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Toxické neuropatie jsou zptisobeny chemickymi latkami, které za podminek dostate¢né expozice vedou k poskozeni neuronu, axonu,
myelinové pochvy ¢i vice struktur periferniho nervového systému najednou. Zvysuje se prevalence toxickych neuropatii zptisobenych
Iéky. Prevalence polyneuropatii v disledku expozice chemickym latkam v priimyslu se sniZuje. Pro stanoveni kauzality toxinu a klinické-
ho néalezu existuje seznam podminek (Bradford Hill Criteria). V diagnostice toxickych neuropatii se kromé klasického klinického nalezu
vyuzivaji laboratorni metody (véetné priikazu koncentrace toxinu a jeho metabolitt) i neurofyziologické metody. Toxické neuropatie
v pramyslu jsou zpGsobeny tézkymi kovy a chemickymi slouceninami.
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Polyneuropathies in industrial neurology

Toxic neuropathies are caused by chemical substances, which under conditions of sufficient exposition lead to damage of neuron, axon,
myelin sheath or of more structures of peripheral nervous system simultaneously. Even if toxic neuropathies caused by pharmaceuticals
occur more frequently, the prevalence of polyneuropathies due to exposition of industrial chemicals has a decreasing tendency. To
evaluate the causality of toxin and clinical finding there is a list of criteria (Bradford Hill Criteria). Except classical clinical findings there
are laboratory methods (including evidence of concentration of toxin and its metabolites) and neurophysiological methods used in the
diagnostics of toxic neuropathies. Toxic neuropathies in industry are caused by heavy metals and chemical substances.
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Periferni neuropatie se v populaci vyskytuji asi
u 2%V celé populaci (2 101 na 100 000 obyvatel).
Avsak nad 55 let se prevalence znac¢né zvysuje
—azna 8% (8000 na 100 00 obyvatel) (England
et Asbury, 2004). Vzhledem k tomu, Ze autofi
nezahrnuli traumatické neuropatie, je celkova
ekonomicka zatéZ neuropatii na spole¢nost jeste
vys$3i. Vyrazné se lisf klinickou prezentaci s po-
stizenim jednotlivych typd vidken a v rizném
rozsahu i tizi. Neuropatie maji rzny ptvod (ta-
bulka 1) a podil toxickych neuropatii mé vzestup-
nou tendenci. Narlsta zejména podil toxickych
neuropatif zptsobenych léky a naopak v pra-
mysloveé vyspélych zemich se s pfijetim striktnich
hygienickych opatfeni snizuje vyskyt neuropatif

pricinnymi faktory neuropatie je nezbytné velmi
presné definovat vztah expozice toxinu k roz-
voji neuropatie. Pro stanoveni kauzality poten-
cidlniho toxinu a klinického nélezu byl vytvoren
seznam podminek, ktery je zndm jako ,Bradford
Hill Criteria” (tabulka 2). Aplikace téchto principd

Tabulka 1. Priciny perifernich neuropatif

na toxickou neuropatii se setkava s mnoha pro-
blémy. Velmi ¢asto neni mozné presné definovat
zacatek neuropatie, kterd vétsinou vznika velmi
nendpadné a subjektivni potize se stanou vyraz-

do ¢asové souvislosti expozici toxinu s rozvojem

Pric¢iny neuropatie  Priklady neuropatii

Metabolické

Diabetes mellitus, dna, rendIni choroby

Systémové choroby Vaskulitidy, amyloidéza

Nadorova onemocnéni

Paraneoplastické neuropatie, MND-like syndrom

Infekéni choroby

Hepatitis B, Lymeska borelidza, lepra, HIV

Zanétlivé neuropatie
motorickd neuropatie

Syndrom Guillain-Barré, chronickd zénétlivd polyradikuloneuritis, multifokalni

na podkladé chronické expozice pramyslovym Nutri¢ni Postgastrektomicka neuropatie, hypovitamindzy B1, B6, B12

chemickym latkam. Ceska republika patfi mezi  Hereditarni CMT (Charcot-Marie-Tooth), HNPP (hereditarni neuropatie s tendenci k tlakovych
zemé s dobfe propracovanymi a dodrzovanymi obrnam)

hygienickymi normami a s U¢innou kontrolou  Toxicke Tézké kovy, rozpoustédla, jiné chemické latky, léky

pfimo na pracovistich. Z téchto ddvodU u nas
podstatné poklesl vyskyt toxickych neuropatif
v primyslu. | kdyz se s neuropatiemi na podkladé
chronické expozice primyslovym neurotoxickym

Tabulka 2. Kritéria vztahu mezi toxinem a nemoci (Bradford Hill Criteria)
Otazka

Jednotlivé parametry

Casovy vztah Je vztah mezi trvanim expozice a rozvojem pfiznakd?

