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ÚVOD

Expozice znečištěnému ovzduší má
řadu negativních dopadů na lidské
zdraví a je spojována se zvýšeným
výskytem onemocnění dýchacího
a kardiovaskulárního systému a ná-
dorových onemocnění. Prachové
částice (particulate matter – PM),
které hrají významnou roli ve škod-
livém působení znečištěného
ovzduší na člověka, obsahují směs
řady chemických látek. Mezi hlavní
škodliviny vázané na PM se řadí
karcinogenní polycycklické aroma-
tické uhlovodíky (k-PAU) a dále
látky, které vyvolávají oxidační po-
škození DNA, lipidů a proteinů
(chinony, toxické kovy). Oxidační
poškození je též vyvoláváno proce-
sy, jako jsou buněčný metabolis-
mus a záněty . Oxidačnímu poško-
zení bude věnován tento článek.

Oxidační poškození vzniká půso-
bením reaktivních forem kyslíku
(reactive oxygen species – ROS) na
makromolekuly jako důsledek ne-
rovnováhy mezi hladinami oxidan-
tů a antioxidantů. Oxidanty – ROS
– zahrnují látky radikálové i neradi-
kálové povahy: hydroxylový radikál,
superoxid, peroxinitrit, peroxid vo-
díku a další, zatímco mezi antioxi-
danty patří enzymy eliminující oxi-
danty (superoxid dismutáza, katalá-
za, glutation reduktáza, glutation
peroxidáza) a některé vitamíny.
Oxidační poškození je běžný jev,
kterému jsou nevyhnutelně vysta-
vovány všechny organismy využíva-
jící aerobní respiraci. Za normál-
ních okolností se organismus doká-
že díky reparačním mechanismům
s oxidačním poškozením vyrovnat
bez následků. Pokud však poškoze-
ní je nadměrné, nebo kapacita re-
paračních systémů nedostatečná,
dochází k negativnímu ovlivnění
buněčných mechanismů. Faktory,
při nichž vznikají ROS a které vyvo-
lávají oxidační poškození, lze roz-
dělit na vnitřní a vnější. Vnitřní (en-
dogenní) faktory zahrnují normální
fyziologické procesy, jakými jsou
oxidativní fosforylace, metabolis-
mus zahrnující enzymy P450, a zá-
nětlivé procesy. Mezi vnější (exo-

genní) vlivy řadíme především fak-
tory životního prostředí a životního
stylu, např. expozice znečištěnému
ovzduší, kouření, nebo stravy. ROS
jsou v organismu odbourávány pů-
sobením enzymů (superoxid dis-
mutáz a glutation peroxidáz), po-
kud však odstraněny nejsou, způso-
bují přímé poškození DNA, oxidaci
proteinů a lipidů, nebo poškození
buněčných membrán . Proces oxi-
dačního poškození je velmi kom-
plexní a může vážně ohrozit činnost
celé buňky. Děje probíhající v orga-
nismu jako důsledek vlivu ROS je
možné sledovat měřením hladin
molekul, které se specificky vytváře-
jí při působení ROS na makromole-
kuly. Těmto vybraným molekulám
říkáme markery. Pro lepší pochope-
ní mechanismů oxidačního stresu
je vhodné provádět analýzy více
markerů současně.

Působení ROS na DNA může vy-
volat oxidaci bází, uvolňování bází
z řetězce DNA, nebo i zlomy v DNA.
Z hlediska frekvence vzniku a závaž-
nosti důsledků pro osud buňky je
pravděpodobně nejdůležitější 8-oxo-
deoxyguanosin (8-oxodG). Jedná se
o modifikovanou bázi DNA, které je
věnována drtivá většina prací zabý-
vajících se vlivem ROS na genetický
materiál. 8-oxodG je bází, která, po-
kud není odstraněna reparačním
systémem buňky, vyvolává vznik
mutací: namísto párování s cytosi-
nem se při replikaci páruje s adeni-
nem a v dalším replikačním cyklu
pak dojde k fixaci mutace (transver-
ze) GC>TA. V optimálním případě je
8-oxodG odstraněn z DNA enzymem
8-oxoguanin DNA glykosylázou/AP
lyázou a vylučován v moči. Hladina
8-oxodG v moči je považována za
univerzální marker oxidačního po-
škození DNA, odráží ovšem též kapa-
citu reparačního systému buňky .

