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11thA International Congress of Radiation Research

Ve dnech 18,-23. července 1999 jsem se Zú-
častnila 11. mezinárodní radiobiologickě konferen-
ce v Dublinu pořádané jednou Za 4 roky Radiation
Research Society. Konference se Zúčastnilo 1500
delegátů Z 50 Zemí Světa. Bylo předneseno 26
souborných referátů a uspořádáno 53 sympozií a
30 sekci s prohlídkou posterů Z oblasti radiační
fyziky, chemie, biologie a medicíny. Zvláštní vý-
znam byl věnován životnímu prostředí a mořské
radioekologii, které jsou v centru Zájmu irských ra-
diobiologů. Konference byla nejdůležitější událostí
mezinárodní radiobiologickě společnosti Za 4 roky
a také významnou událostí pro Irsko, o čemž svěd-
čí i přítomnost irské prezidentky Mary McAIeese při
Zahájení konference.

V oblasti malých dávek záření a jejich účinku na
člověka, které jsou i v centru Zájmu vojenského ra-
diobiologického výzkumu, byly Srovnávány 2 Zá-
kladní modely. Mezinárodní komise pro radiační
ochranu, reprezentovaná na kongresu svým před-
sedou J. Valentinem, doporučuje pro hodnocení
rizika malých dávek ionizujícího Záření ve vztahu k
indukci nádorů používat při ozáření s nízkým LET
(lineární přenos energie) lineární model vycházejí-
cí z bezprahového účinku ionizujícího Záření a od-
vozující efekt malých dávek extrapolací Z efektů
velkých dávek, které byly získány např. ze Studií u
ozářených po jaderném výbuchu v Japonsku. Na-
opak referáty Mossmana a Raabeho dokazovaly,
že model je příliš konzervativní a dokladují v dlou-
hodobých pokusech na velkých laboratorních zví-
řatech, že malé dávky Záření mají menší karcino-
genní efekt, než předpovídá lineární - bezprahový
model. Vypracovali alternativní model predikce ra-
diačního rizika nízkých dávek, který předpokládá
určitý dávkový práh, pod který je karcinogenní
efekt ionizujícího záření nedokazatelný. Konečný
model, ze kterého by vyplývaly vhodnější radiační
limity, Zatím nebyl přijat.

Dalšími Závažnými problémy se zabývala sekce
sledující poškození normálních tkání Zářením. Jed-
ním Z nejzajímavějších referátů byl souborný refe-
rát profesorky E. Travisové Z Houstonu věnovaný
vztahu genetické regulace a plicní fibrózy. Je zná-
mo, že v odpovědi na lokální ozáření oblasti hrud-
níku při terapii nádorových onemocnění existují me-
zi jednotlivými pacienty rozdíly v radiosenzitivitě.
Je důležité diagnostikovat hypersenzitivitu k účin-
kům Záření a použít jinou léčebnou strategii. Je
známo, že nemocní s ataxia-telangiectasis, což je
multisystémové genetické onemocnění charakteri-
zované neurodegeneraci, imunodeficienci a pre-
dispozici k nádorovým onemocněním, jsou Zvýše-
ně citliví k účinku ionizujícího Záření. Za poškození

je odpovědný gen ATM. V důsledku poškození
DNA dochází k aktivaci p53 a uvěznění buněk v G1
a v Gz/M fázi a špatné reparaci DNA. Pozorování,
že nemocní s ataxia-telangiectasis jsou Zvýšeně
citliví na ozáření a podobné i pozorování, že mezi
myšími inbredními Iiniemi jsou významné rozdíly v
radiosenzitivitě, vedla k hypotéze, že odpověď jed-
notlivých tkání na ozáření je geneticky regulována.
Travisová Se spolupracovníky dokázala na myším
modelu vazbu vzniku radiační fibrózy na genetické
výbavě. Na 17. chromozomu je přítomen gen, kte-
rý kóduje tvorbu TNF a, je—li jeho tvorba velké, vzni-
ká radiační fibróza po nižších dávkách Záření.

V sekci týkající se nových terapeutických pří-
stupů při léčbě nemoci Z ozáření byly prezento-
vány dva postery českých delegátů. V posteru
Vávrové a spol. „Vliv stem cell faktoru interleukinu
3 a ligandu Fit-3 na ex vivo expanzi in vitro ozáře-
ných AC133"ICD34+ buněk“ jsme upozornili na
vysokou radiosenzitivitu primitivních hematopoetic-
kých buněk izolovaných Z periferni krve Zdravých
dárců a pokles jejich schopnosti expandovat ex
vivo. Diskutovalo se o vlivu jednotlivých cytokinů,
především Flt-3L patřící mezi cytokiny vážící se na
receptory s tyrozinkinázovou aktivitou. Dr. Hofer a
spol. Z Biofyzikálního ústavu v Brně upozornili na
negativní efekt G-CSF podaného opakovaně před
ozářením.

lonizující Záření patří k tzv. genotoxickým stre-
sovým faktorům. Dělící se buňky jsou v důsledku
ozáření uvězněny buď v G1, nebo v Gz/M fázi bu-
něčného cyklu a pak následuje buď reparace po-
škození a buňka pokračuje v dělení, nebo buňka
jde do apoptózy, o čemž rozhodují některé klíčové
proteiny, především p53 a rodina BCI-2. Obsahuje-
-li buňka mutovanou formu p53 prodlužuje se blok
v G2/M fázi a může dojít k nekontrolovanému dě-
lení pozměněných buněk - mitotické katastrofě. Dr.
Mathieu Z radiobiologického oddělení výzkumného
centra francouzské armády prezentoval poster tý-
kající se mechanismu apoptózy navozené ionizují-
cím Zářením a následnou indukci kaspázy 3, což je
jeden Z časných znaků apoptózy. Chromozomové
aberace byly použity jako hlavní indikátor dávky
Záření při radiační nehodě v Černobylu. Prasanna
a spol. z Vojenského radiobiologického ústavu v
Bethesdě vyvinuli jednoduchou metodu ke stano-
vení obdržené dávky Záření na lidských lymfocy-
tech v Go/G1 fázi izolovaných Z periferní krve ozá-
řených. Miller a spol. dále prokázali expresi někte-
rých genů (B-aktin, c-Haras a c-fos) 15 minut po
ozáření přetrvávající do 12-24 hodin po ozáření
malými dávkami (10 až 150 cGy). Výsledky pro-
kázaly, že c-Haras mRNA exprese podobně jako
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tvorba rasp21 proteinu může být využita jako dia-
gnostický marker.

Zahraniční cesta prohloubila Znalosti a ukázala
hlavní Směry v oblasti Základních mechanismů účin-
ků ionizujícího Záření na lidský organismus a upo-
zornila na nové diagnostické a terapeutické přístu-
py. Tyto otázky byly v rámci konference konzulto-
vány s radiobiologickými odborníky prakticky Z ce-
lého světa.

V rámci Evropy budou kontakty pokračovat na
Evropské radiobiologické konferenci pořádané ve
Varšavě v roce 2000 Evropskou radiobiologickou
společností, které jsem členkou.
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VLA JEP Hradec Krâlové

Do redakce došlo 1. 9. 1999


