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Expozice znecisténému ovzdusi ma
fadu negativnich dopadt na lidské
zdravi a je spojovdna se zvySenym
vyskytem onemocnéni dychaciho
a kardiovaskuldrniho systému a né-
dorovych onemocnéni. Prachové
Castice (particulate matter — PM),
které hraji vyznamnou roli ve §kod-
livém  plsobeni  znecisténého
ovzdus$i na clovéka, obsahuji smés
fady chemickych latek. Mezi hlavni
Skodliviny vdzané na PM se fadi
karcinogenni polycycklické aroma-
tické uhlovodiky (k-PAU) a déle
latky, které vyvolavaji oxida¢ni po-
§kozeni DNA, lipidi a proteinti
(chinony, toxické kovy). Oxidacni
poskozeni je téZ vyvoldavéno proce-
sy, jako jsou buné¢ny metabolis-
mus a zdnéty . Oxida¢nimu posko-
zeni bude vénovan tento lanek.
Oxida¢ni poskozeni vznika piiso-
benim reaktivnich forem kysliku
(reactive oxygen species — ROS) na
makromolekuly jako dtsledek ne-
rovnovahy mezi hladinami oxidan-
th a antioxidantti. Oxidanty — ROS
— zahrnuji latky radikélové i neradi-
kalové povahy: hydroxylovy radikdl,
superoxid, peroxinitrit, peroxid vo-
diku a dalsi, zatimco mezi antioxi-
danty patii enzymy eliminujici oxi-
danty (superoxid dismutéza, katalé-
za, glutation reduktdza, glutation
peroxiddza) a nékteré vitaminy.
Oxidacni po8kozeni je béZny jev,
kterému jsou nevyhnutelné vysta-
vovany vSechny organismy vyuZiva-
jici aerobni respiraci. Za normal-
nich okolnosti se organismus doka-
Ze diky repara¢nim mechanismtim
s oxida¢nim poskozenim vyrovnat
bez nasledkd. Pokud vsak poskoze-
ni je nadmérné, nebo kapacita re-
paracnich systémii nedostate¢ng,
dochdzi k negativnhimu ovlivnéni
bunéénych mechanismi. Faktory,
pfi nichz vznikaji ROS a které vyvo-
lavaji oxidacni posSkozeni, 1ze roz-
délit na vnitfni a vnéjsi. Vnitini (en-
dogenni) faktory zahrnuji normalni
fyziologické procesy, jakymi jsou
oxidativni fosforylace, metabolis-
mus zahrnujici enzymy P450, a za-
nétlivé procesy. Mezi vnéjsi (exo-
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genni) vlivy fadime pfedevsim fak-
tory Zivotniho prostiedi a Zivotniho
stylu, napf. expozice znecisténému
ovzdusi, koufeni, nebo stravy. ROS
jsou v organismu odbouravany pu-
sobenim enzymi (superoxid dis-
mutdz a glutation peroxiddz), po-
kud vsak odstranény nejsou, zptliso-
buji pfimé poskozeni DNA, oxidaci
proteint a lipidd, nebo poskozeni
bunéénych membran . Proces oxi-
da¢niho poskozeni je velmi kom-
plexni a miize vazné ohrozit ¢innost
celé bunky. Déje probihajici v orga-
nismu jako dtisledek vlivu ROS je
mozné sledovat méfenim hladin
molekul, které se specificky vytvare-
ji pfi ptisobeni ROS na makromole-
kuly. Témto vybranym molekulam
fikdime markery. Pro lepsi pochope-
ni mechanism@ oxida¢niho stresu
je vhodné provadét analyzy vice
markert soucasné.

Plisobeni ROS na DNA muze vy-
volat oxidaci bézi, uvoliovani bazi
7 fetézce DNA, nebo i zlomy v DNA.
Z hlediska frekvence vzniku a zévaz-
nosti dtsledk pro osud bunky je
pravdépodobné nejdutilezitéjsi 8-oxo-
deoxyguanosin (8-oxodG). Jednda se
o modifikovanou bazi DNA, které je
vénovana drtiva vétSina praci zaby-
vajicich se vlivem ROS na geneticky
materidl. 8-oxodG je bazi, kterd, po-
kud neni odstranéna reparacnim
systétmem bunky, vyvoldvd vznik
mutaci: namisto parovani s cytosi-
nem se pii replikaci pdruje s adeni-
nem a v dal$im replikacnim cyklu
pak dojde k fixaci mutace (transver-
ze) GC>TA. V optimdlnim piipadé je
8-0x0dG odstranén z DNA enzymem
8-oxoguanin DNA glykosyldzou/AP
lyazou a vylu¢ovan v moci. Hladina
8-0x0dG v moci je povazovdna za
univerzalni marker oxida¢niho po-
Skozeni DNA, odraZzi oviem téZ kapa-
citu reparacniho systému bunky .

