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INTRODUCCION

Las cianobacterias pueden vivir en varios
ambientes en condiciones extremas como en las
aguas de fuentes minerales, con temperaturas de
aproximadamente 74°C, o en lagos antarticos, con
temperaturas proximas de 0°C, y otras resisten una
altasalinidad durante | os periodos de sequia Algunas
formas son terrestres, viven sobre rocas 0 suelos
himedos, y pueden ser importantes fijadoras del
nitrogeno atmosférico, siendo esenciaes para agunas
plantas.

Las danobacterias pueden producir sabor y olor
desagradables en € agua, y desequilibrar los
ecosistemas acudticos. Lo mas grave es que algunas
deéellas son capaces de liberar toxinas, que no pueden
ser eliminadas mediante los sistemas convencionales
de tratamiento del agua tradiciondes y ni por
ebullicion. Estas toxinas son neurotoxicas o
hepatoxicas. Originamente son una defensa contra
los organismos consumidores de algas, pero con la
proliferacion ck las cianobacterias en las fuentes de
captacion para € agua potable de las ciudades, éstas
constituyen un riesgo sanitario 'y una gran
preocupacion para las empresas suministradoras del
agua de consumo publico.

El principal riesgo sanitario del agua es la
contaminacion fecal, especialmente en regiones con
condi ciones inadecuadas de saneamiento y escasez de
agua.

Otra consecuencia del impacto antrépico en los
€ecosi stemas acudti cos es la ocurrencia de procesos de
eutrofizacion muy répidos, causando un enriqueci-
miento artificial de esos ecosistemas por €l aumento
de las concentraciones de nutrientes en e agua,
principalmente compuestos nitrogenados y fosfa
tados, que resulta en aumento de los procesos
naturales de la produccién biolégica en rios, lagos 'y

reservorios. Las causas principales on las descargas
de efluentes domésticos e industriales de los centros
urbanosy de las regiones agricolas.

La eutrofizacion produce cambios en la caidad
del agua, incluyendo la reduccion del oxigeno
disuelto y de la biodiversidad acuética, pérdidadelas
cudidades organolépticas, muerte de los peces, y
aumento de la incidencia de floraciones de
microalgas y cianobacterias. Esas floraciones pueden
provocar € aumento en € coste del tratamiento del
agua del abastecimiento y tener consecuencias
relacionadas con la salud de |a pobl acion abastecida.

Entre los factores que conducen a las
cianobacterias a predominar sobre otro tipo de
fitoplancton (microalgas), se destacan los caracteres
fisiolégicos por las cuaes las cianobacterias asimilan
los nutrientes (N y P) dd medio acudtico. Las
cianobacterias son menos eficientes en la asimilacion
de estos nutrientes en comparacion con las
microalgas (algas verdes o diatomeas, por gemplo),
por lo que en condiciones normales crecen mésy
mejor. Pero cuando se produce una descarga excesiva
de nutrientes se facilita la asimilacion de éstos y €
crecimiento de las cianobacterias.

Varios casos de intoxicacion humana por toxinas
de cianobacterias, han llamado la atencién a nivel
mundia. En China, una gran mortalidad humana se
produjo por causa de carcinomas hepaticos ocasio-
nados por la ingestion de agua contaminada con
Microcystis. Sintomas de intoxicacién también fueron
observados en la poblacion abastecida por € agua del
Rio Guadiana en Portugal; después de ingerir este
agua que contenia una gran cantidad de Aphani-
zomenon flos-aquae, |as personas presentaron proble-
mas gastricos y dermatitis (OLIVEIRA et d ., 2004).

En Brasil, dos casos de intoxicacién humana por
cianotoxinas han sido publicados. En @ primero, la
toxina hepdtica produjo una epidemia gastroin
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testinal, con 2392 personas afectadas, de las que
murieron 88, después de consumir agua con la toxina
de Anabaena y Microcystis (TEIXEIRA et d., 1993).
Un segundo caso— € primero que confirmo la muerte
por intoxicacion humana por Microcystis— ocurrio en
la ciudad de Caruaru en 1996, cuando pacientes re-
nales sufrieron una intoxicacion venosa mientras
realizaban € tratamiento de hemodidlisis (OLIVEI-
RA et d., 2004).

CIANOBACTERIAS

Las adgas azules, agas cianoficeas o
cianobacterias, no pueden ser consideradas algas,
pero tampoco como bacterias comunes. Son
consideradas microorganismos con caracteristicas
celulares procariontes (bacterias sin  membrana
nuclear), pero poseen un sistema  fotosintético
semgjante a de las algas (vegetales eucariontes). Hay
una confusién en la nomenclatura de estos seres,
puesto que inicialmente se pensd que se trataba de
algas unicelulares, pero los estudios posteriores
demostraron que poseen caracteristicas de bacterias.
Para unificar la terminologia, en este articulo seran
denominadas cianobacterias.

Las cianobacterias posiblemente fueran las
responsables del aumento de oxigeno en laatmésfera
primitiva, lo que posibilito la aparicion de la capa de
ozono, que mediante la retencién de parte de la
radiacion ultravioleta permitié la evolucion de los
organismos mas sensibles alamisma.

Las cianobacterias se pueden encontrar en forma
unicelular, como en los géneros Synechococcus y
Aphanothece, en agrupaciones, como Mycrocystis,
Gomphosperia, Merispmopedim, o incluso en forma
de filamentos, como Oscillatoria, Planktothrix,
Anabaena, Cylindrospermopsis, y Nostoc.

Las cianobacterias cuando son observadas
mediante tincion de Gram, se comportan como
bacterias Gram-negativas, con paredes celulares
poco permeables alos antibiéticos.

La coloracion de las cianobacterias puede ser
explicada a través de la presencia de los pigmentos
clorofilaeA (verde), carotenoide (amarillo-naranja),
ficocianina (azul) y la ficoeritina (rojo). Todos estos
pigmentos realizan la captacion de la luz para la
fotosintesis. Algunas especies pueden presentar mas
de un tipo de pigmento, esto explica la existencia de
cianobacterias de diversoscolores.

L as cianobacterias son microorganismos autotro-
ficos, es decir, la fotosintesis es su principal medio
para obtener energia y mantener el metabolismo. Sus
procesos vital es requieren solamente agua, didxido de
carbono, substanciasinorgénicasy luz.

