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Souhrn 

Diisokyan§ty jsou vĨchoz²mi surovinami pro vĨrobu mŊkkĨch a tvrdĨch 

polyuretanŢ, polyuretanovĨch pŊn, lepidel a n§tŊrovĨch hmot. Jedn²m z nejļastŊji 

technologicky vyuģ²vanĨch diisokyan§tŢ je toluendiisokyan§t (TDI). TDI m§ stejnŊ 

jako ostatn² diisokyan§ty dr§ģdiv® a alergizuj²c² ¼ļinky a zpŢsobuje profesion§ln² 

onemocnŊn², zejm®na alergickou rĨmu a astma bronchiale.  

NejļastŊjġ²mi formami pracovn² expozice jsou expozice inhalaļn² a derm§ln². 

Hygienicko-technologick® zabezpeļen² vĨroby polyuretanŢ udrģuje koncentrace 

diisokyan§tŢ v ovzduġ² vĨrobn²ch hal na relativnŊ st§l®, n²zk® ¼rovni. Odliġn§ situace 

mŢģe nastat pŚi pouģ²v§n² polyuretanovĨch pŚ²pravkŢ, n§tŊrovĨch hmot a izolaļn²ch pŊn 

v ter®nu, kde lze oļek§vat vĨskyt vysokĨch, ļasovŊ omezenĨch koncentrac² 

diisokyan§tŢ v ovzduġ². PŚ²ļinou je vŊtġinou absence ¼ļinn®ho hygienicko-

technologick®ho zabezpeļen² a prostorovŊ omezen® pracovn² podm²nky. Vedle 

inhalaļn²ch expozic nabĨvaj² ve vŊtġinŊ pŚ²padŢ na vĨznamu i expozice derm§ln².  

Ochrana zdrav² exponovanĨch osob pŚi pr§ci by mŊla br§t v ¼vahu vġechny 

moģn® expoziļn² cesty vstupu ġkodliviny do organismu. Pro hodnocen² expozice TDI je 

v souļasnosti pouģ²v§no pouze mŊŚen² koncentrace TDI v dĨchac² z·nŊ exponovanĨch 

osob (inhalaļn² expozice). NŊkter® studie poukazuj² na roli expozice derm§ln², kter§ 

mŢģe vĨznamnŊ pŚisp²vat k celkov® vnitŚn² d§vce TDI. K odhadu celkov® vnitŚn² d§vky 

z rŢznĨch expoziļn²ch cest (inhalaļn², derm§ln²) mŢģe bĨt s vĨhodou vyuģito metod 

biologick®ho monitorov§n². V pŚ²padŊ TDI bylo pops§no biologick® monitorov§n² 

expozice zaloģen® na stanoven² odpov²daj²c²ch diaminŢ v moļi, nebo v krvi (v plasmŊ 

a erytrocytech). V souļasn® dobŊ existuje pouze omezen® mnoģstv² ¼dajŢ o vztaz²ch 

mezi vĨsledky monitorov§n² prostŚed² a vĨsledky biologick®ho monitorov§n² expozice 

TDI, prostŚednictv²m jejich metabolitŢ. RovnŊģ tak existuj² jen omezen® informace 

o moģnostech monitorov§n² derm§ln²ch expozic TDI a jejich ¼loze pŚi vzniku a rozvoji 

profesion§ln²ho bronchi§ln²ho astmatu. 

R§mcovĨm c²lem pŚedkl§dan® disertaļn² pr§ce bylo pŚispŊt ke zlepġen² 

preventivn²ch opatŚen² v ochranŊ zdrav² pŚi pr§ci s TDI a t²m i ke sn²ģen² rizik vzniku 

pŚ²sluġnĨch profesion§ln²ch onemocnŊn², zejm®na isokyan§tov®ho astma bronchiale. 

C²lem teoretick® ļ§sti bylo shrom§ģdŊn² dostupnĨch informac² o vlastnostech, pouģit² 

a ¼ļinc²ch diisokyan§tŢ, o jejich toxikokinetice, o profesion§ln²ch onemocnŊn²ch jimi 

vyvolanĨch a o st§vaj²c²ch moģnostech monitorov§n² pracovn² expozice tŊmto l§tk§m. 
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C²lem experiment§ln² ļ§sti pr§ce bylo proveden² analytick® epidemiologick® studie 

v z§vodŊ na vĨrobu polyuretanu, zamŊŚen® na posouzen² moģnost² hodnocen² inhalaļn² 

a derm§ln² expozice toluendiisokyan§tŢm (TDI). 

V epidemiologick® studii byly analyzov§ny vztahy mezi vĨsledky monitorov§n² 

prostŚed² (koncentrace 2,4-TDI a 2,6-TDI v pracovn²m ovzduġ²) a vĨsledky 

biologick®ho monitorov§n² odpov²daj²c²ch metabolitŢ, toluendiaminŢ (TDA) v moļi 

a v plasmŊ. VĨsledky potvrdily vhodnost vyuģit² TDA v moļi a v plasmŊ pro ¼ļely 

biologick®ho monitorov§n² pracovn² expozice TDI. Byla t®ģ posouzena ¼ļelnost 

monitorov§n² derm§ln² expozice TDI, jako moģn®ho etiologick®ho agens rozvoje 

profesion§ln²ho bronchi§ln²ho astmatu. Zd§ se, ģe derm§ln² expozice hraje roli pŚi 

vzniku a rozvoji bronchi§ln²ho astmatu, a to i pŚi relativnŊ n²zkĨch koncentrac²ch TDI 

v pracovn²m ovzduġ². Monitorov§n² derm§ln² expozice se z tohoto pohledu jev² jako 

ģ§douc². VĨsledky d§le naznaļily, ģe pro hodnocen² pŚ²spŊvku derm§ln² expozice by 

snad bylo moģn® vyuģ²t pomŊru koncentrac² 2,4-TDA a 2,6-TDA v moļi a plasmŊ 

exponovanĨch pracovn²kŢ. OvŊŚen² tohoto d²lļ²ho z§vŊru vġak bude vyģadovat dalġ² 

vĨzkum. V z§vŊru disertaļn² pr§ce byl pŚedloģen soubor doporuļen² pro monitorov§n² 

inhalaļn² a derm§ln² expozice TDI, jehoģ hlavn²m c²lem je zlepġen² ochrany zdrav² 

profesion§lnŊ exponovanĨch osob. 
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Summary 

Diisocyanates are initial raw materials for production of soft and hard 

polyurethanes, polyurethane foams, glues and painting material. Toluendiisocyanante 

(TDI) is one of the most frequently used diisocyanate. TDI, as well as other 

diisocyanates, has irritating and allergizing effects and induces occupational diseases, 

particularly allergic fever and asthma bronchiale. TDI enters body via inhalation and 

transdermally. 

 The most frequent forms of work exposure are the inhalation and dermal 

exposures. Hygienic-technological security of polyurethane manufacturing keeps 

concentration of diisocyanates in air in production sites on relatively stable, low level. 

The situation may be different when polyurethane preparations, painting materials and 

isolating foams are directly in use, where the occurrence of high, time limited 

concentrations of diisocyanates in the air can be expected. The causes are usually the 

absence of efficient hygienic-technological security and spatially limited working 

conditions. Beside the inhalational exposures there are also significant dermal 

exposures. 

 Health protection of the exposed people during work should take in account all 

the possible exposure entrance ways of the harmful substances into an organism. At 

present, the only means of TDI exposures evaluation is the measuring of TDI 

concentrations in the breathing area of the exposed people (inhalational exposure). 

Some studies point out the role of dermal exposure which can contribute significantly to 

the total inner dose of TDI. For the estimation of total inner dose from different 

exposure ways (inhalational, dermal), the methods of biological monitoring can be 

successfully used. In the case of TDI, there was a biological monitoring described, 

based on the determination of the corresponding diamines in urine or in blood (plasma 

and erythrocytes). At present, there has been only limited measure of information about 

relationships between the environment monitoring results and the results of biological 

monitoring of TDI exposure, via their metabolites. There are limited information as well 

about possibilities of dermal exposure to TDI monitoring and their role in emergence 

and development of occupational asthma bronchiale. 

 The general aim of this dissertation thesis was to contribute to improvement of 

preventive measures in health protection during working with TDI and thereby to 

decrease the risks of the respective occupational diseases emergency, particularly the 
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isocyanante asthma bronchiale. The aim of the theoretical part was to collect the 

accessible information about features, use and effects of diisocyanates, about their 

toxicokinetic, about occupational diseases produced by these and about the present 

monitoring possibilities of working exposure to these substances. The aim of the 

experimental part of the thesis was the accomplishment of analytical epidemiological 

study in the polyurethane production plant, focused on the assessment of evaluation 

possibilities of inhalational and dermal exposure to toluendiisocyanante (TDI). 

 In the epidemiological study, the relationship was analyzed between the results 

of environment monitoring (concentrations 2,4-TDI and 2,6-TDI in the working 

environment) and the results of biological monitoring of the respective metabolites, 

toluendiamines (TDA), in urine and plasma. The results confirmed the convenience of 

utilization of TDI in urine and in plasma for the purposes of biological monitoring of 

the working exposure to TDI. Also, the purposefulness of dermal exposure to TDI 

monitoring as a possible etiologic agent of occupational asthma bronchiale development 

was assessed. It seems that dermal exposure also plays a role in emergence and 

development of asthma bronchiale even at relatively low concentration of TDI in the 

working environment. From this point of view, dermal exposure monitoring appears as 

a desired process. The results furthermore indicated that for the evaluation of the dermal 

exposure contribution it may be possible to use the rate of 2,4-TDA and 2,6-TDA 

concentrations in urine and plasma of exposed workers. Nevertheless, the verification of 

this partial conclusion will require further research. In the end of the thesis, a file of 

recommendations for inhalational and dermal TDA exposure monitoring the main 

purpose of which is the improvement of health protection of occupationally exposed 

people was suggested. 
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Seznam pouģitĨch zkratek 

 
1,6-HDI Hexamethylen-1,6-diisokyan§t 

2,4-MDI Difenylmethan-2,4-diisokyan§t 

2,2Ë-MDI Difenylmethan-2,2Ë-diisokyan§t 

2,4-TDA 2,4-toluendiamin 

2,4-TDI 2,4-toluendiisokyan§t 

2,6-TDA 2,6-toluendiamin 

2,6-TDI 2,6-toluendiisokyan§t 

4,4Ë-MDI Difenylmethan-4,4Ë-diisokyan§t 

BASF The Chemical Company 

CAS Chemical Abstracts Service 

CZ-NACE Klasifikace ekonomickĨch ļinnost² 

ĻR Ļesk§ republika 

ĻSN EN 

DI 

Ļesk§ technick§ norma vznikl§ pŚevzet²m Evropsk® normy 

Diisokyan§t 

DNA Dezoxyribonukleov§ kyselina 

EEC European Economic Community 

HDI Hexamethylen- 1,6- diisokyan§t 

HPLC Kapalinov§ chromatografie 

HSE Health and Safety Executive 

IARC International Agency for Research on Cancer 

IgE Imunoglobulin typu E 

IgG Imunoglobulin typu G 

IPDI Isoforondiisokyan§t 

IS KaPr Informaļn² syst®m hygienick® sluģby - registr Kategorizace prac² 

LC50 Lethal concentration 50% 

MDI SmŊs 4,4Ë-MDI, 2,4Ë-MDI a 2,2Ë-MDI  

NDI Naftalen-1,5-diisokyan§t 

NIOSH National Institute for Occupational Safety and Health 

NPK-P Nejvyġġ² pŚ²pustn§ koncentrace 

OEL Occupational exposure limit 

OKEĻ OdvŊtvov§ klasifikace ekonomickĨch ļinnost² 

OSHA Occupational Safety and Health Administration 

PEL PŚ²pustnĨ expoziļn² limit 

pH Potencial of hydrogen 

pMDI analogy MDI skladaj²c² se ze 3 a v²ce aromatickĨch kruhŢ 

ppb Parts per bilion 

ppm Parts per milion 

TDA SmŊs 2,4-TDA a 2,6-TDA 

TDI SmŊs 2,4-TDI a 2,6-TDI 

USA The United States of America 
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1. ĐVOD 

 

 Diisokyan§ty jsou velice dŢleģit® chemick® slouļeniny. PrŢmyslovŊ se vyuģ²vaj² 

jako vĨchoz² suroviny v polyuretanov® chemii, tj. zejm®na pŚi vĨrobŊ a vytv§Śen² 

mŊkkĨch i tvrdĨch polyuretanŢ, polyuretanovĨch pŊn, lepidel a n§tŊrovĨch hmot.  

