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Glin (Al) jest srebrzystobialym metalem o masie atomowej 26,98 i temperaturze topnienia 660,4 °C. Zawarto$¢
glinu w skorupie ziemskiej wynosi okoto 8%. Produkcja glinu polega na elektrolizie tritlenku glinu (Al,Os)
zmieszanego z topnikami. Aluminium znajduje zastosowanie do wyrobu naczyn powszechnego uzytku i aparatu-
ry chemicznej. Jest wykorzystywany przy produkcji samochoddéw, samolotéw, w metalurgii, do pokrywania
zwierciadel teleskopow, papierow dekoracyjnych i opakowan. Sproszkowany metal stosuje si¢ w laboratoriach
jako czynnik redukujacy, przy produkcji materiatdow wybuchowych, pigmentow, proszkéw btyskowych i farb
oraz przy spawaniu czgsci stalowych metoda Goldschmidta. Narazenie zawodowe w przemysle wigze si¢ z pro-
dukcja glinu, technologiami spawania oraz produkcja finalnych wyrobéw z glinu.

Nie ma danych dotyczacych toksyczno$ci ostrej u ludzi. Natomiast przewlekte narazenie zawodowe ludzi na
pyty glinu prowadzi do wystapienia w plucach zmian o charakterze pylicy ptuc. Obserwowano takze nastgpujace
zmiany: zwtoknienia w ptucach, zapalenie pgcherzykow plucnych, proteinozg pgcherzykéow ptucnych, zapalenia
oskrzeli i przewlekte srodmiazszowe zapalenie pluc. W kilku badaniach populacji pracownikéw narazonych
zawodowo na pyly glinu wykazano wzrost liczby przypadkow wystgpowania zmian zwloknieniowych w ptu-
cach, zaleznie od stgzenia frakcji respirabilnej pytow w powietrzu. Dziatanie zwtokniajace pytow glinu wykaza-
no rowniez w kilku eksperymentach przeprowadzonych na zwierzetach do§wiadczalnych.

W kilku pracach podjeto probg oceny zaburzen ze strony ukladu nerwowego u pracownikéw narazonych na
dymy i pyly glinu. Nie ma jednak wystarczajacych dowodow takiego dziatania, gdyz w zadnym z tych badan nie
stwierdzono objawow ogniskowych organicznego uszkodzenia os§rodkowego i obwodowego uktadu nerwowego.

Wartosci NDS glinu metalicznego sg zgodne z rozporzadzeniem ministra gospodarki i pracy z dnia
10 pazdziernika 2005 r. DzU nr 212, poz. 1769.

Metoda oznaczania stezen glinu metalicznego w powietrzu na stanowiskach pracy jest opublikowana w
Podstawach i Metodach Oceny Srodowiska Pracy 1997 z. 16.
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Glin nie wykazuje dziatania mutagennego, genotoksycznego ani rakotworczego. Nie dziata réwniez embriotok-
sycznie i teratogennie.

Ze wzgledu na fakt, ze narazenie zawodowe na pyly glinu jest narazeniem ztozonym, w ktérym wystepuja row-
niez inne zwiazki pylicotworcze, wydaje si¢, ze wyliczona warto$¢ normatywu higienicznego powinna obejmo-
wac stezenie glinu zardwno frakcji respirabilnej pyhu jak i pytu catkowitego.

Za podstawe wyliczenia warto$ci NDS przyjeto badania, w ktorych wykazano, ze u badanych 53 pracownikow
narazonych na pyty glinu o stezeniu 1,4+10 mg/m® frakcji respirabilnej wykryto 1 przypadek zwtoknienia ptuc
i 3 przypadki z niewielkimi zmianami w ptucach, wskazujagcymi na poczatki proceséw zwioknieniowych.
Wzrost stezen frakcji respirabilnej powyzej 10 mg/m® (10+100 mg/m®) przyczyniat sie do wzrostu liczby ob-
serwowanych przypadkéw zwioknien w ptucach. Stezenie 10 mg/m® (frakcja respirabilna) przyjeto jako warto$é
LOAEL.