K peroxidaci lipidů dochází při
působení ROS na nenasycené mast-
né kyseliny v buněčných membrá-
nách. Produktem této reakce jsou li-
pid peroxidy, které se rozkládají na
látky zahrnující malondialdehyd, 
4-hydroxynonenal, etan a pentan.
Zejména malondialdehyd (MDA)
patří k oblíbeným markerům peroxi-

dace lipidů, hlavně díky snadné de-
tekci prováděné reakcí s kyselinou
thiobarbiturovou. Nicméně, tato re-
akce je značně nespecifická, navíc
MDA tvoří jen asi 1 % produktů vzni-
kajících rozpadem lipid peroxidů.
V posledních deseti letech jsou stále
populárnějšími markery peroxidace
lipidů látky ze skupiny F2-isoprosta-
nů, především pak nejvíce studova-
ný a chrakterizovaný 15-F2t-isopro-
stan (15-F2t-IsoP). F2-isoprostany
vznikají z arachidonové kyseliny
v buněčných membránách za pří-
tomnosti ROS. Z membrán jsou od-
štěpovány působením fosfolipáz,
cirkulují v plasmě a jsou vylučovány
močí . Kromě moči lze F2-isoprosta-
ny stanovit i v ostatních tělních te-
kutinách (v krevní plasmě, cerebros-
pinální tekutině) a v tkáních. Výho-
dou stanovení 15-F2t-IsoP v moči je
jeho stabilita a fakt, že se nevytváří
ex vivo . Stanovení usnadňuje též
existence komerčních kitů založe-
ných na použití metody ELISA.

Další skupinou makromolekul, na
něž ROS mohou působit, jsou prote-
iny. Důsledkem reakce ROS s prote-
iny může být jak fragmentace prote-
inů, tak modifikace jejich funkčních
skupin za tvorby hydroperoxidů
a karbonylových skupin. Hladiny
karbonylových skupin jsou tradičně
používaným markerem oxidace pro-
teinů. Karbonylové skupiny jsou al-
dehydy a ketony vytvářející se na po-
stranních řetězcích aminokyselin
i na proteinových kostrách v průbě-
hu jejich oxidace. Důsledkem jejich
tvorby může být fragmentace prote-
inů, jejich nežádoucí propojování
a v konečném důsledku ztráta kata-
lytické a strukturní funkce. Karbony-
lové skupiny se v organismu hroma-
dí jak v souvislosti s procesem stár-
nutí, tak jako doprovodný jev
některých onemocnění .

V naší studii jsme se zaměřili na
analýzu hladin markerů oxidačního
stresu ve skupině 50 řidičů autobusů
pražské MHD; kontrolní skupinu
tvořili většinou administrativní pra-
covníci pražského dopravního pod-
niku. Uvedené populace byly sledo-
vány ve třech obdobích: v listopadu-
prosinci 2005 (v textu označené jako
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zima 2005), květnu-červnu 2006 (lé-
to 2006) a listopadu-prosinci 2006
(zima 2006). Mezi sledované para-
metry patřila jednak expozice zne-
čištěnému ovzduší, dále pak biolo-
gické markery oxidačního poškození
DNA, lipidů a proteinů (výše popsa-
né markery: 8-oxodG, 15-F2t-IsoP,
karbonylové skupiny). Analýzy se za-
měřily nejprve na zjištění rozdílů
mezi skupinami lišícími se expozicí
znečištěnému ovzduší, dále pak na
porovnání odběrových období mezi
sebou. Vycházeli jsme ze dvou před-
pokladů: 1. řidiči autobusů se pohy-
bují celý den v městském provozu,
a měli by tedy být vystaveni vyššímu
riziku oxidačního poškození makro-
molekul než administrativní pracov-
níci; 2. v zimním období bývá kvali-
ta ovzduší, zejména kvůli inverzím,
horší než v létě, proto by oxidační
poškození stanovené u zimních
vzorků z let 2005 a 2006 mělo být
vyšší než u letního odběru 2006.

