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1. Uvod

Ako tazké kovy oznacujeme kovové prvky, ktoré
maju pomerne vysoka hustotu (rovni alebo viacsiu ako
5 gem ™). Obvykle sa do tejto skupiny zarad'uju aj niekto-
ré polokovy (metaloidy), ktoré maju vo vztahu k zivym
systémom vel'mi podobné Uc¢inky ako kovy. V suvislosti
s u¢inkami tazkych kovov sa uvadza, Ze kym mnohé st
v nutricnej davke nevyhnutné pre zivot, iné su toxické aj
v najmensej koncentracii’. Potencial kovu vyvolat’ toxicitu
je zavisly od viacerych faktorov, ku ktorym patri aj kon-
centracia a mobilita kovu v prostredi a tym jeho dostup-
nost pre organizmus. V pripade fytoplantonu, ktorého
stielky nie su, alebo st len malo diferencované, chapeme
prijem tazkych kovov ako bunkovy. Jednym zo zéklad-
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nych parametrov, ktoré sa sleduji pri ekotoxikologickom
hodnoteni u¢inkov kovov, nielen na fytoplanktone, je ok-
rem inych aj zvySeny oxidacny stres. Zvyseny oxidacny
stres charakterizujeme ako prevahu tvorby reaktivnych
foriem kyslika (ROS) nad tvorbou antioxidantov. Hladina
stresu vyvoland tazkymi kovmi a oxidantmi je zvycajne
rozhodujtica pri G&innosti obrannych mechanizmov’. Zvy-
Sena produkcia antioxida¢nych a inych obrannych latok je
odpoved’ou na pritomnost’ stresu a v bunke zabezpecuje
opitovni homeostazu stresom narusenych systémov. Ak
obranné mechanizmy nedokaZu pokryt’ odstraflovanie ne-
gativnych dosledkov stresu, vedie to k takym poskodeniam
bunkovych Struktar, ktoré uz nie st zluciteI'né so Zivotom®.

2. Zakladné mechanizmy pésobenia toxickych
kovov

Prejav toxickych ucinkov kovov je zaloZzeny na viace-
rych mechanizmoch, ktorych vysledkom moze byt obme-
dzovanie vstupu esencialnych latok do buniek’, alebo vy-
tesiiovanie esencialnych kationov z biologicky funkénych
Struktar a ich nahradzanie toxickym kovom®™®. Kovy zvy-
Cajne superia o vstup do bunky a plati, Ze zvitazi prave
ten, ktorého koncentracia je v prostredi vyssia. V ekotoxi-
kologickej studii s riasou Scenedesmus sp. sa uvadza, ze
pri prijme bunkou si vyznamne konkuruju zinok a vel'mi
toxické kadmium (Cd*"). Zinok méze kadmiu uéinne bra-
nit’ pri vstupe do bunky, ak je pomer koncentracii Zn/Cd
vidsi ako 14 (cit.%). Po vstupe kovov do bunky dochadza k
ich interakcii s proteinmi, ato v dosledku afinity kovov
k tiolovym,  histidinovym  akarboxylovym  skupi-
nam®'. Takéto inhibi¢né Gginky kovov sa potvrdili aj
pri fytoplanktonickej riase Pseudokirchneriella sp., kde
kovy inhibovali hladinu esterdz, ktor¢ st dolezité
pri hydrolyze esterov''. Okrem inhibicie aktivity enzymov
sa mozu kovy podiel’at’ aj na stimulacii napr. aktivity lipo-
Xygenazy, a tak zvySovat' peroxidaciu lipidov'?. Schop-
nost kovov (Cu, Zn, Cr a Cd) brzdit tok elektronov
v dychacom retazci mitochondrii vedie k potlacaniu akti-
vity ATP-syntetazy a tvorby ATP''. Kovy mézu posko-
dzovat aj geneticki informéciu, zasahovat' do prepisu
génov® alebo antioxidadnych systémov'®. Oxidaény stres —
zvySena hladina reaktivnych foriem kyslika (ROS) — je
sprievodnou odpoved’ou na toxicitu tazkych kovov. Viace-
ri autori su presvedéeni, ze tazké kovy neposkodzuji
DNA priamo, ale nepriamo — spu§tanim zvySenej produk-
cie ROS, ktoré potom spdsobuju Strukturdlnu zmenu
v nukleovych kyselinach'™'*. Tuto skutoénost potvrdzuje
pripad, kedy nizSie hladiny Cu aCd nezvySovali
v bunkéch Chlorella sp. hladinu ROS a nebol ovplyvneny
ani prepis génov kodujicich bielkovinové Struktary chlo-
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roplastov. Vyssie koncentracie tychto kovov a ich kombi-
nacia (Cu + Cd) uz ale vplyvali na zvysenie hladiny ROS
v bunkéach fytoplankténu, ¢o viedlo ku poklesu aktivity
a expresie sledovanych génov®. Vieobecne sa v dosledku
oboch stresorov (tazké kovy a ROS) zniZuje efektivita
fotosyntézy, ako aj prijem a asimilacia CO,, respiracia
aaktivita dalSich metabolickych drdh. To vedie
ku zvySenému thynu, poklesu reprodukcie a pohyblivosti
fytoplanktonu. Vo vztahu k riase Chlamydomonas sp. je
mozné uéinnost’ kovov z hl'adiska produkcie ROS vyjadrit’
nasledovne: Pb** > Fe** > Cd*" > Ag" > Cu*" > As™" > Cr®*
> 7Zn*" (cit."®). Z toho vyplyva, Ze olovo je najnebezpeéne;-
$im kovov, pokial’ ide o zvySenu tvorbu ROS.