Pravdépodobnost Ucin-

o T . 5 ) i Je pozorovany efekt z biologického pohledu pravdépodobny?
latkach setkavame zfidka, pfesto se iv primyslu

vyskytuji neuropatie nejen na podkladé chro-

Biologicky gradient Ocekava se vztah davky a odpovédi?
nické expozice, avsak rovnéz pfi akutni expozici VT i L .
. . o ) Koherence Po odstranénf toxické expozice zmeéni se pozorované pfiznaky?
pfi nehodach a podobnych rizikovych situacich. - —
Specificita Je vztah mezi pficinou a rozvojem priznak omezen pouze na exponované osoby?

Toxické neuropatie jsou nejcastéji zplsobe-

Pevnost vazby Je vysoké riziko expozice odvozeno od fadnych epidemiologickych studif?

ny lékem, chemikalif obsazenou v potravé, toxiny

Konzistence Lze rozvoj pfiznakd pozorovat pfi opakovanych a rlznych studiich i u rznych

z okolIniho prostredi, ale také intoxikacemi. V di-
vyzkumnych tym0?

ferencidlni diagnostice neuropatii majf toxické

L . . . Diferencialni diagnostika
neuropatie vyznamné postaveni. Mezi mnoha 9

Byly vylouceny jiné pfriciny rozvoje pfiznakd?
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Tabulka 3. Toxické neuropatie — typ poskozeni PNS

Typ poskozeni PNS

Priklady

Axondlni léze

,dying back” - n-hexan, sirouhlik, arzén, taxany

Myelinopatie

Tellur, hexachlorofen

Neuronopatie

Metylrtut, platina, doxorubicin

Smisené léze

Axon a myelin

Kombinované Iéze

Neuropatie a myopatie - chlorochin

Tabulka 4. Motorické neuropatie ¢i neuropatie s vyraznéjsim postizenim motorickych nez senzitivnich vldken

Toxické neuropatie

Neuropatie jiného pivodu

Arzén Syndrom Guillain-Barré
Sirovodik Chronicka zanétliva demyeliniza¢ni polyneuropatie
N-hexan CMT 2 (Charcot-Marie-Tooth)

Metyl-N-butyl keton

Dysimunitni neuropatie

Perhexilin

Lymeska neuroborreliéza

Saxitoxin (Na-kandly)

Vaskulitis

Tabulka 5. Senzitivni neuropatie a neuronopatie

Toxické neuropatie

Neuropatie jiného puvodu

Cisplatina Hereditarni (Friedreichova ataxie)

Etylalkohol Zanétlivé (Miller-FisherGv syndrom, Lymeskd neu-
roborreliéza)

Thallium Nutri¢ni

Metronidazol

Paraneoplastické (bronchidlni karcinom)

Nitrofurantoin

Talidomid

Pyridoxin

Tabulka 6. Mononeuritis multiplex ¢i asymetrické neuropatie

Toxické neuropatie

Neuropatie jiného puvodu

Olovo Hereditarni (HNPP)

Trichloretylen

Zanétlivé (diabetickd amyotrofie, bolestiva amyotrofie Parsonage-Turner, multi-

fokaIni motoricka neuropatie, zdpadonilska horecka)

Toxic oil syndrom

L-Tryptofan

Porfyrie

Dapson

neuropatie. Dalsim faktorem je tzv. coasting effect.
Pfes ukonceni expozice toxické latce naopak jesté
po nekolik tydnl i mésicd neuropatie progreduje
(napt. u preparatd platiny ¢i bortezomibu). Tretim
faktorem je stanovent pfesného mechanizmu neu-
rotoxicity, ktery u mnoha chemickych latek (véetné
1ék) nenf jednoznacné prokézan. Vsechny tyto
faktory je nutno vzit v Gvahu pfi rozhodnutf
o ukonceni plsobeni toxinu (Dobbs, 2009).
Toxické neuropatie vsak nejsou definovéany
pouze ¢asovou souvislosti s expozici neurotoxické
latce, ale mivajii jasné klinické i elektrofyziologické
charakteristiky. Velmi ¢asto jsou postizena nervo-
va vldkna pouze (Ci prevézné) urcitého kalibru.
Pri postizeni tenkych vidken se objevuji palivé
dysestezie, porucha algické i termické percepce,