MATERIÁL A METODY

Osoby zahrnuté do studie
a sběr vzorků

Do studie bylo zahrnuto 50 mužů,
řidičů autobusů MHD Praha, u ni-
chž se předpokládala vysoká expozi-
ce znečištěnému ovzduší (skupina
BUS; BUS1-zima 2005, BUS2-léto
2006, BUS3-zima 2006). Kontroly
tvořili muži trávící většinu pracovní
doby v uzavřených prostorách (sku-
pina CON; CON1-zima 2005, CON2-
léto 2006, CON3-zima 2006). Všech-
ny vybrané osoby byly nekuřáci.
Každý účastník studie vyplnil dotaz-
ník o životním stylu a zdravotním
stavu. Všechny osoby byly sledová-
ny ve třech odběrových obdobích:
v zimě 2005, v létě 2006 a zimě 2006.

Před zahájením studie byly osoby
vybrané do studie seznámeny s její-
mi cíli a podepsaly informovaný sou-
hlas. Do studie nebyly zahrnuty oso-
by, které podstoupily v posledních 3
měsících radiografické vyšetření, ne-
bo byly v tomto období očkovány.

V rámci studie byly odebrány
vzorky krve a moče. Krev byla odebí-
rána do zkumavek obsahujících he-
parin. Vzorky byly okamžitě po odbě-
ru dopraveny do laboratoře, kde byly
zpracovány a uchovány při –80 °C.

Stanovení expozice

Expozice k-PAU byla zjiš�ována po-
mocí personálních monitorů, které
používali účastníci studie dva po

sobě následující dny (celkem 48 ho-
din). Personální monitory byly vy-
baveny filtry umožňujícími sběr
částic o velikosti 2,5 µm (PM2,5).
Kvantitativní chemická analýza 
k-PAU (benz[a]antracen, chrysen,
benzo[b]fluoranten, benzo[k]fluo-
ranten, benzo[a]pyren, diben-
zo[a,h]antracen, benzo[g,h,i]pery-
len and indeno-[1,2,3-cd]pyren) by-
la provedena pomocí HPLC
s fluorescenční detekcí.

Kvalita ovzduší během odběro-
vých období byla sledována pomocí
stacionárních monitorů VAPS (Ver-
satile Air Pollution Sampler) na
dvou místech v Praze (Praha 5 – vy-
ústění Strahovského tunelu, Praha 4
– Libuš). Stacionární monitory za-
znamenávaly denní hladiny PM10
a PM2,5 v ovzduší.

Stanovení 8-oxodG

Hladina 8-oxodG v moči byla stano-
vena metodou kompetitivní ELISA
podle publikované metodiky. De-
tekce je založena na použití primár-

ní protilátky specificky rozpoznáva-
jící 8-oxodG v biologickém materiá-
lu (výrobce protilátky: JaICA, Japon-
sko). Vzorky moči byly analyzovány
v triplikátech. Výsledky byly vztaže-
ny na obsah kreatininu a vyjádřeny
v nmol 8-oxodG/mmol kreatininu.

Stanovení 15-F2t-IsoP

Pro tuto analýzu byl použit komerč-
ní kit od firmy Oxford Biomedical
Reasearch (Oxford, MI, USA). Vzorky
moči byly naředěny 7-krát pufrem
dodaným s kitem a celý postup sta-
novení byl proveden podle doporu-
čení výrobce. Každý vzorek byl ana-
lyzován v duplikátech. Koncentrace
15-F2t-IsoP byla vztažena na obsah
kreatininu a vyjádřena v nmol 15-
F2t-IsoP/mmol kreatininu.