K peroxidaci lipidi dochézi pfi
pasobeni ROS na nenasycené mast-
né kyseliny v buné¢nych membra-
néch. Produktem této reakce jsou li-
pid peroxidy, které se rozklddaji na
latky zahrnujici malondialdehyd,
4-hydroxynonenal, etan a pentan.
Zejména malondialdehyd (MDA)
patii k oblibenym markertim peroxi-
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dace lipid@i, hlavné diky snadné de-
tekci provadéné reakci s kyselinou
thiobarbiturovou. Nicméné, tato re-
akce je znacné nespecifickd, navic
MDA tvofi jen asi 1 % produktt vzni-
kajicich rozpadem lipid peroxidi.
V poslednich deseti letech jsou stéle
popularné€jsimi markery peroxidace
lipidti latky ze skupiny F,-isoprosta-
nd, predevsim pak nejvice studova-
ny a chrakterizovany 15-F2t-isopro-
stan (15-F2t-IsoP). F,-isoprostany
vznikaji z arachidonové kyseliny
v bunécnych membranach za pfi-
tomnosti ROS. Z membran jsou od-
Stépovany plisobenim fosfolipaz,
cirkuluji v plasmé a jsou vyluCovany
moci . Kromé moci Ize F,-isoprosta-
ny stanovit i v ostatnich télnich te-
kutindch (v krevni plasmé, cerebros-
pindlni tekutiné) a v tkdnich. Vyho-
dou stanoveni 15-F2t-IsoP v moci je
jeho stabilita a fakt, Ze se nevytvafi
ex vivo . Stanoveni usnadiuje téz
existence komercnich kit zaloZe-
nych na pouziti metody ELISA.

Dal3i skupinou makromolekul, na
néz ROS mohou pilisobit, jsou prote-
iny. Dtisledkem reakce ROS s prote-
iny miize byt jak fragmentace prote-
int, tak modifikace jejich funkcnich
skupin za tvorby hydroperoxidl
a karbonylovych skupin. Hladiny
karbonylovych skupin jsou tradi¢né
pouZzivanym markerem oxidace pro-
tein®. Karbonylové skupiny jsou al-
dehydy a ketony vytvérejici se na po-
strannich fetézcich aminokyselin
i na proteinovych kostrach v priibé-
hu jejich oxidace. Dtisledkem jejich
tvorby muize byt fragmentace prote-
inti, jejich nezddouci propojovani
a v kone¢ném dtisledku ztrata kata-
lytické a strukturni funkce. Karbony-
lové skupiny se v organismu hroma-
di jak v souvislosti s procesem star-
nuti, tak jako doprovodny jev
nékterych onemocnéni .

V nasi studii jsme se zaméfili na
analyzu hladin markerti oxida¢niho
stresu ve skupiné 50 fidi¢t autobusti
prazské MHD; kontrolni skupinu
tvofili vétSinou administrativni pra-
covnici prazského dopravniho pod-
niku. Uvedené populace byly sledo-
vany ve tfech obdobich: v listopadu-
prosinci 2005 (v textu oznacené jako



OCHRANA 0VZDUSI 5-6/2007

zima 2005), kvétnu-cervnu 2006 (1é-
to 2006) a listopadu-prosinci 2006
(zima 2006). Mezi sledované para-
metry patfila jednak expozice zne-
¢isténému ovzdusi, dale pak biolo-
gické markery oxida¢niho poskozeni
DNA, lipid@ a protein (vySe popsa-
né markery: 8-oxodG, 15-F2t-IsoP,
karbonylové skupiny). Analyzy se za-
méfily nejprve na zjisténi rozdila
mezi skupinami liSicimi se expozici
znecCisténému ovzdusi, ddle pak na
porovnani odbérovych obdobi mezi
sebou. Vychdazeli jsme ze dvou pied-
pokladii: 1. fidi¢i autobust se pohy-
buji cely den v méstském provozu,
a méli by tedy byt vystaveni vy$simu
riziku oxida¢niho poskozeni makro-
molekul nezZ administrativni pracov-
nici; 2. v zimnim obdobi byvé kvali-
ta ovzdusi, zejména kvili inverzim,
hordi nez v 1été, proto by oxidacni
poskozeni stanovené u zimnich
vzorkll z let 2005 a 2006 mélo byt
vyssi nez u letniho odbéru 2006.

