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Uvod

Sinice a jejich toxiny budi zajem $iroké vefejnosti a védci celého svéta nejen kvili jejich celosvétovému rozsifeni
ve vodnim ekosystému, ale také kvili stale Getn&j$im otravam divokych i domestikovanych zvifat. Cetny vyskyt
tihynu zvitat v diisledku otrav lze nalézt i v Evropé [1]. Na thynu se podileji nejen neurotoxicke, ale i hepatotoxické
latky, mezi néZ patii nejvice studovany cyanotoxin microcystin-LR (MC-LR).

Byly uveiejnény jiz mnohé studie o piisobeni cyanotoxinii na ryby. V Anglii byly pozorovany masové uhyny
pstruhii pravé v obdobi odumirani vodniho kvétu. Pfi 85-90% nasyceni vody kyslikem a pti pH 9, 35 nastal
kolaps populace sinice Anabaena flos-aquae. PoSkozeni Zéber zpisobilo pravdépodobné vysoké pH, vyvolané
fotosyntetickou aktivitou sinic, spolu se zvy$enou hladinou amoniaku pfi jejich rozkladu. Lépe neZ poskozeni
vysokym pH je prostudovén vliv cyanotoxint na histopatologii traviciho traktu, pokozky a svalstva. Zmény, které
jsou davany do souvislosti s vodnimi kvéty sinic, byly nalezeny na jatrech, srdci, ledvinach, zabrach, pokozce
a slezing [3]. Rodger et al. pozoroval degenerativni zmény v ledvinovych tubulech a glomerulech u kapri
v souvislosti s vyskytem sinic [2]. Bylo zji§téno, Ze mechanismus toxického u¢inku MC-LR je velmi podobny
u saved i u ryb [4].

Soucasné vyzkumy dokazuji existenci konjugétu biomolekuly glutationu (GSH) s mikrocystinem-LR vznikajiciho
enzymatickou katalyzou pomoci rozpustné glutation-S-transferazy (GST) v riznych vodnich organismech
zahrnujicich rostliny (Ceratophyllum demersum), bezobratlé (Dreissena polymorpha, Daphnia magna), vajickaryb
a ryby (Danio rerio, Corydoraz paleatus). Vznikly konjugat je zfejm& prvnim krokem v detoxikaci microcystinu
v organismu [5, 6]. Béhem biotransformacnich procesi odstrafiovani toxindl dochazi k formovani reaktivnich
kyslikovych radikali, které aktivuji n&které antioxidativni enzymy jako je superoxid-dismutaza, katalaza, askorbat-
peroxidaza a enzymy glutation-askorbatového cyklu jako je glutation reduktaza a glutation peroxidaza [7].
Antioxidativni a detoxifikadni systém organismu hraje velice dileZitou roli v obran& vii¢i negativnimu piisobeni
volnych kyslikovych radikéli (ROS) a s tim souvisejicim moznym poskozenim bun&énych komponent. Volné
radikaly a dal3i aktivni derivaty kysliku jsou nevyhnutelnymi vedlej$imi produkty biologickych redoxnich reakci;
inaktivuji enzymy a zptsobuji zavazna poskozeni dilleZitych bunénych organel. Zvysena produkce toxickych
kyslikovych radikalii je povaZzovana za univerzalni disledek plisobeni stresovych podminek na organismus [8].
Za normalnich homeostatickych podminek je udrzovana rovnovéha mezi produkci ROS a protektivni kapacitou
antioxidativnfho systému. Termin ROS zahrnuje nejen kyslikové radikaly hydroxylovy (OH"), superoxidovy
0, ale i peroxidovy ion O,*, peroxid vodiku H,O, hydrogenovy radikal (H’) a 0zén (O,). Superoxidovy anion
je endogenni produkt buné&né aktivity, ktery se mize pfem&iovat na peroxid vodiku a hydroxylovy radikal [9].
ROS jsou schopné interagovat s mnoZstvim bun&nych komponent, véetné nukleovych kyselin, lipidd, proteind
a aminokyselin V piipadé vy&erpani obranného potencialu antioxidativniho systému, ktery zahrnuje zejména
enzymy glutation peroxidizu (GPx), glutation reduktizu (GR), superoxiddismutizu a katalazu, mtze dojit
k poskozeni organismu a dal$imu negativnimu ptisobeni. Negativni u¢inky zahrnuji lipidni peroxidaci, inaktivaci
enzymi a modifikace nukleové kyseliny. Oxidativni poskozeni DNA miZe vyustit v naruseni transkripce, translace
a replikace a vést ke vzniku mutaci az smrti butiky [10].