La reproduccion de las cianobacterias no
coloniales es asexuada, las formas filamentosas
pueden reproducirse de forma asexuada y algunas
especies de colonias filamentosas son capaces de
producir esporos resistentes, los acinetos, que

originan nuevas colonias filamentosas cuando se
liberan.

De acuerdo con varios estudios redizados en
manantiales de agua potable, se conoce que los
motivos para €l aumento de cianobacterias son:

1) B aumento de los componentes nitrogenados
y fosfatados en la agua. Las cianobacterias poseen
tres elementos que limitan e crecimiento suyo: €
nitrégeno, el oxigeno'y €l fasforo.

2) El aumento de la materia orgénica favorece €
aumento de microorganismos desintegradores libres
en e agua y en los sedimentos, que acaban
consumiendo el oxigeno disuelto, favoreciendo asi la
actividad fotosintética de las cianobacterias. Ademés
de eso, en los medios anaerdbicos la disponibilidad
de las formas inorganicas de nitrégeno y fésforo
aumentan, facilitando € crecimiento masivo.

El aumento de la interferencia del hombre en el
medio ambiente, materializada, por gemplo, en la
utilizacion de los fertilizantes en la agricultura, en las
descargas de aguas residuales urbanas y en € vertido
de efluentes de la agricultura industrid y de otros
sectores de la industria, es e factor principd
conducente al enriquecimientote las masas de aguaen
nutrientes, especialmente en forma de amonio,
nitratos y fosfatos. La eutrofizacidn de estos sistemas,
coadyuvada por temperaturas elevadas y periodos
longos de luminosidad, tal como se verifica desde
fina de la primavera hasta e final de verano, son las
condiciones esenciales para que € desenvolvimiento
excesivo de las pablaciones de cianobacterias ocurra.

Las consecuencias de este aumento en la
poblacion de cianobacterias son muy diversas. Por un
lado, la acumulacién en la superficie de grandes
masas de cianobacterias disminuye la radiacion
luminosa que alcanza las aguas mas profundas, y por
eso ocurre la ateracion de todo € ecosistema en
términos de productividad. Por otro lado, d fina del
verano, con la disminucién de la temperatura e
intensidad de la luminosidad, coincidiendo en la
mayoria de |os casos con un aumento de nutrientes en
el agua, ocurre una gran mortalidad, 1o que significa
gque se produce un enorme exedente de materia
organica, aumentando el crecimiento de las bacterias
quimioheterotroéficas, que la decomponen con un gran
consumo de oxigeno. Esta desoxigenacion de las
aguas es responsable de una elevada mortalidad en
las poblaciones de animales acuéticos.

Un aumento de la poblacion de cianobacterias
también origina la ateracion de las caracteristicas
organolépticas del agua y de los animales acudticos
comestibles, originada por la produccién de ciertos
compuestos quimicos arométicos vol étiles producidos
por algunas especies de microalgas.

Pero el efecto més grave resultante del
florecimiento explosivo de cianobacterias es la
produccion de toxinas. Sin embargo, esta produccion
no es mas de que un mecanismo defensivo contra el
zooplancton y otros herbivoros, disminuyendo en los
consumidores la apetencia debido a la toxicidad
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acumulada en las células, de mismo modo que hacen
las plantas vasculares cuando producen taninos,
fenoles, uotras substancias para defenderse de los
herbivoros.

CLASIFICACION Y EFECTOS DE LAS
TOXINAS

De acuerdo con los efectos, las toxinas de las
cianobacterias pueden ser clasificadas en tres catego-
rias: neurotoxicas, hepatotdxicasy dermatotoxicas.

Las neurotoxicas actlan en la transmision del
impulso nervioso y pueden provocar la muerte por
parada respiratoria, como consecuenciade lapardisis
muscular.

Las hepatotoxinas son producen lesiones
hepédticas, pudiendo conducir a la muerte por
hemorragia intrahepética y choque hipovolémico. En
dosis no letales, a estas toxinas se le han atribuido
efectos carcinogénicos.

Las toxinas dermatotdxicas no on letdes para
los organismos, pues no san tan peligrosas como las

otras mencionadas, provocando irritacién cutanea por
contacto.

Los animaes més afectados por las
cianobacterias toxicas ©n los acudticos (pescados,
zooplancton y macroinvertebrados), pudiendo ocurrir
una elevada mortalidad debido a las toxinas y a la
desoxigenacion de las aguas. Esta mortalidad
contribuye a empeoramiento de la calidad del agua
por la sobrecarga de compuestos nitrogenados y
fosfatados resultantes de la descomposicion de esta
materia organica. Los animales que utilizan las
fuentes de agua contaminada pueden también verse
afectados, presentando principalmente ateraciones
hepaticas, gastrointestinal es, neurol égicas y aérgicas,
pudiendo conducir a la muerte. La sintomatologia es
diversa, dependiendo sempre de la intensidad de la
contaminacion e del tipo de la toxina implicada. Las
cianobacterias pueden, también, congtituir un riesgo
para la salud publica, por la utilizacion dd agua
contaminada para consumo O en actividades de
recreo. El consumo de esta agua, sin € tratamiento
adecuado para la retencion de microorganismos y de
sus toxinas, puede ser responsable de enfermedades

TABLA 1. Caracteristicasgeneralesdelascianotoxinas.

Toxinas Punto organico de

accion

Genero de Cyanobacteria

PEPTIDOS CicLICOS
(HEPATOTOXINAS)

Microcistines Higado

Nodularina Higado

ALCALOIDES (NEUROTOXINAS)

Anatoxinas Sinapsis Nerviosa
Aplisiatoxinas Piel
Cilindrospermopsinas Higado

Lyngbyatoxin-a

Saxitoxines Nervio Axia

LIPOPOLISACARIDOS(LPS)

Dematotoxinas

Potencial irritante.

