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THE EFFECTS OF PYRETHRINS & PYRETHROIDS
ON HUMAN PHYSIOLOGY

Joni Mitchell sang about it. Rachel Carson wrote a renowned book about it. It was banned in
the U.S. in the 1970°s after it was detected in mothers™ milk (Rea 1996). Even if one doesn’t
know what an “organochlorine pesticide™ is, few people are unfamiliar with the letters DDT.
There has been a significant amount of attention placed on this particular pesticide in the last
forty years, with research conducted on the effects it has on humans, other animals and the
environment. Although pesticide research has focused. ..
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UCINKY PYRETR’iNOV A PYRETROIDOV
NA LUDSKU FYZIOLOGIU

Joni Mitchell o fom spievala. Rachel Carson napisala znamu knihu. V 70. rokoch ho v Spojenych
Statoch po tom, ako sa jeho pritomnost zistila v materskom mlieku, zakéazali (Rea, 1996). A hoci len
malo Fudi vie o ¢o ide, ked’ sa povie ..organochlorovy pesticid™. takmer kazdy pozna skratku DDT.
V uplynulych $tyridsiatich rokoch sa tomuto pesticidu venovala znatnd pozornost. Skimali sa jeho
acinky na l'udi, na iné zZivocichy a na Zivotné prostredic. Pesticidovy vyskum sa este aj leraz stale
z velkej Casti zameriava
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UCINKY PYRETRINOV A PYRETROIDOV
NA EUDSKU FYZIOLOGIU

Joni Mitchell o fiom spievala. Rachel Carson napisala zndmu knihu. V 70. rokoch ho v Spojenych 3tatoch
po tom, ako sa jeho pritomnost’ zistila v materskom mlieku, zakazali (Rea, 1996). A hoci len malo T'udi vie
oo ide, ked’ sa povie ,organochlorovy pesticid”, takmer kazdy pozna skratku DDT. V uplynulych
Styridsiatich rokoch sa tomuto pesticidu venovala znaénéa pozornost’. Skimali sa jeho G¢inky na l'udi, na iné
zivocichy a na zivotné prostredie. Pesticidovy vyskum sa edte aj teraz stile z vel'kej Casti zameriava na
organochlérové pesticidy a organofosfaty, hoci produkty z tejto kategdrie uz v si¢asnosti zd’aleka nehraju
prim. Naopak, v Spojenych statoch ro¢ne déjde k viac nez 240 milionom aplikdciam pesticidov, ktoré
pochadzaji zo skupiny pyretrinov alebo pyretroidov. MnoZstvo, ktoré presahuje celkové mnozstvo
aplikacii vsetkych ostatnych kategorii pesticidov dohromady (Coxova, 2002). Na celom svete sa
kazdoro¢ne pouzije priblizne 200 000 kilogramov pyretrinovych pesticidov (Coxova, 2002). Ani napriek
tomuto masovému rozSireniu nebolo zatial' uskutoénené potrebné mnozstvo vyskumov ohladne ich
ucinkov na neciel'ové organizmy. Dévodom méze byt skutocnost’, Ze ide o derivéty z chryzantémy, o je
fakt, ktory tymto latkam dava akiisi iraciondlnu auru bezpeénosti. V kazdom pripade, v roku 1991 americky
Narodny trad pre ochranu zivotného prostredia (EPA) uskutoénil celonarodn(i analyzu volani do stredisk
pre nahlasovanie otrav a zistil, Ze vystavenie vplyvom pyretrinu méa na konte uz viac nez 9000 pripadov
otrav (Blondell, 1991 a Coxova, 2002). AZ od tohto momentu vyskumnici pripustili moZnost’, Ze pyretriny
mdzu byt ludskému zdraviu $kodlivé a popri skimani rizik v inych aspektoch ludskej fyzioldgie sa
sustredili najmé na ich vplyv na l'udsky nervovy systém.