Toxické metabolity sinic vyvolavaji oxidativni stres a sledovani modulaci hladin a aktivit vhodnych biomarkert,
jako je aktivita detoxika¢nich enzymii glutation-S-transferazy (GST), glutation peroxidazy (GPx), glutation
reduktazy (GR) nebo také hladina neenzymatické biomolekuly glutationu, lze dobie vyuzit také u ryb i jinych
organismi k Gasné indikaci poskozeni organismu v disledku expozice toxickym sinicim [12-16]. Hyperoxigenace
a indukce oxidativniho stresu spojena se zvysenim hladiny lipidnich peroxidii a aktivity GST byla pozorovana po
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expozici sinicim u mnohostétinatce Laeonereis acuta [17]. Hladiny a aktivity enzymi v hepatické mikrosomalni
frakci po expozici environmentilnim kontaminantim byly méfeny naptiklad v experimentu s plotici (Rufilus
rutilus), pstruhem duhovym (Oncorhynchus mykiss), treskou (Gadus morhua) a platyzem (Platichthys jlesus)
[11, 18].

Testy na bioakumulaci cyanotoxinti v rybach byly zpravidla provadény jako laboratorni experimenty s akutni
expozici. Jen mélo z nich m charakter polnich studii s dirazem na chronickou expozici. Tyto testy s akutni expozici
byly zaloZeny na pfijmu cyanotoxini bud’ oralni cestou, intraperitoneélni injektaci, nebo ptimym davkovanim do
dorsalni aorty. Toxin takto pfijaty organismem vSak neodrdZi skute¢ny ptirozeny piijem v Zivotnim prostiedi.
Jedna z mala terénnich studii prokézala vyznamnou miru bioakumulace MC-LR v rybi tkani a to i v obdobi,
kdy nebyl vodni kvét vyvinut [19]. J ak bylo pozorovéno na rybéch pfi studiu akumulace cyanotoxinu na pobiezi

veer

expozm microcystiny. Proto i ryby nezivici se fytoplanktonem mohou byt kontaminovany MC-LR [20].
Formulace cili

Prvnim cilem této studie bylo na piikladu dvou ekologicky relevantnich zastupcii hospodéfsky vyznamnych druht
ryb chovanych v Ceské republice prokézat schopnost ryb akumulovat v sob& hepatotoxin microcystin-LR (MC-LR)
a zhodnotit, jak byl tento cyanotoxin distribuovan mezi svalovou a jaterni tkéni. K tomuto i&elu byli vybrani
dva zéastupci celosvétové nejbéznéji chovanych ryb - fytoplanktovorni tolstolobik bily (Hypophthalmichthys
molitrix) a bentovorni kapr obecny (Cyprinus carpio). Tyto druhy byly vybrany také s ohledem na jejich rozdilny
zpusob Zivota a pfijmu potravy. S tim jsou i spojeny rozdilné expozi¢ni cesty cizorodymi latkami. Kapr obecny
se Zivi hledanim potravy v bahng, zatimco tolstolobik bily se Zivi i fytoplanktonem, ktery miiZe obsahovat sinice,
produkujici cyklické heptapeptidy - microcystiny. P¥i kolapsu t&chto sinic pak miZe dojit k zvyseni obsahu téchto
toxinli ve vodé€. Koncentrace microcystinu-LR byly analyzovany vysoce citlivou imunochemickou metodou
ELISA nové pfipravenou v laboratofich RECETOX.

Druhym cilem bylo stanoveni hladiny a aktivity komponent antioxidativniho a detoxifika¢niho systému
v pritbehu a po ukonCeni expozice cyanobakteriemi. Ve tkani hepatopankreatu byla méfena hladina biomolekuly
glutationu, ktery se podili na konjugaci toxinii v buiice. Dale byla sledovéna aktivita enzymi zapojenych do
askorbat-glutationového cyklu: enzymu glutation-S-transferdzy (GST), ktery katalyzuje vznik konjugatu GSH
s xenobiotikem vstupujicim do buiiky; glutation reduktazy (GR), enzymu udrzujiciho staly pomér oxidované
aredukované formy GSH a glutation peroxidazy (GPx), enzymu odstratiujiciho peroxidy a hrajiciho tak dtleZitou
roli v ochrané lipidd vii¢i peroxidaci.