Do wyliczenia warto$ci NDS przyjeto cztery wspotczynniki niepewnos$ci. Uzyskano warto§¢é NDS na poziomie
2,5 mg/m?, ktorg przyjeto dla glinu zawartego w pyle catkowitym. Natomiast wartoé¢ NDS pyhu respirabilnego
stanowi $rednio 50% obliczonej wartosci dla pytu catkowitego, czyli okoto 1,2 mg/m® (jako dymy, pyt respira-
bilny). Ustalone warto$ci NDS powinny zabezpieczy¢ pracownikow przed dziataniem zwldkniajagcym pytow
i dymow glinu powstajacych w réznych procesach wytwarzania i przetwarzania aluminium, a takze przed dzia-
faniem zwlokniajacym innych zwigzkow pylicotworczych towarzyszacych tym procesom. Nie ma podstaw do
ustalenia wartosci DSB.

Ze wzgledu na fakt, ze dziatanie draznigce dymow i pytow wystepuje jedynie w warunkach narazenia dtugo-
trwalego, nie ma podstaw do ustalenia warto§ci NDSCh.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji

Ogolne informacje charakteryzujace glin metaliczny:

— nazwa chemiczna glin

— wz0r chemiczny Al

—nazwa CAS aluminum powder, uncoated

—numer CAS 7429-90-5

— numer WE 231-072-3

— numer indeksowy 013-001-00-6

— synonimy glin, proszek glinu (niestabilizowany), ptatki
aluminy, glin bezwodny, ptatki glinu

— nazwy handlowe *A-00-; *A-95-; *A-99-; *A-995-; *A-999-;

*A-999V-; *AA-1099-; *A-1193-; *AA-1199-
. *AD-1- AD1M-; *ADO; *ADOM; *AE-;
*ALAUN- (NIEMCY); *ALLBRI-; *ALUMI-
NUM-PASTE-AND-POWDER-; *ALUMI-
NIUM-BRONZE; *ALUMINUM-27; *Alumi-
num-AOO-; *AO0O-Al; *AO-AL-; *AR2-;
*AV00-; *AV000-; *Caswell-no-028A-; *ClI-
77000; *EMAN AY-ATOMIZED-ALUMI-
NUM-POWDER-; *EPA-pesticide-chemical-
code-000111-;  *JISC-3108-; *JISC-3110-;
*L16;- *METANA-; *METANA-ALUMI-
NUM-PASTE-; *NORALAL-ALUMINIUM-;
*NORAL-EXTRA-FINE-LINING-GRADE-;
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*NORAL-INK-GRADE-ALUMINIUM-;
*NORAL NON-LEAFING GRADE; *PAP-1;
*C-pigment 1 (Niemcy)

— klasyfikacja glin proszek (niestabilizowany): F, R15, R17";
glin proszek (stabilizowany): R10, R15" (kla-
syfikacja wg rozporzadzenia ministra zdrowia
z 28 wrzesnia 2005 r., DzU 201, poz. 1674).

Glin to pierwiastek nalezacy do 13. grupy uktadu okresowego. Zawartos¢ glinu w sko-
rupie ziemskiej wynosi okoto 8% wagowych. Glin nie wystgpuje w stanie wolnym. Do
zwigzkow glinu spotykanych w przyrodzie zalicza si¢ glinokrzemiany (kaolin), wodorotlenki
(hydrargilit, gibsyt), tlenki (korund, diaspor i boksyt). Glin odznacza si¢ duzym potyskiem,
pod dziataniem czynnikéw atmosferycznych matowieje, pokrywajac si¢ cienkg warstwa tlen-
ku, ktoéra zabezpiecza metal przed dalszym utlenieniem. Samorzutne wytwarzanie si¢ tlenku
jest przyczyna duzej odpornosci glinu na korozj¢, nawet w atmosferze przemystowej wywotu-
jacej szybkie niszczenie innych metali. Glin jest dobrym przewodnikiem zaroéwno ciepta jak
1 elektrycznosci.

Wiasciwosci fizykochemiczne

Najwazniejsze wlasciwosci fizykochemiczne glinu metalicznego (HSDB 2001):

— posta¢, wyglad srebrzystobiaty, ciagliwy metal
— masa atomowa 26,98

— temperatura topnienia 660,4 °C

— temperatura wrzenia 2467 °C

— gestos¢ w temp. 20 °C 2,7 glem?®,

Otrzymywanie, zastosowanie i narazenie zawodowe (HSDB 2001, ACGIH 2001)

Produkcja glinu polega na elektrolizie tlenku glinu A1,03 zmieszanego z topnikami (zwiazki
fluoru). Elektroliza odbywa si¢ w temperaturze ponad 900 °C z uzyciem elektrod z koksu
pakowego i paku weglowego (proces Soderberga). Istnieja dwa systemy produkeji glinu:

— z zastosowaniem elektrod spiekajgcych podczas elektrolizy (tzw. samospiekajacych)

— z zastosowaniem elektrod wstegpnie spiekanych.