3. Metabolické odpovede fytoplanktonu
na stres vyvolany tazkymi kovmi

Fytoplankton, podobne ako vSetky aerobne organiz-
my, vytvara v ramci svojich prirodzenych metabolickych
procesov reaktivne formy kyslika, ktoré si v bezstreso-
vych podmienkach efektivne zneskodnované detoxikacny-
mi mechanizmami'®. V obdobi stresu vyvolaného tazkymi
kovmi moéze dojst’ ku naruSeniu Cinnosti antioxidantov,
ROS sa v bunke hromadia, ¢im dochadza ku zvySenému
oxidaénému stresu. Molekularny kyslik nema vlastnosti
ROS, pretoze disponuje dvomi nesparenymi elektronmi
s paralelnym spinom, ale v bunke mdze byt metabolicky
transformovany na aktivovani formu's. Medzi ROS zara-
d'ujeme singletovy kyslik ('0,), superoxidovy radikal(O,e ),
perhydroxylovy radikdl (HO,¢), peroxid vodika (H,O,)
a hydroxylovy radikal (*OH). Uvadza sa, ze 90 % ROS sa
v bunke produkuje na miestach, kde je zabezpeCovany

Referat

retazovy transport elektronu — st to predovsetkym chlo-
roplasty, mitochondrie, endoplazmatické retikulum, plaz-
matické a jadrové membrany". V mensej miere sa ROS
tvoria enzymaticky posobenim rdéznych oxiddz a oxygenaz
(NADPH oxidaza, xantin oxidaza, lipoxygenaza a cykloo-
xXygenéza)"®, ktoré mozu napr. v peroxizomoch vyvolavat
enzymatickl a oxidativnhu degradaciu neziaducich, ne-
funkénych alebo toxickych latok'’. S vynimkou singleto-
vého kyslika vznikajii spomenuté ROS ako sled monova-
lentnych reakcii (obr. 1).