Material a metody

Oba druhy ryb byly chovany v rybochovnych sadkach v Pohofelicich po dobu deseti tydnii. Ryby byly chovany
oddé¢lené v klecich bez dokrmovani. Klec byla umistnéna asi 20 cm nad dno nadrZe. Jak kapfi, tak tolstolobici byli
umisténi v nadrZich bez vyskytu sinic (kontrola) i s masivnim rozvojem vodniho kvétu sinic (expozice), ktery byl
v dobeé zacatku chovu ryb nejvice vyvinut. Na zagatku experimentu, po mésici (t28=28 dni) a po deseti tydnech
(t72=72 dni) chovu byly vechny ryby usmrceny, a nasledng& separovana svalovina, hepatopankreas, mozek a dalsi
vybrané organy. VSechny separované organy a tkang byly uchovéany v mrazicim boxu na -80 °C. Pfed koneénym
testem ELISA bylo nutné tyto tkané extrahovat a extrakty nasledn& pfevést do vodné faze. Poté mohly byt takto
piipravené vzorky pouZity na detekci microcystinu-LR testem ELISA.

Biochemické metody: Hepatopankreas — organ urdeny pro stanoveni vybranych markerd oxidativniho stresu
a detoxifikace — byl homogenizovan ve fosfitovém pufru PBS, pH 7, 2; pro tgely stanoveni lipidni peroxidace
byl pouzit surovy homogenét, pro zhodnoceni hladin a aktivit antioxidativnich ltek byl surovy homogenat
zcentrifugovan pii 10000 ot./min, 4 °C, po dobu 15 min a supernatant zamraZen na teplotu -80 °C. Podstatou
kolorimetrického stanoveni koncentrace proteinii ve vzorku bylo spektrofotometrické méfeni absorbance
barevného komplexu vzniklého reakei s komplexotvornou selektivni reagencii [21].

Stanoveni GSH bylo provedeno pomoci principu tvorby barevného produktu thiol-selektivni reagencie s volnymi
—SH skupinami ve vzorku zbaveného proteinti [22]. Katalytické aktivita GST byla mé&fena spektrofotometricky
na zaklad¢ detekce tvorby konjugatu mezi redukovanym glutationem (GSH) a substratem b&znym pro viechny
izoformy GST 1-chloro-2, 4-dinitrobenzenem [23]. Flavoprotein GR, ktery katalyzuje NADPH-zavislou redukci
oxidovaného glutationu na redukovany glutation, byl stanoven metodou vyuZivajici miru oxidace NADPH [24].
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Celkova katalyticka aktivita cytosolického enzymu GPx byla stanovena m&fenim miry ubytku NADPH v Case
reakci s redukovanym GSH jako kosubstritem. Soucasné probihajici oxidace NADPH spfazend s oxidaci GSH
katalyzovanou GPx byla sledovana spektrofotometricky [25].

Vysledky a Diskuze

1) Bioakumulace microcystinu LR ve tkanich ryb

V rybich tkénich byl pfed za¢itkem experimentu nalezen velmi maly nebo Zadny obsah MC-LR. V prib&hu
experimentu nebyl v kontrolni nadrZi zaznamenan rozvoj vodniho kvétu. Tomu odpovidaly i zanedbatelné hladiny
MC-LR v tkani obou druhii ryb chovanych v kontrolni nadrzi. Oba druhy ryb byly umistnény do sadky s velkym
rozvojem vodniho kvétu a v této sadce chovany po dobu dvou mésicii. V exponované nadrZi bylo pozorovéano nejvetsi
mnostvi sinic na zadatku experimentu (t 0), s Easem (t 28, t 72) mno¥stvi sinic klesalo. S klesajicim poétem sinic
Klesala i koncentrace MC-LR v biomase sinic aZ na 31 % v Gase t 72 v porovnani se stavem v Caset 0.V Case t 0
bylo v exponované nadrzi nejvétsi mnozstvi vodniho kvétu.Biomasa obsahovala 2.600.000 bungk v mililitru vody.
Tomu odpovidala naméfena koncentrace MC-LR v biomase sinic v Gase t0 o hodnoté 451,9 pg/g DW (tab.1).