MATERIAL A METODY

Osoby zahrnuté do studie
a sbér vzorka

Do studie bylo zahrnuto 50 muzd,
fidi¢t autobustt MHD Praha, u ni-
chz se predpoklddala vysoké expozi-
ce zneciSténému ovzdusi (skupina
BUS; BUSI-zima 2005, BUS2-léto
2006, BUS3-zima 2006). Kontroly
tvofili muzi trdvici vétSinu pracovni
doby v uzavienych prostorach (sku-
pina CON; CON1-zima 2005, CON2-
1éto 2006, CON3-zima 2006). VSech-
ny vybrané osoby byly nekufici.
Kazdy ucastnik studie vyplnil dotaz-
nik o Zivotnim stylu a zdravotnim
stavu. VSechny osoby byly sledova-
ny ve tfech odbérovych obdobich:
v zimé 2005, v 1été 2006 a zimé 2006.

Pfed zahdjenim studie byly osoby
vybrané do studie sezndmeny s jeji-
mi cili a podepsaly informovany sou-
hlas. Do studie nebyly zahrnuty oso-
by, které podstoupily v poslednich 3
mésicich radiografické vysetfeni, ne-
bo byly v tomto obdobi oc¢kovény.

V ramci studie byly odebrany
vzorky krve a moce. Krev byla odebi-
rdna do zkumavek obsahujicich he-
parin. Vzorky byly okamzité po odbé-
ru dopraveny do laboratofe, kde byly
zpracovany a uchovany pfi -80 °C.

Stanoveni expozice
Expozice k-PAU byla zjiStovana po-

moci persondlnich monitort, které
pouzivali Gcastnici studie dva po

sobé néasledujici dny (celkem 48 ho-
din). Persondlni monitory byly vy-
baveny filtry umoziujicimi sbér
castic o velikosti 2,5 ym (PM;yjs).
Kvantitativni chemickd analyza
k-PAU (benz[alantracen, chrysen,
benzol[blfluoranten, benzolk]fluo-
ranten, benzola]pyren, diben-
zo[a,h]lantracen, benzolgh,ilpery-
len and indeno-[1,2,3-cd]pyren) by-
la provedena pomoci HPLC
s fluorescenc¢ni detekci.

Kvalita ovzdu$i béhem odbéro-
vych obdobi byla sledovdna pomoci
staciondrnich monitort VAPS (Ver-
satile Air Pollution Sampler) na
dvou mistech v Praze (Praha 5 — vy-
Gsténi Strahovského tunelu, Praha 4
— Libus$). Staciondrni monitory za-
znamendvaly denni hladiny PM;,
a PM, 5 v ovzdusi.

Stanoveni 8-oxodG

Hladina 8-oxodG v moci byla stano-
vena metodou kompetitivni ELISA
podle publikované metodiky. De-
tekce je zaloZena na pouziti primar-

ni protilatky specificky rozpoznéva-
jici 8-0x0dG v biologickém materia-
lu (vyrobce protilatky: JaIlCA, Japon-
sko). Vzorky moc¢i byly analyzovany
v triplikdtech. Vysledky byly vztaze-
ny na obsah kreatininu a vyjadfeny
v nmol 8-oxodG/mmol kreatininu.

Stanoveni 15-F2t-IsoP

Pro tuto analyzu byl pouZit komerc-
ni kit od firmy Oxford Biomedical
Reasearch (Oxford, MI, USA). Vzorky
moci byly nafedény 7-krat pufrem
dodanym s kitem a cely postup sta-
noveni byl proveden podle doporu-
¢eni vyrobce. Kazdy vzorek byl ana-
lyzovan v duplikdtech. Koncentrace
15-F2t-IsoP byla vztaZena na obsah
kreatininu a vyjaddfena v nmol 15-
F2t-IsoP/mmol kreatininu.

