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StrEszczeNIE W pracy, na podstawie przegladu piSmiennictwa omdéwiono zagadnienia dotyczace zréznicowane] ekspozycji pracownikéw na pyly
i dymy glinu i jego zwiazkéw oraz opisano obserwowane efekty ich toksycznego dziatania na drogi oddechowe. Stwierdzono, ze przewlekta ekspozycja
zawodowa ludzi na powyzsze czynniki prowadzi do wystapienia zmian w ptucach o charakterze pylicy. Inne opisane w literaturze dziatanie pytéw
i dyméw glinu na drogi oddechowe to przede wszystkim: zwtoknienie tkanki ptucnej, zapalenie i proteinoza pecherzykéw ptucnych, astma, przewle-
ke zapalenie oskrzeli oraz przewlekle zapalenie ptuc. Zmiany w drogach oddechowych zaleza od wielkosci czastek glinu, formy a takze od rodzaju
procesu produkeyjnego, w ktérym ekspozycja wystgpuje. W kilku badaniach populacji pracownikéw narazonych zawodowo na pyly oraz dymy glinu
wykazano wzrost przypadkdw wystepowania zmian zwtéknieniowych tkanki ptucnej w zaleznosci od st¢zenia frakcji respirabilnej pytéw w powietrzu.
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WSTEP

Wdychanie pyléw i dyméw metali iich zwiazkéw wywiera
szkodliwy, bezposredni lub posredni wplyw na drogi odde-
chowe. Dzialanie bezposrednie wystgpuje na skutek zaburze-
nia metabolizmu lub uszkodzen komérek i dziatanie draznia-
ce. Natomiast wplyw posredni nastgpuje poprzez dziatanie
tych substancji na uktad immunologiczny lub uposledzenie
funkcji uktadu oddechowego poprzez uszkodzenie innych
narzadéw (np.: serce, migénie, OUN), a takze na metabo-
lizm ogdlnoustrojowy. Wigkszo$é rozpoznanych zachorowan
uktadu oddechowego jest skutkiem narazenia zawodowego,
a jedynie niewielka ich cze$é narazenia $rodowiskowego.
Wsrdd szeregu metali znaczgce miejsce zajmuje glin.

Glin jest wszechobecny w §rodowisku zycia, co wynika
zardéwno z jego istotnej zawartosci w skorupie ziemskiej oko-
to (8%) jak i wykorzystania w wielu dziedzinach przemystu.
Pyly i dymy tworzace si¢ podczas obrébki i surowce stoso-
wane w wielu procesach technologicznych zawieraja gléwnie
nastgpujace zwiazki glinu:

Al (metal sproszkowany) - stosowany w produkcji ma-
terialéow wybuchowych, pigmentéw, proszkéw, farb i w pro-

* Praca wykonana w ramach zadania finansowanego z dotacji na dzia-
talnos¢ statutowa pt. ,Wybrane zagadnienia toksykologii metali cigzkich
i zwigzkéw organicznych o znaczeniu przemystowym”. Kierownik zadania:
prof. dr hab. farm. A. Sapota.

cesie spawania. Wystepuja dwa typy proszkéw glinu - typu
flake w postaci ptatkéw (o wymiarach 5-200 um s$rednicy
10,05-1 um grubosci), ktéry powstaje w trakcie rozdrab-
niania i rozcierania blachy aluminiowej oraz typu granulki,
ktéry tworzy si¢ podczas topnienia metalu. Odmiang prosz-
ku w postaci flake jest typ proszku pyro (np. proszek for-
mierski), ktéry zawiera czastki mniejsze niz 1 um. Ten typ
proszku mieszany jest z weglem iuzywany przy produkcji
ogni sztucznych.

AL O, (tritlenek diglinu) - stosowany do produkgji alu-
minium, szlifowania i wytapiania szkla, a takze powstajacy
podczas spawania icigcia aluminium ijego stopéw oraz
w trakcie wydobywania i oczyszczania boksytu. W procesie
oczyszczania boksytu metoda Bayera (w temp. 250-500°C)
powstaje alumina, ktdra jest mieszaning trzech zwiazkéw gli-
nu (ALO,, Al(OH)3 i AIOOH). Z czystego Al,O, otrzymuje
si¢ aluminium w procesie elektrolitycznym, ktéry polega na
elektrolizie tlenku glinowego, rozpuszczonego w elektrolicie
sktadajacym sie z kriolitu, z dodatkiem fluorku glinu. Tritle-
nek diglinu i alumina wyst¢puja w formie naturalnej i synte-
tycznej o- lub -, ktore roznia sig strukturag krystaliczna. For-
my syntetyczne o i Y powstaja w procesach technologicznych
w temperaturach powyzej 900°C.

