienaruszonych neuronach. Toksyna ta jest więc 
aktywatorem kanału sodowego zależnego od potencjału 
elektrycznego. Powoduje ona szybkie i gwałtowne 
nagromadzenie wewnątrzkomórkowych jonów sodu 
w neuronach kory nowej. Wewnątrzkomórkowe jony 
sodu modulują aktywność receptora – kwasu N-metylo-

D-asparaginowego [9]. Antillatoksyna B jest podobna 
budową do Anatillatoksyny A. Różnica polega na zamianie 
nN-metylowaliny na N-metylohomofenyloalaninę. Noegle 
i współprac. [23] wysunęli hipotezę, że to właśnie wymiana 
tej reszty zadecydowała o tym, ze Antillatoksyna B ma 
mniej ichiotoksyczne właściwości (LC50=1 µM) niż 
Anatillatoksyna A różni się także mechanizmem działania, 
gdyż redukuje ona aktywność kanału sodowego. Wzór 
strukturalny antillatoksyn przedstawia Ryc.5 [9].

KALKITOKSYNA

Podobnie jak antillatoksyny, została wyizolowana 
z sinicy morskiej L. majuscula. Wykazuje dużą aktywność 
ichtiotoksyczną – medialne stężenie śmiertelne osiąga 
wartość LC50=700 nM. Pod względem budowy 
chemicznej jest lipoamidem zawierającym pięć centrów 
stereogenicznych, cztery grupy metylowe na łańcuchu 
węglowym oraz N-metyloamid i pierścień tiazoliny [2]. 
Kalkitoksyna, której wzór strukturalny zamieszczono na 
Ryc. 6, blokuje międzykomórkowy poziom jonów wapnia 
indukowany przez weratrydynę a także kanały sodowe 
zależne od potencjału.

JAMAICAMIDY

Jamaicamid A (C27H37O4N2ClBr) jest neurotoksycznym 
lipopeptydem posiadającym w swej budowie bromek 
alkinowy, chlorek winylowy, układ β-metoksy enolowy 
i pierścień pirolinowy. Struktura chemiczna Jamaicamidu A 
oraz jego dwóch izomerów Jamaicamidu B (C27H37O4N2Cl) 
oraz Jamaicamidu C (C27H39O4N2Cl) sugeruje, że te 

RYC.5. Wzór strukturalny  a) antillatoksyny A; 
b) antillatoksyny B [9].

a) b)

RYC. 6. Wzór strukturalny kalkitoksyny [9].

RYC. 7. Wzór strukturalny a) Jamaicamidu A; b) Jamaicamidu B; 
c) Jamaicamidu C [2].

a)

b)

c)
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cząsteczki wywodzą się od mieszaniny poliketydów, 
aminokwasów i grup metylowych. Wszystkie jamaicamidy 
wykazują podobną toksyczność w stosunku do płuc ludzkich 
i komórek neuroblastomy myszy (LD50=15 µg kg-1 µM) [9]. 
Żaden z jamaicamidów nie wykazał wpływu na aktywację 
kanałów sodowych [24]. Wzór strukturalny jamaicamidów 
przedstawia Ryc.7 [2].

WPŁYW NEUROTOKSYN NA ZDROWIE I ŻYCIE 
CZŁOWIEKA

Pierwszy śmiertelny przypadek zatrucia wodą spożytą 
z jeziora pokrytego zakwitem sinic został udokumentowany 
prawie 100 lat temu. Zatruciu uległy m.in. owce, konie, 
trzoda chlewna, psy, ryby, nietoperze, zebry i nosorożce 
[25]. Zatrucia toksynami sinicznymi powodowane są 
bezpośrednim kontaktem z toksycznym zakwitem lub 
przez spożycie zatrutej wody [26]. Efektami działania tych 
toksyn są m.in. problemy żołądkowe, podrażnienia skóry, 
odpowiedź alergiczna, bóle mięśni, a także urazy wątroby i 
nerek [27]. Nadal jednak trudno odnaleźć w literaturze dane 
dotyczące badań nad długotrwałą ekspozycją na te szkodliwe 
substancje. Jedną z przyczyn jest to, że monitoring stężenia 
toksyn siniczych jest bardzo trudny ze względu na ciągłe 
zmiany w ogólnej ilości sinic, występowaniu poszczególnych 
gatunków czy produkcji toksyn. Inny problem stanowi 
wiatr, który może doprowadzić do nagromadzenia się 
zakwitów sinicznych i zwiększenia liczby syntetyzowanych 
toksyn. Dlatego też, zdecydowanie łatwiejsze jest określenie 
zagrożeń stwarzanych przez sinicew przypadku ekspozycji 
krótkotrwałej [8]. Większość udokumentowanych 
przypadków zatruć toksynami sinic spowodowane było 
wnikaniem tych substancji do organizmu człowieka trzema 
drogami: poprzez bezpośredni kontakt odsłoniętych części 
ciała, przypadkowe spożycie wody zawierającej komórki 
toksycznych sinic lub jako skutek przyjęcia tych toksyn 
drogami oddechowymi [28]. 