Myecracystis, Anabaena, Planktathrix
(Oscilatoria), Nostoc, Hepalosiiphon,
Anabaenopsis

Nodularia

Anabaena, Planktothrix (Oscillatoria),
Aphanizomenon

Lyngbya, Schizothrix, Planktothrix
(Oscillatoria)

Cylindrospermopsins, Aphanizomenon,
Umezakia

Piel, area gastrointestina  Lyngbya

Anabaena, Aphanizomenon, Lyngbya,
Cylindrospermopsis

Todos los géneros

Irritaciones de cualquier

tgjido expuesto.
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agudas o cronicas, dependiendo de la dosis y del
tiempo de la exposicion. La salud humana puede ser
afectada por la inhalacion de cianobacterias 0 de
esporos, por la ingestion del agua o por contacto
directo. Lainhalacion y e contacto directo pueden
ocurrir accidentalmente o por la préctica de deportes
acudticos. La inhalacion puede producir sintomas
aérgicos, tales como rinitis, conjuntivitis, dipnea o
bronquitis aguda. El contacto puede desencadenar
irritacion ocular, conjuntivitis, dermatitis, obstruccion
nasal, asma, etc.

La ingestion accidental del agua con dosis
elevadas de toxinas puede provocar intoxicaciones
agudas, caracterizadas por un cuadro de
gastroenteritis con diarrea, vomitos, nauseas, dolores
cdlicos abdominales, fiebre, hepatitis con anorexia,
astenia y vomitos. La ingestion continuada de bajas
dosis de toxinas puede producir ateraciones
hepéticas cronicas. Estas sSituaciones pueden ser
también desencadenadas por laingestion de moluscos
filtradores, que acumulan en sus tejidos dosis no
letales de estos productos, que pasan alo largo delas
cadenastroficasy cuyo destino puede ser €l hombre.

El conocimiento de los efectos perjudiciaes que
las cianobacterias pueden tener para € ambiente y
parala salud publica justifica la necesidad de abordar
la existencia de estos organismos con una mayor
atencién en el contexto de la gestion de la calidad del
agua. El florecimiento en las aguas de superficie
utilizadas para el consumo dantea esencialmente dos
problemas desde el punto de vista de su tratamiento.
Por un lado, siendo organismos de dimensiones muy
reducidas y existiendo en gran densidad, pueden
pasar por los filtros utilizados en las estaciones de
tratamiento del agua potable, alcanzando densidades
importantes en la red de distribucién. Por otro lado,
las toxinas no on diminadas por los tratamientos
usuales (coagulacién, floculacion, filtracion y desin
feccion), puesto que a existir en gran cantidad en €
agua, a final se mantienen grandes niveles en el agua
de consumo. Ademés de esto, los tratamientos de
desinfeccion con cloro pueden aumentar € riesgo de
formacion de compuestos érganoclorados del grupo
de los trihalometanos, que actlan como compuestos
cancerigenos. Esimportante, a menos en los momen-
tos de mayor densidad de cianobacterias toxicas, no
recurrir ala precloracion, y utilizar filtros de carbén
activado y ozono, que remueve, con una eficacia
proximad 100%, las toxinas presentes en € agua.

Actualmente, los esfuerzos que se redizan en
este ambito, estén concentrados en los aspectos de
vigilanciay control, y en parala comprension general
delosfendmenosy su posible prevencion.

Microcistinas

En los varios incidentes de intoxicacion en
humanos, en su mayoria, son causados por
cianobacterias 0 sus toxinas, siendo Mycrocystis la
mas frecuente. Sin embargo, alin teniendo una gran

evidencia de la relacion causa-efecto de Mycrocystis,
teniendo en cuenta la variable susceptibilidad,
estamos muy lgos de establecer la dosis capaz de
congtituir un riesgo para € hombre (CHORUS y
BARTRAM, 1999).

Hay estudios que muestran que tras la ingestion
de dosis no |etales de microdstinas en ratonesy ratas,
cerca de 70 % de la toxina estaba locdizada en el
higado. Gerca de 9 % de la dosis administrada se
elimind por via urinariay € resto de la dosis se
elimind lentamente — en torno de 1% a dia— por via
fecal (RUNNEGAR €t al., 1986; BROOKSy CODD,
1987; ROBINSON et d., 1989,1991; CHORUS y
BARTRAM, 1999).

La microscistinaLR no atraviesa rapidamente
las membranas celulares y tampoco penetran en las
membranas de los tejidos. Después de suingestaoral,
la sustancia es transportada hasta € ileo a través del
jugo biliar y de la circulacién sanguinea. Se verifico
la presencia de la microscystin-LR en las cdlulas
hepéticas y en el intestino delgado (RUNNEGAR et
al, 1981).

Nodularinas

Fueron inicialmente identificadas en la especie
Nodularia spumigena, una cianobacteria de aguas
salobres (SIVONEN et al., 1989), teniendo una es-
tructura molecular muy semejante alas microcistinas.

Hasta hoy solo han sdo identificadas ocho
nodularinas, clasificadas de acuerdo con las
variaciones en su composicion e isomerizacion de
amino&cidos (CEBALLOS et dl ., 2007).

Se han identificado microcistinas y nodularinas
de estructura quimica linear, con un potencia toxico
100 veces mayor que las de las formas ciclicas. Es
notable la produccién de un andogo de las
nodularinas por una esponja de mar, Theonella
swinhoe, |0 que sugiere que esas toxinas pueden
tener mayor diversidad de organismos productores
gue los identificados hasta hoy y valiosa importancia
ecoldgica (CHORUSy BARTRAM, 1999).

Cilindrosper mopsinas

Son acaoides con toxicidad hepética, peso
molecular de 415, identificadas en los afios 90, y
aidadas hasta € momento en tres especies de
cianobacteria Cylindrospermopsis  raciborskii
(OHTANI et al., 1992), Umezakia natans (HARADA
et a. 1994) y Aphanizomenon ovalisporum
(BANKER et al., 1997; SHAW et ., 1999).

Entre las hepatotoxinas conocidas, las
cilindrospermopsinas son las de accion més lenta,
requieren mayor tiempo (5 a 7 dias) para producir su
efecto toxico maximo, y las de menor toxicidad, ya
gue se necesita de mayor dosis para provocar dafios a
la sdud. En ratones, la DLg, por inyeccion
intraperitoneal alas 24 horas es de 2mg/Kg de peso,
mientras que alos 5 diaslaDLsy pasa a ser de 0,2
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mg/Kg (HARADA et al., 1994). Por administracion
ora, la DLsy a los 5 dias es de, aproximadamente,
6mg/Kg (SEAWRIGHT, 1999).

