Neurotoxické latky v povrchovych vodach

1 Uvod

Znecisténi povrchovych vod je v soucasnosti velkym problémem. Latky vyskytujici se
ve vodach mohou byt rizného piivodu a s riznymi mechanismy ucinku. Mnoho latek je do
prostiedi vnaseno ¢lovékem, ale velka cast jich je také ptirodniho puvodu.

Za toxické latky jsou povazovany ty, které jsou produkovany Zivymi organismy a
ovlivituji zivot dalSich organismil (t€Zzce poSkodi jeho zdravi, nebo mohou zplsobit thyn
organismu). (*) Pro organismy je produkce toxickych latek Zivotni strategii, ktera jim
umozZiiuje prezit a popiipadé dominovat v daném ekosystému. (*) Z hlediska mnoZstvi
producenti a riznych mechanismi a&inku maji toxiny obrovskou diverzitu. (*)

Hlavnimi pfirodnimi zdroji neurotoxickych latek ve vodnim prostiedi jsou prokaryota.
(1) Za jejich produkci jsou zodpovédné predevsim sinice. Sinice produkuji vedle neurotoxini
fadu dalSich latek majicich toxicky ucinek. Jednad se napiiklad o hepatotoxiny, cytotoxiny,
dermatotoxiny a dalsi. ()

Do vod se mohou dostdvat také toxické latky spojené s lidskou ¢innosti. Patéi sem
naptiklad organofosfaty pouzivané v zeméd¢lstvi, dale pak t€zké kovy jako jsou rtut’, olovo,

kadmium a dalsi.
2 Mechanismus ucinku

Jak uz z nazvu vyplyva, cilem neurotoxickych latek je nervova soustava. Pii pusobeni
téchto latek mize dojit k jejimu naruseni a tim padem k narueni celého organismu. (%)
Hlavnim tkolem nervové soustavy je zajistit rychlou a pfesnou komunikaci mezi jednotlivymi
tkandmi a buiikami. (°) Neurotoxické latky tuto komunikaci znemoZfuji, a to riiznymi
mechanismy. Nékteré se vyznacuji akutni toxicitou (napiiklad neurotoxiny obratlovcti), jiné
piisobi chronickou toxicitou (napiiklad t&zké kovy). (%)

Jednim moznym mechanismem pusobeni je inhibice acetylcholinesterazy, ktera je
dalezita pro Stépeni acetylcholinu, tudiz dochédzi k neustdlému drazdéni nervi. DalSim
moznym mechanismem je blokace iontovych kanald sodiku a vapniku, které brani pienosu

nervového vzruchu. (*?)



3 Typy neurotoxickych latek pfirodniho ptivodu

Neurotoxické latky mizeme podle jejich struktury dale délit na cyklické peptidy
(microcystin, nodularin), alkaloidy (anatoxin-a, homoanatoxin-a, saxitoxin), lipopeptidy
(antillatoxin), neurotoxické aminokyseliny (L-B-N-methylamino-L-alanine (BMAA)) a

fosfatové estery (anatoxin-a(S)). (%)
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Jedna se o nizkomolekularni alkaloidni sekundarni aminy produkované sinicemi. ()

Zdroj: Tyto latky jsou produkovany sinicemi rodu Anabaena, Aphanizomenon,

Cylindrospermum, Microcystis, Oscillatoria, Planktothrix a Raphidiopsis. (*)

Mechanismus pusobeni: Pusobi jako potencialni agonisté svalového a nervového
nikotinového  acetylcholinového receptoru. Toxiny ireverzibilné blokuji  nikotin
acetylcholinovy receptor. Kanaly pro sodik jsou otevieny, coz vede k neustalému influxu
sodnych ionti do builky. Membrdna svalovych bunék je depolarizovana a sval je potad
stimulovany. Pfi ovlivnéni dychacich svali je riziko nedostatku kysliku v mozku, coz

vyvolava kiece a mize koncit az smrti. e

Stabilita v prostiedi: Nestabilni v alkalické vodé, kde podléha rychlé fotochemické

degradaci na netoxickou formu. Ve tmé je relativng stabilni. (%)
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Saxitoxin

Patii do skupiny toxind oznacované jako ,,Paralytic shellfish poisoning™ (PSP). Tyto
toxiny se akumuluji pfedev§im v korySich a v ramci potravniho fetézce se mohou dostat i
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Kk vy$sim obratlovciim. (2)

Zdroj: Saxitoxin je produkovan piedev§im moiskymi obrnénkami (Dinoflagellata) a

sladkovodnimi sinicemi. (%)



Mechanismus pusobeni: Saxitoxin blokuje kanaly pro sodik a vapnik na membrané axonu
neuronu, a tak brani ptenosu nervového vzruchu. V leh¢ich ptipadech je pfiznakem otravy

Vv

nasledné smrti z daivodu selhani dychaciho systému. ()
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Obr. 2 — Mechanismus pisobeni saxitoxinu (V)
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L-B-N-methylamino-L-alanine (BMAA)
Jedna se o latku, kterd je svou strukturou podobna alaninu.
Zdroj: BMAA se nachazi v semenech cykasi rodu Cycas circinalis L. (*) Pro nékteré kmeny
domorodcll jsou semena cykast obsahujici tuto latku zdrojem potravy nebo je pouzivaji k

16&ebnym ugelim. (4)

Mechanismus pusobeni: Tato aminokyselina blokuje glutdmové receptory, zabudovava se
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do proteinti a zptisobuje neurodegenerativni onemocnéni. (©)

Stabilita v prostifedi: BMAA se zabudovava do proteint, proto se snadno drzi v prostiedi, je

perzistentni a bioakumulativni. (%)



4  Typy neurotoxickych latek antropogenniho piivodu
Organofosfaty

Organofosfaty patii mezi silné neurotoxické latky, které inhibuji acetylcholinesterazu.