Aluminium znajduje zastosowanie do wyrobu naczyn powszechnego uzytku, aparatu-
ry chemicznej i przewodoéw elektrycznych, przy produkcji samochodow, samolotow, w meta-
lurgii, do pokrywania zwierciadet, teleskopow, papierow dekoracyjnych i opakowan. Sprosz-
kowany metal wykorzystuje si¢ w laboratoriach jako czynnik redukujacy, przy produkcji ma-
terialow wybuchowych, pigmentow, proszkow btyskowych, farb i spawania czeSci stalowych
metoda Goldschmidta. Rozroznia si¢ 2 typy proszku glinu — flake w postaci ptatkow, ktore
powstajg w trakcie rozdrabniania i rozcierania blachy aluminiowej, 1 granulki, ktore tworza
si¢ podczas topienia metalu. Typ proszku pyro jest szczegdlnie drobng odmiang proszku w
postaci ptatkow 1 sklada si¢ z czastek mniejszych niz 1 um. Ten typ proszku miesza si¢ z we-
glem 1 uzywa w produkcji ogni sztucznych.

*

F — produkt wysoce latwopalny, R10 — produkt fatwopalny, R15 — w kontakcie z woda uwalnia skrajnie
tatwopalne gazy, R17 — samorzutnie zapala si¢ w powietrzu.
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Narazenie zawodowe w przemysle wystepuje przy produkcji glinu, w technologiach
spawania oraz przy produkcji finalnych wyrobow z glinu, podczas szlifowania, polerowania
w wytworniach amunicji, farb 1 mas plastycznych oraz w przemysle gumowym.

Podczas produkcji aluminium metoda elektrod samospiekajacych powstaja gazy i dy-
my anodowe. Zawierajg one takie substancje szkodliwe dla zdrowia, jak: fluorowodor, tlenek
wegla, lotne sktadniki paku i produkty niecaltkowitego spalania koksu i paku, czyli tzw. sub-
stancje smotowe, w ktorych znajduja si¢ benzo(a)piren i inne wielopierscieniowe weglowodo-
ry aromatyczne. Ponadto do powietrza hal mogg si¢ przedostawaé state zwigzki fluoru, pod-
czas zaladowywania wanien elektrolitycznych.

Do spawania aluminium i jego stopdw wykorzystuje si¢ nastgpujace technologie spa-
wania:

- spawanie reczne elektroda otulong

- spawanie w ostonie CO,

- Spawanie w ostonie gazow obojetnych (argon, hel).

W Polsce najbardziej rozpowszechnione jest spawanie w oslonie gazow obojetnych.
Istniejg dwie metody spawania w ostonie gazow ochronnych, a mianowicie:

- metoda TIG, polegajaca na spawaniu za pomoca elektrody wolframowej (nieto-
pliwej), przy ktorej jest wymagane dodawanie spoiwa. Spoina powstaje ze stapianego w tuku
dodatkowego preta spoiwa i nadtopionych brzegow. Jeziorko ptynnego metalu odizolowane
jest od dostgpu atmosfery strumieniem argonu wyptywajacego z dyszy

- metoda MIG, polegajaca na spawaniu elektrodg topliwa, podawang mechanicznie
do uchwytu elektrodowego, z ktérego wychodzi wraz ze strumieniem argonu.

Przy spawaniu aluminium 1 jego stopow ilos¢ wydzielonych pytow zalezy gtownie od
metody spawania. W sktadzie chemicznym pytow wydzielajacych si¢ w procesie spawania w
gazach ochronnych dominuje glin (glownie jako Al,O3) i MgO. W procesie spawania metoda
TIG zawartosci te wynoszg odpowiednio 83-96% i 2,5-14,5%, natomiast w metodzie MIG
zawarto$¢ glinu wynosi okoto 76%, a MgO - okoto 24%. Duza emisja tlenkow azotu przy
spawaniu aluminium i jego stopéw jest zwigzana z promieniowaniem ultrafioletowym, ktore
wydziela si¢ przy spawaniu aluminium w oslonie gazéw ochronnych. Promieniowanie ultra-
fioletowe inicjuje powstawanie ozonu w powietrzu. Podczas spawania aluminium i jego sto-
pow metoda elektrod otulonych w sktadzie chemicznym pylow spawalniczych wystepuje gtéwnie
A1,05(55,4%), K;0 (12,6%) oraz zwiazki fluoru (10,1%), (Matczak i Gromiec 2002).

