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Wstêp

Zanieczyszczenia wód wywo³uj¹ ró¿norakie nieko-

rzystne efekty zarówno bezpoœrednio po ekspozycji, jak

i w okresie póŸniejszym, co okreœlane jest terminem

„odleg³e skutki toksyczne” (Kuczyñska i in. 2003). Metale

ciê¿kie wywieraj¹ negatywny wp³yw na parametry morfolo-

giczne krwi, aktywnoœæ enzymów, transport bia³ek oraz

funkcjonowanie tkanek i narz¹dów (Järup 2003, Jomova

i Valko 2011, Jaishankar i in. 2014). Zatrucia ryb przeja-

wiaj¹ siê w postaci uszkodzenia strukturalnego, bioche-

micznego (hematologiczne lub morfologiczne), funkcjonal-

nego (wzrost, rozwój oraz reprodukcja) (Damek-Poprawa

i Sawicka-Kapusta 2004, Hussain i in. 2014, Sfakianakis

i in. 2015). Ksenobiotyki wnikaj¹ do organizmów ryb

poprzez uk³ad oddechowy, skórê oraz uk³ad pokarmowy

(Rakowska i in. 2012). Do najczêœciej wystêpuj¹cych

zanieczyszczeñ wód zalicza siê: pestycydy, detergenty,

barwniki, fenole, wêglowodory ropopochodne (alifatyczne

i aromatyczne), substancje powierzchniowo czynne, aminy

aromatyczne, chloropochodne bifenylu, sole (azotany,

chlorki, fosforany, siarczany), jony metali ciê¿kich (o³owiu

(Pb), miedzi (Cu), rtêci (Hg), kadmu (Cd), arsenu (As)

i innych), radioizotopy (Ritter i in. 2002). Wymienione powy-

¿ej substancje zwi¹zane s¹ z dzia³alnoœci¹ cz³owieka

i pochodz¹ g³ównie ze œcieków, z powierzchniowych

i gruntowych sp³ywów z terenów przemys³owych, rolni-

czych i sk³adowisk odpadów komunalnych (D¿ygóra

2009).

Czynniki antropogeniczne maj¹ znacz¹cy wp³yw na

zaburzenie obiegu geochemicznego metali, zarówno na

skalê regionaln¹, jak i globaln¹. Pierwiastki chemiczne

podlegaj¹ nierównomiernej dystrybucji w poszczególnych

komponentach œrodowiska. Ich stê¿enia zmieniaj¹ siê

lokalnie, a tak¿e wraz z up³ywem czasu. Zastosowanie bio-

indykatorów stanowi u¿yteczne narzêdzie w monitoringu

zanieczyszczenia œrodowiska wodnego (Sarkar i in. 2006,

Torres i in. 2008). Œwiatowa Organizacja Zdrowia (WHO)

zaleca wykorzystanie ryb bardzo wra¿liwych na zmiany kli-

matyczne i antropogeniczne. Do takich ryb nale¿y m.in.

troæ wêdrowna (Pagenkopf 1983).

Miernikiem, który umo¿liwia ocenê zagro¿enia

zwi¹zan¹ z obecnoœci¹ czynników szkodliwych w œrodowi-

sku jest analiza tkanek lub p³ynów ustrojowych organi-

zmów, w celu stwierdzenia obecnoœci obcych substancji

chemicznych, ich metabolitów, zmienionych poziomów

enzymów oraz innych substancji biochemicznych. Analizo-

wane substancje nazywa siê biomarkerami lub markerami

biologicznymi (Sarkar i in. 2006, Torres i in. 2008, Traczew-

ska 2011). Wed³ug WHO, biomarkerem jest ka¿dy pomiar

interakcji zachodz¹cej w systemach biologicznych

z potencjalnymi zagro¿eniami, mog¹cymi mieæ charakter

chemiczny, fizyczny lub biologiczny. Mierzona odpowiedŸ

organizmu wywo³ana interakcj¹ mo¿e mieæ charakter funk-

cjonalny, fizjologiczny, biochemiczny na poziomie komór-

kowym lub molekularny na poziomie subkomórkowym

(Miel¿yñska 2000).

Wczeœniejsze badania (Pa³czyñska-Gugu³a i in. 2014a,

b) na m³odocianych osobnikach troci wêdrownej pozwoli³y

na ocenê kondycji zdrowotnej ryb w oparciu o markery

stresu oksydacyjnego (wysoki poziom dialdehydu malono-

wego w procesie peroksydacji lipidów i tworzeniu grup alde-

hydowych i ketonowych pochodnych w oksydacyjnej mody-

fikacji bia³ek), aktywnoœci enzymatycznych antyoksydan-

tów (dysmutazy ponadtlenkowej, peroksydazy i reduktazy

glutationowej, katalazy) oraz gospodarkê pierwiastkow¹

(stê¿enia mikroelementów – Mn, Cu, Zn, Fe i makroelemen-

tów – Ca, Mg). Uzyskane wyniki wskazywa³y na znaczne

zanieczyszczenie S³upi oraz jej dorzeczy (Pa³czy-

ñska-Gugu³a i in. 2014b). Z danych literaturowych wynika

(Opuszyñski 1983), ¿e zanieczyszczenia œrodowiska powo-

duj¹ stres oksydacyjny u ryb, prowadz¹cy do zmian meta-

bolizmu, zwiêkszaj¹cych podatnoœæ organizmu na zaka¿e-

nia i choroby. Prowadzone przez nas badania sprzyjaj¹ pro-

wadzeniu czynnej ochrony troci w S³upi, gdy¿ uwzglêdniaj¹

6 KOMUNIKATY RYBACKIE 1/2016

KOMUNIKATY RYBACKIE
Nr 1 (150)/2016, 6 – 15



wp³yw œrodowiska ich bytowania na organizm smoltów

(Pa³czyñska-Gugu³a i in. 2014a). W zwi¹zku z powy¿szym za

celowe uznano ocenê zawartoœci mikro- i makroelementów

(Mn, Cu, Zn, Fe) oraz markerów stresu oksydacyjnego

(poziom dialdehydu malonowego, aldehydowych i ketono-

wych pochodnych, aktywnoœæ aminotransferazy alaninowej

i asparaginowej, dehydrogenazy mleczanowej oraz poziom

mleczanu) w tkance miêœniowej smoltów w latach

2009-2011 pozyskanych z dop³ywów S³upi (GlaŸna, Sko-

tawa, Kamienna, Kwacza).

Materia³ i metody badañ

Materia³ do badañ stanowi³o 175 smoltów troci

wêdrownej pozyskanych z czterech dop³ywów rzeki S³upi

(Pomorze œrodkowe, Polska zachodnia) – rzek GlaŸna,

Skotawa, Kamienna i Kwacza (cztery stanowiska badaw-

cze) (rys. 1).

