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Streszczenie
Problemy wynikające z gromadzenia się w środowisku plastikowych odpadów stały się globalne. Apele o zaprzestanie wykorzy-
stywania jednorazowych słomek do napojów czy plastikowych sztućców nie pojawiły się bez powodu – rocznie produkuje się 
320 mln ton wyrobów plastikowych, z których 40% to przedmioty jednorazowego użytku. Coraz więcej państw i prywatnych 
przedsiębiorstw rezygnuje z przedmiotów plastikowych na rzecz ich biodegradowalnych zamienników, np. tekturowych słomek 
do napojów. W środowisku plastikowe odpady podlegają wielu oddziaływaniom fizykochemicznym oraz biodegradacji, w któ-
rej biorą udział bakterie. Bytując na odpadach syntetycznych, powodują zmniejszenie ich rozmiarów i zwiększają ich dyspersję 
w  środowisku. Małe, niewidoczne gołym okiem cząstki plastiku noszą nazwę nanoplastiku. Nanoplastik nie jest obojętny dla 
organizmów żywych. Z uwagi na swoje rozmiary jest pobierany wraz z pokarmem przez zwierzęta i przekazywany w łańcuchu 
troficznym. Zdolność nanoplastiku do przenikania barier organizmu indukuje efekty biologiczne o rozmaitych skutkach. Wiele 
ośrodków prowadzi badania na temat nanoplastiku, jednak ich wyniki wciąż stanowią ułamek danych potrzebnych do jedno-
znacznego wnioskowania o jego wpływie na organizmy żywe. Brakuje także danych dotyczących bezpośredniego narażenia na 
zanieczyszczenie nanoplastikiem w miejscach pracy, szkołach i miejscach użyteczności publicznej, norm opisujących dopuszczal-
ne stężenie nanoplastiku w produktach spożywczych i wodzie pitnej oraz badań in vitro na nanocząstkach innych niż polistyrenu. 
Uzupełnienie dostępnych danych pozwoli obiektywnie ocenić zagrożenia płynące ze strony ekspozycji organizmów na nanopla-
stik. Med. Pr. 2020;71(6):743–756
Słowa kluczowe: narażenie zawodowe, narażenie środowiskowe, toksykologia, narażenie na nanocząstki, biodegradacja, nanoplastik

Abstract
Problems arising from the accumulation of plastic waste in the environment have become global. Appeals to stop the usage of dispos-
able drinking straws or plastic cutlery did not come out without reason – 320 million tons of plastic products are produced annually, 
of which 40% are disposable items. More and more countries and private enterprises are giving up these types of items in favor of 
their biodegradable substitutes, e.g., cardboard drinking straws. Plastic waste in the environment is subject to a number of physi-
cochemical interactions and biodegradation in which bacteria are involved. By using synthetic waste, they reduce the size of plastic 
garbage while increasing its dispersion in the environment. Small plastic particles, invisible to the naked eye, are called nanoplastic. 
Nanoplastic is not inert to living organisms. Due to its size, it is taken up with food by animals and passed on in the trophic chain. 
The ability to penetrate the body’s barriers through nanoplastic leads to the induction of biological effects with various outcomes. Re-
search studies on the interaction of nanoplastic with living organisms are carried out in many laboratories; however, their number is 
still a drop in the ocean of the data needed to draw clear-cut conclusions about the impact of nanoplastic on living organisms. There 
is also no data on the direct exposure to nanoplastic contamination at workplaces, schools and public utilities, standards describing 
the acceptable concentration of nanoplastic in food products and drinking water, and in vitro tests on nanoparticles other than 
polystyrene nanoparticles. Complementing the existing data will allow assessing the risks arising from the exposure of organisms to 
nanoplastic. Med Pr. 2020;71(6):743–56
Key words: occupational exposure, environmental exposure, toxicology, nanoparticles exposure, biodegradation, nanoplastic
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WSTĘP

Zanieczyszczenie środowiska plastikowymi odpadami 
stanowi problem cywilizacyjny. Od wczesnych lat 50. 
ubiegłego wieku wyprodukowano ponad 8,3 mld ton  
plastiku, z  czego 3/4 to obecnie odpady  [1]. Rocznie 
produkuje się 320 mln ton wyrobów plastikowych, 
z  których 40% to opakowania jednorazowego użytku. 
Większość z  nich nie jest biodegradowalna ani pod-
dawana prawidłowemu odzyskowi, a  sklepowe torby 
można znaleźć nawet na biegunie północnym. Według 
danych z  2019 r. największym zapotrzebowaniem na 
tworzywa sztuczne, które w Europie wyniosło 51,2 mln 
ton, charakteryzowały się: rynek opakowań (39,9% 
całkowitego zapotrzebowania), przemysł budowlany 
i konstrukcyjny (19,8%), branża motoryzacyjna (9,9%), 
przemysł elektroniczny i elektryczny (6,2%), branża ar-
tykułów gospodarstwa domowego oraz sport i  wypo-
czynek (4,1%), przemysł rolniczy (3,4%) i  inne (pro-
ducenci urządzeń mechanicznych, mebli, wyposażenia 
medycznego itd. – 16,7%) [2].

Zakłócenie homeostazy ekosystemu może wywołać 
globalne, długoterminowe zmiany. Zanieczyszczenie 
tworzywami sztucznymi stanowi potencjalne zagroże-
nie dla zdrowia ludzi, szczególnie w przypadku konta-
minacji łańcucha pokarmowego.

Najczęściej w  kategoriach zanieczyszczenia pla-
stikiem myśli się o  butelkach z  tworzyw sztucznych, 
wielkich „wyspach” plastikowych odpadów na po-
wierzchni oceanów lub jednorazowych opakowaniach 
spożywczych. Mikroplastik, który cechuje się stosun-
kowo małymi rozmiarami, jest dodawany do kosmety-
ków (np. do peelingów, w których pełni funkcję czynni-
ka złuszczającego naskórek) [3] i może przedostawać się 
do rzek oraz wód gruntowych. Występowaniem mikro-
plastiku na lądzie zainteresowano się, gdy oszacowano, 
że jest to źródło większości mikroplastiku zanieczysz-
czającego oceany.

Odpady z tworzyw sztucznych pod wpływem świa-
tła słonecznego ulegają fotodegradacji. Wykazali to 
m.in. Lambert i Wagner [4], którzy zaobserwowali po-
wstawanie nanocząstek polistyrenu (NP-PS) w  wyni-
ku wystawienia jednorazowych, polistyrenowych wie-
czek do kubków na działanie promieniowania UV. 
Synergistyczne działanie wiatru i  wody (oraz innych 
czynników fizykochemicznych, takich jak pH, zasolenie 
i nasłonecznienie) powoduje powstanie mikro- i nano-
plastiku, które  – chociaż niewidoczne gołym okiem  – 
mogą być dużo bardziej uciążliwe i szkodliwe dla śro-
dowiska niż makroplastik [5].

Małe rozmiary nanoplastiku zwiększają jego dys-
trybucję w  łańcuchu troficznym, uniemożliwiając jed-
nocześnie przeprowadzenie dokładnych pomiarów 
poziomu zagrożenia, jakie niesie ze sobą zanieczyszcze-
nie tworzywami sztucznymi. Najnowsze badania do-
wodzą, że już ośmiotygodniowa inkubacji polietylenu 
w  sztucznych warunkach morskich powoduje w  jego 
strukturze mikropęknięcia, które wraz z czynnikami fi-
zycznymi mogą prowadzić do jego rozpadu na mniej-
sze części  [6]. W  badaniach laboratoryjnych wykaza-
no powstawanie NP-PS już po 4 tygodniach inkubacji 
polistyrenu w  komorze odtwarzającej warunki atmos-
feryczne (weathering chamber)  [4]. W  badaniach śro-
dowiskowych potwierdzono model laboratoryjny, wy-
kazując degradację mikroplastiku do nanoplastiku.

METODY PRZEGLĄDU

Przeprowadzono przegląd literatury, przeszukując bazy 
danych PubMed i Scopus z uwzględnieniem artykułów 
w  językach polskim i  angielskim. Hasła wyszukiwano 
w tytułach i treści artykułów. W ustawieniach wyszuki-
wania nie nałożono ograniczeń dotyczących roku pu-
blikacji. Niektóre z artykułów uwzględnionych w pracy 
wyszukano za pomocą wyszukiwarki Google, wyko-
rzystując słowa kluczowe, takie jak „nanoplastic” czy 
„polistyrene nanoparticles”. Przegląd przeprowadziło 
niezależnie oboje autorów, a jego wyniki zebrano i prze-
analizowano. Z uwagi na ograniczenia redakcyjne doty-
czące liczby pozycji literaturowych wybrano prace naj-
bardziej interesujące i odpowiadające tematyce artykułu.