Stanoveni karbonylovych
skupin v proteinech

Hladiny karbonylovych skupin
v proteinech krevni plazmy byly
stanoveny metodou nekompetitivni

Obr. 1a. Expozice B[a]P pro jednotliva odbérova obdobi (hodnoty uvedeny

v ng/m3).
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Obr. 1b. Expozice k-PAU pro jednotliva odbérova obdobi (hodnoty uvedeny
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Obr. 2a. Hladiny PM, 5 v jednotlivych odbérovych obdobich (hodnoty uvedeny

v pg/m3)
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Obr. 2b. Hladiny PM,, v jednotlivych odbérovych obdobich (hodnoty uvedeny

v pg/m?)
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ELISA podle publikovaného postu-
pu, s drobnymi modifikacemi. Prin-
cipem metody je tzv. derivatizace
analyzovanych vzorkt - jejich inku-
bace s dinitrofenylhydrazinem, kte-
1y se specificky vdze na oxidovand
mista v proteinech, pficemz se mé-
ni na dinitrofenylhydrazon. Ten je
pak stanoven pomoci specifické
primdrni protilatky namifené proti
DNP (vyrobce Molecular Probes,
OR, USA). Vzorky plazmy byly ana-
lyzovany v triplikdtech, mnoZstvi
karbonylovych skupin bylo vyjadre-
no v nmol/ml plazmy.

Méreni hladin kotininu

Hladiny kotininu v moci, které slou-
zily jako marker expozice tabakové-
mu koufi, byly stanoveny radioimu-
nochemicky.

Statisticka analyza

Pro statistickou analyzu byl pouzit
software SPSS. Data, kterd neméla

normdlni rozloZeni, byla analyzova-
nd neparametrickymi testy - Mann-
Whitney testem pro porovnani
dvou skupin vzdjemné a Spearma-
novym korelacnim testem pro zjis-
téni vzajemnych vztah@i mezi bio-
markery. Data s normalni distribuci
byla analyzovédna T-testem a Pear-
sonovym korela¢nim testem.

VYSLEDKY

Charakteristika studované
populace

Obé studované skupiny byly vékové
srovnatelné (pramérny vék + smé-
rodatnd odchylka; skupina BUS:
49,849,5, skupina CON: 50,5+10,5),
vékovy rozdil nebyl statisticky signi-
fikantni (p=0,37). Hladiny kotininu
v moci potvrdily, Ze vSechny osoby
vybrané do studie byly nekufaci
(primérna hladina kotininu/mg
kreatininu + smérodatna odchylka;
skupina BUS: 23,9+51,5, skupina

CON: 53,2+158,4; p=0,19).
Expozice znecisténému ovzdusi

Na obrazcich 1a a 1b jsou znédzor-
nény hodnoty persondlni expozice
Bla]P a k-PAU u fidi¢ti autobusii
a kontrol; obrazky 2a a 2b ukazuji
hladiny PM, 5 a PM,, méfené staci-
ondrnimi monitory v jednotlivych
odbérovych obdobich. Hladiny
Bla]P a k-PAU byly stanoveny po-
moci persondlnich monitort a uka-
zuji skutecnou expozici jednotli-
vych osob uvedenym latkdm. Kvtli
velmi malému mnoZstvi pracho-
vych ¢astic odebranych persondlni-
mi monitory nebylo moZzné stanovit
personélni expozici PM, 5. Pro zjis-
téni celkové kvality ovzdusi v jedno-
tlivych odbérovych obdobich byly
pouzity hladiny prachovych ¢éstic
pomoci staciondrnich monitort
VAPS. Vypocet expozice PM,5
a PM;, pro jednotlivd obdobi byl
proveden tak, Ze pro kazdy odbéro-
vy den byla vypocitdna primeérna
hodnota koncentraci prachovych
Céstic z obou prazskych lokalit a ta-
to hodnota byla pfifazena vSem
subjektiim, kterym byly v dany den
odebirany biologické vzorky. V let-
nim obdobi, kdy byly hodnoty ze
staciondrniho monitoringu zazna-
mendvany kazdy tifeti den, byly
pouzity koncentrace nejbliz§i dni,
kdy byly biologické vzorky odebira-
ny.
Oproti ocekavani byly expozice
B[a]P vyssi u skupiny CON v obdobi
zima 2005, v 1été 2006 byly expozice
vyrovndny a v zimé 2006 byly vyssi
u skupiny BUS. Hladiny PM,;
v ovzdusi byly signifikantné vys$si pfi
monitorovani skupiny BUS1a BUS2
ve srovnani s kontrolnimi skupina-
mi, u skupiny BUS3 byly hladiny vy-
rovnané se skupinou CON3. Podob-
ny trend byl zaznamendn u C¢éstic
PM,, s tim rozdilem, Ze u skupiny
BUS2 nebyl jiz rozdil statisticky sig-
nifikantni.