S³upia jest jedn¹ z g³ównych rzek Pomorza œrodko-

wego, w których trocie odbywaj¹ swoje tar³o. Ca³y obszar

jej dorzecza znajduje siê na terenie województwa pomor-

skiego, w jego pó³nocno-zachodniej czêœci. S³upia zali-

czana jest do rzek ma³ych, ma d³ugoœæ 138,6 km, natomiast

obszar jej zlewni to 1310 km2 (Dêbowski i in. 2000).

Ryby pozyskano metod¹ elektropo³owów za pomoc¹

agregatu pr¹dotwórczego z przystawk¹ na pr¹d sta³y,

w œcis³ej wspó³pracy z Parkiem Krajobrazowym „Dolina

S³upi” oraz Zarz¹dem Okrêgu Polskiego Zwi¹zku Wêdkar-

skiego w S³upsku.

Od ka¿dej ryby pobrano tkankê miêœniow¹ do ozna-

czeñ chemicznych i biochemicznych. Do przeprowadzenia

analiz biochemicznych uzyskana tkanka miêœniowa zosta³a

zhomogenizowana w sch³odzonym buforze 0,1 M Tris-HCl

(pH 7,2) w stosunku 1:10. Przygotowany homogenat sta-

nowi³ w³aœciwy materia³ badawczy, poddawany dalszym

analizom biochemicznym. Poziom bia³ka oznaczono

metod¹ Bradford (1976). Intensywnoœæ procesów peroksy-

dacji lipidów wyznaczono przez pomiar poziomu produktów

reaguj¹cych z kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS), które

s¹ biomarkerami oksydacyjnych zmian lipidowych b³on

komórkowych (Kamyshnikov 2004). Produkty oksydacyjnej

modyfikacji bia³ek (OMB) oznaczono przez pomiar poziomu

aldehydowych i ketonowych pochodnych w zwi¹zkach

reszt aminokwasowych bia³ek (Levine i in. 1990, Dubinina

i in. 1995). Stê¿enie pochodnych OMB i produktów TBARS

wyra¿ono w nmol na mg bia³ka. Aktywnoœæ aminotransfe-

razy alaninowej (ALT) i aminotransferazy asparaginianowej

(AST) oznaczono w reakcji z 2,4-dinitrofenylohydrazyn¹

(Reitman i Frankel 1967). Aktywnoœæ dehydrogenazy mle-

czanowej (LDH) oznaczono w reakcji z 2,4-dinitrofenyloh-

ydrazyn¹ (Sevela i Tovarek 1959). Poziom mleczanu ozna-

czono w reakcji z hydrochinonem, pirogronianu – z dimety-

loaminobenzaldehydem (Herasimov i Plaksina 2000).

W celu zbadania poziomu biopierwiastków, próby

tkanki miêœniowej ka¿dorazowo pobierano na wysokoœci

p³etwy grzbietowej powy¿ej linii bocznej. W celu okreœlenia

stê¿enia Mg, Ca, Zn, Mn, Cu i Fe w tkance miêœniowej pod-

dano je mineralizacji w mieszaninie kwasu azotowego

(HNO3) i nadtlenku wodoru H2O2. Oznaczenia zawartoœci

mikro- i makroelementów dokonano metod¹ p³omieniowej

spektrofotometrii absorpcji atomowej (p³omieñ powietrze –

acetylen), stosuj¹c spektrometr Analyst 300. Poszczególne

pierwiastki oznaczano przy wykorzystaniu nastêpuj¹cych

d³ugoœci fali: 285,2 nm, 422,7 nm, 213,9 nm, 279,5 nm,

324,8 nm i 248,3 nm. Oznaczaj¹c Ca i Mg, w celu wyelimi-

nowania oddzia³ywania fosforu, do wszystkich próbek

dodawano roztwór chlorku lantanu w iloœci, która zapew-

nia³aby 0,5% stê¿enia La3+ w badanych roztworach. Wyniki

zawartoœci Mn, Cu, Zn, Fe wyra¿ono w mg na kg œwie¿ej

masy, natomiast wyniki zawartoœci Ca, Mg, Na wyra¿ono

w mg na 100 g œwie¿ej masy.

Otrzymane wyniki badañ poddano analizie statystycz-

nej za pomoc¹ programu STATISTICA 10.0 (StatSoft, Pol-

ska). Test Ko³mogorowa-Smirnowa z poprawk¹ Lilleforsa

oraz test Shapiro-Wilka u¿yto w celu sprawdzenia normal-

noœci rozk³adu danych. Wszystkie uzyskane dane znaj-

dowa³y siê poza rozk³adem normalnym. Do okreœlenia istot-

noœci ró¿nic pomiêdzy stê¿eniem metali i biomarkerami

stresu oksydacyjnego oraz parametrami biochemicznymi
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Rys. 1. Dorzecze rzeki S³upi. Dop³ywy S³upi, z których pobrano do badañ
m³odociane osobniki troci wêdrownej: GlaŸna, Skotawa, Kamienna
i Kwacza.

Rys. 2. M³odociany osobnik troci wêdrownej.



w grupach ryb z ró¿nych rzek wykorzystano rangowy test

statystyczny Kruskala-Wallisa (p < 0,05) (Zar 1999).

Wyniki badañ i dyskusja

Dynamikê zmian stê¿enia metali w tkance miêœniowej

m³odocianych osobników troci wêdrownej bytuj¹cych

w dorzeczach S³upi (rzeki GlaŸna, Skotawa, Kwacza,

Kamienna) przedstawiono w tabeli 1.

Mangan przedostaje siê do wód w stopniu zale¿nym od

warunków utleniaj¹co-redukcyjnych. Intensywne wymywa-

nie manganu z pod³o¿a nastêpuje w warunkach redukcyj-

nych. Jego brak w wodzie wywo³uje u ryb zaburzenia wzro-

stu i rozmna¿ania. Pierwiastek ten bierze udzia³ w repro-

dukcji i prawid³owym funkcjonowaniu oœrodkowego uk³adu

nerwowego (Paluch 1973, Hudnell 1999, Elsner i Spangler

2005, Menezes-Filho i in. 2009). Jony manganu bior¹ udzia³

w aktywacji glikozylotransferaz zaanga¿owanych w synte-

zie glikoprotein. Mangan wystêpuje w niektórych enzy-

mach, np. karboksylazie pirogronianowej mitochondriów.

Aktywuje enzymy zwi¹zane z rozpadem wêglowodorów

i wraz z ¿elazem bierze udzia³ w redukcji azotanów.

G³ównym wewn¹trzkomórkowym miejscem wystêpowania

manganu s¹ mitochondria (Starmach i in. 1978).

W naszych badaniach, najwy¿szy poziom manganu

(0,034 mg kg-1) oraz miedzi (0,753 mg kg-1) w tkance miê-

œniowej smoltów odnotowano w 2011 r. Ró¿nice istotne sta-

tystycznie pomiêdzy stê¿eniami manganu odnotowano dla

lat 2009 i 2010. Zauwa¿ono tendencjê wzrostow¹ bada-

nego pierwiastka o 36% (p < 0,05) w okresie 2009-2010

(tab. 1). Pstr¹gi i ³ososie badane przez £uczyñsk¹ i in.