Al(OH), (wodorotlenek glinu) - stosowany przy pro-
dukcji papieru, szkta, gumy, materialéw pirotechnicznych,
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farb, w przemysle farmaceutycznym (leki, szczepionki od-
pornosciowe) oraz w przemysle kosmetycznym (pasty do
zgb6w, antyperspiranty). Powstaje takze w procesie oczysz-
czania boksytu.

Narazenie srodowiskowe na pyly i dymy zawierajace glin
o czgstkach mniejszych niz 5 um jest do$¢ wysokie na terenach
uprzemystowionych i wynosi ok. 0,14 mg/m? (1). W przypad-
ku narazenia zawodowego (m.in. w przemysle metalurgicz-
nym, w kopalniach, podczas spawania) §rednie stezenia glinu
w pytach i dymach wynosily ok. 2,4 mg/m? (2).

WCHEANIANIE, DYSTRYBUCJA W USTROJU
| WYDALANIE

Zwiazki glinu wchtaniaja si¢ do ustroju czlowieka gléwnie
dwiema drogami:
droga pokarmowa (zywnos¢ i leki zawierajace glin),
droga inhalacyjna.

Wydajnos$é wchianiania zwiazkéw glinu z przewodu po-
karmowego wynosi od okoto 0,01% do 10% (1,3). Mecha-
nizm wchianiania glinu w przewodzie pokarmowym nie jest
do konica wyjasniony. Sugeruje sig, ze transport glinu do
krwi odbywa si¢ przy udziale biatek przeno$nikowych, gtéw-
nie transferyny (4). Wchtanianie z przewodu pokarmowego
zalezy od wielu czynnikéw (m.in. od wielkosci dawki, steze-
nia i formy chemicznej zwiazku, obecnosci innych metali czy
tez czynnikéw kompleksujacych). Z powodu wigzania glinu
z biatkami osocza klirens nerkowy dla tego metalu wynosi
okoto 5% przesaczania kigbkowego. U zdrowych ludzi nerki
moga wydala¢ caly wchioniety glin. Natomiast w przypadku
niewydolnoéci nerek moze doj$¢ do kumulacji glinu w narza-
dach. Wchtanianie glinu i jego zwiazkéw droga pokarmowa
wynika gtéwnie z narazenia srodowiskowego. Natomiast u lu-
dzi narazonych zawodowo gtéwna droga wchianiania glinu
sg drogi oddechowe. Wydajno$¢é wchianiania zwiazkéw glinu
w drogach oddechowych u ludzi nie zostata dotad doktadnie
zbadana (1,5). Wiadomym jest, ze podstawowe znaczenie
ma stezenie wdychanego pylu oraz wielko$¢ jego czastek.
Pyly o $rednicy ponizej 5 um sg prawie w calosci zatrzymy-
wane w drogach oddechowych, a do pecherzykéw plucnych
docieraja pyly o §rednicy 1-3 um. W obszarze wymiany ga-
zowej, obejmujacym pecherzyki plucne izwigzane z nimi
przewody pecherzykowe, nabtonek nie posiada migawek.
Ziarna pytu osadzone w tym obszarze usuwane sg z rézng
predkoscia, zaleznie od rozpuszczalno$ci w wodzie zawar-
tych w nich sktadnikéw. Wchtonigte substancje dostaja si¢ do
krwi i sg rozprowadzane po calym organizmie. Substancje
trudno rozpuszczalne, do ktérych zalicza si¢ glin, usuwane
sa za pomoca mechanizméw fagocytozy poprzez makrofagi.
Glin pobrany w drogach oddechowych ulega czgsciowemu
wchlonigciu do krwi po przeniknigciu przez nabtonek ptuc
lub jest odktadany w plucach, a nast¢pnie poprzez mecha-
nizm samooczyszczenia zostaje usunigty. Jednak mechanizm
wchianiania glinu przez nabtonek ptuc do krwiobiegu nie
jest do konca wyjasniony. Badania Mussi i wsp.(6) wykazaly,

ze absorpcja glinu z ptuc do krwi zalezy od wielkosci cza-
stek pylow. Obserwowano mianowicie wzmozone wydalanie
z moczem glinu po narazeniu na dymy zawierajace frakcje
respirabilng (czastki o $rednicy < 5 um) w poréwnaniu do
wydalania po narazeniu na czastki o $rednicy powyzej 5 um.
Znalazlo to potwierdzenie w uzyskanej wyzszej korelacji
pomigdzy wydalaniem glinu z moczem a wielkos$cig czastek
glinu (6).