Narazenie zawodowe na glin jest bardzo zrdéznicowane, zalezy bowiem od specyfiki
pracy 1 warunkow higieny. Przyjmuje si¢, ze dzienne zawodowe pobranie glinu moze wynosi¢
od <1 do 40 mg (WHO 1997). Ogolnie, narazenie na glin jest bardzo zréznicowane, dlatego
ze zwigzki glinu pochodzenia naturalnego znajduja si¢ w zywnos$ci, w wodzie, powietrzu i w
niektorych lekach. Szacuje sie, ze §rednie dzienne pobranie glinu z dietag wynosi 2,5+13 mg,
z woda — 0,2+0,4 mg, a z powietrzem — 0,04 mg/dzien, jakkolwiek moga wystapi¢ znaczne
roznice, wynikajace ze specyfiki konkretnej diety (Jones i Bennet 1986). Uzywanie lekow,
szczegollnie antacidow czy lekow przeciwbdlowych, moze spowodowac dziesigcio- a nawet
stukrotny wzrost pobrania glinu (Lione 1985, Van der Voet 1992).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Dzialanie ostre

Nie znaleziono doniesien o skutkach dzialania toksycznego glinu u ludzi, zar6wno po spozy-
ciu glinu zawartego w $srodkach spozywczych czy lekach, jak i narazeniu zawodowym w wa-
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runkach narazenia ostrego. Wdychanie pyléw glinu o duzych stezeniach moze powodowac
podraznienia i kaszel. Istnieja doniesienia o rozszerzeniu naczyn wlosowatych skory u ludzi
zatrudnionych w przemysle aluminiowym, co moze wynika¢ z narazenia na fluor i jego
zwigzki organiczne (Theriault i in. 1984).

Dzialanie przewlekle

Ztozone narazenie na glin i jego zwigzki moze by¢ przyczyng przewlektych chorob uktadu
oddechowego, jak rowniez zaburzen neuropsychologicznych.

Grupa szczegdlnego ryzyka sa osoby z uszkodzong funkcja nerek, ktore sg dializowa-
ne lub pobieraja leki zawierajace glin. Podwyzszenie stezenia glinu w surowicy, w mozgu,
ewentualnie innych tkankach moze prowadzi¢ do encefalopatii, osteomalacji czy niedokrwi-
stosci mikrocytarnej (Elliot i in. 1978, Alfrey i in. 1972). Dlatego tez stezenie przyjmowanego
glinu w ptynach dializacyjnych u tych ludzi nie moze by¢ wigksze niz 10 pg/l.

Uklad nerwowy

Spofforth (1921) jako pierwszy opisat zaobserwowane u ludzi narazonych zawodowo na pyly
glinu objawy w postaci utraty pamieci, drzenia, mimowolnych ruchéw i niezborno$ci ruchow.
Mc Laughlin i wspotpracownicy (1962) sugeruja istnienie zalezno$ci migdzy narazeniem za-
wodowym na pyly glinu a wystgpowaniem encefalopatii. U badanego pracownika wystapita
encefalopatia i zwloknienia w ptucach. W moézgu i plucach tego mezczyzny (post mortem)
stwierdzono 20-krotny wzrost stezenia glinu w pordwnaniu z organami 0os6b nienarazonych.

W kilku badaniach, w ktorych oceniano wplyw dtugotrwatego narazenia na pyt zawie-
rajacy glin, stwierdzono wystgpowanie zaburzen uktadu nerwowego i uszkodzenia funkcji
poznawczych (Hosovski i in. 1990, Rifat i in. 1990, White i in. 1992). Przekrojowe badania
przeprowadzone w Norwegii w zaktadach produkcji aluminium, gdzie stosowano elektrody
Soderberga, wykazaly u os6b tam zatrudnionych objawy uszkodzenia uktadu nerwowego,
objawiajace si¢ zaburzeniami psychomotorycznymi. Analiza powietrza w tych zakladach wy-
kazata wysokie stezenie tritlenku glinu, glinu, fluorowodoru, fluorkéw 1 WWA (stezenie pytu
3,4+7,8 mg/m3). Autorzy sugeruja, ze wystgpowanie zaburzen psychomotorycznych moze
wynika¢ ze zlozonego narazenia na glin i tlenek glinu (White i in. 1992). Zaburzenia subiek-
tywne ze strony ukladu nerwowego, tj. problemy z koncentracja i depresje, obserwowano
takze u spawaczy narazonych (powyzej 13 lat) na dymy spawalnicze zawierajace glin,
W przeciwienstwie do spawaczy narazonych na dymy spawalnicze zawierajace zelazo (Sjogren
I in. 1990).