(2011) zawiera³y wy¿sze stê¿enia manganu w miêœniach –

0,072 mg kg-1 (pstr¹g) i 0,081 mg kg-1 (³osoœ).

Bardzo istotnym sk³adnikiem ró¿nych bia³ek, metalo-

enzymów i niektórych naturalnie wystêpuj¹cych barwników

jest miedŸ. Jest wa¿nym biochemicznie sk³adnikiem kilku

enzymów, przede wszystkim oksydazy cytochromowej,

która w ³añcuchu oddechowym mitochondriów aktywuje

tlen i redukuje go do wody. Pierwiastek ten zawieraj¹ tak¿e

oksydaza fenylowa i dysmutaza nadtlenkowa, które

wychwytuj¹ i unieszkodliwiaj¹ rodniki nadtlenkowe

powstaj¹ce w czasie przemiany aerobowej. W du¿ych stê-

¿eniach pierwiastek ten jest bardzo toksyczny dla komórek,

poniewa¿ generuje rodnik hydroksylowy powoduj¹c perok-

sydacje lipidów (Gaetke i Chow 2003, Gaetke i in. 2014).

Toksycznoœæ zwi¹zków miedzi dla ryb zale¿y od stopnia

twardoœci wody (Skrajnowska i in. 2010).

Ró¿nice istotne statystycznie pomiêdzy stê¿eniami

miedzi stwierdzono dla lat 2009 i 2010 oraz 2009 i 2011.

W tkance miêœniowej m³odocianych osobników troci

wêdrownej w okresie 2009-2010 oraz 2009-2011 zaobser-

wowano wzrost stê¿enia miedzi odpowiednio o 49% (p <

0,05) i 77% (p < 0,05) (tab. 1). Przepro-

wadzone badania poziomu miedzi s¹

w zgodnoœci z danymi innych autorów.

Wed³ug badañ Øehulka (2002), zawar-

toœæ miedzi w tkance miêœniowej

pstr¹ga têczowego wynosi³a 0,360 mg

kg-1. Podobne wyniki poziomu miedzi

w miêœniach pstr¹ga têczowego (0,54

mg kg-1) uzyska³a Dr¹g-Kozak i in.

(2011).

Kolejnym badanym mikroelemen-

tem by³ cynk. Cynk jest niezbêdny do

prawid³owego wzrostu i reprodukcji. Ma

korzystny wp³yw na proces regeneracji

tkanek i gojenie ran (Cai i in. 2005). Jest sk³adnikiem niektó-

rych enzymów wystêpuj¹cych w tkankach zwierzêcych,

takich jak dehydrogenazy alkoholowej, fosfatazy zasado-

wej, anhydrazy wêglowej, prokarboksypeptydazy i dysmu-

tazy nadtlenkowej (Chimienti i in. 2003). Zmagazynowany

jest w komórkach w postaci metaloproteiny zwanej metalo-

tionein¹, która wi¹¿e np. miedŸ. Narybek jest bardzo wra-

¿liwy na dzia³anie soli cynku. Ryby wch³aniaj¹ zwi¹zki

cynku przez przewód pokarmowy, a nastêpnie kumuluj¹ je

w w¹trobie. W wodach lekko kwaœnych i miêkkich bardzo

wzrasta toksycznoœæ tego pierwiastka. Wodorotlenek

cynku [Zn(OH)2] osadza siê na skrzelach, przez co utrudnia

lub uniemo¿liwia oddychanie rybom i powoduje ich œniêcie

(Paluch 1973).

Najwy¿szy poziom cynku w tkance miêœniowej smol-

tów troci wêdrownej bytuj¹cych w dorzeczach S³upi (7,11

mg kg-1) stwierdzono w 2010 roku, natomiast najni¿szy

(2,28 mg kg-1) – w 2009. Ró¿nice istotne statystycznie

pomiêdzy stê¿eniami cynku stwierdzono dla lat 2009 i 2010,

2010 i 2011 oraz 2009 i 2011. Zaobserwowano bardzo

wysoki wzrost stê¿enia cynku w tkance miêœniowej smol-

tów troci wêdrownej (o 212%, p < 0,05) w 2010 w stosunku

do roku 2009. Natomiast zmniejszenie stê¿enia badanego

pierwiastka w tkance miêœniowej smoltów o 19% (p < 0,05)

zanotowano w 2011 w stosunku do roku 2010 (tab. 1).

Podobne wyniki uzyskali Èelechovska i in. (2007) w tkance

miêœniowej karpi (5,3 mg kg-1) oraz £uczyñska i in. (2000a,
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TABELA 1

Zawartoœæ mikro- i makroelementów w tkance miêœniowej smoltów troci wêdrownej (Salmo
trutta m. trutta L.) bytuj¹cych w dorzeczach S³upi w latach 2009, 2010 i 2011, M±m

Lata
Mn Cu Zn Fe Ca Mg

mg kg-1 œwie¿ej masy mg 100 g-1 œwie¿ej masy

2009 0,022±0,001a 0,426±0,045ac 2,28±0,20ac 4,62±0,68c 9,38±1,34 15,25±1,44ac

2010 0,030±0,002a 0,635±0,034a 7,11±0,31ab 3,52±0,30b 12,11±0,72b 32,67±1,80a

2011 0,034±0,003 0,753±0,044c 5,96±0,37bc 7,52±0,52bc 9,27±0,56b 27,83±1,20c

a
zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miêdzy wartoœciami z 2009 i 2010 roku;

b
zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miêdzy wartoœciami z 2010 i 2011 roku;

c
zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miêdzy wartoœciami z 2009 i 2011 roku.



b, 2011) w przypadku pstr¹ga (3,34-4,99 mg kg-1) i ³ososia

(2,80-4,02 mg kg-1).

¯elazo wystêpuje w wodach naturalnych w postaci

wodorotlenków, siarczanów i kwaœnych wêglanów, a tak¿e

w kompleksach sorpcyjnych oraz w po³¹czeniach organicz-

nych. W wodach o odczynie obojêtnym sole ¿elazawe pod

wp³ywem tlenu utleniaj¹ siê na sole ¿elazowe (Podolecki

i in. 2009). Rola ¿elaza w organizmie jest zwi¹zana z proce-

sami oddychania komórkowego (Beaumont i Delaby 2009).