Cas | MC-LR (pg/g susiny), procento
t0 451,9 100%
128 262,6 58,1%
t72 141,9 31,4%

Tabulka 1: Vyvoj vodniho kvétu v zavislosti na ase (mnoZstvi MC-LR v susing)

Porovname-li tkané ryb umistnénych v kontrolnich nadrzich (t 0) a tkané exponovanych ryb v ¢ase t 28 a t 72, lze
konstatovat, Ze tkan& ryb umistnéné v nadrzich s rozvinutym kvétem sinic obsahuji prokazatelné vétsi mnoZstvi
microcystinu-LR (mé&feno technikou ELISA). Vysledky byly statisticky srovnany (ANOVA a Dunnetiv test).
Analyzy ukazaly vyznamny rozdil hodnot koncentraci ve tkanich u kontrolnich a exponovanych ryb (t 28, t 72).

Tolstolobik-SVAL-expozice t0-t72 Tolstolobik-HEPATOPANKREAS-expozice t0-t72
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Obr.1: Porovnani hodnot (ng MC-LR/g tkan&) exponovanych tkani tolstolobika. Hv&zdi¢ky naznaduji statisticky vyznamny
rozdil hepatopankreatu oproti svaliim, trojuhelnicek udava statisticky vyznamny rozdil oproti kontrole.

Lze se proto opravnéné domnivat, Ze ve tkéni ryb z nadr#i, které obsahovaly vodni kvét s nejhojnéj$im rodem
Microcystis, dochazelo k akumulaci MC-LR. Tento zjistény fakt je v souladu s vysledky jinych studii, které byly
provadény narybach v souvislosti s akumulaci cyanotoxinti. Magalhaes atal. pozoroval ve své studii nartist koncentrace
MC-LR ve tkéani ryb v zavislosti na ro¢nim obdobi, kdy se ve vodéch prokazatelng vyskytovaly sinice [19].

Podle porovnanych hodnot koncentraci MC-LR v exponovanych tkanich svalii a hepatopankreatu tolstolobika
(obr.1) i kapra (obr.2) v Case t 28 a t 72 ze fici, Ze existuji vyznamné rozdily mezi svaly a jatry exponovanych
tkani (analyza-Studentiv t-test). V téchto grafech jsou znazorn&ny mediany s oblasti s 25-75 % vyskytem hodnot.
Znazornény jsou téZ minimélni i maximélni hodnoty. Koncentrace MC-LR u svalti exponovanych tolstolobikii
v &ase t 28 a t 72 se pohybovala mezi 1,8-29 ng/g tkan€ s primérem 10 ng/g tkané, respektive mezi 1,4-12 ng/g
tkéné s primérem 5, 2 ng/g tkan&. Koncentrace v jatrech tolstolobika v &ase t 28 a t 72 byla mezi 35-193 ng/g
tkang s primérem 93 ng/g tkané, respektive mezi 60-226 ng/g tkané s primérem 124 ng/g tkang€. Porovnanim
koncentraci MC-LR v exponovanych svalech a jatrech kapra dochazime k podobnym zavérim jako v piipadé
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Obr.2: Porovnani hodnot (ng MC-LR/g tkan&) exponovanych tkani kapra. Hvézdi¢ky naznaluji statisticky vyznamny rozdil
hepatopankreatu oproti svalim, trojuhelni¢ek udava statisticky vyznamny rozdil oproti kontrole.

tkéni tolstolobika. Koncentrace MC-LR v exponovanych svalech kapra v ¢ase t 28 a t 72 byly mezi 3,3-19 ng/g
tkané s praimérem 9, 8 ng/g tkang, respektive mezi 3, 3—15, 6 ng/g tkan¢ s primérem 7,3 ng/g tkan¢. Koncentrace
MC-LR v exponovanych jatrech v ¢ase t 28 a t 72 byly mezi 62-218 ng/g tkané s primérem 132 ng/g tkané,
respektive mezi 29—128 ng/g tkané s primérem 69 ng/g tkdn&. Dochdzime k zdvéru, Ze MC-LR v daleko vétsi mife
se vaZe v hepatopankreatu. Tento fakt je dan tim, Ze MC-LR se dostava do bun¢k hepatopankreatu, popiipadé jater
(u savci) pies selektivni pfenasece Zlu¢ovych kyselin [26, 27]. Interpretace rozdili mezi jednotlivymi druhy ryb
je velmi naro¢né s ohledem na ekologickou rozdilnost studovanych druhti. Nartist koncentrace v jatrech kapra je
mnohem vé&tsi neZ u tolstolobika. Tento fakt je zfejmé dan tim, Ze tolstolobik ma pomalejsi metabolismus, a proto jsou
v jeho jatrech hodnoty koncentrace MC-LR mensi. Tolstolobik se sinicemi Zivi, na rozdil od kapra, a proto dochazi
v jeho jatrech k akumulaci MC-LR i v dobé (mezi t 28—t 72), kdy klesal obsah microcystinu v prostiedi. Kapr
se sinicemi neZivi a tudiz lze pfedpokladat, Ze koncentrace MC-LR v jeho tkani bude postupné klesat s poklesem
vyskytu sinic v prostedi [19, 20]. Tento trend je vysvétlovan jako biotransformace MC-LR véazaného v tkani na
konjugaty, které jsou odstraiiovany z téla. Snizovani koncentrace MC-LR v tkani s tbytkem sinic v prostredi
potvrzuje i nas experiment.