Su mecanismo de accion es mediante la
inhibicion de la sintess proteica (TERAO, 1994,
FROSCIO, 2001), siendo e higado el punto
principal. También fueran observados dafios severos
en las células renales, pulmonares y cardiacas en los
animales de la experimentacion (CHORUS vy
BARTRAM, 1999), lo que lleva a considerar edas
mol éculas como un alcal oide citotdxico.

Por otra parte, se ha demostrado que las cilin-
drospermopsinas pueden causar dafios genéticos in
vitro (HUMPAGE et al., 2000b) e in vivo (FALCO-
NER y HUMPAGE, 2001; SHEN et a., 2002).

De acuerdo con CHORUSy BARTRAM (1999),
no hay aln datos suficientes para establecer un limite
maximo aceptable para las cilindrospermopsinas en
aguas para abastecimiento publico. Entretanto,
estudios toxicoldgicos realizados por SHAW et al.
(2000) sugieren un limite maximo aceptable de 15
pg/L para el agua potable. Entretanto, en un estudio
mas reciente de HUMPAGE y FALCONER (2003),
basado en toxicidad por via oral, con dosis de efectos
crénicos para ratones, llevd esos autores a proponer
1 pg/l como limite mé&imo aceptable de
cilindrospermopsinas en agua potable.

Anatoxina-ay homoanatoxina-a

La anatoxina-a y su homadlogo la homoanatoxi-
na-a son neurotoxinas muy potentes. Con bgjo peso
molecular (pm = 165), la anatoxina-a es una amina
secundaria producida por Anabaena flosaquae,
Anabaena ssp (grupo flos-aquae-lemmermannii),
Anabaena planktonica, Oscillatoria, Aphanizomenon
y Cylindrospermum La homoanaoxina-a es una
molécula un poco mayor (pm = 179) y producida por
Oscillatoria formosa (Phormidium formosum).

LaDLsy por inyeccion intraperitoneal en ratones
para esta cianotoxina purificada es de 200 pg/kg de
peso, con tiempo de supervivenciade 1 a 20 minutos
(CARMICHAEL, 1992; FALCONER, 1998).

La anatoxina-a es un acaloide neurotoxico que
actlta como un potente blogueador neuroldgico
muscular postsingptico de receptores nicotinicos y
colinérgicos. Su accion ocurre por la unién irre-
versible alos receptores de la acetilcolina, no siendo
degradada por la acetilcolinesterasa En animales
salvgjes y domésticos, € envenenamiento por esta
toxina provoca desequilibrio, fasciculacién muscul ar,
respiracion jadeante y convulsiones. La muerte es
causada por parada respiratoria, y puede ocurrir entre
pocos minutos hasta varias horas después de su
ingestién, dependiendo de la dosis ingerida y del
consumo previo de aimento. Dosis ordes en
concentraciones mayores pueden causar la muerte.
Los animales necesitan ingerir desde mililitros a
pocos litros de agua con floraciones para recibir la

dosis letal, dependiendo de la toxicidad y nimero de
células productoras (CARMICHAEL, 1994).

Anatoxina-a(S)

Es uno compuesto organofosforado natural (N-
hidroxiguanidina fosfato de metilo), con un peso
molecular de 252, descrito por vez primera en la
familia de Anabaena flos-aquae. Descubrimientos
més recientes han identificado esa toxina en
floraciones de Anabaena lemmermanni, aunque hasta
el momento no se han encontrado variantes
estructurales de la molécula de esta toxina.

La DLsy intraperitoneal en ratones es de 20
Hg/Kg de peso, por tanto, diez veces mas potente que
la anatoxina-a, con tiempo de supervivencia de 10 —
30 minutos (CARMICHAEL, 1992). No hay registros
de intoxicacion humana por esa toxina. Debido a la
su escasa frecuenciano se ha establecido un limite
maximo aceptable para consumo oral en el hombre
(CARMICHAEL, 1994; FALCONER, 1996).

La anatoxina-&(S) tiene una actividad acetilco-
linesterasa por unién irreversible a esa enzima. Su
mecanismo de accidn es semgjante a la anatoxina-a,
impidiendo la degradacién de la acetilcolina ligada a
los receptores nerviosos. Su denominacion, anatoxi-
na-a(S) es debidaalaintensa salivacion provocadaen
animales intoxicados por esa neurotoxina. La intoxi -
caciéon provoca bradicardia, sudores, vista turbada,
lagrimeo, secrecion bronquid excesiva, dipnea, tos,
vomitos, dolor abdominal, diarrea, incontinencia
urinaria, taquicardia, hipertersion, dilatacion de las
pupilas, debilidad muscular, agitacion, confusion y
coma. La anatoxina-a(S) es andloga a los pesticidas
organofosforados (MATSUNAGA et a., 2001). En
Rio Grande do Sul (Brasil) fue confirmada la
inhibicion de la acetilcolinesterasa por aguas con
floraciones de 500.000 filamentos por mililitro de
Anabaena spiroides (MONSERRAT et al., 2001).
Actividad inhibidora de la acetilcolinesterasatambién
fue observada en varios eventos de floraciones,
principalmenteen el sur de Brasil.

Saxitoninas

Ese es d nombre genérico adoptado para un
grupo de neurotoxinas aidadas inicialmente de los
dinoflagelados marinos que causan las mareas rojas,
provocando generalmente intoxicacion y muerte de
humanos y animales y conocidas como venenos
paralizantes de moluscos (toxinas del tipo PSP).

Sus estructuras quimicas ©n muy diferentes de
las microcistinas y forman parte de un extenso grupo
de alcaloides neurctoxicos de la familia de los carba
matos, que pueden presentar o no grupos sulfato enla
su molécula. La saxitoxina es un gemplo de
molécula neurctoxica sin la presencia de grupos
sulfato. Algunas neurotoxinas poseen un solo radical
sulfato, como las G- toxinas, y otras presentan dos o
mas de esosradicales, como las C- toxinas. Ese grupo
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de dcdoides posee toxicidad muy variada, siendo la
saxitoxina la mas potente. La DL s, intraperitoneal en
ratones para la saxitoxina purificada es de 10 pug/Kg
de peso, y por ord oral, laDLs, es de 263 pg/Kg de
peso (CHORUSy BARTRAM, 1999).

