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Wstep

Zanieczyszczenia wod wywotujg réznorakie nieko-
rzystne efekty zaréwno bezposrednio po ekspozyciji, jak
i w okresie podzniejszym, co okredlane jest terminem
~odlegte skutki toksyczne” (Kuczynska i in. 2003). Metale
ciezkie wywierajg negatywny wptyw na parametry morfolo-
giczne krwi, aktywno$¢ enzymow, transport biatek oraz
funkcjonowanie tkanek i narzgdéw (Jarup 2003, Jomova
i Valko 2011, Jaishankar i in. 2014). Zatrucia ryb przeja-
wiajg si¢ w postaci uszkodzenia strukturalnego, bioche-
micznego (hematologiczne lub morfologiczne), funkcjonal-
nego (wzrost, rozwoj oraz reprodukcja) (Damek-Poprawa
i Sawicka-Kapusta 2004, Hussain i in. 2014, Sfakianakis
i in. 2015). Ksenobiotyki wnikajg do organizméw ryb
poprzez uktad oddechowy, skoére oraz uktad pokarmowy
(Rakowska i in. 2012). Do najczesciej wystepujgcych
zanieczyszczen woéd zalicza sie: pestycydy, detergenty,
barwniki, fenole, weglowodory ropopochodne (alifatyczne
i aromatyczne), substancje powierzchniowo czynne, aminy
aromatyczne, chloropochodne bifenylu, sole (azotany,
chlorki, fosforany, siarczany), jony metali ciezkich (otowiu
(Pb), miedzi (Cu), rteci (Hg), kadmu (Cd), arsenu (As)
iinnych), radioizotopy (Ritteriin. 2002). Wymienione powy-
zej substancje zwigzane sg z dziatalnoscig cztowieka
i pochodzg gtéwnie ze Sciekdw, z powierzchniowych
i gruntowych sptywéw z terenéw przemystowych, rolni-
czych i sktadowisk odpadéw komunalnych (Dzygora
2009).

Czynniki antropogeniczne majg znaczacy wptyw na
zaburzenie obiegu geochemicznego metali, zarébwno na
skale regionalng, jak i globalng. Pierwiastki chemiczne
podlegajg nierbwnomiernej dystrybucji w poszczegoinych
komponentach $rodowiska. Ich stezenia zmieniajg sie
lokalnie, a takze wraz z uptywem czasu. Zastosowanie bio-
indykatoréw stanowi uzyteczne narzedzie w monitoringu
zanieczyszczenia Srodowiska wodnego (Sarkar i in. 2006,
Torres i in. 2008). Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO)

zaleca wykorzystanie ryb bardzo wrazliwych na zmiany kli-
matyczne i antropogeniczne. Do takich ryb nalezy m.in.
tro¢ wedrowna (Pagenkopf 1983).

Miernikiem, ktéry umozliwia ocene zagrozenia
zwigzang z obecnoscig czynnikdéw szkodliwych w srodowi-
sku jest analiza tkanek lub ptynéw ustrojowych organi-
zméw, w celu stwierdzenia obecnosci obcych substanciji
chemicznych, ich metabolitéw, zmienionych pozioméw
enzymow oraz innych substancji biochemicznych. Analizo-
wane substancje nazywa sig biomarkerami lub markerami
biologicznymi (Sarkariin. 2006, Torres iin. 2008, Traczew-
ska 2011). Wedtug WHO, biomarkerem jest kazdy pomiar
interakcji zachodzacej w systemach biologicznych
z potencjalnymi zagrozeniami, moggcymi mie¢ charakter
chemiczny, fizyczny lub biologiczny. Mierzona odpowiedz
organizmu wywotana interakcjg moze mie¢ charakter funk-
cjonalny, fizjologiczny, biochemiczny na poziomie komor-
kowym lub molekularny na poziomie subkomérkowym
(Mielzynska 2000).

Woczesniejsze badania (Patczynska-Guguta i in. 2014a,
b) na mtodocianych osobnikach troci wedrownej pozwolity
na oceng kondycji zdrowotnej ryb w oparciu o markery
stresu oksydacyjnego (wysoki poziom dialdehydu malono-
wego w procesie peroksydacii lipidow i tworzeniu grup alde-
hydowych i ketonowych pochodnych w oksydacyjnej mody-
fikacji biatek), aktywnosci enzymatycznych antyoksydan-
tow (dysmutazy ponadtlenkowej, peroksydazy i reduktazy
glutationowej, katalazy) oraz gospodarke pierwiastkowg
(stezenia mikroelementow — Mn, Cu, Zn, Fe i makroelemen-
tow — Ca, Mg). Uzyskane wyniki wskazywaty na znaczne
zanieczyszczenie Stupi oraz jej dorzeczy (Pafczy-
nska-Guguta i in. 2014b). Z danych literaturowych wynika
(Opuszynski 1983), ze zanieczyszczenia Srodowiska powo-
dujg stres oksydacyjny u ryb, prowadzacy do zmian meta-
bolizmu, zwigkszajgcych podatno$¢ organizmu na zakaze-
nia i choroby. Prowadzone przez nas badania sprzyjajg pro-
wadzeniu czynnej ochrony troci w Stupi, gdyz uwzgledniaja
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wptyw $Srodowiska ich bytowania na organizm smoltow
(Patczynska-Gugutaiin. 2014a). W zwigzku z powyzszym za
celowe uznano ocene zawartosci mikro- i makroelementow
(Mn, Cu, Zn, Fe) oraz markeréw stresu oksydacyjnego
(poziom dialdehydu malonowego, aldehydowych i ketono-
wych pochodnych, aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej
i asparaginowej, dehydrogenazy mleczanowej oraz poziom
mleczanu) w tkance mie$niowej smoltdw w latach
2009-2011 pozyskanych z doptywow Stupi (Glazna, Sko-
tawa, Kamienna, Kwacza).

Materiat i metody badan

Materiat do badan stanowito 175 smoltéw troci
wedrownej pozyskanych z czterech doptywéw rzeki Stupi
(Pomorze s$rodkowe, Polska zachodnia) — rzek Glazna,
Skotawa, Kamienna i Kwacza (cztery stanowiska badaw-
cze) (rys. 1).