Stanovení karbonylových
skupin v proteinech

Hladiny karbonylových skupin
v proteinech krevní plazmy byly
stanoveny metodou nekompetitivní

Obr. 1a. Expozice B[a]P pro jednotlivá odběrová období (hodnoty uvedeny
v ng/m3).

Obr. 1b. Expozice k-PAU pro jednotlivá odběrová období (hodnoty uvedeny
v ng/m3).
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ELISA podle publikovaného postu-
pu, s drobnými modifikacemi. Prin-
cipem metody je tzv. derivatizace
analyzovaných vzorků – jejich inku-
bace s dinitrofenylhydrazinem, kte-
rý se specificky váže na oxidovaná
místa v proteinech, přičemž se mě-
ní na dinitrofenylhydrazon. Ten je
pak stanoven pomocí specifické
primární protilátky namířené proti
DNP (výrobce Molecular Probes,
OR, USA). Vzorky plazmy byly ana-
lyzovány v triplikátech, množství
karbonylových skupin bylo vyjádře-
no v nmol/ml plazmy.

Měření hladin kotininu

Hladiny kotininu v moči, které slou-
žily jako marker expozice tabákové-
mu kouři, byly stanoveny radioimu-
nochemicky.

Statistická analýza

Pro statistickou analýzu byl použit
software SPSS. Data, která neměla

normální rozložení, byla analyzova-
ná neparametrickými testy – Mann-
Whitney testem pro porovnání
dvou skupin vzájemně a Spearma-
novým korelačním testem pro zjiš-
tění vzájemných vztahů mezi bio-
markery. Data s normální distribucí
byla analyzována T-testem a Pear-
sonovým korelačním testem.

VÝSLEDKY

Charakteristika studované
populace

Obě studované skupiny byly věkově
srovnatelné (průměrný věk ± smě-
rodatná odchylka; skupina BUS:
49,8±9,5, skupina CON: 50,5±10,5),
věkový rozdíl nebyl statisticky signi-
fikantní (p=0,37). Hladiny kotininu
v moči potvrdily, že všechny osoby
vybrané do studie byly nekuřáci
(průměrná hladina kotininu/mg
kreatininu ± směrodatná odchylka;
skupina BUS: 23,9±51,5, skupina

CON: 53,2±158,4; p=0,19).

Expozice znečištěnému ovzduší

Na obrázcích 1a a 1b jsou znázor-
něny hodnoty personální expozice
B[a]P a k-PAU u řidičů autobusů
a kontrol; obrázky 2a a 2b ukazují
hladiny PM2,5 a PM10 měřené staci-
onárními monitory v jednotlivých
odběrových obdobích. Hladiny
B[a]P a k-PAU byly stanoveny po-
mocí personálních monitorů a uka-
zují skutečnou expozici jednotli-
vých osob uvedeným látkám. Kvůli
velmi malému množství pracho-
vých částic odebraných personální-
mi monitory nebylo možné stanovit
personální expozici PM2,5. Pro zjiš-
tění celkové kvality ovzduší v jedno-
tlivých odběrových obdobích byly
použity hladiny prachových částic
pomocí stacionárních monitorů
VAPS. Výpočet expozice PM2,5
a PM10 pro jednotlivá období byl
proveden tak, že pro každý odběro-
vý den byla vypočítána průměrná
hodnota koncentrací prachových
částic z obou pražských lokalit a ta-
to hodnota byla přiřazena všem
subjektům, kterým byly v daný den
odebírány biologické vzorky. V let-
ním období, kdy byly hodnoty ze
stacionárního monitoringu zazna-
menávány každý třetí den, byly
použity koncentrace nejbližší dni,
kdy byly biologické vzorky odebírá-
ny.