neuropatické bolesti. Pro poruchu silnych vidken je
charakteristickd ataxie se ztratou percepce vibracf
a propriocepce. Soucasné jsou postizena motoric-
ké vldkna s naslednou parézou a atrofiemi svalC.
Porucha tenkych autonomnich vidken se u toxic-
kych neuropatif vyskytuje ¢asto a projevuje se gas-
troparézou, poruchou poceni, kardiovaskularmimi
piiznaky se synkopami, poruchou mikce i erektilni
dysfunkcf. Toxické neuropatie se nejcastéji projevujf
distaInf senzitivné-motorickou polyneuropatif, a to
prevazné na podkladé axonopatie s postizenim
dlouhych vidken (length-dependent) (Morrison
et Chaudry, 2012). V klinickém ndlezu je ponozko-
vitd a rukavicovita hypestezie, distalni slabost, ne-
vybavny reflex L5-52. Nékteré toxiny vsak zplsobuiji
neuronopatii s postizenim senzitivnich neuron(
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ve spindlnich gangliich a ta se projevi porucha-
mi Citl bez zavislosti na délce vidken. Jako priklad
senzitivni neuronopatie mUze slouzit po lé¢bé
preparaty platiny, kdy se objevuji poruchy ¢itf a bo-
lesti v obliceji v inerva¢ni oblasti nn. trigemini ¢i
hypestezie na rukou, a pfitom nejsou poruchy Citf
distdlné na nohou (Windebank et Grisold, 2008).
Pro rozvoj toxické neuropatie je dilezity udaj
0 expozici toxické latce — o akutni expozici, trvani,
kumulaci davky, a to ve vztahu k incidenci a tizi
neuropatie (Burns et Mauermann, 2011). Pfi EMG
vysetfeni se nejcasteji prokaze distalni na délce vi-
ken zavisla axonalni polyneuropatie. MUzZe se viak
prokazat i toxickd senzitivni ganglionopatie, de-
myelinizacnityp neuropatie ¢ mononeuropatia
multiplex (Albers et Teener, 2006) (tabulka 3).

Na podkladé elektrofyziologického vyset-
fenf je toxické neuropatie mozno délit na mo-
torické neuropatie ¢i neuropatie s pfevahou
postizeni motorickych vidken (a to se snizenim
¢i bez snizeni rychlosti vedeni motorickymi vIak-
ny), na senzitivni neuropatie (@ neuronopatie),
na smisené senzitivné-motorické neuropatie
a mononeuritis multiplex ¢i asymetrické neu-
ropatie (tabulka 4 — motorické (Amato et Russel,
2008), tabulka 5, tabulka 6).

Vétsina toxickych neuropatif je alespon
¢astecné reverzibilni, a to za predpokladuy, Ze je
neuropatie diagnostikovéna zavcas a expozice to-
xické latce rychle ukoncena. Vyjimkou jsou senzi-
tivni neuronopatie (postizeni gangliovych bunék
spindlnich a senzitivnich ganglif), u kterych nedo-
chazi k vyraznéjsi regresi pfiznakd ani po rychlém
preruseni expozice neurotoxinu (Bleecker, 1994).

V primyslové neurologii a neurotoxikologii
jsou neuropatie zpUsobené expozici tézkym
kovim, chemickym slou¢enindm a biologickym
latkam.

