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1. Uvod

V poslednich 40 letech se objevuji cetné¢ dikazy
o vyskytu latek v zivotnim prostfedi, schopnych negativné
ovlivitovat hormonalni systém zivocicha ilidi. Po celém
svété jsou nalézana ve vodé stopova mnozstvi lidskych
hormont, 1éCiv a latek napodobujicich aktivitu hormont,
coz je v piimé souvislosti s nedostatecnym zpracovanim
odpadnich vod'™. Rada studii ptitomnosti farmak a lid-
skych hormond v zivotnim prostiedi byla provadéna bé-
hem 70.—80. let’’, aviak tehdy detegovana stopova mnoz-
stvi vzbuzovala malou pozornost, az do doby zjisténi spo-
jitosti mezi syntetickou antikoncepci 17a-ethynyl-
estradiolem a vlivem na ryby* ..

Americkd organizace pro ochranu zivotniho prostfedi
(US Environmental Protection Agency — Utad pro ochranu
zivotného prostiedi) =zfidila tvz. Endocrine Disruptor
Screening Program (EDSP) k vytvofeni screeningovych
metod a strategie testl toxicity pro vymezeni endokrinné
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disruptivnich latek (ED). Tento proces v soucasnosti neni
jesté zcela dokoncen a dosud neexistuje konsenzus pro
specifikaci této skupiny latek. Endokrinni disruptory jsou
velkou skupinou latek plivodu antropogenniho (néktera
farmaka, pesticidy, primyslové chemikalie, produkty spa-
lovani) i ptfirodniho (fytoestrogeny, hormony). Pfedmétem
soucasnych studii neni pouze vliv ED na Zivocichy a zne-
¢isténi zivotniho prostiedi, ale také jejich degradace a de-
toxikace chemickymi, mikrobiologickymi a enzymaticky-
mi metodami'> ™",

Tato prace je zaméfena na mozné odstranéni fenolic-
kych endokrinné disruptivnich chemikalii z kontaminova-
ného prostiedi s dirazem na basidiomycétni druhy hub
produkujici enzymy degradujici lignin.

2. Zastupci endokrinné aktivnich latek a jejich
vlastnosti

Dulezitou vlastnosti ED je, Ze mohou ovliviiovat hor-
monalni systém organismu dlouho po uvolnéni do Zivotni-
ho prostiedi. Endokrinné disruptivni u€inky byly potvrze-
ny napt. u alkylfenoli, bisfenolu A a esterd kyseliny ftalo-
va!s17,

Béhem poslednich let je vénovana zna¢na pozornost
pfirodnim (estron a 17(3-estradiol) a syntetickym antikon-
cepénim steroidim (17a-ethynylestradiol), predev§im diky
jejich vyskytu v povrchovych vodéach po prichodu béznym
procesem v Cistirnach odpadnich vod, a to pro jejich po-
tencionalni negativni efekt na vyvoj a reprodukei ryb, zvi-
fat a 1idi'"*?'. Syntetické estrogeny, uzivané jako oréalni
antikoncepce, jsou v téle metabolizovany na jejich konju-
gaty s kyselinou glukuronovou a vylou¢eny moci. Tyto
konjugaty jsou nasledné, pfi zpracovani splaskové vody
aktivovanym kalem, hydrolyzovany glukoronidasou, produ-
kovanou mikroorganismy (napt. Escherichia coli), zpét na
formy syntetickych estrogenii a kyselinu glukuronovou®*.
Ternes a spol.” prokézali, 7e estron a 17a-ethynylestradiol
jsou Casto detegovany ve vypustich brazilskych, némeckych
a kanadskych Cisticek méstskych odpadnich vod.