2) Modulace biomarkeri oxidativniho stresu

Koncentrace neenzymatického antioxidantu GSH se statisticky vyznamné zvysila z 2—7 nmol/mg proteinu
v kontrolidch na 16 nmol/mg proteinu v Case t 28 v ptipad€ kapra (Obr.3), u tolstolobika doslo v Case t 28 ke
statisticky vyznamnému nartistu z 15 na 23 nmol/mg proteinu oproti kontrole, v ¢ase t 72 se koncentrace GSH
sniZila na hodnotu 18 nmol/mg proteind, stale vyznamné vy$$i ve srovnani s kontrolou. Tyto vysledky koreluji se
studiemi expozice purifikovanym microcystintim u kaprti in vivo a krysich hepatocyti in vitro, kde byl pozorovéan
narast hladiny GSH [12, 13]. ZvySena koncentrace GSH v dusledku stimulace detoxifikacniho systému byla
zjisténa i u dalsich akvatickych organismti [14,15]. Nardst hladiny GSH byl shodné pozorovan v testu s kiepelkou
japonskou (RECETOX&VFU kontrolovany experiment s koncentraéni fadou sinicové biomasy), kde hladina
GSH byla pfimo umérna zvysujici se koncentraci sinic. Aktivita GST v hepatopankreatu kapra vyznamné vzrostla
v Case t 28 ze 140 na 170 nmol/min/mg proteinu (Obr.4), v ¢ase t 72 ze 160 na 200 nmol/min/mg proteinu,
ve tkani tolstolobika se oproti témto nartistim udrZovala relativné stala aktivita GST v rozmezi 130-160 nmol/
min/mg proteinu. Citlivost rybich hepatocytd viéi sinicovym metabolitiim provazena indukci oxidativniho
stresu byla ukédzana ve studii Li et al. (2003). Akutni in vitro expozice rybich hepatocytii vysokym koncentracim
microcystini zpisobovala akutni oxidativni stres a nadprodukci ROS, kterd vedla ke stimulaci enzymatické
detoxifikace [16], coZ koreluje s nasimi vysledky. Indukce enzymi prvni a druhé faze detoxikace byla zjiSténa
iv jiZz zmitiované studii s modelovym ptédkem — kiepelkou. Enzymy GPx a GR mély pfi srovnani obou druhti riizné
trendy: v hepatopankreatu tolstolobika byl pozorovan mirny pokles (statisticky nevyznamny) aktivit GR, GPx
v ase t 72, zatimco u kapra nebyly pozorovany vyznamné modulace aktivit t€chto enzymii.) Obdobné odpovédi
detoxifika¢niho systému v jatrech, jaké jsme pozorovali pfi experimentu se sinicemi [11, 18], byly pozorovany
v expoziéni studiich s riznymi druhy ryb vystavenymi environmentalnim toxikantiim (PAHs, PCBs, HCB). V ramci
t€chto studii byla zjisténa hyperoxigenace v butikich spojena se stimulaci detoxifikaéniho systému, zejména narist
hladin GSH a aktivit GST. V souladu se zmiflovanymi studiemi vlivu sinicové expozice na vybrané druhy ryb
i naSe vysledky ukazuji, Ze mikrocystin-LR indukuje nefyziologickou aktivaci detoxifika¢nich enzymu a stimuluje
oxidativni stres, ktery miZe vyustit v po§kozeni celého organismu [13-16].
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Obr.3 Srovnani hladin GSH (nmol/mg proteinu) ve tkani hepatopankreatu kapra a tolstolobika (statistickd vyznamnost
zhodnocena testem LSD, * = p < 0.05 — vyznamny efekt oproti vstupu; *t28 = p < 0.05 — vyznamny efekt oproti kontrole v Case
t28)
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Vysledky rybiho klecového experimentu s biomasou sinic ukazuji vyznamné modulace sledovanych parametri po
expozici sinicemi ve vod€ a svéd&i o indukei oxidativniho stresu u ryb toxickymi metabolity sinic. Byly zjiStény
zmény antioxidativnich biomarkeri v porovnani expozi¢ni sadky s kontrolou, a to zejména v ptipad¢ kapra, ktery
se ukazal byt vice citlivy vi¢i metabolitim sinic. Pozorovanad modulace aktivity GST je v souladu s vysledky
zahrani¢nich studii, které popisuji ovlivnéni aktivity tohoto detoxika¢niho enzymu u rliznych druht organismii po
expozici cyanotoxiny microcystiny [2, 16] a bylo prokazano, Ze tento enzym se podili na detoxikaci microcystinil.
Ackoli byly microcystiny v biomase sinic pouZité pro experimenty obsazeny, nelze vyloucit, Ze na pozorovanych
efektech se mohly podilet rovnéz jiné slouéeniny sinicového ptivodu.