Tézké kovy
Olovo

Chronicka expozice olovu (anorganické i or-
ganické slouceniny) se vyskytuje pfi vyrobé au-
tobaterif, u svafecd, ve stavebnictvi (demolice),
v gumarnach, pfi vyrobé plastickych hmot, v ra-
finériich, pfi tézbé rud, vyrobé olovnatého skla,
v metalurgii, pfi vyrobé barev. Tetraetylolovo bylo
pouzivano jako antidetonacni pfisada benzinu.
Koncetrace olova v pitné vodé ¢i v atmosfére je tak
nizka, Ze nevede ke vzniku postizeni nervového
systému. U déti byva Castéji postizen CNS (ence-
falopatie s poruchou ucenf) a u dospélych docha-
zi k rozvoji periferni neuropatie axonalniho typu
s pfevahou postizeni motorickych viaken. Na hor-
nich koncetinach dochazi k vyraznéjsimu oslabenti
dorzaIni flexe nez volamif flexe ruky i prstd, takze



stavimituje 1ézi n. radialis. Na dolnich koncetinach
je oslabeni dorzélni flexe nohou, takze je pode-
zfeni na oboustrannou 1ézi n. peroneus. Jsou viak
piftomny i celkové priznaky — Ubytek hmotnosti,
bolesti bficha, nechutenstvi, inava. Na nehtech
se vyskytuji Meesovy prouzky (bélavé transver-
zaIni linie) a jsou zmény na gingivach (Umapathi
et Chaudry, 2005). V laboratofi se prokazuje mikro-
cytérnia hypochromni anémie, bazofilni te¢kovani
erytrocytl, zvysend hladina kyseliny delta-ami-
nolevulové a koproporfyrinu. Je zvysend hladina
olova v krviivydejvmodi(za 24 hodin). Lé¢bou je
zastava expozice olova a aplikace chelatt s mobili-
zacf olova (cheldtova sloucenina — calcium disodi-
um etylenamin tetraacetat) (Wu et al,, 2013).

Thallium

Pouziva se jako insekticidum ¢i roden-
ticidum. Pfi vyrobé a pouziti mize dochazet
ke chronické expozci a ndrazové akutni intoxi-
kaci. Kromé toho jsou popsany i pfipady into-
xikace v sebevrazedném ¢i vrazedném umyslu
(Pelclovd et al,, 2009). Ke vstupu thallia dochazf
peroralnf cestou. Akutn{intoxikace se projevuje
gastrointestindlnimi pfiznaky, rychlym rozvojem
akutni senzitivné-motorické polyneuropatie (pfi-
pomind syndrom Guillain-Barré), je viak velmi
bolestiva, dochazi k poruse védomi, edému plic
(non-kardiogenni) i k dmrti. U delsi expozice
thallia (tyden a vice) se rozviji polyneuropatie
s vyraznou ataxif, choreatickymi pohyby, auto-
nomnimi pfiznaky, allopecii i Meesovymi prouz-
ky na nehtech. U chronické expozice je v popfe-
di senzitivné-motorickd distalni polyneuropatie
a extrapyramidové pfiznaky. U akutni intoxikace
ma lécebny efekt kalium ferrokyanid — zabrani
vstfebani thallia ze stfeva. Cheldtové slouceniny
se neuplatnuji. DUlezité je zajisténi dostatec¢né
diurézy (Amato et Russel, 2008).

Arzen

Vyskytuje se v kontaminované vodé, pfi sva-
fovani, je soucastf rdznych Iécitelskych mastf
(Cina, Indie), pouzivé se rovnéz ve vrazedném
umyslu. Akutni intoxikace arzenem vede k roz-
voji tézké motoricko-senzitivni polyneuropa-
tie v pribéhu 5-10 dnd, s palcivymi bolestmi
koncetin, akroparézami, gastrointestinalnimi
pfiznaky (Wu et al., 2013). Byvé pfitomna insta-
bilita autonomnich funkci, nutnost umélé ven-
tilace a je vysokd mortalita. Chronickd intoxikace
arzenem vede k distaIni senzitivné-motorické
polyneuropatii, byva rovnéz tenkd kdze, cetné
pigmentace, Meesovy prouzky, kardiomegalie,
hepatomegalie, rendinf selhdnf. Byva anémie
s bazofilnim teckovanim erytrocytd, zvysena

koncentrace arzénu v krvi, moci, ale také ve vla-
sech a nehtech. V [é¢bé akutni i chronické in-
toxikace se pouziva dimerkapto-propansulfat,
dimerkapto-sukcinét ¢i dimerkaptol (Hall, 2002).