Dalsi endokrinné aktivni latky — alkylfenoly, jako je
napf. nonylfenol a oktylfenol, se pouzivaji k primyslové
vyrob¢ alkylfenol-polyethoxylatd slouzicich jako neionto-
vé detergenty a jako antioxidanty. Ackoliv samotné deter-
genty nejsou estrogenni, zpracovani jimi kontaminované
vody v Cistirnach odpadnich vod rozkladem aktivovanym
kalem vede ke vzniku perzistentnich hydrofobnich meta-
bolitd s estrogenni aktivitou®**> kumulujicich se v &istiren-
ském kalu***’. Nejproblematiétéjsi z alkylfenold nonylfe-
nol napodobuje ptirozeny hormon 17B-estradiol a je spojo-
van s feminizaci vodnich organismi, poklesem rybi plod-
nosti a snizenim mnozstvi prezivajicich juvenilnich jedin-
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¢t?*7°. Nonylfenol je za aerobnich podminek v &istickach
odpadnich vod (COV) jen obtizné degradovatelny®'~*.

Silné hydrofilni bisfenol A [2,2-bis(4-hydroxyfenyl)
propan] je dalii z fady endokrinnich disruptort®>°. Tvoii
hlavni surovinu uzivanou pfti chemickych syntézach pru-
myslovych polymerd, jako jsou polykarbonaty, epoxydové
pryskyfice, fenolové pryskytice, polyestery a polyakrylaty.
Bisfenol A se muize uvoliiovat z konzerv s vnitinim naté-
rem epoxydovych pryskyfic*® a z polykarbonatovych plas-
tovych obalt’’” a kontaminovat tak potraviny. Miize se také
uvolnit z materialti pouzivanych ve stomatologii (pryskyfice,
plomby)*. Vzhledem k témto expoziénim cestim predstavu-
je bisfenol A v soucasné dobé nejvyznamnéjsi endokrinné
disruptivni kontaminaci pro ¢lovéka.

Dalsimi identifikovanymi ED jsou chemikalie uziva-
né ve velkych objemech v primyslu jako plasticizéry
(benzylbutylftalat, dibutylftalat), aditivum kaucuku
p-fenylfenol, desinfekce o-fenylfenol, antioxidant bu-
tylhydroxyanisol atd.

3. Mechanismus piisobeni endokrinné
disruptivnich latek a testovani jejich aktivity

Obecné je problematika endokrinniho a reprodukéni-
ho efektu ED latek vztahovana k né€kolika Grovnim jejich
plsobeni na hormondlni systém organismu: napodobovani
ucinkd endogennich hormond, pdsobeni proti uc¢inkdm
endogennich hormont, naruSovani transportu, syntézy
a metabolismu endogennich hormonti, a narusovani synté-
zy a metabolismu hormonalnich receptori'®.

Estrogenni receptory regulujici transkripci cilovych
genl po vazbé s estrogenem (17B-estradiol a estron) jsou
tvofeny doménou vazici se na DNA, doménou vazici li-
gand (hormon) a né&kolika trans-aktivaénimi doménami®’.
Lidské, stejné jako napt. mysi estrogenni receptory, existu-
ji ve dvou subtypech o a B***'. Srovnani specifickych
vazeb ligandl a analyza trojrozmérné struktury ukazaly, ze
oba estrogenni receptory o i J maji shodnou selektivitu
k ligandim™®. Estrogenni receptor vaze 17p-estradiol feno-
lickou ¢asti, vazebné misto receptoru je vSak dvakrat vétsi
nez hydrofobni &ast 17B-estradiolu® a tato velka hydro-
fobni prohluben umoznuje alkylfenolim a bisfenolu A
vazbu na receptor a vyvolani nespravnych hormonélnich
signald.

Pro ziskdni nastroje stanoveni estrogenni aktivity
latek vlozili Routledge a Sumter* sekvence DNA kédujici
lidsky estrogenni receptor (o) do genomu kvasinek, které
obsahovaly také prepisovatelny plasmid se sekvenci kont-
rolovanou estrogennim receptorem a odpovédnou za pie-
pis reportérového genu Lac-Z (koduje enzym p-galakto-
sidasu) umisténého taktéZ na daném plasmidu. Kvasinky
tedy byly schopny syntetizovat $-galaktosidasu jako odpo-
véd’ na pfitomnost estrogenti. Pomoci tohoto testu bylo
zjisténo, ze alkylfenoly, obsahujici 6-9 uhlikd
v alkylovych skupinach, maji 10~ az 10> méné estrogenni
aktivity ve srovnani s 17B-estradiolem™**. Nishikawa
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a spol.*® vyvinul tvz. dvojhybridni kvasinkovy test, vyuZi-
vajici na ligandu zavislé interakce s estrogennim recepto-
rem, umoznujici meéfit estrogenni aktivitu nonylfenolu
a bisfenolu A. Pfi monitoringu ED vypousténych do vod-
niho prostiedi je pouzivan jako bioindikator vitellogenin®’,
bilkovinny prekurzor vaje¢ného zloutku, jehoZ produkce je
v jatrech vejcorodych obratlovel regulovéana estrogeny.

