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Abstrakt 

Cyanotoxiny jsou toxické produkty sinic způsobující problémy (např. u lidí se mohou objevit 

nepřiznivé zdravotní účinky) hlavně při jejich přemnožení. Mezi tyto cyanotoxiny se řadí 

skupina endotoxinů, v níž jsou zahrnuty lipopolysacharidy. Na základě literární rešerše bylo 

zjištěno, že struktura těchto sloučenin se skládá ze tří chemických částí, z Lipidu A, centrálního 

oligosacharidu a O-Antigenu. Struktura pro všechny druhy sinic není stejná a vykazuje značné 

rozdíly. Co se týče toxicity lipopolysacharidů, tak ta se jeví vyšší u gramnegativních bakterií 

než u sinic. Práce v kapitole 4.1 o toxicitě uvádí, že microcystiny v toxicitě pro Daphnia nehrají 

zásadní roli a toxické budou jiné látky ze sinic a současně nevylučuje lipopolysacharidy. 

Naopak kapitola 6 uvádí, že lipopolysacharidy z Microcystis nejsou látky toxické pro Daphnia,  

a že za toxicitou budou ještě jiné látky. Práce se dále domnívá, že ve vodních květech 

spolupůsobí velké množství toxických látek, tedy ve vodních květech působí synergetické 

efekty, proto toxicita kultur kultivovaných v laboratořích je nižší ve srovnání s toxicitou 

přírodních sinicových květů. Vodní květy obsahují mnoho různých organismů, včetně 

gramnegativních bakterií, jejichž LPS patrně přispívají k vysoké pyrogenitě LPS izolovaných 

z vodních květů. Současně se práce zaměřila na biologickou aktivitu (aktivita zjišťovaná 

testem lyzátem Limulus amoebocytů (LAL – Limulus Amebocyte Lysate)) LPS z vodního květu 

a zjistila, že aktivita LPS bude záviset na jeho složení, z toho důvodu, že LPS z různých druhů 

sinic mají různou aktivitu. Jedna studie naznačuje, že lipopolysacharidy pravděpodobně 

snižují toxicitu dalších známých toxinů sinic (microcystinů a cylindrospermopsinů). Toxicita 

lipopolysacharidů není zcela popsána, tudíž vyžaduje další vědecké poznatky.  

Klíčová slova: lipopolysacharid, cyanotoxin, cyanobakterie, vodní květ, toxicita  

  



 

 

Abstract 

Cyanotoxins are toxic products of cyanobacteria that cause problems (e.g. humans can 

experience unrecognised health effects), especially when they are overgrown. These 

cyanotoxins include the group of endotoxins, which includes lipopolysaccharides. Based on a 

literature search, it was found that the structure of these compounds consists of three 

chemical parts, Lipid A, a central oligosaccharide and O-Antigen. The structure is not the 

same for all cyanobacterial species and shows considerable variation. As far as the toxicity of 

lipopolysaccharides is concerned, it appears to be higher in Gram-negative bacteria than in 

cyanobacteria. The work in section 4.1 on toxicity states that microcystins do not play a major 

role in toxicity to Daphnia and that other substances from cyanobacteria will be toxic, while 

lipopolysaccharides are not excreted. In contrast, Chapter 6 states that lipopolysaccharides 

from Microcystis are not toxic to Daphnia and that other substances will be behind the 

toxicity. The thesis further considers that a large number of toxic substances coexist in water 

blooms, thus synergistic effects are at work in water blooms, hence the toxicity of cultures 

cultivated in laboratories is lower compared to the toxicity of natural cyanobacterial blooms. 

Water bloom contain many different organisms, including Gram-negative bacteria, whose 

LPS probably contribute to the high pyrogenicity of LPS isolated from water blooms. At the 

same time, this work focused on the biological activity (activity detected by the Limulus 

Amoebocyte Lysate (LAL) assay) of LPS from water blooms and found that the activity of LPS 

will depend on its composition, due to the fact that LPS from different cyanobacterial species 

have different activities. One study suggests that lipopolysaccharides are likely to reduce the 

toxicity of other known cyanobacterial toxins (microcystins and cylindrospermopsins). The 

toxicity of lipopolysaccharides is not fully characterised and therefore requires further 

scientific knowledge. 

Keywords: lipopolysaccharide, cyanotoxin, cyanobacteria, water bloom, toxicity  
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Seznam použitých zkratek  

AOM (Algal Organic Matter) – organické látky produkované fytoplanktonem 

COM (Cellular Organic Matter) – celulární organické látky 

CYN – cylindrospermopsin 

DHA – kyselina dokosahexaenová 

DTC (Daphnia-Toxic Compound) 

d.w. – (Dry Weight) – sušina 

EC50 – polovina maximální účinné koncentrace 

GC (Gas Chromatography) – plynová chromatografie 

GST – glutathion-S-transferáza GST 

HPLC – vysokoúčinná kapalinová chromatografie 

IARC – Mezinárodní agentura pro výzkum rakoviny  

IC50 – koncentrace způsobující 50% inhibici 

IL-6 – interleukin 6 

IL-8 – interleukin 8 

IL-11β – interleukinu 11 β 

KDO – keto-deoxyoktulosonát – kyselina 3-deoxy-D-manno-oktulosonová 

LAL (Limulus Amebocyte Lysate) – lyzát amebocytů Limulus  

LC50 – koncentrace, která usmrtí 50 % pokusných zvířat 

LC–MS/MS – kapalinová chromatografie – tandemová hmotnostní spektrometrie  

LD50 – dávka, která usmrtí 50 % pokusných zvířat 

LPS – lipopolysacharidy   

MALDI-MS – matricově asistovaná laserová desorpce/ionizace založená na hmotnostní 

spektrometrii 

MC – microcystin 

MC-LF – microscystin-LF 



 

 

MC-LR – microscystin-LR 

MC-LW – microscystin-LW 

MC-LY – microscystin-LY 

MC-RR – microcystin-RR 

MCs – microcystiny 

MC-YR – microcystin-YR 

MD-2 – myeloidní diferenciační faktor 2  

mGST – mikrosomální glutathion-S-transferáza 

MMP – matrixová metaloproteináza 

MS (Mass Spektrometry) – hmotnostní spektrometrie 

NMR (Nuclear Magnetic Resonance) – nukleární magnetická rezonance  

PmB – polymyxin B 

pSiM – elektrochemický biosenzor na bázi porézní křemíkové membrány 

PST (Paralytic Shellfish Toxin) – paralytický toxiny měkkýšů  

PUFA – polynenasycené mastné kyseliny 

ROS (Reactive Oxygen Species) – reaktivní formy kyslíku 

sGST – rozpustné glutathion-S-transferáza 

SPE (Solid Phase Extraction) – extrakce na pevné fázi 

STX – saxitoxin 

TLR4 – Toll-like Receptor   

TNF-a – tumor nekrotizující faktor α 

TXB2 – tromboxan B2 
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1 Úvod  

Vznikající vodní útvary jsou ve fázi oligotrofní. V oligotrofních vodních útvarech se 

vyskytuje malé množství primárních producentů i vodních živočichů, z toho důvodu, že 

vykazují nedostatek živin. Obohacování vody o minerální živiny, jako je fosfor a dusík, 

způsobuje tzv. eutrofizaci a přeměnu vodních útvarů z oligotrofních na mezotrofní, eutrofní 

a až hypertrofní stádium (Ansari et al. 2010). 

Eutrofizace je nejen přirozený proces provázaný stárnutím jezer (Rast and Thornton 

1996), ale také biologická reakce vody na nadměrné obohacování živinami, především 

dusíkem a fosforem z antropogenních zdrojů (Pitois et al. 2001). Ty se do jezer dostávají ze 

splaškových odpadních vod, průmyslových odpadních vod a splachů ze stavenišť, městských 

oblastí a zemědělství (Carpenter 2005). Eutrofizace vod se stala nedávno globálním 

problémem životního prostředí (Cui et al. 2021). Znesnadňuje využívání vody pro průmysl,  

rybolov, rekreaci a pitnou vodu (Ansari et al. 2010).  

Nadměrné množství živin může vést ke tvorbě vodního květu sinic, a s tím souvisí 

následný rozvoj povrchových kalů v jezerech a rybnících (Smith et al. 1999; Conley et al. 

2009). Květy sinic jsou obvykle pozorovány na jaře (Planktotrix rubescens, Limnotrix redekei) 

nebo na konci léta (Microcystis aeruginosa, Aphanizomenon flosaquae, Planktotrix agardhii ) 

(Mankiewicz et al. 2003). Ideální teplota pro vytváření těchto květů se udává 15–30 °C 

(Jakubowska and Szeląg-Wasielewska 2015). V posledních desetiletích se zvýšil výskyt 

a intenzita sinicových květů, stejně jako hospodářské škody spojené s jejich existencí, a to jak 

ve sladkých, tak v mořských vodách (Chorus and Bartram 1999; Carmichael 2001; 2008; 

Hudnell 2008; Heisler et al. 2008; Paerl and Huisman 2008). Zvýšený výskyt vodnících květů 

zesílila nejen eutrofizace, ale také globální změna klimatu (Ho et al.2019; Griffith and Gobler 

2020). 

Kaly a vodní květy sinic mohou způsobit zákal a nepříjemný zápach vody. Jedním 

z důsledků vodního květu je nedostatek kyslíku, což může vést k úhynu ryb a dalších živočichů 

(Smith et al. 1999; Paerl and Huisman 2008; Conley et al. 2009).  

Dle prací Godd et al. (2005b) a Dittmann and Wiegand (2006) a řady dalších jsou 

sinice schopny produkovat toxiny, v literatuře jsou též označovány jako cyanotoxiny. Tyto 

široké škály toxinů jsou produkovány mnoha rody sinic. Dále sinice produkují i bioaktivní 

sloučeniny, což jsou jejich sekundární metabolity (Sivonen and Jones 1999). Pojmem 

bioaktivní sloučeniny označují sloučeniny, jež mohou mít cytotoxické a antimikrobiální 

vlastnosti a toxiny jsou označeny sloučeniny, jež způsobují otravy zvířat a lidí nebo zdravotní 

rizika. Toxiny člověka ovlivňují, jak přímým dermálním kontaktem, případně inhalací, tak 

požitím kontaminovaných ryb a pitné vody (Codd et al. 2005a; 2005b; Plaas and Paerl 2020). 
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Přestože u řady toxinů jsou toxické účinky známy, dopad a dlouhodobé účinky mnoha z nich 

nejsou rozpoznány (Tonk 2007). 

Toxiny mají potenciál se dostat do kontaktu s celou řadou vodních organismů a mít 

na ně škodlivé účinky (Carmichael 1992; Paerl and Huisman 2008; Cazenave et al. 2008). 

Mnoho studií uvádí, že spásání sinice rodu Microcystis zooplanktonem může vést k akutní 

a chronické toxicitě (Nizan et al. 1986; Hietala et al. 1997; Chen and Xie 2004; Lürling and 

Beekman 2006).  

Hepatotoxiny patří mezi celosvětově nejrozšířenější sinicové toxiny. Zahrnují např. 

microcystiny, nodulariny a cylindrospermopsiny. Mezi druhou nejčastěji se vyskytující 

skupinu patří neurotoxiny, kam se řadí např. saxitoxiny a anatoxin-a (Sivonen and Jones 1999; 

Klish and Häder 2008; Sivonen and Börner 2008). 

Při úpravě vody jsou sinicové toxiny špatně odstranitelné. Uvolňování toxinů do vody 

může být způsobeno jak přirozeným biologickým procesem lýzy buněk, tak umělým 

vyvoláním lýzy prostřednictvím destrukce buněk v procesech úpravy vody. Všechny 

používané postupy úpravy (např. koagulace, filtrace, adsorpce, oxidace, biodegradace) mají 

své výhody a nevýhody, které závisí např. na sezónní a místní situaci, rodech a stavu růstu 

sinic, přítomnosti jednotlivých toxinů a také na dostupném technologickém vybavení 

a podmínkách zpracování. V současnosti je pohled na optimální odstraňovaní sinic a jejich 

toxinů při úpravě pitné vody nejednotný (Donati et al. 1994; Bourne et al. 1996; Chow et al. 

1998; Lawton et al. 1999; Pietsch et al. 2002). 

V této bakalářské práci se zaměřím na endotoxiny neboli lipopolysacharidy, jelikož 

nejsou široce popsány jako např. zmíněné hepatotoxiny. Mnoho studií se snaží popsat 

lipopolysacharidy, jak z hlediska struktury, tak odkrýt jejich celkovou toxicitu a s ní související 

toxické účinky.  

1.1 Cíl práce 

Cílem této práce je podat ucelený přehled o toxických produktech sinic se zaměřením 

na endotoxiny. Zhodnotit toxicitu sinicových lipopolysacharidů a gramnegativních 

bakteriálních lipopolysacharidů. Porovnat toxicitu lipopolysacharidů s jinými sinicovými 

toxiny. Zjistit, zda existuje spolupůsobení lipopolysacharidů s dalšími sinicovými toxiny.  
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2 Cyanotoxiny 

Cyanotoxiny patří mezi důležitou skupinu chemických sloučenin. Tato skupina látek 

je významná v oblasti ekotoxikologie, chemie, toxikologie a životního prostředí (Bláha et al. 

2009). Patří mezi sekundární metabolity cyanobakterií, jež jsou schopné vyprodukovat velké 

množství těchto metabolitů, neboť vykazují schopnost přežít v různých ekosystémech 

(Vijayakumar and Raja 2009). Lze je najít v odlišných typech vodního prostředí – sladkých, 

mořských a brakických vodách (Codd 1995).  