Ak chceme porozumiet’ toxikologii pyretrinov a pyretroidov, treba si ich najprv jasne zadefinovat’.
Pyretrum je olejovo zivicovy vytazok zo suSenych kvetov rastlin Chrysanthemum cinerariifolium
a Chrysanthemum coccineum (Chemical Watch Factsheet, 2000). Skupinu pyretrinov reprezentuje Sest

insekticidne aktivnych zloziek derivovanych z tohto vytazku (Coxova, 2002). Pyretroidy st syntetické
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derivaty pyretrinov, vytvorené s cielom zvysit' toxickost” a perzistentnost’ pesticidu v prostredi (Mueller-
Beilschmidtova, 1990).

Pyretriny a pyretroidy s zlozky pesticidovych produktov. Hoci st si chemicky a toxikologicky
podobné, vistych aspektoch st Strukturalne odlisné. Insekticidne vlastnosti pyretrinov maji povod
v ketoalkoholovych esteroch v rastlinach obsiahnutych kyselin chryzantémovej a pyretroidovej (ktoré sa,
mimochodom, vysoko lipofilné) (Rea, 1996). Tie obsahuji tri rozne alkoholy: pyretrolon, cinerolon
a jasmololon, z ktorych kazdy produkuje svoj vlastny aktivny ester: pyretrin, cineriny a jasmoliny (Rea,
1996). V interiéroch s pyretriny pomerne perzistentné, no vo vonkaj$om prostredi na priamom slnku sa
pol¢as ich rozpadu meria v hodindch (Chemical Watch Factsheet, 2000). Prave ztohto ddvodu boli
vyvinuté syntetické pyretroidy, ktoré disponuju rovnakym insekticidnym G&inkom ako pyretriny, no
v prostredi su stabilnejSie a perzistentnejsie (Chemical Watch Factsheet, 2000).

Pyretroidov je viacero druhov a ich toxickost’ znacne zavisi od stereochémie jednotlivych izomérov
(priestorovej konfiguracie ich molekal) (Mueller-Beilschmidtova, 1990). Vigsina pyretroidov disponuje
parmi geometricky jedine¢nych izomérov, ktoré sii oznacované ako cis- afrans-izoméry (Mueller-
Beilschmidtovd, 1990). Cis-izoméry maju tendenciu byt toxickejSie ako viac halogenované pyretroidy
(pyretroidy s obsahom chléru, bromu alebo fludru) (Mueller-Belschmidtova, 1990).

Pyretriny sa povazuji za nizko toxické pre cicavce. SDsp (strednd smrtelna davka; davka, ktora
usmrti 50 % testovanej populdcie) u potkanov je okolo niekolkych stoviek az niekolkych tisicok mg/kg
telesnej hmotnosti. Toxickost' pyretroidov oproti pyretrinom viak méze byt znatne vyssia (Rea, 1996).
Napriek svojej toxicite sa pyretriny a pyretroidy povazuju za ovel'a menej toxické pre cicavcov nez pre
hmyz. Tato vSeobecne rozsirend domnienka prameni z dvoch premis. Prvou je skutoénost, Ze cicavce maju
obmedzent absorpéni schopnost’ tychto latok, pretoze koZou sa pyretriny vstrebavaji ovel'a pomalSie ako
hmyzim chyninom (Rea, 1996). Tu ale treba jednym dychom dodat, Ze pyretriny aj pyretroidy cicavce
l'ahko vstrebavaju plicami (Chemical Watch Factsheet, 2000). Druhy dévod optimizmu pri hodnoteni ich
vplyvu na cicavce vychadza zo skuto¢nosti, Zze hmyzu chybaji isté pedefiové enzymy, ktorymi cicavce
disponujii a vd’aka ktorym dokazu pyretriny pomerne rychlo biologicky odburavat, prostrednictvom

hydrolyzy ich esteru (rozstiepenim dvojitych vizieb esteru pyretrinov, existujicich medzi uhlikovym
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a kyslikovym atémom, pdsobenim esterazy a naslednou oxidaciou) (Rea, 1996 a Mueller-Beilschmidtova,
1990).