Stupia jest jedng z gtéwnych rzek Pomorza $rodko-
wego, w ktérych trocie odbywajg swoje tarto. Caty obszar
jej dorzecza znajduje sie na terenie wojewodztwa pomor-

Morze Baltyckie

nnnnnnn

Rys. 1. Dorzecze rzeki Stupi. Doptywy Stupi, z ktorych pobrano do badan
mtodociane osobniki troci wedrownej: Glazna, Skotawa, Kamienna
i Kwacza.

skiego, w jego pédtnocno-zachodniej czesci. Stupia zali-
czana jest do rzek matych, ma dtugos¢ 138,6 km, natomiast
obszar jej zlewni to 1310 km? (Debowski i in. 2000).

Ryby pozyskano metodg elektropotowéw za pomocag
agregatu pragdotworczego z przystawkg na prad staty,
w Scistej wspétpracy z Parkiem Krajobrazowym ,Dolina
Stupi” oraz Zarzagdem Okregu Polskiego Zwigzku Wedkar-
skiego w Stupsku.

Od kazdej ryby pobrano tkanke migsniowg do ozna-
czen chemicznych i biochemicznych. Do przeprowadzenia
analiz biochemicznych uzyskana tkanka migéniowa zostata
zhomogenizowana w schtodzonym buforze 0,1 M Tris-HCI
(pH 7,2) w stosunku 1:10. Przygotowany homogenat sta-
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Rys. 2. Mtodociany osobnik troci wedrowne;.

nowit wtasciwy materiat badawczy, poddawany dalszym
analizom biochemicznym. Poziom biatka oznaczono
metodg Bradford (1976). Intensywnos$¢ proceséw peroksy-
dagciji lipidow wyznaczono przez pomiar poziomu produktéw
reagujgcych z kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS), ktére
sg biomarkerami oksydacyjnych zmian lipidowych bton
komorkowych (Kamyshnikov 2004). Produkty oksydacyjnej
modyfikacji biatek (OMB) oznaczono przez pomiar poziomu
aldehydowych i ketonowych pochodnych w zwigzkach
reszt aminokwasowych biatek (Levine i in. 1990, Dubinina
i in. 1995). Stezenie pochodnych OMB i produktéw TBARS
wyrazono w nmol na mg biatka. Aktywno$¢ aminotransfe-
razy alaninowej (ALT) i aminotransferazy asparaginianowe;j
(AST) oznaczono w reakcji z 2,4-dinitrofenylohydrazyng
(Reitman i Frankel 1967). Aktywno$¢ dehydrogenazy mle-
czanowej (LDH) oznaczono w reakcji z 2,4-dinitrofenyloh-
ydrazyng (Sevela i Tovarek 1959). Poziom mleczanu ozna-
czono w reakcji z hydrochinonem, pirogronianu — z dimety-
loaminobenzaldehydem (Herasimov i Plaksina 2000).

W celu zbadania poziomu biopierwiastkdw, préby
tkanki migesniowej kazdorazowo pobierano na wysokosci
ptetwy grzbietowej powyzej linii bocznej. W celu okreslenia
stezenia Mg, Ca, Zn, Mn, Cu i Fe w tkance mig$niowej pod-
dano je mineralizacji w mieszaninie kwasu azotowego
(HNO3) i nadtlenku wodoru H202. Oznaczenia zawartosci
mikro- i makroelementéw dokonano metodg ptomieniowe;j
spektrofotometrii absorpcji atomowej (ptomien powietrze —
acetylen), stosujgc spektrometr Analyst 300. Poszczeg6ine
pierwiastki oznaczano przy wykorzystaniu nastepujgcych
dtugosci fali: 285,2 nm, 422,7 nm, 213,9 nm, 279,5 nm,
324,8 nm i 248,3 nm. Oznaczajgc Ca i Mg, w celu wyelimi-
nowania oddziatywania fosforu, do wszystkich probek
dodawano roztwor chlorku lantanu w ilosci, ktéra zapew-
niataby 0,5% stezenia La®*w badanych roztworach. Wyniki
zawartosci Mn, Cu, Zn, Fe wyrazono w mg na kg Swiezej
masy, natomiast wyniki zawartosci Ca, Mg, Na wyrazono
w mg na 100 g $wiezej masy.

Otrzymane wyniki badan poddano analizie statystycz-
nej za pomocg programu STATISTICA 10.0 (StatSoft, Pol-
ska). Test Kotmogorowa-Smirnowa z poprawkg Lilleforsa
oraz test Shapiro-Wilka uzyto w celu sprawdzenia normal-
nosci rozktadu danych. Wszystkie uzyskane dane znaj-
dowaty sig pozarozktadem normalnym. Do okreS$lenia istot-
nosci réznic pomiedzy stezeniem metali i biomarkerami
stresu oksydacyjnego oraz parametrami biochemicznymi
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w grupach ryb z réznych rzek wykorzystano rangowy test
statystyczny Kruskala-Wallisa (p < 0,05) (Zar 1999).

Wyniki badan i dyskusja

Dynamike zmian stezenia metali w tkance migsniowej
miodocianych osobnikéw troci wedrownej bytujgcych
w dorzeczach Stupi (rzeki Glazna, Skotawa, Kwacza,
Kamienna) przedstawiono w tabeli 1.

Mangan przedostaje sig do wdd w stopniu zaleznym od
warunkéw utleniajgco-redukcyjnych. Intensywne wymywa-
nie manganu z podtoza nastepuje w warunkach redukcyj-

Zawarto$¢ mikro- i makroelementéw w tkance miesniowej smoltéw troci wedrownej (Salmo
trutta m. trutta L.) bytujgcych w dorzeczach Stupi w latach 2009, 20102011, M+m

powstajgce w czasie przemiany aerobowej. W duzych ste-
zeniach pierwiastek ten jest bardzo toksyczny dla komérek,
poniewaz generuje rodnik hydroksylowy powodujgc perok-
sydacje lipidow (Gaetke i Chow 2003, Gaetke i in. 2014).
Toksycznos¢ zwigzkéw miedzi dla ryb zalezy od stopnia
twardoéci wody (Skrajnowska i in. 2010).