Cyanotoxiny mohou být klasifikovány z hlediska jejich přímého působení na 

hepatotoxiny, neurototoxiny, cytotoxiny, dermatoxiny a dráždivé toxiny (Hiskia et al. 2020) .  

Podle chemické struktury je lze třídit do hlavních skupin na heterocyklické sloučeniny 

(alkaloidy), lipidové sloučeniny a peptidy. Lipopolysacharidy, jež tvoří složku buněčné stěny 

sinic, jsou též řazeny mezi cyanotoxiny, ježto vykazují toxicitu (Sivonen and Jones 1999; Bláha 

et al. 2009). Mezi rody vytvářející sinicové toxiny patří Microcystis, Nodularia, Raphidiopsis,  

Anabaena, Anabaenopsis, Cylindrospermopsis, Aphanizomenon a Planktothrix (Codd et al. 

2005b).  Podrobné dělení sinicových toxinů, jejich účinky a druhy sinic produkující tyto toxiny, 

jsou uvedeny v tabulce 1. 

Každý cyanotoxin může vylučovat více druhů cyanobakterií, taktéž stejný druh může 

produkovat více sinicových toxinů. Toxicita sinicového vodního květu je dána jeho kmenovým 

složením tzv. relativním podílem toxických a netoxických fenotypů. U jednoho druhu sinice 

lze zpozorovat různé genotypy, z nichž některé obsahují gen pro konkrétní toxin a ostatní 

postrádají. Lze uvést konkrétní příklad na cyanobakterii Microcystis spp., jež může vytvářet či 

nemít hepatotoxin microcystin (MC) (Kurmayer and Kutzenberger 2003; Funari and Testai 

2008). Předpokládá se, že 25–75 % sinicových vodních květů je toxických (Chorus 2001; 

Bláhová et al. 2007, 2008). 

Toxicita vodních květů záleží na růstové fázi a na daném toxinu, z toho poté plyne, 

zda cyanotoxiny budou rozpuštěné ve vodě nebo budou v buňce sinice. U zdravé kvetoucí 

populace sinic jsou menší koncentrace rozpuštěných sinicových toxinů v řádech 0,1–

10 µg ∙ l─1 v porovnání se stárnoucími a upadajícími sinicovými vodními květy (Chorus and 

Bartram 1999). 

V určitých koncentrací představují cyanotoxiny ekologická a zdravotní rizika pro 

zvířata a lidi. Z hlediska lidského zdraví jsou rozpoznány různé účinky – vyrážky, bolest v krku, 

gastroenteritida, příznaky podobné chřipce, puchýře v ústech, bolesti svalstva, selhání jater 

a ledvin (Duy et al. 2000; Codd et al. 2005b; Bláhová et al. 2008).   

Cyklické peptidy (skupiny microcystinů a nodularinů) patří mezi celosvětově 

nejčastěji nalézané sinicové toxiny. Zdaleka nejvíce prozkoumaná je skupina microcystinů 
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(MCs), jež se řadí mezi cyklické peptidy a způsobují akutní hepatotoxicitu (Chorus and 

Bartram 1999; van Apeldoorn et al. 2007).  

Tabulka 1. Hlavní skupiny sinicových toxinů, jejich LD50, toxické účinky a rody sinic, které je 

produkují. (převzato z Bláha et al., 2009, upraveno) 

Skupina toxinů LD50 
Struktura (počet 
variant) 

Toxický účinek 
Produkující rody 
sinic 

Hepatotoxiny 

Microcystiny  

25-1000 

cyklické 

heptapeptidy (71) 

narušení membránové 
integrity, nádorový 

promotor, inhibice 
proteinové fosfatázy 

MicrocystisBCD, 

AnabaenaBCD, 
NostocBC, 

PlaktotrixBCD, 
AnabaenopsisB, 
HapalosiphonBC 

Nodulariny 

30-50 

cyklické 

pentapeptidy (9) 

narušení membránové 
integrity, nádorový 
promotor, inhibice 

proteinové fosfatázy, 
karcinogen 

NodulariaBCD 

Cylindrospermopsiny 

200-2100 

guanidinové 

alkaloidy (3) 

inhibitor syntézy 
proteinů, genotoxický, 

nekrotické poškození 
jater 

CylindrospermopsisBC, 
AphanizomenonBC, 
AnabaenaC, 

RaphidiopsisBC, 
UmezakiaB, 

Neurotoxiny 

Anatoxin-a 
250 

alkaloidy podobný 
tropanu (5) 

postsynaptický, 
depolarizační 
nervosvalový blokátor 

AphanizomenonB, 
AnabaenaBCD, 

RaphidiopsisBC, 
OscillatoriaBC, 

PlanktothrixBC, 
CylidrospermopsisBC 

Anatoxin-a(S) 
40 

guanidinový metyl 
fosfát ester (1) 

inhibitor 
acetylcholinesterázy 

AnabaenaBC 

Saxitoxiny 

10-30 

karbamátový 

alkaloidy (20) 

Blokátor sodíkové 

pumpy 

AphanizomenonBC, 

AnabaenaBC, 
PlanktothrixBC, 

CylidrospermopsisBC, 
LyngbyaBC 

Dermatotoxiny (iritanty) a cytotoxiny 

Lyngbyatoxin-a alkaloid (1)  
prozánětlivé látka, 
aktivátor proteinkinázy 
C 

LyngbyaB, SchizotrixB, 
OscillatoriaB 

Aplysiatoxin alkaloidy (2) 
prozánětlivé látky, 
aktivátory 
proteinkinázy C 

LyngbyaB, SchizotrixB, 
OscillatoriaB 

Endotoxiny (iritanty) 
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LD50 – akutní toxita při využití biotestů na myších. (i.p. expozice, LD50 – μg ∙ kg ─1 tělesné 

hmotnosti) 

B toxin identifikován v přírodní populaci s dominantními rody sinic  

C toxin identifikovaný v neaxenické monocyanobakteriální kultuře (s výskytem odlišných 

bakterií) 

D toxin identifikovaný v axenické monocyanobakteriální kultuře (bez výskytu sinic) 

3 Lipopolysacharidy 

Lipopolysacharidy (LPS – lipopolysacharidy), také zvané jako endotoxiny, patří mezi 

nejméně prozkoumané toxiny gramnegativních bakterií včetně sinic. Zajišťují buněčnou 

stabilitu a dochází k jejich uvolnění při rozkladu buňky. S rozkladem buňky souvisí i toxicita 

sinic, a proto se také lipopolysacharidy nazývají i endotoxiny (Lindsay et al. 2006; Hiskia et al. 

2020). Tento termín byl poprvé použit Richardem Pfeifferem na konci 19. století, který vyvolal 

patofyziologické účinky u morčat pomocí tepelně inaktivovaných lyzátu Vibrio cholerae  

(Schletter et al. 1995). LPS jsou nejméně prozkoumanými toxiny cyanobakterií, předpokládá 

se, že mají podobnou aktivitu jako LPS gramnegativních bakterií (Hiskia  et al. 2020). 

Bakteriální toxiny jsou označovány jako pyrogeny, což jsou látky, které jsou schopné 

vyvolat zvýšení tělesné teploty u savců, včetně člověka (Sandle 2012). 

Mezi jejich evoluční výhody patří přilnavost k povrchu, což bakteriím, umožňuje 

vytvářet biofilmy ve vodě. Dále zachycují a přitahují makromolekuly z vodního prostředí,  

zvyšují záporný náboj buněčné membrány a stabilizují celkovou strukturu membrány.  Nadále 

mají určitou schopnost udržet enzymy syntetizované buňkou, aniž by došlo k jejich uvolnění 

do vnějšího prostředí. Lipopolysacharidy jsou nápomocné buňce při rozpoznání organických 

makromolekul, jež se pomocí specifických enzymů rozpadnou na menší části. Vzniklé části 

jsou pak schopné dostat se do buňky přes peptidoglykanovou vrstvu (Raetz and Whitfield 

2002; Sandle 2012). Molekuly LPS v mořských sinicích i mořských gramnegativních bakteriích 

se významně podílejí na strukturální sestavě organismu a poskytují ochranu před 

antimikrobiálními sloučeninami (Leone et al. 2007; Snyder et al. 2009). 

V této kapitole bude probrána struktura LPS se zaměřením na jejich důležité části, jež 

jsou spjaty s jejich toxicitou, a popsány strukturní rozdíly na úrovni jednotlivých druhů sinic.  

3.1 Struktura lipopolysacharidů  u sinic 

Vysokomolekulární LPS tvoří hlavní složkou vnějších membrán buněčných stěn sinic. 

Zaobírají 3/4 vnější membrány buňky, kde jsou uspořádány ve velmi těsné struktuře (Snyder 

Lipopolysacharidy lipopolysacharidy 

prozánětlivé látky, 

gastrointestinální 
iritanty 

všechny sinice? 
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and McIntosh 2000; Sutherland 2001). Vnější membrána se nachází mimo tenkou strukturní 

vrstvu peptidoglykanu. Peptidoglykan, též zvaný murein se řadí mezi polymery. Ty jsou 

složeny z cukrů a aminokyselin a zajišťují pevnost bakteriální buněčné stěny. Přesněji tvoří 

vnitřní síťovou tenkou vrstvu vně plazmatické membrány, která se neřadí mezi nejzevnější 

vrstvu buňky (Sandle 2012).  

Lipopolysacharidová vnější vrstva brání difúzi exoenzymů do vnějšího prostředí.  

V tomto případě se jedná se o evoluční znak, díky němuž gramnegativní bakterie přežívají 

a zároveň zvyšují svůj počet ve vodním prostředí, při nízkých koncentrací 

makromolekulárních organických živin. Při průtoku vody jsou tyto organické živiny zachyceny 

v buněčném obalu a následně jsou v buněčném obalu hydrolyzovány na menší molekuly, jež 

mohou být vneseny do buňky (Sandle 2012).  

Obecně se struktura LPS sinic liší od gramnegativních bakterií tím, že obsahuje  

mastné kyseliny s dlouhým řetězcem a polynenasycené mastné kyseliny. Předpokládá se, že 

mastné kyseliny jsou velmi různorodé, ať z hlediska stupně nasycení či jejich délky. Jedná se 

například o kyselinu laurovou, kyselinu stearovou, kyselinu linolovou a linolenovou. Také je 

třeba označit širokou škálu neutrálních cukrů: glukózu, rhamnózu, manózu, galaktózu 

a zvláštních cukrů: xylózu, inositol a fukózu (Gemma et al. 2016). Studie Martin et al. (1989) 

poukazuje, u sinicových LPS na nepřítomnost heptóz, např. keto-deoxyoktulosonátu (KDO – 

keto-deoxyoktulosonát), který je přítomný v jádrové oblasti běžných LPS gramnegativních 

bakterií. Lze tedy říci, že složení sinicových LPS se liší od LPS gramnegativních bakterií na 

základě KDO, galaktózy a obsahem doposud nezmíněných cukrů, heptózy a glukosaminu 

(Keleti and Sykora 1982; Durai et al. 2015). Molekuly LPS mořských a suchozemských bakterií 

vykazují strukturální rozdíly, a to i mezi kmeny téhož druhu žijícími ve stejném prostředí  

(Durai et al. 2015).  

LPS u gramnegativních bakterií a sinic tvoří tři základní strukturní chemické oblasti – 

vnitřní acetylovaný glykolipid (lipid A), centrální oligosacharid a vnější polysacharidový 

řetězec (O-Antigen). Jádro oligosacharidů tvoří lipid A, který je spojený s oligosacharidem. 

Dále je jádro připojeno na O-Antigen, což je série opakujících se podjednotek (viz obrázek 1) 

(Tobias et al. 1986). Struktura byla stanovena pomocí nukleární magnetické rezonance (NMR 

– Nuclear Magnetic Resonance) spektrometrie, hmotnostní spektrometrie (MS – Mass 

Spektrometry), plynové chromatografie (GC – Gas Chromatography) a matricově asistované 

laserové desorpce/ionizace (MALDI)-MS (Durai et al. 2015). Tyto techniky jsou založeny na 

třech hlavních krocích – extrakce, rafinace a fragmentace (Anwar and Choi 2014). 
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Obrázek 1. Schéma struktury lipopolysacharidu. (převzato z Sandle, 2012, upraveno) 

3.1.1 Lipid A 

Je prokázáno, že Lipid A hraje dominantní roli v endotoxicitě bakteriálních 

endotoxinů (Morrison 1983; Ulevitch and Tobias 1999). 

Tato část přímo se udržuje v LPS na vnější membráně buňky (Morrison 1983). Odlišuje 

se od bakteriálního lipidu tím, že většinou neobsahuje fosfátové skupiny (Keleti and Sykora 

1982). Páteř lipidu A se skládá z disacharidu spolu s kyselinou galakturonovou, jež je 

zodpovědná za záporný náboj. Ve srovnání s gramnegativními bakteriemi, kyselina 

galakturonová u sinic nahradila dvě fosfátové skupiny. Dále je páteř složena ze šesti 

acetylových řetězců s 14-16 uhlíkovými atomy. Změny ať už v acetylových skupinách nebo 

v hydrofilní páteři lipidu A mohou mít za následek ztrátu biologické aktivity. Lipid A nese 

hydrofilní i hydrofobní vlastnosti, které mohou vést k agregaci ve vodných roztocích. 

Agregace vede ke vzniku micelů, trojrozměrných supramolekulárních struktur, jež mohou 

pomoci určit biologickou aktivitu (Wiese et al. 1999; Ulevitch and Tobias 1999; Seydel et al. 

