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Il cambiamento globale del clima, con il conseguente aumento delle temperature acquatiche superficiali, 
determina anche un notevole incremento della presenza nelle acque dei cianobatteri, che con il loro 
metabolismo producono diverse tossine associate allo sviluppo di malattie neurovegetative come Parkinson 
e Alzheimer. Queste problematiche saranno sempre più importanti per gli enti di gestione delle acque 
potabili, i quali dovranno sviluppare nuove strategie atte a ridurre i rischi per la salute umana.
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I Cianobatteri costituiscono 
il più antico fitoplancton del 
pianeta, e la loro capacità di 

formare fioriture algali pericolose 
per gli organismi viventi e l’am-
biente è nota da più di un secolo 
(Francis, 1878). Recenti ricerche 
hanno arricchito con tutta una 
serie di composti la conoscenza 
del parterre di sostanze tossiche 
prodotte da questo phylum di 
organismi, ponendo il problema 
della complessità di rilevazione 
e, molto più, della sinergia nell’a-
zione tossica. Queste nuove ac-
quisizioni hanno riguardato tutte 
le specie di Cianobatteri, marine, 
salmastre e d’acqua dolce. 
Oltre alle tossine di più antica 
scoperta, e già trattate in passa-
to in questa serie ( Bruno et al., 
2004), negli ultimi 20 anni sono 
stati scoperti molti altri gruppi 
di peptidi bioattivi nei Cianobat-
teri d’acqua dolce. Fondamental-
mente possono essere individuati 
a questo riguardo quattro nuovi 
gruppi di tossine: peptidi conte-
nenti il gruppo 3-amino-6-idros-
si-2-piperidone, peptidi lineari, 
anabaenopeptine e microviridine. 
Allo stato attuale sono stati de-
scritti più di 600 peptidi ciano-
batterici (Welker e von Dorhen, 
2006). 
I loro effetti metabolici sono 
diversi ma sono in genere re-
lativi all’inibizione enzimatica 
(spesso della serina proteasi), 
come i depsipeptidi ciclici (cia-
nopeptoline, anabaenopeptilidi, 

microviridine), i peptidi ciclici 
(anabenopeptine, micropeptine, 
planktopeptine, oscillapeptine, 
nostopeptine e nostoficine) e i 
peptidi lineari (aeruginosine, più 
di 40, aeruginosidi e microginine) 
(Ernst et al., 2006; Ersmark et 
al., 2008; Ferranti et al., 2008). 
A parte le loro variate attività bio-
logiche, pochi studi esistono sulla 
loro identificazione e presenza 
nelle fioriture algali (Grach-Po-
grebinsky et al., 2003; Ferranti 
et al., 2008; Elkobi-Peer et al., 
2015).
Allo stato attuale vengono scoper-
ti continuamente nuovi composti 
che vanno ad arricchire queste fa-
miglie base, ed è evidente che la 
loro genesi nei Cianobatteri parta 
dall’evoluzione dell’uso in senso 
difensivo di tutta una serie di mo-
lecole con originale ruolo regola-
tivo del metabolismo cellulare.
La tossina di nuova acquisizione 
decisamente più insidiosa di tut-
te è però la ß-N-metilammino-L-
alanina. Scoperta originariamente 
in specie simbionti delle Cicada-
cee ma rilevata poi nel 95% dei 
cianobatteri (Cox et al., 2005), 
la ß-N-metilammino-L-alanina 
(BMAA), come il suo isomero 
DABA, è un aminoacido non-pro-
teico associato a malattie neuro-
degenerative, in particolare scle-
rosi laterale amiotrofica (SLA), 
sindrome di Parkinson (SP) e de-
menza di Alzheimer (DA). 
Il suo effetto primario venne do-
cumentato inizialmente proprio 
sugli esseri umani, e in particola-
re sugli appartenenti a una tribù 
dell’isola di Guam, che negli anni 
1950 avevano attirato l’attenzio-