Oproti očekávání byly expozice
B[a]P vyšší u skupiny CON v období
zima 2005, v létě 2006 byly expozice
vyrovnány a v zimě 2006 byly vyšší
u skupiny BUS. Hladiny PM2,5
v ovzduší byly signifikantně vyšší při
monitorování skupiny BUS1a BUS2
ve srovnání s kontrolními skupina-
mi, u skupiny BUS3 byly hladiny vy-
rovnané se skupinou CON3. Podob-
ný trend byl zaznamenán u částic
PM10 s tím rozdílem, že u skupiny
BUS2 nebyl již rozdíl statisticky sig-
nifikantní.

Při porovnání jednotlivých ob-
dobí mezi sebou byly nejvyšší hla-
diny B[a]P, k-PAU, PM2,5 i PM10 na-
měřeny v zimě 2005, následovala zi-
ma 2006 a nejnižší expozice byly
zaznamenány v létě 2006.

Markery oxidačního poškození

Tabulky 1–3 ukazují hladiny mar-
kerů oxidačního stresu u řidičů au-
tobusů, kontrol a všech subjektů
pro jednotlivá odběrová období.
Hladiny 8-oxodG, markeru oxidač-
ního poškození DNA [5], byly signi-

Obr. 2a. Hladiny PM2,5 v jednotlivých odběrových obdobích (hodnoty uvedeny
v µg/m3)

Obr. 2b. Hladiny PM10 v jednotlivých odběrových obdobích (hodnoty uvedeny
v µg/m3) 
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fikantně zvýšeny u skupiny BUS ve
všech sledovaných obdobích. Při
srovnání jednotlivých období mezi
sebou byly též zjištěny statisticky
významné rozdíly; hladiny 8-oxodG
u všech subjektů (skupina
BUS+CON) byly nejvyšší v zimě
2005, následované létem 2006 a zi-
mou 2006.

15-F2t-IsoP, marker peroxidace
lipidů [6], byl signifikantně zvýšen
u skupiny BUS v zimním období
2005 a 2006, zatímco v létě 2006
mezi sledovanými skupinami nebyl
žádný rozdíl. Srovnání období mezi
sebou ukázalo nejvyšší hladiny 15-
F2t-IsoP v zimě 2005, přičemž tato
hodnota se signifikantně lišila pou-

ze od hladin naměřených v létě
2006.

Trend zjištěný pro hladiny 15-
F2t-IsoP byl pozorován též pro
marker oxidace proteinů – karbony-
lové skupiny [10,11]. Signifikantní
rozdíl mezi skupinami BUS a CON
byl pozorován pouze v zimních ob-
dobích, zatímco v létě 2006 byly
hladiny u obou skupin vyrovnané.
Zajímavý výsledek přineslo porov-
nání odběrových období mezi se-
bou: nejvyšší hladiny karbonylo-
vých skupin byly zaznamenány
u vzorků odebíraných v letním ob-
dobí 2006, zatímco hladiny v zim-
ních obdobích 2005 a 2006 byly sig-
nifikantně nižší a vzájemně se od
sebe nelišily.

Korelace markerů oxidačního
stresu s faktory, které mohou
mít na jejich hladiny vliv              

Z faktorů případně ovlivňujících
hladiny markerů oxidačního stresu
jsou dále uvedeny výsledky pro pa-
rametry znečištění ovzduší: B[a]P,
k-PAU, PM2,5 a PM10. Výsledky kore-
lační analýzy ukazuje tabulka IV;
pro statistickou analýzu byly zkom-
binovány dohromady výsledky zís-
kané pro obě studované skupiny
(BUS i CON) a všechna období (zi-
ma 2005, léto 2006, zima 2006). Oxi-
dační poškození DNA bylo signifi-
kantně pozitivně ovlivněno expozicí
prachovým částicím PM2,5 i PM10.
Peroxidace lipidů byla navíc pozi-
tivně ovlivněna hladinami expozice
B[a]P a k-PAU. Obdobný výsledek
byl získán pro oxidace proteinů
s tím rozdílem, že korelace byla ne-
gativní. Společným faktorem ovliv-
ňujícím (pozitivně či negativně)
hladiny všech markerů oxidační
stresu byla expozice prachovým
částicím PM2,5.