La OMS considera que ain no hay datos sufi-
cientes para establecer una concentracién maxima
aceptable para las saxitoxinas en aguas potables
(CHORUS y BARTRAM, 1999). No obstante, los
datos de eventos de intoxicaciones humanas evider+
ciaron que la mayoria de los casos estuvieran
asociados a un consumo de aproximadamente 200 g
de saxitoxinas (STX) por persona.

Basandose en estos datos, y considerando 60 Kg
Ccomo peso corpdreo, 2 L de agua como consumo
diario, y los factores de certeza para variaciones entre
especies distintas y entre organismos de la misma
especie, FITZGERALD et a. (1999), propusieron 3
pg/L como limite méximo aceptable de saxitoxinas
en agua para abastecimiento publico.

Dermatotoxinas

Son también conocidas como intratoxinasy son
frecuentes en la membrana externa de la pared de las
bacterias Gran negativas, como Salmonella, E. coli y
algumas especies de Pseudomonas marinas (KELETI
y SYKORA, 1982; CHORUS y BARTRAM, 1999).
Estas intratoxinas se encuentran formando complgos
con poteinas y fosfolipidos de la pared celular. El
acido graso que forma parte del componente
sacaroideo es generalmente € agente que causa
irritaciones y reacciones aérgicas en humanos y en
otros mamiferos. El primer aidamiento de LPS de
cianobacteria fue relatado por WEISE et a. (1970),
de una cepa de Anacystis nidulans. Posteriormente, se
describi6 el aislamiento de estas intratoxinas en otras
cianobacterias. Microcystis flosaquae, Microcystis
aeruginosa, Anabaena circinalis, Cylindrosper-
mopsis raciborskii y Phormidium spp. Los escasos
estudios sobre esas toxinas en cianobacterias indican
menor toxicidad que las de origen bacteriano
(CHORUSy BARTRAM, 1999).

L os alcal oides dermatot xicos son cianobacterias
de origen benténico como Lyngbya majuscula, Os-
cillatoria y Schizothrix, que producen toxinas que
causan dermatitis severas en nadadores cuando los fi-
lamentos se ponen en contacto con lapiel. Laaccion
toxica de Lingbya es causada por toxinas llamadas
aplisatoxinas, potencialmente productoras de tumo-
res, también producidas, junto a otros compuestos
organicos, en Schizothrix calcicola y Oscillatoria
nigroviridis(CHORUSy BARTRAM, 1999).

DEGRADACION DE CIANOTOXINAS

Los digtintos tipos de cianotoxinas poseen una
estabilidad quimica y una degradacién microbiol6-
gica bastante distinta en |os ambientes acuéticos.

Anatoxina-a; Es muy estable en ausencia de luz, pero
cuando estd pura en solucion ocurre una rpida
degradacion fotoquimica mediante la luz solar. Esta
degradacion es acelerada por condiciones acalinas y
se produce en 2 horas. Bgjo condiciones naturales de
iluminacion, con pH 8-10 y concentraciones iniciales
bajas (1 mg/mL), € tiempo necesario para degradar
el 50 % del total de anatoxina-a (mediavida) esde 14
dias (STEVENS y KRIEGER, 1991). Esa toxina
parece ser rdpidamente degradada por bacterias
asociadas a los filamientos de cianobacteria
KIVIRANTA et a. (1991) aidaron una cepa de
Pseudomonas capaz de degradar la anatoxina-a
desde 10 mg/ml a 6 mg/ml en tres dias. En presencia
de sedimento y bacterias en € medio acudtico, la
media vida de degradacion de anatoxin-a en un
ensayo de laboratorio fue de cinco dias aproximada-
mente (CHORUS y BARTRAM, 1999). Esa
molécula es relativamente inestable en temperaturas
superiores a 4 °C y se decomponen rapidamente en
condiciones dcalinas, pero es relativamente estable
en condiciones &cidas (MATSUNAGA et d., 1989).

Saxitoxina: A temperatura ambiente y en ausencia de
la luz, las saxitoxinas sufren varias reacciones de
hidrolisis quimica, pierden su radica N-
carbonilsulfato y se transforman en decarbonil
goniautoxinas (dc-GTXs). Las dc-GTXs, GTXs e
STXs, lentamente van siendo degradadas a productos
no téxicos. El tiempo necesario para degradar el 50 %
del total de esas toxinas varia de 1 a 10 semanas,
siendo frecuentemente necesarios mas de tres meses
para la degradacion del 90 % de esas moléculas
(JONESy NEGRI, 1997).

También es importante sefidlar que, como las dc-
GTXs son mucho mas toxicas que las C-toxinas,
puede ocurrir un aumento de la toxicidad del agua
durante las primeras tres semanas después de la
floraciéon de cianobacterias productoras de saxitoxi -
nas del tipos C_toxinsy GTXs-toxinas. Los procesos
de acidificacion y hervido también pueden favorecer
un aumento de latoxicidad (JONESy NEGRI, 1997).

AUn no hay ningun estudio que haya demostrado
la degradacion de saxitoxinas por la actividad bacte-
riana (Ministério da Salide/Funasa/Brasil, 2003).

Microcistinas: Debido a su estructura peptidica
ciclica, las microscistinas ©n muy estables y resis-
tentes a la hidrolisis quimica y oxidacion a pH
préximo a la neutralidad. Ademés de esto, microcis-
tinas y nodularinas mantienen su toxicidad adn
después de la ebullicion. En condiciones naturales, en
ausencia de luz, las microcistinas pueden persistir
durante meses o afios. A temperatura elevada (40 °C)
y condiciones de pH ato o bgo, se han observado
hidrdlisis lentas, siendo necesarias aproximadamente
10 semanas a pH 1, y mas de 12 semanas a pH 9,
para la degradacion de cerca de 90 % de la concenr
tracion tota de microcistinas (HARADA et al.,
1996).
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Se ha observado una lenta degradacion fotoqui-
mica de las mircocistinas expuestas a la luz solar. La
tasa de esa reaccion s ve aumentada por la presencia
de pigmentos fotosintéticos hidrosolubles, tales como
ficobiliproteinas (TSUJ et d., 1993). En presenciade
estos pigmentos, la degradacion fotoquimica del 90
% de la concentracion total de microcistinas puede
variar de dos a seis semanas, dependiendo de la
concentracion de pigmentos y toxinas. La presencia
de substancias himicas también parece acelerar la
degradacion de microcistinas bajo laluz solar.