 Polyuretany jako integr§ln² ļi tvrd® pŊny maj² opravdu ġirok® pouģit². Vznikl§ 

polyuretanov§ hmota m§ dobr® tepelnŊ izolaļn² a mechanick® vlastnosti, je lehk§ 

s dostateļnou pevnost² a n§slednŊ po vĨrobŊ jeġtŊ d§le opracovateln§. Technologi² 

vstŚikov§n²m do vhodnĨch forem ji lze nav²c tvarovat dle potŚeby. VĨsledky pouģit® 

v t®to pr§ci byly z²sk§ny napŚ²klad pŚi vĨrobŊ souļ§st² interi®rŢ automobilŢ, konkr®tnŊ 

hlavovĨch opŊrek a opŊrek rukou. 

 Dalġ² vĨznamn® pouģ²van® vĨrobky na b§zi diisokyan§tŢ jsou lepidla, n§tŊrov® 

hmoty, barvy i laky. Jejich hlavn² vĨznam a vĨhoda spoļ²v§ zejm®na v rychl®m 

vytvrzov§n² a ve vynikaj²c²ch vlastnostech n§tŊrŢ z hlediska odolnosti proti otŊru, 

chemickĨm l§tk§m a mohou vytv§Śet siln® kryc² vrstvy. Diisokyan§tov§ sloģka se 

pŚid§v§ i do alkydovĨch, polyesterovĨch ļi akryl§tovĨch barev pro zrychlen² vytvrzen² 

a zlepġen² mechanickĨch vlastnost². 

 Profesion§ln² expozice pracovn²kŢ tŊmto l§tk§m pŚich§z² v ¼vahu pŚi vlastn² 

vĨrobŊ diisokyan§tŢ. V Ļesk® republice takov§ vĨroba nen², diisokyan§ty se vyr§bŊj² 

jen v nŊkolika svŊtovĨch firm§ch. 

 V naġich podm²nk§ch se setk§v§me s expozic² pracovn²kŢ pŚi vĨrobŊ 

nejrŢznŊjġ²ch polyuretanovĨch vĨrobkŢ a pŚi pr§ci v ter®nu, kdy jsou polyuretanov® 

pŚ²pravky vyuģ²v§ny zejm®na ve stavebnictv².  

Ochrana zdrav² exponovanĨch osob pŚi pr§ci by mŊla br§t v ¼vahu vġechny 

moģn® expoziļn² cesty vstupu ġkodliviny do organismu. Jedn§ se zejm®na o moģnou 

inhalaļn² a derm§ln² expozici. 

VĨroba polyuretanŢ vyģaduje pomŊrnŊ sloģitĨ syst®m smŊġov§n² a vstŚikov§n² 

dvou z§kladn²ch vĨchoz²ch surovin do pŚipravenĨch forem, kde doch§z² k okamģit®mu 

vypŊnŊn². Ļasto se jedn§ o kontinu§ln², nepŚetrģitou vĨrobu ve stŚedn²ch ļi vŊtġ²ch 

vĨrobn²ch podnic²ch, kde souļasnŊ s technologi² je projektov§na a zajiġtŊna i technick§ 

ochrana zdrav² pracovn²kŢ, tj. ods§v§n² ġkodlivin pracovn²ho prostŚed² pŚ²mo z m²st 

jejich vĨskytu ļi uvolŔov§n². 
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Koncentrace diisokyan§tŢ v ovzduġ² v zejm®na kontinu§ln²ch vĨrob§ch bĨvaj² 

relativnŊ st§l® bez vŊtġ²ch vĨkyvŢ. Lze je proto i dobŚe zjiġŠovat mŊŚen²m a vŊtġinou se, 

i podle dalġ²ch autorŢ (Booth et al. 2009), pohybuj² pod limitn²mi hodnotami, ļasto 

hluboko pod nimi ļi aģ na hranici detekovatelnosti. 

Inhalaļn² expozice pŚi vĨrobŊ polyuretanŢ, pokud je zajiġtŊna dostateļn§ 

vĨmŊna vzduchu, vhodn® ods§v§n² od zdrojŢ ġkodliviny a jsou dodrģov§ny 

technologick® postupy, proto vŊtġinou obecnŊ nepŚedstavuj² pŚi porovn§n² s limitn²mi 

hodnotami diisokyan§tŢ pro pracovn² prostŚed² z§vaģn® riziko. 

ZajiġtŊn² pracovn²ho prostŚed² vĨrobn²ch hal ods§v§n²m pŚi aplikaci n§tŊrovĨch 

hmot napŚ²klad stŚ²k§n²m je jiģ obecnŊ sloģitŊjġ². Je vġak jistŊ realizovateln® a opŊt lze 

vyj²t z pŚedpokladu, ģe koncentrace diisokyan§tŢ v pracovn²m ovzduġ² lze dobŚe 

vyhodnotit a pracovn²ky z hlediska inhalaļn² expozice ¼ļinnŊ chr§nit. 

 Jin§ situace je pŚi pouģ²v§n² polyuretanovĨch vĨrobkŢ, n§tŊrovĨch hmot, 

izolaļn²ch pŊn, pŚ²mo v ter®nu, zejm®na ve stavebnictv². Jedn§ se o nejrŢznŊjġ² n§tŊry, 

izolace stavebn²ch prvkŢ, stŚech, potrub², apod. Z dŢvodu rŢznĨch prostorovĨch 

podm²nek, moģnost² provŊtr§v§n² a ods§v§n² zde budou koncentrace diisokyan§tŢ velmi 

promŊnliv®. ZjiġŠov§n² re§lnĨch koncentrac² v pracovn²m ovzduġ² je proto velice 

obt²ģn® a nelze dle podm²nek vylouļit zejm®na n§razovŊ i vĨznamnŊjġ² inhalaļn² 

a samozŚejmŊ tak® derm§ln² expozice. 

 ObecnŊ se soud², ģe hotov® polyuretanov® vĨrobky voln® diisokyan§ty jiģ 

neobsahuj². Urļit§ nepatrn§ zbytkov§ mnoģstv² na povrchu novĨch vĨrobkŢ vġak zŚejmŊ 

vylouļit nelze (Booth et al. 2009).  

 K uvolŔov§n² slouļenin s isokyan§tovĨmi skupinami ļi pŚ²mo monomerŢ 

z polyuretanovĨch vĨrobkŢ vġak mŢģe doch§zet pŚi jejich tepeln® destrukci a je tŚeba 

vz²t i takovou profesion§ln² expozici diisokyan§tŢm v ¼vahu (Karlsson et al. 2000).

 PŚi pr§ci s diisokyan§ty, a to jak v prostŚed² standardn²ch vĨrob polyuretanŢ, tak 

i pŚi vyuģit² polyuretanovĨch vĨrobkŢ v ter®nu, se st§v§ vĨznamnou expozice derm§ln². 

PŚisp²v§ k celkov® expozici diisokyan§tŢm (Austin 2007) a hraje vĨznamnou ¼lohu 

v moģn® senzibilizaci pracovn²ka (Bello et al. 2007). 

Diisokyan§ty zpŢsobuj² profesion§ln² onemocnŊn² vļetnŊ profesion§ln²ho 

astmatu. NapŚ²klad ve Velk® Brit§nii jsou isokyan§ty v obdob² 1989 - 1997 uv§dŊny 

jako jeho nejļastŊjġ² pŚ²ļina (McDonald et al. 2000). DŢleģit® je proto vytvoŚen² 

vhodn®ho syst®mu k posouzen² expozice pracovn²kŢ, aby mohla bĨt pŚijata pŚ²sluġn§ 

preventivn² opatŚen² k ochranŊ zdrav² pŚi pr§ci. Pro hodnocen² expozice TDI je 
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v souļasnosti v Ļesk® republice pouģ²v§no pouze mŊŚen² koncentrace TDI v dĨchac² 

z·nŊ exponovanĨch osob (inhalaļn² expozice). NŊkter® studie poukazuj² na roli 

expozice derm§ln², kter§ mŢģe vĨznamnŊ pŚisp²vat k celkov® vnitŚn² d§vce TDI. 

K odhadu celkov® vnitŚn² d§vky z rŢznĨch expoziļn²ch cest (inhalaļn², derm§ln²) mŢģe 

bĨt s vĨhodou pouģito metod biologick®ho monitorov§n². V pŚ²padŊ TDI bylo pops§no 

biologick® monitorov§n² expozice zaloģen® na stanoven² odpov²daj²c²ch diaminŢ 

v moļi, nebo v krvi (v plasmŊ a erytrocytech). V souļasn® dobŊ existuje pouze omezen® 

mnoģstv² ¼dajŢ o vztaz²ch mezi vĨsledky monitorov§n² prostŚed² a vĨsledky 

biologick®ho monitorov§n² expozice TDI, prostŚednictv²m jejich metabolitŢ. RovnŊģ 

tak existuj² jen omezen® informace o moģnostech monitorov§n² derm§ln²ch expozic 

TDI a jejich ¼loze pŚi vzniku a rozvoji bronchi§ln²ho astmatu (Wisnewski et al. 1999, 

Wisnewski et al. 2000).  
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2. CĉLE PRĆCE 

  

 R§mcovĨm c²lem pŚedkl§dan® disertaļn² pr§ce bylo pŚispŊt ke zlepġen² 

preventivn²ch opatŚen² v ochranŊ zdrav² pŚi pr§ci s toluendiisokyan§tem (TDI) a t²m i ke 

sn²ģen² rizik vzniku pŚ²sluġnĨch profesion§ln²ch onemocnŊn², zejm®na isokyan§tov®ho 

astma bronchiale. R§mcovĨ c²l obsahoval nŊkolik d²lļ²ch c²lŢ: 

 

¶ S vyuģit²m odborn® literatury shrom§ģdit dostupn® informace o vlastnostech, 

expozic²ch, biotransformac²ch, biologickĨch ¼ļinc²ch diisokyan§tŢ, 

profesion§ln²ch onemocnŊn²ch jimi vyvolanĨch a o st§vaj²c²ch moģnostech 

jejich expoziļn²ho monitorov§n². 

¶ Prov®st analytickou epidemiologickou studii u pracovn²kŢ v prŢmyslov®m 

z§vodŊ vĨroby polyuretanŢ, zamŊŚenou na monitorov§n² inhalaļn² a derm§ln² 

expozice toluendiisokyan§tŢm (TDI). 

¶ Analyzovat vztahy mezi vĨsledky monitorov§n² prostŚed² (koncentrace 2,4-TDI 

a 2,6-TDI v pracovn²m ovzduġ²) a vĨsledky biologick®ho monitorov§n² 

odpov²daj²c²ch metabolitŢ (toluendiaminŢ ï TDA) v moļi a plasmŊ. 

¶ Analyzovat moģnosti monitorov§n² derm§ln² expozice TDI, jako moģn®ho 

etiologick®ho agens rozvoje profesion§ln²ho bronchi§ln²ho astmatu. 

¶ Vypracovat soubor doporuļen² pro monitorov§n² inhalaļn² a derm§ln² expozice 

toluendiisokyan§tŢm (TDI) 
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TEORETICKĆ ĻĆST 

3. VħCHODISKA 

3.1. Diisokyan§ty a jejich struktura  

 Diisokyan§ty jsou alifatick® ļi aromatick® chemick® slouļeniny obsahuj²c² dvŊ 

vysoce reaktivn² isokyan§tov® funkļn² skupiny N=C=O. 

 V souļasnĨch vĨrobn²ch technologi²ch je nejļastŊji a v nejvŊtġ²m mnoģstv² 

vyuģ²v§n difenylmethan-4,4Ë-diisokyan§t (CAS 101-68-8) (obr§zek ļ. 1). MŢģe bĨt 

oznaļov§n i jako 4,4-methylendifenyldiisokyan§t nebo zkratkou 4,4Ë-MDI. Jako ļist§ 

l§tka je 4,4Ë-MDI svŊtle nahnŊdlou pevnou l§tkou, kter§ nem§ technologick®ho vyuģit². 