Vedie sa debata o tom, ¢i hmyz je skutogne jedinou cielovou skupinou tychto latok. Bev Pagan,
genetik s viac nez 20-ro¢nou toxikologickou praxou sa velmi silne domnieva, ze hmyz nie je jedinou
triedou organizmov, ktora je chilostiva na tieto latky. Naopak, tvrdi, Ze ,,niet pesticidu, ktory by G¢inkoval
len na hmyz. V3etky pesticidy G¢inkuji a Gto¢ia na zékladné fyziologické procesy, ktoré nie st typickeé iba
pre hmyz, ale s pritomné aj v inych zivocichoch... vratane cloveka™ (Osobny rozhovor, 2002).

Tu je délezité viimnut’ si jednu nendpadnu, no o to zdvaznejsiu skutocnost: Hoci je pyretrin zndmy
svojim ,rychlym smrtiacim G¢inkom* (Rea, 1996), obcas sa stava, Ze dana expozicia nestaci na zabitie
hmyzu a namiesto Gmrtia spdsobi len poskodenie alebo paralyzu. Pyretriny a pyretroidy st z tohto dévodu
casto obohacované o synergicky posobiaci piperonyl butoxid alebo n-oktyl bicykloheptén dikarboxymid
(Autor nezniamy, 2000). O tychto synergikach sa vie, Ze inhibuji pecefiové enzymy, ktoré su nevyhnutné
na detoxikaciu aktivnych zloziek pesticidu, priCom cielom ich aplikacie je udrzat’ pesticid v organizme
dlhsie (Chemical Watch Factsheet, 2000). Tieto inhibované enzymy st viak tie isté, ktoré sme spomenuli
vyssie, ktorymi sa argumentuje, Zze predstavuji ten zasadny rozdiel medzi cicaveami a hmyzom. Ak st teda
tieto enzymy synergickymi zlozkami pyretroidnych pesticidov inhibované, potom tvrdenie, zZe toxickost’
tychto pesticidov pre cicavee je ind ako pre hmyz, straca opodstatnenie.

Aj ked’ pripadov umrti I'udi po vystaveni u¢inkom pyretrinov/pyretroidov bolo len zopar, treba mat’
na pamiti, Ze tieto latky su v stave ovplyviiovat’ fyziologicke procesy a vyvolavat rézne symptomy. Medzi
tie najbeznejsie patria uzkost’ a panika (Simpson, 2000). K d’alsim patria meravost’ a brnenie, bolesti hlavy,
pocit zmétenosti, neschopnost’ ststredit’ sa, oslabenie rozpoznavacej schopnosti, pocit ,,neredlnosti, zavrat,
zéchvaty a tras, dychacie problémy, vy&erpanost a mnohé dialsie (Miller, 1995). Co spdsobuje celii tito
skalu symptémov?

Ak chceme zhodnotit’ potencialne ucinky pyretrinov a pyretroidov na ostatné zivoéichy, musime
porozumiet’ mechanizmu, akym zabijajd hmyz. Pyretriny a pyretroidy st neurotoxiny, ktoré utocia na
neurologické enzymy a nervové bunky. Stratégia ich U¢inku sa zaklada na ovplyvneni toku sodika do
neurénov, o spdsobuje, ze neurdny doslova vystrel'ujii neurotransmitery. V reakcii na stimul namiesto

odoslania jediného vzruchu, poskodeny neuron vysle celd ret'az vzruchov (Coxova, 1998).
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Sodikové kanaly zohravaji v systéme vodivosti a prenosu nervovych vzruchov kl'i¢ovi ulohu.
V kPude je neurdn polarizovany, pretoze vnutri bunky sa nachddza vysSia hladina negativne nabitych
ionov, pricom membrany, ktoré umoziiuju vstup pozitivnych ionov sodika do bunky, s v tomto stave
uzavreté. Ked® dojde k stimulacii neurénu, otvori sa iénovy kandl, ktorym sodik vte¢ie do bunky, vd'aka
¢omu sa neurdn stane pozitivnejim. Tato zmena v naboji spusti zvySeny vtok Na~ do bunky, pricom
v momente dosiahnutia spl§tacej hranice (prahu draZdivosti) dojde k nahlemu skokovému zvySeniu
priepustnosti, o spdsobi refazovii reakciu a aktivaciu d’alsich transportnych systémov pre sodik. Nastava
depolarizdcia membrany a vygenerovany akény potencidl prebehne celou dizkou axénu nervovej bunky az
do synaptického terminalu. Ked dosiahne tento bod, neurén je dostatoéne pozitivne nabity, aby vyslal
vzruch d’alej. Otvoria sa kalciové kanaly, vapnik vtegie dnu a do synaptickej Strbiny sa uvolnia vezikuly
obsahujiice neurotrasmitery (prenasace signalu). Po ich vyslani sa membréna pre sodik uzavrie, sodik sa
aktivne vypumpuje a neurdén sa repolarizuje. V tomto stave je opit’ schopny reagovat’ na novy podnet
vyslanim nového vzruchu. Toto je normalne fungovanie neuronu.