Aunque las microcistinas son resistentes a varias
peptidasas de eucariontes y bacterias, son mésfaciles
de degradar por algunas bacterias que se encuentran
de forma natural en rios y manantiales. Bacterias
capaces de degradar las micorcistinas ya fueron
aidadas de varios ecosistemas acudticos y también
efluentes fecales. Ese proceso puede llevar de 2 a 10
dias, dependiendo principalmente de la concentracion
inicial de esas toxinas y de la temperatura del agua
(CHORUSY BARTRAM, 1999).

Cilindrospermina: Es relativamente estable en ausen-
cia de luz, con una lenta degradacién atemperaturas
inferiores a50 °C. En cambio, en presencia de luz
solar y de pigmentos fotosintéticos la degradacion
puede ocurrir rgpidamente, ocasionando la destrui-
cion de 90 % del total de cilindrospermopsina entre
dosy tresdias (CHORUSy BARTRAM, 1999).

CONTROL Y ELIMINACION DE ALGAS,
CIANOBACTERIAS Y CIANOTOXINAS EN
LOS S STEMAS DE ABASTECIMIENTO DE
AGUA

La ordenacion y control de algas, cianobacterias
y cianotoxinas en los sistemas de abastecimiento de
agua engloban acciones de carécter preventivo y
correctivo, que deben ser desarrolladas de acuerdo
con criterios de prioridad. L as acciones de prevencion
del proceso de eutrofizacién en los manantia es de
abastecimiento deben ser prioritarias, y estan en
relacion con d mangjo de los factores que controlan
el crecimiento de las algas y cianobacterias,
principalmente del aporte de nutrientes.

Los principales origenes de los nutrientes que
fertilizan € agua son: escorrentia supeficia vy
erosion en areas de agricultura fertilizada, erosion
como consecuencia de la deforestacion, y aguas
resduales. Asi, para reducir la @rga de nutrientes
gue llega a un cuerpo de agua, se hace necesario el
ordenamiento territorial y uso del selo en la cuenca
hidrogréfica, adopcion de buenas précticas en la
agricultura (agricultura organica, control de la
erosion, sistema de irrigacion apropiado, periodo
correcto para la aplicacién de los fertilizantes en
funcion de los cultivos, etc.) y agroindustria, y
minimizacién y tratamiento adecuado de aguas
residuales domésticasy industriales.

Para acelerar la recuperacién de una masa de
agua eutrofizada, las medidas de control de las fuen
tes externas de nutrientes pueden ser completadas por
medidas de control interno de nutrientes y cianobac-
terias, es decir, acciones que supongan €l tratamiento
del agua. Las medidas de control interno pueden ser
divididas en: 1) Métodos fisicos, englobando lacircu-
lacion artificial del agua, la d@eracion del hipolimnio
(parte mas fria, més densa'y mas profunda de un lago
térmicamente estratificado), retirada (exportacion) de
agua del hipolimnio, y dragado de los sedimentos,
entre otros; 2) Métodos quimicos, tales como preci-
pitacion e inactivacién del fésforo y uso de algicidas
(sulfato de cobre, pergamanato de potasio, etc.); y 3)
Métodos bioldgicos, como uso de cianéfagos y
myxobacterias.

YOO et d. (1995), y CHORUS y MUR (1999),
hablan de manera detdlada de las medidas
preventivas de control externo einterno delas fuentes
de nutrientes y de cianobacterias, sus aplicabilidades,
y aspectos positivosy negativos.

Entre las medidas de control interno del
manantial, una de las méas utilizadas por todo
mundo, y también en e Brasil, es la aplicacion de
agicidas, principamente sulfato de cobre. Es
necesario decir que esa técnica debe ser usada de
manera cuidadosa, pues lleva a la liberacion de
toxinas intracelul ares de las cianobacterias presentes
en e agua, de modo que se eviten cantidades
excesivas de toxinas y/o compuestos que produzcan
olor y sabor. En las situaciones en que un gran
numero de cianobacterias esté presente en el agua, €
uso de algicidas sblo se podrda hacer cuando €
manantial aternativo de agua pueda ser usado hasta
gue las toxinas y otros compuestos se degraden, o S
d tratamiento de agua disponible fuera capaz, con
absoluta certeza, de eliminar las toxinas disueltas ala
concentracién en que Se encuentran presentes
(HRUDEY et al., 1999).

Los procesos de coagulacion, cuando son
optimizados y asociados a los procesos de separacion
solido-liquido y/o a la predesinfeccién, pueden
eliminar deforma eficaz las cé ulas de cianobacterias.
Sin embargo, ¢ acuerdo con HART et a. (1998),
varios estudios muestran que los procesos converr
cionales de tratamiento (coagulacion, floculacion,
sedimentacion vy filtracién) no seran efectivos en la
eliminacion de la fraccion disuelta de las
cianotoxinas.

FALCONER et a. (1989) encentraran una
reduccion de toxicidad de apenas 20 % cuando
coagularon con sulfato de aluminio un agua rica en
neurotoxinas procedentes de una floracion de
Anabaena ciricnalis, incluso utilizando dosis
elevadas del coagulante (120 mg/L). La adiccion de
diferentes polieletrélitos como coadyuvantes de la
floculaci én no produjo una mejora en la reduccion de
latoxicidad por neurotoxina. Bajas disminuciones de
anatoxina-a también fueron descritas por KEIJOLA
e a. (1988), en experimentos que incluian la
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coagulacion seguida de filtracion y cloracion. Para
altas concentraciones de toxinas (200 g/L), € uso del
cloruro férrico como coagulante se mostré més eficaz
gue € sulfato de aluminio, pero para una concentra
cion de toxinas cerca de diez veces menor,
précticamente ninguno de los dos coagulantes,
presentd eficacia

HIMBERG, et a. (1989), frente a resultados de
experimentos en escala de laboratorio, e tratamiento
a escala rea que incluye la coagulacion/floculacion,
filtracion répida y cloracion, no es capaz de una
eliminacién significativa de hepatotoxinas proceden
tes de especies téxicas de Microcystisy Oscillatoria.
Los autores destacan que en algunas experiencias la
secuencia de tratamiento presentd una reduccion de
toxinaigua a cero o negativa, lo que sugiere que las
toxinas pueden ser liberadas durante la coagula
cién/floculacion.