Porfirynowe zwi¹zki ¿elaza (grupy hemowe) s¹ istotnymi

sk³adnikami hemoglobiny, mioglobiny, cytochromów oraz

enzymów katalazy i peroksydazy. Pozosta³a czêœæ ¿elaza

w organizmie (¿elaza niehemowe) jest prawie wy³¹cznie

zwi¹zana z bia³kami (Cairo i Recalcati 2007). Wœród nich

wystêpuj¹ wewn¹trzkomórkowe ¿elazoflawoproteiny

(dehydrogenaza zredukowanego NAD i dehydrogenaza

bursztynianowa) i bia³ka siarkowo-¿elazowe ³añcucha

oddechowego (Beaumont i Delaby 2009). Funkcja ¿elaza

w przemianach metabolicznych wynika z jego w³asnoœci

chemicznych. Wystêpuje ono na dwóch stanach utlenienia,

w postaci jonów Fe2+ i Fe3+, dziêki czemu mo¿e byæ akcep-

torem i donorem elektronów (Silva i Faustino 2015). Regu-

luj¹c transkrypcjê kilku genów jony ¿elaza wp³ywaj¹ na cykl

komórkowy (Cairo i Recalcati 2007). Poprzez swoj¹ reak-

tywnoœæ i du¿y potencja³ oksydacyjny ¿elazo mo¿e mieæ

negatywny wp³yw na organizm poprzez katalizowanie reak-

cji tworzenia wolnych rodników (Beaumont i Delaby 2009).

W reakcji Habera-Weissa powstaje rodnik hydroksylowy,

który mo¿e reagowaæ z DNA oraz lipidami i, w konsekwen-

cji, mo¿e byæ przyczyn¹ wielu chorób (Cairo i Recalcati

2007, Podolecki i in. 2009, Beaumont i Delaby 2009, Silva

i Faustino 2015).

Przeprowadzone badania wykaza³y, ¿e najwy¿sze stê-

¿enie ¿elaza odnotowano w 2011 roku (7,52 mg kg-1). Staty-

stycznie istotne ró¿nice stê¿eñ ¿elaza wykazano dla lat

2009 i 2011 oraz 2010 i 2011. Zaobserwowano zmniejsze-

nie stê¿enia ¿elaza w tkance miêœniowej o 31% (p < 0,05)

w grupie badanych ryb z roku 2010 w stosunku do roku

2009 oraz wzrost o 114% (p < 0,05) w roku 2011 w stosunku

do roku 2010 (tab. 1).

W wodach powierzchniowych wapñ wystêpuje pod

postaci¹ rozpuszczonego wêglanu wapnia, a jego zawar-

toœæ jest uzale¿niona od obecnoœci dwutlenku wêgla

w wodzie. �ród³em Ca2+ w wodach s³odkich s¹ przede

wszystkim wapieñ, pok³ady kredowe. Wapñ jest sk³adni-

kiem, który wraz z magnezem, wodorowêglanami i siarcza-

nami decyduje o typie hydrochemicznym wiêkszoœci wód

kr¹¿¹cych w zlewniach strefy m³odoglacjalnej, a jego du¿a

zawartoœæ w wodach powierzchniowych wynika przede

wszystkim z intensywnego wyp³ukiwania go z gleb (Paluch

1973). Pierwiastek ten wchodzi w sk³ad enzymów

bior¹cych udzia³ w reakcjach biochemicznych dostar-

czaj¹cych energii i zwalczaj¹cych stres oksydacyjny (Saris

i Carafoli 2005, Brini i in. 2013).

W 2009 i 2011 roku, stê¿enie wapnia w tkance miêœnio-

wej m³odocianych osobników troci wêdrownej by³o na zbli¿-

onym poziomie (tab. 1). Ró¿nice istotne statystycznie stê-

¿eñ wapnia odnotowano dla lat 2010 i 2011. Zaobserwo-

wano zmniejszenie stê¿enia wapnia w tkance miêœniowej

o 31% (p < 0,05) w grupie badanych ryb z roku 2011 w sto-

sunku do roku 2010.

Zwi¹zki magnezu w wodach pochodz¹ przede wszyst-

kim z procesów rozpuszczania minera³ów, takich jak dolo-

mity czy magnezyty. Zmiana stê¿eñ magnezu w wodach

powierzchniowych jest zwi¹zana m.in. z obecnoœci¹

w wodzie substancji humusowych. Substancje te mog¹

wystêpowaæ w formie rozpuszczonej lub koloidalnej,

tworz¹c kompleksy magnezowo-humusowe. Zdolnoœæ

wi¹zania kationów magnezu przez substancje humusowe

zale¿y w du¿ej mierze od odczynu (pH), a co za tym idzie

równie¿ od stopnia dysocjacji grup funkcyjnych (Paluch

1973). W miêœniach i innych tkankach jony Mg2+ dzia³aj¹

prawdopodobnie jako aktywatory licznych enzymów trans-

portuj¹cych grupy fosforanowe. Pierwiastek ten zmniejsza

przepuszczalnoœæ b³on komórkowych oraz warunkuje pra-

wid³owe funkcjonowanie uk³adu miêœniowego i nerwowego

(Bourre 2006). W miarê stopnia mineralizacji wód udzia³

procentowy jonów magnezu zwiêksza siê z uwagi na wiê-

ksz¹ rozpuszczalnoœæ jego soli (Paluch 1973).

Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e w tkance miêœ-

niowej badanych smoltów zaobserwowano wzrost poziomu

magnezu w 2010 roku oraz spadek stê¿enia badanego pier-

wiastka w 2011 roku. Ró¿nice istotne statystycznie stê¿eñ

magnezu uzyskano dla lat 2009 i 2010 oraz 2009 i 2011.

Zaobserwowano wzrost stê¿enia magnezu w tkance miê-

œniowej o 114% (p < 0,05) w grupie badanych ryb z roku 2010

w stosunku do roku 2009, a nastêpnie zmniejszenie o 17% (p

< 0,05) w roku 2011 w stosunku do roku 2010 (tab. 1).

Uzyskane wyniki s¹ porównywalne z danymi innych

autorów (£uczyñska i in. 2000a, b, 2011). Przyk³adowo stê-

¿enie magnezu w tkance miêœniowej pstr¹ga kszta³towa³o

siê na poziomie 21,9-26,4 mg 100 g-1, a u ³ososia –

22,1-24,5 mg 100 g-1. Natomiast w przypadku wapnia:

7,6-10,3 mg 100 g-1 i 10,0-16,5 mg 100 g-1 odpowiednio.

Do najczêœciej oznaczanych markerów stresu oksyda-

cyjnego u ryb nale¿¹ m.in. grupy aldehydowe i karbonylowe

oksydacyjnie zmienionych bia³ek. Zmiany oksydacyjne

w bia³kach s¹ nieod³¹cznym efektem tlenowego metaboli-

zmu komórkowego (Berlett i Stadtman 1997, Stadtman i in.