Pyretrin a pyretroidy ,,spomalovanim alebo blokovanim zatvérania ionovych kanalov® predlzuju
tok sodika alebo spdsobuji jeho nepretrzité pridenie do bunky (Tvedten, 2000). Pyretriny, ktoré
zaug¢inkuji tak, e spomalia zatvorenie idnovych kanélov, sposobia to, ze v dosledku dlhSieho otvorenia sa
v neurdne vygeneruje viacero akénych potencidlov, ¢o ma za nasledok vyslanie nie jedného, ale viacerych
vzruchov. Nadmerné mnoZzstvo uvolnenych signalov naraz vyvola symptomy ako st nepokoj, zasklby, tras,
cyklické myslienky a tizkost’ (Tvedten, 2000). Iné pyretriny G&inkuji tak, ze zatvorgnie membranovych
kanalov zablokuja aplne. Ak do neurénu nate&ie prili§ vela sodika, bunka prestane fungovat’: stane sa prilis
pozitivnou, strati schopnost’ repolarizicie a prestane vysielat’ vzruchy. Tento efekt sposobuje symptomy
ako meravost, poruchy koordinacie a zavrat (Tvedten, 2000).

Z hladiska moznych symptémov je ddlezité aj o aky typ postihnutého nervstva ide: &i excitatny
alebo inhibiény. V neuronoch s excitaénymi synapsiami je vysledkom predizeného toku sodika
hyperexcitovanost, kym predrazdenie inhibiénych neurdnov spdsobi utlmenie aktivit alebo odoziev.
Narusenie toku sodika ma preto $iroké spektrum poskodzujacich nésledkov, v zavislosti od postihnutych

nervov.
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Iny inhibi¢ny tcinok pyretrinu na nervové bunky odhalila spologna studia vyskumnikov z lekérskej
fakulty Univerzity v Marylande a egyptskej Alexandrijskej univerzity. Ti zistili, Ze pyretrin inhibuje prijem
vapnika v mozgovych bunkéch potkanov (Ramadan, 1988 v Coxova, 2002). Pri znemoZneni priestupu
vapnika do synaptického terminalu sa vezikuly s neurotransmitermi z bunky neuvolnia a signal sa tak
vzruchom neprenesie.

Pyretriny a pyretroidy st pesticidy rozpustné v tuku. V organizmoch sa na tuky viazu, ukladaji
a hromadia sa v nich (Pers. Com. 2002). Najvyssia koncentracia tuku v organizme sa nachddza v mozgu;
vietky nervové bunky su totiz obalené myelinom, ktory je tvoreny lipidmi (Osobna komunikacia, 2002).
Myelinova posva sluzi ako izolator a vodi¢, chrani nerv a usmertiuje a zrychl'uje prebiehajice nervové
vzruchy. Niet takého pesticidu, ktory by nepdsobil na myelinova posvu degradaéne (Osobna komunikacia,
2002). Tato demyelinizacia spsobuje spomalovanie nervovych vzruchov (niekedy az ich zastavenie) alebo
ich nespravne nasmerovanie.