Ro6znice istotne statystycznie pomiedzy stezeniami
miedzi stwierdzono dla lat 2009 i 2010 oraz 2009 i 2011.
W tkance migsniowej mtodocianych osobnikéw troci
wedrownej w okresie 2009-2010 oraz 2009-2011 zaobser-
wowano wzrost stezenia miedzi odpowiednio 0 49% (p <
0,05) i 77% (p < 0,05) (tab. 1). Przepro-
wadzone badania poziomu miedzi sg
w zgodno$ci z danymi innych autorow.

TABELA 1

Wedtug badan Rehulka (2002), zawar-

Lata Mn Cu i © Ca Mg tos¢ miedzi w tkance migsniowej

mg kg' $wiezej masy mg 100 g™ $wiezej masy pstraga teczowego wynosita 0,360 mg
2009 | 0,022:0,001% | 0426:0,045%° | 2,28:0,20° 4,62:0,68° 9,381,34 15,25+1,44% kg™'. Podobne wyniki poziomu miedzi
2010 | 0,030:0,002% | 0,635:0,034% 7,110,312 3,5240,30° 12,1120,72° 32,67+1,80 w mieséniach pstrgga teczowego (0,54
2011 0,034+0,003 0,753£0,044° 5,96+0,37% 7,5240,52% 9,27+0,56° 27,83+1,20° mg kg'1) uzyskata Dragg-Kozak i in.

a zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miedzy wartosciami z 2009 i 2010 roku;
zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) migdzy wartosciami z 2010 i 2011 roku;
¢ zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) migdzy wartosciami z 2009 i 2011 roku.

nych. Jego brak w wodzie wywotuje u ryb zaburzenia wzro-
stu i rozmnazania. Pierwiastek ten bierze udziat w repro-
dukgiji i prawidtowym funkcjonowaniu osrodkowego uktadu
nerwowego (Paluch 1973, Hudnell 1999, Elsner i Spangler
2005, Menezes-Filhoiin. 2009). Jony manganu biorg udziat
w aktywaciji glikozylotransferaz zaangazowanych w synte-
zie glikoprotein. Mangan wystepuje w niektérych enzy-
mach, np. karboksylazie pirogronianowej mitochondriéw.
Aktywuje enzymy zwigzane z rozpadem weglowodoréw
i wraz z zelazem bierze udziat w redukcji azotanéw.
Gtéwnym wewngtrzkomorkowym miejscem wystgpowania
manganu sg mitochondria (Starmach i in. 1978).

W naszych badaniach, najwyzszy poziom manganu
(0,034 mg kg'1) oraz miedzi (0,753 mg kg'1) w tkance mieg-
$niowej smoltow odnotowano w 2011 r. Réznice istotne sta-
tystycznie pomigdzy stezeniami manganu odnotowano dla
lat 2009 i 2010. Zauwazono tendencje wzrostowg bada-
nego pierwiastka o 36% (p < 0,05) w okresie 2009-2010
(tab. 1). Pstragi i tososie badane przez tuczynska i in.
(2011) zawieraty wyzsze stezenia manganu w migéniach —
0,072 mg kg'1 (pstrag) i 0,081 mg kg'1 (tosos).

Bardzo istotnym sktadnikiem réznych biatek, metalo-
enzymow i niektorych naturalnie wystepujgcych barwnikow
jest miedz. Jest waznym biochemicznie sktadnikiem kilku
enzymow, przede wszystkim oksydazy cytochromowej,
ktéra w tancuchu oddechowym mitochondriow aktywuje
tlen i redukuje go do wody. Pierwiastek ten zawierajg takze
oksydaza fenylowa i dysmutaza nadtlenkowa, ktére
wychwytujg i unieszkodliwiajg

rodniki nadtlenkowe
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(2011).

Kolejnym badanym mikroelemen-
tem byt cynk. Cynk jest niezbedny do
prawidtowego wzrostu i reprodukcji. Ma
korzystny wptyw na proces regeneraciji

tkanek i gojenie ran (Caiiin. 2005). Jest sktadnikiem niekt6-
rych enzyméw wystepujgcych w tkankach zwierzecych,
takich jak dehydrogenazy alkoholowej, fosfatazy zasado-
wej, anhydrazy weglowej, prokarboksypeptydazy i dysmu-
tazy nadtlenkowej (Chimienti i in. 2003). Zmagazynowany
jest w komérkach w postaci metaloproteiny zwanej metalo-
tioneing, ktéra wigze np. miedz. Narybek jest bardzo wra-
zliwy na dziatanie soli cynku. Ryby wchtaniajg zwigzki
cynku przez przewdd pokarmowy, a nastepnie kumulujg je
w watrobie. W wodach lekko kwasnych i miekkich bardzo
wzrasta toksyczno$¢ tego pierwiastka. Wodorotlenek
cynku [Zn(OH)2] osadza sig na skrzelach, przez co utrudnia
lub uniemozliwia oddychanie rybom i powoduije ich $niecie
(Paluch 1973).

Najwyzszy poziom cynku w tkance mie$niowej smol-
téw troci wedrownej bytujgcych w dorzeczach Stupi (7,11
mg kg'1) stwierdzono w 2010 roku, natomiast najnizszy
(2,28 mg kg'1) — w 2009. Réznice istotne statystycznie
pomiedzy stezeniami cynku stwierdzono dlalat2009i2010,
2010 i 2011 oraz 2009 i 2011. Zaobserwowano bardzo
wysoki wzrost stezenia cynku w tkance mig$niowej smol-
téw troci wedrownej (0 212%, p < 0,05) w 2010 w stosunku
do roku 2009. Natomiast zmniejszenie stezenia badanego
pierwiastka w tkance migsniowej smoltéw o 19% (p < 0,05)
zanotowano w 2011 w stosunku do roku 2010 (tab. 1).
Podobne wyniki uzyskali Celechovska i in. (2007) w tkance
migsniowej karpi (5,3 mg kg'1) oraz tuczynskaiin. (2000a,
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b, 2011) w przypadku pstraga (3,34-4,99 mg kg'1) i fososia
(2,80-4,02 mg kg ™).