 

Obr§zek ļ. 1. Difenylmethan-4,4Ë-diisokyan§tu (4,4Ë-MDI)  (Allport et al. 2003) 

 

 PŚi vlastn² vĨrobŊ se vyuģ²v§ technick§ smŊs (technickĨ MDI), coģ je obvykle 

hust§ tmav§ tekutina, kter§ obsahuje monomery, dominantnŊ 4,4Ë-MDI a d§le v menġ²m 

mnoģstv² 2,4-MDI (obr§zek ļ. 2) a 2,2Ë-MDI (obr§zek ļ. 3). D§le obvykle obsahuje 

vĨznamn§ mnoģstv² (ļasto i des²tky procent) analogŢ MDI skl§daj²c²ch se ze tŚ² a v²ce 

aromatickĨch kruhŢ (pMDI) (obr§zek ļ. 4). Tyto sloģky se oznaļuj² jako 

oligoisokyan§ty. Izomern² monomery se od sebe liġ² um²stŊn²m isokyan§tov® funkļn² 

skupiny na aromatick®m kruhu (Allport et al. 2003). 

Obr§zek ļ. 2. Difenylmethan-2,4-diisokyan§tu (2,4-MDI)  (Allport et al. 2003) 
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Obr§zek ļ. 3. Difenylmethan-2,2Ë-diisokyan§tu (2,2Ë-MDI)  (Allport et al. 2003) 

 

 

Obr§zek ļ. 4. Struktura pMDI (n= 0 - 4) (Allport et al. 2003) 

 

 

 TechnickĨ methylendifenyldiisokyan§t je dod§v§n pod rŢznĨmi obchodn²mi 

n§zvy, napŚ. Desmodur 44 M (Bayer), Suprasec 2412, Rubinate M (Huntsman) 

a Lupranate MS (BASF). 

 Dalġ²m ġiroce prŢmyslovŊ pouģ²vanĨm diisokyan§tem je slouļenina, ve kter® 

jsou isokyan§tov® skupiny nav§z§ny na kruhu toluenu (Allport et al. 2003). 

 Jedn§ se o 2 izomery; 2,4-toluendiisokyan§t (CAS 584-84-9) zkr§cenŊ 2,4-TDI 

(obr§zek ļ. 5) a 2,6-toluendiisokyan§t (CAS 91-08-7) zkr§cenŊ 2,6-TDI (obr§zek ļ. 6). 

 

Obr§zek ļ. 5. Struktura  2,4-toluendiisokyan§tu (2,4-TDI)  (Allport et al. 2003) 
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Obr§zek ļ. 6. Struktura  2,6-toluendiisokyan§tu (2,6-TDI)  (Allport et al. 2003) 

 

 V praxi se opŊt vyuģ²v§ jejich smŊs, technickĨ toluendiisokyan§t zkr§cenŊ TDI. 

TechnickĨ TDI obsahuje smŊs 2,4-TDI a 2,6-TDI v pomŊru 80% a 20% ļi 65% a 35%. 

PŚ²kladem prŢmyslov® suroviny je Desmodur VP.PU 60WF18, kterĨ obsahuje 80% 

2,4-TDI a 20% 2,6-TDI. 

  TŚet²m nejrozġ²ŚenŊjġ²m diisokyan§tem je hexamethylen-1,6-diisokyan§t (CAS 

822-06-0), zkr§cenŊ 1,6-HDI (obr§zek ļ. 7), ve kter®m jsou dvŊ reaktivn²  isokyan§tov® 

skupiny um²stŊny na alifatick®m ŚetŊzci (NIOSH 2005).  

 

Obr§zek ļ. 7. Struktura  hexamethylen-1,6-diisokyan§tu (1,6-HDI)  (NIOSH 2005) 

 

 

Obr§zek ļ. 8. Struktura  HDI biuretu  (Huynh et al. 1992) 

 

  

Suroviny na b§zi 1,6-HDI obsahuj² vedle monomeru i kondenzovan® formy, 

napŚ²klad HDI biuret (obr§zek ļ. 8) a HDI isokyanur§t (obr§zek ļ. 9) (Huynh et al. 

1992). 
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Obr§zek ļ. 9. Struktura  HDI isokyanur§tu (Huynh et al. 1992) 

 

 

 Vedle tŊchto 3 dominuj²c²ch diisokyan§tŢ se v menġ²m mnoģstv² pouģ²v§ 

isoforondiisokyan§t (IPDI), technickĨ IPDI je pak smŊs² dvou stereoisomerŢ, 

a naftalen-1,5-diisokyan§t (NDI). 

 Pro speci§ln² ¼ļely jsou pŚipravov§ny i kopolymery - slouļeniny 

s isokyan§tovĨmi skupinami vzniklĨmi reakc² monomerŢ - napŚ. isokyanur§ty TDI ļi 

IPDI  (Huynh et al. 1992). 

 Isokyan§tov§ skupina N=C=O reaguje spont§nnŊ s vodou i Śadou organickĨch 

chemickĨch slouļenin. NapŚ²klad s aminy za vzniku ureidŢ (NHCONH-). Z hlediska 

prŢmyslov®ho vyuģit² m§ vġak nejvŊtġ² vĨznam reakce diisokyan§tŢ s v²cesytnĨmi 

alkoholy (polyoly), kdy vznikaj² polymern² slouļeniny nazĨvan® polyuretany. 

 Vlastn² polymeraļn² reakce vzniku polyuretanŢ je tzv. polyadice, pŚi kter® 

reaguj² dva rŢzn® monomery. Jeden z nich uvolŔuje vod²k, kterĨ se pŚesune na druhĨ 

monomer a t²m dojde ke spojen² obou monomerŢ. DŊj se st§le opakuje a vznik§ 

polyuretan (Ļervinka 1987). 

 

Obr§zek ļ. 10. Vznik polyuretanu polyadic² 1,4-butandiolu a hexame-

thylen-1,6-diisokyan§tu   (Ļervinka 1987) 
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Na obr§zku ļ. 10 je uveden pŚ²klad polyadice 1,4-butandiolu a hexame-

thylen-1,6-diisokyan§tu za vzniku polyuretanu. 

 V z§vislosti na druhu diisokyan§tu, druhu v²cesytn®ho alkoholu a reakļn²ch 

podm²nek synt®zy vznikaj² rŢzn® struktury polyuretanu s rozd²lnĨmi vlastnostmi. 

 PŚi exotermn² polymeraļn² reakci, vŊtġinou za pŚ²tomnosti aktiv§torŢ, 

katalyz§torŢ, stabiliz§torŢ a vody vznik§ oxid uhliļitĨ. Doch§z² tak k nadouv§n² 

a napŊŔov§n² polyuretanov® hmoty, kter§ vytv§Ś² uzavŚenou mikroskopickou strukturu 

s vĨbornĨmi tepelnĨmi a hydroizolaļn²mi vlastnostmi. 

 PŚi pouģit² diisokyan§tŢ v jednosloģkovĨch n§tŊrovĨch barv§ch se vyuģ²v§ jejich 

reaktivnost s vodou. Tyto n§tŊrov® hmoty obsahuj² polyuretanovĨ adukt, z²skanĨ pŚi 

vĨrobŊ reakc² diisokyan§tu s polyolem. K vytvrzen² vġak doch§z² aģ po aplikaci barvy 

v prostŚed² se vzduġnou vlhkost². Voda obsaģen§ ve vzduchu spouġt² chemickou reakci 

aduktu vedouc² pŚes vznik aminŢ a jejich reakci s isokyan§tovou skupinou ke 

koneļn®mu zes²Šov§n² a vytvrzen² barvy. Na rozd²l od aplikace jinĨch n§tŊrovĨch hmot, 

kdy je vyģadov§na naopak n²zk§ vlhkost a vyġġ² teplota prostŚed², tak tyto barvy naopak 

pŚi sv® aplikaci vzduġnou vlhkost potŚebuj² a k jejich vytvrzen² doch§z² i pŚi velice 

n²zkĨch teplot§ch. 

Polyuretany jsou tak® dlouhodobŊ stabiln² vļetnŊ rozmŊrov® stability, maj² 

vysokou chemickou odolnost, zejm®na k ropnĨm produktŢm a vysokou pevnost oproti 

n²zk® hmotnosti. Nedoch§z² u nich k sublimaci jak®koliv chemick® l§tky. PŚi hoŚen² 

vġak mohou polyuretany uvolŔovat kyanovod²k, proto se do pŊn ļasto pŚid§vaj² pŚ²sady 

zpomaluj²c² hoŚen² (Allport et al. 2003). 

 

3.2. Fyzik§lnŊ chemick® vlastnosti diisokyan§tŢ 

Difenylmethan-4,4Ë-diisokyan§t (MDI)  

 ĻistĨ 4,4Ë-MDI je pevn§ b²l§ slouļenina s bodem tuhnut² 40ÁC a bodem varu 

194-199ÁC. TechnickĨ MDI s bodem varu okolo 300ÁC je vŊtġinou ģlut§ aģ tmavŊ 

hnŊd§ viskosn² kapalina. 

 Tenze p§ry pŚi 20ÁC je 6,2 x 10
-4

 Pa a je tedy velmi n²zk§. VĨskyt v par§ch je 

proto hygienicky nevĨznamnĨ, neboŠ koncentrace nasycenĨch par 4,4Ë-MDI je na 

hranici pŚ²pustn®ho expoziļn²ho limitu (PEL). Rozhoduj²c² formou, ve kter® se na 

pracoviġt²ch MDI vyskytuje, je tedy aerosol. MDI je rozpustnĨ v nepol§rn²ch 
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organickĨch rozpouġtŊdlech (n-hexanu, benzenu, aj.) (Allport et al. 2003, NIOSH 

2005). 

 

Toluendiisokyan§ty (TDI)  

 Ļist® isomery TDI i jejich technick§ smŊs, technickĨ TDI jsou bezbarv® 

kapaliny.  Bod tuhnut² 2,4-toluendiisokyan§tu je 21ÁC, bod varu 253ÁC, tenze p§ry pŚi 

20ÁC je 1,4 Pa. Bod tuhnut² 2,6-toluendiisokyan§tu je 10,5ÁC, bod varu 248ÁC, tenze 

p§ry pŚi 20ÁC je 1,4 Pa. 

 Koncentrace nasycenĨch par TDI pŚi 20ÁC ļin² 100 mg/m
3
. Je tedy o v²ce neģ 

3 Ś§dy vyġġ² neģ pŚ²pustnĨ expoziļn² limit (PEL), coģ na rozd²l od MDI pŚedurļuje 

rozhoduj²c² vĨskyt TDI v pracovn²m ovzduġ² ve formŊ par. 

 TDI je dobŚe rozpustnĨ v organickĨch rozpouġtŊdlech (diethyletheru, 

acetonu,é). PŚi kontaktu s vodou, kyselinami a alk§liemi doch§z² k nekontrolovateln® 

polymerizaci a uvolŔov§n² tepla (Allport et al. 2003, NIOSH 2005). 

  

1,6-hexamethylen-diisokyan§t (HDI)  

 Monomer HDI je bezbarv§ kapalina. Bod varu je 213ÁC, tenze p§ry pŚi 25ÁC je 

7 Pa. Rozhoduj²c² formou vĨskytu v pracovn²m ovzduġ² jsou proto p§ry. HDI je snadno 

rozpustnĨ v organickĨch rozpouġtŊdlech, ġpatnŊ ve vodŊ (Allport et al. 2003, NIOSH 

2005). 

 

Isoforondiisokyan§t (IPDI)  

 Isoforondiisokyan§t je bezbarv§ aģ naģloutl§ kapalina. Bod tuhnut² je pŚibliģnŊ 

-60ÁC, bod varu 158ÁC. Tenze p§ry pŚi 20ÁC je 0,04 Pa., v pracovn²m ovzduġ² se 

vyskytuje hlavnŊ ve formŊ aerosolŢ. 

 DobŚe se rozpouġt² v organickĨch rozpouġtŊdlech (estery, ethery, ketony, 

alifatick® a aromatick® uhlovod²ky), reaguje se slouļeninami s aktivn²m vod²kem; 

vodou, alkoholy, aminy aj. (Allport et al. 2003, NIOSH 2005). 