Glin moze réwniez wchianiaé si¢ przez blony Sluzowe
nosa za pomocg transportu aksonalnego i dotrzeé bezpo-
$rednio do mézgu (7). Badania na zwierzetach wykazaly, ze
glin moze wchtaniaé si¢ takze przez nieuszkodzong skore,
ale brak jest danych ilosciowych (8).

Srednia zawarto$é glinu w organizmie zdrowego czto-
wieka z prawidlowa funkcja nerek wynosi okoto 30-330 mg
(4). Natomiast fizjologiczne st¢zenie glinu w surowicy lub
osoczu wynosi od 1 do 10 ug/l (9). Najwyzsze stezenia gli-
nu u ludzi nienarazonych zawodowo stwierdzano w ptucach
(5-35 ugAl/g tkanki mokrej) i kosciach (1-12 ugAl/g tkanki
mokrej) (4). Wysokie stezenia glinu w ptucach u oséb star-
szych, ktére rosng wraz z wiekiem, wynikaja z kumulacji nie-
rozpuszczalnych zwigzkéw glinu. Pozostate tkanki migkkie
zawieraja od 0,3 do 4 ugAl/g tkanki mokrej. Glin pobrany
z pokarmem gromadzi si¢ w pierwszej kolejnosci w tkance
kostnej, $ledzionie i watrobie, a pobrany drogg inhalacyjng
gtéwnie w ptucach i kosciach. Niezaabsorbowany glin pobra-
ny z pokarmem wydala si¢ z kalem. Natomiast czes$¢ glinu,
ktéra ulegta wchionieciu do krwioobiegu, niezaleznie od dro-
gi wchianiania, ulega wydalaniu z moczem. U pracownikéw
narazonych na pyly i dymy zawierajace zwiazki glinu w ste-
zeniu od 0,2-8,9 mgAl/m*® obserwowano wzrost wydalania
glinu z moczem od 82 do 351 pug/l, podczas gdy wydalanie
glinu z moczem u ludzi nienarazonych zawodowo wynosi
$rednio ok. 20 pg/l (10-13). Sjégren i wsp. (2,11) wykazali
u ludzi narazonych na pyly i dymy glinu zalezno$¢ pomiedzy
czasem zatrudnienia a stezeniem wydalanego glinu z mo-
czem. Okres polowicznego wydalania glinu z moczem (t, )
u pracownikéw narazonych na dymy (0,2-5,3 mgAl/m®) wy-
nosit od ok. 10 dni (przy zatrudnieniu < 1 roku), do kilku
miesigcy (u zatrudnionych ponad 10 lat) (11). Natomiast po
jednorazowym narazeniu na dymy lub pyly t , eliminacji
glinu w moczu wynosit okoto 8 godzin (2,12). Po narazeniu
na pyl zawierajacy glin w postaci ptatkéw o srednicy czastek
powyzej 5 um t, , eliminacji glinu w moczu wynosit ok. 5-7
tygodni, niezaleznie od okresu zatrudnienia (14).

KLINICZNE | DOSWIADCZALNE ASPEKTY DZIALANIA
ZWIAZKOW GLINU NA DROGI ODDECHOWE

Glin nalezy do pierwiastkéw o §rednim stopniu potencjalnego
zagrozenia dla czlowieka. W dostgpnym pi$miennictwie nie
znaleziono danych dotyczacych toksycznosci ostrej u ludzi.
Przewlekfe narazenie na zwiazki glinu moze by¢ przyczy-
ng wystgpowania objawéw neurologicznych, zmian w ukta-
dzie kostnym, niedokrwisto$ci oraz chronicznych zmian
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w obrebie drég oddechowych. Zmiany w uktadzie oddecho-
wym wystepuja na skutek przewleklej ekspozycji zawodowej
(pyly idymy) izaleza gltéwnie od wielkosci czastek glinu,
a takze od stadium procesu produkcyjnego (zrédta ekspozy-
cji). Nalezy tu nadmienié, ze ekspozycja zawodowa na pyly
czy dymy jest ekspozycja zlozona, a jej sktad zalezy od proce-
su technologicznego (15-16).