Zelazo wystepuje w wodach naturalnych w postaci
wodorotlenkéw, siarczanow i kwasnych weglanéw, a takze
w kompleksach sorpcyjnych oraz w potgczeniach organicz-
nych. W wodach o odczynie obojetnym sole zelazawe pod
wptywem tlenu utleniajg sig na sole zelazowe (Podolecki
iin. 2009). Rola zelaza w organizmie jest zwigzana z proce-
sami oddychania komérkowego (Beaumont i Delaby 2009).
Porfirynowe zwigzki zelaza (grupy hemowe) sg istotnymi
sktadnikami hemoglobiny, mioglobiny, cytochroméw oraz
enzymow katalazy i peroksydazy. Pozostata cze$¢ zelaza
w organizmie (zelaza niehemowe) jest prawie wytgcznie
zwigzana z biatkami (Cairo i Recalcati 2007). W$r6d nich
wystepujg ~ wewngtrzkomoérkowe  zelazoflawoproteiny
(dehydrogenaza zredukowanego NAD i dehydrogenaza
bursztynianowa) i biatka siarkowo-zelazowe fancucha
oddechowego (Beaumont i Delaby 2009). Funkcja zelaza
w przemianach metabolicznych wynika z jego wtasnosci
chemicznych. Wystepuje ono na dwdch stanach utlenienia,
w postaci jonow Fe2*i Fe3+, dzieki czemu moze by¢ akcep-
torem i donorem elektronéw (Silva i Faustino 2015). Regu-
lujgc transkrypcije kilku genéw jony zelaza wptywajg na cykl
komérkowy (Cairo i Recalcati 2007). Poprzez swojg reak-
tywnos$¢ i duzy potencjat oksydacyjny zelazo moze mie¢
negatywny wptyw na organizm poprzez katalizowanie reak-
cji tworzenia wolnych rodnikéw (Beaumont i Delaby 2009).
W reakcji Habera-Weissa powstaje rodnik hydroksylowy,
ktory moze reagowac z DNA oraz lipidami i, w konsekwen-
cji, moze by¢ przyczyng wielu chorob (Cairo i Recalcati
2007, Podolecki i in. 2009, Beaumont i Delaby 2009, Silva
i Faustino 2015).

Przeprowadzone badania wykazaty, ze najwyzsze ste-
zenie zelaza odnotowano w 2011 roku (7,52 mg kg'1). Staty-
stycznie istotne réznice stezen zelaza wykazano dla lat
200912011 oraz 2010 i 2011. Zaobserwowano zmniejsze-
nie stezenia zelaza w tkance miesniowej o0 31% (p < 0,05)
w grupie badanych ryb z roku 2010 w stosunku do roku
2009 oraz wzrosto 114% (p < 0,05) w roku 2011 w stosunku
do roku 2010 (tab. 1).

W wodach powierzchniowych wapn wystepuje pod
postacig rozpuszczonego weglanu wapnia, a jego zawar-
tos¢ jest uzalezniona od obecnosci dwutlenku wegla
w wodzie. Zrédtem Ca®* w wodach stodkich sg przede
wszystkim wapien, pokftady kredowe. Wapn jest sktadni-
kiem, ktory wraz z magnezem, wodoroweglanami i siarcza-
nami decyduje o typie hydrochemicznym wigkszosci wéd
krazacych w zlewniach strefy mtodoglacjalnej, a jego duza
zawarto$¢ w wodach powierzchniowych wynika przede
wszystkim z intensywnego wyptukiwania go z gleb (Paluch
1973). Pierwiastek ten wchodzi w sktad enzyméw
biorgcych udziat w reakcjach biochemicznych dostar-
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czajgcych energii i zwalczajacych stres oksydacyjny (Saris
i Carafoli 2005, Brini i in. 2013).

W 20092011 roku, stezenie wapnia w tkance mig$nio-
wej mtodocianych osobnikdw troci wedrownej byto na zbliz-
onym poziomie (tab. 1). R6znice istotne statystycznie ste-
zen wapnia odnotowano dla lat 2010 i 2011. Zaobserwo-
wano zmniejszenie stezenia wapnia w tkance migéniowej
031% (p < 0,05) w grupie badanych ryb z roku 2011 w sto-
sunku do roku 2010.

Zwigzki magnezu w wodach pochodzg przede wszyst-
kim z proceso6w rozpuszczania mineratow, takich jak dolo-
mity czy magnezyty. Zmiana stezen magnezu w wodach
powierzchniowych jest zwigzana m.in. z obecnoscig
w wodzie substancji humusowych. Substancje te moga
wystepowa¢ w formie rozpuszczonej lub koloidalnej,
tworzgc kompleksy magnezowo-humusowe. Zdolno$¢
wigzania kationbw magnezu przez substancje humusowe
zalezy w duzej mierze od odczynu (pH), a co za tym idzie
réwniez od stopnia dysocjacji grup funkcyjnych (Paluch
1973). W migsniach i innych tkankach jony Mg2+ dziatajg
prawdopodobnie jako aktywatory licznych enzyméw trans-
portujgcych grupy fosforanowe. Pierwiastek ten zmniejsza
przepuszczalno$¢ bton komorkowych oraz warunkuje pra-
widtowe funkcjonowanie uktadu mie$niowego i nerwowego
(Bourre 2006). W miare stopnia mineralizacji wod udziat
procentowy jonbw magnezu zwieksza sie z uwagi na wig-
kszg rozpuszczalnos¢ jego soli (Paluch 1973).

Z przeprowadzonych badan wynika, ze w tkance migs-
niowej badanych smoltow zaobserwowano wzrost poziomu
magnezu w 2010 roku oraz spadek stezenia badanego pier-
wiastka w 2011 roku. Roéznice istotne statystycznie stezen
magnezu uzyskano dla lat 2009 i 2010 oraz 2009 i 2011.
Zaobserwowano wzrost stezenia magnezu w tkance mie-
$niowej o 114% (p < 0,05) w grupie badanych ryb z roku 2010
w stosunku do roku 2009, a nastepnie zmniejszenie o 17% (p
< 0,05) w roku 2011 w stosunku do roku 2010 (tab. 1).

Uzyskane wyniki sg porbwnywalne z danymi innych
autoréw (Luczynskaiin. 2000a, b, 2011). Przyktadowo ste-
zenie magnezu w tkance miesniowej pstragga ksztattowato
sie na poziomie 21,9-26,4 mg 100 g'1, a u tososia —
22,1-24,5 mg 100 g'1. Natomiast w przypadku wapnia:
7,6-10,3mg 100 g™' i 10,0-16,5 mg 100 g”' odpowiednio.