DISKUSE

Cílem prezentované studie bylo
ověřit důsledky profesionální expo-
zice řidičů autobusů na hladiny
zvolených markerů oxidačního po-
škození DNA, lipidů a proteinů
a pokusit se stanovit míru podílu
expozice prachovým částicím a kar-
cinogenním polycyklickým aroma-
tickým uhlovodíkům na změny
v těchto vybraných markerech.

Výchozím předpokladem pro vý-
běr exponované skupiny byla hypo-
téza, že řidiči autobusů jsou po vět-
šinu pracovní doby vystaveni
ovzduší výrazně znečištěnému vý-

Median Minimum Maximum Průměr Směro-
datná 

odchylka

Zima 2005 všechny 
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
Srovnání 
BUS1-CON1; p <0,01

Léto 2006 všechny 
subjekty 5,79 1,30 12,32 6,12 2,49
BUS2 6,91 1,30 10,68 6,73 2,48
CON2 5,11 2,34 12,32 5,51 2,36
Srovnání 
BUS2-CON2; p <0,05

Zima 2006 všechny 
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
Srovnání 
BUS3-CON3; 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

Median Minimum Maximum Průměr Směro-
datná 

odchylka

Zima 2005 všechny 
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
Srovnání 
BUS1-CON1; p <0,01

Léto 2006 všechny 
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
Srovnání 
BUS2-CON2; p =0,89

Zima 2006 všechny 
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
Srovnání 
BUS3-CON3; p <0,001

zima 2005 vs. léto 2006; p<0,001
zima 2005 vs. zima 2006; p=0,055
zima 2006 vs. léto 2006; p=0,113

Tabulka 1. Porovnání hladin 8-oxodG u skupiny BUS a CON pro jednotlivá
odběrová období a u všech subjektů mezi obdobími (hodnoty v nmol 8-
oxodG/mmol kreatininu)

Tabulka 2. Porovnání hladin 15-F2t-IsoP u skupiny BUS a CON pro jednotlivá
odběrová období a u všech subjektů mezi obdobími (hodnoty v nmol 15-F2t-
IsoP/mmol kreatininu)
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fukovými plyny a dalšími škodlivi-
nami, což by se mohlo negativně
odrážet na jejich zdravotním stavu.
Tento předpoklad nebyl ve všech
případech potvrzen: v zimním ob-
dobí 2005 byla personální expozice
B[a]P a k-PAU signifikantně vyšší
u kontrolní skupiny; v létě 2006 byl
tentýž výsledek pozorován pro ex-
pozici k-PAU. Avšak pro letní odběr
je třeba zdůraznit, že hladiny expo-
zice k-PAU i B[a]P jsou velmi nízké,
v mnoha případech pod detekčním
limitem použitých analytických
metod. Nelze tedy vyloučit mož-
nost, že v tomto případě se jedná
o chybu měření. Pro výsledky získa-
né v zimním období 2005 lze najít
vysvětlení: řidiči autobusů tráví sice
pracovní dobu v městském provo-
zu, ale jsou v uzavřené kabině, kde
mohou být expozice B[a]P a k-PAU
paradoxně relativně nízké. Narozdíl
od personálního monitoringu byly
hladiny prachových částic PM2,5

i PM10 vždy bu� vyšší v době odbě-
ru exponované skupiny, nebo
alespoň srovnatelné. Protože jsme
použili údaje ze stacionárního mo-
nitoringu, naměřené hladiny pra-
chových částic nekorespondují pří-
mo s expozicí sledovaných subjektů
těmto částicím, ale ilustrují celko-
vou kvalitu ovzduší v době provádě-
ní odběrů.