Pierwsze przypadki wystgpowania zwitdknien w tkance
plucnej u 0séb narazonych na proszek glinu typu pyro zano-
towano w przemysle produkujacym $rodki wybuchowe (17-
-18). Chorobg t¢ Goralewski nazwat jako Aluminiumlunge.
We wezeséniejszych badaniach nie stwierdzano zmian choro-
bowych u ludzi narazonych na pyly zawierajace glin. Praw-
dopodobnie przyczyng byt fakt, ze nie byly to czastki glinu
typu pyro. Dalsze badania wskazuja jednak na bezposredni
udziat pytéw zawierajacych glin w powstawaniu zwtdknien
w tkance ptlucnej (19-21). Elinder (22) na podstawie badan
przeprowadzonych przez innych autoréw (20-24) wykazat
zalezno$¢ typu dawka - odpowiedZ pomigdzy liczba oséb,
u ktérych stwierdzono wystepowanie zwtdknien tkanki ptuc-
nej a stezeniem pytu w srodowisku pracy (tab. 1).

Pierwszymi symptomami choroby Aluminiumlunge byly
duszno$¢ na wydechu isuchy meczacy kaszel. Powstajacej
odmie oplucnowej towarzyszyly béle i trzaski w klatce pier-
siowej. W obrazie radiologicznym zmiany pylicze wystepo-
waly pod postacia zmian rozlegtych, guzowatych, zwanych
postepujacym rozleglym widknieniem utkania plucnego.
Wiékniste zmiany utkania plucnego, wywotane przez sprosz-
kowany glin metaliczny, nazywane zostaly pylica aluminiowa
(aluminosis). Réwniez wskazniki okreslajace stopien zabu-
rzen czynno$ci ptuc wykazywaly istotne zmiany. Obserwo-
wano obnizenie statycznych wskaznikéw wentylacji ptuc jak
i wskaznikéw obrazujacych stosunek wentylacji do perfuzji,
a zdolno$¢ wysitkowa ulegata obnizeniu (19-21,25). Podobne
zmiany zwi6knieniowe w tkance ptucnej opisat Shaver u wy-
tapiaczy korundu z boksytéw, a zespdt zaburzen czynnoscio-
wych byt podobny do stwierdzanych w azbestozie (26).

Narazenie zawodowe na pyly glinu podczas szlifowania,
mielenia w mtynach kotowych i spawania moze byé réwniez
przyczyng zwtdknieri w tkance ptucnej (25-30). Akira (31)
na podstawie badan z tomografii komputerowej (HCRT)

Tabela 1. Zaleznos¢ typu dawka-odpowiedz u pracownikéw narazonych na
pyly glinu (22)

Zmiany
zwléknieniowe
w plucach (liczba oséb Pismiennictwo

Stezenie frakcji

Rodzaj ekspozycji  respirabilnej

pytow ze zmianami/liczba

0s6b przebadanych)
Pyt glinu 0,1-2,7 mg/m? 0/92 23
Proszek formierski 0,2-10 mg/m’ 1-3/53 21
Proszek formierski  4-50 mg/m® 5-8/35 24
Proszek formierski 50-100 mg/m’ 6/27 20