Do najczesciej oznaczanych markerdw stresu oksyda-
cyjnego u ryb nalezg m.in. grupy aldehydowe i karbonylowe
oksydacyjnie zmienionych biatek. Zmiany oksydacyjne
w biatkach sg nieodtgcznym efektem tlenowego metaboli-
zmu komérkowego (Berlett i Stadtman 1997, Stadtmaniin.
2003). Gromadzenie sig utlenionych produktéw biatkowych
prowadzi do uszkodzen, takich jak: fragmentacja, modyfi-
kacja reszt aminokwasowych oraz agregacji (Balcerczyk
i Bartosz 2003). W konsekwencji tych proceséw mozliwa
jest utrata biologicznej funkcji biatka. Oksydacyjne modyfi-
kacje biatek zachodzg na skutek stresu oksydacyjnego,
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ktory moze sig pojawi¢ w komérkach podczas zaburzenia
procesow fizjologicznych, w wyniku dziatania czynnikow
zewnetrznych, takich jak promieniowanie jonizujgce, ultra-
dzwieki, ksenobiotyki (Berlett i Stadtman 1997, Bartosz
2003, Stadtman i in. 2003). Gtdwnymi utleniaczami w orga-
nizmie sg: 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 dynamike zmian poziomu
TBARS oraz aldehydowych i ketonowych pochodnych
w tkance migsniowej smoltéw bytujgcych w doptywach Stupi.

TABELA 2

Stezenie markeréw stresu oksydacyjnego w tkance miesniowej
smoltéw troci wedrownej (Salmo trutta m. trutta L.) bytujgcych
w dorzeczach Stupi w latach 2009, 2010 i 2011, M+m

Lata/Markery 2009 2010 2011
TBARS, nmol mg" biatka | 52,65+2,80

54,20+£3,63 | 49,48+2,62

Aldehydowe pochodne

a ab b
OMB, nmol mg'1 biatka 35,20+1,78% | 21,34+0,29 28,43+0,44

Ketonowe pochodne

ac ab bc
OMB, nmol mg'1 biatka 47,37+1,33 29,91+0,53 37,37+0,43

a zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miedzy wartosciami z 2009 i 2010 roku;
zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) miedzy wartosciami z 2010 i 2011 roku;
zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) migdzy wartosciami z 2009 i 2011 roku.

Najwyzszy poziom aldehydowych pochodnych odno-
towano w 2009 roku (35,20 nmol mg'1 biatka) w poréwnaniu
do pozostatych lat. Réznice istotne statystycznie wykazano
dlalat 2009 i 2010, 2010 i 2011 oraz 2009 i 2010. Od roku
2009 do 2010 zaobserwowano znaczny spadek poziomu
aldehydowych pochodnych 0 65% (p < 0,05) oraz 0 24% (p
< 0,05) w stosunku do roku 2011. Sytuacje analogiczng jak
w przypadku aldehydowych pochodnych odnotowano dla
poziomu ketonowych pochodnych. Najwyzszy poziom
ketonowych pochodnych odnotowano w 2009 roku (47,37
nmol mg'1 biatka) w poréwnaniu do pozostatych lat. R6z-
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 0 58% (p < 0,05) w 2010 ri 0 27% (p < 0,05)
w roku 2011 w stosunku do roku 2009 (tab. 2).

Peroksydacja lipidow stanowi jeden z gtéwnych
mechanizméw, ktéry pokazuje szkodliwe dziatanie reak-
tywnych form tlenu na organizm poprzez szereg patologicz-
nych zmian. Koncowym produktem peroksydaciji lipidow
mogg by¢ aldehydy i hydroksyaldehydy, ktére powstajg
w wyniku rozpadu reszt wielonienasyconych kwaséw
ttuszczowych do  kilkunastoweglowych  fragmentéw
(Sakharov i in. 2005). Produkty peroksydacji lipidow sg
zwigzkami cytotoksycznymi, dziatajg mutagennie i kance-
rogennie (Nidernhofer i in. 2003). Zwigzki te modyfikujg
wiasciwosci fizyczne bton komoérkowych, zwigkszajgc
przepuszczalnoéé bton dla jonéw H* i innych polarnych
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substancji. Moga takze hamowaé¢ aktywno$¢ niektorych
enzymow btonowych i biatek transportujgcych (Griffiths i in.
2002). Reakcje oksydacyjne, ktére zachodzga w btonie
komérkowej odgrywajg szczegdlng role, poniewaz pro-
wadzg do ostabienia interakcji pomigdzy biatkami i lipidami,
modyfikacji i fragmentacji biatek btonowych oraz utraty
zaburzenia integralnosci btony (Grosicka-Macigg 2011).

Sredni poziom TBARS w tkance migsniowej troci
wedrownej w 2009 roku wynosit 52,65 nmol mg'1 biatka,
w 2010 roku — 54,20 nmol mg'1, aw 2011 roku—49,48 nmol
mg‘1. Przeprowadzone badania pokazujg, ze poziom
TBARS w badanych grupach ryb w dynamice lat 2009-2011
ksztattowat sig¢ na zblizonym poziomie. Jednak nie zanoto-
wano zmian statystycznie istotnych (tab. 1).

Wiele badan naukowych dotyczacych stresu oksyda-
cyjnego wykazato podwyzszone stezenie markerow
w warunkach zanieczyszczonego $rodowiska. Potwier-
dzajg to badania Kaya i Akbulut (2015) przeprowadzone
na tkance mézgowej i skrzelach tilapii w Mozambiku nara-
zonych na dziatanie otowiu. W tkankach tych odnotowano
wysoki poziom TBARS. Wysoki poziom TBARS w watrobie
klenia (Leuciscus cephalus) uzyskali Hermeneaniin. (2015)
prowadzac badania dotyczgce wptywu oddziatywania
zanieczyszczonego Srodowiska wodnego metalami ciez-
kimi na organizm ryb.