4. Odbouravani endokrinnich disruptoru

4.1. Fyzikélni a chemické odstraniovani
endokrinnich disruptori

Nonylfenol a bisfenol A 1ze rozkladat elektrochemic-
ky vyuzitim platinou pokryté titanové elektrody. Latky
o pocatecni koncentraci 1,0 mM byly rozloZeny za 100 az
200 min (cit.**). Bisfenol A byl fotokatalyticky za pomoci
TiO, pod UV zéifenim pfi pocatecni koncentraci 175 uM
ve vod¢ zcela degradovan na oxid uhlic¢ity béhem 20 h
(cit.*?). Chen a spol.” publikovali degradaci bisfenolu A pi-
sobenim UV v kombinaci s H,O,, pfi niz doslo k odstranéni
estrogenni aktivity bez vzniku meziprodukti s akutni toxici-
tou. Moznost degradace bisfenolu A, 17o-ethynylestradiolu
a estradiolu pomoci UV v kombinaci s H,O, publikovali
i Rosenfeldt a Linden".

Pozornost je také vénovana moZznosti vyuziti aktivni-
ho uhli pfi odstranéni ED. Chang a spol.” popsal odstrang-
ni estronu pomoci adsorpce na praskové aktivni uhli. Od-
stranovaci kapacita aktivniho uhli je vSak limitovana kon-
taktnim casem, konkurenci s pfirodnim organickym mate-
rialem, rozpustnosti kontaminantu a také pouzitym typem
aktivniho uhli****. Cetné studie z posledni doby zkouseji
odstranéni mikropolutantii, jako jsou ED, za pomoci riz-

nych typti membran a filtraénich systémi®> >’

4.2. Degradace v Cistirnach odpadnich vod

Procesy pouzivané bézné ve vodarenské upravé, jako
je koagulace, flokulace a precipitace se ukdzaly neucinny-
mi pro odstranéni rozpusténych organickych kontaminanti
véetné ED latek™®. Utinnost pouzivanych oxidativnich
procest, jako chlorace a ozonizace, zavisi na struktufe
kontaminantu a davce oxidantu™®. Naopak biologické
procesy pouzivané v COV, jako je aktivace, biofiltrace
a pudni filtrace (soilaquifer), prokazaly schopnost znacné
redukce koncentrace ED. Studie uvadi odstranéni vice nez
90 % bisfenolu A v COV, pii srovnani jeho koncentrace
v ptitoku a odtoku®"®2. RovnéZ je popsana schopnost akti-
vovaného kalu odstranit nonylfenol®®*. Pokles jeho kon-
centrace pii prichodu COV je vztahovan, vzhledem k jeho
hydrofobicité, pfedev§im k mechanismu sorpce na aktivo-
vany kal®. Dochazi tedy pouze k piemisténi do dalsi envi-
ronmentalni matrice. K dalsi eliminaci nonylfenolu
z vodniho prostiedi muze dochazet sorpci na castecky,
sedimenty a akumulaci v tkanich vodnich organismi®®®.

Rada autorii popsala mechanismus degradace neionto-
vych detergentt alkylfenol-polyethoxylati pti zpracovani
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odpadni vody***>%°_ TInicialni zkraceni ethoxylatového
fetézce téchto molekul vede k tvorbé intermediatt jako je
mono- adi-ethoxylat, alkylfenol a mono- a di-
karboxylované alkylfenoly. Vzhledem k limitované rozpust-
nosti ve vod¢ a tim snizené biodostupnosti nastava konecna
biodegradace téchto metabolitl mnohem pomaleji.