  

1,5-naftalendiisokyan§t (NDI)  

 NDI je pevn§ l§tka, distribuovan§ obvykle ve formŊ b²lĨch ġupinek. Bod tuhnut² 

je 130ÁC, bod varu je 244ÁC pŚi tlaku 13,3 kPa, tenze p§ry 0,4 Pa pŚi 25ÁC. V pracov-

n²m ovzduġ² se vyskytuje jako aerosol (Allport et al. 2003, NIOSH 2005). 
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3.3. Pouģit² polyuretanŢ 

 Polyuretany jiģ po mnoho des²tek rokŢ maj² pro sv® vlastnosti opravdu ġirokou 

variabilitu vyuģit² jako mŊkk® i tvrd® polyuretany, polyuretanov® pŊny, lepidla 

a n§tŊrov® hmoty.  

ZŚejmŊ obecnŊ nejzn§mŊjġ²m polyuretanem je polyuretanov§ pŊna vyr§bŊn§ pod 

n§zvem Molitan. V tomto pŚ²padŊ se jedn§ o mŊkkĨ a lehļenĨ polyuretan. UplatŔuje se 

zejm®na v n§bytk§Śsk®m prŢmyslu, ale napŚ²klad i jako akustick§ izolace. 

VĨborn® tepelnŊ izolaļn² vlastnosti tvrd® pŊny jsou vyuģ²v§ny v bŊģnĨch 

zaŚ²zen²ch dom§cnost², jako jsou lednice nebo mrazic² skŚ²nŊ. Zhruba 5 centimetrŢ siln§ 

izolace polyuretanu dok§ģe udrģovat teplotn² rozd²ly aģ v Ś§dech nŊkolika des²tek ÁC. 

 Polyuretanov® pŊny se jako izolace v interi®rech i v exteri®rech vļetnŊ izolac² 

oken a stŚech aplikuj² stŚ²k§n²m. Vyuģ²vaj² se tak® ke zvukovŊ izolaļn²m n§stŚikŢm. 

Izolace nadzemn²ch i podzemn²ch rozvodŢ potrub², n§drģ² a dutĨch prostor se prov§dŊj² 

lit²m. 

 Rozġ²Śen§ je vĨroba pevnĨch a tvrdĨch integr§ln²ch pŊn se ġirokĨm vyuģit²m 

v n§bytk§Śstv² a zejm®na v automobilov®m prŢmyslu pro vĨrobu interi®rŢ vozŢ. Velkou 

vĨhodou je moģnost vytv§Śet prakticky jak®koliv tvary d²ky technologi²m vstŚikov§n² 

do forem, nav²c s n§slednou moģnost² mechanick®ho opracov§n² vĨrobku.  

 Polyuretany se vġak tak® pouģ²vaj² pro vĨrobu umŊlĨch kŢģ² (napŚ. barex), 

dokonce i pro vĨrobu textiln²ch vl§ken. 

 Na trhu je d§le cel§ Śada polyuretanovĨch vĨrobkŢ a pŚ²pravkŢ z oblasti lepidel, 

tmelŢ, barev a ochrannĨch prostŚedkŢ proti ultrafialov®mu z§Śen². Jejich vĨhoda je 

zejm®na v rychl®m vytvrzov§n² a vysok® odolnosti n§tŊrŢ proti otŊru a chemickĨm 

l§tk§m. Daj² se aplikovat i ve vlhk®m prostŚed² a za relativnŊ velice n²zkĨch teplot. 

 řada dalġ²ch barev (alkydovĨch, polyesterovĨch ļi akryl§tovĨch) obsahuje 

diisokyan§tovou sloģku a z²sk§v§ t²m rychlejġ² vytvrzen² a zlepġen² mechanickĨch 

vlastnost².  

 Vyuģit² polyuretanŢ je tedy opravdu velice ġirok® a nad§le se rozv²j² i v relativnŊ 

netradiļn²ch oblastech. Existuje napŚ²klad i polyuretanov§ pŊna urļen§ speci§lnŊ pro 

biologick® filtry. Vyuģ²v§ se zde c²len®ho bakteri§ln²ho os²dlen² dan® pŊny s vyuģit²m 

pro ļiġtŊn² vod, napŚ²klad v akvaristice. 
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3.4. Đļinky diisokyan§tŢ na organismus 

 Vytvrzen® polyuretany jako fin§ln² produkt vĨġe popsan® synt®zy diisokyan§tŢ 

a v²cesytnĨch alkoholŢ nemaj² u ļlovŊka negativn² ¼ļinky na zdrav², nedr§ģd² kŢģi ani 

nesenzibilizuj² (Marhold 1986). PŚesto bylo zjiġtŊno, ģe pŚ²mĨ kontakt s tŊmito vĨrobky 

mŢģe urļit® riziko pŚin§ġet. Jedn§ se o zbytkov§ mnoģstv² nev§zanĨch diisokyan§tŢ, 

kter§ oproti obecn®mu pŚedpokladu mohou na povrchu novĨch polyuretanovĨch 

vĨrobkŢ zŢst§vat v²ce dnŢ i tĨdnŢ (Booth et al. 2009). 

 

3.4.1. Akutn² toxicita diisokyan§tŢ 

 Akutn² toxicita diisokyan§tŢ, konkr®tnŊ TDI, byla zjiġŠov§na na zv²Śatech. Bylo 

prok§z§no, ģe vysoce toxick§ mŢģe bĨt i jedin§ inhalaļn² expozice. Doġlo k dĨchac²m 

obt²ģ²m, podr§ģdŊn² nosn² a oļn² sliznice. PŚ²ļina smrti byla respiraļn² nedostateļnost 

v dŢsledku postupn®ho poġkozen² plic. 

 Na potkanech byla zjiġtŊna pŚi expozici par§m TDI po dobu 1 hodiny hodnota 

LC50 478 mg/m
3
 (Dow 1980). S prodluģuj²c² se dobou expozice par§m TDI se LC50 

sniģuje. V dŚ²vŊjġ²ch studi²ch je uv§dŊno, ģe po 4 hodinov® expozici par§m TDI 

o koncentraci 430 mg/m
3
 nedoġlo bŊhem dalġ²ch 6 hodin k ¼mrt² potkanŢ. PŚi 

koncentraci 4 300 mg/m
3
 obŊ zv²Śata zahynula (Haskell Laboratory 1952, Zapp 1957). 

PŚi vystaven² potkanŢ aerosolu TDI byla pŚi 1 hodinov® expozici LC50 610 mg/m
3
 pŚi 

4 hodinov® expozici 110 mg/m
3
 (Bayer 1970). 

 Or§ln² jednor§zov§ toxicita diisokyan§tŢ, resp. TDI je n²zk§. ObvyklĨmi 

pŚ²znaky v pokusech na zv²Śatech bylo zhorġen² celkov®ho stavu, slinŊn², dĨchac² pot²ģe 

a poġkozen² ģaludeļn² sliznice a jater. Na ģaludeļn² sliznici byly pozorov§ny ¼tvary, 

kter® byly vysvŊtlov§ny jako polymerizaļn² produkty TDI. V ļetnĨch studi²ch byla pro 

TDI zjiġtŊna LD50 u krys vyġġ² neģ 2 000 mg/kg tŊlesn® hmotnosti (Bayer 1970, Dow 

1964, Haskell Laboratory 1952). U myġ² byla stanovena pro TDI LD50 v oblasti 

1 910 mg/kg tŊlesn® hmotnosti (Bayer 1970). 

 U ļlovŊka neexistuj² ¼daje, kter® by hodnotily jednor§zov® nebo opakovan® 

or§ln² expozice. Od roku 1950 vġak byla pops§na Śada intoxikac² po profesion§ln²m 

kontaktu s TDI. Nejsou zde vġak uv§dŊny expoziļn² koncentrace TDI v pracovn²m 

ovzduġ², proto ani nelze vyj§dŚit vztah koncentrace a ¼ļinku. Americk§ literatura 
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z obdob² roku 1960 uv§d² 222 pŚ²padŢ otrav zpŢsobenĨch TDI, z nichģ 54 bylo velice 

v§ģnĨch (Elkins et al. 1962). VŊtġinou se jednalo o dominantn² pŚ²znaky astma 

bronchiale, v jednom pŚ²padŊ s pŚ²tomnost² eosinof²lie (Silver 1963).  

 V dalġ²ch letech tŊchto pŚ²padŢ ubĨvalo s t²m, jak se zlepġovala ochrann§ 

a preventivn² opatŚen² na pracoviġt²ch. Byl vġak pops§n pŚ²pad vysok® expozice 

pracovn²ka pŚi nehodŊ na pracoviġti, kdy byl potŚ²snŊn TDI na ruk§ch a mŊl 

i kontaminovanĨ odŊv. NemŊl ani ģ§dnou ochranu proti inhalaci TDI. BŊhem 24 hodin 

u nŊho doġlo k akutn² respiraļn² nedostateļnosti, kter§ vġak byla bez n§sledkŢ zvl§dnuta 

l®ļbou (Lareng et al. 1972). Jednor§zov§ expozice relativnŊ vysokĨm koncentrac²m 

TDI tedy mŢģe u ļlovŊka vyvolat akutn² toxickou bronchitidu s obstrukļn²mi dĨchac²mi 

obt²ģemi vļetnŊ sn²ģen² vĨmŊny plynŢ v plic²ch. Po ukonļen² takov® expozice se mŢģe 

danĨ stav zcela upravit (Hoffarth et al. 1997).  

 

3.4.2. Genotoxicita a karcinogenita diisokyan§tŢ 

 PŢsoben² diisokyan§tŢ na ļlovŊka z hlediska genotoxicity a karcinogenity nen² 

prozat²m jednoznaļnŊ doloģeno ani vyvr§ceno. Byla provedena cytogenetick§ analĨza 

perifern²ch lymfocytŢ a mutagenita moļi u 32 pracovn²kŢ vĨroby pŊnovĨch hmot 

a syntetickĨch pryskyŚic vystavenĨch toluendiisokyan§tu (TDI) a difenyl-

methan-4,4Ë-diisokyan§tu (4,4Ë-MDI). AutoŚi uv§dŊj², ģe vĨsledky neposkytly 

spolehlivĨ dŢkaz genotoxickĨch ¼ļinkŢ (Holm®n et al. 1988). I dalġ² vĨsledky zkou-

m§n² toluendiisokyan§tu z pohledu moģn® karcinogenity nepŚinesly jednoznaļn® 

pozitivn² z§vŊry (Hagmar et al. 1993, Schnorr et al. 1996). 

 Dle International Agency for Research on Cancer (IARC) je na z§kladŊ studi² na 

zv²Śatech TDI Śazen do skupiny 2B (Vol. 39, Suppl. 7, Vol. 71; 1999) jako moģnĨ 

karcinogen pro ļlovŊka, prozat²m vġak u ļlovŊka nebyla prok§z§na vazba mezi expozic² 

a vĨskytem nŊkter®ho typu rakoviny. Z dalġ²ch diisokyan§tŢ IARC uv§d² jeġtŊ 

1,5-Naphthalene diisocyanate (Vol. 19, Suppl. 7, Vol. 71; 1999) zaŚazenĨ ve skupinŊ 3 

jako neklasifikovanĨ z hlediska karcinogenity pro ļlovŊka. 

 

3.4.3. Dr§ģdivĨ ¼ļinek diisokyan§tŢ 

U ļlovŊka maj² diisokyan§ty, resp. TDI v prv® ŚadŊ pŚ²mĨ m²stn² dr§ģdivĨ 

¼ļinek. Je to zpŢsobeno vysoce reaktivn²mi isokyan§tovĨmi skupinami, kdy tyto 
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v pŚ²m®m kontaktu reaguj² s b²lkovinami. To mŢģe ve vĨjimeļnĨch pŚ²padech v®st aģ 

k odemŚen² tk§nŊ. 

Jedn§ se o dr§ģdivĨ aģ toxickĨ ¼ļinek na kŢģi se zarudnut²m a vznikem toxick® 

kontaktn² dermatitidy (Rothe 1976). Doch§z² tak® k vĨrazn®mu dr§ģdŊn² oļi aģ 

s moģnost² vzniku z§nŊtŢ rohovky (Marhold 1986). Bylo zjiġtŊno, ģe p§ry TDI 

v koncentraci 0,36 mg/m
3
 pŢsobily subjektivn² a objektivn² podr§ģdŊn² oļ² (Rothe 

1976).  U pracovn²kŢ vĨroby polyuretanŢ s vysokĨmi koncentracemi TDI v pracovn²m 

prostŚed² byly pops§ny aģ otoky v epitelu rohovky (Luckenbach, Keilar 1980).  