Pii porovnéni jednotlivych ob-
dobi mezi sebou byly nejvyssi hla-
diny B[a]P, k-PAU, PM, 5 i PM, na-
meéfeny v zimé 2005, nasledovala zi-
ma 2006 a nejnizsi expozice byly
zaznamendny v 1été 2006.

Markery oxidaéniho poskozeni

Tabulky 1-3 ukazuji hladiny mar-
kerti oxida¢niho stresu u fidi¢a au-
tobustli, kontrol a vSech subjektii
pro jednotlivd odbérovd obdobi.
Hladiny 8-oxodG, markeru oxidac-
niho poskozeni DNA [5], byly signi-
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Tabulka 1. Porovnani hladin 8-0xodG u skupiny BUS a CON pro jednotliva
odbérova obdobi a u vSech subjektii mezi obdobimi (hodnoty v nmol 8-

oxodG/mmol kreatininu)

Median Minimum | Maximum Primeér Sméro-
datna
odchylka
Zima 2005 vSechny
subjekty 7,08 0,70 12,34 6,94 2,50
BUS1 7,79 2,64 12,34 7,59 2,25
CON1 6,12 0,70 11,38 6,29 2,59
Srovnani
BUS1-CONT1; p <0,01
Léto 2006 vSechny
subjekty 5,79 1,30 12,32 6,12 2,49
BUS2 6,91 1,30 10,68 6,73 2,48
CON2 511 2,34 12,32 5,51 2,36
Srovnani
BUS2-CON2; p <0,05
Zima 2006 vSechny
subjekty 4,37 0,45 11,89 4.74 2,33
BUS2 5,73 1,54 11,89 5,67 2,50
CON2 3,94 0,45 7,65 3,82 1,73
Srovnani
BUS3-CONS3; p <0,001
zima 2005 vs. léto 2006; p=0,029
zima 2005 vs. zima 2006; p<0,001
zima 2006 vs. léto 2006; p<0,001

Tabulka 2. Porovnani hladin 15-F2t-IsoP u skupiny BUS a CON pro jednotliva
odbérova obdobi a u vSech subjektii mezi obdobimi (hodnoty v nmol 15-F2t-

IsoP/mmol kreatininu)

Median Minimum | Maximum Primeér Sméro-
datna
odchylka
Zima 2005 vSechny
subjekty 0,75 0,38 1,79 0,79 0,30
BUS1 0,81 0,38 1,55 0,84 0,26
CON1 0,68 0,39 1,79 0,73 0,33
Srovnani
BUSI-CONT; p <0,01
Léto 2006 vSechny
subjekty 0,61 0,24 3,40 0,67 0,40
BUS2 0,62 0,24 1,14 0,63 0,21
CON2 0,60 0,28 3,40 0,72 0,52
Srovnani
BUS2-CON2; p =0,89
Zima 2006 vSechny
subjekty 0,66 0,25 2,22 0,72 0,34
BUS2 0,76 0,31 2,22 0,85 0,35
CON2 0,51 0,25 1,56 0,60 0,28
Srovnani
BUS3-CONS3; p <0,001
zima 2005 vs. léto 2006; p<0,001
zima 2005 vs. zima 2006; p=0,055
zima 2006 vs. 1éto 2006; p=0,113

fikantné zvySeny u skupiny BUS ve
vsech sledovanych obdobich. Pfi
srovnani jednotlivych obdobi mezi
sebou byly téz zjiStény statisticky
vyznamné rozdily; hladiny 8-oxodG
u vSech  subjektt  (skupina
BUS+CON) byly nejvy$si v zimé
2005, nasledované létem 2006 a zi-
mou 2006.

15-F2t-IsoP, marker peroxidace
lipida [6], byl signifikantné zvysen
u skupiny BUS v zimnim obdobi
2005 a 2006, zatimco v lété 2006
mezi sledovanymi skupinami nebyl
zadny rozdil. Srovnani obdobi mezi
sebou ukdzalo nejvyssi hladiny 15-
F2t-IsoP v zimé 2005, pficemzZ tato
hodnota se signifikantné lisila pou-

ze od hladin naméfenych v 1été
2006.