WYNIKI PRZEGLĄDU

Czym jest nanoplastik?
Nanoplastikiem nazywa się cząstki o  rozmiarze 
1–1000 nm, powstałe w wyniku degradacji przedmio-
tów z tworzyw sztucznych [5]. Nanocząstki plastiku po-
chodzące ze środowiska wyróżniają się nieregularnym 
kształtem i  rozmiarem. Przedmioty wykonane z  two-
rzyw sztucznych zwykle zawierają dodatki, takie jak 
stabilizatory, związki zmniejszające palność tworzywa, 
plastyfikatory, wypełniacze i barwniki, które wpływają 
na właściwości tworzywa sztucznego.

Powstający w  środowisku nanoplastik cechuje się 
dużym zróżnicowaniem właściwości fizycznych i  nie-
jednorodnością składu oraz tworzy heteroagregaty z in-
nymi makro- i mikrocząstkami pochodzenia naturalne-
go lub antropogenicznego. Z tych względów nanoplastik 
środowiskowy znacznie różni się zarówno składem, jak 
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i właściwościami fizycznymi od dostępnego komercyj-
nie do badań naukowych. Cechy te mogą istotnie wpły-
wać na efekt biologiczny indukowany przez nanoplastik. 
Zrozumienie sposobu, w  jaki nanoplastik oddziałuje 
z organizmami żywymi, jest niezbędne do oceny zwią-
zanych z  nim potencjalnych zagrożeń. Na rycinie 1 
przedstawiono uproszczony schemat biodegradacji od-
padów plastikowych, które  – podlegając oddziaływa-
niom środowiska – ulegają fragmentacji do coraz mniej-
szych rozmiarów.

Drogi wnikania nanoplastiku do organizmu
Nanoplastik może przedostawać się do organizmu na 
3  sposoby: przez wdychanie, z  pokarmem i  drogą ab-
sorpcji przezskórnej w wyniku używania przedmiotów 
z tworzyw sztucznych lub bezpośrednio ze środowiska. 
Wdychanie nanocząstek plastiku jest zazwyczaj zwią-
zane z zanieczyszczeniem powietrza aerozolami zawie-
rającymi nanoplastik. Do absorpcji przezskórnej do-
chodzi podczas stosowania kosmetyków zawierających 
nanoplastik (np. peelingi z  mikrokulkami wykonany-
mi z plastiku) lub w wyniku kontaktu ze skażoną wodą 
bądź zanieczyszczonym powietrzem.

Drogą pokarmową do organizmu najczęściej przedo-
staje się nanoplastik występujący w owocach morza, ry-
bach i  skażonej wodzie. Doświadczalnie wykazano, że 
zawartość i  transfer nanoplastiku w  łańcuchu troficz-
nym organizmów morskich jest jedną z przyczyn nara-
żenia na niego ludzi [7,8].

Obecność mikroplastiku wykazano także w wodach 
kranowej, butelkowanej i głębinowej: 81% ze 159 próbek 
wody kranowej zawierało jego cząstki, głównie włókna 
mniejsze niż 5 µm, o średnim stężeniu 5,45 cząstki/l [9]. 
Na 259 przeanalizowanych próbek wody butelkowanej 
pochodzącej od 11 różnych producentów i z 27 różnych 
partii produkcyjnych aż 93% zawierało cząstki nanopla-
stiku w średnim stężeniu 10,4 cząstki/l [10].

Duża powierzchnia wewnętrzna ludzkich płuc 
(150 m2) jest pokryta warstwą nabłonka o grubości 1 µm, 
co umożliwia nanocząstkom przenikanie do krwiobie-
gu poprzez naczynia włosowate pęcherzyków płucnych 
i  rozprzestrzenianie się po organizmie. Wdychanie po-
wietrza zanieczyszczonego syntetycznymi polimerami 
może niekorzystnie wpływać na zdrowie człowieka, pro-
wadząc do dolegliwości ze strony układu oddechowego.

W badaniach in vitro na komórkach nabłonka pę-
cherzyków płucnych linii A549 wykazano, że są one 
zdolne do pobierania nanocząstek polistyrenu (po 
30-minutowej inkubacji z NP-PS o stężeniu 50 μg/ml), 
a mechanizm ten zależy od wielkości nanocząstek [11].

Głównym źródłem unoszących się w powietrzu pla-
stikowych mikro- i nanowłókien jest odzież wykonana 
z tworzyw sztucznych [12]. Znajdujące się w opadzie at-
mosferycznym włókna syntetyczne uznano niedawno 
za możliwe źródło ekspozycji ludzi na pobierany z po-
wietrzem mikroplastik [13]. Na podstawie badania opa-
du atmosferycznego w 2 dzielnicach Paryża – miejskiej 
i podmiejskiej – wykazano, że średnia zawartość mikro-
plastiku w  powietrzu wynosiła 110±96 cząstek/m3 na 
dobę i zdecydowanie więcej było ich na terenach miej-
skich [13].

Zbadano także stężenia włókien mikroplastiku w po-
wietrzu wewnątrz pomieszczeń mieszkalnych i  biuro-
wych oraz na zewnątrz. Zdecydowanie większe wartości 
wykazano wewnątrz pomieszczeń niż na zewnątrz (od-
powiednio, 1–60 i 0,3–1,5 włókien/m3) [12]. Jedną trze-
cią zebranych włókien stanowiły włókna syntetyczne, 
przede wszystkim z polipropylenu, a pozostałe pocho-
dziły głównie z celulozy. Obecnie nauka nie dysponu-
je żadnymi danymi liczbowymi dotyczącymi występo-
wania i stężenia nanoplastiku w powietrzu, trudno więc 
ocenić jego szkodliwy wpływ na zdrowie człowieka.

Z uwagi na dużą powierzchnię przewód pokarmowy 
stanowi główną drogę ekspozycji ludzi na nanoplastik. 

Degradacja plastikowych
odpadów do mikroplastiku

Degradation of plastic waste
into microplastics

Degradacja mikroplastiku
do nanoplastiku

Degradation of microplastic
into nanoplastics

• Promieniowanie UV
 UV radiation

• Pękanie struktury syntetyku z uwagi na zasolenie
 Synthetic structure cracking due to high salinity

• Uszkodzenia mechaniczne
 Mechanical damage

• Dalsza degradacja fizyko-chemiczna
 Further physico-chemical degradation

• Biodegradacja przez bakterie
 Biodegradation by bacteria

Į < 5 mm Į = 1–1000 nm

Rycina 1. Uproszczony schemat obrazujący proces degradacji odpadów plastikowych do nanoplastiku
Figure 1. A simplified diagram illustrating the process of degradation of plastic waste to nanoplastic
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Do organizmu człowieka dostaje się on wraz z  zanie-
czyszczoną nim wodą i żywnością. W dzisiejszych cza-
sach produkty spożywcze są pakowane w  plastikowe 
opakowania w  celu zapewnienia jak najdłuższej świe-
żości. Absorpcja nanocząstek przez komórki jest za-
leżna od ich interakcji z obecnymi w środowisku czą-
steczkami biologicznymi (białka, lipidy, węglowodany) 
oraz ich rozmiaru, struktury powierzchni i  ładunku. 
Przyłączanie się białek do powierzchni nanocząstek 
prowadzi do powstania tzw. korony białkowej, bardzo 
często określającej możliwość absorpcji nanocząstek 
przez układy komórkowe. Przykładem mogą być bada-
nia Walczak i wsp. [14], w których wykazano tworzenie 
się na powierzchni nanocząstek polistyrenu korony biał-
kowej, przyspieszającej ich pobieranie ze środowiska. 
Niedawno przeprowadzono metaanalizę potencjalne-
go spożycia mikroplastiku, w której obliczono, że osoba 
dorosła jest narażona na średnio 258–312 jego cząstek 
dziennie  [15]. Autorzy zaznaczyli jednak, że te dane 
różnią się w zależności od wieku i płci badanych oraz 
sposobu narażenia na mikroplastik. Przeprowadzone 
analizy dowodzą, że cząstki mikroplastiku są wydalane 
z organizmu wraz z kałem [16].

