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Streszczenie
Praca jest przeglądem literatury omawiającej skutki zdrowotne środowiskowej i zawodowej ekspozycji na glin (Al) i jego związki. 
Szczegółowo omówiono w niej źródła narażenia, drogi wchłaniania i metabolizm. Przedstawiono także rolę Al i jego związ-
ków w etiologii niektórych chorób związanych zarówno z narażeniem środowiskowym, jak i ekspozycją w środowisku pracy. 
Toksyczność Al najczęściej dotyczy układów nerwowego, kostnego, krwiotwórczego, moczowego i oddechowego. Zwiększony 
efekt działania aktywnych form tlenu może stymulować powstawanie złogów amyloidowych. W obrazie klinicznym wytapiaczy 
aluminium dominowały: ataksja, zaburzenia pamięci, upośledzenie myślenia abstrakcyjnego i stany depresyjne. Związki glinu 
powodują zaburzenia sprawności nie tylko psychicznej, ale również motorycznej. Med. Pr. 2020;71(1)
Słowa kluczowe: glin, ekspozycja zawodowa, ekspozycja środowiskowa, skutki zdrowotne, układ nerwowy, toksyczność

Abstract
This work features a review of literature discussing the health effects of environmental and occupational exposure to aluminum 
(Al) and its compounds. The sources of exposure, absorption routes and metabolism are discussed in detail. The role of Al and 
its compounds in the etiology of some diseases, related to both environmental exposure and exposure in the work environment, 
is also presented. Aluminum toxicity most often affects the central nervous system, the skeletal system, the hematopoietic sys-
tem, the urinary tract and the respiratory system. An increased effect of active forms of oxygen can stimulate the formation of 
amyloid deposits. The clinical image of aluminum smelters was dominated by ataxia, memory impairment, impaired abstract 
thinking and depressive states. Aluminum compounds have a detrimental effect not only on the psychic but also motor skills. 
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WSTĘP

Celem niniejszej publikacji było podsumowanie aktu-
alnej wiedzy na temat glinu (Al) i jednocześnie zwięk-
szenie świadomości dotyczącej tego pierwiastka, który 
znalazł szerokie zastosowanie w przemyśle. Glin, w po-
staci czystej technicznie nazywany również aluminium, 
jest 3 najpowszechniejszym pierwiastkiem w skoru-

pie ziemskiej i najbardziej rozpowszechnionym meta-
lem [1]. Występuje głównie w postaci 3-wartościowe-
go kationu Al3+ związanego najczęściej z krzemem, tle-
nem lub fluorem. Mimo tak dużego rozpowszechnienia  
w naturze nie odkryto żadnych reakcji metabolicznych, 
do których przebiegu Al byłby niezbędny. Może to być 
związane z niską rozpuszczalnością naturalnie wystę-
pujących jego związków, co wpływa na ich ograniczo-
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ną biodostępność. Większość organizmów żywych do-
brze toleruje „fizjologiczne” stężenie Al w środowisku, 
chociaż wysoka zawartość kationu Al3+ w glebach kwa-
śnych może zaburzać m.in. wzrost i funkcjonowanie 
systemu korzeniowego roślin [2]. W pewnych odmia-
nach zbóż, w tym pszenicy i sorgo, wykazano obecność 
mechanizmów umożliwiających neutralizację szkodli-
wych jonów Al za pomocą związków organicznych wy-
dzielanych do środowiska [3]. 

Swoiste właściwości fizyczne Al, w tym niska (w po-
równaniu z innymi metalami) gęstość, odporność na 
korozję, łatwość obróbki oraz paramagnetyzm, spowo-
dowały znaczną popularność zarówno samego meta-
lu, jak i jego stopów. Glin znalazł zastosowanie w prze-
myśle lotniczym, samochodowym i budowlanym oraz  
w produkcji opakowań i materiałów pirotechnicznych. 
Światowa produkcja aluminium rośnie nieprzerwanie 
od lat 40. XIX w., kiedy produkowano go ok. 1 mln ton 
rocznie. W 2013 r. produkcja Al przekroczyła 50 mln 
ton/rok [1]. Znacząca produkcja i szersze zastosowanie 
aluminium miały swój początek dopiero w latach 80. 
XIX w., więc pozostaje on wciąż stosunkowo nowym 
produktem przemysłowym. Jego znaczenie jednak 
wzrasta ze względu na rozpowszechnienie m.in. w po-
staci składników kosmetyków oraz dodatków do żyw-
ności i farmaceutyków.