Obserwacje 1 badania u ludzi wskazujg takze, ze dtugotrwate narazenie na dymy spa-
walnicze o stezeniu powyzej 1 mg Al/m® moze powodowaé zaburzenia pamieci, koncentracji
oraz symptomy ze strony uktadu wegetatywnego — test Q15 (Sjogren i in. 1983, 1996).

W latach 1944-1979 sproszkowany glin (15%) i tlenek glinu (85%) byt uzywany w
profilaktyce krzemicy. Gornicy wdychali czastki glinu o stezeniu $rednio 30 pug/m?, przez
10 min przed kazda szychta. Przebadano 261 narazonych gérnikéw, porownujac ich z
346 nienarazonymi. Obserwowane zmiany w tescie przyswajania poje¢ wystapity u 10%
gornikow narazonych przez okres 0,5+9,9 lat, u 15% goérnikoéw narazonych przez 10+19,9 lat
iu20% gornikow narazonych dtuzej niz 20 lat. Badania te wykazaly zaleznos$¢ typu dawka-
odpowiedz, a oszacowana skumulowana w pecherzykach pluc zawarto$¢ glinu wynosita
ok. 375 mg (Rifat i in. 1990).
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U odlewnikoéw narazonych w przemysle aluminiowym, gdzie na stanowisku pracy ste-
zenie pyhu glinu wynosito 4,7+11,5 mg/m?®, a $redni czas narazenia — 6 lat, obserwowano sta-
tystycznie znaczace roéznice w czasie reakcji 1 koordynacji, wykazane w tescie sprawnosci
motorycznej (Hosovski i in. 1990). Bast-Petterson i wspotpracownicy (1994), wykorzystujac
zestaw testow psychologicznych, nie wykryli zmian neurotoksycznych u badanych odlewni-
kow (8 0s0b) narazonych na pyty glinu i tlenku glinu o stezeniu 0,06 mg/m®,

Narazenie na glin moze by¢ rowniez czynnikiem ryzyka w odniesieniu do wystapienia
choroby Alzheimera (AD) u ludzi (Crapper McLachlan i in. 1989). AD objawia si¢ zmianami
osobowosci 1 zachowania oraz zaburzeniami myslenia abstrakcyjnego. Badania przeprowa-
dzone we Francji u 2792 oséb powyzej 65 roku zycia wskazujg na 4,5-krotne zwickszenie
ryzyka wystepowania choroby AD u 0s6b spozywajacych wod¢ o zawartosci glinu powyzej
100 pg/l (Michel i in. 1991). Jednak rola glinu w etiologii tej choroby jest ciagle kontrower-
syjna (Wisniewski i Wen 1992). Badania Mc Lachan i wspotpracownikow (1996) wykazuja
korelacje pomiedzy stezeniem glinu zawartym w wodzie pitnej a wystepowaniem choroby
AD. Narazenie na glin o stgzeniu powyzej 100 pg/l moze by¢ przyczyng wystgpowania AD
lub innych komplikacji neurologicznych. W badaniach nie uwzglgdniono jednak wieku, pici
1 miejsca pracy. Upatruje si¢ rowniez udziatu glinu w etiologii innych schorzen neurologicz-
nych, tj. parkinsonizmie i demencji (Perl i in. 1982, Garruto i in. 1984), jakkolwiek rola glinu
w tych jednostkach chorobowych jest takze wcigz dyskusyjna. Postepujaca demencje obser-
wowano u pacjenta zatrudnionego przez 30 lat w rafinerii aluminium. W wyniku narazenia
zawodowego pacjent zmart na skutek odoskrzelowego zapalenia ptuc, a badanie neuropatolo-
giczne wykazato objawy charakterystyczne dla choroby Alzheimera. Mikroanaliza promie-
niami Roentgena wykazata ogniskowe nagromadzenie si¢ glinu w jadrze i cytoplazmie komo-
rek splotow nerwowych (Kobayashi i in. 1987).