Trend zjiStény pro hladiny 15-
F2t-IsoP byl pozorovin téz pro
marker oxidace proteinti — karbony-
lové skupiny [10,11]. Signifikantni
rozdil mezi skupinami BUS a CON
byl pozorovéan pouze v zimnich ob-
dobich, zatimco v lété 2006 byly
hladiny u obou skupin vyrovnané.
Zajimavy vysledek pfineslo porov-
nani odbérovych obdobi mezi se-
bou: nejvy$si hladiny karbonylo-
vych skupin byly zaznamendny
u vzork® odebiranych v letnim ob-
dobi 2006, zatimco hladiny v zim-
nich obdobich 2005 a 2006 byly sig-
nifikantné nizsi a vzdjemné se od
sebe nelisily.

Korelace markert oxidaéniho
stresu s faktory, které mohou
mit na jejich hladiny vliv

Z faktort piipadné ovliviujicich
hladiny markerti oxida¢niho stresu
jsou déle uvedeny vysledky pro pa-
rametry znecis$téni ovzdusi: Bla]P,
k-PAU, PM, 5 a PM,,. Vysledky kore-
la¢ni analyzy ukazuje tabulka IV;
pro statistickou analyzu byly zkom-
binovany dohromady vysledky zis-
kané pro obé studované skupiny
(BUS i CON) a vSechna obdobi (zi-
ma 2005, 1éto 2006, zima 2006). Oxi-
dacni poskozeni DNA bylo signifi-
kantné pozitivné ovlivnhéno expozici
prachovym césticim PM, 5 i PM,.
Peroxidace lipidi byla navic pozi-
tivné ovlivnéna hladinami expozice
B[a]P a k-PAU. Obdobny vysledek
byl ziskdn pro oxidace proteint
s tim rozdilem, Ze korelace byla ne-
gativni. Spole¢nym faktorem ovliv-
Nnujicim (pozitivné ¢i negativné)
hladiny vSech markeri oxidac¢ni
stresu byla expozice prachovym
casticim PM, 5.

DISKUSE

Cilem prezentované studie bylo
ovéfit dusledky profesiondlni expo-
zice fidi¢G autobusi na hladiny
zvolenych markerti oxida¢niho po-
Skozeni DNA, lipidi a proteini
a pokusit se stanovit miru podilu
expozice prachovym ¢ésticim a kar-
cinogennim polycyklickym aroma-
tickim uhlovodikim na zmény
v téchto vybranych markerech.
Vychozim pfedpokladem pro vy-
bér exponované skupiny byla hypo-
téza, Ze Fidici autobusi jsou po vét-
§inu pracovni doby vystaveni
ovzdudi vyrazné zneciSténému vy-
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Tabulka 3. Porovnani hladin karbonylovych skupin u skupiny BUS a CON pro
jednotliva odbérova obdobi a u vSech subjektii mezi obdobimi (hodnoty v nmol

karbonylovych skupin/ml plazmy)

Median Minimum | Maximum Primeér Sméro-
datnd
odchylka
Zima 2005 vSechny
subjekty 13,65 9,84 18,99 13,66 1,78
BUS1 14,08 11,80 18,99 14,36 1,69
CON1 12,92 9,84 16,63 13,03 1,63
Srovnani
BUS1-CON1; p =0,001
Léto 2006 vSechny
subjekty 17,20 12,02 23,59 17,50 2,54
BUS2 17,52 12,02 23,23 17,78 2,59
CON2 16,62 13,03 23,59 17,22 2,50
Srovnani
BUS2-CON2; p =0,28
Zima 2006 vSechny
subjekty 12,44 9,39 31,06 13,18 3,25
BUS2 13,54 9,79 19,41 14,20 2,99
CON2 11,73 9,39 31,06 12,16 3,20
Srovnani
BUS3-CONS3; p <0,001
zima 2005 vs. léto 2006; p<0,001
zima 2005 vs. zima 2006; p=0,231
zima 2006 vs. 1éto 2006; p<0,001

Tabulka 4. Korelace mezi markery oxidacni stresu a parametry znecisténého

ovzdusi
8-0x0dG |15-F2t-IsoP|karbonylové|  B[a]P k-PAU PM, 5 PM,,
skupiny
8-0x0dG R - 0,212 0,057 0,009 0,009 0,212 | 0,307
p - <0,001 0,338 0,874 0,874 | <0,001| <0,001
15-F2t-IsoP R 0,212 - 0,083 0,172 0,180 0,168 | 0,116
p | <0,001 - 0,165 p<0,01 p<0,01 | p<0,01| p<0,05
Karbonylové| R 0,057 | 0,083 -0,371 -0,379 | -0,404 | 0,030
skupiny p 0,338 | 0,165 <0,001 <0,001 | <0,001( 0,613

