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W ostatnich  latach wzrasta zainteresowanie skutkami działa-
nia toksycznego glinu (Al) na organizm ludzki i środowisko.

Glin jest jednym z najbardziej rozpowszechnionych
w przyrodzie metali stanowiąc 7,5% ogólnej masy pier-
wiastków wchodzących w skład skorupy ziemskiej (1).

W przyrodzie występuje w postaci różnych związków,
głównie jako składnik glinokrzemianów i produktów ich
wietrzenia (kaolinit) oraz tlenku (korund) i wodorotlenku
glinowego.

Najważniejszym surowcem do produkcji glinu jest bok-
syt, który zawiera około 55% glinu w postaci tlenku glinowe-
go (Al2O3). Produkcja glinu utrzymuje się na stałym pozio-
mie i w 1992 r. wynosiła około 15 milionów ton (2).

Produkcji glinu towarzyszy wzrastająca jego emisja do
środowiska, co może stanowić potencjalne zagrożenie dla e-
kosystemu. W wyniku działalności człowieka m.in. nawoże-
nia gleb, stosowania soli glinu do uzdatniania wody metodą
koagulacji, wzrasta zawartość Al w glebie i wodzie. Do
wzrostu podaży przyczynia się również żywność oraz przyj-
mowanie leków stosowanych w chorobie wrzodowej
żołądka.

Do niedawna sądzono, że glin jest metalem nietoksycz-
nym i powoduje zmiany chorobowe tylko w specyficznych
warunkach, jak np. przy przewlekłym stosowaniu dializote-
rapii z powodu niewydolności nerek albo podczas narażenia
zawodowego na działanie pyłów i dymów glinu oraz jego
tlenku (3,4,5,6,7).

W ostatnich latach, w związku z rozwojem metod ba-
dawczych, zwrócono uwagę na glin, jako istotny czynnik e-

tiopatogenetyczny wielu chorób zwyrodnieniowych układu
nerwowego. Szczególne zainteresowanie badaczy skupia o-
becnie choroba Alzheimera oraz inne zespoły otępienne
(8,9,10,11). Interesujące są relacje między zespołem Downa
a chorobą Alzheimera (12). Glin uważany jest przez
niektórych za jeden z czynników etiopatogenetycznych tych
schorzeń.

Toksyczne wpływy warunków środowiskowych, m.in. gli-
nu, rozważane są w rozwoju takich chorób układu nerwowe-
go, jak endemiczne stwardnienie zanikowe boczne, parkin-
sonizm i demencja starcza w niektórych obszarach geogra-
ficznych (13,14).

Mechanizm toksycznego wpływu Al na układ nerwowy
nie został, jak dotychczas, w pełni wyjaśniony, pomimo pod-
ejmowania licznych prób. Rozpatrywane jest jako podłoże
zaburzeń w układzie nerwowym, tworzenie β-amyloidu
(Aβ), zmiany neurofibrylarne. Według innych hipotez glin
zaburza procesy neurotransmisji, powoduje zaburzenia
wewnątrz komórkowej przemiany białek, wpływa na czynn-
ność enzymatyczną neuronów (1,11,15,16,17).

Glin i jego związki znajduje szerokie zastosowanie
w różnych gałęziach przemysłu, zwłaszcza w przemyśle lot-
niczym, samochodowym i elektrycznym.

Związki glinu stosowane są w produkcji szkła, mate-
riałów ceramicznych, gumy, środków do konserwacji drew-
na, farmaceutyków. Wśród grup zawodowych narażonych na
glin, zwykle w postaci pyłów lub dymów, wymienia się
przede wszystkim pracowników zatrudnionych przy elektro-
litycznym wytopie i odlewaniu glinu, przy produkcji mate-
riałów ściernych oraz spawaczy.

Stężenia glinu we krwi i w moczu są wskaźnikami wchła-
niania glinu. Oznaczenia poziomów w surowicy służą do o-
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ceny wchłaniania glinu u pacjentów leczonych dializą po-
zaustrojową. Natomiast w celu oceny narażenia zawodowe-
go na glin zaleca się wykonywanie oznaczeń w moczu. War-
tości średnie stężeń glinu w moczu mieszczą się w granicach
od 4 do 11 µg/l (18,19,20).

Badania wykazały, że główną drogą wydalania glinu jest
mocz. Po podaniu drogą pokarmową pojedynczej dawki,
z moczem, w ciągu 13 dni zostało wydalonych 83% glinu.
U spawaczy narażonych na związki glinu przez okres ponad
10 lat, półokres wydalania glinu z moczem wynosił powyżej
6 miesięcy (20).

Nie ustalono, jaki jest fizjologiczny poziom glinu w suro-
wicy. Istnieją duże różnice w podawanych w piśmiennictwie
wartościach (1,21,22).

Według danych WHO (1996) górna granica poziomów
odniesienia w surowicy osób nienarażonych zawodowo
i nieużywających leków zawierających glin wynosi około 5,4
µg/l (20).

Glin ulega rozmieszczeniu w większości narządów czło-
wieka, najwięcej zawierają go płuca i kości. W warunkach
znacznego narażenia obserwuje się jego akumulację głównie
w kościach. W mózgu glin stanowi do 0,75 mg/kg suchej ma-
sy narządu, przenika przez barierę krew-mózg, a także wnika
do płodu, ale mechanizmy nie zostały w pełni zbadane (1).

Pomimo zainteresowania neurotoksycznością glinu na-
rażenie zawodowe na glin i jego związki jest tematem nielicz-
nych opracowań.