2000; Snyder at al. 2009).  

Bakteriální struktura Lipidu A je prozkoumána podstatně více než u sinic. Dle práce 

Burton and Carter (1964) tvoří lipidovou disacharidovou páteř u bakterie Escherichia coli 

esterově vázáný glukosamin, jež obsahuje mastné kyseliny vázané jak esterově, tak amidově  

a pyrofosfáty. Podstatnou částí mastných kyselin jsou 3-OH myristové kyseliny. Další studie 

stanovily glukosaminovou vazbu jako ß1-6 (Gmeiner et al. 1969; Rietschel et al. 1972). ß 1', 

6-d'glukosamin disacharidová struktura lipidu A je prokázána u dalších gramnegativních 

bakteriálních druhů – Serratia marcescens Proteus mirabilis, Salmonella Minnesota, Shigella 

flexneri, Pseudomonas aeruginosa, Yersinia enterocolitica, Fusobacterium nucleatum, 

Xanthomonas sinensis. Ve srovnání s cyanobakteriemi disacharidová páteř se skládá 
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z glukosaminu a nese dvě fosfátové skupiny, jež jedna je navázána v glykosidické vazbě 

a druhá ve vazbě esterové (Hase and Rietschel 1976; Keleti and Sykora 1982).    

Gramnegativní lipid A má úlohu v regulaci vrozené imunitní odpovědi 

prostřednictvím signalizace Toll-like Receptor (TLR4), což je dobře prozkoumáno. Zatímco 

úloha strukturně odlišného lipidu A sinic v signalizaci TLR4 není zcela popsaná. Molekuly LPS 

většiny gramnegativních bakterií a několika málo druhů sinic vyvolávají silnou imunitní 

odpověď. Když patogen infikuje hostitele, tak TLR4, který je přítomen na povrchu různých 

buněk, včetně monocytů, neutrofilů a makrofágů, rozpozná a naváže LPS a následně vytvoří 

molekulární komplex heterodimer TLR4-MD-2-LPS s proteinem myeloidním diferenciačním 

faktorem 2 (MD-2), který aktivuje následnou signalizaci. Nekontrolovaná zánětlivá odpověď 

TLR4 může vést např. k systémové zánětové odpovědi organismu (Park et al. 2009; 

Sperandeo et al. 2009; Wang and Quinn 2010; Durai et al. 2015). 

3.1.2 O-Antigen 

O-Antigen sahá z polysacharidového jádra ven do prostředí. U gramnegativních 

bakterií je známo, že oblast se skládá z opakujících se oligosacharidových podjednotek, jež 

jsou tvořeny třemi až pěti monosacharidy. V LPS sinic je více těchto řetězců s různou délkou 

a jsou tvořeny až ze 40 opakujících se podjednotek. O-řetězec je delší než jádro 

oligosacharidu a pojímá hydrofilní doménu LPS (Lerouge and Vanderleyden 2002).  

Morrison (1983) označuje O-Antigen jako nejvíce variabilní oblast se sérologickou 

specifitou v LPS. Tato heterogenní část LPS umožňuje cyanobakteriím přizpůsobit se 

podmínkách prostředí. Hladký nebo drsný fenotyp definuje přítomnost nebo nepřítomnost 

O-Antigenu, lze tedy říci, že LPS sinic stejného druhu mají nebo postrádají O-Antigen 

(Whitfield et al. 2003). O-Antigen vykazuje interkmenovou heterogenitu LPS, kdy LPS 

struktura a chemické složení O-antigenu je specifická pro kmen. Dále též vykazuje 

intrakmenovou heterogenitu LPS, což znamená, že LPS se může lišit i v rámci jednoho kmene. 

Obou heterogenit LPS lze dosáhnout prostřednictvím variací na různých úrovních. Variace O-

řetězce spočívá ve složení cukrů a vazbách mezi jednoduchými cukry (Lerouge and 

Vanderleyden 2002). 

U gramnegativních bakterií je tato část důležitým virulentním faktorem patogenních 

bakterií, jenž umožňuje infekci. Pochopení strukturních variací LPS je podstatné, protože 

složení nebo velikost O-antigenu může být spolehlivým indikátorem potenciálu virulence ,  

takže určité struktury O-antigenu mohou být spojeny s vyšší schopností bakterie vyvolat 

onemocnění. O-Antigen je také důležitý k vytvoření úspěšné symbiózy mezi hostitelem 

a mikrobem. U gramnegativních bakterií dochází ke změně řetězce během diferenciace 
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z bakterie na bakteroid pravděpodobně v reakci na změnu prostředí (Lerouge and 

Vanderleyden 2002). 

3.1.3 Rozdíly ve struktuře lipopolysacharidů u různých druhů sinic  

Z podrobnějšího hlediska se struktury LPS sinic liší s jednotlivými druhy. Mezi jejich 

důležité složky se řadí sacharidy, fosfor, KDO a bílkoviny, které se uvádějí v procentech.  

Mnoho studií poukázalo na nepřítomnost heptózy, fosfátu a KDO ve struktuře sinicového LPS 

oproti LPS gramnegativních bakterií (Snyder et al. 2009; Fujii et al 2012; Durai et al. 2015).   

Mezi hlavní komponenty LPS kosmopolitní sinice Microcystis aeruginosa patří 

karbohydráty, jež zaobírají 36 % celkové struktury, fosfor 0,7 %, mastné kyseliny 18,2 % 

a proteiny 0,4 %. KDO zde zcela chybí. O-řetězec obsahuje několik běžných cukrů – rhamnózu, 

manózu, xylózu, galaktózu, glukózu, jež zaobírá 66 %, je to tedy nejvíce zastoupený 

monosacharid (Raziuddin et al. 1983; Martin et al. 1989; Fujii et al. 2012). 

LPS rodu sladkovodních i mořských sinic Synechoccus neobsahují heptózu ani KDO, 

protože byly nahrazeny převážně čtyřvazným cukrem glukózou, který je hlavním 

disacharidem. U Lipidu A byla zaměněna fosfátová skupina za kyselinu galakturonovou, jež 

se pojí s glukosaminovým disacharidem. Pravděpodobně toto zaměnění umožňuje sinicím 

přežít v mořské vodě při nižších koncentracích fosfátu. Dále lipidová část obsahuje 

hydroxymastné kyseliny s lichým řetězcem. O-řetězec je podobný glukanu, jelikož obsahuje 

téměř 100% zastoupení cukru glukózy (Snyder at al. 2009).   

LPS sinice Anacystis nidulans je svojí strukturou podobný gramnegativnímu LPS, 

i když mu chybí velké zastoupení fosfátů, dostatek glukosaminu v lipidové části a cukr 

heptóza. Dle práce Keleti et al. (1979) lze najít ve struktuře zastoupený složitější cukr 

aminoheptóza spolu s běžnými cukry – glukózou, galaktózou, fukózou a rhamnózou. LPS této 

sinice je složen z kyseliny ß-hydroxymyristové a KDO, které zaobírá 1,5 %, což je méně časté 

pro cyanobakteriální LPS. Spolu se sinicí Agmenellun quadruplicatum má také ve své 

struktuře zastoupenou kyselinu behenovou a ß-hydroxymastné kyseliny. Tyto kyseliny 

vykazují podobnost s ß-hydroxymastnými kyselinami u gramnegativních bakteriálních lipidů 

A (Weise et al. 1970; Katz et al. 1977; Keleti et al 1979).   

LPS A. quadruplicatum je jedinečný, protože v polární oblasti O-antigenu jsou 

pentózové cukry a nedostatek galaktózy. Dále řetězec je zastoupen glukózou, manózou, 

xylózou a rhamnózou a glukosaminem. Celkový podíl cukernaté složky je 59,5 %. 

Nepřítomnost heptózy a zmiňovaných běžných cukrů vykazuje podobnost s ostatními 

sinicemi. Obsah KDO je zcela nepatrný, ale přeci jen je v tomto rodě zastoupen s 0,13 % 

(Buttke and Ingram 1975; Keleti et al 1979).  



18 

 

O-antigen LPS druhu Oscillatoria planktothrix FP1 obsahuje 3 - substituované ALFA-

L-rhamnosy tvořící 75 % LPS. Kyselina galakturonová je obsažena v jádře oligosacharidu 

v pozici C6, kde tvoří hlavní složku lipopolysacharidového jádra a poskytuje záporný náboj. 

Ve struktuře se nenachází KDO, heptóza a fosfát, což je pro řadu sinic charakteristické. 

Vyskytující se hlavní glukosaminový disacharidový řetězec obsahuje nehydroxylované 

a hydroxylované zbytky mastných kyselin (Carillo et al. 2014). 

LPS sinic rodu Anabaena obsahují méně běžné cukry. O-Antigen druhu Anabaena 

variabilis obsahuje celkově 80,3 % sacharidů – glukózu, galakózu, mannózu, rhamnózu, 

glukosamin a 3-O-methylether L-akofriózu (lakofriózu), který patří mezi ty méně se 

vyskytující. O-Antigen druhu Anabaena cylindrica obsahuje 3,6 -dideoxyhexózu a u druhu 

Anabaena flos-aquae vykazuje vzácnější cukr fukózu. Kromě cukrů můžeme u sinice A. flos-

aquae podotknout, že KDO je zde nejvyšší s 12,5 %, zatímco u druhu A. variabilis zcela chybí 

(Keleti et al. 1979). 

Studie Keleti et al. (1979) zkoumala také LPS sinice Schizothrix calcilola. Ten 

obsahoval 63 % sacharidů, zájmena běžné neutrální cukry – glukózu, galaktózu, manózu,  

xylózu a rhamnózu a jeden složitější aminocukr glukosamin. Zvláště byla prozkoumaná  

lipidová část, kterou tvořily kyseliny: ß-hydroxylaurovová, myristá, pentadekanová, palmitá, 

stearová, pleová, linolová a ß-hydroxypalmitá kyselina. ß-hydroxypalmitá kyselina patřila 

k nejvíce zastoupené kyselině. Chybí zastoupení KDO a heptózy. Obsah fosforu v LPS je méně 

než 0,1 %, tedy velmi nízký. Proteiny tvoří jen 8 %, tedy nadpoloviční většinu molekuly tvoří 

zmíněné sacharidy. 

LPS sinice druhu Spirulina plantesis obsahuje 14,3 % mastných kyselin, konkrétně 

nenasycené mastné kyseliny a sůl kyseliny myristové. Přibližné zastoupení sacharidů se 

pohybuje kolem 30 %, kde mezi ně řadíme glukózu, fukózu, rhamnózu, ribózu, manózu, 

xylózu, inositol a jediný aminocukr glukosamin. Přítomnost heptózy je potvrzena. Lipidová 

část zahrnuje sloučeniny digalaktosyl diacylglycerol a fosfatidyl diacylglycerol. Pozice C18 

polynenasycených mastných kyselin zaujímá velikou část, což je netypické pro prokaryotní 

organismy (Tornabene et al. 1985). 

4 Toxicita lipopolysacharidů 

Práce Takada and Kotani (1992) naznačuje, že fosfátová skupina u gramnegativních 

bakterií v lipidové části ovlivňuje toxicitu bakteriálních LPS. Avšak toxicita u sinic je 

přisuzována strukturní oblasti Lipid A, jež ve své struktuře postrádá fosfát (Rietschel et al. 

1993). Struktura této lipidové části není zcela rozkódována, tudíž nejsou známy všechny 

informace o stupni sinicového toxického potenciálu (Funari a Testai 2008).   



19 

 

LPS jsou extrahovány a popsány u mnoha druhů sladkovodních sinic, včetně 

Anacystis nidulans, Schizothrix calcicola, Phormidium africanum, Phormidium laminosum, 

Phormidium uncinatum, Oscillatoria brevis, Agmellum quadruplicatum, Oscillatoria tenuis,  

Anabaena variabilis, Anabaena flos-aquae, Spirulina platensis, Microcystis aeruginosa 

(Buttke and Ingram 1975; Mikheyskaya et al. 1977; Tornabene et al. 1985; Kaya 1996). 

Předpokládá se ale, že LPS produkují všechny sinice (Kehr and Dittmann 2015).  

Pomocí různých testů lze změřit u LPS toxicitu, což znamená schopnost vyvolat otravu 

u lidí a zvířat. Dále lze změřit aktivitu (LPS jsou schopné uvádět v činnost imunitní sytém) a též 

pyrogenitu (LPS můžou vyvolat horečku po proniknutí do těla hostitele) v porovnání se 

standardem z E. coli. Různé metody mohou analyzovat přítomnost a množství LPS. 

Přítomnost LPS se obvykle analyzuje testem lyzátem Limulus amoebocytů (LAL – Limulus 

Amebocyte Lysate), jež je založen na srážení hemolymfy Limulus polyphemus po expozici 

endotoxinu (Lindsay et al. 1989; Meriluoto et al. 2016). Ve studii Reta et al. (2019) byl vyvinut 

elektrochemický biosenzor na bázi porézní křemíkové membrány (pSiM), který umožňuje 

přímé a citlivé detekce LPS. Tento pSiM byl modifikován polymyxinem B (PmB – polymexin 

B), antimikrobiálním peptidem se silnou afinitou k LPS. Obsahuje pole nanokanálků. Detekce 

LPS byla založena na měření změn v difuzi elektroaktivní látky přidané do roztoku přes 

nanokanály, které byly způsobeny zablokováním nanokanálu při vazbě LPS na PmB. Výsledky 

ukázaly mez detekce 1,8 ng ∙ ml ─1 a lineární odezvu až do 10 000 ng ∙ ml ─1 v tlumivém roztoku. 