W przypadku wielu enzymoéw wigczonych w adaptacije
zmieniajgcych sie warunkéw Srodowiska, szczegdlnie
wazng rolg jest odpowiedzialno$¢ za procesy bioenerge-
tyczne (Titcombiin. 2003, Carobene iin. 2013). Stres moze
zaburzy¢ normalng metaboliczng réwnowage lub home-
ostaze zwierzecia poprzez zmuszenie do realokacji energii
w obrebie systemu. Kazda odpowiedz lub adaptacja do
stresu wymaga energii, ktéra mogtaby by¢é w innym
wypadku wykorzystana do utrzymania normalnych funkcji
organizmu takich jak wzrost, trawienie, odpornos¢ na cho-
roby, leczenie czy reprodukcje (Barton i lwama 1991). Na
tempo metabolizmu u ryb majg wptyw hormony (np. korty-
zol), warunki $rodowiskowe (temperatura, poziom tlenu,
zasolenie), poziom aktywnosci ryb, wielko$¢ organizmu
(wieksze ryby posiadajg nizszy poziom metabolizmu na jed-
nostke wagi), wiek zwigzany ze wzrostem i kosztem zuzycia
energii w celach reprodukcji, zdrowia i kondycji (Bartelme
2006). Regulacja gospodarki mineralnej ma duze znaczenie
w przypadku zwierzat zyjgcych w wodzie. Stezenie soli we
krwi ryb stodkowodnych jest znacznie wieksze niz w ich
otoczeniu; w przypadku ryb morskich jest odwrotnie (Solo-
mon i in. 1996).

ALT jest enzymem wskaznikowym pochodzenia cyto-
plazmatycznego. Katalizuje reakcje przeniesienia grupy
aminowej z L-alaniny na L-ketoglutaran, a produktami tej
reakcji sg L-glutaminian i pirogronian. Miarg aktywnosci
aminotransferazy alaninowej jest przyrost ilosci pirogro-
nianu, ktory z 2,4-dinitrofenylohydrazyng tworzy w srodowi-
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sku zasadowym fenylohyrazon o barwie brunatnoczer-
wonej. Natezenie barwy jest wprost proporcjonalne do
aktywnosci enzymu (Ktyszejko-Stefanowicz 2005).

ALT jest enzymem wskaznikowym pochodzenia
cytoplazmatyczno-mitochondrialnego. Katalizuje trans-
fer grupy aminowej kwasu asparaginowego do kwasu
alfa-ketoglutarowego, co przyczynia sie¢ do powstania
kwasu asparaginowego i kwasu glutaminowego (Caro-
bene i in. 2013). Aminotransferaza ta wymaga fosfora-
nu-5-pirydoksalu (P5P) jako niezbednego kofaktora
w celu osiggniecia maksymalnej aktywnosci enzymu.
Enzym ten znajduje sie gtbwnie w cytoplazmie komorek
i mitochondriach oraz komérkach nabtonka nerek
i mozgu. AST nie jest enzymem charakterystycznym dla
jednego organu (Titcomb i in. 2003). Najwieksze stezenie
tego enzymu wystepuje w miesniach szkieletowych,
watrobie oraz migéniu sercowym. Zwigkszenie stezenia
izoenzymu AST moze powsta¢ na skutek delikatnego
uszkodzenia komorek watroby (Ktyszejko-Stefanowicz
2005). Uwolnienie AST znajdujgcego sie w mitochondriach
nastepuje wtedy, gdy dojdzie do powazniejszego uszko-
dzenia watroby (Carobene i in. 2013). Kiedy enzym ten
pojawi sie we krwi, oznacza to, iz doszto do uszkodzenia
komérki, w ktorej sie znajdowat, dlatego jest on nazywany
enzymem wskaznikowym. Uszkodzenie migzszu watrobo-
wego przez czynnik zakazny lub toksyczny skutkuje wzro-
stem aktywnos$ci obydwu aminotransferaz w osoczu nawet
do 20-50 razy, powyzej normy. Wzrost tych aktywnosci jest
proporcjonalny do stopnia i rozlegtosci uszkodzenia
danego narzgdu (Murray i in. 1995).

Dehydrogenazy katalizujg odtgczenie atomoéw wodoru
od utlenionego substratu, a nastepnie sg one przenoszone
na inne enzymy lub zwigzki posrednie, jednak nie majg
zdolnosci bezposredniego przenoszenia elektronéw na
tlen. Dehydrogenazy rdznig sig rodzajem koenzymu, czyli
wtasciwego akceptora atomoéw wodoru (moze to by¢é NADY,
NADPH*, FMN, FAD). Zwigzki te sg specyficzne zarowno
wzgledem substratow, jak i koenzymow. Dehydrogenazy
takie jak aldehyd 3-fosfoglicerynowy, 2-glicerofosforan,
mleczan, jabtczan, 3-hydroksymaslan, glutami-
nian-wspoétpracujg z NAD*, z kolei glukozo-6-fosforan, izo-
cytrynian z NADP*. Do dehydrogenaz ktére nie potrzebujg
udziatu NAD* i NADP™ zaliczamy bursztynian, dehydroge-
naze 2-glicerofosforanu, pirogronianu czy 2-oksoglutaranu
(Filipowicz i Wieckowski 1979).

Dehydrogenaza mleczanowa (LDH) jest enzymem,
ktory katalizuje konwersje mleczanu do pirogronianu
w obecnoéci zwigzku NAD™ i odwrotnie — pirogronian do
mleczanu w obecno$ci NADH*. Jest to enzym wystepujgcy
we wszystkich komorkach oraz ptynach ustrojowych (Mur-
ray i in. 1995). Dehydrogenaza mleczanowa, uczestniczy
w przemianie aminokwaséw i weglowodanéw. Duze steze-
nie LDH odnotowuje sie w migsniach szkieletowych, watro-
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. 3. Aktywno$¢ enzymow przemian metabolicznych w tkance migéniowej smoltow

troci wedrownej (Salmo trutta m. frutta L.) bytujgcych w dorzeczach Stupi w la-
tach 2009, 2010 i 2011, M+m. *zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) migdzy
wartosciami z 2009 i 2010 roku; ® zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) migdzy
wartosciami z 2010i 2011 roku; © zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) migdzy
warto$ciami z 2009 i 2011 roku.

bie, a takze w mézgu. Wzrost aktywnosci dehydrogenazy
mleczanowej obserwuje sie we wszystkich stanach choro-
bowych, ktére przebiegajg z martwicg tkanek. Aktywnos$é
enzymu wzrasta w ostrym uszkodzeniu migs$nia serco-
wego, krwinek czerwonych, nerek, a takze migeéni szkieleto-
wych, watroby, ptuc oraz w uszkodzeniach skoéry (Szuto-
wicz i Raszei-Szpecht 2009).