Jedna se o estery kyseliny fosforeéné, které byvaji pouzivany v zeméd¢€lstvi jako insekticidy.

)
Stabilita v prostitedi: Pom&rmé rychl4 biodegradace. (°)
Tézké kovy

Do této skupiny patii naptiklad rtut’ a kadmium. Toxicita se projevuje predevSim pfi

dlouhodobé expozici (chronicka), existuji viak i pripady akutni toxicity. (%)

ng

Tento kov se za normalni teploty a tlaku vyskytuje v kapalné form¢. Organicka rtut’
ma velky bioakumulaéni potencidl, je perzistentni a v prostfedi vysoce mobilni. Pii akutni
toxicité dochazi k poSkozeni dychaci soustavy, u chronické expozice muze dojit k poruseni

nervové soustavy. (6)

Zdroj: Vétsinou se do prostiedi dostava lidskou ¢innosti (spalovani fosilnich paliv a odpad,
téZba, metalurgie, chemicky pramysl, zemé&délstvi). Do vodnich ekosystémi se dostava bud’

z ovzdusi (sucha a mokra depozice), nebo prosttednictvim odpadnich vod. (°)

Stabilita v prostiredi: Ve vod¢ sedimentuje. V disledku mikrobialni ¢innosti mohou vznikat
vysoce toxické organické slouceniny, které se mohou bioakumulovat v potravnim fetézci. (6)
Piikladem miuze byt dimethylrtut, u které byla prokdzana bioakumulace v rybach (piipad

Minamata). (°)



Farmaka

Do povrchovych vod se dostavaji zejména odpadnimi vodami. Jedna se o latky, které
jsou Vv soucasné dobé hojné vyuzivany. Pramyslova vyroba u¢innych latek se musi odrazit i
v Zivotnim prostfedi. Nejvice jsou exponovany stfedni a dolni toky fek nachazejici se
v blizkosti velkych mést. (*°) Farmaka patii mezi latky pseudoperzistentni, jsou
degradovatelné za pomérné kratky cas, ale jejich neustaly tok do zivotniho prostiedi
zpusobuje jejich piretrvavani v ném. Nékteré z nich mohou plisobit neurotoxicky, ptikladem

jsou antidepresiva a antiepileptika.
Retardanty horeni

Jedna se o latky, které se piidavaji do materiala (pfedevsim do elektroniky; déale pak
do obleceni, plasti,...), aby zpomalily jejich vzplanuti. Do prostiedi se tyto latky mohou
dostavat uz béhem vyroby, pfi jejich aplikaci, dale pak pouzivanim materialt, ve kterych jsou
obsazeny a také se mohou uvoliovat pii samotné likvidaci. (11) Zdrojem retardantt hoteni
Vv povrchovych vodach jsou predevsim kaly z Cistiren odpadnich vod. Jsou bioakumulativni a

toxické pro vodni organismy. (**)



5 Metody studovani neurotoxicity

Stanoveni neurotoxického potencialu latek je velice obtizné, protoZe nervova soustava
a jeji projevy a chovani je velmi slozity multifaktorialni systém, kde byva slozité nalézt
piimou spojitost mezi toxikantem a pfipadnou neurotoxicitou nebo mechanismem uc¢inku. (7)
Velky diiraz je kladen na vyvojovou neurotoxicitu. ()

Existuji rizné pfistupy, jak neurotoxicitu sledovat. Jednd se metody behavioralni,
morfologické (neurohistopatologické) a biochemické. () Dobie pozorovatelné jsou
behavioralni zmény, jako jsou mortalita, motorické funkce, agrese, schopnost ziskat potravu,
reprodukce, péte o potomstvo. (') Dale se také dobie uréuje pomoci histopatologie, kde
muzeme pozorovat piimo zmény nervové tkané. Ma to vSak i své nevyhody, protoze
v takovychto piipadech je nutna piitomnost kvalifikovaného neuropatologa. () Biochemické
metody hodnoti zmény ve funkci enzymt a umoznuji tak detekovat specificky typ
neurotoxicky. (*)

Problém nastavé v piipad¢, kdy latky pasobi pfimo na centralni nervovou soustavu.
Zpusobené zmeny jsou jen malo patrné a tudiz Spatné detekovatelné. Jedna se o zmény, které
ovliviiuji emoce, kognitivni funkce, temperament nebo naladu. (7)

Zékladnim parametrem pfi testovani neurotoxicity je pohyb, ktery je vlastni viem
ivotichtim a v Zivoté jedince hraje dileZitou roli. (°) Na fizeni pohybu se u vétiiny
obratlovct podili zadni mozek a micha. (9) Otazkou vsak je jakym zpiisobem hodnotit
samotné chovani a také problém komplexity nervového systému vysSich obratlovel uz
v ranych fazich vyvoje. Dobrou alternativou se ukéazalo pouZziti modelového organismu Danio

rerio, u kterého Ize analyzovat chovani jiz v priibdhu embryonalniho vyvoje. (°)
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