Diisokyan§ty maj² dr§ģdivĨ a toxickĨ ¼ļinek i na epitel dĨchac²ch cest a vysok® 

koncentrace mohou pŢsobit toxickou bronchitidu aģ duġnost, jak bylo uvedeno vĨġe. 

 ĻichovĨ pr§h pro TDI je popisov§n v oblasti 0,14 mg/m
3
.  PŚi pokusech na 

dobrovoln²c²ch bylo zjiġtŊno, ģe pŚi kr§tk® expozici v oblasti koncentrace 0,07 ï 0,14 

mg/m
3
 nebyl TDI ļichovŊ zjiġtŊn, ani nebyly pops§ny jak®koliv pŚ²znaky dr§ģdŊn². 

V koncentraci 0,36 mg/m
3
 vġak byl TDI jiģ ļichovŊ ihned identifikov§n a souļasnŊ byly 

zaznamen§ny i zn§mky dr§ģdŊn² oļ² a nosu (Ehrlicher 1956). 

 PodstatnĨ rozd²l vġak nast§v§ mezi osobami zdravĨmi a osobami s jiģ zjiġtŊnĨm 

astmatem bronchiale. Zat²mco u zdravĨch osob bez pŚedchoz² profesion§ln² expozice 

TDI nebyly pŚi vystaven² koncentrac²m 0,14 mg/m
3
 TDI po dobu od jedn® do dvou 

hodin zaznamen§ny ģ§dn® pŚ²znaky bronchi§ln² obstrukce, u osob s bronchi§ln²m 

astmatem byl u 5 z 15 osob pozorov§n n§rŢst bronchi§ln² obstrukce (Fruchmann et al. 

1987).   

  

3.4.4. Alergick® ¼ļinky diisokyan§tŢ 

 Pomineme-li pŚ²m® toxick® a iritaļn² ¼ļinky diisokyan§tŢ pŚi vysokĨch 

expozic²ch popsanĨch vĨġe, pak se v praxi jako hlavn² biologickĨ ¼ļinek jev² jejich 

schopnost vyvol§vat alergickou reakci.  

SamotnĨ diisokyan§t je n²zkomolekul§rn² l§tka, kter§ sice obsahuje antigenn² 

determinanty, ale sama o sobŊ nen² schopn§ vyvolat imunitn² odezvu organismu. T²m se 

liġ² od vysokomolekul§rn²ch l§tek s jednoznaļnŊ definovanĨmi antigenn²mi epitopy. 

Princip alergick®ho pŢsoben² je tŚeba hledat jinde. Diisokyan§ty jsou d²ky funkļn²m 

skupin§m N=C=O vysoce reaktivn². Spont§nnŊ reaguj² s vodou a s Śadou organickĨch 

slouļenin. Jak jiģ je uvedeno vĨġe, t®to vlastnosti je prŢmyslovŊ vyuģ²v§no pŚi reakci 

s v²cesytnĨmi alkoholy (polyoly) k vĨrobŊ polyuretanŢ. V organismu vġak d²ky jejich 
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reaktivnosti doch§z² tak® k reakci diisokyan§tŢ s nukleofiln²mi skupinami rŢznĨch 

endogenn²ch proteinŢ. Ty se pak souļasnŊ st§vaj² i jejich nosiļem. Zejm®na vġak spolu 

vytv§Śej² biologicky velmi vĨznamn® proteiny se schopnost² senzibilizovat. Alergenem 

se tedy diisokyan§t st§v§ aģ po nav§z§n² na b²lkovinnĨ nosiļ (Krļmov§, Bouġov§ 

2003). 

 NejļastŊji popisovanĨm a nejdŢleģitŊjġ²m proteinem slouģ²c²m jako nosiļ pro 

diisokyan§ty je s®rovĨ albumin (Wisnewski, Redlich 2001). Diisokyan§ty jsou vġak 

schopny vazby i s dalġ²mi proteiny; napŚ²klad keratinem, aktinem, hemoglobinem, 

fragmenty DNA i tubulinem (Lange et al. 1999a). 

 Reaktivn² schopnosti diisokyan§tŢ se mohou projevit i pŚi vazbŊ na glutathion. 

Na rozd²l od vysokomolekul§rn²ch proteinovĨch alergenŢ mohou pak bĨt s jeho pomoc² 

v aktivn² formŊ transportov§ny organismem i na m²sta vzd§len§ od pŢvodn²ho m²sta 

expozice (Krļmov§, Bouġov§ 2003).  Zde mohou d§le konjugovat s dalġ²mi proteiny 

a cestou vytv§Śen² agregac² konjug§tŢ mohou souļasnŊ pŢsobit jako adjuvans 

a potencovat imunitn² odpovŊŅ (Lange et al. 1999b). 

 D²ky sv® vysok® reaktivnosti vstupuj² diisokyan§ty i do bunŊk, kde opŊt reaguj² 

s proteiny. VĨznamnĨm a dŢleģitĨm pŚ²kladem mohou bĨt epiteli§ln² buŔky dĨchac²ch 

cest a buŔky koģn². Oba druhy tŊchto bunŊk obsahuj² keratin. Ten pak tedy mŢģe 

reagovat s diisokyan§ty v obou tk§n²ch, coģ se st§v§ vĨznamnĨm z hlediska 

pŚedpokladŢ moģnosti senzibilizace dĨchac²ho ¼stroj² cestou derm§ln² expozice 

(Wisnewski et al. 1999, Wisnewski et al. 2000).  

 Vzhledem k antigenn² aktivitŊ diisokyan§tŢ ve formŊ konjug§tŢ s b²lkovinami 

tedy doch§z² k senzibilizaci a k imunitn² odpovŊdi organismu. 

  

3.4.5. Bronchi§ln² astma vyvolan® diisokyan§ty 

 Diisokyan§ty jsou tedy povaģov§ny za siln® alergeny. Mohou zpŢsobovat 

kontaktn² dermatitidu, typick® projevy alergick® rĨmy, ale zejm®na jsou pŚ²ļinou vzniku 

alergick®ho bronchi§ln²ho astmatu. Astma vyvolan® diisokyan§ty se stalo vĨznamnou 

pŚ²ļinou profesion§ln²ch onemocnŊn² v polyuretanov®m prŢmyslu. Obvykle se vyv²j² po 

opakovanĨch expozic²ch mŊs²ce aģ roky, kdy se pŚedpokl§d§ vznik pŚecitlivŊlosti. 

 Skuteļnost, ģe expozice diisokyan§tŢm mŢģe v®st ke specifick® pŚecitlivŊlosti 

bronchi§ln²ho syst®mu oznaļovan® jako isokyan§tov® astma, je zn§ma jiģ mnoho let. 

Dlouho nebyla shoda v tom, zda pŚi vzniku astmatu vlivem diisokyan§tŢ maj² ļi nemaj² 
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jejich iritaļn² a alergizuj²c² ¼ļinky vz§jemnou souvislost. Bylo pozorov§no, ģe nŊkter® 

osoby reagovaly alergicky s pŚ²znaky prŢduġkov®ho astmatu pŚi vystaven² i velmi 

n²zkĨm koncentrac²m diisokyan§tŢ. Na druhou stranu se kromŊ alergick® reakce mohou 

projevit dalġ² pŚ²znaky vyvolan® chemickou reakc² diisokyan§tŢ s bunŊļnĨmi proteiny 

bronchi§ln² sliznice nebo alveol§rn² tk§nŊ (Friebel, L¿chtrath 1955).     

 Isokyan§tov® astma je obvykle doprov§zeno neurļitou bronchi§ln² hyper-

aktivitou (De Zotti et al. 1996) s vlastnostmi, kter® se mohou vĨraznŊ liġit mezi 

jednotlivĨmi osobami i pŚ²mo u jedn® osoby. Rozd²lnost reakc² u jednotlivĨch osob, 

respektive skuteļnost, ģe jen u ļ§sti pracovn²kŢ exponovanĨch diisokyan§tŢm doch§z² 

k vyvol§n² astmatu, vede i k ¼vah§m o moģn® souvislosti s genotypem jedince. Zd§ se, 

ģe existuje konkr®tn² gen, kterĨ lze d§t do souvislosti s vyġġ² pravdŊpodobnost² vzniku 

obt²ģ² dr§ģdŊn² oļ² a pŚ²znaky reakce doln²ch cest dĨchac²ch pŚi expozici TDI (Broberg 

et al. 2008). 

 

3.4.6. Imunologick§ odpovŊŅ na expozici diisokyan§tŢm 

 Mechanismy, kterĨmi diisokyan§ty zpŢsobuj² astma bronchiale, prozat²m nejsou 

zcela jasnŊ definov§ny i proto, ģe neexistuj² vhodn® imunologick® markery (Wisnewski 

et al. 2006).  

 Proti konjug§tŢm diisokyan§tŢ jsou zjiġŠov§ny specifick® protil§tky typu Ig E. 

Jejich vĨskyt je vġak ve vazbŊ na expozici, pŚ²padnŊ vznik bronchi§ln²ho astmatu 

nejednoznaļnĨ a m§lo vypov²daj²c². Zd§ se, ģe patogenese astma bronchiale vyvolan®ho 

diisokyan§ty mŢģe bĨt jin§ neģ atopick®ho pŢvodu. Imunitn² syst®m vŢļi konjug§tŢm 

diisokyan§tŢ s b²lkovinami vytv§Ś² tak® specifick® protil§tky typu Ig G. Tyto protil§tky 

maj² zŚejmŊ vyġġ² diagnostickĨ vĨznam neģ IgE, neboŠ jejich pozitivita u bronchi§ln²ho 

astmatu zpŢsoben®ho diisokyan§ty tŊsnŊ koreluje s pozitivitou specifick®ho broncho-

provokaļn²ho testu na diisokyan§ty (Bouġov§, Krļmov§ 2003). ObecnŊ se soud², ģe 

specifick® IgG protil§tky by mohly bĨt vyuģity sp²ġe jako ukazatel dlouhodobŊjġ² 

expozice diisokyan§tŢm v pracovn²m prostŚed². 

 Uvaģuje se i o vlivu genotypu osob pŚi reakci na expozici diisokyan§tŢm s t²m, 

ģe pr§vŊ pŚ²tomnost specifickĨch IgE mŢģe bĨt vĨznamnĨm kriteriem.  Bylo zjiġtŊno, 

ģe pacienti s astmatem bronchiale vyvolanĨm diisokyan§ty a souļasnŊ zjiġtŊnĨmi 

pŚ²sluġnĨmi specifickĨmi protil§tkami typu IgE (minorita osob) maj² lehļ² pŚ²znaky 

astmatu bronchiale, niģġ² spotŚebu l®kŢ, podstatnŊ kratġ² trv§n² pŚ²znakŢ oproti 
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pacientŢm bez zjiġtŊnĨch specifickĨch protil§tek typu IgE, kterĨch je vŊtġina. Je proto 

navrhov§no, aby astma bronchiale zpŢsoben® diisokyan§ty bylo obecnŊ povaģov§no za 

onemocnŊn² IgE nezprostŚedkovan® (Jones et al 2006). 

 V dalġ² studii proveden® ve vĨrobŊ interi®rŢ automobilŢ u 58 pracovn²kŢ 

v expozici MDI bylo zjiġtŊno, ģe prevalence specifickĨch protil§tek typu IgG se 

vyskytovala u 20,7% osob, oproti 8,6% osob se zjiġtŊnĨmi specifickĨmi protil§tkami 

typu IgE. Byl vyj§dŚen pŚedpoklad, ģe specifick® protil§tky typu IgG, zejm®na podtŚ²dy 

IgG proti konjug§tŢm MDI s albuminem, mohou bĨt vyuģity k diagnostice i k predikci 

MDI indukovan®ho astmatu (Hur et al 2008). 

 S obdobnĨm z§vŊrem byla provedena prospektivn² studie u uļŔŢ profese 

autolakĨrn²k, kdy bŊhem 18 mŊs²ļn²ho ġkolen² u nich doġlo k expozici hexamethylen 

diisokyan§tu (HDI).  Data byla zpracov§na a vyhodnocena u t®mŊŚ 300 osob. Uk§zalo 

se, ģe bŊhem t®to doby doġlo ke zvĨġen² hladin specifickĨch protil§tek typu IgE a IgG 

s vazbou na dobu trv§n² expozice. PŚestoģe se jednalo o zjiġtŊn² jen u ļ§sti zkoumanĨch 

osob, byl vyj§dŚen n§zor, ģe n§rŢst specifickĨch protil§tek typu IgG znamen§ souvislost 

se vznikem obt²ģ² horn²ch i doln²ch cest dĨchac²ch a ģe pomoc² hodnocen² specifickĨch 

protil§tek by bylo moģn® identifikovat riziko dalġ²ho vĨvoje tŊchto pŚ²znakŢ (Dragos et 

al. 2008).  