2003). Gromadzenie siê utlenionych produktów bia³kowych

prowadzi do uszkodzeñ, takich jak: fragmentacja, modyfi-

kacja reszt aminokwasowych oraz agregacji (Balcerczyk

i Bartosz 2003). W konsekwencji tych procesów mo¿liwa

jest utrata biologicznej funkcji bia³ka. Oksydacyjne modyfi-

kacje bia³ek zachodz¹ na skutek stresu oksydacyjnego,
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który mo¿e siê pojawiæ w komórkach podczas zaburzenia

procesów fizjologicznych, w wyniku dzia³ania czynników

zewnêtrznych, takich jak promieniowanie jonizuj¹ce, ultra-

dŸwiêki, ksenobiotyki (Berlett i Stadtman 1997, Bartosz

2003, Stadtman i in. 2003). G³ównymi utleniaczami w orga-

nizmie s¹: reaktywne formy tlenu (ROS) – anionorodnik

ponadtlenkowy, nadtlenek wodoru, rodnik hydroksylowy,

rodniki nadtlenkowe oraz reaktywne formy azotu (RNS) –

tlenek azotu, nadtlenoazotyn (Rodacka i in. 2014).

W tabeli 2 przedstawiono dynamikê zmian poziomu

TBARS oraz aldehydowych i ketonowych pochodnych

w tkance miêœniowej smoltów bytuj¹cych w dop³ywach S³upi.

TABELA 2

Stê¿enie markerów stresu oksydacyjnego w tkance miêœniowej
smoltów troci wêdrownej (Salmo trutta m. trutta L.) bytuj¹cych

w dorzeczach S³upi w latach 2009, 2010 i 2011, M±m

Lata/Markery 2009 2010 2011

TBARS, nmol mg-1 bia³ka 52,65±2,80 54,20±3,63 49,48±2,62

Aldehydowe pochodne
OMB, nmol mg-1 bia³ka

35,20±1,78a 21,34±0,29ab 28,43±0,44b

Ketonowe pochodne
OMB, nmol mg-1 bia³ka

47,37±1,33ac 29,91±0,53ab 37,37±0,43bc

a
zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miêdzy wartoœciami z 2009 i 2010 roku;

b
zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miêdzy wartoœciami z 2010 i 2011 roku;

c
zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miêdzy wartoœciami z 2009 i 2011 roku.

Najwy¿szy poziom aldehydowych pochodnych odno-

towano w 2009 roku (35,20 nmol mg-1 bia³ka) w porównaniu

do pozosta³ych lat. Ró¿nice istotne statystycznie wykazano

dla lat 2009 i 2010, 2010 i 2011 oraz 2009 i 2010. Od roku

2009 do 2010 zaobserwowano znaczny spadek poziomu

aldehydowych pochodnych o 65% (p < 0,05) oraz o 24% (p

< 0,05) w stosunku do roku 2011. Sytuacjê analogiczn¹ jak

w przypadku aldehydowych pochodnych odnotowano dla

poziomu ketonowych pochodnych. Najwy¿szy poziom

ketonowych pochodnych odnotowano w 2009 roku (47,37

nmol mg-1 bia³ka) w porównaniu do pozosta³ych lat. Ró¿-

nice istotne statystycznie wykazano dla lat 2009 i 2010,

2009 i 2011 oraz 2010 i 2011. W dynamice lat 2009-2011

zaobserwowano znaczny spadek poziomu ketonowych

pochodnych o 58% (p < 0,05) w 2010 r i o 27% (p < 0,05)

w roku 2011 w stosunku do roku 2009 (tab. 2).

Peroksydacja lipidów stanowi jeden z g³ównych

mechanizmów, który pokazuje szkodliwe dzia³anie reak-

tywnych form tlenu na organizm poprzez szereg patologicz-

nych zmian. Koñcowym produktem peroksydacji lipidów

mog¹ byæ aldehydy i hydroksyaldehydy, które powstaj¹

w wyniku rozpadu reszt wielonienasyconych kwasów

t³uszczowych do kilkunastowêglowych fragmentów

(Sakharov i in. 2005). Produkty peroksydacji lipidów s¹

zwi¹zkami cytotoksycznymi, dzia³aj¹ mutagennie i kance-

rogennie (Nidernhofer i in. 2003). Zwi¹zki te modyfikuj¹

w³aœciwoœci fizyczne b³on komórkowych, zwiêkszaj¹c

przepuszczalnoœæ b³on dla jonów H+ i innych polarnych

substancji. Mog¹ tak¿e hamowaæ aktywnoœæ niektórych

enzymów b³onowych i bia³ek transportuj¹cych (Griffiths i in.

2002). Reakcje oksydacyjne, które zachodz¹ w b³onie

komórkowej odgrywaj¹ szczególn¹ rolê, poniewa¿ pro-

wadz¹ do os³abienia interakcji pomiêdzy bia³kami i lipidami,

modyfikacji i fragmentacji bia³ek b³onowych oraz utraty

zaburzenia integralnoœci b³ony (Grosicka-Maci¹g 2011).

Œredni poziom TBARS w tkance miêœniowej troci

wêdrownej w 2009 roku wynosi³ 52,65 nmol mg-1 bia³ka,

w 2010 roku – 54,20 nmol mg-1, a w 2011 roku – 49,48 nmol

mg-1. Przeprowadzone badania pokazuj¹, ¿e poziom

TBARS w badanych grupach ryb w dynamice lat 2009-2011

kszta³towa³ siê na zbli¿onym poziomie. Jednak nie zanoto-

wano zmian statystycznie istotnych (tab. 1).

Wiele badañ naukowych dotycz¹cych stresu oksyda-

cyjnego wykaza³o podwy¿szone stê¿enie markerów

w warunkach zanieczyszczonego œrodowiska. Potwier-

dzaj¹ to badania Kaya i Akbulut (2015) przeprowadzone

na tkance mózgowej i skrzelach tilapii w Mozambiku nara-

¿onych na dzia³anie o³owiu. W tkankach tych odnotowano

wysoki poziom TBARS. Wysoki poziom TBARS w w¹trobie

klenia (Leuciscus cephalus) uzyskali Hermenean i in. (2015)

prowadz¹c badania dotycz¹ce wp³ywu oddzia³ywania

zanieczyszczonego œrodowiska wodnego metalami ciê¿-

kimi na organizm ryb.

W przypadku wielu enzymów w³¹czonych w adaptacjê

zmieniaj¹cych siê warunków œrodowiska, szczególnie

wa¿n¹ rol¹ jest odpowiedzialnoœæ za procesy bioenerge-

tyczne (Titcomb i in. 2003, Carobene i in. 2013). Stres mo¿e

zaburzyæ normaln¹ metaboliczn¹ równowagê lub home-

ostazê zwierzêcia poprzez zmuszenie do realokacji energii

w obrêbie systemu. Ka¿da odpowiedŸ lub adaptacja do

stresu wymaga energii, która mog³aby byæ w innym

wypadku wykorzystana do utrzymania normalnych funkcji

organizmu takich jak wzrost, trawienie, odpornoœæ na cho-

roby, leczenie czy reprodukcjê (Barton i Iwama 1991). Na

tempo metabolizmu u ryb maj¹ wp³yw hormony (np. korty-

zol), warunki œrodowiskowe (temperatura, poziom tlenu,

zasolenie), poziom aktywnoœci ryb, wielkoœæ organizmu

(wiêksze ryby posiadaj¹ ni¿szy poziom metabolizmu na jed-

nostkê wagi), wiek zwi¹zany ze wzrostem i kosztem zu¿ycia

energii w celach reprodukcji, zdrowia i kondycji (Bartelme

2006). Regulacja gospodarki mineralnej ma du¿e znaczenie

w przypadku zwierz¹t ¿yj¹cych w wodzie. Stê¿enie soli we

krwi ryb s³odkowodnych jest znacznie wiêksze ni¿ w ich

otoczeniu; w przypadku ryb morskich jest odwrotnie (Solo-

mon i in. 1996).