Různé LPS mají podobný způsob biologického účinku (toxicity), ale u různých kmenů sinic mají 

různou chemickou strukturu. Proto se při analýze LPS nepoužívají běžné tradiční přístupy 

(Bláhová and Bláha 2016). Jedním z tradičních přístupů je chromatografie, jež obvykle 

analyzuje jen určité části LPS z vybraných mikroorganismů, a ne celkovou strukturu LPS 

(Bláhová et al. 2013). Aktivitu LPS lze změřit různými metodami, jako je např. test toxicity in 

vivo, standardizovaný LAL test pyrogenity a testování účinnosti aktivace lidských leukocytů,  

tedy aktivaci složky imunitního systému, takže lze určit nepřímo imunitní odpověď (Sandle 

2012; Bláhová et al. 2013; Zhang et al. 2019). Některé studie ukázaly (Lindsay et al. 2006; 

Meriluoto et al. 2016), že endotoxiny jsou nepřímo schopny zvyšovat toxicitu jiných známých 

toxinů, viz kapitoly 5, 6. Testy testují toxicitu např. na vodních organismech nebo buněčných 

liniích. 

V následujícím textu budou shrnuty a zhodnoceny poznatky o toxicitě buněčné 

komponenty, LPS.  Tato kapitola se zabývá toxicitou neznámých sloučenin ze sinic rodu, jež 

poodhaluje, že kromě MCs existují další toxické sloučeniny pro organismy. Někteří autoři 

toxicitu květů přisuzují LPS. Až další kapitoly se zabývají toxicitou sinicových LPS, kterým je 

poslední roky věnována zvláštní pozornost ve vědě. 
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4.1 Toxicita sloučenin sinic  

Studie, které poukázaly na to, že nejčastěji detekované cyanotoxiny, jež jsou často 

sledovány ve vztahu k toxicitě vodního květu, nejsou hlavní příčinou toxicity řas a sinic, byly 

Jungmann (1992) a Jungmann and Benndorf (1994). Dále práce Lürling (2003), Oberemm 

(1999) Keil et al. (2002), Pichardo et al. (2005), Pichardo et al. (2006), Bláhová et al. (2013), 

Sorichetti et al. (2014) a Smutná et al. (2014).  

Nejčastěji sledovaným a zkoumaným rodem sinic je rod Microcystis spp. a to zejména 

kvůli jeho celosvětovému rozšíření v sinicových květech ve sladkovodních ekosystémech. 

Toxicita látek produkovaných rodem Microcystis spp. pro teplokrevné živočichy byla 

zaznamenána po celém světě. Dále bylo zjištěno, buňky Microcystis mohou mít také negativní 

vliv na perloočky Daphnia, a tudíž nejsou pro ně vhodnou potravou, ovlivňují jejich růst 

a přežívání. (Lampert 1987; Carmichael 1992; Jungamnn 1992; Lürling 2003). V práci 

Jungmann (1992) byly zkoumány organické látky produkované fytoplanktonem tzv.  AOM 

(Algal Organic Matter) z kmenu Microcystis PCC786, z hlediska toxicity pro druh Daphnia 

pulicaria. Byla stanovena toxicita surového vodného extraktu z lyofilizovaných buněk tohoto 

rodu sinice. LC50 pro Daphnia pulicaria surového extraktu byla 47,4 µg ∙ ml ─1. Dále bylo 

pomocí vysokoúčinné kapalinové chromatografie (HPLC) stanoveno, že surový extrakt 

obsahoval 22 µg ∙ ml ─1 microcystinu-LR (MC-LR) a 12,3 µg ∙ ml ─1 3-des-methylmicrocystinu-

LR, tedy dva typy microcystinů (MCs). Ze surového extraktu autoři odstranily zmíněné dva 

typy MCs extrakcí na pevné fázi (SPE – Solid Phase Extraction) v kolonce obsahující C18. Bylo 

zjištěno, že AOM je podobně toxický pro Daphnia, i po odstranění microcystinů na kazetě 

C18. Autor této studie předpokládá, že MCs nejsou sloučeniny v Microcystis PCC786, jež jsou 

toxické pro Daphnia.  

Následná studie, jež provedli Jungmann and Benndorf (1994), se zaměřila na 

sloučeniny produkavé rodem Microcystis spp., jež se ukazují jako toxické pro Daphnia, ve 

studii nazývané jako DTC (Daphnia-Toxic Compound). V práci nebyla nalezena žádná korelace 

mezi koncentracemi MCs různých laboratorních a přírodních kmenů Microcystis a toxicitou 

extraktů pro D. pulicaria ze stejných kmenů. Dále bylo zjištěno, že toxicita extraktu přírodního 

Microcystis pro Daphnia měla nejvyšší aktivitu při LC50 36 µg ∙ ml ─1 sušiny Microcystis, kdežto 

laboratorní kmen Microcystis se nejevil toxický při 1600 µg ∙ ml ─1.  

Podobně i Lürling (2003) zjistil, že Microcystis musí obsahovat i jiné sloučeniny než 

MCs, které jsou toxické pro perloočky rodu Daphnia. Autor na začátku stanovil hypotézu, že 

negativní účinky MC na růst a reprodukci Dafnie lze vysvětlit přítomností MC v buňkách 

Microcystis, byla testována porovnáním účinků mutantního kmene bez MC a kmene sinice 

Microcystis aeruginosa PCC7806 obsahujícího MC na životní funkce Daphnia. Aby se zabránilo 
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nutričnímu nedostatku, byla Microcystis nabídnuta Daphnia samostatně a v různých směsích 

s vysoce kvalitní zelenou řasou Scenedesmus obliquus. V rozporu s očekáváním nebyl růst 

Daphnia na buňkách bez MC o mnoho lepší než růst na buňkách obsahujících MC. Průměrná 

doba potřebná k usmrcení 50 % dafnií byla kratší, když byl MC+ (buňky Microcystis s obsahem 

microcystinu) součástí potravy, než když byl součástí potravy MC- (buňky Microcystis bez 

microcystinu). Buňky obsahující MC tedy zabily Daphnia rychleji než buňky bez MC. Všechny 

Daphnia krmené různým množstvím S. obliquus (tj. 100, 75,50 a 25 % S. obliquus) přežily až 

do konce pokusu. Kromě silných účinků na somatický růst přítomnost Microcystis v potravě 

měla silný vliv na reprodukci (viz obrázek 2). Žádné Daphnia nedospěly, když byly vystaveny 

pouze MC–, když 75 % potravy tvořil MC– nebo když byl součástí potravy MC+. Ve všech 

těchto ošetření byla proto reprodukce nulová (viz obrázek 2). Když 50 % potravy tvořil MC–, 

dosáhla jedna samice dospělosti a vyplodila dva potomky, zatímco při 25 % MC– dosáhly 

dospělosti a rozmnožily se dvě (viz obrázek 2). Ve všech ošetřeních Scenedesmus vykazovaly 

Daphnia dobrou reprodukci. Autor ve své studii nedokázal vysvětlit, z jakého důvodu nebyl 

očekávaný růst Daphnia na buňkách bez MC pomocí výživy, morfologie a inhibice krmení. 

 

Obrázek 2. Celkový počet potomků na jednu Daphnia krmenou pouze Scenedesmus obliquus 

(100% Scenedesmus obliquus (So)), směsí 3:1 (75% So/25% M. aeruginosa (Ma)), směsí 1:1 

(50% So/50% Ma) a směsí 1:3 (25% So/75% Ma) Scenedesmus s Microcystis aeruginosa 

PCC7806 obsahující microcystin (MC1+) a bez microcystinu (MC-) a pouze s Microcystis (100% 

Ma). Chybové úsečky označující jednu směrodatnou odchylku.  (převzato z Lürling, 2003,  

upraveno) 
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Toxicitu pro perloočky zjišťoval už Jungmann (1992), Jungmann and Benndorf (1994) 

a Lürling (2003). Také další studie Smutná et al. (2014) a Bláhová at al. (2013) hodnotily 

toxicitu pomocí pelagického korýše, Dapnia magna, jež se vyznačuje vysokou citlivostí na 

toxické látky. Smutná et al. (2014) zkoumali chronickou a akutní toxicitu vzorků sinic 

s rozdílným obsahem MCs ve standardizovaném 48hodinovém imobilizačním testu 

a 21denním reprodukčním testu pomocí D. magna. Zjistili, že vzorky komplexní biomasy 

cyanobakterií, které obsahovaly – M. aeruginosa, Microcystis wesenbergii, Microcystis sp., 

Anabaena spiroides, Aphanizomenon flos-aquae, Microcystis viridis, Planktothrix agardh ii 

a byly odebrané z osmi lokalit v České republice, a různé frakce (části, do kterých byl rozdělen 

vzorek biomasy sinicového květu) z těchto biomas mají významné chronické a akutní toxické 

účinky, jež byly zpozorovány u šesti z osmi vzorků odebrané biomasy na D. magna. Toxicita 

vzorků byla nezávislá na obsahu MCs a nezávislá na oblasti, ze které byla biomasa odebrána, 

nebo identitě dominantních druhů sinic v biomase. Výsledky naznačují, že za pozorované 

toxické účinky jsou nepochybně zodpovědné jiné sloučeniny než MCs, a též MCs v celkové 

ekotoxicitě vodních sinicových květů mají bezvýznamnou roli. Komplexní biomasa, surový 

vodný extrakt a permeát SPE bez MCs vyvolaly letální účinky s hodnotami LC50 kolem 35,6 mg 

sušiny biomasy (neboli dw) l-1 po 21 dnech. Dále vzorky biomasy cyanobakterií ovlivnily 

reprodukční zdraví perlooček, přičemž prodloužily dobu do první snůšky při nejnižší expozici 

45 mg dw l-1, a při 15 mg dw l-1 inhibovaly plodnost o 50 %. Výsledky této práce poukazují na 

jiné složky sinic, než jsou MCs, v celkové ekotoxicitě komplexních vodních květů 

cyanobakterií. Autoři zmiňují LPS, ale také se přiklání k metabolitům polárních alkaloidů,  

depsipeptidům, peptidům a případně dalším neznámým metabolitům. Další práce také 

naznačily, že za toxicitu jsou odpovědné jiné sinicové toxiny nebo bioaktivní sloučeniny, kam 

jsou řazeny LPS (Oberemm et al. 1999; Pichardo et al. 2006). 

Ve studii, kterou provedli Keil et al. (2002) bylo též zpozorováno, že toxicitu nelze 

připisovat pouze MCs, což bylo zpozorováno na laboratorních kmenech sinice Planktothrix 

agardhii. Laboratorní kmen P. agardhii NIVA 34 neobsahoval žádné MCs. Vodné extrakty 

tohoto kmene vykazovaly nejvyšší akutní toxicitu pro testovaný druh korýše Thamnocephalus 

platyurus. LC50 byla na hodnotě 0,08 mg ∙ ml−1. Naproti tomu vodné extrakty z přírodního 

květu Planktothrix obsahovaly vysoké množství MCs a byly méně akutně toxické. Konkrétně 

LC50 pro tyto extrakty bylo 0,46 mg ∙ ml-1. Autoři této studie předpokládají, že existují další 

toxické metabolity v kmenech P. agardhii.  

Ze studie Kaplan et al. (2012) je známo, že produkce MCs se zvyšuje, když jsou sinice 

omezeny železem. Studie Sorichetti et al. (2014) detekovala škodlivé bioaktivní sloučeniny 

produkované pelagickými řasami, které tvoří vodní květy, pomocí testu cytotoxicity gill-w1 

pstruha duhového (Oncorhynchus mykiss). Kultury sinic pěstované v podmínkách s relativně 
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vysokým obsahem Fe (10 μM) byly na základě testu cytotoxicity gill-w1 pstruha duhového 

zodpovědné za větší snížení životaschopnosti buněk RTgill-W1 ve srovnání s podmínkami 

s nízkým obsahem Fe (0,1 μM), což naznačuje, že MC v přírodních systémech pravděpodobně 

není dobrým ukazatelem celkových hladin cytotoxických a/nebo bioaktivních sloučenin 

přítomných ve vzorku. 

Následující studie říká, že toxicita vodního květu Microcystis pro některé organismy 

a buněčné linie není způsobena MCs. V práci Šrédlová et al. (2021) po připravení celulárních 

organických látek (COM – Cellular Organic Matter) M. aeruginosa bylo zjištěno, že COM 

tohoto druhu sinice bylo toxické pro buněčné linie RTgill-W1, RTL-W1 a RTG-2 (EC50 při 

hodnotách mezi 0,48 ± 0,02-1,9 ± 0,1 mg DOC ∙ l-1); také pro cévnatou rostlinu Lepidium 

sativum (IC50 při hodnotě 241 ± 13 mg DOC ∙ l-1) a korýše Thamnocephalus platyurus (LC50 při 

hodnotě 20 ± 1 mg DOC ∙ l-1). Směs cyanotoxinů připravená odpovídající koncentracím 

identifikovaným v COM (viz tabulka 2) byla testována na Thamnocephalus platyurus a také 

na buněčné linii RTgill-W1, aby se vyhodnotila toxicita cyanotoxinů detekovaných v COM M. 

aeruginosa. Nebyla detekována žádná odezva ani při nejvyšší testované koncentraci 

(ekvivalentní koncentraci COM 100 mg DOC∙ l-1) u dvou zmíněných nejcitlivějších testů 

(životaschopnost buněčné linie RTgill-W1 a úmrtnost T. platyurus). Uměle připravená směs  

jednotlivých toxinů stěží vyvolala odpověď v buněčné linii RTgill-W1 v mnohem vyšších 

koncentracích (1 mg ∙ l-1 sumy cyanotoxinů). Z uvedeného vyplývá, že testovaná buněčná linie 

a korýš byla citlivá pouze na COM jako celek, ale nereagovala na uměle připravenou směs 

cyanotoxinů. Autoři navrhují, že toxické účinky COM mohou být způsobeny mnoha dalšími 

toxiny, které nebyly v této studii zkoumány a pro které je výzkum omezený. Mezi tyto toxiny  

mohou patřit LPS nebo peptidy jiné než MCs, jako jsou kyanopeptoliny, aeruginosiny, 

mikrogininy nebo anabaenopeptiny (Šrédlová et al. 2021; Jenssen 2019). 