Rtut

Pouziva se pfi vyrobé baterif, fungicid, pfi
zpracovani kUzi. Pfi znecisténi Zivotniho prostfe-
di v¢etné vysoké koncentrace rtuti v mofskych
rybach doslo khromadnému vyskytu otrav s po-
stizeni CNS i PNS (Minimata, Japonsko, 1961).
Pary kovové rtuti jsou toxicke a toxicitu vykazujf
organické i anorganické slouceniny rtuti. Vstup
do organizmu je nejcastéji per os, dale pres kizi
i dychacimi cestami (pary kovové rtuti). Akutnf
intoxikace rtuti se projevuje psychickymi zmé-
nami se zmatenosti, agitovanosti, tremorem,
brnénim rukou a nohou v rémci distalni po-
lyneuropatie. Subakutni intoxikace rtuti miva
Cisté motorickou axonalni polyneuropatii s pa-
rézami a atrofiemi svalQ. Chronické expozice
rtuti se projevi bolestivou axonalni senzitivné-
-motorickou distalni polyneuropatii. Vyskytuji
se rovnéz kozni zmény — skvrnity exantém,
hyperkeratéza, déle opacity v ¢occe, nefroticky
syndrom. Zakladem terapie je pferusen{ expo-
zice rtuti. Pouziti cheldtl (penicillaminu) nema
jednoznacny efekt (Morrison et Chaudry, 2012).

Chemické slouceniny
Akrylamid

Jednd se o vinyl monomer pouzivany v pri-
myslu pfi vyrobé polyakrylamidu. Ten je jiZ neto-
xicky. Akrylamid se do organizmu dostavé per os,
kGzi i inhalaci. Klinicky se projevuje iritaci kize,
erytémem dlani, deskvamaci klize, hyperhidré-
zou i akrohypestezil. Je celkem dobfe zachovana
citlivost na dotek, bolest a termické podnéty, ale
je téZce postizeno vibracni ¢iti a propriocepce.
Pfi EMG vysetfeni se zjistuji snizené amplitudy
sumacniho svalového akéniho potencidlu (pfi
motorické neurografii) a nevybavné odpoveédi
pfi stimulaci senzitivnich nerv(. Pfi biopsii nervu
se nachézi vyrazna axonalni degenefrace silnych
myelinizovanych vldken s vyraznym edémem
lokalizovanym paranodalné (Dobbs, 2009).

Sirouhlik

PouZiva se v gumarenstvi, pfi vyrobé barev
a celofdnu. Dostava se do organizmu pies k{Zi
¢iinhalaci. Akutnf intoxikace méa v popredi psy-
chické zmény. U chronické intoxikace se rozviji
distaIni senzitivné-motorickad polyneuropatie
s poruchou Citf akralné, brnénim, nevelkymi atro-
fiemi akralnich svald. Biopsie nervu (vysledky

pouze u experimentalnich zvifat) vykazuje na-
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hromadéni neurofilament a otoky axon( (Albers
et Teener, 2006).

Organofosfaty

Pouzivaji se jako bojové latky jiz od dob
1. svétové valky, dale jako pesticida, insekticida,
pfi vyrobé plastl a pfi zpracovani nafty. Pasobi
vyraznou inhibici acetylcholinesterdzy a nasled-
né dochdzi k vyrazné akumulaci acetylcholinu
na cholinergnich synapsich. Cholinergni synapse
jsou jednak v CNS, jednak v PNS, jsou to synapse
muskarinového a nikotinového typu. Na podkla-
dé centralniho plsobeni organofosfatd se obje-
VUje anxieta, ataxie, zachvaty i psychické zmeny
a stav mUze vyustit v koma. Z muskarinovych pfi-
znakU je to nauzea, zvraceni, kiece v brise, prjem,
bradykardie, edém plic. Z nikotinovych pfiznakd
se vyskytuiji celkova slabost i fascikulace. Po 7-8
dnech expozice se rozviji senzitivné-motoricka
distalni polyneuropatie s postizeni téch nejdelsich
vldken a ddle i myelopatie. Ve 30. letech v dobé
prohibice se v USA objevila epidemie intoxikacf
organofosfaty. Vyrobce pasovaného alkoholu
z Jamajky chtél vylepsit chut alkoholu a misto
dosavadniho extraktu zazvoru (Jamaica ginger
extract = Jake) pouril triortokresylfosfat. Z této
zamény vznikla epidemie distalni axonalni neuro-
patie a myelopatie, kterd postihla snad az 100 000
osob a projevila se atrofiemi svald na DK s pa-
rézami (,Jake leg”) (Morrison et Chaudry, 2012).
Vzhledem k tomu, Ze organofosfaty pasobi také
na neuromuskularni ploténku, objevuji se po in-
toxikaci poruchy neuromuskuldrniho pfenosu.
Organofosfaty se pouzivaji jako suicidaini pro-
stiedky (Sri Lanka) (Dobbs, 2009).