Uklad oddechowy

Zmiany w uktadzie oddechowym obserwowane u pracownikdéw narazonych na pyty glinu to:
zwloknienia w phlucach, zapalenie pecherzykow ptucnych, proteinoza pecherzykow ptucnych,
ziarniniaki ptuc 1 przewlekte srddmigzszowe zapalenie ptuc.

Zmiany te s3 zalezne od postaci glinu 1 innych zwiagzkoéw towarzyszacych narazeniu,
gdyz w narazeniu zawodowym mamy do czynienia z mieszaninami pyléw czy dymow, ktore
zawieraja glin.

Obturacyjna choroba pluc

Pierwszy przypadek przewleklej choroby pluc wyniklej z narazenia na glin zanotowano w
Japonii u 32-letniego m¢zezyzny przez 3,5 roku narazonego na pyt glinu. Badania wykazaty
obecnos¢ glinu w plucach (Ueda i in. 1958). Zwtoknienia w ptucach stwierdzono u 0sob na-
razonych na proszek glinu typu pyro podczas produkcji srodkéw wybuchowych. W tym pro-
cesie uzywano oleju i innych rozpuszczalnikéw w celu zabezpieczenia glinu przed utlenie-
niem. Obecnie metoda ta nie jest stosowana. Badania wskazujg jednak na bezposredni udziat
glinu w powstawaniu zwtoknien w ptucach (Mitchell i in. 1961, Jordan 1961, Mc Laughlin
i in. 1962, Gross i in. 1973). Zalezno$¢ dawka-odpowiedz pomigdzy zwioknieniami w ptu-
cach a stezeniem pylu w ptucach przedstawiono w tabeli 1.
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Tabela 1.

Zalezno$¢ typu dawka-odpowiedz u pracownikéw narazonych na pyly glinu (Elinder
1 Sjogrenn 1986)

. Zmiany zwtoknieniowe
"Ste;ze_n T w plucach
Rodzaj narazenia frakeji resplrabllnej (liczba przyp./liczba Pis$miennictwo
pylow .
narazonych)

Pyly glinu
(w trakcie polerowania B 3 -
i szlifowania aluminium) 0,1+2,7 mg/m 0/92 Hunter i in. 1944

o 1,4+10 mg/m?
Proszek formierski (pyt catkowity Mc Laughlin i in.
(odlewnie aluminium) 10=32 mg/m3) 1+3/53 1962
Proszek formierski 4+50 mg/m® 5+8/35 Swenson i in. 1962
(odlewnie aluminium)
Proszek pyro 50+100 mg/m’
(produkcja ogni sztucznych|  (pyt Ca}kOW;ty _ B
i farb) 615 mg/m°) 6/27 Mitchell i in. 1961

Gaffuri i wspotpracownicy (1985) stwierdzili istnienie zwigzku pomiedzy ogniskami
zwloknienia w plucach a stezeniem glinu w tym narzadzie. Badania wykazaty, ze st¢zenie glinu
w plucach ponizej 500 pg/g tkanki jest tolerowane, natomiast objawy zwtoknienia w ptucach
moga wystepowac przy stezeniu okoto 1000 ng/g tkanki. Stezenie glinu w ptucach osob nie-
narazanych wynosi 9+30 ug/g (Alfrey 1980)

Dhugotrwate narazenie na glin zawarty w dymach spawalniczych, w ktorych glin wy-
stepuje jako glin i jego tlenek, moze wywotywac¢ zwldknienia w ptucach, przewleklte $rod-
migzszowe zapalenie phuc, a takze ziarniniaki w ptucach (Herbert i in. 1982, Vallyathan i in.
1982, Chen i in. 1978). Z drugiej strony, badania przeprowadzone u 64 oso6b narazonych na
dymy spawalnicze w Szwecji nie wykazaly zmian zwidknieniowych, a jedynie sktonnos¢ do
przewleklego zapalenia oskrzeli (Sjogren i Ulfvarson 1985). Badania przeprowadzone u wy-
tapiaczy w Szwecji wykazaty zwigkszong przepuszczalnos¢ wiosniczek pecherzykow ptucnych
1 wzmozong czynno$¢ makrofagéw pecherzykowych przy stezeniu pytu catkowitego 0,5+4,5 mg/ m?
(EKlund i in. 1988).