Tabulka 2. Koncentrace cyanotoxinů detekovaných v celulárních organických látkách (COM) 

Microcystis aeruginosa. (převzato z Šrédlová et al., 2021, upraveno) 

Detekovaný toxin 
C v Microcystis aeruginosa COM obsahujícím 

100 mgDOC · l-1 

MC-LR 71 ± 4 μg ∙ l ─1 

MC-RR 34 ± 1 μg ∙ l ─1 

MC-YR 25 ± 2 μg ∙ l ─1 

MC-LY 2.33 ± 0.07 μg ∙ l ─1 

MC-LF 1.28 ± 0.06 μg ∙ l ─1 

MC-LW 0.80 ± 0.07 μg ∙ l ─1 

Anatoxin-a 0.25 ± 0.01 μg ∙ l ─1 
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Cylindrospermopsin <LOD (0.075 μg ∙ l ─1) 

Nodularin <LOD (0.1 μg ∙ l ─1) 

Koncentrace cyanotoxinů v COM Microcystis aeruginosa byla detekována kapalinovou 

chromatografií s tandemovou hmotnostní spektrometrií (LC–MS/MS). Hodnoty jsou značeny 

jako střední hodnota ± směrodatná odchylka (n = 3). DOC = rozpuštěný organický uhlík, c = 

koncentrace, MC = microcystin, LOD = mez detekce. 

LPS může stimulovat imunitní systém a vyvolat tak zánětlivou reakci. Reakce může 

vést ke zvýšené produkci reaktivních forem kyslíku (ROS – Reactive Oxygen Species), které 

mohou oxidovat polynenasycené mastné kyseliny (PUFA) (Danielli et al. 2023). Další studie 

Mardones et al. (2015) se zabývala synergickým účinkem ROS a PUFA při poškození rybích 

žaber testem buněčné linie O. mykiss RTgill-W1. Zahrnovala chilské ichtyotoxické 

mikrořasové kmeny Alexandrium catenella, jež vylučují paralytické toxiny měkkýšů (PST – 

Paralytic Shellfish Toxin – N-sulfokarbamoylové analogy C1&C2, saxitoxin, gonyautoxiny).  

Byla porovnávána účinnost intaktních buněk, lyzovaných buněk a kultivačního média.  

Lyzované buňky vykazovaly vyšší toxicitu než intaktní buňky a supernatant, což snížilo 

životaschopnost žaberních buněk na 20 % kontrol při 4000 buňkách ml-1. Žaberní buňky 

vystavené působení čistých frakcí PST však vykazovaly jen velmi omezenou ztrátu 

životaschopnosti (<30 %) ve světle i ve tmě, a to i při koncentracích buněk, které byly vyšší 

než koncentrace zjištěné v jižních chilských fjordech.  Lytické sloučeniny vylučované tímto 

kmenem řas se sice rychle rozkládají na světle (1–4 dny), ale jsou stabilní při hodnotách pH 

7-9 a teplotě 17-85 °C. To naznačuje, že tyto sloučeniny nejsou bílkovinného původu.  Dále 

profily charakterizovaných mastných kyselin z celých buněk kmenů zahrnovaly vysoké 

koncentrace polynenasycených mastných kyselin s dlouhým řetězcem, např. 

dokosahexaenová kyselina (DHA) tvořila 16–20 % celkových mastných kyselin. Tyto PUFA byly 

vysoce toxické vůči žaberním buňkám jako purifikovaná frakce s LC50 1,30 μg ∙ ml−1. Studie 

ukazuje, že poškození žaber ryb sloučeninami z A. catenella v chilských fjordech nelze 

vysvětlit pomocí PST, což ale může být do velké míry způsobeno synergickou interakcí mezi 

ROS a DHA a popřípadě dalšími PUFA, zejména za podmínek, jež podporují lýzi buněk. Jejich 

navazující studie Mardones et al. (2018), kde bylo potvrzeno, že samotný PST nehraje roli 

v poškození žáber ryb během výskytu A. catenella, ale lze objasnit ichtyotoxickými metabolity 

z lyzovaných buněk řas. Produkty peroxidace lipidů nebo doposud neobjevené metabolity,  

vedou k čistému odtoku K+ iontů z žaberních buněk ryb, a tím dochází k buněčné smrti. Z toho 

důvodu, že frakce saxitoxinu, gonyautoxinů a N-sulfokarbamoylových analogů C1&2 

neovlivnily čisté toky K+ iontů z žaberních buněk, zatímco kultury A. catenella ano. Práce 
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Mardones et al. (2015) předpokládá, že čistý eflux K+ iontů by mohl být výsledkem interakcí 

jiných toxických metabolitů, jako jsou PUFA, ROS nebo obou dvou metabolitů dohromady. 

Z výše citovaných studií vyplývá, že ve vodních květech sinic jsou pravděpodobně 

další toxické látky než ty známé a prozkoumané (např. MCs). Dále bylo zjištěno, že tyto 

neznámé látky jsou pro některé živočichy a buněčné linie (RTgill-W1, RTL-W1 a RTG-2) 

mnohem toxičtější než MCs. Někteří autoři studií navrhují, že příčinou toxicity vodních květů 

i laboratorních kultur sinic (což bylo zkoumáno zejména u sinice M. aeruginosa) by mohly být 

LPS. Jejich toxicitu rozebírají následující kapitoly. 

4.2 Toxické účinky lipopolysacharidů na lidského zdraví 

Jednotlivé květy sinic a kmeny sinic jsou schopny produkovat různé třídy cyanotoxinů 

ve vodních útvarech. Tyto toxiny jednotlivě představují rizika pro zdraví lidí a zvířat. Rizika, 

která představuje LPS a jeho toxicita v kombinaci s dalšími cyanotoxiny, jsou však nejasná  

(Lindsay et al. 2006). Tato podkapitola se bude věnovat shrnutí dosavadních vědeckých 

poznatků toxických účinků LPS na lidské zdraví. 

Při rozkladu sinicových buněk nebo při jejich přemnožení se uvolní endotoxiny, jež 

vykazují mnoho biologických aktivit (Rietschel et al. 1993). Endotoxiny se mohou podílet na 

zdravotních problémech (Funari and Testai 2008). Endotoxiny se vážou na transmembránové 

receptory z rodiny Toll-like receptorů (viz podpodkapitola 3.1.1), čímž spouštějí kaskádu 

hostitelem vyvolaných reakcí, mezi něž patří uvolňování cytokinů a dalších zánětlivých 

mediátorů, stimulace makrofágů a monocytů a shlukování neutrofilů a trombocytů 

v mikrokapilárách s následným poškozením cév. Endotoxiny LPS tedy nejsou přímo toxické, 

ale jejich toxicita je spojena s interakcí s faktory zprostředkovanými hostitelem (Susmann 

2001; Stewart et al. 2006; Funari and Testai 2008). Endogenní mediátory jsou uvolňovány 

zánětlivými buňkami při kontaktu s endotoxiny. Jedná se o mediátory – kyselinu 

arachidonovou, oxid dusný, toxické metabolity kyslíku, vazoaktivní aminy, produkty 

koagulačních kaskád, faktor aktivace krevních destiček, proteázy, produkty 

komplementových kaskád a cytokiny. Cytokiny se vyznačují autokrinními a parakrinními 

účinky (Stewart et al. 2006). Mohou tedy stimulovat buňky, které je vylučují, k tvorbě dalších 

cytokinů, a též stimulovat ostatní buňky k produkci cytokinů (Hamblin 1992). 

Při květu sinic dochází k rozpuštění organických látek – aldehydů, ketonů a terpenů. 

Některé z nich mají senzibilující a dráždivé vlastnosti. Je pravděpodobné, že účinky na sliznici 

a kůži jsou způsobeny současnou přítomností různých patogenů. Přímý kontakt s endotoxiny 

způsobí – alergické reakce, gastroenteritidu a podráždění kůže a očí. Účinky v důsledku 

přímého kontaktu však nikdy nebyly reprodukovány v laboratoři a mechanismus působení 

LPS endotoxinu není znám. Předpokládá se, že gastrointestinální a zánětlivé problémy jsou 
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analogií s účinky LPS gramnegativních bakterií, kdy se jejich LPS váže na transmembránové 

receptory z rodiny Toll-like receptorů (Funari and Testai 2008).  

Strukturní část nazývaná O-Antigen u bakterií je imunoreaktivní, je rozpoznána 

imunitním systémem hostitele, což vede k vylučování protilátek. Lze tedy konstatovat, že 

bakteriální endotoxiny patří mezi imunostimulátory, a to se ukazuje jejich schopností 

aktivovat imunitní buňky – B-lymfocyty, granulocyty a mononukleární buňky (Rietschel et al. 

1993).  

Dvě studie zkoumaly hladiny a biologické aktivity LPS ze známé a globálně rozšířené 

sinice M. aeruginosa (Bernardová 2008; Bláhová et al. 2013). Bláhová et al. (2013) zkoumali 

koncentrace a biologické aktivity LPS, jež byl izolován extrakcí horkým fenolem ze třech 

laboratorních kultur M. aeuruginosa a 11 přírodních vodních květů, kde převažovala M. 

aeuruginosa. Studie hodnotila různé tradiční i méně prozkoumané koncové body metod 

používaných ke stanovení aktivity endotoxinů, jako je endotoxinová aktivita v tradičních LAL 

testech, schopnost aktivovat leukocyty v lidské plné krvi stanovená jako produkce reaktivních 

forem kyslíku, interleukinu 8 (IL-8) a tumor nekrotizujícího faktoru α (TNF-a). Dále stanovili 

pyrogenitu pomocí PyroGene testu. Bylo zjištěno, že endotoxiny vykazují silné biologické  

v lidské krvi. Dále bylo zjištěno, že tento druh sinice produkuje významné množství 

bioaktivního LPS v laboratorních kulturách a též ve vzorcích přirozeného květu (viz kapitola 

5).  

Bylo prokázáno, že endotoxiny jsou pyrogenní. Pyrogenní látky jsou schopné po jejich 

dopravení do těla savce vyvolat několik symptomů, mezi ně patří především horečka (Sandle 

2012). Ve Finsku byla horečka popsána u lidí, u kterých se v průběhu experimentu nejprve 

snížila difúzní kapacita plic po jednom nádechu po podání vzorku pitné vody z vodovodu 

obsahujícího bakteriální endotoxiny, dále se dostavila již zmíněná zvýšená tělesná teplota. 

Koncentrace endotoxinů ve vodě z vodovodu byla na hodnotě 40 ng ∙ ml ─1 a v jezeře, ze 

kterého byla tato voda vyráběna, dosahovala hodnot 200–1000 ng ∙ ml ─1 (Muittari et al. 

1980). Mezi další příznaky, kdy se pyrogen dostane do kontaktu s lidským organismem, patří 

zimnice, zvracení a bolest svalů. Tyto symptomy byly vypozorovány roku 1974 na 

hemodialyzační klinice ve Washingtonu, která se potýkala s epidemií reakcí na endotoxiny 

obsažené v místním vodním zdroji. Reakce se projevily ve vyšší míře u europoidní rasy než 

u negroidní rasy. Dále pacienti, kteří se již setkali s gramnegativní bakteriální infekcí, prokázali 

nižší míru pyrogenní reakce než pacienti bez předchozího styku s infekcí (Hindman et al. 

1975). 

Práce Mouihate et al. (2010) uvedla, že expozice bakteriálním LPS během raného 

dětství přeformuluje neuroimunitní osu, což může být výhodou po zbytek lidského života. 

Posílená regulace nesprávné aktivace imunitního systému v raném dětství by mohla pomoci 
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snížit symptomy během kritických alergických onemocnění (např. astmatický záchvat) nebo 

akutní systémové zánětlivé reakce (např. septický šok) v dospělosti.   

Bakteriální a sinicové LPS se podílejí i na syndromu septického šoku, kdy jejich účast 

na syndromu septického šoku může zvyšovat jaterní poškození vyvolané hepatotoxiny 

(Przybocki et al. 1992; Choi and Kim 1998; Zanchett and Oliveira-Filho 2013). Septický šok 

způsobený bakteriálním LPS má až 30 % úmrtnost (Miyake 2004). Při inhalaci sinicových LPS 

se vyvolávají příznaky podobající se chřipce – horečka, zimnice, kašel, bolesti hlavy, ztuhlost,  

nevolnost, ospalost, artralgie, mírná ztráta paměti, průjem a bolest v krku Funari and Testai 

2008; Jakubowska and Szeląg-Wasielewska 2015). Ačkoliv bakteriální LPS jsou 

několikanásobně toxičtější než sinicové LPS, tak stále můžeme říci, že existují 

gastrointestinální onemocnění, respirační onemocnění a horečka způsobené sinicovými LPS 

(Weise et al. 1970).  