Hexakarbony

Pouzivaji se jako ¢istidla a rozpoustédla v do-
macnostiiv prdmyslu (N-hexan, N-metyl-butyl-
keton). Vstup toxinu je pres kiizi, ale rovnéz per
0s ¢i dychacim traktem. Vznikd senzitivné-moto-
ricka distalnf polyneuropatie, ktera se projevuje
postupnym rozvoj akrohypestezie, pak nastupujf
bolesti lytek a pak rozvoj paréz (Sendur et al,,
2009). Biopsie nervu prokaze demyeliniza¢ni typ
|éze se zmnozenim mikrofilament a otoky axond,
které pUsobi az gigantickym dojmem. V EMG
jsou vyrazné snizené amplitudy motorickych
i senzitivnich odpovedi i evokovanych potenci-
alh. Pomérné méné Casty je vyskyt parcidlnich
blokl vedenf (Pastore et al., 2002). Po vyfazeni
z expozice hexakarbont se do 2 tydnd upravuji
psychické projevy, postizeni perifernich nervd
pokracuje jesté asi 2-4 mésice po ukonceni ex-
pozice. Castym nasledkem byva distalni poly-
neuropatie s nevelkou spasticitou.
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Biologické latky
Autoimunitni polyradikuloneuropatie
u pracovnik(l na jatkach

V roce 2007 byl popsan novy typ neuropatie
— autoimunitné podminénd polyradikuloneu-
ropatie — u pracovnik( na jatkdch v Minnesoté
a Indiané. Mozky porazenych veprd byly od-
strafiovany z nitrolebni dutiny proudem vody
pomoci unikdtni kompresni techniky. Pfitom
vznikal na pracovisti aerosol obsahujici ¢astec-
ky vepfového mozku (Adjemian et al., 2009).
U pracovnikd v tomto prostredi se objevily jak
centrdlni nervové pfiznaky (nap. transverzni my-
elitis ¢i meningoencefalitis), tak i polyradikulo-
neuropatie. Ta se projevila predevsim poruchami
¢iti na koncetindch a neuropatickou bolesti. Pfi
elektrofyziologickém vysetfeni se prokézala jak
segmentalni demyelinizace, tak axonalni dege-
nerace. Pfi biopsii nervu byly nalezeny perivas-
kuldrni zanétlivé infiltraty. Léze byly prevazné
lokalizovany jak v oblasti kofend, tak ve spinal-
nich gangliich a rovnéz v terminalnich Usecich
nerv{. V séru téchto pracovnikd byly prokdzény
specifické IgG proti nervové tkani. Byla ukoncena
expozice aerosolu a vétsina nemocnych byla é-
¢enaimunomodulaci. U vsech pak doslo k Upra-
vé neuropatie (Lachance et al,, 2010). Prevaha
postizeni v oblasti kofenl a pak zase terminal-
nich vétvi svédci pro poruchu krevné nervové

bariéry, kterd ma pravé v této lokalizaci nejvyss
permeabilitu (Tracy et Dyck, 2011).

V Ceské republice existuje celé fada provoz(,
kde pracovnici pfichazeji do kontaktu s chemic-
kymi latkami, avsak pfislusné expozi¢ni normy
jsou pfisné ajsou presné dodrzovény. V letech
1994-2009 bylo v Ceské republice hldeno 7569
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neurologickych profesionalnich onemocnénti, coz
predstavovalo 26,1 % vsech profesionalnich one-
mocnéni hldsenych za toto obdobi. Daleko velkou
vetsinu viak tvorily mononeuropatie na podklade
pretizeni ¢ivlivem vibraci, neuroinfekce predstavo-
valy jen maly podil (152 piipadd) a chronické intoxi-
kace byly hldseny pouze u 7 muzd. Vzdy se jednalo
o encefalopatii (organicky psychosyndrom), a to
u 6 vdlsledku expozice toluenu a u jednoho o es-
tery kyseliny dusi¢né. Toxickd polyneuropatie pro-
fesiondiniho ptvodu se za toho obdobi nevyskytla
(Fenclova etal, 2012). S toxickou polyneuropatif pfi
expozicf tézkych kovlim & jinym chemickym lat-
kdm se viak v béZné praxi setkdvame u ndhodnych
otrav, u narkomand, ale také v pripadech sebevra-
Zednych pokust ¢i v krimindlInich situacich (vrazdy).