3.1. Singletovy kyslik

Vo fytoplanktone, tak ako vo vsetkych fotoautotrof-
nych organizmoch, je vyznamnym procesom fotosyntéza
zavisla od svetlozbernych pigmentov. Svetelnd energia
prijata chlorofylom sa odStiepenim elektronu meni
na energiu elektrochemickd. Za beznych podmienok chlo-
rofyl pracuje s energiou tymto spdsobom a je znamy ako
singletovy chlorofyl, ktory ma paralelné spiny. Stresové
podmienky vSak mozu spdsobit’, ze sa elektron neuvolnu-
je, a singletovy chlorofyl méze znizit' exitovany energetic-
ky stav transformaciou na tripletovy stav — zmenou spinu
elektronu'®? . Tripletovy chlorofyl, vzhl'adom ku singleto-
vému chlorofylu, zadrziava v sebe nadbyto¢ni energiu
dostato¢ne dlho na to, aby ju odovzdal molekularnému
kysliku (O,) a tym prevratil spin jedného z jeho elektronov
za vzniku reaktivneho singletového kyslika (‘O,)?'. Zelené
farbiva fotosyntetizujucich organizmov, ako aj plankotic-
kych foriem rias a sinic, obsahuju vo svojej Struktire hor-
¢ik (Mg), ktory moze byt pri strese vyvolanom tazkymi
kovmi vytesneny a nahradeny toxickym kovom, pri€om sa
vytvaraju ,,metalo-chlorofyly*’. V literature sa uvadza, Ze
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Obr. 1. Mozné drahy vzniku ROS>*'®
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v testoch in vitro, stabilita tripletovych chlorofylov stiipala
v poradi: Cu-chlorofyl a (67 ns) < Zn-chlorofyl a (199 ns)
~ chlorofyl a (Mg-chlorofyl a) (208 ns). V rovnakom po-
radi sa zvySovala aj schopnost’ chlorofylov formovat’ sing-
letovy kyslik ('O,). Metalo-chlorofyly @ st teda mensim
(Cu-Chl a) alebo priblizne rovnako velkym (Zn-Chl a)
producentom 'O, ako Mg-chlorofyly @ (cit.”). Metalo-
chlorofyly majt ale iny zavaznejs$i vplyv na fotosyntézu.
V singletovom stave su stabilnejSie a zadrziavaju v sebe
exitaénu energiu o nie¢o dlhsie ako Mg-chlorofyly’. Tym-
to sa vo fotosyntetickom systéme znizuje rychlost’ toku
elektronov®. Ukazuje sa, ze Fe-chlorofyl a (niekde znamy
ako Fe-feofytin a) zadrziava absorbovani energiu az
3-nasobne dlhsie ako Mg-Chl a (cit.*), ¢o mdze tieZ viest
ku vzniku 'O,. Singletovy kyslik (‘O,) v bunkach riasy
Chlamydomonas sp. poskodzuje bielkovinové Struktiry,
akymi su napriklad DI proteiny, ktoré st nevyhnutné
pre proces fotosyntézy. Okrem toho, spdsobuje aj destruk-
ciu chlorofylov vo fotosystéme PS II (cit.?).

