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EEG NALEZY U PRACOVNIKU
EXPONOVANYCH AKRYLATUM

P. Sobotka

Neurologické oddéleni OUNZ Sokolov, Loket nad Ohf{

V licenci japonské firmy Nicubici Corporation byla v Chemickych zavodech Sokolov
zavedena vyroba akrylatové chemie. V prvni fazi $lo o vyrobu kopolymernich akrylato-
vych dispersi, pouzivanych ve stavebnictvi, textilu, kozed¢Iném a spotiebnim primyslu
a v natérovych hmotach. Vystavba nového zavodu byla zahajena v r. 1979, v r. 1983 byla
zahajena zkusebni vyroba kyseliny akrylové a ¢tyf zakladnich akrylatd s vyjimkou mety-
lakrylatu, postavena na bazi dvoustupnové oxidace propylenu. Soucasna vyroba kyseliny
akrylové je asi 20 000 tun ro¢né, vyroba akrylati se pohybuje kolem 29 000 tun ro¢né.
Vyroba je pln¢ automatizovana a hermatizovana. Pfesto dochazi asi jedenkrat za mésic ke
pustna koncentrace ve volném ovzdusi. Souvisi to mimo jiné i s tim, Ze analytické obtize
neumoznuji dosud stanovovat obsah akrylatu v ovzdusi s dostateénou presnosti.

MATERIAL A METODIKA

V nasem souboru osob exponovanych akrylatim jsme se zamé&fili na vysetifeni EEG,
EMG, objektivni neurologicky nalez a dale formou dotazniku jsme zjistovali subjektivni
ptiznaky. V dalsi ¢asti tohoto sdéleni je hlavni pozornost vénovana EEG nalezim.

Vysetfili jsme celkem 36 osob, z toho 28 zen a 8 muz{, u kterych se jednalo o expo-
zici akrylatim v laboratornich a poloprovoznich podminkach. Primérna expozice byla
3,5 roku. Nejvétsi pocet osob byl s expozici do 3 rokd, celkem 22. Primérny vék u Zen byl
32,1 roku, u muzi 29,5 roku. EEG vySetieni bylo provedeno na osmisvodovém pristroji
Bioscript. Rozlozeni elektrod na hlavé odpovidalo systému ten-twenty.

VYSLEDKY

Hodnotili jsme alfa rytmus co do frekvence, amplitudy a maximalniho vyjadieni v jed-
notlivych lokalizacich. Pfi zji§tovani frekvence a amplitudy alfa rytmu jsme hodnotili
oblast okcipitalni ve vnitfnim longitudinalnim zapojeni. Rozsah frekvenéniho pasma se
pohyboval od 9 do 13 Hz, nejcastéjsi frekvence byla 11 Hz, 12x (33,9 %), v rozmezi od
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10 do 12 Hz bylo 24 zaznamt (66,7 %). Nejnizsi frekvence byla 9 Hz, celkem 2x (5,6 %),
nejvyssi 13 Hz, 1x (2,8 %).

Amplituda alfa rytmu se pohybovala v rozmezi od 10 do 50pV, pticemz mezi 10-30 pV
byla 28% (77,8 %), amplituda nepiesahovala 20 pV 13x (36,1 %) a 30 uV 15x (41,7 %
pripadi).

Pokud jde o lokalizaci alfa rytmu, byl maximalné vyjadien okcipitalné, 17x (47,2 %),
parietalné 4x (11,1 %) a stejné intenzivné v obou lokalizacich 7% (19,4 % piipadt). Pri-
tomnost alfa rytmu i v oblasti prednich kvadrantl byla 17% (47,2 %), v literatufe se uvadi
v 35 %.

Dale jsme hodnotili vliv hyperventilace. Zmény béhem HV byly 7% (19,4 %), beze
zmén 25% (69,4 % ptipadi). K nejcastéjsim zménam béhem HV patiily epizody vin z pas-
ma theta, pievazné generalizované, to bylo 4x (11,1 %), dale frekvenéni labilita 3x (8,3 %)
a vyvojova aktivita rovnéz 3% (8,3 %). U jednoho pracovnika (2,8 %) se béhem HV obje-
vily v zadni temporalni oblasti oboustranné i viny z pasma delta.

Pti rozboru EEG zaznami byla vénovana pozornost také medialni synchronii. Jeji po-
ruchy byly zjistény 3% (8,3 % pripadi).

Alfa atenuacni reakce byla pfevazné dokonala, 25x% (69, 4 %), nedokonala pouze 4x
(11,1 % ptipadi). Rebound efekt byl symetricky 26x (72,2 %), asymetricky celkem 2x
(5,6 % ptipada).