METODY PRZEGLĄDU

W przeglądzie publikacji wykorzystano najnowsze in-
formacje dotyczące ekspozycji zawodowej i środowi-
skowej na glin. Do ich wyszukania skorzystano z elek-
tronicznej bazy publikacji PubMed. Poszukiwanymi 
wyrazami kluczowymi były: aluminium, toksyczność, 
ekspozycja zawodowa, ekotoksykologia, neurotoksycz-
ność. Wykorzystano publikacje z lat 1981−2016, napi-
sane głównie w języku angielskim. Oprócz publikacji 
przedstawiono również dane toksykologicznego pro-
filu glinu udostępniane przez amerykańską Agencję 
ds. Rejestru Substancji Toksycznych i Chorób (Agency 
of Toxic Substances and Disease Registry − ATSDR).

WYNIKI PRZEGLĄDU

Źródła glinu
Głównym źródłem Al dla człowieka jest pożywienie 
(wraz z zawartymi w nim syntetycznymi dodatkami),  
w tym napoje i leki (tabela 1). Zawartość Al w produktach 
żywnościowych może się wahać między 0,01–0,2 µg/g 
w powszechnie spożywanych warzywach (kapuście, ka-

lafiorach, kukurydzy, cebuli, pomidorach, obranych 
ziemniakach) i owocach (jabłkach, bananach, poma-
rańczach, brzoskwiniach, gruszkach) a aż >3000 µg/g 
np. w bazylii. Biodostępność Al z ww. źródeł jest niższa 
niż z wody, co ma związek z wiązaniem się jego jonów  
w większe i mało rozpuszczalne kompleksy. 

Na podwyższone stężenie Al są szczególnie naraże-
ni pacjenci przyjmujący leki drogą pozajelitową, cho-
rzy dializowani oraz pracownicy przemysłu związane-
go z wytwarzaniem lub obróbką aluminium (droga od-
dechowa) [4]. Wśród grup zawodowych narażonych na 
ekspozycję, zwłaszcza w postaci dymów lub pyłów, wy-
mienia się także spawaczy i pracowników zatrudnio-
nych przy elektrolitycznym wytopie aluminium lub jego 
odlewaniu [5]. Ponadto Al występuje w postaci składni-
ków kosmetyków, antyperspirantów, dodatków do żyw-
ności, środków ściągających oraz łagodzących objawy 
nadkwasoty, ale także w formie aluminiowych puszek, 
beczek i naczyń.

Według zaleceń FDA maksymalna, niepowodująca 
akumulacji, dawka Al dostarczanego podczas żywienia 
pozajelitowego nie powinna przekraczać 4–5 µg/kg/dzień, 
co jest związane m.in. z jego – teoretycznie – 100-pro-
centową biodostępnością. W tabeli 1 i na rycinie 1 przed-
stawiono główne źródła Al w środowisku człowieka 
oraz wielkość absorbcji związaną z drogą podania i bio-
dostępnością Al. 

Wchłanianie i metabolizm
W badaniach z użyciem modeli zwierzęcych wykazano, 
że spośród 3 głównych dróg wchłaniania Al u zdrowego 
człowieka, tj. skóry, dróg oddechowych oraz drogi po-
karmowej, największe znaczenie kliniczne ma ta ostat-
nia [6]. Na podstawie wyników badania, w którym my-
szom i szczurom podawano dożołądkowo związki glinu, 
stwierdzono, że wartości LD50 wynosiły 261–980 mg/kg/ 
/dzień [6]. Można więc powiedzieć, że główną drogą 
wchłaniania Al do organizmu jest jelito cienkie. Ocenia 
się, że średnio tylko 0,3% Al dostającego się do przewo-
du pokarmowego jest w nim absorbowane. 