ne di diversi ricercatori in quanto 
presentavano frequenze altissime 
di sindrome neurodegenerativa 
SLA-SP (Kurland e Mulder, 1954). 
La tossina assimilata si localizza-
va nei tessuti cerebrali, passando 
la barriera emato-encefalica. Gli 
indigeni si nutrivano abitualmen-
te di farina di semi di cicadacee 
e dei pipistrelli della frutta che 
se ne cibavano: in questo modo 
la tossina veniva concentrata, e 
nello spazio di una decina d’anni 
gli adulti sviluppavano la sindro-
me. È stato riferito che la BMAA 
può venir mal incorporata al po-
sto della serina in proteine che, 
così conformate, possono dare 
luogo a strutture mal ripiegate, 
che portano alla degenerazione 
dei motoneuroni cerebrali. Que-
sto meccanismo di bioincorpo-
razione è stato suggerito preco-
cemente (Karlsson et al., 2009). 
Essendo prodotta dai cianobatte-
ri, come questi la BMAA è stata 
rilevata in acque dolci, salmastre 
e marine, e persino nella polvere 
del deserto iracheno, dove spore 
di cianobatteri attendono il ri-
torno della stagione delle piogge 
per vegetare nuovamente. Recen-
temente si è visto che la BMAA 
viene prodotta anche da diatomee 
marine pennate e centriche (Na-
vicula pelliculosa, Thalassiosi-
ra sp., Achnantes sp., Proboscia 
inermis, Skeletonema marinoi) 
e dinoflagellati marini (Hetero-
capsa triquetra, Gymnodinium 
catenatum). La ragione di questa 
similarità è dovuta alla presenza 
di BMAA nei plastidi, discendenti 
dei cianobatteri e simbionti inter-
ni nelle cellule algali eucariotiche 
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(Jiang e Ilag, 2014). Dinoflagellati 
e diatomee sono gruppi evolutisi 
da una linea comune, e i loro pla-
stidi sono imparentati. La BMAA 
si ritrova presente sia intracellu-
larmente che libera nell’ambiente 
acquatico, ma essendo soggetta a 
bioaccumulo, anche in fauna itti-
ca (Lage et al., 2014) e in pian-
te acquatiche (Ceratophyllum 
demersum, Esterhuizen et al., 
2011), nei corpi d’acqua interni 
come nei mari. La sua presenza 
è stata recentemente rilevata in 
laghi eutrofizzati cinesi, america-
ni, sudafricani, olandesi, inglesi e 
svedesi, in sorgenti del Deserto 
del Gobi, sulle coste americane, 
francesi e nel Mar Baltico, e la sua 
presenza è spesso stata correlata 
all’aumentata incidenza di casi 
di SLA e DA negli insediamenti 
umani confinanti. In quest’ultimo 
ambiente acquatico per la prima 
volta venne dimostrato che lo zo-
oplancton era in grado di bioaccu-

mulare la tossina dai cianobatteri 
di cui si nutriva, e tessuti ittici di 
specie locali mostravano livelli di 
BMAA fino a 200 volte quelli dei 
cianobatteri. Analoghe evidenze 
sono state recentemente riscon-
trate nel lago Finjasjon, in Svezia. 
Indagini compiute nel 2014 nel 
New England (USA) con tecno-
logia di rilevamento satellitare, 
avevano messo in evidenza una 
relazione positiva tra la presenza 
di laghi eutrofici soggetti a fioritu-
re di cianobatteri e la frequenza 
di casi di SLA nelle popolazioni 
delle aree circostanti (Torbick et 
al., 2014). Indagini successive sul 
lago americano di Mascoma (New 
Hampshire, USA) hanno rilevato 
che la BMAA si ritrova nell’aero-
sol che si forma sulla superficie 
del lago, e che viene trasportato 
dai venti prevalenti. Questa evi-
denza è particolarmente interes-
sante poiché la popolazione affet-
ta da SLA, che intorno a questo 