Znacny zajem vyvolavaji ve vodnich tocich zjisténé
estrogenni hormony (napf. cit.*) 17B-estradiol a 17a-ethy-
nylestradiol, které byly detegovany vSudypfitomné ve vy-
pustich z COV a je jim ptisuzovana odpovédnost za vétsi-
nu estrogennich efektd”’®. Prestoze nékteré publikace tvr-
di, ze odstranéni 17fB-estradiolu aktivovanym kalem je
predevsim diky sorpci, nebo dalsim faktorim nesouviseji-
cim s mikrobialni degradaci’’, byla publikovana oxidace
17B-estradiolu ziedénym aktivovanym kalem z COV na
estron s dali eliminaci za aerobnich podminek’. Fujii
aspol.” popsali degradaci 17p-estradiolu gramnegativni
aerobni bakterii Novosphingobium sp. izolovanou z COV.
O biodegradaci umélého hormonu 17a-ethynylestradiolu
je zatim zndamo velmi malo’".

4.3. Bakterialni zpracovani endokrinnich disruptort

Nekolik bakterialnich druht, Sphingomonas xenopha-
ga, Sphingomonas cloacae a Sphingobium amiense bylo
izolovano a popsano, jako mikroorganismy odpovédné za
degradaci nonylfenolu™ "%, Tyto bakterie metabolizovaly
aromatickou ¢ast nonylfenolu na odpovidajici C9 alkoholy.

OH
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Rada bakterii schopnych biodegradace bisfenolu A
byla nalezena v pid¢, fi¢ni vodé nebo aktivovaném ka-
lu COV”*. Patti sem Sphingomonas sp. AO1, Pseudo-
manas paucimobilis FJ-4, druhy rodu Pseudomonas sp.
a Streptomyces sp. a nékolik neidentifikovanych gramne-
gativnich bakterii zahrnujicich izolaty z aktivovaného kalu
a ficnich sedimentti. Obecné je popsana metabolicka ces-
ta degradace bisfenolu A né&kterymi druhy bakterii za
aerobnich podminek na 4-hydroxybenzoovou kyselinu
a 4-hydroxyacetofenon’*®' Gramnegativni aerobni bak-
terie, kmen MV1 (NRRL-B-18737), byly schopny oxidace
alifatické methylové skupiny bisfenolu A (BPA) za vzniku
a 1,2-bis(4-hydroxyfenyl)propan-2-olu (/; viz obr. 1) a 2,2-
-bis(4-hydroxyfenyl)propan-1-olu (ZII). Oba meziprodukty
jsou dale degradovany pomoci oxidace, dehydratyce
a Stépeni az na vysledné produkty 4-hydroxybenzoovou
kyselinu (HBA), 2-hydroxy-1-(4’-hydroxyfenyl)ethanon
(V) a 2,2-bis(hydroxyfenyl)propanovou kyselinu (V)"

Bakterie izolované z aktivovaného kalu a fi¢niho
ekosystému (Arthrobacter, Pseudomonas,a zastupci En-
therobacteriaceae) byly schopny metabolizovat bisfenol A
cestou podobnou jako vyse zmin&ny izolat MV17®. Zhang
a spol.® studovali degradaci bisfenolu A bakterii Achro-
mobacter xylosoxidans izolovanou z méstského odpadu
zpracovavaného kompostovanim. Degradacni produkty byly
identifikovany jako p-hydroxybenzaldehyd, p-hydroxy-
benzoova kyselina a p-hydrochinon. V ptipadé Sphingomo-

nas sp. AO1 Sasaki a spol.”” potvrdil uéast cytochro-
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Obr. 1. Metabolicka draha degradace bisfenolu A gramnegativni aerobni bakterie: kmen MV1 (NRRL-B-18737); BPA bisfenol A;
1 1,2-bis(4-hydroxyfenyl)propan-2-ol; /I 4,4’-dihydroxy-o-metylstilben; I/ 2,2-bis(4-hydroxyfenyl)propan-1-ol; IV 2,3-bis(4-hydroxy-
fenyl)propan-1,2-diol; V' 2-hydroxy-1-(4’-hydroxyfenyl)ethanon; VI 2,2-bis(4-hydroxyfenyl) propanova kyselina; HBAL 4-hydroxy-
benzaldehyd; HAP 4-hydroxyacetonfenon; HBA 4-hydroxybenzoova kyselina
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mu P450 pfi tomto degradadnim procesu. Ike a spol.* se
ve své praci zabyval zménou estrogenni aktivity degradac-
nich produktd bisfenolu A, znichz pouze 4-hydroxy-
acetofenon vykazoval slabou estrogenni aktivitu ve srov-
nani s bisfenolem A.