fukovymi plyny a dalsimi Skodlivi-
nami, coZ by se mohlo negativné
odraZzet na jejich zdravotnim stavu.
Tento predpoklad nebyl ve vsech
ptipadech potvrzen: v zimnim ob-
dobi 2005 byla persondlni expozice
Bl[a]P a k-PAU signifikantné vyssi
u kontrolni skupiny; v 1été 2006 byl
tentyZ vysledek pozorovan pro ex-
pozici k-PAU. AvSak pro letni odbér
je tfeba zdiraznit, Ze hladiny expo-
zice k-PAU i B[a]P jsou velmi nizké,
v mnoha pfipadech pod detekénim
limitem pouzitych analytickych
metod. Nelze tedy vyloucit moz-
nost, Ze v tomto pfipadé se jednd
o chybu méfteni. Pro vysledky ziska-
né v zimnim obdobi 2005 Ize najit
vysvétleni: fidi¢i autobust travi sice
pracovni dobu v méstském provo-
zu, ale jsou v uzaviené kabiné, kde
mohou byt expozice Bla]P a k-PAU
paradoxné relativné nizké. Narozdil
od persondlniho monitoringu byly
hladiny prachovych castic PM,s

i PM;, vzdy bud vyssi v dobé odbé-
ru exponované skupiny, nebo
alespon srovnatelné. ProtoZe jsme
pouzili idaje ze stacionarniho mo-
nitoringu, naméfené hladiny pra-
chovych ¢4stic nekoresponduji pii-
mo s expozici sledovanych subjektt
témto Casticim, ale ilustruji celko-
vou kvalitu ovzdusi v dobé provadeé-
ni odbért.

Markery oxida¢ni poskozeni sle-
duji odlisny trend: spole¢né pro
vSechny tfi markery lze uzavfit, Ze
jejich hladiny jsou v zimnim obdobi
vzdy vyssi u fidi¢ti autobusti nez
u kontrol. Pro 8-oxodG byl navic
nalezen téz rozdil i v letnim obdobi
2006.

Vzdjemné porovnani jednotli-
vych odbérovych obdobi z hlediska
hladin znecisténi ovzdusi, kdy hod-
noty ziskané pro skupinu BUS
i CON pro kazdé dané obdobi byly
spojeny a vzdjemné porovnany,
ukazuje, ze v zimé 2005 bylo znecis-

téni nejvyssi, nasledovala zima 2006
a podle ocekavani nejkvalitnéjsi
ovzdusi bylo v 1été 2006.

Vzdjemné srovnani jednotlivych
obdobi z hlediska hladin markert
oxida¢niho stresu ukazuje, Ze pro 8-
oxodG a 15-F2t-IsoP byly nejvyssi
hodnoty naméfeny v zimé 2005, coz
koresponduje s hladinami znecisté-
ni ovzdusi v tomto obdobi. Zajima-
vy vysledek byl ziskdn pro hladiny
karbonylovych skupin: jejich hladi-
ny byl v 1été 2006 signifikantné vys-
§inez v zimé 2005 i v zimé 2006. Lze
predpokladat, Ze jejich hladiny jsou
ovlivnény jinym faktorem nez k-
PAU, nebo prachovymi césticemi.
Vzhledem k tomu, Ze méfeni jinych
$kodlivin nebylo v rdmci této studie
provadéno ve vSech obdobich, lze
pouze spekulovat, Ze hladiny latek,
které jsou v letnim obdobi vyrazné
zvySené ve srovndni se zimnim ob-
dobim, mohou mit na svédomi ten-
to neocekavany vysledek. Piikla-
dem takové latky je pfizemni ozon,
jehoz hladiny byly v 1été 2006 vyraz-
né vyssi. Mozné jsou vsak i jind vy-
svétleni. Stabilita jednotlivych mar-
kerti oxidace makromolekul se lisi:
v pfipadé 8-oxodG a 15-F2t-IsoP je
spiSe v fadu dnti, zatimco u karbo-
nylovych skupin se jednd o delsi in-
tervaly v fddu tydnti. Je mozné, ze
naméfené hodnoty karbonylovych
skupin ve skutecnosti odrézeji ex-
pozice, kterym byly subjekty vysta-
veny pied nékolika tydny, a proto
nemtiizeme jejich hladiny korelovat
s aktudlnimi expozicemi k-PAU
a prachovych cdstic. Ziskané vy-
sledky je tedy tfeba hodnotit kritic-