De acuerdo con las observaciones anteriores,
HART et al. (1998) afirman que la coagulacion con
sulfato de aluminio reducia significativamente la
concentracion total de microcistina LR (hepato-
toxina). La reduccion se producia en funcion de la
eliminacién de las células y no como resultado de la
reduccién de la microcistina extracelular. Los dados
mostraban que la fraccion disuelta (extracelular)
permanecio practicamente constante a margen de la
dosis utilizada (0 a7 mg Al/L). Estos autores sefialan
que, en los experimentos realizados, no se produjeron
evidencias que insinuasen que € tratamiento
convencional provoco la muerte de las células y
liberacion de toxinaintracelular.

Ese aspecto es discutido por HRUDEY et al.
(1999) en una revisién a cerca de las investigaciones
que habian evaluado la muerte de las células de
cianobacterias cuando son sometidas a coagula
cién/floculacion. La literatura presenta resultados
contradictorios a cerca de esta cuestion, pues los
estudios més nuevos apuntan en la direccion de que,
para las dosis usuadmente adoptadas en los
tratamientos convencionales, las céulas de las
cianobacterias, més especificadamente Microcystis,
no son dafladas en el proceso de coagula
cién/floculacion. También se observa que en los
lodos producidos en los procesos de separacion,
ocurre primeramente la liberacion de toxinas y
posteriormente la reduccion de las mismas. En
investigaciones realizadas por estos autores, después
de dos dias, toda la toxina de las células de
Microcystis aeruginosa presentes en los lodos
colectado en una instalacion piloto de tratamiento
habia sido liberada en el agua Después de cinco dias,
se observd una reduccion del 80 %, y después de
trece dias, la eliminacion delastoxinas fue total. Esta
observacion tiene implicaciones précticas relaciona
das con €l tiempo de acumulacion de los lodos en los
decantadores y espesadores de lodos, particularmente
cuando € agua clarificada en esas unidades retorna d
proceso de tratamiento.

En las investigaciones de FALCONER et al.
(1989) y de HIMBERG et a. (1989), citadas
anteriormente, evalan también la eliminacion de
toxinas por carbdn activado, en polvo y granular. Los
resultados obtenidos sugieren que € carbdn activado
es capaz de eiminar cianotoxinas por si mismo o de
modo combinado con el tratamiento convencional .

KEIJOLA et a. (1998), presentan € carbén
activado granular como un proceso de tratamiento
efectivo en la remocién de hepatotoxinas y neuro-
toxinas (anatoxina-a), pero no relatan resultados
buenos con € carbon activado en polvo. La poca
eficiencia del carbon activado en polvo investigado
en este estudio, puede estar asociada a la poca
concentracion usada en los experimentos (5 mg/L).
HART et al. (1998) resaltan que la efectividad del
carbon activado en polvo es dtamente dependiente
del tipo y de ladosis utilizada. Experimentos realiza-
dos en investigaciones anteriores, para € tipo de
carbon més efectivo, muestran que son necesarias
dosis mayores a 20 mg/L (dosis similares alas usadas
por Falconer et a.) para conseguir reducciones
mayores a 85%. Segln estos mismos autores, las
dosis de carb6n activado en polvo usuamente
adoptadas en € tratamiento del agua (5 a 20 mg/L),
probablemente contribuirdn ala reduccién de toxinas,
pero dificilmente se alcanzarala eliminacién comple-
ta de estos compuestos.

Las cianotoxinas se encuentran principalmente
en el interior de las células viables de las
cianobacterias toxicas (toxinas intracelulares). En
condiciones normaes, apenas una pequefia
proporcion de estas toxinas es liberada por las células
a agua (toxinas extracelulares). Sin embargo, cuando
ocurre la muerte de la célula, sea de forma natural o
por la accion de ruptura gercida por los agentes
guimicos como € sulfato de cobre y oxidantes, la
toxina intracelular es significativamente liberada &
agua (YOO et al., 1995). De este modo, |os procesos
y secuencias del tratamiento del agua para
abastecimiento publico deben ser andizados en
funcién de su capacidad para remover las células
viablesy de no promover su muerte.

La remocion de biomasa de las algas ha sido
objeto de estudio de varios investigadores, y son
varias las lineas que abordan el problema: Desde e
uso de filtros rapidos de pequefia granulometria sin
previa coagulacion (NAGAVI y MALONE, 1986),
hasta la adopcién de una etapa de preoxidacion
utilizando cloro, ozono y otros oxidantes
(JANSSENS et al, 1998; PETRUSEVSKY et 4d.,
1996; LAGE FILHO y FERREIRA FILHO, 1997).
Esa tltima opcion se ha mostrado capaz de promover
una mayor eficiencia de remocion de microalgas. Por
ello, una de las opciones que la literatura viene
indicando como mas recomendada para la remocion
de microalgas es la flotacion por aire disuelto,
seguida de filtracion rapida (HYDE et a., 1977;
EDZWALD y WINGLER, 1990; EDZWALD, 1993;
JANSSENS y BUEKENS 1993; REALI vy
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GIANOTTI, 1993). Este proceso, por su
pretratamiento (coagul acién/floculacion), es también
muy eficiente en la remocion de la materiaorgénica
disuelta(GEHR et al ., 1993).

No hay muchos trabgos que abordan la
eliminacion de la fraccion extracelular de las
cianotoxinas. La mayoria de los trabgjos publicados
abordan la remocién de las cianotoxinas en un
proceso de tratamiento y son pocos los trabgjos que
evallian |as secuencias de tratamientos mas comunes,
que implican la coagulacién-floculacién y una o mas
etapas de la clarificacion (sedimentacion, flotacion y
filtracion répida). Otro aspecto es que la gran
mayoria de esas investigaciones relatan experimentos
realizados a escala de laboratorio o instalaciones
piloto, siendo pocos los resultados obtenidos a escala
real (HRUDEY et al., 1989).