V anaerobnich podminkach probihd degradace bisfe-
nolu A velmi obtizn&*’. Ronen a Abeliovich® prokazali, ze
bisfenol A v anaerobnich podminkach kalu nebyl degrado-
van ani po tiech mésicich inkubace.

4.4. Plankton a degradace endokrinnich disruptort

Schopnost odstrafiovat rtizné polutanty je znama
i u nékterych fas. Hirooka a spol.* popsali degradaci bis-
fenolu A a odstranéni jeho estrogenni aktivity zelenou
fasou Clorella fusca var. vacuolata. Jako meziprodukt
biodegradace byl identifikovan monohydroxybisfenol A
(cit.*"). Ishihara a Nakajima® publikovali ¢asteéné odstra-
néni bisfenolu A pomoci fytoplanktonich motskych jedno-
bun&enych fas. Sethunathan a spol.* popsal vliv vysoké
inokulaéni hustoty a biosorbce na degradaci alfa-
endosulfanu (cyclodien insekticid) a jeho oxida¢niho pro-
duktu endosulfan sulfatu u fas Chlorococcum sp. a Scene-
desmus sp.

4.5. Degradace pomoci hub

Rada druh@ hub je schopna degradace ED, aviak jen
nekteré maji dostateCné vysoky degradacni potenciél90.
Mezi zvlasteé degradacné aktivni patii zastupci tvz. hub
bilé hniloby, produkujici nespecifické extracelularni ligni-
nolytické enzymy: mangan peroxidasy (MnP), lignin pero-
xidasy (LiP) a lakasy (Lac). Diky t€émto enzym{im degra-
duji lignin stejné dobie jako mnoho perzistentnich envi-
ronmentélnich polutantii véetné ED latek jako napf. nonyl-
fenol’’~**. Mnoho studii zabyvajicich se biodegradaci ED
pomoci téchto hub je zaméfeno piedev§sim na aplikaci
purifikovanych enzymi’ ™.

Soares a spol.”' studoval degradaci nonylfenolu Gtyi-
mi zastupci ligninolytickych hub (Bjerkandera sp., Phane-
rochaete chrysosporium, Pleurotus ostreatus, a Trametes
versicolor). Z  pocatecni koncentrace nonylfenolu
100 ppm, za pfitomnosti glukosy jako kosubstratu a static-
ké kultivace, kultury Bjerkandera sp. a T. versicolor od-
stranily pfiblizné¢ 96 % nonylfenolu béhem 15 dnt, kdezto
ubytek nonylfenolu u kultur P. ostreatus a P. chrysospori-
um se pohyboval od 37 do 70 % a od 30 do 50 %. Ve stu-
dii zamétené na vliv kultiva¢nich podminek béhem degra-
dace bylo zjisténo, ze Bjerkandera sp. BOL 13 odstrani
v podminkach tfepané kultivace nonylfenol o koncentraci
50 ppm z 95 % beéhem 5 dnti, zatimco pfi statické kultivaci
jeji degradagni rychlost dvaapulkrat poklesne®®. Naopak
T. versicolor za ttepané kultivace neni schopen nonylfenol
degradovat™.

Lee a spol.” publikovali 99% degradaci styrenu bé-
hem 24h ligninolytickym houbami P.chrysosporium,
T.versicolor a Daldinia concentrica. Hlavnimi metabolity
po degradaci P. chrysosporium byly 2-fenylethanol, kyse-
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lina benzoova, cyclohexadien-1,4-dion, butanol a kyselina
jantarova. Tyto metabolity jiz nevykazovaly estrogenni
efekt. Houba Stereum hirsutum byla pouzita pii degradaci
latky methoxychlor [2,2,2-trichloro-1,1-bis(4-methoxy-
fenyl)ethan]'®. P¥i otestovani bylo zji§téno vyrazné sniZe-
ni estrogenni aktivity degrada¢nich produktt identifikova-
nych jako mono- a dichloro derivaty 4-methoxy-
fenylethanu a 4-methoxyfenylethylenu. Majoritnim pro-
duktem biodegradace bisfenolu A za pomoci basidio-
mycetd S. hirsutum a Heterobasidium insulare'®” byla
2-hydroxy-3-fenylpropanova kyselina. Ob&é houby degra-
dovaly bisfenol A o pocatecni koncentraci 100 ppm
z 99 % v pribéhu 7-14 dnt.