8-0x0dG je cCasto pouZivanym
markerem oxida¢niho poskozeni
a byl studovan jiz v nékolika studi-
ich zabyvajicich se vlivem znecisté-
ného ovzdusi na fidi¢e autobust ,

vees

vees

v Kodani po dobu jednoho roku
a byly sledovany hladiny persondlni
expozice PM, 5 a markery poskozeni
DNA. Soucasné byly méfeny hladi-
ny PM,; staciondrnim monitorin-
gem. Vysledkem studie bylo, Zze
pouze persondlni expozice PM,;
byla prediktorem hladin 8-oxodG
v lymfocytarni DNA. Nebyl zjistén
zddny vliv na hladiny 8-oxodG
v moc¢i, ani zddné ovlivnéni hladi-
nami PM, ;s naméfenymi stacionar-
nim monitoringem. Autofi uzavira-
ji, ze méfeni persondlni expozice
PM, 5 je z hlediska indukce oxidac-
niho poskozeni DNA relevantnéjsi
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nez hladiny PM, 5 naméfené stacio-
narnim monitoringem. V nasi studii
nebyl provddén z technickych du-
vodl persondlni monitoring PM, 5.
Mnozstvi odebranych prachovych
Céstic za dobu persondlniho moni-
toringu je pfili§ malé na to, aby by-
lo mozné provést piresnou analyzu
expozice PM, 5. AvSak nase vysledky
ukazuji, narozdil od vySe zminéné
studie, Ze hladiny PM, 5 i PM;, mé-
fené staciondrnim monitoringem
signifikantné koreluji s hladinami
8-0x0dG v moci. Dtivodi pro odlis-
né vysledky mutze byt celd fada,
patfi mezi né zejména fakt, ze kva-
lita ovzdusi v Kodani je lepsi nez
Praze (nizsi expozice PM, 5 — 9,2 vs.
22,7 pg/m? — primérnd hodnota
nameéfend v lokalité Praha-Strahov
v roce 2006; odliSné chemické slo-

Zeni PM).
Hladiny 8-oxodG nekorelovaly,
na rozdil od PM, s expozici

Bla]P a k-PAU. Jakkoliv se muze
tento vysledek zdat pfekvapivy, je
nutné si uvédomit, Ze 8-oxodG
v moci odrdzi nejen oxidacni po-
skozeni, ale téz aktivitu systém re-
parace DNA , které ziskané vysledky
téz ovliviiuji. Navic, k-PAU nemusi
byt témi slozkami PM, které oxidac-
ni poskozeni vyvolavaji.

Studie analyzujici vliv pracho-
vych ¢astic na oxidaci proteint a li-
pidti jsou velmi vzdcné. Jako piiklad
mohou slouzit studie a, avSak ani
v jedné z nich nebyly analyzovany
hladiny karbonylovych skupin a 15-
F2t-IsoP ve vztahu ke zneciSténému
ovzdusi charakterizovanému hladi-
nami expozice k-PAU a PM.

Zéavérem lze shrnout, ze u fidict
autobusti prazské MHD je pozoro-
vano zvySené oxidacni poskozeni
DNA, lipidii i proteinii ve srovndni
s kontrolou. Toto zvySeni je pozoro-
vano zejména v zimnim obdobi,
pravdépodobné jako dasledek vét-
§tho znecisténi ovzdusi. Znecisténé
ovzdusi se proto zda byt faktorem
ovliviiujicim oxida¢ni poSkozeni.
Expozice PM, 5 je konsistentné sig-
nifikantné korelovéna s indukci oxi-
dacniho poSkozeni, zatimco pii-
tomnost k-PAU hraje pravdépodob-
né jen minoritni roli. Pro detekci
oxida¢niho po8kozeni zneciSténym
ovzdudim se zdaji byt vhodnéjsi
markery 8-0xodG a 15-F2t-IsoP nez
hladiny karbonylovych skupin. Na-
Se vysledky jednoznacné ukazuji, ze
profesiondlni expozice znecisténé-
mu ovzdusi u fidi¢t autobustt mtize
ovlivnit jejich zdravotni stav. Z defi-
nice oxida¢niho poskozeni vyplyva,
Ze tyto zmény mohou urychlit pro-

ces starnuti a vyskyt kardiovasku-
larnich chorob. Je tedy zjevné, Ze
zdravotnimu stavu této rizikové
skupiny by méla byt vénovéna sou-
stavnd pozornost.
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