Pominięcie bariery przewodu pokarmowego, np. w przy- 
padku podania dożylnego, lub zaburzone funkcjono-
wanie nerek może prowadzić do kumulacji nawet 40% 
podanego Al u dorosłych i aż 75% u noworodków [7]. 
Do zwiększenia wchłaniania Al może przyczyniać się 
parathormon, a także obecność mleczanu, cytrynianu, 
askorbinianu i kwasów tłuszczowych [8,9]. Zwiększone 
wchłanianie Al w jelitach może być również spowodo-
wane obniżeniem pH krwi (np. w mocznicy). Z innej 
strony związki zawierające krzemiany, a także zwiększo-
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ne stężenie żelaza w komórce, mogą się przyczynić do 
zmniejszenia jelitowej absorpcji Al [10]. 

Wchłanianie Al przebiega dwuetapowo. Jony metalu 
są początkowo absorbowane przez komórki błony ślu-
zowej jelita, a następnie uwalniane (znacznie wolniej) 
do krwi [11]. W transporcie Al uczestniczą mechani-
zmy pasywne (dyfuzja) i aktywne (przenośniki, pęche-
rzyki transportowe), a także proces dyfuzji między są-
siadującymi komórkami nabłonka jelit. Na wydajność 
tego procesu wpływają zmiany w fizjologicznych stę-
żeniach wapnia i żelaza w organizmie oraz zwiększone 
ilości transferryny. 

Dokładne wskazanie dróg wchłaniania w przypad-
ku narażenia pracowników przemysłowych na działanie 
spalin lub kurzu zawierających związki glinu nie zawsze 
jest proste. Prawdopodobieństwo, że w tych przypad-
kach miejscem wnikania Al – stwierdzanego następ-
nie w osoczu, kościach i moczu – są płuca, jest jednak 
wysokie [12]. Inną rozważaną możliwością wchłania-
nia glinu z wdychanego powietrza może być bezpośred-
ni transport drogą węchową (przez węchowe komór-
ki nerwowo-zmysłowe) do układu nerwowego [13,14]. 
Biodostępność Al tą drogą nie została jednak w pełni 
zbadana.

Niektóre związki Al – jak np. stosowany w antyper-
spirantach chlorowodorek glinu – są odpowiedzialne 
za blokowanie ujść ekrynowych gruczołów potowych.  
W badaniach wykazano jednak, że tą drogą do orga-

nizmu przedostaje się bardzo niewielka ilość Al (0,07– 
–0,012%) [15,16]. 

Za fizjologiczne stężenie Al w ludzkim osoczu uzna-
je się 1–2 µg/l. Szacuje się, że tylko 5% Al w układzie 
krwionośnym jest w stanie wolnym, a pozostała je-
go ilość jest związana z transferyną osoczową (> 90%) 
i cytrynianem (7–8%) [17]. W płynie mózgowo-rdze-
niowym proporcje te są odwrócone i 90% Al wiąże się  
z cytrynianem, 4% – z transferyną, a 5% – z jonem wo-
dorotlenkowym [18]. 

W organizmie człowieka Al nie odkłada się w więk-
szych ilościach, a jego pulę szacuje się na ok. 30–50 mg [6]. 
Po przedostaniu się do organizmu Al rozkłada się nie-
równomiernie w różnych tkankach. Wśród nich naj-
więcej tego pierwiastka odkłada się w układzie kost-
nym, płucach, mięśniach, wątrobie i mózgu [10,19]. 
Znaczna obecność Al w płucach wynika z gromadzenia 
się w nich jego cząstek stałych [10,19]. 

Transport Al przez barierę krew–mózg następuje 
najprawdopodobniej za pomocą aktywnych mechani-
zmów przenoszących kompleksy Al-transferyna (trans-
ferrin-receptor mediated endocytosis – TfR-ME) i Al-cy-
trynian [4]. Akumulację Al może zaburzać zwiększone 
stężenie żelaza, którego jony konkurują z Al o miejsce 
wiązania z transferyną i ferrytyną. 

Brak opisanej powyżej bariery w przypadku kośćca 
powoduje, że Al znacznie łatwiej do niego wnika. Widać 
to szczególnie dobrze u pacjentów cierpiących na ence-

Rycina 1. Obrót glinu w organizmie człowieka
Figure 1. Aluminum turnover in the human body
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falopatię dializową, których kości zawierały 10–85 ra- 
zy więcej tego pierwiastka niż mózg [20].