stwierdzit u szlifierzy i spawaczy trzy formy zwtéknien: drob-
noogniskowe, rozlane siateczkowo-§rédmiazszowe oraz roz-
legle guzowate. Zwtdknienia siateczkowe byly podobne do
wystepujacych w §rédmiazszowym zapaleniu ptuc. Réwniez
Kraus i wsp. (32), stosujac ta sama technike badan tomogra-
ficznych (HRCT), zaobserwowali niewielkie zmiany zwidk-
nieniowe w tkance plucnej u pracownika narazonego przez
14 lat na pyt zawierajacy glin metaliczny typu pyro o wielko-
$ci czastek < 5 um. Nie byly to jednak zmiany tak rozlegte,
jakie stwierdzano w pylicy aluminiowej. Analiza pojemno-
$ci zyciowej jego pluc wykazata jej spadek do 57,5% oraz
zaburzenia zdolnosci dyfuzyjnej do 76%, w poréwnaniu do
wartosci fizjologicznych. Badanie gazometryczne krwi tgtni-
czej wykazalo istotne zmiany w poréwnaniu z norma (pO,
= 68 mmHg; pCO, = 39 mmHg). Stezenie glinu w osoczu
tego pracownika wynosito okoto 41,0 ug/l, a w moczu oko-
to 407,0 pg/l. Z drugiej strony badania przeprowadzone
u 64 spawaczy narazonych na dymy spawalnicze zawierajace
czastki o rozmiarach <1um nie wykazaly zmian zwtdknienio-
wych w tkance ptucnej, a jedynie sklonno$é do przewlektego
zapalenia oskrzeli (2). Réwniez u pracownikéw zatrudnio-
nych w oczyszczalniach czy kopalniach boksytu, gdzie wyste-
puje narazenie gtéwnie na tritlenek diglinu, nie obserwuje sie
w ostatnich latach zmian zwiéknieniowych w tkance ptucne;j,
jedynie spadek wskaznikéw wentylacyjnych ptuc (33,34).

Patogeneza zmian zwldknieniowych w tkance plucnej
pod wplywem pyléw glinu nie jest do korica wyjasniona.
W przeprowadzonej mikroanalizie zwtéknierr Vosin i wsp.
(27) wykazali, ze zawieraja one jedynie czastki glinu. Réw-
niez u3 oséb z 9 narazonych gléwnie na Al O, (przy ob-
studze miynéw kotowych) biopsja wykazata zaawansowane
wtdknienie ptuc - ptuco jak plaster miodu (25).

Prawdopodobnie pyt zawierajacy glin lub jego zwiazki
w pecherzykach ptucnych przeksztalca si¢ w zhydrolizowany
wodorotlenek glinowy, ktéry wywoluje odczyn komérkowy
w przegrodach pecherzykowych itaczy si¢ z biatkami tkan-
kowymi tworzac koloidalne kompleksy, powodujace rozrost
tkanki tacznej i zgrubienie $cian pgcherzykéw. Nastgpstwem
tych zmian jest synteza kolagenu i przeksztatcanie sie¢ w hia-
ling. Zmiany te powoduja w $ciankach pegcherzykéw ptuc
zgrubienia i réwnoczesne niszczenie widkien elastycznych.
Struktura tkanki ptucnej ulega w tym miejscu zatarciu. Widk-
niste zmiany przechodzac w marsko$é moga prowadzi¢ do
rozedmy pluc (1).

Dziatanie zwtdkniajace w tkance ptucnej aluminy u zwie-
rzat doswiadczalnych wykazali po raz pierwszy King i wsp.
(35). Autorzy jednak nie podali ani formy, w jakiej wyste-
powat glin, ani wielkos$ci czy wymiaréw czastek. Pézniejsze
badania wykazaly, ze najwicksze zmiany zwltdknieniowe
w tkance plucnej wystepuja po podaniu d-aluminy o $redni-
cy czastek ok. 8 nm. Czastki o rozmiarach 0,5-5 um powo-
dowaly widknienie, ale w mniejszym stopniu (36). Podobne
dziatanie zwtékniajace w tkance ptucnej u szczuréw, ale po
dotchawiczym podaniu y - Al,O, obserwowat Klosterkétter
(37). Natomiast po podaniu o-aluminy, ktéra gléwnie znaj-
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duje sie¢ w pyle, nie obserwowano zmian zwtéknieniowych,
ajedynie zmiany zapalne (36). Z opublikowanych badan
na zwierz¢tach wynika, ze zmiany zwiéknieniowe w tkance
plucnej moga powstawaé pod wplywem - i 8-aluminy o wiel-
kosci czastek ponizej 5 um.

W sprzecznos$ci z wynikami tych badan jest praca Gilks
i Churg (28), ktérzy wykazali uludzi obecno$é jedynie
o-aluminy i brak yaluminy w zwléknieniach tkanki ptucne;j.
Zawarto$¢ czastek aluminy w zwidknieniach w tkance ptuc-
nej ludzi wynosita okoto 1,3 « 10°/g suchej tkanki. Sugeruje
si¢, ze stezenia glinu w ptucach ponizej 500 ug/g tkanki mo-
krej sa tolerowane przez pluca, natomiast zmiany zwtdknie-
niowe w tkance plucnej moga pojawiaé si¢ przy stezeniach
powyzej 1000 ug/g tkanki mokrej (38). Nalezy tu nadmienic,
ze st¢zenie glinu w plucach os6b nieeksponowanych wynosi
5-35 ug/g tkanki mokrej.