Pyretriny a pyretroidy st klasifikované ako neurotoxiny pre svoj disrupény u¢inok na neurologické
enzymy. Prvy zenzymov, o ktorom sa preukazalo, Ze je nimi inhibovany je ATPaza. Inhibicia ATPéazy
vedie k zvySenému uvolfiovaniu neurotransmiteru acetylcholinu (ACh) (Al-Rahji, 1990 v Coxova, 1998).
Acetylcholin funguje na niektorych synapsiach (napriklad na spojeniach nervov a svalov) ako excitaény
ana inych ako inhibi¢ny neurotransmiter (napriklad pri pésobeni na parasympatické neurény bludivého
nervu za Uc¢elom znizovania tepovej frekvencie). Z tohto dévodu, prilis vel'a ACh predstavuje problém bez
ohl'adu na charakter prenosu, pretoze bud’ to spdsobuje predrazdenie istého nervstva a vedie k nepokoju,
trasu, cyklickym myslienkam, alebo to nervstvo nadmerne inhibuje, o ma zase za néasledok meravost,
ochromenie kontroly svalstva a zniZenie srdcovej frekvencie.

Okrem inhibovania ATPazy, pyretriny a pyretroidy preukazatelne inhibuji acetylcholiesterdzu,
enzym zodpovedny za Stiepenie ACh v nervovych spojoch na acetét a choliny (Rao, 1995 v Coxov4, 1998).
»Vysledné nahromadenie acetylcholinu v oblastiach nervovych synapsii na parasympatickych
a myoneuralnych spojoch, ¢i uz v autonémnych nervovych ganglidch alebo v mozgu, nervovy prenos
najprv prestimuluje a neskér paralyzuje® (Rea, 1996). Pyretriny a pyretroidy teda nepdsobia deStruktivne
na nervovy prenos len kvéli tomu, ze zvySuji hladinu ACh, ale navy$e eSte aj inhibuji enzymy, ktoré st

nevyhnutné na nasledné Stiepenie tohto neurotransmiteru. Nadmerné mnozstvo ACh sa u l'udi prejavuje
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nepokojom, zasklbmi, nervozitou, nadmernym slinenim, nevolnostou, zvracanim, kfémi v bruchu,
bolestou hlavy, slabost'ou, trasom a precitlivenost'ou na hluk (Simpson, 2000).

Kyselina gama-aminomaslovd (GABA) je aminokyselina nachédzajica sa vyluéne v mozgu. Je
to hlavny inhibiény neurotransmiter v CNS cicavcov, pri¢om pyretriny a pyretroidy preukézatelne inhibuji
miesta jeho receptorov (Ramada,n 1988 v Coxova, 2002). GABA G&inkuje na inhibi¢nych synapsidch
mozgovych neurénov vdzbou na transmembranové receptory v membrane pre- aj postsynaptickych
neuronovych procesov. Této vizba spdsobuje otvaranie idnovych kanédlov, ¢o umoZiiuje tok ziporne
nabitych chloridovych idénov do bunky alebo kladne nabitych draselnych iénov von zbunky. Ked’ je
GABA, Coby inhibi¢ny neurotransmiter, inhibovan4, nezostava ni¢, ¢o by vyvazilo pdsobenie excitatérnych
neurotransmiterov, ktoré pokraduji vo vysielani vzruchov dalej, ¢o saprejavi symptomami ako
podrazdenost, nepokoj, zasklby (Ramadan, 1988 v Coxova, 2002).

Pre svoj vplyv na tok sodika v neurénoch ana enzymy nevyhnutné pre spravne neurologické
fungovanie dokézu byt pyretriny a pyretroidy pre nervovy systém mimoriadne de$trukéné. Prilisna
excitacia aj inhibicia istého nervstva produkuji svoju vlastn( §kalu symptémov. Oboje viak u hmyzu vedi
k paralyze a napokon k smrti. Ked'ze vetky Zivocichy zdielaju rovnaka nervovi Struktaru a neurologické
enzymy, pod vplyvom tejto triedy pesticidov podstupuje riziko nervového poskodenia nielen hmyz, ale aj
ostatne organizmy.

Pyretriny a pyretroidy podla zisteni spdsobuji aj d’alsie fyziologické poskodenia. Rozne §tidie na
potkanoch preukdzali, Ze inhibuju mitochondrie, sposobuji vysoké hladiny krvného cukru a pokles
hemoglobinu, dalej spdsobujii degeneraciu kanalikov v nefrénoch (oblickovych bunkéch) a svojim
xenoestrogénnym charakterom (xenoestrogény su latky, ktoré nie s estrogénmi, no vykazuja vlastnosti
estrogénov — pozn. prekl.) negativne ovplyviiuju endokrinny systém (Coxova, 2002).