Markery oxidační poškození sle-
dují odlišný trend: společně pro
všechny tři markery lze uzavřít, že
jejich hladiny jsou v zimním období
vždy vyšší u řidičů autobusů než
u kontrol. Pro 8-oxodG byl navíc
nalezen též rozdíl i v letním období
2006.

Vzájemné porovnání jednotli-
vých odběrových období z hlediska
hladin znečištění ovzduší, kdy hod-
noty získané pro skupinu BUS
i CON pro každé dané období byly
spojeny a vzájemně porovnány,
ukazuje, že v zimě 2005 bylo znečiš-

tění nejvyšší, následovala zima 2006
a podle očekávání nejkvalitnější
ovzduší bylo v létě 2006.

Vzájemné srovnání jednotlivých
období z hlediska hladin markerů
oxidačního stresu ukazuje, že pro 8-
oxodG a 15-F2t-IsoP byly nejvyšší
hodnoty naměřeny v zimě 2005, což
koresponduje s hladinami znečiště-
ní ovzduší v tomto období. Zajíma-
vý výsledek byl získán pro hladiny
karbonylových skupin: jejich hladi-
ny byl v létě 2006 signifikantně vyš-
ší než v zimě 2005 i v zimě 2006. Lze
předpokládat, že jejich hladiny jsou
ovlivněny jiným faktorem než k-
PAU, nebo prachovými částicemi.
Vzhledem k tomu, že měření jiných
škodlivin nebylo v rámci této studie
prováděno ve všech obdobích, lze
pouze spekulovat, že hladiny látek,
které jsou v letním období výrazně
zvýšené ve srovnání se zimním ob-
dobím, mohou mít na svědomí ten-
to neočekávaný výsledek. Příkla-
dem takové látky je přízemní ozon,
jehož hladiny byly v létě 2006 výraz-
ně vyšší. Možná jsou však i jiná vy-
světlení. Stabilita jednotlivých mar-
kerů oxidace makromolekul se liší:
v případě 8-oxodG a 15-F2t-IsoP je
spíše v řádu dnů, zatímco u karbo-
nylových skupin se jedná o delší in-
tervaly v řádu týdnů. Je možné, že
naměřené hodnoty karbonylových
skupin ve skutečnosti odrážejí ex-
pozice, kterým byly subjekty vysta-
veny před několika týdny, a proto
nemůžeme jejich hladiny korelovat
s aktuálními expozicemi k-PAU
a prachových částic. Získané vý-
sledky je tedy třeba hodnotit kritic-
ky.

8-oxodG je často používaným
markerem oxidačního poškození
a byl studován již v několika studi-
ích zabývajících se vlivem znečiště-
ného ovzduší na řidiče autobusů ,
řidiče taxi  a osoby žijících v centru
města . V poslední zmíněné studii
bylo sledováno 50 studentů žijících
v Kodani po dobu jednoho roku
a byly sledovány hladiny personální
expozice PM2,5 a markery poškození
DNA. Současně byly měřeny hladi-
ny PM2,5 stacionárním monitorin-
gem. Výsledkem studie bylo, že
pouze personální expozice PM2,5
byla prediktorem hladin 8-oxodG
v lymfocytární DNA. Nebyl zjištěn
žádný vliv na hladiny 8-oxodG
v moči, ani žádné ovlivnění hladi-
nami PM2,5 naměřenými stacionár-
ním monitoringem. Autoři uzavíra-
jí, že měření personální expozice
PM2,5 je z hlediska indukce oxidač-
ního poškození DNA relevantnější

8-oxodG 15-F2t-IsoP karbonylové B[a]P k-PAU PM2,5 PM10

skupiny

8-oxodG 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

Median Minimum Maximum Průměr Směro-
datná 

odchylka

Zima 2005 všechny 
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
Srovnání 
BUS1-CON1; p =0,001