Należy zwrócić uwagę, że na podstawie badań oce-
niających stężenie Al w moczu stwierdzono, że jego 
okres półtrwania w osoczu szacuje się na lata od usta-
nia ekspozycji. Ma to związek z magazynowaniem Al 
w organach, w których jego obrót jest powolny, czyli  
w kościach i mózgu [4]. U zdrowego człowieka większość  
(>95%) Al jest eliminowana przez nerki, a blisko 2% 
wydalenia zachodzi z żółcią. Podawanie chelatorów gli-
nu, np. cytrynianu, może zwiększać wydalanie tak zwią-
zanego metalu zarówno z moczem, jak i żółcią. Pod-
wyższone stężenie Al w moczu odzwierciedla najczę-
ściej ekspozycję na zwiększoną ilość tego pierwiastka  
w środowisku. Stężenie w osoczu jest natomiast wiązane 
z efektami długotrwałej ekspozycji i odzwierciedleniem 
całkowitej zawartości tego metalu w organizmie. 

Średnie wartości stężeń Al w moczu osób narażo-
nych zawodowo mieszczą się w zakresie 4–11 µg/l [5]. 
W badaniach Jakubowskiego i wsp. [21], przeprowadzo-
nych wśród spawaczy narażonych przez ponad 10 lat 
na związki glinu, stwierdzono, że okres połowicznego 
wydalania Al z moczem wynosił > 6 miesięcy.

Toksyczność
Toksyczność Al i jego związków najczęściej dotyczy 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN) oraz układów 
kostnego i krwiotwórczego. Działanie to widoczne jest 
także w stosunku do układów moczowego i oddecho-
wego [6,22]. 

Neurotoksyczność
W 1965 r. Klatzo i wsp. [23] wykazali, że domózgo-
we podanie soli glinu królikom doświadczalnym pro-
wadziło do zmian neurodegeneracyjnych przypomi-
nających splątki neurofibrylarne (neurofibrillary tan-
gles – NFTs), charakteryzujące pacjentów z chorobą 
Alzheimera. Późniejsze obserwacje przeprowadzone 
z udziałem ludzi wykazały również zwiększone stęże-
nie Al w pewnych rejonach mózgu [24], a także częst-
sze występowanie choroby Alzheimera u osób spoży-
wających wodę o zwiększonej zawartości tego meta- 
lu [25,26]. Wspomniane wcześniej przypadki zanie-
czyszczenia Al płynów dializacyjnych w latach 70. XX w. 
powiązano z otępieniem (encefalopatią dializową) wy-
stępującą u pacjentów dializowanych [27]. Neuropato-
logia i objawy kliniczne obserwowane u tych osób nie 
przypominały jednak choroby Alzheimera [28]. 

Podobny rodzaj otępienia obserwowano również u pa- 
cjentów z zaburzoną czynnością nerek, którzy przyj-

mowali leki neutralizujące kwasy żołądkowe, środki 
wiążące fosforany, a także w przypadkach stosowania 
ałunu (siarczanu glinu) w celu zatrzymania krwawień  
z pęcherza moczowego. Należy jednak podkreślić, że nie 
we wszystkich badaniach potwierdzono związek mię-
dzy długotrwałą ekspozycją na Al a chorobą Alzheime- 
ra [18]. Toksyczny wpływ Al na układ nerwowy odnoto-
wano już w analizach przeprowadzonych w XIX w., na któ-
re powołali się Kawahara i Kato-Negishi w 2011 r. [29]. 

Inne doniesienia wskazywały Al jako źródło stre-
su oksydacyjnego w mózgu, które może prowadzić do 
długofalowych zmian patologicznych, zwłaszcza biorąc 
pod uwagę nawet 7-letni czas jego połowicznej elimi-
nacji [30]. Zwiększony efekt działania aktywnych form 
tlenu może bowiem stymulować powstawanie złogów 
amyloidowych [31]. W innych badaniach z wykorzysta-
niem zwierząt, którym podawano związki glinu, stwier-
dzono, że znaczące zmniejszenie stężenia dopaminy  
w ciele prążkowanym mózgów zwierząt korelowało 
z wyższymi stężeniami tego metalu w badanych po-
śmiertnie mózgach pacjentów z parkinsonizmem [32].