Aktywno$¢ enzymow przemian metabolicznych
w tkance migsniowej smoltéw troci wedrownej zasie-
dlajacych Stupig przedstawiono na rys. 3.

Najwyzszg aktywno$¢ aminotransaminazy alaninowej
odnotowano w 2010 roku (1,034 pmol h™' mg™ biatka).
Zmiany istotne statystycznie wykazano dla aktywnosci ALT
z lat 2009 i 2011 oraz 2010 i 2011. W dynamice lat
2009-2011 zaobserwowano wzrost aktywnosci 0 4% (p <
0,05) w 2010 roku, a nastepnie spadek o 109% (p < 0,05)
w roku 2011 w stosunku do roku 2010. Najwyzszg aktyw-
nosé transaminazy asparaginowej (2,293 pmol h™' mg™
biatka) odnotowano w 2011 roku. Zmiany istotne staty-
stycznie odnotowano dla lat 2009 i 2011 oraz 2010 2011.
Zaobserwowano wzrost aktywnos$ci tego enzymu w 2011
roku 0 109% (p < 0,05) w stosunku do roku 2010 oraz 0 81%
(p < 0,05) w stosunku do roku 2009 (rys. 3).

Z dostepnej literatury (Renaud i Moon 1980, Foster
i Moon 1991, Treberg i in. 2003) wynika, ze ryby wykazujg
nadzwyczajne zdolnosci do utylizacji biatek i aminokwasow
w celu wyprodukowania energii. Aminotransferaza alani-
nowa zostata uznana za wrazliwy i kluczowy enzym pod tym
wzgledem. Dostarcza ona podtoza dla transferu jabtczanu
i asparaginianu, a reakcja ta staje sie narzedziem w trans-
porcie kluczowych metabolitbw przez membrane mito-
chondrialng, a co za tym idzie przekazuje alanine do
gtéwnych drég metabolicznych (Renaud i Moon 1980,
Foster i Moon 1991, Treberg i in. 2003). Jak wynika z prze-
prowadzonych badan, zmiany w kluczowych enzymach
metabolicznych (aminotransferaza alaninowa i asparagi-
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nowa) odgrywajg zasadniczg role w mediacji metabolicz-
nych zmian adaptacyjnych zarbwno pod wptywem czynni-
kéw zewnetrznych, jak i wewnetrznych.

Uzyskane wyniki sg poréwnywalne z danymi innych
autorow (DiBattista i in. 2006). Przyktadowo, u pstraga
teczowego aktywnos¢ aminotransferazy alaninowej
wynosita (2,08+0,17) pmol ht mg'1 biatka, natomiast ami-
notransferazy asparaginowej — (2,47+0,27) pmol h mg'1
biatka. Z badan Srivastava i in. (2004) wynika, ze amino-
transferaza alaninowa wykazuje znaczgce zmiany zarbwno
pod wptywem czynnikdw srodowiskowych, jak i kompozycji
diety.

Wedtug 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 moc poradzi¢ sobie z zapotrzebowa-
niem na energie¢ w warunkach stresowych. Zwigkszenie
w takiej sytuacji poziomu aminokwaséw powoduje wzrost
aktywnosci aminotransferazy alaninowej i asparaginowej
w celu sprostania wcigz rosngcemu zapotrzebowaniu na
energie (Tiwari i Singh 2006).

Przeprowadzone badania pokazujg (rys. 3), ze najwy-
zszg aktywnos¢ dehydrogenazy mleczanowej w tkance
migsniowej troci wedrownej zanotowano w 2010 roku,
natomiast w 2009i 2011 powyzsza aktywnos¢ byta na zbliz-
onym poziomie. Zmiany statystycznie istotne wykazano dla
lat 2009 i 2010, 2010 i 2011 oraz 2009 i 2011. Zaobserwo-
wano wzrost dehydrogenazy mleczanowej o0 43% (p < 0,05)
w 2010 roku w stosunku do 2009, a nastepnie spadek
aktywnosci 0 101% (p < 0,05) w 2011 roku w stosunku do
2010.

Kumar i in. (2010) udowodnili, ze zwiekszona ilo$¢
skrobi zzelowanej w diecie staje sie mediatorem
wywotujgcym stres metaboliczny. W my$l tej teorii wyzsza
aktywnos$¢ LDH swiadczy o zwiekszonej produkcji mle-
czanu w warunkach stresu (Coppes 1992, Tripathi 1993).
Udowodniono, ze w sytuacji, kiedy w wodzie wystepuje
zmniejszona ilos¢ tlenu, metabolizm tlenowy nie moze
sprostac zapotrzebowaniu na energie i wiele ryb reaguje
zwiekszajac produkcje energii poprzez przeprowadzenie
beztlenowego metabolizmu weglowodanéw (Van den
Thillart i von Waarde 1985, Virani i Rees 2000).

Z danych literaturowych wynika, ze u wielu gatunkdéw
beztlenowy metabolizm jest powigzany z enzymatycz-

Stezenie metabolitow

nymi zmianami odzwierciedlajgcymi reorganizacje zdol-
nosci metabolicznej tkanek. Na przyktad, ekspozycja na
niedotlenie u Fundulus heteroclitus prowadzi do zwiegk-
szenia aktywnosci LDH (Reesiin. 2009), a u amazonskich
pielegnic niedotlenienie prowadzi do zmian w kompozycji
tkanek z izoenzymami LDH (Almeida-Val i in. 1995).

Mleczan jest kohcowym produktem glikolizy
zachodzgcej w beztlenowych  lub

zachodzgcej w komérkach niezdolnych do utleniania

warunkach
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pirogronianu. Mleczan z komoérek migsniowych usuwany
jest do krwi, a nastgpnie wychwytywany przez watrobe.
W miesniu w wyniku glikolizy powstaje pirogronian, ktory
redukowany jest do mleczanu. Mleczan poprzez krew
dostaje sie do watroby, gdzie moze postuzy¢ jako substrat
glukoneogenny w wyniku dziatania dehydrogenazy mlecza-
nowej, ktéra katalizuje odwracalng reakcje mleczanu. Mle-
czan moze by¢ powrotnie przeksztatcony w pirogronian,
ktory przeksztatca sie w glukoze na szlaku glukoneoge-
nezy. Mleczan produkowany jest w sposéb ciggty z glukozy
w glikolizie beztlenowej w erytrocytach, siatkéwce, rdzeniu
nerki. W procesie cyklu Cori mleczan jest przeksztatcany
w glukoze. Mleczan wedruje do watroby i jest metabolizo-
wany do glukozy przez glukoneogeneze (Karlson 1987,
Basaglia 1989).