Účinky na lidské zdraví jsou popsány více u bakteriálních LPS než u sinicových LPS. 

Zdravotní důsledky sinicových LPS nejsou zcela pochopeny, a proto je potřebný další výzkum 

(Funari and Testai 2008). Dle mého názoru, lze usuzovat z bakteriálních LPS účinky sinicových 

LPS na lidské zdraví. 

5 Srovnání toxicity LPS sinic a gramnegativních bakterií   

Zatímco toxické účinky MCs jsou poměrně dobře prozkoumány, mnohem měně 

pozornosti bylo zaměřeno na toxicitu LPS. Vodní květy sinic jsou hlavní hrozbou pro zásoby 

vody po celém světě. LPS mohou dosáhnout velmi vysokých koncentrací ve vodních nádržích 

během rozsáhlého růstu květů sinic. V pochopení komplexních toxických účinků masivního 

toxického květu existují velké mezery, včetně účinku LPS (Anderson et al. 2002; Rapala et al. 

2002; Bláhová et al. 2013).  

V posledních desetiletích se několik prací snažilo vyhodnotit biologickou aktivitu LPS  

sinic (Weise et al 1970; Mikheyskaya et al. 1977; Katz et al. 1977; Keleti et al. 1979; Keleti and 

Sykora 1982). V organismu myší mnoho LPS sinic nezpůsobilo toxicitu nebo byla zjištěna jen 

nízká toxicita ve srovnání s gramnegativními LPS (Buttke and Ingram 1975; Keleti et al. 1979;  

Keleti and Sykora 1982; Tornabene et al. 1985; Rapala et al. 2002; Bernardová et al. 2008) .  

Navzdory tomu některé LPS poskytly pozitivní výsledky v lokální Schwartzmanově reakci nebo 

v LAL testu (Raziuddin et al. 1983; Keleti et al. 1979; Kelti and Sykora 1982).  

Jak je poznamenáno v kapitole 4.2, studie Bláhová at al. (2013) zaznamenala 

biologickou aktivitu LPS M. aeruginosa, jak v laboratorních kulturách, tak v komplexním 

vodním květu, přičemž vyšší hodnoty pyrogenity LPS byly pozorovány ve vzorcích vodního 

květu (vzorky obsahovaly M. aeruginosa, Woronichinia naegeliana, Aphanizomenon sp., M. 

viridis, Microcystis flos-aquae, Microcystis ichtyoblabe, Anabaena spiroides, Anabaena flos-
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aquae, Anabaena crassa, Anabaena circinalis). Výsledky ukazují, že stanovená pyrogenita LPS 

se pohybovala v laboratorních kulturách při hodnotách 0,003–0,008 EU ∙ 100 pg-1 LPS. Ve 

vzorcích komplexního květu pyrogenita dosáhla vyšších hodnot 0,01–0,078 EU ∙ 100 pg-1 LPS. 

S podobnými výsledky také přišla práce Bernardové et al. (2008), jež se zaměřovala na 

biologické aktivity LPS u gramnegativních bakterií (Pseudomonas fluorescens, E. coli, 

Pseudomonas putida a Kluyvera intermedia) a různých druhů sinic (Microcystis sp., Anabaena 

sp., Planktothrix sp., Aphanizomenon sp.) běžně se vyskytující ve sladkých vodách. Vyšší 

hodnotu biologické aktivity LPS komplexního vodního květu podle autorů pravděpodobně 

způsobily LPS z různých druhů sinic (nejen zkoumané Microcystis) nebo LPS heterotrofních 

gramnegativních bakterií, jež byly přítomny v odebraných vzorcích vodních květů.  

Autoři studie Bláhová et al. (2013) poukazují na to, že ve srovnání se standardním 

gramnegativním bakteriálním LPS (standardem pro stanovení aktivity endotoxinů je 

endotoxin Escherichia coli O113:10. který vykazuje aktivitu 1 EU ∙ 100 pg-1) měly studované 

vzorky sinic z laboratorních kultur a přírodních vodních květů pyrogenní účinnost LPS 

minimálně 12x nižší (Bláhová et al. 2013). Autoři ke stanovení pyrogenní účinnosti LPS použili 

test PyroGene. Již dříve bylo popsáno, že sinice LPS vykazují nižší biologickou aktivitu in vivo 

než LPS z bakterií (Keleti et al. 1979; Keleti and Sykora 1983; Raziuddin et al. 1983).  

Naopak výsledky aktivity LPS Bernardové et al. (2008) získané pomocí testu LAL 

ukázaly, že biologické aktivity LPS ze sinic i heterotrofních gramnegativních bakterií byly 

srovnatelné a jejich hodnoty se pohybovaly při stejném rozmezí (1 ∙ 103–1 ∙ 106 EU ∙ mg-1). 

Taktéž Rapala et al. (2002) pomocí testu LAL zjistili, že nepatogenní gramnegativní bakterie 

Sphingomonas sp. jeví přibližně stejnou endotoxinovou aktivitu jako sinice. Rozdílné výsledky 

zmíněných tří studií lze vysvětlit tak, že izoláty LPS M. aeruginosa jsou v tradičním testu LAL 

silným pyrogenem, ale ve srovnání s testem PyroGene, použitým ve studii Bláhová at al. 

(2013). LAL test má omezenou selektivitu a několik interferencí (Bláhová et al. 2013), proto 

autoři studie Bláhová et al. (2013) získali větší rozdíly mezi aktivitou sinicových a bakteriálních 

LPS. Před samotným testováním testem LAL musí být pečlivě čištěny extrakty LPS, aby 

přítomné kontaminanty nemohly nadhodnocovat aktivity endotoxinů (Bernardová et al. 

2008).  

Systémový gramnegativní LPS může přímo ovlivňovat hematoencefalickou bariéru 

(Banks and Erickson 2010) nebo se do mozku dostane přes oblasti s poškozenou funkcí 

hematoencefalické bariéry, a poté se aktivují mozkové mikroglie, makrofágy mozkového 

imunitního systému (Rock et al. 2004), které se podílejí na nervovém zánětu (Cunningham et 

al. 2005). Rozsáhlý výzkum v posledních dvou desetiletích ukázal, že při aktivaci mikroglie 

působením gramnegativního LPS in vivo nebo in vitro (Rock et al. 2004; Ransohoff and Perry 

2009) může dojít k uvolnění zánětlivých mediátorů (Mayer 1998) včetně reaktivních forem 
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kyslíku, např. O2- (Colton and Gilbert 1987), které mohou způsobit poškození neuronů (Mayer 

et al. 1999). Studie Mayer et al. (2011) jako první popsala účinky LPS sinic tvorbu O2- 

mozkovými mikrogliemi. Autoři studie provedli srovnání účinků stimulace potkaních mikroglií 

LPS M. aeruginosa s LPS Escherichia coli 026:B6. Autoři zprvu uvedli, že k dosažení stejného 

toxického účinku jako u LPS Escherichia coli 026:B6 byly nutné téměř 1000násobné dávky LPS 

M. aeruginosa, tzv. PS Escherichia coli 026:B6 L1000 krát více stimuluje potkaní mikroglia než 

LPS M. aeruginosa. Dále se věnovali zkoumání panelu markerů, aby určili, který LPS je 

účinnější a silnější při vyvolávání prozánětlivé reakce. LPS M. aeruginosa byl 1000 krát méně 

účinný než LPS Escherichia coli 026:B6 při stimulaci uvolňování prozánětlivých mediátorů – 

chemokinů, cytokinů (např. GF-β1 a TGF-β2), matrixových metaloproteináz (MMP) 

a tromboxanu B2 (TXB2) po 17hodinové in vitro stimulaci. Protizánětlivé mediátory jsou 

produkovány aktivovanými mikrogliemi, a k dosažení maximálního účinku byly nutné vyšší 

dávky LPS M. aeruginosa.  

Podobně Mayer et al. (2016) publikovali práci s použitím LPS sinice Oscillatoria sp. 

kmene HCC-1097 ve srovnání s LPS Escherichia coli 026:B6. Pokusy byly opět provedeny na 

mikrogliích od potkanů, ale s použitím širšího panelu markerů. Práce znovu prokázala, že jsou 

nutné vyšší dávky LPS Oscillatoria sp. k vyvolání stejného toxického účinku, jakého bylo 

dosaženo s LPS Escherichia coli 026:B6. Celkově byly LPS Oscillatoria sp. méně účinné než LPS 

Escherichia coli 026:B6 při stimulaci uvolňování mikrogliových protizánětlivých mediátorů po 

17 hodinách in vitro. I když byla jeho účinnost nižší téměř na všechny testované mediátory, 

byly pozorovány některé výjimky, např. LPS Oscillatoria sp. indukuje 2,5krát vyšší množství 

chemokinu CXCL-1 a podobné množství RANTES ve srovnání s LPS E. coli. Z výsledků z obou 

prací vyplývá, že LPS sinic jsou schopny stimulovat imunitní odpověď jiným způsobem než 

LPS gramnegativních bakterií (Mayer et al. 2011; Mayer et al. 2016).  

Autoři studie Moosová et al. (2019) studovali toxicitu LPS z axenické (čisté) kultury 

Microcystis ve srovnání s neaxenickou (nečistou) kulturou a z přírodního vodního květu. 

Hodnotili potenciál LPS vyvolat aktivaci fagocytů v lidské krvi projevující se degranulací 

a produkcí široké škály zánětlivých mediátorů. Prostřednictvím in vitro testů na lidské krvi 

odhalili, že LPS izolovaný z komplexního vodního květu byl účinnější při aktivaci fagocytů 

(monocytů a polymorfonukleárních leukocytů) než LPS z axenické kultury izolovaný ze sinice 

M. aeruginosa. Přestože LPS z axenické kultury měly menší účinek na aktivaci fagocytů se 

autoři této studie se domnívají, že samotný LPS z axenických kultur Microcystis přispívá  

k celkové toxicitě komplexní směsi látek, které se nacházejí v kultuře nebo ve vodních 

květech, a že zdravotní rizika spojená s LPS sinic by neměla být podceňována. Studie uvádí,  

že izolované LPS z neaxenického i axenického kmenu Microcystis mají prozánětlivé účinky, 

protože zvýšily produkci prozánětlivých cytokinů TNF-a, IL-8, a interleukinu 11 β (IL-11β) 
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a interleukinu 6 (IL-6), což je v souladu s výsledky předcházejících studií Bláhová et al. (2013) 

a Ohkouchi et al. (2015), kde byla podobná odpověď popsána na LPS z neaxenického kmene 

Microcystis aeruginosa NIES-44 v monocytech a neaxenických kmenů Microcystis aeruginosa 

PCC 7806, UTEX 2667 a A017 v plné krvi. Práce také hodnotila pyrogenitu LPS izolovaného 

z M. aeruginosa, jež byla stanovená testem PyroGene (viz tabulka 3). Escherichia coli O26:B6  

byla přibližně šestkrát pyrogennější než LPS z neaxenické kultury (kultura blízká podmínkám 

prostředí s přítomností heterotrofních bakterií) Microcystis aeruginosa PCC 7806 a přibližně 

700krát Microcystis aeruginosa PCC 7806 nebo 2000krát Microcystis aeruginosa 

HAMBI/UHCC 130 pyrogennější než LPS z axenických kultur (čistě sinicová kultura). Z čehož 

práce usuzuje, že pyrogenicita LPS izolovaného z kultur M. aeruginosa byla mnohem nižší než 

Escherichia coli O26:B6, což je v souladu s prací Mayer et al. (2016). Avšak nejvyšší pyrogenní 

aktivita byla zjištěna u LPS izolovaného z environmentálního vzorku vodního květu. 

Dosahovala hodnoty téměř dvakrát vyšší než stanovená pyrogenita Escherichia coli O26:B6.  

Přestože ve vodním květu dominovala M. aeruginosa, bylo zde také mnoho odlišných 

heterotrofních bakterií, včetně nejméně jednoho gramnegativního druhu (Moosová et al. 

2019). Pyrogenita sladkovodních bakterií může dosahovat vyšších hodnot v porovnání 

s Escherichia coli O26:B6 (Bernardová et al. 2008; Ohkouchi et al. 2015). K pyrogenitě vzorku 

vodního květu přispívají pravděpodobně LPS z gramnegativních bakterií, což ale nebylo ve 

studii Moosová et al. (2019) konkrétně řešeno. 

Tabulka 3. Pyrogenita testovaných vzorků LPS posouzená testem PyroGene.  (převzato 

z Mossová et al., 2019, upraveno) 

LPS 
Pyrogenita (×104 EU · 
mg-1 LPS) 

Escherichia coli O26:B6 674 

Vzorek vodního květu pro environmentální analýzu 1210 

Neaxenická kultura Microcystis aeruginosa PCC 7806 108 

Axenická kultura Microcystis aeruginosa PCC 7806 <1 

Axenická kultura Microcystis aeruginosa HAMBI/UHCC 130 <1 

Hodnoty pyrogenity jsou vyjádřeny jako endotoxinová aktivita (EU) na mg purifikovaného LPS 

(průměr dvou nezávislých stanovení). 

Aktivitou LPS různých druhů sinic se zabývala jediná studie (Bernardová et al. 2008). 

Tato studie zkoumala aktivitu LPS z přírodních vodních květů a také z laboratorních kultur 

pomocí testu LAL. 