lago ha una frequenza di 25 volte 
superiore alla media, si ritrova 
dislocata in massima parte sotto-
vento rispetto ai venti prevalenti 
(Banack et al., 2015).
La BMAA svolge azione sinergica 
con altri contaminanti ambientali 
neurotossici, come il metilmercu-
rio (Rush et al., 2012), diminuen-
do il livello del glutatione endo-
cellulare, oltre ad indurre stress 
ossidativo, e particolare attenzio-
ne va data alla sua copresenza, già 
rilevata, con altre biotossine dei 
cianobatteri come le microcisti-
ne. Queste ultime, oltre a essere 
state classificate come possibili 
agenti tumorali nell’uomo (IARC, 
2010), sono anche note a loro 
volta per causare danni neurolo-
gici all’ippocampo, con effetti am-
nesici (Maidana et al., 2006). 
La scoperta continua di nuove 
tossine algali, a volte insidiose 
come quest’ultima, non trova 
spesso altrettanta prontezza nella 
definizione di livelli di sicurezza o 
dosi soglia adeguati. 
Per esempio nel caso delle micro-
cistine, la linea guida per la Dose 
Tollerabile Giornaliera acuta di 
microcistina –LR (Tolerable Daily 
Intake, TDI) proposta dall’OMS 
nel 1999 per un adulto di 60 kg 
di peso corporeo fu fissata a suo 
tempo in 0,04 µg per kg di peso 
corporeo/giorno (Chorus e Bar-
tram 1999). In quell’occasione la 
Commissione preposta dall’OMS 
decise di non proporre una linea 
guida per gli effetti cronici poi-
chè non erano ancora disponibili 
degli studi tossicologici affidabili, 
che furono pubblicati di li a poco 
(Heinze 1999). Da allora però, 
l’OMS non riprese più in consi-
derazione l’argomento. Basandosi 
su dati aggiornati, l’Agenzia per 
l’Ambiente degli Stati Uniti (USE-
PA) propose nel 2006 linee guida 
per TDI acute e croniche (0,006 
e 0,003 µg di microcistina-LR per 
kg peso corporeo/giorno, rispet-
tivamente) in mancanza di studi Proliferazione di cianobatteri in superficie nel Mar Baltico
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sufficienti per poter proporre una 
linea guida per la cancerogenicità 
(USEPA 2006). Oltre a stabilire 
un livello di TDI acuta sette vol-
te più basso di quello dell’OMS, 
queste linee guida fissano per 
la prima volta un livello di TDI 
cronica, riconoscendo il ruolo di 
queste tossine nel dare origine a 
patologie umane di tipo cronico. 
Sempre nel 2006 l’Agenzia In-
ternazionale per la Ricerca sul 
Cancro (IARC) classificò la mi-
crocistina-LR come possibile can-
cerogeno per l’uomo (gruppo 2B) 
(IARC 2010).
Dal 2006 anche IARC e USEPA 
non hanno ripreso ulteriormente 
in esame l’argomento. Non sono 
stati considerati livelli indicativi 
per scongiurare eventuali effetti 
sinergici in caso di presenza con-
temporanea di tossine diverse.

La scoperta di nuove e numero-
se tossine addirittura co-prodotte 
da una stessa specie cianobatte-
rica, oltre a porre con urgenza il 
problema dello studio dell’effetto 
sinergico sottolinea un nuovo ri-
schio del cambiamento globale 
del clima: nonostante ci sia un ge-
nerale consenso sulla molteplicità 
delle cause delle fioriture tossi-
che, si è ormai fatta strada l’ipote-
si che l’aumento delle temperatu-
re acquatiche superficiali dovuto 
al cambiamento globale del clima 
giochi un ruolo nell’aumento di 
frequenza delle fioriture cianobat-
teriche (Peperzak, 2003; Paerl e 
Huisman, 2008; Paul, 2008).
Oltre a questo effetto diretto, l’au-
mento della forza e la concentra-
zione delle precipitazioni, altro 
aspetto collaterale del riscalda-
mento globale, accellerando la 

velocità del rinnovo delle acque 
e la diminuzione del tempo di ri-
cambio, mentre da un lato osta-
colerebbe le fioriture dall’altro 
aumenterebbe la torbidità edil 
carico di nutrienti, riducendo la 
stratificazione.
Periodi successivi di scarse pre-
cipitazioni e ricircolo interno di 
nutrienti più ampio sosterrebbe-
ro più estesi fenomeni di fioriture 
tossiche (Paerl e Huisman, 2009). 
Anche in vista di questa evoluzio-
ne rivestirà importanza sempre 
maggiore da parte degli enti di 
gestione delle acque focalizzare 
le future strategie e gli sforzi sulla 
più estesa riduzione possibile dei 
carichi di nutrienti in apporto ai 
corpi d’acqua utilizzati per usi an-
tropici. 

* Istituto Superiore di Sanità, Roma
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