Trzecią z  dróg absorpcji nanoplastiku przez orga-
nizm człowieka jest skóra. Biorąc pod uwagę jej po-
wierzchnię (2 m2), jest ona największym organem czło-
wieka i stanowi barierę chroniącą przed uszkodzeniami 
fizycznymi, chemicznymi i  bakteriami. Trudno prze-
puszczalna warstwa rogowa naskórka (stratum cor-
neum) oraz hydrofobowa natura plastiku sprawiają, że 
absorpcja przezskórna plastiku jest bardzo utrudniona. 
Istnieją jednak drogi wejścia dla nanocząstek plastiku: 
mieszki włosowe, gruczoły potowe lub miejsca, w któ-
rych skóra uległa uszkodzeniu, np. w wyniku działania 
promieniowania UV. W  badaniach na modelu świń-
skiej skóry wykazano, że znakowane fluorescencyjnie 
nanocząstki polistyrenu o  średnicy 20 nm lepiej aku-
mulowały się w mieszkach włosowych niż nanocząstki 
o średnicy 200 nm oraz że nanocząstki nie przedosta-
wały się do skóry właściwej [17]. W 2012 r. potwierdzo-
no te obserwacje, określając maksymalną możliwą głę-
bokość penetracji skóry przez nanocząstki polistyrenu 
na 2–3 µm [18].

Plastikowe mikrokulki dodawane do kosmetyków, 
np. peelingów, są wytwarzane mechanicznie, co mo-
że prowadzić do ich fragmentacji i  powstania nano-
plastiku. W  celu określenia liczby powstałych w  ten 
sposób nanocząstek plastiku przeprowadzono bada-
nia kosmetyków do twarzy zawierających polietyle-
nowe mikrokulki o  średnicy 200 µm. Wykorzystując 

elektronową mikroskopię skaningową, wykazano 
w badanych preparatach obecność nanocząstek o wiel-
kości od 24±6  nm do 52±14 nm. W  dalszej anali-
zie z  wykorzystaniem spektroskopii w  zakresie pro-
mieniowania RTG i  w  podczerwieni z  transformacją 
Fouriera potwierdzono, że wykryte nanocząstki były 
zbudowane z polietylenu [19].

Niewielka ilość danych dotyczących absorpcji przez-
skórnej nanoplastiku uniemożliwia sformułowanie jed-
noznacznego wniosku dotyczącego potencjalnego nara-
żenia na nanoplastik wchłaniany przezskórnie. Można 
jednak posiłkować się wynikami badań dotyczących 
innych nanocząstek. W jednym z nich na modelu my-
sim wykazano, że niekorzystne działanie promieniowa-
nia UV na skórę, zmniejszając ekspresję istotnych dla 
jej integralności białek (ZO-1, klaudyny i  okludyny), 
umożliwia wnikanie do niej karboksylowanych kropek 
kwantowych. W badaniu tym wykorzystano myszy ty-
pu dzikiego SKH-1 w wieku 6–7 tyg., którym na tylną, 
wygoloną część tułowia o powierzchni ok. 6 cm2 nakła-
dano 10 µl zawiesiny karboksylowanych kropek kwan-
towych o stężeniu 8 µmol w glicerolu i pozostawiano na 
8 lub 24 godz. [20]. Nie ma jednak pewności, że właści-
wości opisujące inne nanocząstki będą miały znaczenie 
w przypadku nanoplastiku.

Po przedostaniu się do wnętrza ludzkiego organi-
zmu nanoplastik, pokonując bariery tkankowe, docie-
ra wraz z krwią do wszystkich narządów. W badaniach 
z  użyciem erytrocytów wykazano, że nanocząstki po-
listyrenu z  przyłączoną grupą karboksylową (NP-PS-
-COOH) mają zdolność absorpcji i wnikania do czer-
wonych krwinek – dzieje się tak przy udziale sił van der 
Waalsa oraz z uwagi na hydrofobową naturę nanoczą-
stek polistyrenu [21]. Umożliwia to nanocząstkom po-
listyrenu dłuższe pozostawanie w krwiobiegu i dotarcie 
do dalej położonych organów.

Stosując model perfuzji ludzkiego łożyska, wykaza-
no, że nanocząstki polistyrenu o średnicy do 240 nm są 
pobierane przez komórki łożyska (akumulują się w syn-
cytiotrofoblastach) i transportowane przez barierę łoży-
skową [22]. Yang i wsp. [23] w badaniach na szczurach 
szczepu Sprague-Dawley o wadze 260–350 g wykorzy-
stali znakowany fluorescencyjnie polistyren o  średni-
cy 20 nm. Podawano go zwierzętom dotętniczo, przez 
kapilarę umieszczoną w  tętnicy udowej, w  stężeniach 
1,30×1013, 6,50×1012 oraz 3,25×1012 nanocząstek/ml 
przy prędkości przepływu 2 µl/min i  stwierdzono, że 
badane nanoobiekty przekraczają barierę krew–mózg.

Oprócz przenikania nanocząstek polistyrenu zba-
dano także ich wpływ na zachowanie szczurów szczepu 
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Wistar o wadze 190±10 g. Przez 35 dni za pomocą igły 
zgłębnikowej podawano zwierzętom NP-PS o  średni-
cy 25 i 50 nm w różnych stężeniach (1, 3, 6 i 10 mg/kg 
m.c.) i nie stwierdzono u nich żadnych istotnych staty-
stycznie zmian behawioralnych [24].

Na podstawie cytowanych badań można sformuło-
wać tezę, że ekspozycja na nanoplastik jest poważnym 
zagrożeniem środowiskowym. Zawartość nanoplastiku 
w wodzie i pożywieniu to problem, który będzie nara-
stał. Ponieważ wciąż nie opracowano rutynowych spo-
sobów badania pożywienia na obecność nanoplastiku, 
dostępne dane na ten temat są ograniczona.

Skutki biologiczne działania nanoplastiku
Opublikowano kilkadziesiąt oryginalnych prac ocenia-
jących skutki działania biologicznego nanocząstek poli-
styrenu na ludzkie linie komórkowe. Stosowano w nich 
nanocząstki o różnych rozmiarach i modyfikacjach po-
wierzchni. Większość badań skupiała się na transporcie 
nanocząstek ze środowiska do komórki. Przykładem 
może być praca Zaunera i wsp. [25], w której zastoso-
wano znakowane fluorescencyjnie NP-PS o  wielko-
ściach 20, 93, 220, 560 i 1010 nm. Nanocząstki (2% w/v) 
podawano komórkom linii ECV 304 (model raka pę-
cherza moczowego), HepG2 (model raka wątrobowo-
komórkowego), HNX 14C (model nowotworu głowy 
i  szyi) i  HUVEC (ludzkie komórki śródbłonka żyły) 
przez 2 godz. (dla komórek linii HUVEC) lub 4 godz. 
w  rozcieńczeniu 1:1000 lub 1:2000 (dla komórek linii 
ECV 304 i HUVEC), po czym mierzono natężenie flu-
orescencji względem grupy porównawczej.

Okazało się, że faza wzrostu komórek wpływa na 
pobieranie nanocząstek ze środowiska – komórki będą-
ce w fazie logarytmicznego wzrostu pobierały większą 
liczbę nanocząstek i  nanocząstki o  większych rozmia-
rach, których komórki w  fazie stacjonarnej nie pobie-
rały. Komórki linii HepG2 nie pobierały nanocząstek 
większych niż 20 nm  – zaobserwowano internalizację 
nanocząstek o wielkości 93 nm przez komórki będące 
w fazie logarytmicznego wzrostu, ale ich liczba była zni-
koma [25].

W badaniach na komórkach linii HepG2 i C3A ba-
dania z  zastosowaniem niemodyfikowanych NP-PS 
o średnicy 20 i 200 nm w stężeniu 125 µg/ml wykaza-
no, że po 10, 20 oraz 30 min inkubacji komórki obu li-
nii wchłaniały NP-PS o wielkości 20 nm, podczas gdy 
NP-PS o  wielkości 200 nm były wchłaniane słabo lub 
wcale  [26]. Po 30  min inkubacji nanocząstki były de-
ponowane w  mitochondriach, co może prowadzić do 
indukcji stresu oksydacyjnego poprzez uszkodzenia 

łańcucha fosforylacji oksydacyjnej lub całego mito-
chondrium.