Ukázala, že různé druhy sinic mají rozdílnou aktivitu LPS. Nejvyšší aktivity mezi vzorky 

sinic vykazoval vodní květ s dominantní sinicí Aphanizomenon sp. (7800 EU ∙ mg-1 d.w.). Další 
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sinice, které převažovaly v analyzovaných vzorkách vodním květu, projevovaly toxické účinky 

při hodnotách: 61 EU ∙ mg-1 d.w. Planktothrix sp., 799 EU ∙ mg-1 d.w. M. aeruginosa, 989 

EU ∙ mg-1 d.w. Microcystis sp., 277 EU ∙ mg-1 d.w. Anabaena sp.  

Též byla změřena toxicita laboratorních kultur sinic. Aktivita laboratorní kultury 

Trichormus variabilis byla vyhodnocena při hodnotě 2518 EU ∙ mg-1 d.w., dále pro další 

druhy – Aphanizomenon flos-aquae 426 EU ∙ mg-1 d.w., Microcystis aeruginosa 257 EU ∙ mg-1 

d.w., Planktothrix agardhii 301 EU ∙ mg-1 d.w. (Bernardová et al. 2008). 

LPS různých druhů sinic se podstatně liší v jejich endotoxinové aktivitě. Také se 

podstatně liší množství LPS produkovaných různými druhy sinic, což také zkoumali autoři 

studie Bernardová et al. (2008). Tato studie stanovila množství LPS v sušině (d.w. – „dry 

weight“), jak pro laboratorní kultury sinic, tak pro vodní květy. Nejvyšší množství sinicových 

LPS v sušině v laboratorních sinicových kulturách autoři stanovili pro sinici Aphanizomenon 

flos-aquae při hodnotě 11,1 μg ∙ mg-1 d.w. Pro vodní květ bylo nejvyšší množství LPS stanoveno 

u Aphanizomenon sp. při hodnotě 8,6 μg ∙ mg-1 d.w. (viz tabulka 4). 

Tabulka 4. množství sinicových LPS získaných po úplném přečištění. (převzato z Bernardová et 

al., 2008, upraveno) 

Vzorek s dominantní sinicí 
Lipopolysacharidy v biomase (μg · mg-1 
d.w.) 

Laboratorní sinicová kultura 

Aphanizomenon flos-aquae 11,1 

Microcystis aeruginosa 7,4 

Planktothrix agardhii 8,5 

Trichormus variabilis 9,3 

Vodní květ 

Anabaena sp.  5,7 

Aphanizomenon sp. 8,6 

M. aeruginosa 4,0 

Microcystis sp. 2,2 

Planktothrix sp. 5,7 

 

Níže jsou uvedeny závěry, které z výše citovaných studií vyplývají: 

• Laboratorní kultury sinic vykazují nižší pyrogenitu než komplexní sinicový květ. 

Sinicové LPS májí nižší toxicitu než LPS gramnegativních bakterií. Dále některé studie 

naznačují, že LPS sinic mají schopnost narušit imunitní systém hostitele, i když 
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vykazují jiný způsob stimulace imunitní odpovědi než bakteriální LPS. Domnívám se, 

že toxicita přírodních sinicových květů je vyšší ve srovnání s toxicitou kultur 

kultivovaných v laboratořích, protože ve vodních květech působí synergetické efekty, 

tedy spolupůsobí větší množství toxických látek v květech. Ve vodních květech se 

nachází celá řada organismů, včetně gramnegativních bakterií, jejichž LPS 

pravděpodobně přispívají k vysoké pyrogenitě LPS izolovaných z vodních květů. Toto 

tvrzení podporuje pozorovaný rozdíl mezi pyrogenitou axenické, tedy 

nekontaminované kultury jinými organismy, a neaxenické kultury, jež je více toxická, 

protože se v ní pravděpodobně vyskytují jiné organismy, jež umocňují celkovou 

toxicitu LPS. 

• Aktivita LPS je závislá na použitém testu (LAL vs. PyroGene) a čištění extraktu LPS 

před testem. Podle mého názoru lze těžko porovnávat výsledky získané dvěma 

různými testy. 

• LPS z různých druhů sinic mají různou aktivitu, takže aktivita LPS z vodního květu 

bude záviset na jeho druhovém složení. To samé platí pro množství LPS z vodního 

květu: LPS z různých druhů sinic mají různá množství LPS v sušině, takže množství LPS 

z vodního květu bude záviset na jeho složení (Bernardová et al. 2008).   

• Na základě popsaných výsledků se můžeme domnívat, že čím pestřejší bude směsná 

kultura organismů, tím vyšší bude pyrogenita izolovaných LPS. Toto tvrzení je 

nicméně potřeba podložit dalším výzkumem. 

• Microcystiny mohou více produkovat sinice ve vodním květu, zatímco v laboratorní 

kultuře produkce těchto toxinů bývá menší. Zde je otázka, jestli by podle tohoto 

mohla existovat analogie s LPS. Podle tabulky 4 lze říci, že produkované množství 

v sušině je u laboratorních i přírodních kultur dosti podobné. Z toho důvodu se 

domnívám, že LPS sinic z laboratorních kultur a z vodního květu by měly podobné 

vlastnosti. Proto by LPS nemohly vykazovat vyšší pyrogenitu ve vodních květech. 

Tedy z mého pohledu vyšší pyrogenita přírodních květů není způsobena tím, že by 

sinice v přírodních květech produkovaly více LPS než laboratorních kulturách. Takže 

analogie LPS s MCs neexistuje. 

Ačkoliv akutní endotoxinová pyrogenita LPS sinic je nižší než u gramnegativních 

bakterií, několik studií popisuje modulační účinky LPS a toxicitu jiných sloučenin (např. 

microcystinu) ve vodních organismech (Best et al. 2001, 2002, 2003; Lindsay et al. 2006). 

Proto v kapitole 6 bude věnována pozornost modulačním účinkům LPS cyanobakterií.  
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6 Působení lipopolysacharidů společně s dalšími 

cyanobakteriálními toxiny  

Mezi známé a studované toxiny cyanobakterií patří zejména MCs, u kterých je 

nejznámější a nejprozkoumanější struktura MC-LR. Dosud bylo nalezeno 246 různých variant 

MCs (Spoof and Catherine 2017). Obecná struktura MC je cyklo (-D-Ala-L-X-Derythro-β-

methylAsp-L-Y-Adda-D-Glu-N-methyldehydro-Ala), v níž Adda je neobvyklá C20 

aminokyselina (3-amino-9-methoxy-2,6,8-trimethyl-10-fenyl-4,6-dienoová kyselina) 

(Catherine et al. 2017) (viz obrázek 3).  

 

Obrázek 3. Schéma struktury microcystinu. Pro microcystin-LR je X L-leucin, Pro microcystin-

YR je X L-tyrosin a pro microcystin-RR je X L-argin (převzato z Du et al., 2019, upraveno) 

Toxicita MC byla prokázána v 79 zemích a diverzita struktury MC vede k významným 

rozdílům v toxicitě (Buratti et al. 2017). MC-LR je klasifikován Mezinárodní agenturou pro 

výzkum rakoviny (IARC) jako možný lidský karcinogen skupiny 2B (Zuckerman 1995). MCs jsou 

produkovány několika rody sinic včetně Anabaena, Dolichospermum, Geitlerinema, 

Leptolyngbya, Microcystis, Nostoc, Phormidium, Planktothrix, Spirulina, Synechococcus 

a Trichodesmium (Salmaso et al. 2017; Tamele et al. 2019). Dalšími běžnými cyanotoxiny jsou 

cylindrospermopsin (CYN), nodularin (NOD), saxitoxin (STX) a anatoxiny (ATX). Nicméně 

cyanobakterie produkují obrovskou rozmanitost dalších chemických struktur.  Odhaduje se, 

že chemická struktura nebyla zatím popsána u přibližně 80 % jejich sloučenin (Bérdy 2005; 

Welker and Von Döhren 2006; Hrouzek et al. 2011). O toxicitě cyanotoxinů existuje poměrně 

málo údajů. Pro nodulariny jsou k dispozici údaje z několika studií na zvířatech. Toxicita 

saxitoxinu a anatoxinu-a je známa pouze z omezených údajů, ale např. toleranční limity byly 

stanoveny pro ochranu před možnými negativními účinky STX, které se mohou hromadit 

v mlžích a potenciálně ohrozit zdraví lidí, jež je konzumují (viz tabulka 5). Oficiální předpisy 

pro ostatní cyanotoxiny nebyly stanoveny, pouze orientační hodnoty pro MCs v pitné vodě 
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stanovila Světová zdravotnická organizace (WHO World Health Organization) (1 μg ∙ l-1 pro 

microcystiny na základě jejich toxicity) (Duy et al. 2019; van Apeldoorn et al. 2007). V české 

vyhlášce 252/2004 Sb. je běžně se vyskytující MC-LR limitován také hodnotou 1 μg ∙ l-1. 

Účelem této kapitoly a podkapitol je shrnout poznatky o ostatních vybraných sinicových 

toxinech, především jejich toxicitu popsat v souvislosti s již zmiňovaným LPS.  

6.1 Spolupůsobení microcystinů a lipopolysacharidů  

Vlivem purifikovaného LPS a MC-LR ze sinice Microcystis kultivované v laboratoři na 

vodní bezobratlé (Daphnia galeata, D. magna a Artemia salina) se zabývala jediná studie 

Lidsay et al. (2006). Aktivita LPS byla zjištěna pomocí LAL testu. LC50 pro purifikovaný MC-LR 

byla pro Artemia salina 2 μg ∙ ml-1. MC-LR vykazoval nepatrně vyšší toxicitu pro Daphnia 

magna (LD50 = 1,26 μg ∙ ml-1) a nejvyšší toxicita byla zaznamenána pro Artemia salina (LD50 = 

0,003 μg ∙ ml-1). Samotný purifikovaný LPS z Microcystis CYA 43 byl v testech na letalitu málo 

toxický pro všechny tři druhy vodních bezobratlých, LC50 byla ve všech případech vyšší než 

1000 μg ∙ ml-1. Purifikovaný LPS ze sinic byl poté přidán všem třem bezobratlým v jediné 

koncentraci 2 ng ∙ ml-1 a pak purifikovaný MC-LR v rozmezí 1 pg-20 μg ∙ ml-1. U všech tří 

testovaných druhů byla provedena předběžná expozice LPS po dobu 24 hodin před přidáním 

MC-LR. Tato předběžná expozice chránila organismy do určité míry proti letální toxicitě před 

MC-LR. U D. galeata došlo až k 170násobnému snížení toxické reakce. Současné přidání MC-

LR s LPS (2 ng ∙ ml-1) rovněž vedlo ke zvýšení LC50 u všech tří organismů ve srovnání s expozicí 

samotnému MC-LR. Toto zvýšení LC50 bylo však ve všech případech nižší než v případě 

preexpozice LPS před přidáním MC-LR. Studie předpokládá, že LD50 v případě preexpozice LPS 

byly vyšší díky vlivu LPS na detoxikační enzymatické dráhy. Další práce rovněž uvádějí, že 

subletální dávka LPS z heterotrofních bakterií může způsobit, že organismy budou tolerantní 

vůči smrtelné dávce tohoto toxinu a můžou se chránit před toxicitou hepatotoxinů (Williams 

1988; Ishikawa et al. 1990; Liu et al. 2000).  

V práci Lindsay et al. (2006) byla sledována aktivita glutathion-S-transferáz (GST) 

u Artemia salina, a to jak rozpustných GST (sGST), tak i mikrosomálních GST (mGST), jež 

napomáhají detoxikaci MCs nebo jiných xenobiotik. Bylo zpozorováno, že aktivita GST (sGST 

a mGST) byla zvýšena po expozici MC-LR, jenž byl v koncentraci 2 ng ∙ ml-1 nebo 2 μg ∙ ml-1. 

Zatímco aktivita GST po přidání 2 ng ∙ ml-1 LPS byla významně snížena. Též aktivita GST  

v případě, kdy Artemia salina byla vystavena současně LPS a MC-LR, významně poklesla. 

Stejná situace byla zpozorována u současného přidání LPS a cylindrospermopsinu, jemuž se 

věnuje následující podkapitola 6.2. 
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6.2 Spolupůsobení cylindrospermopsinu a lipopolysacharidů  

Cylindrospermopsin (CYN) vzniká z tricyklické guanidinové části v kombinaci 

s hydroxymetyluracilem (Hinojosa Hidalgo et al. 2019). V současné době je známo pět 

analogů CYN, a to CYN, 7-deoxydesulfo-CYN, 7-deoxydesulfo-12-acetyl-CYN, 7-epi-CYN, 7-

deoxy-CYN (Kokociński et al. 2017) (viz obrázek 4).  

 

Obrázek 4. Schéma struktury cylindrospermopsinu. (převzato z Du et al., 2019, upraveno) 

Cyanotoxin byl popsán na tropickém druhu sinice Cylindrospermopsis raciborskii,  

vyskytující se v tropických a subtropických vodách Austrálie, jehož LD50 po 24 hodinách byla 

64 +/- 5 mg lyofilizované kultury na kg tělesné hmotnosti myši (Hawkins et al. 1985). První 

výskyt tohoto toxinu v České republice popsala studie Bláhová et al. (2008), kde byl popsán 

na druhu sinice Aphanizomenon klebahnii. 