Dinman (15-16) sugeruje, ze zwtdknienia w tkance ptuc-
nej uludzi powstajg jedynie w przypadkach narazenia na
bardzo wysokie stezenia pytéw (niezaleznie od formy glinu)
lub aktywna forme glinu (alumina), ktéra powstaje w bar-
dzo wysokich temperaturach.

Opisujac dziatanie glinu na uklad oddechowy nalezy
wspomnieé, ze w latach 1940-1949 stosowano sproszko-
wany glin w profilaktyce krzemicy. Gérnicy w USA, Kana-
dzie i Wlk. Brytanii wdychali czastki glinu o $rednicy < 5 um
w stezeniu 30 ug/m’ przez 10 minut, codziennie przed roz-
poczeciem pracy. Badania przeprowadzone u 34 gérnikdéw
wykazaly u 12 z nich zmniejszenie kaszlu i poprawe funkcji
oddechowej (39). Jednak dalsze badania przeprowadzone
u 120 goérnikéw, ktérzy wdychali proszek glinu przez okres
4 lat nie wykazaly poprawy ani funkcji oddechowych, ani
poprawy obrazu pluc w badaniach radiologicznych (40). Rif-
fat i wsp. (41) wykazali nie tylko brak poprawy wydolnosci
oddechowej u narazonych gérnikéw (261), ale wystapienie
zaburzeni funkcji poznawczych, w zaleznosci od czasu eks-
pozycji. Badania te wykazaly takze zalezno$¢ typu dawka-od-
powiedz, a oszacowana, skumulowana w pgcherzykach ptuc
zawarto$¢ glinu wynosita ok. 375 mg (41).

Lacznie w piSmiennictwie opisano niewiele przypadkéw
zwldknienn w tkance ptucnej. U wigkszosci pracownikéw
diugotrwale narazonych na zwiazki glinu zawarte w pytach
i dymach obserwowano gtéwnie przewlekte srédmigzszowe
zapalenie ptuc, ziarniniaki ptuc i proteinozg¢ pgcherzykéw
ptucnych (30, 42-44). Obserwowano takze obnizenie spraw-
nosci wentylacyjnej ptuc, a szczegdlnie natgzonej objetosci
wydechowej pierwszosekundowej (FEV, ) u pracownikéw
narazonych na pyly A1203 (30, 45-47). Townsend i wsp.
(45) badajac funkcjg ptuc u 1142 pracownikéw oczyszczalni,
narazonych na alumine w stezeniu okoto 0,5 mg/m?* stwier-
dzili obnizenie sprawnosci wentylacyjnej ptuc u badanych,
palacych i niepalgcych. Pdzniejsze badania przeprowadzone
przez tego autora wsrdd 788 pracownikéw oczyszczalni bok-
sytu wykazaly u niepalacych, narazonych na niskie stgzenia
pytéw, zmetnienia w obrazie radiologicznym ptuc, ktére nie
byly skorelowane z czasem ekspozycji. Natomiast u palaczy

narazonych na wysokie stezenia pyléw obserwowano wzrost
zmian w ptucach skorelowany z czasem narazenia i wiekiem.
U palaczy zmiany te byly bardziej zaznaczone (48). W innych
badaniach przy st¢zeniu pylu catkowitego 0,5-4,5 mg/m’
stwierdzano takze zwigkszong przepuszczalnosé wlosniczek
pecherzykéw plucnych i wzmozong czynno$¢ makrofagéw
pecherzykowych (43).