V nasem souboru bylo 27 zaznami fyziologickych, to je 75 % ptipadd. Z toho ve
dvou grafech (5,6 %) byly zachyceny pievazné ke konci zaznamu zmény vigility az do
spankového stadia II. Celkem 4 zaznamy (11,1 %) byly atypické nizkovoltazni a to ve
2 ptipadech a pievladajicimi useky bez moznosti frekvencni analyzy a amplitudového
meéfeni, ve zbylych 2 pfipadech pak s difizni ptimési nizké beta aktivity. Lehce abnormalni
byly 2 zaznamy (5,6 %), z toho prvni pro frekvenéni labilitu a pfevazné generalizované
epizody vIn z pasma theta po ukonceni HV, druhy zaznam pro frekvencni labilitu, poruchy
medialni synchronie a rozdil ve voltazi.

Celkem 3 zaznamy byly hodnoceny jako stiedné abnormalni. V prvnim piipadé
pro Cetné epizody vin z pasma theta okcipitalné, s vyraznéj$imi projevy generalizace
a oboustranné synchronie hlavné béhem hyperventilace. Ve druhém piipadé pro fokalni
vybojovou aktivitu prefronto-frontolateraln¢ vlevo, s ovlivnénim druhé strany a zvyraz-
nénim hyperfunk¢énich projevii béhem hyperventilace. V poslednim ptipadé pro epizodu
generalizovanych komplext viny a hrotu s frekvenci 6 za sekundu v zapojeni L 1 a pro
vybojovou aktivitu prefrontalné oboustranné, s generalizaci ke konci hyperventilace. Lze
uvazovat, ze jde o reziduum pyknolepsie, ovSem nelze vylouéit, Ze expozice akrylatim
vedla k aktivaci, hlavné také proto, ze v zdznamu dochazi ke zménam vigility do span-
kového stadia II. Kromé EEG zaznamt jsme hodnotili také dotaznik, ktery byl zaméfeny
prevazné na subjektivni potize. Z hodnoceni vyplyva, Ze nejcastéji byly udavany bolesti
hlavy 24x (66,7 %), inava a vycerpanost 23x (63,9 %), potivost, podrazdénost a vznét-
livost 23% (63,9 %), dale pak roztékanost a nesoustiedénost 20x (55,6 %), v mensi mite
ospalost ve dne, 17x (47,2 %), pocity horka nebo chladu 16x (44,4 %), $patna vykonnost
14% (38,9 %), buseni nebo bolesti u srdce 13x (36,1 %), poruchy spanku 13x (36,1 %),
$patna pamét’ 12% (33,3 %). V mensi mife se jesté vyskytovalo nechutenstvi, zavraté, mra-
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venci a st€hovavé bolesti, priijem nebo zacpa, pocity na omdleni, zvraceni nebo pocity na
zvraceni hlavné pii roz¢€ileni, ¢ervenani a blednuti, dechové obtize.

U osob se stfedné abnormalnim nalezem na EEG se nejcastéji vyskytovala ospalost ve
dne, unava a vycerpanost, dale také podrazdénost a vznétlivost.

S dalsim ¢asovym odstupem mame k dispozici pouze 5 zdznamu ke srovnani. Jde o kon-
rolni EEG vySetieni u osob v intervalu 4 az 5 roki po prvnim provedeni EEG. Pfesto, ze
tento maly soubor nedovoluje statistické hodnoceni, stoji za zminku, Ze v jednom piipadé
doslo v EEG k vyrazngjsim zménam. Jedna se o Zenu, nyni ve véku 38 roki, u které bylo
v 1. 1980 EEG vysetieni hodnoceno jako fyziologické, ale EEG z . 1985 vykazuje stiedné
abnormalni zaznam pro fokalni vybojovou aktivitu frontolateralné vlevo, s ovlivnénim
druhé strany a se zvyraznénim hlavné béhem hyperventilace.

Pokladame proto za vyznamné dal$i sledovani osob vystavenych akrylatim, véetné
EEG vysetieni s tim, ze se tak umozni objektivizace ptipadnych patologickych zmén vy-
volanych akrylaty. Zaroven z toho vyplyva také vhodnost neurologického a EEG vySetieni
v ramci vstupni prohlidky u osob, které pracuji s akrylovymi slou¢eninami.

DISKUZE

Udaje o vlivu akrylati na lidsky organizmus jsou pomérné sporé a riiznorodé. Toxicitou
ce, které sleduji ucinky akrylatd na pokusna zvirata (6, 7, 8). Byly provadény pokusy hlavné
na krysach a koc¢kach. Témito pokusy bylo prokazano, ze akrylamid, coz je amid kyseliny
akrylové, inhibuje aktivitu nékterych enzymd, zejména celkovou enolazovou aktivitu, dale
glyceraldehyd-3-fosfat-dehydrogenazu, fosfofruktokinazu a tak zasahuje do glykolytic-
kych procesi. Tento mechanismus je zakladem glykolytické hypotézy vzniku neuropatie.