Lokalizacją alternatywną do mitochondrialnej są 
lizosomy. Ekkapongpisit i  wsp.  [27] wykazali, że na-
nocząstki polistyrenu z  przyłączoną grupą amino-
wą (NP-PS-NH2) o średnicy 50 nm i w zakresie stężeń 
do 75 µg/ml gromadziły się w lizosomach i prowadzi-
ły do śmierci komórek. Cząstki NP-PS-COOH (w tym 
samym zakresie stężeń) o  średnicy 30  nm nie po-
wodowały toksyczności i  nie wykazano ich lokaliza-
cji lizosomalnej. Istnieją doniesienia, że NP-PS-NH2 
o średnicy 60 nm w stężeniu 25 µg/ml zakłócają dzia-
łanie mitochondriów, prowadząc do śmierci makrofa-
gów (linii RAW 264.7) i  komórek epitelialnych (linii 
BEAS-2B) [28], a w stężeniu 20 µg/ml indukują autofa-
gię poprzez indukcję stresu oksydacyjnego w retikulum 
endoplazmatycznym tych komórek [29].

Cząstki NP-PS-NH2 o średnicach 50 i 100 nm w stę-
żeniu 1–100 µg/ml podawano komórkom linii MAC 
(makrofagi), AT2 (pierwotne komórki nabłonkowe pę-
cherzyków płucnych typu 2) oraz TT1 (komórki na-
błonkowe pęcherzyków płucnych typu 1). Stwierdzono, 
że po 24 godz. inkubacji nanocząstki wywołały wzmo-
żony stres oksydacyjny, uszkodzenie mitochondriów 
oraz wyrzut cytochromu c, doprowadzając do apopto-
tycznej śmierci komórek [30].

Wykazano także, że NP-PS-COOH o  średnicach 
20 i 40 nm oraz NP-PS-NH2 o średnicy 40 nm (w stę-
żeniu 0,3–6,6 nmol) powodowały spadek przeżywal-
ności komórek Caco-3 (gruczolakorak jelita grube-
go) po 16  godz. inkubacji. Najsilniej cytotoksycznie 
działały NP-PS-COOH o  średnicy 40 nm, reduku-
jąc przeżywalność komórek o ok. 60%, w porównaniu 
z 20% w przypadku NP-PS-NH2 o średnicy 40 nm [31]. 
Obecność NP-PS (109–1011 cząstek/cm2) o średnicach 
50 i 200 nm zakłócała transport żelaza w układach in vi-
vo i in vitro w komórkach linii Caco-3 [32]. Cząstki NP-
-PS-NH2 o wielkości 57 nm w stężeniu końcowym 0,1% 
przyłączały się do mucyny i indukowały apoptozę [33]. 
Komórki linii A549 (komórki nabłonka pęcherzykowe-
go płuc) pobierają ze środowiska NP-PS-COOH o śred-
nicach 116 nm  [11] oraz 20, 40 i  100 nm, z  których 
najszybciej są wchłaniane cząstki mające 40 nm  [34]. 
Cząstki NP-PS-COOH o  średnicy 40–50 nm są inter-
nalizowane nieodwracalnie, a ich wewnątrzkomórkowe 
stężenie rośnie proporcjonalnie do czasu inkubacji [35].

Wykazano także, że nanocząstki o  średnicach 
202 i 535 nm w stężeniu 1 mg/ml powodowały wzrost 
ekspresji interleukiny-8 w komórkach linii A549  [36]. 
Podwyższoną ekspresję interleukiny-6 i  interleukiny-8 
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zanotowano także w komórkach linii AGS po inkubacji 
z niemodyfikowanymi NP-PS o średnicy 44 nm w stę-
żeniach 10, 2 i 1 µg/ml [37]. Makrofagi linii THP-1 (ko-
mórki białaczki monocytowej) szybciej od komórek 
linii Calu-3 (komórki raka płuca) pobierały ze środowi-
ska NP-PS o średnicy 50 nm w stężeniu 8,1 µg/cm2 [38]. 
Sugeruje się, że liczba pobranych nanocząstek oraz me-
chanizm i kinetyka absorpcji mogą różnić się znaczą-
co między komórkami prawidłowymi a  nowotworo-
wymi pochodzącymi z tej samej części organizmu [39]. 
Zestawienie danych dotyczących efektu biologiczne-
go działania nanoplastiku na poziomie komórkowym 
przedstawiono w tabeli 1.

Skutki długotrwałego narażenia
na zanieczyszczenia tworzywami sztucznymi
Chociaż w  literaturze istnieją doniesienia o  pogorsze-
niu się stanu zdrowia osób pracujących w  przemyśle 
tworzyw sztucznych, to nie ustalono jeszcze norm do-
puszczalnego zanieczyszczenia mikro- i  nanoplasti-
kiem w  obiektach, gdzie produkowane są przedmioty 
z tworzyw sztucznych, w tym w przemyśle tekstylnym.

Pimentel i  wsp.  [48] opisali 7 osób, u  których za-
obserwowano pogorszenie stanu zdrowia powiązane 
z pracą w przemyśle tekstylnym.

Jedną z tych osób była 27-letnia kobieta, u której po 
7  latach pracy w  fabryce włókien akrylowych i wełnia-
nych wystąpiła niedrożność górnych dróg oddechowych. 
Po kilku miesiącach pojawiły się u  niej nasilające się 
z czasem objawy podobne do obserwowanych u chorych 
na astmę. U pacjentki stwierdzono także kaszel, świszczą-
cy oddech i duszności. Przeprowadzone badania wykaza-
ły rozproszone zmiany w oskrzelach i płucach, obniże-
nie wydolności oddechowej w stopniu umiarkowanym, 
przerost komórek kubkowych z  pogrubieniem błony 
podstawnej oraz wyraźny naciek eozynofilowy w  bło-
nie śluzowej i  podśluzowej. Przebadano zanieczyszcze-
nia powietrza (kurz) z miejsca pracy chorej i stwierdzono 
w nich włókna akrylowe. Po wyjściu ze szpitala pacjent-
ka nie wróciła do dawnej pracy. Tydzień po wypisie nie 
zaobserwowała żadnych ataków astmy, choć przewlekły 
kaszel nie ustąpił. Obraz radiograficzny klatki piersiowej 
i testy czynnościowe płuc pozostały bez zmian.

Drugim opisanym przypadkiem była 27-letnia ko-
bieta, która pracowała przez 11 lat w fabryce przetwa-
rzającej bawełnę i poliester. Przez ostatnie 3 lata swojej 
pracy odczuwała nadmierne zmęczenie, szczególnie po 
powrocie do domu. W tym samym czasie zaczęły doku-
czać jej chrypa i nieżyt nosa. Niedługo potem do opisa-
nych objawów dołączyły kaszel odkrztuśny, utrata masy 

ciała i złe samopoczucie, a wspomniane zmęczenie na-
rastało. Temperatura ciała utrzymywała się w  fizjolo-
gicznych normach. Pacjentka przez rok przyjmowała 
izoniazyd i streptomycynę, które nie przyniosły popra-
wy. W obrazie radiologicznym płuc stwierdzono u niej 
rozproszone obustronne zmiany siatkowo-guzowe. 
Badania biochemiczne krwi wykazały zwiększone stę-
żenie gammaglobulin. Stwierdzono również wadę od-
dechową z hipoksemią i hipokapnią, ogniskowe zmia-
ny płuc, które – jak się okazało – zawierały drobny pył 
i  włókna poliestru. Chorej zalecono zmianę pracy. Po 
roku stwierdzono poprawę zarówno samopoczucia pa-
cjentki, jak i obrazu radiograficznego jej płuc.

Występowanie objawów ze strony układu oddecho-
wego oraz ostrych i  przewlekłych zmian wydolności 
oddechowej ocenili Valic i wsp. [49], którzy przeprowa-
dzili badanie z udziałem 175 osób, w  tym 68 pracow-
ników fabryki tekstyliów syntetycznych, 30 osób wcze-
śniej eksponowanych na włókna bawełniane i 77 – na 
włókna konopne. W  analizie wykazano, że duszno-
ści 3 lub 4 stopnia występowały znacznie rzadziej u pra-
cowników narażonych wcześniej na włókna konopne 
lub bawełniane. U żadnego z badanych nie stwierdzo-
no białaczki. Wyniki testów wydolności oddechowej 
badanych były znacznie gorsze podczas godzin pracy. 
Ponadto wartości 50% szczytowego przepływu wyde-
chowego (maximum expiratory flow – MEF) były znacz-
nie niższe niż przewidywano.