Badania na zwierzgtach doswiadczalnych potwierdzaja,
ze pyly i dymy glinu wywoluja bardzo silng reakcj¢ zapalna.
W ptucach badanych zwierzat obserwowano bardzo duzy wy-
rzut makrofagéw i neutrofili do przestrzeni pecherzykowej
juz po pierwszym podaniu czastek glinu o rozmiarach 20 nm
(49). Réwniez narazenie na pyly glinu o wigkszych wymia-
rach czastek (2-3 um) wywolywato wzrost ilosci makrofagéw
w przestrzeni pecherzykowej ptuc (50). Po narazeniu na inne
zwiazki glinu (AlCl3 iAlF3 w stezeniach odpowiednio: 0,37
mgAl/m®i 0,41 mgAl/m®) oprécz uszkodzenia makrofagdw
pecherzykowych obserwowano wzrost aktywnosci enzyméw
lizosomalnych, biatka i fosfatazy alkalicznej w poptuczynach
oskrzelowo-pecherzykowych (51). Natomiast w badaniach in
vitro obserwowano wzrost liczby wielojadrzastych i monoja-
drzastych leukocytéw ludzkich po podaniu a-aluminy o roz-
miarach czastek 3 um (52).

Zanotowano takze przypadki astmy u pracownikow
narazonych na dymy spawalnicze (1,4 mg/m®) iu oséb
zatrudnionych przy produkcji siarczanu czy fluorku gli-
nu (0,2-0,4mg/m’) (53-55). Objawy astmy stwierdzono
u 7 z 35 zatrudnionych pracownikéw narazonych na fluorek
glinu w st¢zeniu 3-6 mg/m’. Obnizenie stgzenia fluorku gli-
nu w miejscu pracy do 0,4-1,0 mg/m® spowodowato, iz zano-
towano przez 4 lata jedynie dwa przypadki astmy wérdd tej
samej liczby pracownikéw (53). Jednak wyzej opisane przy-
padki astmy wynikaja prawdopodobnie z narazenia réwniez
na inne zwiazki toksyczne wystepujace przy tych procesach.

Przeprowadzone badania na zwierzgtach doswiadczal-
nych nie wykazaly dziatania kancerogennego glinu ijego
zwiazkéow (56). Natomiast badania epidemiologiczne wy-
kazaly nadwyzke zgonéw z powodu raka wytacznie u ludzi
zatrudnionych przy procesach produkcji aluminium (57).
Odnotowany wzrost ryzyka choréb nowotworowych byt wyni-
kiem wspotistniejacej ekspozycji na inne kancerogeny (m.in.
na policykliczne weglowodory aromatyczne). Na podstawie
wynikéw badan epidemiologicznych IARC (58) zaliczyt pro-
ces produkcji aluminium do Grupy I czyli o udowodnionym
dziataniu rakotwérczym dla ludzi.

Podsumowujac, z przegladu pismiennictwa wynika, ze
przewlekta ekspozycja zawodowa ludzi na pyly i dymy gli-
nu oraz jego zwiazki prowadzi do wystapienia zmian o cha-
rakterze pylicy. W kilku badaniach populacji pracownikéw
narazonych zawodowo na pyly glinu wykazano wzrost
przypadkéw wystgpowania zmian zwtdéknieniowych tkanki
plucnej w zaleznosci od stezenia frakcji respirabilnej pytéw
w powietrzu (tab 1). Nie obserwowano wystgpowania zwtdk-
nienia utkania ptucnego w badanej populacji po narazeniu
w zakresie stezefi glinu od 0,2 do 2,7 mg/m? (jako frakcja
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respirabilna). Dziatanie zwidkniajace pytdéw glinu potwier-
dzono réwniez w kilku eksperymentach przeprowadzonych
na zwierzetach.

Inne dziatanie pytéw i dyméw glinu na drogi oddechowe
to przede wszystkim: zapalenie iproteinoza pgcherzykéw
plucnych, astma, przewlekte zapalenie oskrzeli i przewlekte
zapalenie pluc.

Celem przedstawionej pracy byl przeglad pismiennic-
twa pod katem toksycznego oddzialywania pytéw Al i jego
zwiazkéw na drogi oddechowe 0s6b narazonych zawodo-
wo. Trzeba jednak pamigtaé, ze oprécz dzialania miejsco-
wego glin ijego zwiazki wykazuja réwniez dziatanie ukta-
dowe. W kilku pracach podjeto prébg oceny zaburzen ze
strony uktadu nerwowego u pracownikéw narazonych na
pyly glinu (41, 59-60). Brak jest jednak wystarczajacych
dowodéw potwierdzajacych takie dziatanie, gdyz w zadnym
z tych badan nie stwierdzono objawéw ogniskowych orga-
nicznego uszkodzenia osrodkowego i obwodowego uktadu
nerwowego.
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