3.2. Superoxid

Jednou z pri¢in vzniku O,¢ ~ je zadrziavanie elektro-
nov v systémoch fotosyntézy. V podmienkach zvySeného
stresu, je to v PSII predovsetkym feofytin, ktory ma
v Case zadrziavania elektronov dostatocne silny energetic-
ky potencial na transformaciu molekularného kyslika (O,)
na superoxidovy radikal (O, )?. Vo fytoplanktone moze
byt elektronovy transport PS II potla¢any najméa kadmiom
(Cd). Uginnost' ostatnych kovov vtomto pripade klesa
v poradi Zn > Cr > Cu > Al (cit.”®). Inhibicia metabolizmu
CO, modze viest ku zvySenej Mehlerovej reakcii v PS L
Divalentné katiény, ako sa Co®*, Ni*" a Zn*', vytlataju
Mg*" zenzymatického systému RuBisCO, vysledkom
&oho je zniZend efektivita fixacie CO, (cit.”’). Ako dokazu-
ju vyskumy na morskej riase z rodu Thalassiosira sp. inym
zasahom t'azkych kovov do metabolizmu CO, je vytesne-
nie zinku z metaloenzymu Zn-uhli¢itanovej dehydratézy™®.
Poslednym ¢lankom PS I je ferredoxin, ktory bezne uvol-
fiyje elektron a redukuje NADP® na NADPH v Calvino-
vom cykle. V situacii, kedy sa vplyvom tazkych kovov
inhibuje prijem CO,, mo6ze byt rychlost’ uvolfiovania elek-
tronov z chloroplastov, ako aj rychlost ich prenosu
cez fotosystémy, vicSia ako zuzitkovanie NADPH
v Calvinovom cykle. Redukovany ferredoxin musi zaujat’
zdkladny stav, a ak nemoZe odovzdat elektron NADP®,
zbavuje sa ho inymi spésobmi, priom moZe naboj odo-
vzdavat’ aj molekularnemu kysliku a transformovat’ ho na
05+~ (cit.”"). Zdrojom superoxidu su aj organely bunko-
vého dychania — mitochondrie. Machado a spol.'' dokazu-
ju, ze toxické koncentracie Cu®" a Zn*" vplyvaju na zniZo-
vanie aktivity mitochondridlnej ATP-syntetazy v riase
Pseudokirchneriella subcapitata, pricom je prechod elek-
tronov brzdeny na niektorom z dychacich centier a zvySuje
sa moznost’ formacie O,¢ . V organelach s kyslym prostre-
dim sa superoxid protonizuje a vytvara perhydroxylovy
radikal (+O=0:H), ktory narozdiel od O,* ~ ma schopnost’
volne prechadzat cez biologické membrany a iniciovat’
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tak oxidaciu tukov’’. Rovnako zdvazné su aj negativne
ucinky superoxidu (O, ), ktory poskodzuje bielkoviny,
polynenasytené mastné kyseliny (PUFA)
a fotosyntetizujlice pigmenty”.

3.3. Peroxid vodika

Do procesu obrany proti reaktivnemu superoxidu st
vo fytoplanktone, podobne ako u ostatnych organizmov,
zahrnuté superoxiddismutazy®?, ktorych ulohou je urychlit
premenu O, ~ na peroxid vodika (H,0,)**. Podl’a del Rio
aspol.'” méze peroxid vodika vznikat aj priamo, a to
v peroxizémoch pri fotorespiracii glykolatoxidazy alebo 3-
oxidacii matnych kyselin. Priblizne 2 % z kyslika prijatého
mitochondriami sa beZne zapaja do produkcie H,0, (cit.'®).
Peroxid vodika je stabilnd molekula, a preto ho nemozno
oznatit' za reaktivnu ¢&i radikalova formu®. Medzi ROS sa
zarad'uje z toho dovodu, Ze vol'ne difunduje cez membrany
z miesta jeho tvorby do inych miest bunky'®, kde méze
dojst’ k Haber-Weissovej reakcii za vzniku hydroxylového
radikalu (*OH) (obr. 1)'%*.

3.4. Hydroxylovy radikal

Tazké kovy mozeme zaradit' do dvoch skupin: redox-
ne aktivne (Fe*'/Fe’’; Cu'/Cu*; Ag'/Ag’, Cr*'/cr™)
a neaktivne (Cd**, Zn*", Ni*", AI’", a dalsie)”’. Kovy preu-
kazujice redoxnu aktivitu, moézu byt zapojené do Haber-
Weissovej reakcie (obr. 1), ktorej vysledkom je tvorba
hydroxylového radikalu (OH) z peroxidu vodika (H,0,)?".
Toxicka intracelularna hladina redukéno-oxidac¢nych ko-
vov (Fe, Cu, Ag alebo Cr) prispieva ku zvysenej tvor-
be *OH (cit.**%). Haber-Weissova reakcia sada zhrnut
nasledovne: superoxid redukuje kov a saim sa oxiduje na
molekularny kyslik. Redukovany kov potom méZe reago-
vat s H)O, za vzniku hydroxylového radikalu (*OH)
(obr. 1)**. Hydroxylovy radikdl sa povazuje za najnebez-
pecnejsiu formu aktivneho kyslika, ¢o suvisi s jeho vyso-
kou nestabilitou a obmedzenymi mechanizmami jeho deto-
xikacie, takze ihned’ oxiduje najblizSie biomolekuly, aky-
mi st pigmenty, proteiny, tuky a DNA*S,