ALT jest enzymem wskaŸnikowym pochodzenia cyto-

plazmatycznego. Katalizuje reakcjê przeniesienia grupy

aminowej z L-alaniny na L-ketoglutaran, a produktami tej

reakcji s¹ L-glutaminian i pirogronian. Miar¹ aktywnoœci

aminotransferazy alaninowej jest przyrost iloœci pirogro-

nianu, który z 2,4-dinitrofenylohydrazyn¹ tworzy w œrodowi-
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sku zasadowym fenylohyrazon o barwie brunatnoczer-

wonej. Natê¿enie barwy jest wprost proporcjonalne do

aktywnoœci enzymu (K³yszejko-Stefanowicz 2005).

ALT jest enzymem wskaŸnikowym pochodzenia

cytoplazmatyczno-mitochondrialnego. Katalizuje trans-

fer grupy aminowej kwasu asparaginowego do kwasu

alfa-ketoglutarowego, co przyczynia siê do powstania

kwasu asparaginowego i kwasu glutaminowego (Caro-

bene i in. 2013). Aminotransferaza ta wymaga fosfora-

nu-5-pirydoksalu (P5P) jako niezbêdnego kofaktora

w celu osi¹gniêcia maksymalnej aktywnoœci enzymu.

Enzym ten znajduje siê g³ównie w cytoplazmie komórek

i mitochondriach oraz komórkach nab³onka nerek

i mózgu. AST nie jest enzymem charakterystycznym dla

jednego organu (Titcomb i in. 2003). Najwiêksze stê¿enie

tego enzymu wystêpuje w miêœniach szkieletowych,

w¹trobie oraz miêœniu sercowym. Zwiêkszenie stê¿enia

izoenzymu AST mo¿e powstaæ na skutek delikatnego

uszkodzenia komórek w¹troby (K³yszejko-Stefanowicz

2005). Uwolnienie AST znajduj¹cego siê w mitochondriach

nastêpuje wtedy, gdy dojdzie do powa¿niejszego uszko-

dzenia w¹troby (Carobene i in. 2013). Kiedy enzym ten

pojawi siê we krwi, oznacza to, i¿ dosz³o do uszkodzenia

komórki, w której siê znajdowa³, dlatego jest on nazywany

enzymem wskaŸnikowym. Uszkodzenie mi¹¿szu w¹trobo-

wego przez czynnik zakaŸny lub toksyczny skutkuje wzro-

stem aktywnoœci obydwu aminotransferaz w osoczu nawet

do 20-50 razy, powy¿ej normy. Wzrost tych aktywnoœci jest

proporcjonalny do stopnia i rozleg³oœci uszkodzenia

danego narz¹du (Murray i in. 1995).

Dehydrogenazy katalizuj¹ od³¹czenie atomów wodoru

od utlenionego substratu, a nastêpnie s¹ one przenoszone

na inne enzymy lub zwi¹zki poœrednie, jednak nie maj¹

zdolnoœci bezpoœredniego przenoszenia elektronów na

tlen. Dehydrogenazy ró¿ni¹ siê rodzajem koenzymu, czyli

w³aœciwego akceptora atomów wodoru (mo¿e to byæ NAD+,

NADPH+, FMN, FAD). Zwi¹zki te s¹ specyficzne zarówno

wzglêdem substratów, jak i koenzymów. Dehydrogenazy

takie jak aldehyd 3-fosfoglicerynowy, 2-glicerofosforan,

mleczan, jab³czan, 3-hydroksymaœlan, glutami-

nian-wspó³pracuj¹ z NAD+, z kolei glukozo-6-fosforan, izo-

cytrynian z NADP+. Do dehydrogenaz które nie potrzebuj¹

udzia³u NAD+ i NADP+ zaliczamy bursztynian, dehydroge-

naze 2-glicerofosforanu, pirogronianu czy 2-oksoglutaranu

(Filipowicz i Wiêckowski 1979).

Dehydrogenaza mleczanowa (LDH) jest enzymem,

który katalizuje konwersjê mleczanu do pirogronianu

w obecnoœci zwi¹zku NAD+ i odwrotnie – pirogronian do

mleczanu w obecnoœci NADH+. Jest to enzym wystêpuj¹cy

we wszystkich komórkach oraz p³ynach ustrojowych (Mur-

ray i in. 1995). Dehydrogenaza mleczanowa, uczestniczy

w przemianie aminokwasów i wêglowodanów. Du¿e stê¿e-

nie LDH odnotowuje siê w miêœniach szkieletowych, w¹tro-

bie, a tak¿e w mózgu. Wzrost aktywnoœci dehydrogenazy

mleczanowej obserwuje siê we wszystkich stanach choro-

bowych, które przebiegaj¹ z martwic¹ tkanek. Aktywnoœæ

enzymu wzrasta w ostrym uszkodzeniu miêœnia serco-

wego, krwinek czerwonych, nerek, a tak¿e miêœni szkieleto-

wych, w¹troby, p³uc oraz w uszkodzeniach skóry (Szuto-

wicz i Raszei-Szpecht 2009).

Aktywnoœæ enzymów przemian metabolicznych

w tkance miêœniowej smoltów troci wêdrownej zasie-

dlaj¹cych S³upiê przedstawiono na rys. 3.

Najwy¿sz¹ aktywnoœæ aminotransaminazy alaninowej

odnotowano w 2010 roku (1,034 μmol h-1 mg-1 bia³ka).

Zmiany istotne statystycznie wykazano dla aktywnoœci ALT

z lat 2009 i 2011 oraz 2010 i 2011. W dynamice lat

2009-2011 zaobserwowano wzrost aktywnoœci o 4% (p <

0,05) w 2010 roku, a nastêpnie spadek o 109% (p < 0,05)

w roku 2011 w stosunku do roku 2010. Najwy¿sz¹ aktyw-

noœæ transaminazy asparaginowej (2,293 μmol h-1 mg-1

bia³ka) odnotowano w 2011 roku. Zmiany istotne staty-

stycznie odnotowano dla lat 2009 i 2011 oraz 2010 i 2011.

Zaobserwowano wzrost aktywnoœci tego enzymu w 2011

roku o 109% (p < 0,05) w stosunku do roku 2010 oraz o 81%

(p < 0,05) w stosunku do roku 2009 (rys. 3).