     

3.4.7. VĨznam derm§ln² expozice diisokyan§tŢm 

 Z hlediska vzniku senzibilizace a bronchi§ln²ho astmatu byla u diisokyan§tŢ 

dlouhou dobu za expoziļn² cestu povaģov§na pouze expozice inhalaļn². Proto vĨzkum, 

praxe a regulace opatŚen² byly zamŊŚeny t®mŊŚ vĨhradnŊ na inhalaļn² expozici. Ve 

vŊtġinŊ vĨrobn²ch z§vodŢ se proto setk§me s koncentracemi diisokyan§tŢ v pracovn²m 

ovzduġ² hluboko pod stanovenĨmi hygienickĨmi limity (Booth et al. 2009). 

Profesion§ln² astma bronchiale zpŢsoben® diisokyan§ty vġak pŚetrv§v§. V ¼vahu tedy 

pŚich§z² expozice derm§ln² (Diller 1990). U dobrovoln²kŢ senzibilizovanĨch vŢļi TDI 

bylo pŚi rŢznĨch reģimech expozice (koncentrace a doby trv§n²) zjiġtŊno, ģe rozhoduj²c² 

je celkov§ d§vka, nikoliv koncentrace ļi doba expozice (Vandenplas et al. 1993).  Zd§ 

se, ģe pr§vŊ urļit§ d§vka diisokyan§tu pŚijat§ derm§ln² expozic², mŢģe u citlivĨch osob 

hr§t z§sadn² roli v sensibilizaci a po dalġ²ch i tŚeba zcela minim§ln²ch inhalaļn²ch 

expozic²ch v®st k rozvoji bronchi§ln²ho astmatu. 
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PŚehlednou pr§ci o derm§ln² expozici diisokyan§tŢm publikoval Bello a spol. 

(Bello et al. 2007). Zpracoval v²ce neģ 800 publikovanĨch i nepublikovanĨch prac² od 

roku 1951 do roku 2007. 

 VĨznam derm§ln² expozice byl prok§z§n na zv²Śatech. U morļat pŚi derm§ln²m 

styku s diisokyan§ty mŢģe doj²t k senzibilizaci a n§sledn® astmatick® reakci po 

inhalaļn² expozici (Karol et al. 1981). Pokud vġak jde o vlastn² potenci§l derm§ln² 

expozice diisokyan§tŢm vzhledem k rozvoji isokyan§tov®ho astma bronchiale, tak 

znalosti jsou prozat²m omezen®. NapŚ²klad v literatuŚe o profesion§ln²m astmatu 

bronchiale se jen zŚ²dka zmiŔuje derm§ln² expozice diisokyan§tŢm jako potenci§ln² 

rizikovĨ faktor nebo c²l pro prevenci (Nicholson et al. 2005, Tarlo, Liss 2005). Zd§ se, 

ģe samotn§ respiraļn² expozice diisokyan§tŢm bez jak®koliv expozice derm§ln² nen² 

rizikovĨm faktorem pro vznik isokyan§tov®ho astma bronchiale. Naopak k rozvoji 

bronchi§ln²ho astmatu doch§z² v pŚ²padech s minim§ln² dokumentovanou respiraļn² 

expozic², ale s jasnĨm potenci§lem expozice derm§ln² (Bernstein et al. 1993). 

Je dŢleģit® si uvŊdomit, jak vĨznamnŊ mŢģe derm§ln² expozice pŚisp²vat 

k celkov® expozici isokyan§tŢm. NapŚ²klad 1% derm§ln² absorpce z mal® kapiļky MDI 

(10 mg) by mohla pŚedstavovat d§vku pŚibliģnŊ 4,5 kr§t (450%) vyġġ² neģ je ve Velk® 

Brit§nii inhalaļn² limit (pro 15 minut 70 ɛg NCO/m
3
) nebo pŚibliģnŊ 50% d§vku 

odpov²daj²c² 8 hodinov®mu (20 ɛg NCO/m
3
) standardu, za pŚedpokladu 100% plicn²ho 

uchov§v§n² a dĨch§n² 7 l/min. (Bello et al. 2004). 

Na moģnou derm§ln² absorpci diisokyan§tŢ u ļlovŊka ukazuje i Śada nepŚ²mĨch 

zjiġtŊn². NapŚ²klad po derm§ln² expozici HDI byl z derm§ln² biopsie zjiġtŊn HDI 

konjugovanĨ s keratinem (Wisnewski et al. 2000). Testov§n² n§plast² s diisokyan§tem 

(0,1-1%) dok§ģe vyvolat pŚecitlivŊlost. PŚi prakticky nedetekovateln® inhalaļn² expozici 

diisokyan§tŢm jsou u pracovn²kŢ v moļi zjiġŠov§ny zvĨġen® hladiny biomarkerŢ, resp. 

pŚ²sluġnĨch diaminŢ (Kªªriª et al. 2001, Creely et al. 2006).  

 

3.5. Metabolismus a eliminace 

 PŚi vstupu diisokyan§tu do organismu je tŚeba vz²t v ¼vahu chemick® reakce 

typick® pro vysoce reaktivn² diisokyan§tovou skupinu N=C=O. NapŚ²klad hydrolĨzu na 

diaminy, polymerizaļn² reakce, reakce s aminovĨmi a hydroxylovĨmi skupinami. Na 

obr§zku ļ. 11 jsou pŚehlednŊ uvedeny moģn® metabolick® procesy u potkana pŚi 

vystaven² inhalaļn² expozici 2,4-TDI (Timchalk et al. 1994). 
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Obr§zek ļ. 11. Metabolick® procesy 2,4-TDI  u potkana (Timchalk et al. 1994)  

  

Spektrum metabolitŢ z§vis² do znaļn® m²ry na m²stŊ vstupu diisokyan§tu do 

organismu. Svoji roli hraje i pH. V plic²ch v prostŚed² s neutr§ln²m pH, by mŊlo dle 

zjiġtŊn² in vitro doch§zet k reakci plynn®ho skupenstv² TDI zejm®na s proteiny, zat²mco 

v prostŚed² s pH 2 byla vazba s proteiny vĨraznŊ niģġ² a naopak vzrŢstala tvorba 

diaminŢ a deriv§tŢ moļoviny (Doe, Hoffmann 1995). Proto i pro situace in vivo lze 

oļek§vat rozd²ly mezi vstupem diisokyan§tŢ do organismu pl²cemi ļi ģaludkem. 

Po vstupu diisokyan§tu do organismu doch§z² k v²ceļetnĨm reakc²m a vzniku 

metabolitŢ, kter® lze zjiġŠovat v moļi i plazmŊ. Diisokyan§t vytv§Ś² adukty s proteiny, 

resp. jejich vazebnĨmi skupinami - NH2, -OH, - SH. V pokusech na zv²Śatech bylo 

prok§z§no, ģe u morļete lze zjistit ve vĨplachu z plic po inhalaļn² expozici nŊkolik 

druhŢ aduktŢ s b²lkovinami (Jin et al. 1993). Jak jiģ bylo uvedeno vĨġe, diisokyan§ty 

vstupuj² do bunŊk, a proto adukty s b²lkovinami vznikaj² i pŚ²mo v apik§ln² ļ§sti epitelu 
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sliznice nosn², sliznice trachey, bronchŢ i bronchiolŢ. Vytv§Ś² se i po jedin® inhalaļn² 

expozici a byly u morļat zjistiteln® i po 18 dnech po expozici (Karol et al. 1997). 

 Z hlediska biologick®ho monitorov§n² osob pŚi pr§ci s diisokyan§ty lze vyuģ²t 

adukty diisokyan§tŢ s krevn²m albuminem a hemoglobinem analyzovan® po labora-

torn²m zpracov§n² jako diaminy. PŚednost² tŊchto aduktŢ je jejich pŚetrv§v§n² 

v organismu, u lidsk®ho globinu asi 125 dnŢ a albuminu asi 25 dnŢ. Bylo zjiġtŊno, ģe 

u ļlovŊka adukty TDI s hemoglobinem vykazovaly maximum 14 dnŢ po expozici a byly 

zjistiteln® jeġtŊ 45 dnŢ po expozici (Wilson 1995). T²m lze zjiġŠovat expozici, kter§ 

probŊhla v urļit®m obdob² pŚed odbŊrem biologick®ho materi§lu.  

 Dalġ²m vyuģitelnĨm metabolitem pŚi biologick®m monitorov§n² pracovn²kŢ 

s diisokyan§ty jsou diaminy, kter® vznikaj² hydrolĨzou diisokyan§tŢ a kter® se jako 

hydrolyzovateln® diaminy vyluļuj² moļ². Velice dŢleģit§ je skuteļnost, ģe je v moļi lze 

zjiġŠovat nejen pŚi inhalaļn² expozici, ale i pŚi expozici derm§ln² (Austin 2007). 

 Sledov§n² biomarkerŢ expozice diisokyan§tŢm je vĨznamnou sloģkou 

preventivn²ch opatŚen². ĐrovnŊ koncentrac² v pracovn²m ovzduġ² se st§le sniģuj² 

a biomarkery na to reaguj². Je napŚ²klad uv§dŊno, ģe na sledovan®m pracoviġti bŊhem 

pŊti let doġlo ke sn²ģen² koncentrac² TDI (median) v pracovn²m ovzduġ² na 20% oproti 

roku prvn²mu. SouļasnŊ u pracovn²kŢ doġlo i ke sn²ģen² stŚedn² hladiny danĨch 

biomarkerŢ na 10% ¼roveŔ.  PŚ²sluġn² pracovn²ci po celou sledovanou dobu pouģ²vali 

ochrann® prostŚedky a na biomarkery byla vyġetŚov§na jejich plasma i moļ. 

(Tinnerberg,  Mattsson 2008). 

 

3.6. Monitorov§n² expozice diisokyan§tŢm v pracovn²m prostŚed² 

 Pro posouzen² expozice diisokyan§tŢm v pracovn²m prostŚed² lze vyuģ²t v²ce 

moģnost². Inhalaļn² expozice mŢģe bĨt zjiġŠov§na mŊŚen²m koncentrace diisokyan§tŢ 

v pracovn²m ovzduġ². K posouzen² a ¼vah§m o derm§ln² expozici lze vyuģ²t stŊry 

z povrchŢ, pracovn²ch pomŢcek, pŚ²padnŊ kŢģe pracovn²kŢ. K hodnocen² celkov® 

expozice, kdy ļasto pŢjde o kombinaci inhalaļn² i derm§ln² expozice, je moģn® vyuģ²t 

biologick® monitorov§n², biologick® expoziļn² testy. V ¼vahu pro zhodnocen² expozice 

diisokyan§tŢm pŚich§zej² i imunologick® metody se stanoven²m specifickĨch protil§tek 

proti diisokyan§tŢm ļi jejich aduktŢm. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Tinnerberg%20H%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Mattsson%20C%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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3.6.1. MŊŚen² diisokyan§tŢ v pracovn²m ovzduġ² 

 V souļasn® dobŊ je mŊŚen² diisokyan§tŢ v pracovn²m ovzduġ² v ĻR jedinĨm 

zpŢsobem posouzen² profesion§ln²ho rizika, neboŠ do ned§vn® doby se inhalaļn² 

expozice jevila jako nejz§vaģnŊjġ². VyplĨvalo to zejm®na z posuzov§n² poļ§tkŢ vĨroby 

polyuretanŢ, kdy jejich koncentrace v pracovn²m ovzduġ² mohly bĨt opravdu vysok®. 

S vĨvojem technologi² vĨroby polyuretanŢ a opatŚen² k ochranŊ zdrav² pracovn²kŢ se 

koncentrace diisokyan§tŢ v pracovn²m ovzduġ² vĨraznŊ sniģuj² a postupnŊ tak nabĨv§ 

na dŢleģitosti expozice derm§ln² (Diller 1990). Nic to vġak nemŊn² na skuteļnosti, ģe 

mŊŚen² koncentrace diisokyan§tŢ v pracovn²m ovzduġ², zejm®na v prostor§ch se stabiln² 

vĨrobou, je prvotn²m a z§kladn²m posouzen²m situace. 