Warto też wziąć pod uwagę długoterminową anali-
zę następstw wypadku w Camelford (Kornwalia, An-
glia) w 1988 r., kiedy 20 000 mieszkańcom dostarczano 
wodę zanieczyszczoną Al. W analizie tej potwierdzono 
zależność między licznymi objawami neurologicznymi 
(spadkiem koncentracji, problemami z pamięcią, otę-
pieniem, chorobą Alzheimera) a zwiększonymi daw-
kami tego metalu dostarczanymi do organizmu wraz  
z wodą [29]). 

Skutkiem działania pewnych zanieczyszczeń środo-
wiskowych, np. związków fosforoorganicznych, rtęci 
czy właśnie Al, może być również nadmierna aktywa-
cja układu odpornościowego [33−35]. Częste i przedłu-
żające się infekcje we wczesnym dzieciństwie wiążą się 
natomiast ze zwiększonym ryzykiem rozwoju m.in. za-
burzeń ze spektrum autyzmu (autistic spectrum disor- 
der – ASD) [36]. Zastosowanie soli glinu jako adiuwan-
tu w szczepionkach [37] pozwoliło niektórym bada-
czom na powiązanie szczepień ochronnych z rosnącą 
liczbą rejestrowanych przypadków autyzmu dziecięce-
go. Wyniki przeprowadzonych przez Al-Ayadhiego [38] 
badań, w których oceniano zawartość Al we włosach  
i moczu dzieci cierpiących na ASD, okazały się jednak 
bardzo niejednoznaczne. Powszechnie uznaje się nato-
miast, że składniki szczepionek zawierające Al mogą in-
dukować odpowiedź autoimmunologiczną u osób po-
datnych genetycznie [39]. 

Biorąc pod uwagę dużą liczbę procesów biologicznych 
zachodzących w OUN, które może zaburzać Al [35], 
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jego zwiększona podaż we wczesnych okresach życia 
ma najpewniej negatywny wpływ na rozwój układu 
nerwowego u ludzi [40]. Praktyczną implikacją tych ba-
dań może być identyfikacja potencjalnie negatywnych 
skutków doustnego podawania ciężarnym leków prze-
ciw nadkwasocie [41]. 

Z przeglądu literatury dotyczącej neurotoksyczno-
ści Al w warunkach narażenia zawodowego wynika, że 
związki glinu powodują upośledzenie czynności ukła-
du nerwowego oraz zaburzenia sprawności psychicz-
nej i motorycznej [5]. W badaniach przeprowadzo-
nych w grupie 87 odlewników, którzy przez co najmniej  
6 lat w środowisku pracy byli narażeni na glin w stęże-
niach 4,5–11 mg/m3, stwierdzono występowanie zabu-
rzeń funkcji psychomotorycznych, pamięci i labilności 
emocjonalnej. Stężenie glinu we krwi osób narażonych 
wynosiło średnio 136,85 µg/l (SD = 103,15), a niena-
rażonych – 7,25 µg/l (SD = 7,82) [42]. Z kolei w bada-
niach White’a i wsp. [43] u 25 wytapiaczy aluminium 
[wiek (M) = 47 lat; czas zatrudnienia (M) = 18,7 roku] 
w obrazie klinicznym uszkodzenia układu nerwowego 
dominowały ataksja, zaburzenia pamięci, upośledzenie 
myślenia abstrakcyjnego i stany depresyjne. 