Podrl'a zisteni je na poskodenie pyretrinmi a pyretroidmi nachylny aj Tudsky antioxidaény systém
(Kale, 1999). Vlastny antioxidac¢ny systém organizmu je zodpovedny za ,,zmierfiovanie toxického aspektu
reaktivnych foriem kyslika“: obsahuje predovietkym superoxiddizmutizu (ktora G¢inne hasi superoxidovy
radikal a meni ho na menej toxicky peroxid vodika) a kataldzu (ktord nasledne katalyzuje rozklad peroxidu
vodika na vodu a kyslik). Dalsie telu vlastné enzymy, ktoré pomahaji organizmu eliminovat volné

radikaly, st glutatiénperoxiddza (GSHPx) a glutation s-transferdza (GST), d’alej st to antioxidanty ako
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vitamin E, kyselina askorbova a glutation (Kale, 1999). GST detoxikuje celt skélu elektrofilnych zlicenin
na menej toxické formy zlucovanim sa s —SH skupinami, ako je napr. glutation (Kale, 1999). NiZsia
aktivita GST méze mat’ za nasledok peroxidaciu lipidov a oslabenie funk&nosti antioxidaéného systému
(Kale, 1999).

V §tadii uskutoCnenej M. Kaleom a kol. boli potkanim samcom s hmotnostou 150 — 180 gramov
podévané 0,2 ml davky dvoch odlisnych pyretroidov: cypermetrinu (SDso = 2500 mg/kg' telesnej
hmotnosti) a fenvaleratu (SDs, = 450 mg/kg” telesnej hmotnosti). Po 0, 1, 3, 7 a 14 difoch podavania
pesticidov boli potkany utratené a bol vykonany rozbor ich orgdnov. Vystavenie pesticidom spdsobilo
zvySenie lipidovej peroxidacie v intervale 1 — 7 dni, na 14 deii bolo pozorované zlepsenie. Dalej spasobilo
zvySenie hladin superoxiddismutazy a katalazy a zniZené hladiny glutatiénu v oblickach a v srdei a od 7.
diia jeho uplné vyCerpanie v peCeni a zdrovei tiez znizenie ¢innosti GST v tychto organoch. V pedeni,
oblickach a v srdci bola taktiez pozorovana .rozsiahla inhibicia“ Ginnosti acetylcholinesterazy s vel'mi
nizkou mierou naslednej rekonvalescencie (Kale, 1999).

Vel'mi bezné je pri vystaveni tejto triede pesticidov aj oslabenie imunitného systému. Pesticidy
dokazu imunitny systém stimulovat, potladat’ alebo deregulovat. Vi&sina z nich dokaze vyvolavat’ vietky
tri ucinky, v zavislosti od koncentracie a trvania expozicie (Rea a Liang, 1991). Najhlavnejou zmenou, ku
ktorej dochadza, je zmena proteinov na haptény. Pesticidy mozu tiez menit’ baktericidnu, virucidnu
a fagocytarnu  schopnost’ neutrofilov, znizovat' hladiny responzivnych plazmatickych buniek
v lymfatickych uzlinach a pripadne deregulovat’ bazofilné leukocyty, ¢o blokuje uvoltiovanie histaminu
a ochranu proti infekeii (Rea a Liang, 1991).