CYN je pomalý toxin s LD50 2000–2100 μg ∙ kg-1 (po 24 h) a LD50 200 μg ∙ kg-1 (po 5–6 

dnech). CYN vykazuje několik toxických účinků, včetně inhibice glutathionu, narušení syntézy 

proteinů a cytochromu P450 a narušení buněčného cyklu. Narušení buněčného cyklu může 

vést k apoptóze nebo nekróze buněk. Dále CYN způsobuje poškození jater a ledvin. Také 

způsobuje patologické změny cévního systému, lymfatického systému, nadledvin, plic,  

žaludku a srdce (Hawkins et al. 1985; Ohtani et al. 1992; z Hitzfeld et al. 2000; Froscio et al. 

2003; Poniedziałek et al. 2014).  

Ve studii Lindsay et al. (2006), jež byla podrobněji popsána v podpodkapitole 6.1, bylo 

zjištěno, že CYN získaný z Microcystis CYA 43 působí toxicky na korýše Artemia salina, pro něž 

je LC50 CYN 2,33 μg ∙ ml-1. Pomocí biotestů na Artemia salina bylo též hodnoceno 

spolupůsobení CYN s LPS a také působení preexpozice LPS a následné expozice CYN. Výsledky 

byly podobné jako u testů hodnotících LPS spolu s MC-LR (viz kapitola 6.1) v tom, že 

preexpozice LPS 24 hodin před CYN vedla k následnému snížení toxické reakce na CYN (LC50 

of 4,8 μg ∙ ml-1), avšak Artemia salina nebyla chráněna před toxicitou CYN před inkubací s LPS, 
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tak výrazně jako u LPS následovaného MC-LR. Již dříve bylo zjištěno, že CYN je toxický pouze 

po metabolické aktivaci systémem cytochromu P450 (Runnegar et al. 1995; Shaw et al. 2000).  

Autoři studie se domnívají, že předběžná inkubace s 2 ng ∙ ml-1 LPS může potlačovat systém 

cytochromu P450 bezobratlých, což vede ke snížení přeměny následně přidaného CYN na 

toxické metabolity, a tedy i jeho toxicity.  

Z výše jediné citované studie vyplývá, že LPS má u sledovaných planktonních korýšů 

ochranný účinek proti menším sinicovým toxinům, MC-LR a CYN. U preexpozice 24 hodin 

pomocí LPS byl ochranný efekt výraznější, tedy LD50 u sledovaných organismů byly vyšší. LPS 

poskytovalo větší ochranu vybraných korýšů v případě, kdy byl po 24 hodinách přidán 

microcystin-LR, než když byl po 24 hodinách přidán cylindrospermopsin.   

Tabulka 5. Toxicita cyanobakteriálních toxinů vyjádřena v LD50. (převzato z Hitzfeld et al., 

2000, upraveno) 

Toxin 
LD50 (μg · kg-1, ip, 

myš) 
Druh sinice 

Microcystin-LR 50 
Microcystis aeruginosa, Microcystis 
viridis, Aphanizomenon flos-aquae 

Microcystin-LA 50 
Microcystis aeruginosa, Microcystis 
viridis 

Microcystin-YR 70 
Microcystis aeruginosa, Microcystis 
viridis 

Microcystin-RR 600 
Microcystis aeruginosa, Microcystis 
viridis, Anabaena sp. 

[D-Asp3]microcystin-LR 50–300 
Microcystis aeruginosa, Oscillatoria 
agardhii, Microcystis viridis, 

Aphanizomenon flos-aquae 

[D-Asp3]microcystin-RR 250 
Microcystis aeruginosa, Oscillatoria 
agardhii, Anabaena sp. 

[Dha7]microcystin-LR 250 
Microcystis aeruginosa, Oscillatoria 
agardhii, Anabaena sp. 

[(6Z)-Adda]microcystin-LR >1200 Microcystis viridis 

[(6Z)-Adda]microcystin-RR >1200 Microcystis viridis 

Nodularin 50 Nodularia spumigena 
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[D-Asp1]nodularin 75 Nodularia spumigena 

[(6Z)-Adda3]nodularin >2000 Nodularia spumigena 

Anatoxin-a 200–250 

Cylindrospermum sp., 

Aphanizomenon flos-aquae, 
Oscillatoria sp., Anabaena spp., 

Aphanizomenon sp. 

Anatoxin-a(s) 20 Aphanizomenon flos-aquae 

Saxitoxin 10 

Anabaena circinalis, Lyngbya wollei, 

Aphanizomenon flos-aquae, 
Cylindrospermopsis raciborskii 

Cylindrospermopsin 2000 
Aphanizomenon ovalisporum, 
Umezakia natans, Cylindrospermopsis 
raciborskii 

 

Dle studie Lindsay et al. (2006) to vypadá, že LPS z Microcystis nepatří mezi látky, které jsou 

toxické pro Daphnia, a budou to jiné látky než zmíněné LPS.  Dvě studie uvedly v různé 

koncentrace MCs. MCs ve studii Šrédlová et al. (2021) jsou uvedeny v tabulce 2 

v koncentracích vyšších než 75 μg ∙ l-1  naopak ve studii Lindsay et al. (2006) jsou koncentrace 

nad 1 μg ∙ l-1. Obě studie při těchto koncentrací uvádí, že MCs nejsou zodpovědné za toxicitu 

látek ze sinice Microcystis, avšak studie Šrédlová et al. (2021) nevylučuje LPS, jež může být 

zodpovědný za toxicitu, podobně jako další práce z kapitoly 4.1. Dle studie Lindsay et al. 

(2006) se naopak zdá, že za toxicitou látek ze sinice Microcystis nejsou LPS, protože poskytují 

ochranný účinek testovaným korýšům proti toxicitě MC-LR např. u D. galeata došlo až 

k 170násobnému snížení toxicity MC-LR. Je zajímavé, že MC-LR vykazoval toxicitu pro vodní 

organismy, i když studie uvádí nižší koncentrace MCs, což ale lze těžko porovnat ze studií 

Šrédlová et al. (2021), protože ta k testu toxicity použila buněčné linie. Studie (Jungmann 

1992; Benndorf 1994; Keil et al. 2002; Lürling 2003; Smutná et al. 2014; Šrédlová et al. 2021) 

z kapitoly 4.1 říkají, že microcystiny v toxicitě pro Daphnia nehrají takovou roli a že toxické 

budou jiné látky ze sinic. Naskýtá se otázka, zda toxicita LPS a MCs v extraktu ze sinice 

Microcystis není dána spíše než jejich toxikologickými vlastnostmi jejich množstvím 

produkovaným sinicí. Studie Jungmann et al. (1996) sledovala dynamiku MCs v populaci 

Microcystis v letech 1992–1994, kdy ve všech třech letech bylo maximum koncentrace MCs 

na konci června při koncentracích 3,3–14,7 μg ∙ mg-1 d.w. Když tyto hodnoty porovnáme 

s množstvím LPS na mg d.w. různých druhů sinic v tabulce 4, zjistíme, že množství MCs jsou 
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podobná množství LPS. Z toho lze usoudit, že příspěvek LPS k toxicitě vodního květu skutečně 

pravděpodobně není významný.  
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7 Závěr 

Tato bakalářská práce shrnuje poznatky o toxických produktech sinic se zaměřením 

na endotoxiny. Z kapitoly 4 vyplývá, že samotné MCs a další sinicové toxiny nebyly zdaleka 

tolik toxické pro vodní organismy (perloočky a další) a buněčné linie (např. ze pstruha 

duhového) jako extrakt ze sinice Microcystis (Jungmann 1992; Jungmann and Benndorf 1994; 

Lürling 2003; Šrédlová et al. 2021) nebo celkový vodní květ (Smutná et al. 2014; Bláhová at 

al. 2013). Z toho autoři usuzují, že ve vodním květu nebo extraktu z Microcystis jsou ještě 

další látky přispívající k toxicitě a jedněmi z těchto látek by mohly být LPS. Z kapitoly 6 (studie 

Lindsay et al. 2006) zase naopak plyne, že když se LPS a MC-LR nebo CYN vyskytují společně, 

je toxicita pro korýše menší než u samotných MC-LR nebo CYN.  Proto z výsledků z kapitol 4, 

6 předpokládám, že jsou v sinicích a vodních květech ještě další látky, které jsou toxičtější než 

MCs či LPS. Kapitola 6 je nicméně založena na jediné studii, proto je potřeba tyto předpoklady 

podložit dalším výzkumem. Dále ze studie vyplývá, že LPS extrahované ze sinic jsou mnohem 

méně toxické pro zkoumané vodní korýše než MCs: LC50 LPS z Microcystis pro Daphnia 

galeata, Daphnia magna a Artemia salina byla vyšší než 1000 μg ∙ ml-1. Současně byla popsán 

modulační účinek LPS na MC-LR a CYN. LPS poskytly ochranný účinek proti toxicitě MC-LR 

a CYN u testovaných druhů korýšů, přičemž ochranný účinek byl vyšší u MC-LR. 

O lipopolysacharidech se z kapitoly 3 lze dozvědět, že LPS se nachází u sinic 

a gramnegativních bakterií. Dále tvoří hlavní složkou vnějších membrán buněčných stěn sinic 

(Snyder and McIntosh 2000; Sutherland 2001) a obsahují tři chemické strukturní oblasti. Tyto 

strukturní oblasti jsou Lipid A, centrální oligosacharid a O-Antigen (Tobias et al. 1986). 

Struktura Lipidu A gramnegativních bakterií je popsána více než u sinic, např. sinicový lipid A 

neobsahuje dvě fosfátové skupiny a tyto skupiny nahradila kyselina galakturová (Snyder at 

al. 2009). Dále struktury LPS sinic se liší s jednotlivými druhy. Ve srovnání se strukturou 

gramnegativního LPS se u sinicových LPS chybí heptóza, KDO a fosfát (Snyder et al. 2009; Fujii 

et al 2012; Durai et al. 2015). Z další literatury Bláhová et al. (2013) z kapitoly 5 vyplývá, že 

sinicové LPS mají nižší pyrogenitu než LPS gramnegativních bakterií. Dále z kapitoly 5 se 

zjistilo, že LPS z různých druhů sinic mají různou aktivitu, z toho důvodu aktivita LPS z vodního 

květu bude záviset na jeho složení. Toto platí i pro množství LPS. Tedy LPS z různých druhů 

sinic mají různá množství, takže množství LPS z vodního květu bude záviset na jeho složení 

(Bernardová et al. 2008). Je podstatné zmínit, že aktivita LPS je závislá na použitém testu  

(např. na LAL a PyroGene testu) a čištění extraktu LPS před testem (Bernardové et al. 2008; 

Bláhová et al. 2013). Podle mého názoru je obtížné porovnávat výsledky získané dvěma 

různými testy.  
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Komplexní vodní květ vykazuje vyšší pyrogenitu než laboratorní kultury (Moosová et 

al. 2019). Dle mého názoru je toxicita kultur kultivovaných v laboratořích nižší ve srovnání 

s toxicitou přírodních sinicových květů, poněvadž ve vodních květech spolupůsobí větší 

množství toxických látek v květech, tedy působí synergetické efekty. Vodní květy obsahují 

mnoho různých organismů, včetně gramnegativních bakterií, jejichž LPS pravděpodobně 

přispívají k vysoké pyrogenitě LPS izolovaných z vodních květů. Toto tvrzení podporuje 

pozorovaný rozdíl mezi pyrogenitou axenické, tedy nekontaminované kultury jinými 

organismy, a neaxenické kultury, jež je více toxická, protože se v ní patrně vyskytují jiné 

organismy, jež umocňují celkovou toxicitu LPS.  Z výsledků kapitoly 5 se domnívám, že čím 

pestřejší bude směsná kultura organismů, tím vyšší bude pyrogenita izolovaných LPS. Toto 

tvrzení je však potřeba podložit dalším výzkumem. 

Některé studie ukázaly, že např. microcystiny mohou více produkovat sinice ve 

vodním květu, zatímco v laboratorní kultuře produkce těchto toxinů je menší. Dle tabulky 4 

je vidět, že produkované množství v sušině je u přírodních a laboratorních kultur velmi 

podobné. Z toho důvodu vyšší pyrogenita přírodních vodních květů není způsobena tím, že 

by sinice v přírodních vodních květech produkovaly více LPS než laboratorních kulturách. 

Z toho vyplývá, že analogie MCs s LPS je nepravděpodobná. 

V pitné vodě se sleduje pouze koncentrace jediného cyanotoxinu MC-LR. Podle mého 

názoru zjišťování jenom tohoto toxinu v pitné vodě je nedostatečné. Přesto studie Sorichetti 

et al. (2014) uvádí, že i když monitorování hladin MC v přírodních vodách není vhodným 

indikátorem bioaktivních sloučenin přítomných ve vzorku a celkových cytotoxických hladin, 

tak přesto MC patří mezi důležité parametry v monitoringu kvality pitné vody. Vzhledem ke 

výše zmíněným údajům bych ráda navrhla, že ke sledování toxicity cyanotoxinů v pitné vodě,  

je lepší zavést toxikologický test a sledovat cytotoxicitu celé směsi látek ve vodě v jednom 

cytotoxickém testu. Z mého pohledu je to lepší způsob než se zabývat sledováním 

jednotlivých cyanotoxinů, jelikož toxických látek je celá řada.  

Celkově existuje pouze málo studií o toxicitě lipopolysacharidů sinic. Kapitoly 4 a 5 

jsou poskládány pouze z pár studií a kapitola 6 pouze z jedné práce. Ta jako jediná se věnovala 

spolupůsobení lipopolysacharidů s jinými sinicovými toxiny. Poměrně více informací je 

dostupných o gramnegativních lipopolysacharidů. V budoucnu by bylo dobré se zaměřit na 

popsání toxicity lipopolysacharidů sinic daleko více a hledat další toxické látky ve vodních 

květech. 
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