4. Inhibicia detoxika¢ného systému ROS
tazkymi kovmi

V zivych organizmoch, fytoplankton nevynimajlec, je
glutation (GSH) zahrnuty aj v antioxidatnom askorbat-
glutationovom cykle (AA-GSH cyklus), ktory zodpoveda
za zneskodiiovanie H,0, (obr. 2A)". Glutatién je tripeptid,
kde jednou z aminokyselin je cystein s tiolovou (—SH)
funkénou skupinou. I6ny tazkych kovov, ako Cu®’, Hg*",
Ag’, Fe**, Ni*', Zn*", Cd*, Cu®* maju chemicky najvyssiu
afinitu k sire’’. V désledku reaktivity kovov so sirou mézu
interagovat’ aj s tiolovou skupinou glutationu (obr. 2B).
Napriklad kation kadmia (Cd*") reaguje s dvomi molekula-
mi GSH za vzniku komplexu kadmium-glutatién (GS-Cd-
SG) a protonov (H")**. Glutation tak straca primarnu funk-
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askorbat GSSG NADPH+H"
VAR 3N TN V4
Fe-SOD | | APX MI)I]/\R| I)IIAI{l | GR
\ / NADPH
MDHA
03 H,O 1) 1A 2GSH NADP'
B
askorbat
/'Hzoz\ / (AA) \, NADP
| Fe-soD APX || MI)II;\R | [ pHAR | G8-C4-50
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0y H,O DHA 2GSH

Obr. 2. Askorbat-glutatiénovy cyklus (AA-GSH cyklus) v chloroplastoch®™*'. A — funkény AA-GSH cyklus, B — cyklus AA-GSH
inhibovany kadmiom. Fe-SOD — Fe-superoxiddismutdza; APX — askorbat-peroxiddza; AA — askorbat; MDHAR — monodehydroaskor-

bat reduktaza; DHAR — dehydroaskorbat reduktaza; GR —
GSH - glutation; GS-Cd-GS — komplex kadmium-glutation

ciu donora elektronov na regeneraciu askorbatu (AA), ¢im
sa naruSa askorbat-glutatiéonovy cyklus. V inych cykloch,
podielajucich sa na odstranovani H,O,, je zahrnuty seleno-
protein — glutation peroxidaza (GPX), ktora sa nachadza aj
v niektorych riasach®. Uz v star§ej praci sa uvadza, ze
Cd*" a Zn*" maju najvyssi potencial inhibovat’ GPX, zatial
¢o Ag’, Hg”', Co* a Pb*" vplyvaji na funkénost GPX
v mensej miere” .

Vyskumy ukazuji, ze DNA je poskodzovana hlavne
HO- a l02, menej H,O, a Oy* ~, ale do jej Struktury mozu
zasahovat’ aj NOS (cit.*). Mnohé obranné latky st kodova-
né genetickou informaciou, ako napr. superoxiddismutaza
(SOD), ktora zodpoveda za odstraniovanie superoxidu. Ak
oxida¢ny stres narusi genetickll informaciu, mdze sa vy-
razne znizit aj produkcia SOD (cit.*), a tak sa posilni d’al-
Sie hromadenie superoxidu. Inhibovand aktivita kataladzy
(CAT) a askorbat peroxidazy (APX), ktoré sa tiez podiela-
ju  nadetoxikacii ROS, sa spomina v stvislosti
s deStruktivnymi G¢inkami peroxinitritu (ONOO"), ktory
vznika pri interakcii superoxidu (O,* ") s oxidom dusnatym
(NO)".
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glutation reduktdza; MDHA — monodehydoaskorbat; DHA — dehydroaskorbat;