Zuskin i wsp. [50] ocenili stan zdrowia 400 osób za-
trudnionych w  fabryce syntetycznych wyrobów włó-
kienniczych w Zagrzebiu w Chorwacji. Proces produk-
cyjny obejmował w  niej przędzenie i  tkanie włókien 
oraz cięcie i wykańczanie pończoch. Pracownicy prze-
bywali w  3 dużych pomieszczeniach, tylko częściowo 
od siebie oddzielonych. W  żadnym z  nich nie był za-
instalowany system wentylacyjny. Przebadano 308 ko-
biet i 92 mężczyzn. Średni wiek kobiet wynosił 38 lat, 
a mężczyzn – 39 lat. W przypadku obu płci średni czas 
zatrudnienia był równy i wynosił 16 lat. Papierosy pali-
ło 44% badanych kobiet (średnio 10 papierosów dzien-
nie) i 45% badanych mężczyzn (średnio 20 papierosów 
dziennie). Przebadano także grupę porównawczą skła-
dającą się ze 160 kobiet i 78 mężczyzn, którzy nie byli 
zawodowo narażeni na zanieczyszczenia włóknami syn-
tetycznymi.

U wszystkich pracowników odnotowano przewlekłe 
i ostre objawy ze strony układu oddechowego związane 
z  miejscem pracy. U  pracowników narażonych na za-
nieczyszczenia częściej niż u osób z grupy porównaw-
czej występowały przewlekłe objawy ze strony układu 
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Tabela 1. Porównanie efektu biologicznego wywieranego przez nanocząstki polistyrenu w zależności od modyfikacji ich powierzchni 
i zastosowanego modelu komórkowego [40]
Table 1. A comparison of the biological effect exerted by polystyrene nanoparticles depending on the modification of their surface  
and the cell model used [40]

Typ NP polistyrenu
NP-PS type

Rozmiar
Size

[nm]

Obserwacje
Observations

Linie  
komórkowe

Cell lines

Piśmiennictwo
Reference

NP-PS 44 regulacja w górę genów IL-6 i IL-8 / upregulation of IL-6  
and IL-8 genes

AGS 37

NP-PS, NP-PS-COOH,  
NP-PS-NH2

50, 100 przemieszczanie się nanocząstek zależy od ich rozmiarów /  
/ displacement of NPs depends on their size

Caco-2
HT29-MTX

14

NP-PS-COOH 44 komórki osiągają maksymalny wychwyt nanocząstek ze środowiska  
po 30 min inkubacji / cells achieve the maximum uptake of NPs  
from the environment after 30-min incubation

HCF 41

NP-PS-COOH, NP-PS-NH2 50, 200 nanocząstki polistyrenu zakłócają transport żelaza / polystyrene 
nanoparticles interfere with iron transport

Caco-2
HT29-MTX

32

NP-PS-COOH, NP-PS-NH2 20, 40 indukcja apoptozy przez NP-PS; NP-PS-COOH w większym stopniu 
wchłaniane przez komórki / induction of apoptosis by NP-PS;  
NP-PS-COOH were better absorbed by the cells

Caco-2 31

NP-PS-NH2 57 przyłączają się do mucyny i indukuję apoptozę / NPs attach to mucin 
and induce apoptosis

Caco-2, 
LS174T,
HT-29

33

NP-PS-COOH 20, 40, 
100

nanocząstki o średnicy 40 nm są wchłaniane przez komórki szybciej 
niż te o średnicach 20 i 100 nm / 40-nm NPs are absorbed by cells 
faster than 20-nm and 100-nm NPs

A549
1321N1

34

NP-PS-COOH 116 pobierane są przez komórki ze środowiska / NPs are absorbed by cells 
from the environment

A549 11

NP-PS-COOH 40–50 nanocząstki są wchłaniane przez komórki; wewnątrzkomórkowy 
przyrost stężenia nanocząstek zmienia się liniowo / NPs are absorbed 
by cells; the intracellular increase in NPs concentration changes linearly

A549 35

NP-PS 64, 202, 
535

zwiększona ekspresja IL-8 po inkubacji z nanocząstkami o średnicach 
202 i 535 nm / increased IL-8 gene expression after incubation  
with 202-nm and 535-nm NPs

A549 36

NP-PS-COOH 20 aktywują transport jonowy / NPs activate ion transport Calu-3 42

NP-PS, NP-PS-COOH,  
NP-PS-NH2

60 NP-PS-NH2 indukują autofagię poprzez wzbudzenie stresu 
oksydacyjnego w retikulum endoplazmatycznym / NP-PS-NH2 induce 
autophagy by inducing oxidative stress in the endoplasmic reticulum

BEAS-2B
RAW 264.7

29

NP-PS, NP-PS-COOH,  
NP-PS-NH2

60 NP-PS-NH2 zakłócają działanie mitochondriów, prowadząc do śmierci 
komórki / NP-PS-NH2 interfere mitochondrial functions leading to cell 
death

BEAS-2B
RAW 264.7

28

NP-PS, NP-PS-COOH,  
NP-PS-NH2

50, 100 NP-PS-NH2 indukują stres oksydacyjny, zaburzenie pracy 
mitochondriów i wyrzut cytochromu C, prowadząc do apoptozy /  
/ NP-PS-NH2 induce oxidative stress, mitochondrial dysfunction  
and cytochrome C burst, thus leading to apoptosis

TT1
MAC
AT2

30

NP-PS, NP-PS-COOH,  
NP-PS-NH2

50 komórki linii Calu-3 pobierają i internalizują nanocząstki, które potem 
uwalniają do środowiska. Makrofagi THP-1 pobierają nanocząstki ze 
środowiska szybciej niż komórki Calu-3. NP-PS-NH2 wykazują większą 
cytotoksyczność i genotoksyczność od reszty nanocząstek /  
/ Calu-3 cells absorb and internalize NPs, which are then released into 
the environment. THP-1 macrophages take up nanoparticles from 
the environment faster than Calu-3 cells. NP-PS-NH2 exhibit greater 
cytotoxicity and genotoxicity than the rest of the NPs

Calu-3
THP-1

38

NP-PS-COOH, NP-PS-NH2 100 mechanizm i kinetyka absorpcji NP-PS różnią się między liniami 
prawidłowymi i nowotworowymi / the mechanism and absorption 
kinetics of NPs differ between normal and cancer lines

THP-1
makrofagi /  
/ macrophages

39



750 M. Rakowski, A. Grzelak Nr 6

Typ NP polistyrenu
NP-PS type

Rozmiar
Size

[nm]

Obserwacje
Observations

Linie  
komórkowe

Cell lines

Piśmiennictwo
Reference

NP-PS-COOH 20, 100, 
200, 500, 

1000

nanocząstki o średnicy 20 nm są transportowane pasywnie,  
100–1000 nm – pasywnie i aktywnie; 20 nm stymulują sekrecję  
IL-8 w ludzkich monocytach i prowadzą do wybuchu tlenowego;  
500 i 1000 nm stymulują sekrecję IL-6 i IL-8 w monocytach 
i makrofagach / 20-nm NPs are passively transported, while  
100–1000-nm NPs both passively and actively. 20-nm NPs stimulate  
IL-8 gene secretion in human monocytes and lead to an oxygen burst. 
500-nm and 1000-nm NPs stimulate the secretion of IL-6 and IL-8 
genes in monocytes and macrophages

THP-1
U937

43

NP-PS-COOH, NP-PS-NH2 120 zaburzają ekspresję receptorów CD163 i CD200R oraz powstawanie 
IL-10 / NPs interfere with the expression of CD163 and CD200R 
receptors, and the formation of IL-10

makrofagi /  
/ macrophages

44

NP-PS 20, 100, 
200, 500, 

1000, 
2000

droga absorpcji nanocząstek jest zależna od linii komórkowej /  
/ the absorption path of NPs depends on the cell line

BMDM
L929
293T

45

NP-PS-COOH 44 szybkość absorpcji nanocząstek przez komórki linii HRCE była 
najwyższa po godzinie inkubacji / the rate of NP absorption by HRCE 
cells was the highest after 1-h incubation