Sińczuk-Walczak i wsp. [44] w badaniach 67 męż-
czyzn [wiek (M) = 38,7 roku] zatrudnionych przy pro-
dukcji aluminium, głównie na stanowiskach wytapiaczy- 
-odlewaczy, w narażeniu na tlenek glinu (Al203) [czas 
zatrudnienia (M) = 14,6 roku; zakres stężeń Al203: 0,13– 
–1,95 mg/m3 w strefie oddychania] – poza zespołem ob-
jawów podmiotowych w postaci bólów głowy, wzmożo-
nej pobudliwości emocjonalnej, trudności z koncentra-
cją, bezsenności i zmian nastroju – stwierdzili odchy-
lenia w badaniu EEG oraz zaburzenia w obrębie nerwu 
wzrokowego w obrazie wzrokowych potencjałów wy-
wołanych. Ze słabszymi wynikami w testach neuropsy-
chologicznych i zmianami w EEG korelowały również 
zwiększone stężenia Al w krwi i moczu u spawaczy alu-
minium [45]. Znane są także przypadki porażenia mó-
zgowego (potroom palsy) objawiającego się brakiem ko-
ordynacji, zaburzeniami pamięci i myślenia abstrak-
cyjnego oraz depresją, występujące u pracowników hut 
aluminium [46]. Warto jednak dodać, że nie wszystkie 
badania potwierdzały powyższe wyniki [47]. 

Wpływ środowiskowej i zawodowej ekspozycji 
na glin na inne układy
Glin, będący składnikiem substancji leczniczych wcho-
dzących w skład płynu dializacyjnego, jest wiązany  
z występowaniem m.in. osteomalacji, swoistej odmia-
ny niedokrwistości (microcytic anemia), amyloido- 

zy związanej z mikroglobuliną β2 oraz encefalopa- 
tii [26,27]. 

Anemia może być skutkiem zmniejszonej syntezy 
hemu lub globulin, wzmożonej hemolizy, a także zabu-
rzonego wchłaniana żelaza z przewodu pokarmowego  
i jego dalszego transportu w osoczu. Ponadto długo-
trwałe przyjmowanie np. leków wiążących fosforany 
może wiązać się z odkładaniem Al w kośćcu i jego póź-
niejszym, długoterminowym uwalnianiem. Istnieją róż-
nice między zaburzeniami metabolizmu kości wywoły-
wanymi przez nadmierne stężenie Al we krwi w zależ-
ności od jego źródła [6]. U pacjentów dializowanych 
metal kumuluje się w miejscu łączenia się kości zmine-
ralizowanej i niezmineralizowanej, co koreluje również 
z opóźnioną mineralizacją, większą powierzchnią i ob-
jętością osseiny, zmniejszonym stężeniem parathormonu 
oraz nieznacznym wzrostem ilości wapnia w osoczu [6]. 

Mechanizmy toksycznego działania Al obejmują 
blokowanie działania enzymów, a w efekcie – np. syn-
tezy białek, oraz zmiany w funkcjonowaniu materiału 
genetycznego i przepuszczalności błon komórkowych. 
Na poziomie atomowym podobieństwo jonów Al do 
innych metali, np. Mg2+, Ca2+ czy Fe3+, które występują  
w centrach aktywnych wielu białek enzymatycznych, 
może prowadzić do kompetycyjnej inhibicji lub podmia-
ny tych jonów na Al3+ [48]. W warunkach fizjologicznych 
Al znajduje się zazwyczaj w formie nierozpuszczalnego 
wodorotlenku Al(OH)3, jednak nawet niewielkie zmiany 
pH mogą znacząco zwiększać jego rozpuszczalność. Glin 
chętnie łączy się wówczas ze związkami zawierającymi 
tlen i azot, w szczególności z nieorganicznymi i orga-
nicznymi fosforanami, a więc również molekułami bio-
logicznymi [19]. Należy tu jednak dodać, że w raporcie 
ATSDR [6] podkreślono brak wielu danych potrzebnych 
do nakreślenia pełnego obrazu efektów zdrowotnych  
oraz ich ewentualnej ekstrapolacji na ludzi.

Nie stwierdzono efektów toksycznych zastosowania 
glinu i jego związków (tlenku, krzemianu, krzemianu 
glinowo-magnezowego) w produktach kosmetycznych, 
z podkreśleniem jednak znaczącego niebezpieczeństwa 
związanego z wdychaniem cząsteczek tych związków, 
np. w procesie produkcji kosmetyków [49]. 

Postęp nanotechnologii także wprowadza do nasze-
go otoczenia nowe (nano)materiały. Przykład z Al2O3 
jasno pokazał, że ekspozycja na nowe związki może 
wiązać się np. z genotoksycznością [50]. 