Vystavenie vplyvom pyretrinu alebo pyretroidom méZze vazne ovplyvnit aj lymfocyty. Zistilo sa,
Ze pozitie pyretroidu permetrinu znizuje schopnost T-lymfocytov rozpozndvat cudzorodé proteiny
a reagovat’ na ne (Blaylock, 1995 v Coxova, 1998). V §tadii uskutoénenej R. L. Blaylockom a kol., davky
permetrinu v koncentricii 1/100 SDs, (SDsp, davka ktora usmrti 50 % testovanej populacie) utlmili &innost
T-lymfocytov na zhruba 60 % a Cinnost’ prirodzenych zabijadov znizili o takmer 40 % (Blaylock, 1995
v Coxova, 1998). Podobne, v studii uskuto¢nenej v Stredisku pre zdravé Zivotné prostredie v Dallase, u 81

% zo 107 pacientov hospitalizovanych pre expoziciu pesticidom boli pozorované znizené hladiny T- a B-
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lymfocytov. Oproti kontrolnej skupine mali vystaveni pacienti tiez znacne znizené poéty bielych krviniek
(5520 oproti 7560) (Rea a Liang, 1991).

Co spdsobuije citlivost’ &loveka na pesticidy? Preco sa u niektorych l'udi fyziologické poskodenie
prejavi, kym u inych, ktori boli vystaveni rovnakému vplyvu, nie? Na tito otazku je fazké fundovane
odpovedat’, pretoze doposial’ bolo uskuto¢nenych len vel'mi malo §tadii, ktoré by sa venovali obetiam
pesticidov. Napovedat’ nam v3ak moZe vyskum, ktory bol robeny s pacientmi trpiacimi syndrémom
viacnasobnej citlivosti na chemické latky (MCS). MCS je chronické ochorenie, pri ktorom pacienti trpia
nepriaznivymi G¢inkami chemickych latok, Gasto uz po vystaveni hladindm, ktoré bezne nevyvolavaji
reakcie (Simpson, 2000). Kedze prave pesticidy su Casto prvotnymi spistadmi MCS (Simpson, 2000),
tedrie o nachylnosti na MCS mézeme pokojne aplikovat aj na pacientov lieGenych na symptomy
vystavenia vplyvu pesticidov. Podstatnym faktorom, ktory zvy3uje Sancu fyziologického poskodenia
v dosledku vystavenia pesticidom je pohlavie. Zeny, majtice vyssiu koncentraciu telesného tuku ako muzi,
¢o je vzhl'adom na rozpustnost’ tychto latok v tuku vec zésadna, disponuji vaésim mnoZstvom tukového
tkaniva, v ktorom sa pesticidy mézu ukladat’ a z ktorého, ked’ sa nasledne $tiepi, st pesticidy vyplavované
spat do tela (Simpson, 2000). Tento argument podporuje aj skuto&nost, e zhruba 80 % pacientov trpiacich
precitlivenostou na chemikalie tvoria Zeny (Simpson, 2000).

Okrem faktoru pohlavia existujii este dve zdsadné tedrie, ktoré sa snazia vysvetlit’ pric¢inu vyssej
nachylnosti istych jedincov na chemikélie. Prva z nich savisi s detoxikaénym prahom u l'udi. V zasade
tvrdi, Ze niektori l'udia maji prah spustania detoxikdcie chemickych latok nastaveny vyssie (Mellish,
2001). Predpoklada sa, ze proces detoxikacie xenobiotik, t. j. cudzorodych latok, pracuje podobne ako
ostatné systémy organizmu, ktoré si zaloZené na podnete a odozve. Takéto systémy fungujii na zaklade
vztahu medzi ddvkou a odozvou, v ktorom na to, aby podnet vyvolal odozvu, musi spadat’ do istého
rozpétia (Mellish, 2001). Pri sluchu, napriklad, zvuky, ktoré sa vymykaji z ,,podutelného” frekvenéného
pasma, t. j. st pod alebo nad istou frekvenciou, sluchové organy jednoducho nepoéuji. Spekuluje sa teda,
Ze Tudia s precitlivenost'ou na chemické latky maja geneticky vy33i prah sptstania detoxikaénej odozvy
nez ostatni (Mellish, 2001). To by znamenalo, Ze ak je citlivd osoba vystavena nejakému mnoZstvu
pesticidu, ktoré Standardne spusti reakciu detoxikaéného systému, jej organizmus nemusi zareagovat’,

ked7e dand diavka moze byt stile pod tiroviiou jej vysoko nastaveného prahu pre detoxikaciu (Mellish,
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2001). NuZ a v takom pripade, ked’ cudzorodé latky v tele detoxifikacn( reakciu nespustia, ostanti sa v iom
volne pohybovat’ az kym s nie¢im nezreaguju (Mellish, 2001).