Dalsi houby s kapacitou degradovat ED patii mezi
zygomycety. Chai a spol.'” izoloval 4 druhy, Fusarium
moniliforme 2-2, Fusarium sporotrichioides NFRI-1012,
Aspergillus terreus MT-13 a Emericella nidulans MT-98,
schopné vysoce efektivni degradace bisfenolu A. DalS$imi
studovanymi houbovymi mikroorganismy jsou mikroizo-
laty z povrchovych vod, jako napt. Clavariopsis aquatica
patfici mezi askomycety rodu Massarina a neidentifiko-
vany mitosporicky houbovy izolat oznaceny jako UHH
1-6-18-4 (cit."®®). Tyto organismy byly schopny degradovat
technickou smés nonylfenolt stejné dobie jako 4-nonylfenol
(4nNP).

Degradace nonylfenolu byla publikovana i u kvasin-
kového izolatu druhu Candida aquaetextoris pivodné
izolovaného z kalu odpadni vody tovarny textilniho pru-
myslu. U tohoto mikroorganismu byl publikovan dosud
ojedinéle rast na 4nNP o pocatecni koncentraci 100 ppm
za podminek absence dalSiho zdroje uhliku'®. 4nNP byl
kompletné degradovan béhem 14 dnt, coz bylo doprova-

zeno vznikem 4-acetylfenolu a riistem mikroorganismu'®.

4.6. Zpracovani fenolickych endokrinnich
disruptorti enzymy degradujicimi lignin

Mezi nejlépe znamé a nejcastéji produkované oxida-
tivni enzymy ligninolytickych hub spojované s degradaci
polutantii patfi dva typy peroxidas: lignin peroxidasa
(diarylpropan:hydrogen-peroxid  oxidoreduktasa, = EC
1.11.1.14) a mangan dependentni peroxidasa (MnP, Mn
(IT):hydrogen-peroxid oxidoreduktasa, EC 1.11.1.13). Tyto
glykosylované hemové enzymy Kkatalyzuji jedno-
elektronovou oxidaci nefenolickych aromatickych latek za
vyuziti peroxidu vodiku jako oxidantu'®’. Dalsim typem
oxidativnich enzymt hub je lakasa (benzenediol:oxygen
oxidoreduktasa, EC 1.10.3.2), ktera nalezi do rodiny poly-
fenol oxidas'*. Vyhodou lakasy oproti peroxidasam v jeji
aplikaci pfi biodegradacich je schopnost oxidovat bez po-
treby peroxidu vodiku ¢i vysoké koncentrace iontli manga-
nu'®. Produkce téchto enzymi i jejich katalytické vlast-
nosti byly jiz predmétem mnoha piehlednych &lanka'®’''°
a jejich pouziti k detoxikaci endokrinné disruptivnich che-
mikalii je zajmem mnoha studii poslednich let’'!'™'13.

Hirano a spol.'"" prokézali, Ze bisfenol A je degrado-
van kulturou houby P. ostreatus a jeji mangan peroxidasou
na fenol, 4-isopropenylfenol, 4-isopropylfenol a hexestrol.
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Degradace bisfenolu A mangan peroxidasou je iniciovana
odnétim jednoho elektronu ze substratu a vysledny radikal
projde dale nahodnym S§tépenim na aromatickém kruhu
a C-C vazbach do formy smési fenolickych vysSe popsa-
nych latek. Mangan peroxidasa kultury P. chrysosporium
je schopnd degradovat nonylfenol a bisfenol A (cit.”").
Estrogenni aktivita pfislusnych vzorkt, vyhodnocena
dvou-hybridnim kvasinkovym testem, byla pouZitou man-
gan peroxidasou odstranéna, ackoli této aktivity stale zby-
lo 40 % v case, kdy bisfenol A zcela zmizel. Studovéana
byla také oxidace nonylfenolu a bisfenolu A lakasou kultu-
ry T. versicolor s pouzitim redox mediatoru, 1-hydroxy-
benzotriazolu (HBT). 80 % estrogenni aktivity 17pB-
estradiolu a 17a-ethynylestradiolu bylo odstranéno béhem
hodinového zpracovani pomoci jak houbové MnP, tak
lakasy'"?.