5. Obrana fytoplanktonu pred toxickymi
ufinkami tazkych kovov

V podmienkach zvySeného stresu moZzu riasy vytvérat
kolonie. Agregaciou niekolkych buniek rias sa zmensi
plocha vol'nych bunkovych stien, ¢im sa obmedzi kontakt
s okolitym prostredim a minimalizuje sa vstup toxickych
kovov*. Bunkové stena spolu so slizom mdze zvySovat
ucinnost’ pri prijme kovov, ale zaroven predstavuje aj ba-
riéru pre ich vstup. ZvysSend produkcia slizu sa pozorovala
ako v podmienkach nedostatku zivin, tak aj pri obrane rias
proti kovom pritomnych v toxickych koncentraciach***.
ZvySovanie hustoty slizu je zabezpeCené vylucovanim
exudatov, ktoré st bohaté na kovy chelatujice a stabilizu-
juce Strukturalne skupiny. Podobné zloZenie ako sliz ma aj
bunkova stena. Komponenty bunkovej steny obsahuji
funk¢né skupiny, akymi st hydroxylova (R-OH), aldehy-
dovéa (R-COH) pripadne aminova (R-NH,) skupina, ktoré
zachytavaji kovy prostrednictvom vodikovej vizby*>*.
Inymi skupinami st R-OSO® a R-COO". Karboxylova
(R-COOH) funk¢na skupina je sucastou mastnych kyselin
zabudovanych v bunkovej stene a prineutrdlnom pH sa
zvyCajne deprotonizuje, preto ma negativny naboj
so schopnostou stabilizovat’ kovy (M** + 2 R-COO™ —
R-COO-M-OOC-R)*. Medzi obranu mozno zaradit aj
vylicenie uz fytoplanktonom prijatych kovov z cytoplaz-
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my mimo bunku. Napriklad tlohou membranovych prena-
Sacov zo skupiny CDFs (z angl. cation diffusion facilita-
tors), ktorych funkcia je zaloZend na H' antiporte, je vy-
plavovanie katiénov kovov, akymi sa Zn**, Cd*", Co*,
Ni*" alebo Mn*" (cit.*’). Zbavovanie sa kovov mdze pre-
bichat' aj cez ATP-pumpy, pri ktorych sa ale spotrebtva
energia. Toxicita tazkych kovov zavisi aj od ich oxidacné-
ho stavu. Preto si riasy vyvinuli enzymatické mechanizmy,
pomocou ktorych menia oxidacny stav kovu tak, aby pred-
stavoval mensiu hrozbu®®. Specifickymi latkami zahrnuty-
mi v obrane proti toxicite tazkych kovov su fytochelatiny
((y-Glu-Cys)nGly) (PCs), ktoré sa v riasach tvoria pred-
nostne s dizkou peptidu n = 2 a su skupinou bielkovin
bohatych na tiolové skupiny (~SH)*'. Stabilizacia kovov
fytochelatinmi je zaloZzena na principe vdzby kovu s —SH
funkénou skupinou. V pripade fytoplanktonu sa PCs
do obrany zapajaju rovnako v mimobunkovom (exudacia),
ako aj v bunkovom priestore. V bunke st kovy potom za-
chytavané a sekvestrované vo vakuolach, ¢im sa zabezpe-
uje prevencia tvorby ROS (cit.*!). V literatire sa uvadza,
ze kym pri ochrane pred toxickymi uc¢inkami Ni, Ag a Zn
riasa Scenedesmus sp. zvySovala len tvorbu glutationov
(GSH), v pritomnosti Cu a Pb uz zvySovala nielen syntézu
GSH, ale aj fytochelatinov, ktoré su na —SH skupiny
bohatiie*. Viecobecne sa vsak uvadza, 7e syntézu PCs
moze spustat’ cely rad kovovych katiéonov, pricom na zvy-
Sovanie ich hladiny vplyvaji kovy v tomto poradi: Ag <
Co <Ni<Zn < Cu<Hg<Pb<Cd (cit.*’).