ZATRUCIA PRZEZ BEZPOŚREDNI KONTAKT

Bezpośredni kontakt człowieka z toksynami 
produkowanymi przez sinice powoduje reakcje alergiczne 
lub podrażnienie skóry. Stopień nasilenia tych reakcji 
jest różny dla różnych gatunków sinic. Stroje kąpielowe 
i kostiumy do nurkowania potęgują negatywne efekty 
działania toksyn poprzez gromadzenie materiału siniczego 
i rozrywanie komórek sinic, co wiąże się z uwolnieniem 
zawartych w nich toksyn [26]. Według raportów ze Stanów 
Zjednoczonych wiele przypadków reakcji alergicznych 
zostało zaobserwowanych po kąpieli w wodach rekreacyjnych 
zawierających duże stężenie toksyn i barwników siniczych 
[29]. Bezpośredni kontakt skórny z toksynami siniczymi 
daje podobny efekt do zetknięcia się z trującym bluszczem. 
Reakcja podrażnienia skóry nie musi wynikać z potencjału 
toksycznego szkodliwych substancji. Może być ona 
następstwem odpowiedzi systemu immunologicznego na 
drażniące działanie składników tych toksyn [30].

SPOŻYCIE I WDYCHANIE NIEBEZPIECZNYCH 
TOKSYN

Najczęstsze przypadki zatruć spowodowanych przez 
sinice są efektem spożycia lub wdychania niebezpiecznych 
toksyn przez nie produkowanych. Ryzyko zatrucia zależy od 
ilości zawartych w komórce toksyn czy od mechanizmów 
ich toksyczności. Mechanizmy toksycznego działania 
w przypadku neurotoksyn nie zostały jeszcze do końca 
poznane. 

Z przeprowadzonych badań wiadomo jednak, że 
wszystkie znane neurotoksyny mogą wywoływać śmierć 
przez uduszenie. W przypadku zatrucia saxitoksyną 
następuje paraliż mięśni oddechowych, natomiast 
anatoksyna-a i anatoksyna-a(s) prowadzi do uduszenia na 
skutek ciągłych skurczów tych mięśni. Jedynym ratunkiem 
dla chorej osoby jest sztuczne podtrzymywanie oddychania. 
Objawami zatrucia są skurcze, biegunka, wymioty 
i szybka, bo występująca po zaledwie kilku minutach, śmierć 
organizmu. Anatoksyna-a(s) oraz saxitoksyna to najbardziej 
znane neurotoksyczne substancje. Jednak ich obecność 
w wodach nie jest tak częsta jak hepatotoksyn (mikrocystyny, 
nodularyny). Już niewielka dawka tych substancji może 
doprowadzić do ostrych reakcji neurotoksycznych [26]. 

W przypadku antillatoksyn wdychanie tych związków 
u ludzi wywołuje podrażnienia dróg oddechowych [22].

PODSUMOWANIE

Toksyny sinicze należą do szczególnie trujących 
metabolitów wtórnych. Mogą być one przyczyną ostrych 
lub letalnych zatruć u ludzi i zwierząt, spowodowanych 
albo przez bezpośredni kontakt z toksycznym zakwitem lub 
przez spożycie skażonej wody. Najczęściej występującymi 
objawami zatrucia neurotoksynami są: osłabienie, bóle 
brzucha, drżenie mięśni, trudności w oddychaniu czy 
zachwianie równowagi. Po stwierdzeniu objawów 
zatrucia toksynami siniczymi, niezwykle ważne jest 
uruchomienie we właściwym czasie odpowiednich procedur 
przewidzianych w zarządzaniu publicznym, mających na 
celu zapobieganie negatywnym następstwom zdrowotnym 
(zamykanie kąpielisk, ustawianie tablic informacyjnych 
o skażeniu toksynami siniczymi). Poziom zagrożenia 
zatruciem neurotoksynami jest różny dla różnych osób 
i zależy m.in. od wielkości dawki tej toksyny i długość czasu 
ekspozycji. Szczególnie narażone są dzieci, ze względu na 
mniejszą wagę ciała. Przykłady zatruć u ludzi wywołanych 
przez toksyny sinicze są opisane w wielu publikacjach 
[8,11,26,31]. W ramach profi laktyki, konieczna i niezbędna 
jest także edukacja użytkowników naturalnych kąpielisk 
publicznych o zagrożeniach jakie niesie kontakt z toksynami 
sinicznymi, gdyż negatywne efekty działania tych toksyn 
wzmagają się po dostaniu się pod kostium kąpielowy, 
bezpośrednio przylegający do skóry. 
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