HRCE 46

NP-PS-COOH, NP-PS-NH2 110 komórki zdolne do pobierania NP-PS ze środowiska / cells were able 
to absorb NP-PS from the environment

ISO-HAS1 47

NP-PS-COOH, NP-PS-NH2 30, 50, 
1000

dodatnio naładowane NP-PS o średnicy 50 nm akumulują się 
w lizosomach, podczas gdy ujemnie naładowane NP-PS o średnicy  
30 nm są wchłaniane przez kaweole / positively charged 50-nm NP-PS 
accumulate in lysosomes, while negatively charged 30-nm NP-PS are 
absorbed by caveolae

SKOV-3
NIH-
OVCAR-3

27

NP-PS 20, 200 NP-PS o średnicy 20 nm są pobierane ze środowiska przez obie linie 
z wyższą wydajnością niż te o średnicy 200 nm / 20-nm NP-PS are 
absorbed from the environment by both lines with higher efficiency 
than 200-nm NP-PS

HepG2, C3A 26

NP-PS 20, 93, 
220, 620, 

1010

komórki linii Hep G2 nie pobierają nanocząstek o średnicy ≥93 nm /  
/ Hep G2 cells do not absorb ≥93-nm nanoparticles 

Hep G2
ECV 304
HUVEC

25

1321N1 – ludzka linia komórkowa gwiaździaka / human astrocytoma cell line, 293T – ludzka linia komórkowa wywodząca się z linii HEK 293, posiadająca ekspresję mutanta 
antygenu SV40 / human cell line, derived from the HEK 293 cell line, that expresses a mutant version of the SV40 antigen, A549 – ludzkie komórki raka nabłonka podstawnego 
pęcherzyków płucnych / adenocarcinomic human alveolar basal epithelial cells, AGS – linia komórkowa ludzkich komórek gruczolakoraka żołądka / human stomach gastric 
adenocarcinoma cells, AT2 – komórki nabłonkowe pęcherzyków płucnych typu 2 / type 2 alveolar epithelial cells, BEAS-2B – prawidłowe ludzkie komórki nabłonka oskrzeli 
zainfekowane hybrydą SV40/adenowirusa 12 z defektem replikacji / normal bronchial epithelium cells infected with a replication-defective SV40/adenovirus 12 hybrid), BMDM – 
makrofagi pochodzące ze szpiku kostnego / bone-marrow-derived macrophages, C3A – ludzkie komórki wątrobiaka zarodkowego / human hepatoblastoma cells, Caco-2 – linia 
komórkowa heterogennych ludzkich komórek gruczolakoraka jelita grubego / heterogeneous human epithelial colorectal adenocarcinoma cells, Calu-3 – ludzka linia komórkowa 
raka płuca / human lung cancer cell line, ECV 304 – ludzkie komórki raka pęcherza moczowego / human bladder carcinoma cells, HCF – ludzkie fibroblasty serca / human cardiac 
fibroblasts, Hep G2 – ludzkie komórki raka wątrobowokomórkowego / human liver cancer cell line, HRCE – ludzkie komórki nabłonka korowego nerki / human renal cortical 
epithelial cells, HT-29 – ludzkie komórki gruczolakoraka jelita grubego / human colorectal adenocarcinoma cells, HT29-MTX – klon ludzkiej linii komórkowej raka okrężnicy  
HT29 traktowanej metotreksatem / sub-clones of the human colon carcinoma cell line HT29 obtained by methotrexate, HUVEC – ludzkie komórki śródbłonka żyły pępowinowej / 
/ human umbilical vein endothelial cells, ISO-HAS-1 – ludzkie komórki naczyniakomięsaka skóry / human skin angiosarcoma cells, L929 – linia komórkowa mysich fibroblastów / 
/ murine fibroblast cell line, LS174T – ludzkie komórki gruczolakoraka jelita grubego Dukes’a, typ B / Dukes’ type B, colorectal adenocarcinoma, MAC – linia pierwotnych 
skórnych komórek chłoniaka nieziarnicznego z komórek T / primary cutaneous T-cell non-Hodgkin lymphoma cell line, NIH-OVCAR-3 – ludzkie komórki gruczolakoraka 
surowiczego jajnika / ovarian serous adenocarcinoma human cells, NP-PS – nanocząstki polistyrenu / polystyrene nanoparticles, NP-PS-COOH – nanocząstki polistyrenu 
z przyłączoną na powierzchni grupą karboksylową / carboxylated polystyrene nanoparticles, NP-PS-NH2 – nanocząstki polistyrenu z przyłączoną na powierzchni grupą aminową / 
/ amine-modified polystyrene nanoparticles, RAW 264.7 – linia komórkowa transformowana wirusem białaczki Abelson podobna do makrofagów, pochodząca od myszy szczepu 
BALB/c / macrophage-like, Abelson leukemia virus transformed cell line derived from BALB/c mice, SKOV-3 – ludzkie komórki raka jajnika / human ovarian cancer cells, 
THP-1 – ludzka linia komórek monocytarnych / human monocytic cell line, TT1 – ludzka linia komórkowa nabłonka pęcherzyków płucnych typu 1 / human alveolar type 1 cell 
line, U937 – promonocytarna linia komórkowa ludzkiej białaczki szpikowej / pro-monocytic, human myeloid leukemia cell line.

Tabela 1. Porównanie efektu biologicznego wywieranego przez nanocząstki polistyrenu w zależności od modyfikacji ich powierzchni 
i zastosowanego modelu komórkowego [40] – cd.
Table 1. A comparison of the biological effect exerted by polystyrene nanoparticles depending on the modification of their surface  
and the cell model used [40] – cont.
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oddechowego. Różnice były jednak istotne statystycznie 
tylko w przypadku duszności, zapalenia zatok i nieżytu 
nosa u kobiet (p < 0,01) i mężczyzn (p < 0,01) pracują-
cych w przemyśle tekstyliów syntetycznych. Na podsta-
wie wywiadu lekarskiego astmę zawodową odnotowano 
w przypadku 3 kobiet i 1 mężczyzny (odpowiednio, 0,9% 
i 1,1%). U badanych często w godzinach pracy wystę-
powały ostre objawy, takie jak kaszel (46% kobiet i 59% 
mężczyzn), uczucie suchości w gardle (49% i 40%), su-
chość jamy nosowej (53% i 43%) i podrażnienia oczu 
(46% i 36%). Wydolność oddechowa osób narażonych 
na zanieczyszczenia tworzywami sztucznymi charakte-
ryzowała się znacznie obniżonym 75% natężonym prze-
pływem wydechowym (forced expiratory flow – FEF75) 
w  porównaniu z  danymi przewidywanymi (p < 0,05). 
Na podstawie uzyskanych wyników badacze sugerują, 
że wdychanie pyłu zawierającego drobinki syntetyczne 
powoduje zaburzenia układu oddechowego.

Vobecky i wsp. [51] poddali analizie dane medyczne 
1000 chorych na raka jelita grubego, spośród których wy-
odrębniono 30 osób (26 mężczyzn i 4 kobiety) zatrud-
nionych w  fabryce dywanów. Średnia wieku tych osób 
wynosiła 63 lata, podczas gdy osób chorych na raka je-
lita grubego niebędących jednocześnie narażonych na 
pracę w  środowisku zanieczyszczonym odpadami syn-
tetycznymi  – 64 lata. U  15% badanych raka rozpozna-
no przed 50 r.ż. Spośród badanych 78% miało staż pra-
cy dłuższy niż 10 lat, a 81,5% nie miało przypadku raka 
jelita grubego w  rodzinie. Dalsza analiza doprowadzi-
ła do wyodrębnienia 12 osób, w których przypadku ob-
liczono, że osoby pracujące w  fabrykach dywanów są 
średnio 10-krotnie bardziej narażone na wystąpienie no-
wotworu jelita grubego w porównaniu z osobami zatrud-
nionymi gdzie indziej. Obserwowana śmiertelność wśród 
tych osób była 11,4 raza większa od przewidywanej.