PREVENCION DE FLORACIONES DE CIANO-
BACTERIAS EN CAPTACIONES PARA EL
ABASTECIMIENTO PUBLICO

De acuerdo con YOO et d. (1995), y CHORUS
y BARTRAM (1999), los métodos de prevencion de
las floraciones de cianobacterias incluyen técnicas
como: 1) Control de la cuenca hidrografica, para
minimizar la entrada de nutrientes, especiamente
nitrégeno y fésforo; 2) Tratamiento de agua
represada con técnicas de aeracion y/o eliminacion de
los nutrientes disueltos para crear condiciones de
menor disponibilidad para la poblacién de
cianobacterias; 3) Control mediante manipulacién
biologica para € cambio de la estructura de la
comunidad acuatica.

En agunas regiones continentales aridas, €
nitrogeno puede ser € principal factor limitante para
el crecimiento del fitoplancton. Por eso, larelevancia
del nitrogeno para la limitacion del crecimiento de
cianobacterias es siempre discutible, porque varios
géneros de exns microorganismos son capaces de
compensar la deficiencia de nitrégeno por fijacion
biolégica del nitrdgeno atmosférico. Por tanto, la
deficiencia de nitrégeno inorganico puede permitir la
dominancia de agunas especies de cianobacterias,
por gjemplo de los géneros Anabaena, Aphanizome-
non y Cylindrospermopsis. Pero, estas especies pue-
den también presentarse en condiciones de altas con-
centraciones de nitrégeno inorganico (REYNOLDS,
1997).

La concentracion del fosfato soluble ha sido
relacionada con € aumento del fitoplancton, porque
esa fraccion del fosforo total estd siempre disponible
para ser absorbida. Ademéas, se ha demostrado que el
reciclaje de las moléculas de fosfato dentro de la
comunidad fitoplancténica es extremamente rapida
(5 a 100 minutos), y que € fosfato liberado por la
degradacion de sustancias organicas es reabsorbido
por las bacterias y algas més rapidamente que la

capacidad andlitica para detectarlo (CHORUS y
BARTRAM, 1999).

Por tanto, s el fésforo soluble superalos limites
superiores de deteccion, eso significa que existe una
disponibilidad de fosfato mayor que la requerida por
la comunidad fitoplancténica. La Unica informacién
importante de esa determinacion es que €
crecimiento fitoplancténico esta limitado por otro
factor diferente del fosfato. El limite maximo de
biomasa que las cianobacterias u otro grupo
fitoplancténico pueden alcanzar en una masa de agua
es, por tanto, frecuentemente determinado por la
cantidad de fésforo intracelular y el total de fésforo
en forma de fosfato, es la variable que necesita ser
conocidaparad control de esa biomasa.

Eso no es equivaente para €l fosforo total, ya
gue incluye las formas minerales que no son
bi ol 6gi camente absorbibles. Pero, por una cuestion de
simplificaciéon, € término fosforo total ha sido muy
utilizado para la forma de fosfato (CHORUS vy
BARTRAM, 1999).

Varios modelos ya fueron propuestos para la
prevision de la densidad fitoplanctonica mediante €l
fosforo total. Uno de los nodelos que ha sido més
utilizado fué desarrollado por VOLLENWEIDER y
KEREBES (1982) en un estudio coordinado por la
Organizacion para la Cooperacion Econdmica y
Desarrollo (OECD). En ese modelo la concentracion
de clorofila fue usada como una medida de la
densidad fitoplanctonica y los resultados de este
estudio indicaron que aproximadamente para 1 g de
fosforo total, la media anual de la biomasa de
fitoplancton correspondia a 0,25 ug de clorofila a
(con un méximo esperado de 1 pg).

La experiencia adquirida en las dos Ultimas
décadas con la restauracion de los ecosistemas
acudticos, indican que para la reduccion de floracio-
nes de cianobacterias, las concentraciones de fésforo
deben ser de 30-50 pg/L como maximo (CHORUSy
BARTRAM, 1999). De acuerdo con estos autores, en
varias masas de agua con es valores puede ser
obtenida una reduccién substancial de la densidad de
las poblaciones de cianobacterias y fitoplancton en
general.

Es importante decir que gran parte de esos
estudios solo consideran ambientes de regiones
templadas, por eso hay pocas informaciones
disponibles sobre estos mecanismos en regiones
tropicales y subtropicales. Por tanto, es evidente que
se necesitan estudios que comprueben s las
relaciones observadas en regiones templadas pueden
también ser verificadas en otros ecosistemas
acudticos (MINISTERIO DA SAUDE, 2003).

CONSIDERACIONESFINALES
No hay mecanismos viables a corto y medio

plazo para evitar la presencia de contaminantes
organicos toxigénicos en € ambiente que pueden
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afectar alos seres vivos y en particular d hombre,
particularmente en € agua de |os manantiales de uso
multiple. Sin embargo, tay medidas preventivas y
paliativas que deben ser practicadas. Esas medidas se
extienden desde la proteccion del manantial, pasando
por modificaciones técnicas de los métodos de
captacion de agua, y terminando en las diferentes
etapas del tratamiento, incluida la desinfeccién
(CEBALLOSEt al, 2007).

Politicas publicas de prevencién y control de la
eutrofizacion, con monitorizacién estricta de esos
componentes, registros sisteméticos de la calidad del
agua de los manantiales, de sus tratamientos y de su
distribucion, son importantes para disminuir las
posibilidades de exposicion de la poblacién a las
sustanciastoxicas.

Un aspecto que debe ser abordado con bastante
rapidez se refiere ala creacion de normas de calidad
para e agua con fines recreaivos, limitando la
concentracion de cianobacterias. Relatos de casos de
intoxicacion via intranasd de personas que
practicaban deportes acudticos en aguas con
floraciones de cianobacterias FALCONER, 1991),
son alertas importantes en ese sentido, considerando
que la ingestion intranasal tiene equivalencia con la
administracion intraperitoneal (FALCONER, 1996).

Tecnologias dternativas e innovadoras de
captacion de agua en los manantiadles que sufren
eutrofizacién son nuevos desafios a los que los
técnicos del sector deben enfrentarse. Entre dllos,
destacan por su simplicidad, € uso de barreras de
concentracion, tales como las barreras flotantes o
cortinas de aire, que pueden evitar la entrada de
cianobacterias 0, d menos, disminuir su densidad
(NICHOLSON y BURCH, 2001; GOMES et 4.,
2005).
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