6. Reakcie fytoplankténu na zvySenu hladinu
ROS

V pritomnosti toxickych koncentracii tazkych kovov
sa hladina antioxidantov vo fytoplankténe jednoznacne
zvySuje. Pri riase  Scenedesmus  bijugatus  sa
v podmienkach toxickej koncentracie Cu hladina antioxi-
dantov zvysSovala v poradi GPX > SOD > APX > CAT
(cit.’). Zvysena hladina obrannych latok (SOD aj APX) sa
pozorovala aj v pripade chronického stresu vyvolaného
tazkymi kovmi v riase Gomyaulax sp., kedy sa hladina
SOD zvysovala v zavislosti od pritomného kovu v poradi
Hg’* < Cu®" < Pb*" < Cd*" a hladina APX v poradi Hg*" <
Cd* < Pb*" < Cu*" (cit.’). Spontanna dismutacia O+~ na
H,0,; je 10 000krat pomalSia ako ta, ktord je aktivovana
SOD (cit.’"). Superoxiddismutaza mé niekol’ko subcelular-
nych foriem, ktoré sa liSia ako kovom pritomnym v jej
Strukture, tak aj lokalizaciou v bunke (Fe-SOD je lokalizo-
vana v chloroplastoch, Mn-SOD v mitochondriach, Cu/Zn-
SOD detoxikuje O,¢ ~ v chloroplastoch, peroxizomoch
a cytosole). V prokaryotickom fytoplaktone — niektorych
siniciach — sa vyskytuje Ni-SOD (cit.*"). Na necyklickom
znesSkodnovani H,O, v peroxizomoch sa podiela katalaza
(CAT), ktora obsahuje hémovt skupinu, a katalyzuje roz-
pad peroxidu vodika na vodu a kyslik!. Do odstrafiovania
H,0, je zahrnuta aj askorbat peroxidaza (APX) a glutation
peroxidaza (GPX), ktoré pri katalyze odStepuja zo substra-
tov (askorbatu (AA) a glutationu (GSH)) elektrony potreb-
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né na detoxikacnu reakciu. Oxidované substraty si potom
obnovované roznymi cyklami, ku ktorym patri aj vyssie
spomenuty askorbat-glutationovy cyklus. Prolin zabezpe-
¢uje vriasach prevenciu pred peroxidaciou lipidov
a zmiernenie oxida¢ného stresu v Case ich vystavenia taz-
kym kovom'***, Napriklad v pritomnosti kadmia sa hladi-
na prolinu v skimanych druhoch fytoplanktonu zvysila
v priemere 6-nasobne®. V testoch s riasami, ktoré boli
stresované Cd, Mn alebo Ni, sa ukazalo, Ze suplementarny
prolin stimuluje aj vysSiu aktivitu obrannych latok, akymi
st peroxidaza a katalaza™.