Hours i  wsp.  [52] ocenili śmiertelność osób pra-
cujących w  przędzalni tekstyliów syntetycznych znaj-
dującej się w  Besançon we Francji, która działa-
ła w  latach  1955–1984. Przebadana grupa składała 
się z  2916  mężczyzn pracujących w  zakładzie co naj-
mniej 6 miesięcy w latach 1968–1984. Średnia długość 
zatrudnienia wynosiła 15,4 roku. Obserwacje prowa-
dzono do 1999 r., a stan zdrowia i przyczyny śmierci ba-
danych ustalano na podstawie rejestrów państwowych. 
Uzyskane wyniki porównano z  danymi dla populacji 
regionu Franche -Comté. Na podstawie informacji o za-
trudnieniu sporządzono wytyczne, według których każ-
dego badanego przypisano do konkretnej grupy. W gru-
pie badanej śmiertelność z  powodu wszystkich typów 
nowotworów złośliwych była niższa niż oczekiwano, 

ale nie była istotna statystycznie. Wszystkie szacowane 
standaryzowane współczynniki umieralności były niż-
sze lub bliskie jedności. Grupa osób pracujących w bez-
pośredniej bliskości tworzyw syntetycznych (RR = 2,13, 
N = 9; RR = = 1,83, N = 20) charakteryzowała się zwięk-
szoną umieralnością z powodu raka płuca. Nieznacznie 
podwyższone (brak istotności statystycznej) ryzyko 
zgonu związane z rakiem płuca (RR = 1,5, N = 41) za-
obserwowano w  grupach o  największej ekspozycji na 
włókna mineralne. Stwierdzono także statystycznie 
istotny wzrost liczby zgonów z powodu raka u pracow-
ników narażonych na duże ilości pyłu w miejscu pracy 
(RR = 1,42, N = 79).

Gallagher i  wsp.  [53] opublikowali analizę danych 
zebranych podczas monitorowania w  latach 1989– 
–2006 stanu zdrowia dużej grupy kobiet (267 400 osób) 
z Szanghaju. Rekrutację do badania prowadzono w la-
tach 1989–1991, gromadząc dane demograficzne ak-
tywnych i emerytowanych pracowników fabryk teksty-
liów. Dane – zbierane przez przeszkolonych higienistów 
przemysłowych – obejmowały szczegółową historię za-
wodową, w tym stanowisko, czas pracy na stanowisku 
i powiązane z nim zadania zawodowe wszystkich bada-
nych. Przez cały czas obserwacji stwierdzono 197  za-
chorowań na raka przełyku i  1436 na raka żołądka. 
Uzyskane dane odniesiono do grupy porównawczej zło-
żonej z 3199 kobiet losowo wybranych z całej próby.

W ostatecznym zestawieniu uwzględniono 190 przy-
padków raka przełyku, 1374 przypadków raka żołądka 
oraz 3187 przypadków w grupie kontrolnej. Szczegóły 
demograficzne chorych na raka żołądka były podobne 
do grupy porównawczej, podczas gdy kobiety chorują-
ce na raka przełyku były starsze w chwili przyjęcia do 
szpitala i częściej paliły papierosy (12,1% grupy bada-
nej i 4,5% grupy kontrolnej było palaczami). Częstość 
używania alkoholu była niska (4–8% badanych piło al-
kohol częściej niż raz w miesiącu), więc nie uznano te-
go parametru za znaczący. Pod koniec okresu monito-
rowania stanu zdrowia średni wiek badanych wynosił 
71 lat. Średni wiek w chwili rozpoznania raka żołądka 
lub przełyku wynosił, odpowiednio, 64 lata i 66 lat.

Zwiększone ryzyko raka przełyku obserwowano po 
10–20-letniej ekspozycji na rozpuszczalniki, kwasy, za-
sady oraz substancje żrące i metale. Istnieją sugestie, że 
narażenie na barwniki, pyły z włókien mieszanych i py-
ły krzemionkowe mogą zwiększać ryzyko zachorowania 
na nowotwory, lecz nie zaobserwowano silnych tren-
dów. Nie zanotowano związku między rakiem przeły-
ku a ekspozycją na wełnę, pył z włókien syntetycznych 
i  smary. Stwierdzono natomiast istotny statystycznie 
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wzrost ryzyka zachorowania na raka żołądka wraz ze 
wzrostem czasu ekspozycji na pył z włókien syntetycz-
nych. Nie odnotowano żadnych znaczących powiązań 
raka żołądka w  przypadku narażenia na wełnę, kwa-
sy, zasady, barwniki i pył krzemionkowy. Opisano nie-
znacznie malejące tendencje ryzyka raka przełyku przy 
rosnącym poziomie narażenia zarówno na pył baweł-
niany, jak i endotoksyny, ale żadna z nich nie była istot-
na statystycznie.

Podsumowując opisane powyżej badanie, należy 
uwzględnić to, że narażenie na pył pochodzący z włó-
kien syntetycznych było powodem zwiększonego ryzy-
ka zachorowania na raka żołądka, który był obserwo-
wany wraz ze wzrostem czasu ekspozycji (p  = 0,03), 
choć efekt ten był niewielki (dla 20-letniej ekspozycji: 
HR: 1/4 1,2, 95% CI: 1,1–1,4).

U osób pracujących w  przemyśle tekstyliów synte-
tycznych stwierdzono zmiany nowotworowe dolnych 
dróg oddechowych, zwłóknienie dróg oddechowych 
(objawy podobne do astmy), alergiczne zapalenie pę-
cherzyków płucnych, przewlekłe zapalenie oskrzeli, 
odmę opłucnową czy przewlekłe zapalenie płuc  [48]. 
Odnotowano także ciężkie duszności [50] i zmniejsze-
nie wydolności oddechowej  [49], wzrost zachorowal-
ności na raka jelita grubego  [51] i  żołądka  [53] oraz 
zwiększoną śmiertelność z powodu raka płuca [52], za-
palenia oskrzeli, rozedmy płuc i astmy [54]. Objawy po-
wszechnie występujące wśród osób pracujących przy 
produkcji tekstyliów syntetycznych obejmowały także 
zapalenie zatok, katar i zmniejszenie wydolności odde-
chowej [50].

Również pracownicy przedsiębiorstw zajmujących 
się przetwórstwem chlorku winylu (vinyl chloride – VC) 
i polichlorku winylu (polivinyl chloride – PVC) są na-
rażeni na choroby zawodowe. Lilis i  wsp.  [55] prze-
analizowali dane medyczne 354 pracowników fabry-
ki przetwarzającej VC i PVC w Niagara Falls w stanie 
Nowy Jork, z czego 267 osób było w niej zatrudnionych 
w dniu badania. Pod względem długości czasu ekspozy-
cji najwięcej było osób, które pracowały w fabryce 10– 
–20 lat (77 mężczyzn). Ponad połowa mężczyzn miała 
<40 lat, a 20% miało 51 lub więcej lat. Czternastu męż-
czyzn przyznało, że od czasu do czasu zdarzała się im 
utrata przytomności. Autorzy wspominają, że częstość 
występowania dolegliwości rosła wraz z  czasem trwa-
nia ekspozycji (stażu pracy). Objawy charakterystyczne 
w przypadku zespołu Raynauda stwierdzono u prawie 
10% osób, których staż pracy wynosił >20 lat. Częstość 
występowania tego zespołu była znacznie wyższa u pra-
cowników z  ponad 10-letnim narażeniem niż u  tych 

ze stażem pracy <10 lat. Nieprawidłowości krążenio-
we częściej stwierdzano u  aktualnie pracujących osób 
w  porównaniu z  byłymi pracownikami. U  pracowni-
ków tej fabryki stwierdzono także deformacje palców 
rąk, które występowały z  częstością proporcjonalną 
do czasu zatrudnienia. W  całej badanej grupie defor-
macje palców dłoni zanotowano u 8,7% osób, podczas 
gdy w podgrupie osób z ponad 20-letnim stażem pracy 
wartość ta wynosiła 17,3%. U 23 osób zaobserwowano 
zmiany skórne na rękach i twarzy w postaci miejscowe-
go obrzęku, pogrubienia i napięcia oraz mniejszej ela-
styczności skóry.

Do innych objawów występujących u badanych za-
liczono ból w stawach palców i rąk (8%), nadciśnienie 
tętnicze (12%), powiększenie wątroby (15%) i śledzio-
ny (3,4%), choć, jak opisują badacze, aż 1/3 przypadków 
powiększenia wątroby mogła być spowodowana nad-
używaniem alkoholu. W  czasie przeprowadzania ana-
lizy dostępne były zdjęcia rentgenowskie klatki piersio-
wej tylko 142 pracowników. W niektórych przypadkach 
stwierdzono zmętnienia siateczkowate lub guzowate 
zmiany w płucach. Nie zaobserwowano związku pale-
nia tytoniu z tymi zmianami.