Chociaż aluminium nie zostało zakwalifikowane 
do substancji rakotwórczych, to jednak International 
Agency for Research on Cancer (IARC) określiła proces 
jego produkcji jako karcynogenny dla człowieka [51]. 
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Można przy tej okazji wspomnieć o swoistym rodza-
ju astmy (potroom asthma) rozpoznawanej u pracowni-
ków hut aluminium i kojarzonej z ekspozycją na dzia-
łanie m.in. zawieszonych cząstek Al lub innych lotnych 
substancji toksycznych powstających w procesie przeto-
pu tego metalu [52,53]. Nie wiadomo, który z nich był 
właściwą przyczyną opisywanego schorzenia. Nie ma 
również dowodów na jego immunologiczne podłoże. 

Jak wspomniano wcześniej, wziewna ekspozycja na 
Al może być czynnikiem etiologicznym przewlekłe-
go procesu chorobowego płuc, charakteryzującego się 
śródmiąższowym zapaleniem płuc z obecnością ziarni-
niaków. Przypadki zwłóknienia płuc opisywano u pra-
cowników zatrudnionych w hutnictwie przy przeróbce 
boksytu (narażenie na Al i pył krystalicznej krzemion-
ki), jak również u osób zawodowo narażonych na bardzo 
rozdrobniony proszek aluminium (średnica < 0,04 µm) 
stosowany przy produkcji tzw. termitów w pirotechni-
ce [54]. 

Niewiele jednak wiadomo o mechanizmach, które 
prowadzą do rozwoju zmian zwłóknieniowych w płu-
cach, dlatego tym cenniejsze wydają się badania Ha-
łatka i wsp [55] dotyczące dynamiki zmian stężeń wy-
branych biomarkerów oraz oceny działania pyłu ze-
branego w odlewni huty aluminium w rozwoju zmian 
prozapalnych i zwłóknieniowych w płucach szczurów.  
W badaniach tych wykazano, że pył z huty cechował się 
silniejszym działaniem prozapalnym i – w odróżnie-
niu od aluminy – zwłókniającym. Ponadto stwierdzo-
no udział komórek Clara, kwasu hialuronowego oraz 
metaloproteinaz MMP-2 i MMP-9 w prozapalnej odpo-
wiedzi naprawczej, a w badaniach morfologicznych za-
obserwowano bronchiolizację pęcherzyków płucnych, 
potwierdzając rolę procesów naprawczych w rozwoju 
zmian zwłóknieniowych. 

W innych badaniach przeprowadzonych wśród wy-
tapiaczy z odlewni aluminium Hałatek i wsp. [56] wy-
kazali silną ujemną zależność między stężeniem glinu  
a stężeniem białek wydzielniczych CC16 w surowicy.  
W podsumowaniu wyników uznano, że wykonane ba-
dania potwierdzają hipotezę o konkurencji między biał-
kami wydzielniczymi CC16 a jonami Al-3 o miejsce 
wiązania z lipidami frakcji nabłonka płuc. Wskazuje to 
jasno na szkodliwe działania tego pierwiastka na pozio-
mie zarówno komórkowym, jak i całego organizmu. 

WNIOSKI

Glin może wpływać niekorzystnie na zdrowie człowie-
ka, a jego toksyczność najczęściej dotyczy układów ner-

wowego, kostnego, krwiotwórczego, moczowego i od-
dechowego. Obserwuje się np. częstsze występowanie 
choroby Alzheimera u osób spożywających wodę za-
wierającą zwiększone stężenie tego metalu. U osób za-
wodowo narażonych na Al w następstwie ekspozycji 
wziewnej może rozwinąć się przewlekły proces choro-
bowy płuc, charakteryzujący się śródmiąższowym za-
paleniem płuc z obecnością ziarniniaków. Glin dosta-
je się do organizmu człowieka również w wyniku po-
wszechnego stosowania kosmetyków, antyperspiran-
tów, dodatków do farmaceutyków, a także aluminio-
wych puszek, beczek i naczyń. 

Z przeglądu zagadnień związanych z ekspozycją 
środowiskową i zawodową na glin i jego związki wy-
nika, że rozpoznanie jej szkodliwych dla zdrowia skut-
ków wymaga dalszych badań m.in. ze względu na nie-
które sprzeczne doniesienia.
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