7. Zaver

Stadie orientované na vyskum abiotického stresu
dokazuju, ze tazké kovy zasahuju do biologicky vyz-
namnych $truktar v bunkach fytoplankténu. Tazké kovy,
okrem iného, naruSaju aj hospodarenie s energiou
vo fotosyntéze a zasahuji do ret'azcov transportu elektro-
nov. Vysledkom toho je obvykle zvySena produkcia reak-
tivnych foriem kyslika a oxida¢ny stres je tak sprievodnym
javom toxicity tazkych kovov. ROS poskodzujii mnohé
biomolekuly a obmedzuju spravne fungovanie metabolic-
kych drah. V désledku spomenutych stresorov sa vyz-
namne znizuje produkcia fytoplanktonu. Potravové zdroje
vyssich trofickych urovni sa tak stavaju obmedzené
a celkovo moéze byt ovplyvnenad nielen diverzita, ale aj
pocetnost’ organizmov vo vodnom systéme. Fytoplankton
sa mdze so stresom vysporiadat’ cez obranné mechanizmy,
ktoré zahffiaju aj celularnu tvorbu Specifickych latok. Fo-
toautotrofny plankton znizuje reaktivitu tazkych kovov
védzbou s fytochelatinmi, ktorych syntéza je vzdy spistana
ako odpoved’ na toxické koncentracie tazkych kovov. Pro-
ti oxidacnému stresu sa zvySuje hladina antioxidantov,
tlohou ktorych je Ginné zneSkodnovanie ROS
na biologicky neskodné latky. Vzhl'adom na to, Ze riasy sa
dokézu branit’ nizS§im koncentraciam tazkych kovov, je
mozné, pri prijatelnej hladine kontaminécie vodného pro-
stredia antropogénnou ¢innostou (tazba a vyrobné proce-
sy), uvazovat o jeho dlhodobej udrzatelnosti. Naopak,
prili§ vysoké koncentracie tazkych kovov nielenze samy
poOsobia na fytoplankton nepriaznivo, ale vyvolavaju aj
hromadenie ROS v ich bunkach, ¢o mdze mat’ pre vodny
ekosystém fatalne nasledky. Z environmentalneho hl'adi-
ska je udrziavanie dobrého stavu vod prioritné, nakol’ko
ich kvalita a zivot v nich ovplyvnuje aj zivot ¢loveka.
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bola  podporend  grantom VEGA

Zoznam skratiek

AA askorbat (kyselina askorbova)

APX askorbat peroxidaza

CAT katalaza

CDFs trasportéry kationovej difizie (z angl. Cation

diffusion facilitators)
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Cys cystein

DHA dehydroaskorbat

DHAR dehydroaskorbat reduktaza

Glu glutamin

Gly glycin

GPX glutation peroxidaza

GR glutation reduktdza

GS- glutation (deprotonizovany)

GSH glutation (redukovana forma)

GSSG glutation (oxidovana forma)

Chla chlorofyl a

MDHA monodehydoaskorbat

MDHAR monodehydroaskorbat reduktaza

NADP" oxidovany nikotin-amid-adenin-dinukleotid-
fosfat

NADPH redukovany nikotin-amid-adenin-dinukleotid-
fosfat

NOS reaktivne formy dusika

PCs fytochelatiny

PSI fotosystém I

PS1I fotosystém II

PUFA polynenasytené mastné kyseliny

ROS reaktivne formy kyslika

RuBisCO  ribuldza-1,5-bisfosfat karboxylaza/
oxygenaza

—SH tiolova funk¢né skupina

SOD superoxiddismutaza
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A. Filova, A. FargaSovd, and M. Molnarova
(Department of Environmental Ecology, Faculty of Natu-
ral Sciences, Comenius University Bratislava): Defensive
Mechanisms of Phytoplankton against Oxidative Stress
Caused by Heavy Metals

The replacement of essential elements by heavy met-
als exercise an influence on phytoplankton ultrastructure
and metabolism. When metals enter into the algal cells,
they transform some biological ultrastructures, e.g. chloro-
phylls. Created metalo-biomolecules retain energy and
block the electron transport chain. Increased generation
of reactive oxygen forms is a result of abnormal metabolic
activities and reactive oxygen species may cause
a denaturation of biomolecules. Phytoplankton alleviates
the toxicity of metals and oxidative stress through enhanc-
ing the defensive mechanisms. Production of phytochela-
tines is involved in the protection against the replacement
of essential element by toxic metals. Antioxidants, such as
superoxide dismutase, catalase, ascorbic acid, glutathione,
and many peroxidases protect phytoplanktonic cells
against oxidative stress.