Degradace bisfenolu A lakasou kultury 7. villosa
probih4 oxidativni reakci na dva produkty®?, u nichz hlav-
nim je vysokomolekularni dimer bisfenolu A (5,5’-bis-[1-
-(4-hydroxyfenyl)-1-methyl-ethyl]-bifenyl-2,2’-diol). B¢-
hem oxidace bisfenolu A pomoci lakasy mohou byt také
formovany oligomery obsahujici az 3—6 jednotek bisfeno-
Iu a 0-3 jednotky fenolu. Polymerizace bisfenolu A pokra-
Cuje bud’ ptipojenim fenylovych zbytkd nebo transformaci
oligomeru za uvolnéni 4-isopropenylfenolu®'**.

Pro zvySeni u¢innosti bioremediacnich procest vyuzi-
vajici purifikovanych enzymut byl vyvinut rotacni reaktor
na kontaminovanou pudu’. Lakasa kultury Trametes sp.
byla takto pouzita pro degradaci nonylfenolu, oktylfenolu,
bisfenolu A, a 17a-ethynylestradiolu o pocatecni koncent-
raci 60 uM (cit.**). Dalsim moznym fesenim zvyseni Géin-
nosti téchto procesti by mohla byt fixace enzymu na nosic.
Okazaki a spol.'"® a Michizoe a spol.''® publikovali oxida-
ce bisfenolu A lakasou zachycenou v reverznich micelach
z bis(2-ethylhexyl)sulfosukcinat sodné soli.

5. Zavér

Endokrinni disruptory, latky srtznou strukturou
aschopnosti ovliviiovat hormonalni systém, se di-
ky nedostate¢nym ¢isticim mechanismim bézné vyskytuji
v zivotnim prostiedi. K ¢astecnym mikrobialnim degrada-
cim endokrinnich disruptori mtze dochazet jak
v aktivovaném kalu COV, tak piisobenim nékterych bakte-
rii, fas a hub. Z hlediska Sirokého spektra plisobeni se jako
perspektivni nastroj pfi dekontaminacich znecisténych
oblasti ukazuji houby bilé hniloby, produkujici velké
mnozstvi extracelularnich enzymi schopnych tucastnit se
biodegradacnich procesti endokrinné aktivnich latek.
V tomto ¢lanku jsou popsany metody vyuZzivajici purifiko-
vanych enzymi a metody, které vzhledem ke schopnosti
téchto hub tolerovat i vét§i mnozstvi toxickych latek, vyu-
zivajici celé houbové kultury.
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Z. Kfresinova, K. Svobodova, and T. Cajthaml

(Institute of Microbiology, Academy of Sciences of the
Czech Republic, Prague): Microbial Degradation of En-
docrine Disruptors

Recently, alkylphenols, bisphenols and several syn-

thetic estrogens have been recognized as endocrine disrup-
tors (ED). They can interfere with hormones and thus dis-

rupt

development of animals. Investigation of environ-

mental pollution by these chemicals, studies of their toxic-
ity and the ability of various microorganisms to decom-
pose such compounds are now in progress. This work



Chem. Listy 103,200-207 (2009)

summarizes findings on microbial degradation of ED in
the last three decades with a special respect to the promis-
ing bioremediation agents — white rot fungi and degrada-
tion capacity of their ligninolytic enzymes. Most of the
studies are focused on the degradation of ED by purified
enzymes although these methods are technically demand-

207

Referat

ing and costly. On the other hand, the ED degradation with
fungal cultures are also feasible. The work is aimed at
identification of intermediates from ED degradation and
their endocrine activities, which is important for better
understanding of microbial degradation.