Léto 2006 všechny 
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
Srovnání 
BUS2-CON2; p =0,28

Zima 2006 všechny 
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
Srovnání 
BUS3-CON3; p <0,001

zima 2005 vs. léto 2006; p<0,001
zima 2005 vs. zima 2006; p=0,231
zima 2006 vs. léto 2006; p<0,001

Tabulka 3. Porovnání hladin karbonylových skupin u skupiny BUS a CON pro
jednotlivá odběrová období a u všech subjektů mezi obdobími (hodnoty v nmol
karbonylových skupin/ml plazmy)

Tabulka 4. Korelace mezi markery oxidační stresu a parametry znečištěného
ovzduší
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než hladiny PM2,5 naměřené stacio-
nárním monitoringem. V naší studii
nebyl prováděn z technických dů-
vodů personální monitoring PM2,5.
Množství odebraných prachových
částic za dobu personálního moni-
toringu je příliš malé na to, aby by-
lo možné provést přesnou analýzu
expozice PM2,5. Avšak naše výsledky
ukazují, narozdíl od výše zmíněné
studie, že hladiny PM2,5 i PM10 mě-
řené stacionárním monitoringem
signifikantně korelují s hladinami
8-oxodG v moči. Důvodů pro odliš-
né výsledky může být celá řada,
patří mezi ně zejména fakt, že kva-
lita ovzduší v Kodani je lepší než
Praze (nižší expozice PM2,5 – 9,2 vs.
22,7 µg/m3 – průměrná hodnota
naměřená v lokalitě Praha-Strahov
v roce 2006; odlišné chemické slo-
žení PM).

Hladiny 8-oxodG nekorelovaly,
na rozdíl od PM, s expozicí
B[a]P a k-PAU. Jakkoliv se může
tento výsledek zdát překvapivý, je
nutné si uvědomit, že 8-oxodG
v moči odráží nejen oxidační po-
škození, ale též aktivitu systémů re-
parace DNA , které získané výsledky
též ovlivňují. Navíc, k-PAU nemusí
být těmi složkami PM, které oxidač-
ní poškození vyvolávají.

Studie analyzující vliv pracho-
vých částic na oxidaci proteinů a li-
pidů jsou velmi vzácné. Jako příklad
mohou sloužit studie  a , avšak ani
v jedné z nich nebyly analyzovány
hladiny karbonylových skupin a 15-
F2t-IsoP ve vztahu ke znečištěnému
ovzduší charakterizovanému hladi-
nami expozice k-PAU a PM.

Závěrem lze shrnout, že u řidičů
autobusů pražské MHD je pozoro-
váno zvýšené oxidační poškození
DNA, lipidů i proteinů ve srovnání
s kontrolou. Toto zvýšení je pozoro-
váno zejména v zimním období,
pravděpodobně jako důsledek vět-
šího znečištění ovzduší. Znečištěné
ovzduší se proto zdá být faktorem
ovlivňujícím oxidační poškození.
Expozice PM2,5 je konsistentně sig-
nifikantně korelována s indukcí oxi-
dačního poškození, zatímco pří-
tomnost k-PAU hraje pravděpodob-
ně jen minoritní roli. Pro detekci
oxidačního poškození znečištěným
ovzduším se zdají být vhodnější
markery 8-oxodG a 15-F2t-IsoP než
hladiny karbonylových skupin. Na-
še výsledky jednoznačně ukazují, že
profesionální expozice znečištěné-
mu ovzduší u řidičů autobusů může
ovlivnit jejich zdravotní stav. Z defi-
nice oxidačního poškození vyplývá,
že tyto změny mohou urychlit pro-

ces stárnutí a výskyt kardiovasku-
lárních chorob. Je tedy zjevné, že
zdravotnímu stavu této rizikové
skupiny by měla být věnována sou-
stavná pozornost.
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