 MŊŚen² diisokyan§tŢ v pracovn²m ovzduġ² vġak nen² jednoduch® a je nutn® se 

vypoŚ§dat s nŊkolika probl®my. Jedn§ se zejm®na o skuteļnost, ģe diisokyan§ty jsou 

znaļnŊ reaktivn². Mohou se v ovzduġ² vyskytovat souļasnŊ ve formŊ par i aerosolŢ 

(Gagne et al. 2005). Pro posouzen² zdravotn²ho rizika je nutn® stanovit v pracovn²m 

ovzduġ² vġechny jejich izomery, kter® pŚich§zej² v ¼vahu. Podstatnou vŊc² je i to, ģe 

hygienicky vĨznamn® koncentrace, kter® se pak prom²taj² do hygienickĨch limitŢ pro 

diisokyan§ty v pracovn²m prostŚed², jsou relativnŊ velmi n²zk®. PŚ²pustn® expoziļn² 

limity (PEL) se pohybuj² v oblasti des²tek mikrogramŢ na metr krychlovĨ vzduchu. 

 PŚestoģe diisokyan§ty patŚ² z vĨġe uvedenĨch dŢvodŢ k nejobt²ģnŊji mŊŚitelnĨm 

chemickĨm ġkodlivin§m v pracovn²m ovzduġ², lze konstatovat, ģe po letech vĨzkumŢ 

a z²sk§v§n² zkuġenost² jiģ lze o inhalaļn² expozici v ust§lenĨch vĨrob§ch zjiġŠovat 

objektivn² podklady (Boutin et al. 2005). 

 Pro vlastn² mŊŚen² slouģ² v²ce metod, liġ²c²ch se jak zpŢsobem odbŊru, tak 

analytickou koncovkou. OdbŊry lze prov§dŊt buŅ do impingrŢ nebo na filtry. Vģdy se 

vġak mus² jednat o derivaļn² odbŊr, tj. o stabilizaci reaktivn²ho diisokyan§tu na 

slouļeninu vhodnou pro citliv® stanoven² (Gagne et al. 2005, Nordqvist et al 2005). 

Hodnocen²m metod mŊŚen² diisokyan§tŢ v pracovn²m ovzduġ² se zabĨv§ pr§ce 

Determination of airborne isocyanate Exposure: Considerations in Method Selection 

(Streicher et al. 2000). PŢvodn² metoda Marcaliho (Marcali 1957) je dnes nahrazena 

derivatizaļn²mi odbŊry, obvykle aminem s vhodnĨm chromoforem v roztoku nebo na 

filtru. VzniklĨ deriv§t se stanovuje metodou kapalinov® chromatografie (HPLC) 

s detekc² spektrofotometrickou, fluorometrickou, elektrochemickou ļi hmotnostn²m 

detektorem. Tyto postupy se staly z§kladem "standardizovanĨch" analytickĨch metod 
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National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH 1994) a Occupational 

Safety and Health Administration (OSHA 1989) v USA. Ļasto pouģ²vanĨm derivaļn²m 

ļinidlem je 1-(2-pyridil)piperazin na filtru a N-4-nitrobenzyl-N-n-propylamin 

(nitroļinidlo) v roztoku 1-(2-methoxyfenyl)piperazinu, tryptaminu ļi 1-(9-

anthracenylmethyl)-piperazinu. Vġechny uveden® metody jsou vhodn® pro 

monomerick® diisokyan§ty. Moģnost stanovit souļasnŊ s monomery i polydiisokyan§ty, 

resp. kondenzaļn² diisokyan§ty Śeġ² britsk§ metoda MDHS 25/2 Health and Safety 

Executive (HSE 2002). Derivaļn²m ļinidlem je 1-(2-methoxyfenyl) piperazin, po 

separaci kapalinovou chromatografi² jsou slouļeniny s diisokyan§tovĨmi skupinami 

detekov§ny souļasnŊ ultrafialovĨm detektorem a elektrochemicky. Jednotliv® sloģky 

vzorku jsou identifikov§ny na z§kladŊ pomŊru odezev na obou detektorech, 

kvantitativn² stanoven² je provedeno na z§kladŊ kalibrace monomerem (Karlsson et al. 

1998). 

 

3.6.2. Stanoven² diisokyan§tŢ ve stŊrech 

 Kontaminace povrchŢ vĨrobn²ho zaŚ²zen², pracovn²ch pomŢcek i vlastn² 

pokoģky pracovn²kŢ v pracovn²m prostŚed² s diisokyan§ty mŢģe bĨt zjiġŠov§na 

a posuzov§na pomoc² techniky stŊrŢ. AnalĨza koneļn®ho stanoven² diisokyan§tŢ 

v materi§lu, kterĨm se stŊr prov§d² (napŚ. filtr), je obdobn§ jako u analĨzy ovzduġ² 

uveden® vĨġe. 

 Existuje i tzv. Swypes test, kterĨ cestou vzniku zbarven² umoģŔuje stanoven² jak 

alifatickĨch, tak aromatickĨch diisokyan§tŢ na pŚedmŊtech ļi na kŢģi pŚ²mo (Ceballos 

et al. 2009). 

 Vhodn® postupy stanoven² diisokyan§tŢ na povrchu pokoģky i na povrchu 

vĨrobn²ch zaŚ²zen² jsou velice dŢleģit® pro hodnocen² derm§ln² expozice, jej²ģ vĨznam 

v ochranŊ zdrav² pracovn²kŢ s diisokyan§ty st§le narŢst§ (Fent al. 2009). Tyto analĨzy 

vġak lze dobŚe vyuģ²t i pro kontrolu spolehlivosti ¼klidovĨch postupŢ na pracoviġti, 

¼ļinnosti dekontaminace a v neposledn² ŚadŊ i k ovŊŚen² ¼ļinnosti pracovn²ch 

ochrannĨch pomŢcek. 
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3.6.3. Biologick® monitorov§n² expozice diisokyan§tŢm 

 Biologick® monitorov§n² expozice diisokyan§tŢm je zaloģeno na stanoven² 

odpov²daj²c²ch diaminŢ v moļi, nebo v krvi (v plasmŊ ļi erytrocytech) po jejich 

uvolnŊn² z vazeb na pŚ²sluġn® krevn² proteiny. 

 Moļ² se diisokyan§ty hydrolyzovan® po vstupu do organismu na diaminy 

vyluļuj² napŚ²klad ve formŊ acetylderiv§tŢ. Toho bylo vyuģito i pro biologick® 

monitorov§n² toluendiisokyan§tu (TDI) (Brorson et al. 1991, Kªªriª et al. 2001), 

monitorov§n² hexamethylendiisokyan§tu (HDI) (Williams et al. 1999) a methylen-

difenyldiisokyan§tu (MDI) (Sepai et al. 1995). Ġirġ² praktick® vyuģit² diaminŢ jako 

bioukazatelŢ expozice diisokyan§tŢm je st§le komplikov§no sloģitou kinetikou jejich 

vyluļov§n² (Str§nskĨ et al. 2006). 

Proteinov® adukty diisokyan§tŢ v krvi maj² relativnŊ dlouhou st§lost. U lidsk®ho 

globinu se jedn§ zhruba o 125 dnŢ, u albuminu o 25 dnŢ (Wilson 1995). Koncentrace 

diaminŢ, uvolnŊnĨch z proteinovĨch aduktŢ diisokyan§tŢ, mohou poskytovat informace 

o dlouhodobŊjġ²ch expozic²ch. Naproti tomu hodnoty pŚ²sluġnĨch diaminŢ v moļi po 

expozici TDI souvis² s ned§vnou expozic² a maj² poloļas nŊkolik hodin (Tinnerberg et 

al.1997, Brorson et al. 1991). 

Z analytick®ho hlediska je stanoven² biomarkerŢ diisokyan§tŢ pomŊrnŊ znaļnŊ 

komplikovan®. Je to d§no zejm®na nutnost² stanovit jejich velmi n²zk® koncentrace ve 

sloģitĨch matric²ch, jako je moļ a krev. 

 PŚi stanoven² aduktŢ diisokyan§tŢ s krevn²mi proteiny ļi v moļi se v prvn²m 

kroku mus² prov®st kysel§ ļi alkalick§ hydrolĨza tohoto biologick®ho materi§lu. 

N§slednŊ je nutn§ extrakce uvolnŊnĨch diaminŢ do organick®ho rozpouġtŊdla, napŚ²klad 

ethylacet§tu, toluenu, dichlormethanu. N§sleduje derivace na slouļeninu vhodnou pro 

chromatografick® stanoven², coģ je reakce s perfluorovanĨmi anhydridy kyselin, 

napŚ²klad s pentafluoropropionanhydridem nebo heptafluorobutyranhydridem. 

 Pot® se takto derivatizovan® diaminy stanovuj² metodou plynov® chromatogra-

fie. Separace prob²h§ na kapil§rn²ch kolon§ch, detekce pomoc² hmotnostn²ch 

spektrometrŢ za pouģit² chemick® ionizace, pŚiļemģ jsou zaznamen§ny specifick® 

negativn² ionty (negativn² chemick§ ionizace - NCI). 
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3.6.4. Imunologick® metody posuzov§n² expozice diisokyan§tŢm 

 U osob vystavenĨch pŢsoben² diisokyan§tŢ jsou v krvi zjiġŠov§ny specifick® 

protil§tky typu IgE a IgG proti diisokyan§tŢm ļi jejich aduktŢm (Bouġov§, Krļmov§ 

2003). K jejich analĨze lze vyuģ²t napŚ²klad CAP syst®m firmy Pharmacia, zaloģenĨ na 

vysokoafinitn² fluoroenzymoimunoanalĨze. ZjiġtŊn² specifickĨch protil§tek dokl§d§, ģe 

diisokyan§ty jsou schopny vyvolat specifickou imunitn² odezvu a t²m i senzibilizaci 

organismu (Dragos et al. 2008). 

 

3.7. Profesion§ln² onemocnŊn² zpŢsoben§ diisokyan§ty 

 Diisokyan§ty se svĨm alergenn²m potenci§lem zpŢsobuj² odpov²daj²c² 

onemocnŊn², kter§ lze klasifikovat i jako onemocnŊn² profesion§ln². Jedn§ se napŚ²klad 

o postiģen² kŢģe ļi alergickou rĨmu. Nejz§vaģnŊjġ²m profesion§ln²m onemocnŊn²m pŚi 

pr§ci s diisokyan§ty je vġak astma bronchiale (Park 1998). Vede k nŊmu vŊtġinou 

dlouhodobŊjġ² expozice diisokyan§tŢm v Ś§du mŊs²cŢ aģ rokŢ. 

Za nejļastŊjġ² pŚ²ļinu profesion§ln²ho astma bronchiale jsou diisokyan§ty 

oznaļov§ny v obdob² 1989 ï 1997 napŚ²klad ve Velk® Brit§nii (McDonald et al. 2000). 

V industrializovan®m regionu Velk® Brit§nie West Midlands byly analyzov§ny novŊ 

diagnostikovan® pŚ²pady profesion§ln²ho astmatu za patn§ctilet® obdob². Isokyan§ty 

byly jeho nejļastŊjġ² pŚ²ļinou s 21% pod²lem, s odstupem n§sledovaly kapaliny pŚi 

zpracov§n² kovŢ (11%), lepidla (7%), chrom (7%), latex (6%), glutaraldehyd (6%), 

a mouka (5%) (Bakerly et al. 2008). 

Z ¼dajŢ Registru nemoc² z povol§n², kterĨ je ve spr§vŊ St§tn²ho zdravotn²ho 

¼stavu v Praze, vyplĨv§, ģe v obdob² rokŢ 2001 - 2008 bylo v Ļesk® republice hl§ġeno 

19 pŚ²padŢ profesion§ln²ho onemocnŊn² (nemoc z povol§n² a ohroģen² nemoc² 

z povol§n²) izolovan®ho astma bronchiale zpŢsoben®ho diisokyan§ty. D§le 2 pŚ²pady 

isolovan® alergick® rĨmy zpŢsoben® diisokyan§ty a 4 pŚ²pady kombinace astma 

bronchiale a alergick® rĨmy. 