1. Adjemian JZ, Howell J, Holzbauer S, Harris J, Recuenco S,
McQuiston J, Chester T, Lynfield R, Devries A, Belay E, Sejvar J.
A clustering of immune-mediated polyradiculoneuropathy
among swine abattoir workers exposed to aerosolized por-
cine brains, Indiana, United States. Int J Occup Environ He-
alth 2009; 15(4): 331-338.

2. Albers JW, Teener JW. Toxic neuropathies. In: Kimura J. Pe-
ripheral nerve diseases. Volume 7. Handbook of clinical neu-
rophysiology. Elsevier: Edinburgh, 2006.

3. Amato AA, Russel JA. Neuromuscular disorders. New York:
McGraw Hill Medical, 2008.

4. Bleecker ML, Hansen JA (eds). Occupational neurology and
clinical neurotoxicology. Baltimore: Williams & Wilkins, 1994.
5.Burns TM, Mauermann ML. The evaluation of polyneuro-
pathies. Neurology Clinical Practice 2011; 76(Suppl 2): S6-S13.
6. Dobbs MR (ed). Clinical Neurotoxicology. Philadelphia:
Saunders Elsevier, 2009.

7. England JD, Asbury AK. Peripheral neuropathy. The Lan-
cet 2004; 363: 2151-2161.

8. Fenclova Z, Urban P, Pelclova D, Navratil T. Neurologicka
profesionalni onemocnéni v Ceské republice v letech 1994—
2009. Cesk Slov Neurol N 2012; 75/108(1): 70-74.

9. Hall AH. Chronic arsenic poisoning. Toxicol Lett 2002;
128(1-3): 69-72.

2013; 14(4) | www.neurologiepropraxi.cz

10. Lachance DH, Lennon VA, Pittock SJ, Tracy JA, Krecke KN,
Amrami KK, Poeschla EM, Orenstein R, Scheithauer BW,
Sejvar JJ, Holzbauer S, Devries AS, Dyck PJ. An outbreak of
neurological autoimmunity with polyradiculoneuropathy in
workers exposed to aerosolised porcine neural tissue: a de-
scriptive study. Lancet Neurol 2010; 9(1): 55-66.

11. Morrison B, Chaudry V. Mediation, toxic, and vitami-rela-
ted neuropathies. Continuum 2012; 18(1): 139-160.

12. Pastore C, lzura V, Marhuenda D, Prieto MJ, Roel J,
Cardona A. Partial conduction blocks in N-hexane neuro-
pathy. Muscle Nerve 2002; 26(1): 132-135.

13. Pelclova D, Urban P, Ridzon P, Senholdové Z, Lukas E,
Diblik P, Lacina L. Two-year-follow-up of two patients af-
ter severe thalliu intoxication. Hum Exp Toxicol 2009; 28(5):
263-272.

14. Sendur OF, Turan Y, B al S, Gurgan A. Toxic neuropathy
due to N-hexane: report of three cases. Inhal Toxicol 2009;
21(3): 210-214.

15. Tracy JA, Dyck PJ. Auto-immune polyradiculoneuropathy
and a novel IgG biomarker in workers exposed to aerosolized
porcine brain. J Peripher Nerv Syst 2011; 16(Suppl.1): 34-37.
16. Umapathi T, Chaudry V. Toxic neuropathy. Curr Opin Neur
2005; 18(5): 574-580.

17. Windebank AJ, Grisold W. Chemotherapy-induced neu-
ropathy. J Periph Nerv Syst 2008; 13: 27-46.

18. Wu ML, Deng JF, Lin KP, Tsain WJ. Lead, mercury, and ar-
senic poisoning dut to topical use of traditional Chinese me-
dicines. Am J Med 2013; 126(5): 451-454.

Cldnek dorucen redakci: 31. 5. 2013
Cldnek pfijat k publikaci: 19. 8. 2013

doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.
Neurologickd klinika PKN, a.s. a Fakulty
zdravotnickych studif, Univerzity
Pardubice

Kyjevskd 45, 530 00 Pardubice
Edvard.ehler@nemocnice-pardubice.cz

Ol