Astma

Objawy astmy zanotowano u hutnikéw zatrudnionych przy produkcji aluminium dhuzej niz 35 lat.
Jednakze przy tym narazeniu istotne znaczenie majg fluorki, gdyz stwierdzono zaleznos¢ po-
migdzy st¢zeniem fluoru w osoczu a wystgpowaniem odpowiedzi oskrzelowej. Zawodowa
astme obserwowano takze u pracownikow zatrudnionych przy produkcji fluorku glinu czy
siarczanu glinu (Simonsson i in. 1985, Hjortsberg i in. 1986).

Badania Nielsena i wspotpracownikow (1993) wykazaly, ze u 25 pracownikow zawo-
dowo narazonych (co najmniej 2,5 roku) na dymy spawalnicze zawierajace glin (1,4 mg/m3)
wystepowaty: niespecyficzna nadreaktywnos¢ oskrzeli 1 niezyt gardta. Astme¢ rozpoznano
u 2 pracownikow.
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DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra

W pismiennictwie nie znaleziono danych dotyczacych toksycznosci ostrej w narzadach zwie-
rzat doswiadczalnych.

U kroélikow stwierdzono podraznienie oka wystepujace 7 dni po narazeniu na pyt glinu
(96,7%), (Weeks i in. 1978). Natomiast po wprowadzeniu pytéw glinu do oka obserwowano
niewielki stan zapalny i plame cieniowa na soczewce (Knave 1970). Nie obserwowano podraz-
nienia skory u krolikow narazonych na pyt glinu (96,7%), (Weeks i in. 1978).

Toksycznos¢ podprzewlekla i przewlekla

Badania przeprowadzone na zwierzgtach, ktorym podawano glin, wykazywaly zmiany w uktadzie
oddechowym i kostnym (tabela 2).

Tabela 2.

Dzialanie toksyczne glinu na zwierzeta doswiadczalne

Badany | Gatunek Droga Dawka/ Warunki

zwigzek | zwierzat podania stezenie |do$wiadczalne Skutki dzialania | Pimiennictwo

Pytglinu | szczur |dootrzewnowo |2 mg/dzien | 5 dni/tydzien | spowolnienie pro- (Goodman i in.
4 tygodnie cesu tworzenia  (1984a

kosci i dojrzewa-
nia kostnego, bez
Wzrostu stezenia
glinu w kosciach

Pyt glinu | szczur |dootrzewnowo |2 mg/dzien | 5 dni/tydzien |zmniejszenie sub- |Goodman i in.

44 dni stancji podstawo- {1984b
wej kosci
Proszek szczur dotchawiczo | 100 mg/ml | 1+365 dni po dwoch miesig- |[Corrin 1963
glinu® cach niewielki

wzrost liczby ma-
krofagow, limfo-
cytow i pylow w
ptucach, po 4 mie-
sigcach niewielkie
zwldknienia, w
nastepnych mie-
sigcach

nie wzrastata ich
ilo$¢, ale byly bar-
dziej zaznaczone
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cd. tab. 2.

Badany | Gatunek | Droga | Dawka/ | Warunki | o\ i giatania |Pigmiennictwo
zwigzek | zwierzat podania stezenie |doswiadczalne
Proszek szczur, |inhalacyjnie 15+100 6+28 miesiecy | po podaniu inhala- (Gross i in.
pyro $winka, mg/m? cyjnym nie obser- (1973
glinu® chomik wowano zmian
zwloknieniowych
w ptucach;
po wigkszych
dawkach (50 i

100 mg/m°) ob-
Serwowano protei-
noz¢ w pecherzy-

kach plucnych
szczur, |dotchawiczo |2+200 mg |6+28 miesieCy | najwicksze zwlok-
swinka, nienia po podaniu
chomik dotchawiczym

24 mg obserwo-
wano u szczurow
i $winek morskich

Proszek szczur, |inhalacyjnie 15+100 628 miesiecy |efekty dziatania  |Grossi in.