Pii pokusech na zvifatech byla zjisténo, ze dochazi ke snizeni amplitudy akéniho poten-
cialu senzitivnich nervt a ke zpomaleni vedeni senzitivnimi nervy. U motorickych nervi
dochazi k mirnému zpomaleni vedeni nervem, anebo je nalez fyziologicky. Senzitivni
nervy jsou tedy postizeny vice nez motorické.

Pokusy na krysach prokazaly, ze akrylamidy snizuji koncentraci neurotransmiterd v cen-
tralnim nervovém systému. Jedna se hlavné o norepinefrin, dopamin a 5-hydroxytryptamin
neboli serotonin. Ukazalo se, Ze akrylamidy maji selektivni efekt na dopaminovy systém.

Z dostupné literatury je neurotoxicita prokazana u akrylamidu, N-metylakrylamidu,
N-hydroxymetylakrylamidu, N, N-dietylakrylamidu a akrylonitrilu. U dalSich slouc¢enin
jsou dostupné literarni idaje nejednotné (2, 5, 10).

Chemické znacky akrylovych sloucenin:

Akrylamid CH, = CH-CONH,
N-metylakrylamid CH, = CH-CONCH,
N-hydroxymetylakralamid CH, = CH-CONHCH,OH
N, N-dietylakrylamid CH, = CH-CON/C,Hy/,
Akrylonitril CH, = CH-CN
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Metabolizmus akrylamidu

0
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CH, = CH-C-NH,
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konjugace neznamé metabolity CO,
s glutathionem (10 %) (5 %)

COOH 0
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CH-CH,-S-CH,-CH,-C-NH,
|
NH-C-CH,

|

0
N-acetyl-S-/3-amino-3-oxypropyl/cystein

(48 %)

Toxicitu akrylamidu u ¢lovéka podal v nazorném piehledu Hashimoto (1). K nejcas-
t&j$im klinickym projevim patii pfibyvani na vaze nebo hubnuti, depigmentace, erytémy,
olupovani ktize na dlanich a chodidlech. Z oblasti gastrointestinalni hlavné nauzea, bolesti
bricha, anorexie. Dale se vyskytuje izkost, nespavost, emo¢ni labilita, zvySené poceni,
¢ervenani. K ptiznakdm z oblasti periferniho nervového systému se fadi necitlivost, dyses-
tezie, myalgie, slabost rukou a nohou, inkontinence moce, z piiznakl postizeni centralniho
nervového systému se popisuji poruchy chiize, generalizovany ties, sommolence. V ob-
jektivnim nalezu je hyporeflexie, poruchy vnimani polohy, hypestezie, porucha vibra¢niho
Citi, svalové atrofie, dysartrie, oslabeni svalové sily, nystagmus, zGzeni zrakového pole,
elektromyografické abnormality, zmenseni priméru nervovych vlaken, pozitivni Rom-
berguv pfiznak, pozitivni mozeckovy syndrom, abnormalni elektroencefalogram. Nekdy
muze dojit i ke zvy$eni mnozstvi bilkovin v likvoru.

Kyselina akrylova byla v pfirodé nalezena jako meziprodukt v rostlinach, hlavné ve
zrajicich plodech, dale také v plisnich a fasach. Ma dajné antimikrobialni vlastnosti.
Jeji Gcinek je drazdivy a leptavy, pobyt v ovzdusi nasyceném parami kyseliny akrylové
v mnozstvi 19 mg/m?3 ptisobi na ptiklad u krys za 5 hodin tézké poskozeni sliznic, krvaceni,
degeneraci jater a ledvin az uhynuti.

Farmakokinetika akrylatt byla studovana hlavné u akrylamidu, ktery se rychle a rov-
nomérné dostava do vSech tkani. Eliminace je dvoufazova. Pfiblizné 60 % je vylouceno
moc¢i béhem 24 hodin. Bylo zjisténo, Ze erytrocyty koncentruji akrylamid pravdépodobné
cestou kovalentni vazby na hemoglobin. Mozek a periferni nervy slouceninu vyznamné
nekoncentruji.

V organizmu dochazi ke konjugaci s glutathionem, vznika n-acetyl-.cystein konjugat,
kyselina merkaptopurova. Tento konjugat je vylu¢ovan moci. Pfi metabolizmu akrylamidi
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dochazi asi v 10 % k tvorbé neznamych metaboliti. Kolem 5 % slouceniny je vylu¢ovano
stolici, pfiblizné stejné mnozstvi je metabolizovano na kysli¢nik uhlicity.

SOUHRN

V praci jsou popsany zmény EEG u 36 pracovniki, ktefi byli vystaveni expozici
akrylatim v laboratornich a poloprovoznich podminkach. V dotaznikové akci byly hod-
noceny subjektivni potize.

EEG findings in workers exposed to acrylates
SUMMARY

EEG changes were described in 36 workers exposed to acrylates in laboratory and se-
mibusiness conditions. In a questionnaire subjective complaints were evaluated.
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