Najwcześniejsze  badania z lat 60. o charakterze donie-
sienia kazuistycznego, dotyczyły 49-letniego mężczyzny, zat-
rudnionego przy obsłudze młyna kulowego w narażeniu na
pył glinu.

Zmiany w układzie nerwowym wystąpiły pod postacią
szybko postępującej encefalopatii z napadami drgawek, na-
rastającym otępieniem, patologicznym zapisem elektroence-
falo-graficznym (EEG) i współistniejącymi zmianami
włóknistymi w płucach. Badanie pośmiertne wykazało wy-
soką zawartość Al w mózgu (23).

Hošowski i wsp. przeprowadzili badania w grupie 87 od-
lewników, którzy przez co najmniej 6 lat  (średnio 18,9 lat ±
6,9) byli narażeni w środowisku pracy na glin w stężeniach
4,6–11,5 mg/m3. Wyniki badań porównano z wynikami gru-
py referencyjnej, obejmującej 60 osób nienarażonych na
czynniki chemiczne, dobranych pod względem wieku, zawo-
du, stanu społecznego. Przeprowadzone badania psychomo-
toryczne i psychometryczne ujawniły zaburzenia funkcji psy-
chomotorycznych, zaburzenia pamięci, labilność emocjo-
nalną. Stężenia Al we krwi narażonych wynosiło  = 136,85
µg/l (SD 103,15), u nienarażonych  = 58,08 µg/l (SD 74,73).
Stężenie Al w moczu narażonych wynosiło = 45,38 µg/l (SD
55,01), u nienarażonych  = 7,25 µg/l (SD 7,82). Porównanie
wartości stężeń Al we krwi i w moczu narażonych przed i po
podaniu desferoksaminy wykazały różnice istotne statystycz-
nie (odpowiednio p < 0,02 i p < 0,001) (24).

U spawaczy narażonych na dymy glinu przez około 13 lat
stwierdzono statystycznie częstsze występowanie zaburzeń

koncentracji i stanów depresyjnych (25). Rifat i wsp. postrze-
gali zaburzenia funkcji poznawczych, które wykazywały
związek z okresem narażenia na Al (26). Objawy uszkodze-
nia układu nerwowego opisał White i wsp. u 25 wytapiaczy
aluminium w wieku średnio 47,0 lat (SD 6,6) i okresie zat-
rudnienia średnio 18,7 lat (SD 3,6). W obrazie klinicznym
dominowały ataksja, zaburzenia pamięci, upośledzenie
myślenia abstrakcyjnego, stany depresyjne (27).

Badania przekrojowe przeprowadzone wśród pracow-
ników zakładów produkcji aluminium w Norwegii,
w których stosowano elektrody Söderberga, wykazały zmia-
ny w układzie nerwowym.

Autorzy sugerują, że stwierdzane zaburzenia psychomoto-
ryczne mogą być następstwem złożonego narażenia w zakła-
dach produkujących aluminium, w których wykazano wysokie
stężenia tlenku glinu, glinu metalicznego, wielopierścienio-
wych węglowodorów aromatycznych, flurowodoru i fluorków
(stężenia pyłu na stanowisku anodowego wynosiło 7,8 mg/m3,
a na pozostałych stanowiskach 3,4 mg/m3) (28).

Hänninen i wsp. w grupie 17 spawaczy, których okres na-
rażenia na Al wynosił średnio 15 lat, ujawnili zaburzenia pa-
mięci, zaburzenia uwagi i koncentracji, zmienność nastroju,
zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej. Nie stwierdzo-
no klinicznych objawów ogniskowych w układzie nerwo-
wym, które mogłyby mieć związek z ekspozycją zawodową.
Natomiast w badaniach EEG z zastosowaniem analizy i-
lościowej wykazano obecność zmian patologicznych w posta-
ci fal wolnych theta i delta, zlokalizowanych w okolicy czoło-
wej. Opisane zmiany korelowały pozytywnie z wynikami oz-
naczeń Al we krwi (x–= 0,21 µmol/l). Korelacje EEG z war-
tościami stężeń glinu w moczu  (x–= 2,8 µmol/l) wykazywały
podobny trend, ale były słabsze i nieistotne statystycznie.
Przeprowadzone badanie potencjału P300 nie wykazało uch-
wytnego związku z wielkością narażenia (29). Podobne za-
burzenia neurobehawioralne opisano u robotników zatrud-
nionych przy wytopie Al oraz wśród spawaczy (30,31).

Z przeglądu zagadnień związanych z neurotoksycznością
glinu wynika, że jego związki, w warunkach narażenia zawo-
dowego, wywierają szkodliwy wpływ na funkcje układu ner-
wowego, zaburzenia sprawności psychicznej i motorycznej.

Doniesienia o zaburzeniach funkcji układu nerwowego
w następstwie narażenia na glin są nieliczne, a niekiedy
sprzeczne.

Większość badań  przeprowadzono na niewielkich popu-
lacjach, często bez grup kontrolnych.  Obecność tzw. czyn-
ników zakłócających, problemy z oszacowaniem narażenia
oraz możliwość narażenia mieszanego, powoduje trudności
w ocenie stanu układu nerwowego.

W Polsce, jak dotychczas, badań układu nerwowego
w przebiegu narażenia zawodowego na glin i jego związki,
nie prowadzono.

Rozpoznanie szkodliwych dla zdrowia skutków,
będących następstwem zawodowego narażenia na glin i jego
związki, powinno wyznaczyć kierunek dalszych badań
(32,33,34,35). Podkreślano te sugestie podczas obrad Se-
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venth International Symposium on Neurobehavbioral Met-
hods and Effects in Occupational and Environmental Health
w Sztokholmie (20–23 czerwca 1999 r.).
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