Miller i wsp. [56] również opierali swoje badania na 
grupie osób z fabryki Goodyear w Niagara Falls w sta-
nie Nowy Jork. Grupa badana złożona z 354 osób ce-
chowała się średnią wieku równą 38,8 roku (zakres 
19–68 lat), z czego 182 osoby (52,3%) miały mniej niż 
39 lat. Częstość występowania dolegliwości ze strony 
układu oddechowego rosła wraz z wiekiem – dla gru-
py osób poniżej 29 r.ż. wynosiła 41%, dla osób w wie-
ku 30–39 lat – 55%, a dla osób powyżej 40 r.ż. – 69%. 
Siedemdziesięciu sześciu (21,8%) badanych pracowni-
ków nigdy nie paliło papierosów, a 78 (22,4%) zaprzesta-
ło ich palenia. Pracownicy młodsi (<29 lat) dwukrotnie 
rzadziej byli palaczami w porównaniu z innymi grupa-
mi wiekowymi. Nie zauważono różnic w  wydolności 
oddechowej wśród obecnych i byłych palaczy, stąd byli 
oni dalej traktowani jako jedna grupa. Przeprowadzone 
testy wydolności oddechowej pokrywały się z wynika-
mi przewidywanymi – palacze osiągali znacznie niższe 
wyniki w porównaniu z osobami niepalącymi. Wśród 
wszystkich badanych osób 57,5% uzyskało wynik niż-
szy od przewidywanego w  testach wydolności odde-
chowej – dla osób poniżej 39 r.ż. wartości te wynosiły 
53% dla palaczy i 28% dla osób niepalących (p < 0,01).

Arnaud i  wsp.  [57] opisali przypadek 53-letniego 
mężczyzny, który przez 23 lata był narażony na szkodli-
we działanie PVC, skutkiem czego były: przewlekły po-
ranny kaszel (trwający od 3 lat), osłabienie, duszności, 
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radiologiczne zmiany płucne oraz stwierdzona pylica. 
Opisywany mężczyzna palił ok. 20 papierosów dzien-
nie nieprzerwanie od 22 r.ż. Był zatrudniony w latach 
1945–1968 w  fabryce polimeryzacji chlorku winy-
lu na stanowisku pakowacza. Od 1969 r. pracował ja-
ko pasterz. Do  szpitala trafił w  1974 r. w  celu zbada-
nia nieprawidłowości w obrazie radiograficznym klatki 
piersiowej.

Podobne objawy występowały u  3 pracowników, 
których opisali Cordasco i  wsp.  [58]. U  badanych za-
obserwowano kaszel, osłabienie, przemęczenie, zmia-
ny radiologiczne dolnych dróg oddechowych oraz 
śródmiąższowe zapalenie płuc. Jeden z  przypadków 
dotyczył 55-letniej kobiety z  18-miesięczną histo-
rią drażniącego kaszlu i  nadmiernego zmęczenia oraz 
6-miesięczną historią postępującej duszności. Kobieta 
nigdy nie paliła tytoniu ani nie skarżyła się wcześniej na 
dolegliwości ze strony układu oddechowego. Pacjentka 
przez 20 lat pracowała na stanowisku pakowacza mię-
sa – proces polegał na cięciu i uszczelnianiu plastiko-
wej folii. Pracowała także przy stemplowaniu etykiet 
samoprzylepnych. Badanie lekarskie wykazało m.in. 
szmery w  płucach i  deformację palców dłoni, nie za-
obserwowano natomiast świszczącego oddechu ani de-
formacji palców stóp. Dalsze badania wykazały zwłók-
nienie śródmiąższowe płuc, które uznano za przyczynę 
wszystkich objawów. W badaniu rentgenowskim klatki 
piersiowej stwierdzono rozlane guzkowe zapalenie płuc, 
nie stwierdzono nieprawidłowości w opłucnej. Kobietę 
wypisano ze szpitala z zaleceniem przyjmowania 40 mg 
prednizonu dziennie. Autorzy sugerują, że przyczyną 
opisanych zmian najprawdopodobniej była ekspozycja 
na PVC w miejscu pracy.

Opisano także pracownika z 14-letnim stażem pra-
cy, u  którego narażenie na pył PVC doprowadziło do 
przewlekłego kaszlu, bezdechu i rozpoznania astmy za-
wodowej  [59]. Trzydziestodwuletni mężczyzna praco-
wał w fabryce produkującej nakrętki do butelek, w któ-
rej mieszankę żywicy PVC do procesu formowania 
nakrętek przygotowywano w  dużym klimatyzowanym 
pomieszczeniu, oddzielonym od głównej hali produk-
cyjnej. Przez ostatnie 7 lat pacjent pracował w pomiesz-
czeniu, gdzie był narażony na żywicę PVC, dioktylofta-
lan lub di-2-etyloheksyloftalan, plastyfikator w postaci 
klarownej oleistej cieczy oraz pastę zawierającą azodi-
karbonamid, barwniki i stabilizatory. U mężczyzny epi-
zody kaszlu i duszności wystąpiły po ok. 5 latach pra-
cy w  mieszalni. Początkowo objawy występowały co  
3–4 miesiące, jednak w ciągu roku poprzedzającego ba-
danie pojawiały się prawie codziennie.

Studnicka i  wsp.  [60] opisali przypadek 58-letnie-
go mężczyzny z 10-letnim stażem w fabryce PVC, który 
wykazywał oznaki pylicy płuc, zwężenie oskrzeli i zmia-
ny zwłóknieniowe płuc. Mężczyzna był palaczem – pa-
lił ok. 5 papierosów dziennie od 30 lat. Przez 10 lat 
był zatrudniony w zakładzie recyklingu przy urządze-
niu przerabiającym odpady z  tworzyw sztucznych. 
Mężczyzna był odpowiedzialny za załadowanie i czysz-
czenie (przy użyciu sprężonego powietrza) urządzenia, 
które znajdowało się w słabo wentylowanym pomiesz-
czeniu. Podczas wielokrotnego mielenia odpadów PVC 
cząsteczki jego pyłu w dużych ilościach przedostawały 
się do powietrza, szczególnie w czasie czyszczenia urzą-
dzenia. W sumie składało się to na 2 godz. dziennie eks-
pozycji na pył PVC poprzez wdychanie lub skórę.

Autorzy niniejszej pracy chcą jednak zauważyć, że 
opisane przypadki dotyczą ekspozycji na tworzywa 
sztuczne w skali makro. Jak powszechnie wiadomo, na-
nocząstki bardzo często charakteryzują się innymi wła-
ściwościami niż ich większe odpowiedniki. Dlatego 
autorzy wnoszą o rozwagę podczas interpretacji opisy-
wanych powyżej przypadków.

WNIOSKI

Informacje przedstawione w  niniejszym artykule sta-
nowią zaledwie ułamek danych potrzebnych do jedno-
znacznego wnioskowania o  wpływie nanoplastiku na 
organizmy żywe. Chociaż przedstawione wyniki badań 
dotyczą działania biologicznego nanoplastiku, to nie po-
winny prowadzić do formułowania uogólnień, ponieważ 
praktycznie wszystkie przeprowadzono z  wykorzysta-
niem nanocząstek jednego typu. Rozszerzenie przyszłych 
badań in vitro o nanocząstki innych wykorzystywanych 
w przemyśle syntetyków rzuciłoby więcej światła na po-
tencjalnie szkodliwe właściwości nanoplastiku.

Kolejnym ważnym aspektem badań nad nanopla-
stikiem jest zgromadzenie danych na temat stopnia za-
nieczyszczenia w miejscach pracy – fabrykach plastiku, 
przedsiębiorstwach szeroko wykorzystujących plastiko-
we przedmioty, np. opakowania do żywności, ale tak-
że w biurach, szkołach i innych miejscach użyteczności 
publicznej. Codzienna ekspozycja na zanieczyszczenie 
powietrza mikro- i  nanowłóknami plastiku może być 
przyczyną przewlekłych dolegliwości ze strony zarówno 
układu oddechowego, jak i  innych narządów. Z uwagi 
na to wszystko temat nanoplastiku pozostaje aktualny – 
nie tylko z powodu obciążenia środowiska plastikowy-
mi odpadami, ale także ze względu na wpływ nanopla-
stiku na zdrowie społeczeństwa.
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