Pirogronian jest przeksztatcany w aldehyd octowy
(dekarboksylaza pirogronianowa), a nastepnie w etanol.
W warunkach tlenowych powstajgcy pirogronian jest prze-
ksztatcony w acetylo-koenzym A przez dehydrogenaze
pirogronianowg. Acetylo-CoA wchodzi w cykl kwasu cytry-
nowego. Przy wysokim poziomie energii w komoérce (nad-
miar ATP) intensywnos$¢ cyklu kwasu cytrynowego maleje
i dochodzi do kumulacji acetylo-CoA. Wéwczas acety-
lo-CoA moze by¢ zuzyty do syntezy kwasow ttuszczowych
lub do syntezy ciat ketonowych (Basaglia 1989).

Stezenie metabolitbw przemian metabolicznych
w tkance migsniowej smoltéw troci wedrownej bytujgcych
w dorzeczach Stupi w dynamice lat 2009-2011 przedsta-
wiono na rys. 4.

Najnizszy poziom mleczanu uzyskano w 2009 roku
(14,99 pmol mg'1 biatka), natomiast w latach 2010 i 2011
stezenie mleczanu byto porownywalne. Zmiany istotne sta-
tystycznie wykazano dla lat 2009 i 2010 oraz 2009 i 2011.
Z przeprowadzonych badan wynika, ze nastapit wzrost ste-
zeniamleczanu 0 24% (p < 0,05) w2010 roku oraz 0 21% (p
< 0,05) w 2011 roku w stosunku do roku 2009 (rys. 4).

0O 2009 = 2010 m 2011
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——
——i
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Mieczan (umol mg” biatka) Pirogronian (nmol mg”" biatka)

Rys. 4. Stezenie metabolitow przemian metabolicznych w tkance migéniowej smoltow

troci wedrownej (Salmo trutta m. trutta L.) bytujgcych w dorzeczach Stupi w la-
tach 2009, 2010 i 2011, M+m. # zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) migdzy
wartosciami z 2009 i 2010 roku; ® zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) migdzy
wartosciami z 2010 i 2011 roku; © zmiany statystycznie istotne (p < 0,05) migdzy
warto$ciami z 2009 i 2011 roku.
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Najwyzsze stezenie pirogronianu uzyskano w 2009
roku (14,83 nmol mg'1 biatka). Zmiany istotne statystycznie
wykazano dla lat 2009 i 2010 oraz 2010 i 2011. Z przepro-
wadzonych badan wynika, ze w 2010 roku nastgpit spadek
stezenia pirogronianu o 71% (p < 0,05) w stosunku do roku
2009. Natomiast w 2011 roku zaobserwowano wzrost ste-
zenia 0 71% (p < 0,05) w stosunku do roku 2010 (rys. 4).

Whioski

Analiza zawartosci mikro- i makroelementéw (Mn, Cu,

Zn, Fe, Ca, Mg) oraz markeroéw stresu oksydacyjnego
w tkance mig$niowej smoltow troci wedrownej w dynamice
lat 2009-2011, okreslonej poprzez markery peroksydacji
lipidéw i oksydacyjnej modyfikacji biatek, stezenie mle-
czanu i pirogronianu oraz aktywno$¢ enzymoéw przemian
metabolicznych (ALT i AST oraz dehydrogenaza mlecza-
nowa), pozwolita na sformutowanie nastepujacych wnio-
skow:

1. Najwyzsze stezenie manganu, miedzi oraz zelaza
w tkance mig$niowej smoltow odnotowano w 2011 r,,
natomiast cynku, wapnia i magnezu —w 2010 roku.

2. Wysokie stezenie pierwiastkow, m.in. Mn, Cu, Zn, Fe,
Ca, Mg w tkance migsniowej smoltéw troci zwigksza
poziom markeréw stresu oksydacyjnego (dialdehydu
malonowego oraz aldehydowych i ketonowych pochod-
nych oksydacyjnie zmodyfikowanych biatek). Wysokie
stezenie pierwiastkbw o zmiennej wartosciowosci moze
indukowa¢ zmiany prooksydacyjne.

3. Poziom reaktywnych substancji reagujacych z kwasem
2-tiobarbiturowem w tkance miesniowej smoltéw troci
wedrownej w dynamice lat 2009-2011 byt na zblizonym
poziomie. Najwyzszy poziom zaréwno aldehydowych,
jak i ketonowych pochodnych oksydacyjnie zmodyfiko-
wanych biatek w tkance migsniowej smoltow troci
wedrownej uzyskano w 2009 r., natomiast w 2010 r.
zanotowano tendencje spadkowa, po czym w roku 2011
— ponowny wzrost.

4. Aktywnos¢ enzymédw przemian metabolicznych (amino-
transferazy alaninowej i asparaginowej) w dynamice lat
2009-2010 byta na zblizonym poziomie. W przypadku
aminotransferazy alaninowej w roku 2011 nastapit spa-
dek aktywnosci, a w przypadku aminotransferazy aspa-
raginowej — jej wzrost. Znaczacy wzrost aktywnosci ami-
notransferazy asparaginowej oraz dehydrogenazy mle-
czanowej, ktdre petnig funkcje markerdw stresu oksyda-
cyjnego w latach 2009-2011 moze wskazywac na fluktu-
acje wartosci tych parametrow pod wptywem czynnikéw
zewnetrznych (zmiany $rodowiska bytowania ryb), jak
i wewnetrznych.

5. Wysoki poziom markeréw peroksydaciji lipidéw, ketono-
wych i aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfi-
kacji biatek w tkance mig$niowej smoltow troci wedrow-
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nej moze $wiadczy¢ o pewnym stopniu zanieczyszcze-
nia srodowiska bytowania ryb, zwtaszcza 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 StUPIA IN 2009-2011

Katarzyna Patczynska-Guguta, 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 Stupia River (Glazna, 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 wellas 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.

Keywords: sea trout, Stupia basin, bioaccumulation of elements, oxidative stress
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