Z dostêpnej literatury (Renaud i Moon 1980, Foster

i Moon 1991, Treberg i in. 2003) wynika, ¿e ryby wykazuj¹

nadzwyczajne zdolnoœci do utylizacji bia³ek i aminokwasów

w celu wyprodukowania energii. Aminotransferaza alani-

nowa zosta³a uznana za wra¿liwy i kluczowy enzym pod tym

wzglêdem. Dostarcza ona pod³o¿a dla transferu jab³czanu

i asparaginianu, a reakcja ta staje siê narzêdziem w trans-

porcie kluczowych metabolitów przez membranê mito-

chondrialn¹, a co za tym idzie przekazuje alaninê do

g³ównych dróg metabolicznych (Renaud i Moon 1980,

Foster i Moon 1991, Treberg i in. 2003). Jak wynika z prze-

prowadzonych badañ, zmiany w kluczowych enzymach

metabolicznych (aminotransferaza alaninowa i asparagi-
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nowa) odgrywaj¹ zasadnicz¹ rolê w mediacji metabolicz-

nych zmian adaptacyjnych zarówno pod wp³ywem czynni-

ków zewnêtrznych, jak i wewnêtrznych.

Uzyskane wyniki s¹ porównywalne z danymi innych

autorów (DiBattista i in. 2006). Przyk³adowo, u pstr¹ga

têczowego aktywnoœæ aminotransferazy alaninowej

wynosi³a (2,08±0,17) μmol h-1 mg-1 bia³ka, natomiast ami-

notransferazy asparaginowej – (2,47±0,27) μmol h-1 mg-1

bia³ka. Z badañ Srivastava i in. (2004) wynika, ¿e amino-

transferaza alaninowa wykazuje znacz¹ce zmiany zarówno

pod wp³ywem czynników œrodowiskowych, jak i kompozycji

diety.

Wed³ug Tiwari i Singh (2006), spadek glikogenu powo-

duje wzrost zapotrzebowania na karbohydraty w celu utrzy-

mania na odpowiednim poziomie cyklu glikolitycznego

i cyklu Krebsa, tak aby móc poradziæ sobie z zapotrzebowa-

niem na energiê w warunkach stresowych. Zwiêkszenie

w takiej sytuacji poziomu aminokwasów powoduje wzrost

aktywnoœci aminotransferazy alaninowej i asparaginowej

w celu sprostania wci¹¿ rosn¹cemu zapotrzebowaniu na

energiê (Tiwari i Singh 2006).

Przeprowadzone badania pokazuj¹ (rys. 3), ¿e najwy-

¿sz¹ aktywnoœæ dehydrogenazy mleczanowej w tkance

miêœniowej troci wêdrownej zanotowano w 2010 roku,

natomiast w 2009 i 2011 powy¿sza aktywnoœæ by³a na zbli¿-

onym poziomie. Zmiany statystycznie istotne wykazano dla

lat 2009 i 2010, 2010 i 2011 oraz 2009 i 2011. Zaobserwo-

wano wzrost dehydrogenazy mleczanowej o 43% (p < 0,05)

w 2010 roku w stosunku do 2009, a nastêpnie spadek

aktywnoœci o 101% (p < 0,05) w 2011 roku w stosunku do

2010.

Kumar i in. (2010) udowodnili, ¿e zwiêkszona iloœæ

skrobi z¿elowanej w diecie staje siê mediatorem

wywo³uj¹cym stres metaboliczny. W myœl tej teorii wy¿sza

aktywnoœæ LDH œwiadczy o zwiêkszonej produkcji mle-

czanu w warunkach stresu (Coppes 1992, Tripathi 1993).

Udowodniono, ¿e w sytuacji, kiedy w wodzie wystêpuje

zmniejszona iloœæ tlenu, metabolizm tlenowy nie mo¿e

sprostaæ zapotrzebowaniu na energiê i wiele ryb reaguje

zwiêkszaj¹c produkcjê energii poprzez przeprowadzenie

beztlenowego metabolizmu wêglowodanów (Van den

Thillart i von Waarde 1985, Virani i Rees 2000).

Z danych literaturowych wynika, ¿e u wielu gatunków

beztlenowy metabolizm jest powi¹zany z enzymatycz-

nymi zmianami odzwierciedlaj¹cymi reorganizacjê zdol-

noœci metabolicznej tkanek. Na przyk³ad, ekspozycja na

niedotlenie u Fundulus heteroclitus prowadzi do zwiêk-

szenia aktywnoœci LDH (Rees i in. 2009), a u amazoñskich

pielêgnic niedotlenienie prowadzi do zmian w kompozycji

tkanek z izoenzymami LDH (Almeida-Val i in. 1995).

Mleczan jest koñcowym produktem glikolizy

zachodz¹cej w warunkach beztlenowych lub

zachodz¹cej w komórkach niezdolnych do utleniania

pirogronianu. Mleczan z komórek miêœniowych usuwany

jest do krwi, a nastêpnie wychwytywany przez w¹trobê.

W miêœniu w wyniku glikolizy powstaje pirogronian, który

redukowany jest do mleczanu. Mleczan poprzez krew

dostaje siê do w¹troby, gdzie mo¿e pos³u¿yæ jako substrat

glukoneogenny w wyniku dzia³ania dehydrogenazy mlecza-

nowej, która katalizuje odwracaln¹ reakcjê mleczanu. Mle-

czan mo¿e byæ powrotnie przekszta³cony w pirogronian,

który przekszta³ca siê w glukozê na szlaku glukoneoge-

nezy. Mleczan produkowany jest w sposób ci¹g³y z glukozy

w glikolizie beztlenowej w erytrocytach, siatkówce, rdzeniu

nerki. W procesie cyklu Cori mleczan jest przekszta³cany

w glukozê. Mleczan wêdruje do w¹troby i jest metabolizo-

wany do glukozy przez glukoneogenezê (Karlson 1987,

Basaglia 1989).

Pirogronian jest przekszta³cany w aldehyd octowy

(dekarboksylaza pirogronianowa), a nastêpnie w etanol.

W warunkach tlenowych powstaj¹cy pirogronian jest prze-

kszta³cony w acetylo-koenzym A przez dehydrogenazê

pirogronianow¹. Acetylo-CoA wchodzi w cykl kwasu cytry-

nowego. Przy wysokim poziomie energii w komórce (nad-

miar ATP) intensywnoœæ cyklu kwasu cytrynowego maleje

i dochodzi do kumulacji acetylo-CoA. Wówczas acety-

lo-CoA mo¿e byæ zu¿yty do syntezy kwasów t³uszczowych

lub do syntezy cia³ ketonowych (Basaglia 1989).

Stê¿enie metabolitów przemian metabolicznych

w tkance miêœniowej smoltów troci wêdrownej bytuj¹cych

w dorzeczach S³upi w dynamice lat 2009-2011 przedsta-

wiono na rys. 4.

Najni¿szy poziom mleczanu uzyskano w 2009 roku

(14,99 μmol mg-1 bia³ka), natomiast w latach 2010 i 2011

stê¿enie mleczanu by³o porównywalne. Zmiany istotne sta-

tystycznie wykazano dla lat 2009 i 2010 oraz 2009 i 2011.

Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e nast¹pi³ wzrost stê-

¿enia mleczanu o 24% (p < 0,05) w 2010 roku oraz o 21% (p

< 0,05) w 2011 roku w stosunku do roku 2009 (rys. 4).
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Rys. 4. Stê¿enie metabolitów przemian metabolicznych w tkance miêœniowej smoltów
troci wêdrownej (Salmo trutta m. trutta L.) bytuj¹cych w dorzeczach S³upi w la-
tach 2009, 2010 i 2011, M±m. a zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miêdzy
wartoœciami z 2009 i 2010 roku; b zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miêdzy
wartoœciami z 2010 i 2011 roku; c zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miêdzy
wartoœciami z 2009 i 2011 roku.



Najwy¿sze stê¿enie pirogronianu uzyskano w 2009

roku (14,83 nmol mg-1 bia³ka). Zmiany istotne statystycznie

wykazano dla lat 2009 i 2010 oraz 2010 i 2011. Z przepro-

wadzonych badañ wynika, ¿e w 2010 roku nast¹pi³ spadek

stê¿enia pirogronianu o 71% (p < 0,05) w stosunku do roku

2009. Natomiast w 2011 roku zaobserwowano wzrost stê-

¿enia o 71% (p < 0,05) w stosunku do roku 2010 (rys. 4).

Wnioski

Analiza zawartoœci mikro- i makroelementów (Mn, Cu,

Zn, Fe, Ca, Mg) oraz markerów stresu oksydacyjnego

w tkance miêœniowej smoltów troci wêdrownej w dynamice

lat 2009-2011, okreœlonej poprzez markery peroksydacji

lipidów i oksydacyjnej modyfikacji bia³ek, stê¿enie mle-

czanu i pirogronianu oraz aktywnoœæ enzymów przemian

metabolicznych (ALT i AST oraz dehydrogenaza mlecza-

nowa), pozwoli³a na sformu³owanie nastêpuj¹cych wnio-

sków:

1. Najwy¿sze stê¿enie manganu, miedzi oraz ¿elaza

w tkance miêœniowej smoltów odnotowano w 2011 r.,

natomiast cynku, wapnia i magnezu – w 2010 roku.

2. Wysokie stê¿enie pierwiastków, m.in. Mn, Cu, Zn, Fe,

Ca, Mg w tkance miêœniowej smoltów troci zwiêksza

poziom markerów stresu oksydacyjnego (dialdehydu

malonowego oraz aldehydowych i ketonowych pochod-

nych oksydacyjnie zmodyfikowanych bia³ek). Wysokie

stê¿enie pierwiastków o zmiennej wartoœciowoœci mo¿e

indukowaæ zmiany prooksydacyjne.

3. Poziom reaktywnych substancji reaguj¹cych z kwasem

2-tiobarbiturowem w tkance miêœniowej smoltów troci

wêdrownej w dynamice lat 2009-2011 by³ na zbli¿onym

poziomie. Najwy¿szy poziom zarówno aldehydowych,

jak i ketonowych pochodnych oksydacyjnie zmodyfiko-

wanych bia³ek w tkance miêœniowej smoltów troci

wêdrownej uzyskano w 2009 r., natomiast w 2010 r.

zanotowano tendencjê spadkow¹, po czym w roku 2011

– ponowny wzrost.

4. Aktywnoœæ enzymów przemian metabolicznych (amino-

transferazy alaninowej i asparaginowej) w dynamice lat

2009-2010 by³a na zbli¿onym poziomie. W przypadku

aminotransferazy alaninowej w roku 2011 nast¹pi³ spa-

dek aktywnoœci, a w przypadku aminotransferazy aspa-

raginowej – jej wzrost. Znacz¹cy wzrost aktywnoœci ami-

notransferazy asparaginowej oraz dehydrogenazy mle-

czanowej, które pe³ni¹ funkcjê markerów stresu oksyda-

cyjnego w latach 2009-2011 mo¿e wskazywaæ na fluktu-

acje wartoœci tych parametrów pod wp³ywem czynników

zewnêtrznych (zmiany œrodowiska bytowania ryb), jak

i wewnêtrznych.

5. Wysoki poziom markerów peroksydacji lipidów, ketono-

wych i aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfi-

kacji bia³ek w tkance miêœniowej smoltów troci wêdrow-

nej mo¿e œwiadczyæ o pewnym stopniu zanieczyszcze-

nia œrodowiska bytowania ryb, zw³aszcza w 2011 roku.
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CONTENT OF MICRO- AND MACROELEMENTS AND OXIDATIVE STRESS BIOMARKERS IN THE MUSCLE TISSUES OF

MIGRATORY SEA TROUT (SALMO TRUTTA L.) SMOLTS CAUGHT IN TRIBUTARIES OF THE S£UPIA IN 2009-2011

Katarzyna Pa³czyñska-Gugu³a, Halyna Tkachenko, Natalia Kurhaluk

ABSTRACT. The aim of our study was to analyze the content of elements (concentrations of the trace elements manganese, copper,

zinc, iron, and of the macronutrients calcium and magnesium), oxidative stress biomarkers (2-thiobarbituric acid reactive

substances, aldehyde and ketone derivatives of oxidatively modified proteins), and biochemical indices (activities of alanine and

aspartate aminotransferases, lactate dehydrogenase, lactate and pyruvate levels) in the muscle tissue of juvenile sea trout from the

drainage basin of the S³upia River (GlaŸna, Skotawa, Kamienna, Kwacza) in 2009-2011. The highest concentration of manganese,

copper, and iron in the muscle tissue of smolts was observed in 2011, while those of zinc, calcium, and magnesium were noted in

2010. High concentrations of elements with variable valence can induce prooxidative changes and increase the level of oxidative

stress in muscle tissues. The level of 2-thiobarbituric acid reactive substances in the muscle tissue of sea trout smolts remained at

a similar level throughout the 2009-2011 period. The highest levels of both aldehydic and ketonic derivatives of oxidatively modified

proteins in the muscle tissue of sea trout smolts were obtained in 2009, while in 2010 a downward trend was recorded, and in 2011

re-growth was noted, which may indicate a certain degree of pollution of the fish habitat in 2011. The activity of alanine (ALT) and

aspartate aminotransferases (AST) throughout the 2009-2010 period was at a similar level. In 2011, a decrease of alanine

aminotransferase was noted, while aspartate aminotransferase activity was increased. Statistically significant changes in ALT and

AST activity were demonstrated in 2009 and 2011 as well as 2010 and 2011. The highest lactate dehydrogenase activity in the muscle

tissue of brown trout was observed in 2010, while in 2009 and 2011 it was at a similar level. High levels of lipid peroxidation

biomarkers, ketone and aldehyde derivatives of oxidatively modified proteins, in the muscle tissue of brown trout smolts could

indicate a certain degree of pollution in the fish habitat, especially in 2011.
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