3) Zhodnoceni bioakumulace mikrocystinu v hepatopankreatu v porovnani s biochemickymi markery

Nalezené koncentrace MC-LR v hepatopankreatu obou druhi ryb koreluji se zméfenymi

hladinami biochemickych markert. Nartst koncentrace GSH (obr.3) v ¢ase t 28 u kapra i tolstolobika je 1,5 x
oproti kontrole. Tento trend byl pozorovatelny i u koncentrace MC-LR v tkani hepatopankreatu obou ryb. ZvySena
syntéza GSH je déna zvy$enym vyskytem xenobiotika — cyanotoxinu — v butikich., ktery je nasledné detoxikovén
konjugaci s GSH za enzymatické katalyzy GST. Pokles GSH v ¢ase t 72 u tolstolobika miize byt zplisoben adaptaci
fytoplanktovornich druhi ryb na zvy$ené koncentrace cyanotoxinti v prostfedi, kterd vede k postupnému vyrovnani
bazélni hladiny GSH a zmen$eni miry bioakumulace MC-LR v hepatopankreatu tolstolobika. Statisticky vyznamné
— trojnasobné - zvyseni hladiny GSH v ¢ase t 72 oproti kontrole ve tkani kapra je diisledkem jeho rychlejsiho
metabolismu [28] a se zfejmym Gcinkem na sniZeni koncentrace MC-LR ve sledované tkéani (obr.2). Provedena
studie tedy potvrzuje, Ze mnoZstvi GSH reaguje na hladinu MC-LR v tkénich ryb a tim pAdem lze biochemicky
marker — koncetrace GSH - pouZit pti hodnoceni subletalnich efektii expozice microcystinem-LR. Trendy shodné
s GSH vykazuje i enzym GST, ktery se vyznamnou mérou podili na detoxikaci mikrocystinu ze tkani tim, Ze
vyuziva GSH na vytvofeni konjugatu v biotransformacnich procesech (Obr.4).

Zavér

V ramci kontrolovaného experimentu byla provedena expozice surové biomase sinic z ptirodniho prostiedi na
dvou druzich ryb - fytoplanktovorni tolstolobik bily (Hypophthalmichthys molitrix) a bentovorni kapr obecny
(Cyprinus carpio). Z vysledki stanoveni koncentraci microcystinu-LR vyplyva, Ze pfi rozvoji sinic a produkci
7e podle vysledkii nageho experimentu nedochazi k bioakumulaci jen u vodnich Zivo€ichi, ktefi se sinicemi Zivi,
ale i u organismd, které pouze Ziji ve vodnim prostiedi s obsahem microcystinu. Ziskana data ndm mohou pomoci
k nastinéni osudu MC-LR ve vodnim prostiedi a nastinit rizika pro vodni organismy, zv1asté ryby.
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Obr.4 Srovnani aktivit GST (nmol/min/mg proteinu) ve tkéni hepatopankreatu kapra a tolstolobika (statistickd vyznamnost
zhodnocena testem LSD, * = p < 0.05 — vyznamny efekt oproti vstupu)

Dale byla ukdzana vyrazna modulace hladin a aktivit komponent detoxikaéniho systému. Byla zjisténa vyS$si
citlivost druhu C.carpio vudi cyanobakteridlni expozici. Z vysledki vyplyva, Ze expozice sinicim u ryb vede
ke zvySeni urovné oxidativniho stresu, na coZ reaguji antioxidativni biomolekuly stimulaci své aktivity. Nami
ziskané vysledky potvrzuji vhodnost pouziti biochemickych markert jako citlivych indikatora subletalnich G¢inku
MC-LR na ryby.
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