Celkem se tedy jedn§ o 25 profesion§ln²ch onemocnŊn² dĨchac²ho syst®mu 

alergick®ho pŢvodu v osmilet®m obdob² vyvolanĨch expozic² diisokyan§tŢm. Pro jin® 

pŚ²ļiny bylo v dan®m obdob² takovĨch profesion§ln²ch onemocnŊn² hl§ġeno celkem 685 

pŚ²padŢ. 
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PŚehled o pod²lu profesion§ln²ho bronchi§ln²ho astmatu a profesion§ln² alergick® 

rĨmy vyvolanĨch pŢsoben²m diisokyan§tŢ oproti vġem onemocnŊn²m danĨch poloģek 

nemoc² z povol§n² (NaŚ²zen² vl§dy ļ. 290/1995) v obdob² 2001-2008 pod§v§ tabulka ļ. 1. 

 

Tabulka ļ. 1. Profesion§ln² onemocnŊn² dĨchac²ch cest alergick® etiologie hl§ġen§ 

v Ļesk® republice v roc²ch 2001 - 2008 vļetnŊ onemocnŊn² vyvolanĨch 

diisokyan§ty dle Registru nemoc² z povol§n² (St§tn² zdravotn² ¼stav Praha) 

 

poloģka 

profesion§ln² 

onemocnŊn² 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 Celkem 

3.10.1 

Asthma bronchiale  
43 50 38 71 51 51 48 37 389 

Asthma bronchiale - 

vyvolan® diisokyan§ty 4 5 0 3 2 3 3 0 19 

3.10.2 

Rhinitis allergica 
25 23 30 44 29 44 25 23 243 

Rhinitis allergica - 

vyvolan§ diisokyan§ty 1 0 0 0 0 2 0 0 2 

3.10.3 

Asthma bronchiale a 

rhinitis allergica 
16 31 27 6 

Hl§ġeno samostatnŊ  

v poloģk§ch 

3.10.1 a 3.10.2 80 

Asthma bronchiale a 

rhinitis allergica 

vyvolan® diisokyan§ty 0 2 0 1 

Hl§ġeno samostatnŊ  

v poloģk§ch 

3.10.1 a 3.10.2 3 

3.10. 

 

Celkem onemocnŊn²  
84 104 95 121 80 95 73 60 712 

Celkem onemocnŊn² 

vyvolan§ diisokyan§ty 5 7 0 5 2 5 3 0 27 

Pod²l onemocnŊn² (v %) 

vyvolanĨch diisokyan§ty 6,0 6,7 0,0 4,1 2,5 5,3 4,1 0,0 3,8 
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EXPERIMENTĆLNĉ ĻĆST 

4. METODIKA  

 OdbŊry a stanoven² vzorkŢ byly provedeny ve spolupr§ci s pracoviġtŊm OS54 

pro hodnocen² expozice chemickĨm l§tk§m na pracoviġti a N§rodn² referenļn² 

laboratoŚ² pro biologick® monitorov§n² expozice chemickĨm l§tk§m v pracovn²m 

prostŚed² se s²dlem na Centru pracovn²ho l®kaŚstv² ve St§tn²m zdravotn²m ¼stavu Praha. 

Dalġ² podklady byly z²sk§ny v r§mci st§tn²ho zdravotn²ho dozoru, metodick® ļinnosti 

a referenļn² ļinnosti. 

 

4.1. Pracovn² prostŚed² a exponovan® osoby 

 Vzorky pracovn²ho ovzduġ², vzorky biologick®ho materi§lu exponovanĨch 

pracovn²kŢ a stŊry v pracovn²m prostŚed² byly z²sk§ny v roce 2007 ve vĨrobn²m z§vodŊ 

X v Ļesk® republice. V dobŊ odbŊru vzorkŢ se zde vyr§bŊly polyuretanov® vĨrobky, 

konkr®tnŊ opŊrky hlavy do interi®ru automobilŢ. 

 Pro vĨrobu byla vyuģ²v§na diisokyan§tov§ sloģka na b§zi toluendiisokyan§tŢ 

(TDI). Jednalo se o Desmodur VP.PU 60 WF 18 - CAS 26471-62-5, kterĨ obsahuje 

smŊs izomerŢ TDI v pomŊru 80% 2,4-TDI a 20% 2,6-TDI. PŚ²pravek byl klasifikov§n 

dle z§kona ļ. 356/2003 Sb. (Z§kon ļ. 356/2003) jako vysoce toxickĨ (T+) a oznaļen 

vŊtami R20: Zdrav² ġkodlivĨ pŚi vdechov§n², R23: ToxickĨ pŚi vdechov§n², 

R26: Vysoce toxickĨ pŚi vdechov§n², R 36/37/38: Dr§ģd² oļi, dĨchac² org§ny a kŢģi, 

R40: Moģn® nebezpeļ² nevratnĨch ¼ļinkŢ, R42: MŢģe vyvolat senzibilizaci pŚi 

vdechov§n² a R42/43: MŢģe vyvolat senzibilizaci pŚi vdechov§n² a pŚi styku s kŢģ². 

Polyolovou sloģku tvoŚil polyol s katalyz§torem Poly I - Bayfit PU 10WF18 a Poly II - 

Bayfit 3699R spolu s aditivy.  

 VĨrobn² hala o rozmŊrech cca 50 x 50 m byla ļlenŊna na 4 vĨrobn² linky. 

Schematick® rozm²stŊn² technologie je uvedeno na obr§zku ļ. 12. VĨrobn² linky byly 

identick® a pracovn² postup byl na nich stejnĨ. Liġily se pouze tvarem vyr§bŊn® opŊrky, 

tedy i tvarem pouģ²van® formy. 

Formy se pomalu pohybovaly okolo cel® linky. PŚi jednom obŊhu dan® formy 

okolo linky doġlo bez jej²ho zastaven² k nalit² smŊsi TDI a polyolu, vypŊnŊn² 

polyuretanu, jeho vytvrzen², sejmut² vĨrobku z formy, vyļiġtŊn² formy a k jej² separaci 

(silikon, miner§ln² oleje), tzn. ke koneļn® pŚ²pravŊ k dalġ²mu lit².  



37 

Obr§zek ļ. 12. Rozm²stŊn² technologie a pracovn²ch m²st vĨrobn² haly 

 

Obr§zek ļ. 13. VĨrobn² linka - lit² do forem  
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VĨroba polyuretanu tedy zaļ²nala lit²m smŊsi TDI a polyolu do formy. 

Vyuģ²vala se k tomu smŊġovac² a vstŚikovac² hlavice (lic² hlava). Proces lit² byl plnŊ 

automatizovanĨ bez jak®koliv obsluhy. 

Do lic² hlavy se v uzavŚen®m syst®mu pŚiv§dŊly ze z§sobn²kŢ v kapaln®m stavu 

TDI, polyol a aditiva. V lic² hlavŊ doġlo k jejich vz§jemn®mu sm²sen² a rychl®mu nalit² 

pŚesn® d§vky do pŚipraven® a pŚedehŚ§t® formy. Ihned po nalit² smŊsi se formy 

automaticky uzav²raly a okamģitŊ zaļ²nal proces vypŊŔov§n² polyuretanu. F§ze lit² je 

uvedena na obr§zku ļ. 13. 

 Do prostoru lit² nemŊli pracovn²ci obsluhy vĨrobn² linky pŚ²stup a vzd§lenost od 

nejbliģġ²ho pracovn²ho m²sta byla v²ce neģ 3 metry, oddŊlen®ho nav²c igelitovou 

plentou. Kontakt voln® hladiny smŊsi TDI a polyolu s okoln²m ovzduġ²m byl nŊkolik 

vteŚin do doby uzavŚen² formy. 

 K vypŊnŊn² a vzniku polyuretanu doch§zelo bŊhem nŊkolika minut, kdy se 

uzavŚen® formy pomalu pohybovaly po p§su okolo vĨrobn² linky. 

 Na poļ§tku obsluhovan®ho ¼seku linky se formy automaticky otev²raly, 

pracovn²ci z nich ruļnŊ sn²mali polyuretanov® vĨrobky (obr§zek ļ. 14) a vkl§dali je na 

dopravn²kovĨ p§s. 

 Pr§zdn® formy se na vĨrobn² lince st§le pomalu pohybovaly znovu smŊrem 

k prostoru lit². Po vyjmut² vĨrobku dalġ² pracovn²ci formy ļistili  a separovali silikonem 

a miner§ln²mi oleji. Celkem u obsluhovan® ļ§sti kaģd® linky pracovali 3 aģ 4 pracovn²ci 

v pracovn²ch pozic²ch nazvanĨch sn²m§n², ļiġtŊn², separace a separace zpŊŔovaļ. 

 VĨrobn² hala byla vybavena celkovĨm provŊtr§v§n²m. U kaģd® vĨrobn² linky 

bylo nav²c zajiġtŊno lok§ln² ods§v§n² po cel® jej² d®lce z m²st, kde se v obsluhovan®m 

¼seku pohybovali pracovn²ci. Ods§vanĨ vzduch od vĨrobn² linky byl odv§dŊn pŚ²mo 

z prostoru pracovn²ch m²st ļelnŊ i smŊrem vzhŢru mimo dĨchac² oblast pracovn²ka, jak 

je i patrn® z obr§zku ļ. 15. 

Hotov® vĨrobky po sejmut² z vĨrobn² linky proch§zely na dopravn²kov®m p§su 

lisem, kde se vytlaļil  pŚebytek vzduchu a oxidu uhliļit®ho, a byly dopraveny na 

pracoviġtŊ brouġen². 
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Obr§zek ļ. 14. VĨrobn² linka - sn²m§n² vĨrobku z formy 

 

Obr§zek ļ. 15. VĨrobn² linka - ļiġtŊn² forem a separace (horn² i ļeln² ods§v§n²) 
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 Na pracoviġti brouġen² byly vĨrobky ruļnŊ upravov§ny a obruġov§ny ruļn² nebo 

stoln² bruskou s m²stn²m ods§v§n²m (obr§zek ļ. 16). 

 N§sledovala jeġtŊ kontrola vĨrobkŢ a jejich balen² do pŚepravn²ch obalŢ. 

Obr§zek ļ. 16. Brouġen² na stoln² brusce s ods§v§n²m 

 

Uveden§ pracovn² m²sta byla st§l§ a nedoch§zelo u nich bŊhem smŊny 

k vĨznamnĨm zmŊn§m ļinnosti. Zcela jin§ situace byla u pr§ce pracovn²kŢ ¼drģby. 

Pracovn²ci ¼drģby se pohybovali dle potŚeby v cel®m prostoru vĨrobn² haly. 

BŊhem 12 hodinov® smŊny str§vili zhruba (dle potŚeby a aktu§ln² situace) polovinu ļasu 

ve vĨrobn² hale a polovinu ļasu v samostatn®m prostoru d²lny ¼drģby. V sv® d²lnŊ 

opravovali formy demontovan® z vĨrobn²ho p§su a souļ§sti vĨrobn²ho zaŚ²zen² 

(obr§zek ļ. 17). V pŚ²padŊ vzniku z§vady ve vĨrobn² hale prov§dŊli opravy pŚ²mo na 

lince tam, kde to bylo tŚeba (obr§zek ļ. 18). BŊhem tŊchto ļinnost² nepouģ²vali 

rukavice. Pracovn²k ¼drģby se mohl dle zpŢsobu sv® ļinnosti (neopatrnosti, apod.) 

dostat i do pŚ²m®ho styku s tekutĨm diisokyan§tem pŚi opravŊ lic² hlavy. Lic² hlava 

u kaģd® vĨrobn² linky tak® vyģadovala pravidelnou ¼drģbu, jej²ģ souļ§st² bylo kromŊ 

jin®ho i odpouġtŊn² vĨchoz² tekut® smŊsi TDI a polyolu do pŚipraven®ho pytle (obr§zek 

ļ. 19). Pracovn²k ¼drģby tak byl v tŊsn® bl²zkosti s volnou hladinou tekut® smŊsi a pŚi 

nespr§vn® manipulaci mohlo pŚ²padnŊ doj²t i k potŚ²snŊn² odŊvu ļi pokoģky. 
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Obr§zek ļ. 17 a 18. Pracovn²k ¼drģby pŚi opravŊ formy v d²lnŊ (vlevo) a na lince  

 

Obr§zek ļ. 19. Pracovn²k ¼drģby pŚi pravideln® ¼drģbŊ lic² hlavy    

 

 