Druhé tedria, ktord ma vicSiu podporu, sa orientuje na detoxikacné enzymy, konkrétne na ich
Speicifické mnozstva u jedincov. Chemicku transformaciu cudzorodych zli¢enin, akymi st aj pesticidy, ma
z velkej Casti v tele na starosti skupina enzymov pod ndzvom cytochrom P450 (Blakeslee, 1997). Tieto
enzymy sa vyskytuji vo vSetkych risach Zivotnych foriem, od jednobunkovych organizmov, baktérii, hub,
az po zivocichy, pricom sa znatne liSia svojimi mnozstvami. Cicavce disponuji zhruba tromi tuctami
réznych enzymov C-P450, avsak ich konkrétne mnoZstva sa u jednotlivcov mdzu v ddsledku geneticke;j
vybavy a polymorfizmu znacne lisit’ (Simpson, 2000). Enzymy cytochrom P450 sa nachadzaju v celom
Tudskom tele, pri¢om najaktivnejsie pdsobia v peceni, plicach, kozi, v &revach a v oblickach (Blakeslee,
1997). Zapajaja sa do prvej zdvoch faz detoxikacného procesu. V tejto prvej faze pripravuju toxické
hydrofébne molekuly na druhl fazu tym spésobom, Ze oxidaciou, zvy&ajne hydroxylovou skupinou,
zvySujl ich rozpustnost (Blakeslee, 1997). Enzymy C-P450 sa v tele nachadzaji Standardne v nizkych
hladindch, no v momente, ked” do organizmu vnikne nejaké xenobiotikum, ich gény sa aktivuja
a vyprodukuju ich vo velkych mnozstvach (Blakeslee, 1997). Ak organizmus znejakého dévodu
nevyprodukuje potrebné mnozstva, ista cast’ toxickych molekul v lom zostane nerozitiepena.

V druhej faze detoxikéacie su takto pripravené metabolity toxinov spdjané s d’al§imi zligeninami
(napr. sulfatmi, glutatiénom alebo aminokyselinami s obsahom siry), ¢im sa zneutralizuje ich reaktivnost’
anasledne st oblickami ztela vyla¢ené (Eaton, 2000). Tu je dbélezita skuto&nost, Ze akédkolvek
nedostato¢nost’ alebo pretazenie enzymov C-P450 alebo pomocnych ko-faktorov ma za nasledok
nedostatonil detoxikdciu. Ako sme uz spomenuli vysSie, vystavenie pyretroidom preukazatelne znizuje
hladiny ko-faktoru detoxikicie, glutationu. NavySe, akltna expozicia vplyvu pesticidov mdze enzymy
pretazit a mat’ za nasledok poskodenie ich budicej produkcie, dokonca s moznostou trvalého oslabenia
detoxika¢ného systému. Na zaklade tejto tedrie, ak ma niekto nedostatony detoxikaény systém (produkuje
nizSie mnozstva enzymov), je uitho vicsia pravdepodobnost’, Ze expozicia pyretrinom alebo pyretroidov ho
fyziologicky poskodi.

V kazdom pripade, bez ohladu na to, ¢i je stav nedostatoCnej ochrany niektorych jednotlivcov

sposobeny nedostatoénym mnozstvom detoxikacnych enzymov alebo zvysenym detoxikaénym prahom, nic
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to nemeni na skuto¢nosti, e medzi nami existuji I'udia, ktorych pesticidy nie obrazne, ale realne otravuji.
A aj ked’ st pyretriny prirodné zluceniny a povazuji sa pre Tudi za ,,bezpeéné®, existuju dékazy o tom, 7e
tomu tak vdbec nemusi byt. Pyretriny a pyretroidy sii neurotoxiny, ktoré nerozliduji medzi hmyzom
a ostatnymi Zivo¢ichmi. ,,Riziku je vystaveny kazdy organizmus, ktory funguje na sodikovych kanaloch® ...

toto by malo byt’ napisané na etiketach dotyénych produktov.
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