zatomi- swinka, mg/m? toksycznego byty 1973
zowar;y chomik takie same jak
glinu® ) , , . przy podaniu
szczur, dotchawiczo  [2+200 mg |6+28 miesi¢Cy proszku pyro
Swinka,
chomik
Platki szczur, |inhalacyjnie 15+30 6+28 miesiecy | obserwowano pro-|Gross i in.
glinu® $winka, mg/m? teinoze w peche- (1973
chomik rzykach plucnych
szczur, |dotchawiczo |2+24 mg |6+28 miesiecy po podaniu inhala-
swinka cyjnym tylko po 2
chomik ’ miesigcach nara-

zenia u $winek
morskich,

u szczuroéw po 6
miesigcach; po
wigkszych steze-
niach

(50 i 100 mg/m?)
obserwowano pro-
teinoze w peche-
rzykach plucnych

? proszek zawieral czysty zgranulowany glin (99,5%), w tym czastki: 1+5 um — 11%, 5+10 pm — 17%, powyzej
10 pm — 72%;

®) proszek zawierat czastki: 1um —4,2%, 1+4 pum — 87,3%, 4 um — 8,5%;

9 proszek zawierat czastki: 1 pm — 1,5%, 1+4 um — 95,6%, 4 pm — 2,9%;

) proszek zawieral czastki: 1 pm — 0%, 1+4 pm — 28,6%, 4 um — 71,4%.

Badania na zwierzetach wykazaty dziatanie zwtokniajace pylu glinu podawanego za-
réwno w formie powlekanej stearyna lub olejem mineralnym, jak i nieoptaszczonej (Corrin
1963, Gross i in. 1973). Jednakze stopien zwldknienia zalezy od wymiaru czgstek pytu. Naj-
silniejsze dziatanie zwldkniajace wykazuja pyty glinu o wymiarach czastek 1+5 um (Corrin
1963). Dalsze badania wykazaly, ze stopien zwldknienia zalezy od drogi podania i gatunku
zwierzat (Gross i in. 1973).
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Glin moze by¢ przyczyng osteomalacji u zwierzat do§wiadczalnych, jednakze wynika
to tylko z badan prowadzonych po podaniu dootrzewnowym (Goodman i in. 1984a, b). Dal-
sze badania wykazaly zalezno$¢ pomiedzy dawka glinu a patologicznymi zmianami w ko-
ciach u zwierzat po podaniu dootrzewnowym (Goodman 1986). Sugeruje si¢, ze poczat-
kowe zmiany prowadzace do osteomalacji wystepuja u zwierzat wowczas, kiedy stezenie
w kosciach wynosi okoto 170 pg/g suchej tkanki, a ewidentna osteomalacja jest widoczna
przy stezeniu 200 pg/g suchej tkanki.

ODLEGLE SKUTKI DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Dzialanie mutagenne i genotoksyczne

Czastki glinu zebrane na filtrze w czasie pomiarow przy produkcji aluminium metodg elektro-
lityczng wykazaty dzialanie mutagenne, ale wedlug autorow wynika to z zanieczyszczenia
probek WWA. Natomiast zwiazki glinu nie wykazaly dziatania mutagennego w wigkszosci
standardowych testow mutagennych przeprowadzonych na bakteriach i komoérkach ssakow in
vitro (Leonard i Gerber 1988).

W pismiennictwie nie ma danych dotyczacych dziatania genotoksycznego.

Dzialanie rakotworcze

Przeprowadzone badania epidemiologiczne dotyczyly wytgcznie pracownikow zatrudnionych
w procesach produkcji aluminium. Odnotowane w nich nadwyzki zgonéw z powodu raka
pluca, raka zotadka i raka pecherza sa wynikiem wspolwystepujacego narazenia na inne kan-
cerogeny (np. policykliczne weglowodory aromatyczne) oraz réznic w obcigZeniu natogiem
palenia tytoniu porownywanych grup (Szymczyk i Hanke 2001).

IARC (1984, 1987) oceniajgc wyniki badan epidemiologicznych pracownikéw zatrud-
nionych przy procesach produkcji aluminium uznat uzyskane dane jako wystarczajace dowo-
dy kancerogennosci procesu produkcji aluminium (grupa 1).

Badania na zwierze¢tach

Badania na zwierzetach nie wykazaty dziatania kancerogennego proszku glinu podawanego
r6znymi drogami (Leonard i Gerber 1988).

Dzialanie embriotoksyczne, teratogenne i wplyw na rozrodczos¢
W dostepnym pismiennictwie nie ma danych na temat badan dotyczacych dziatania embrio-

toksycznego, teratogennego 1 wplywu na rozrodczos¢, prowadzonych na zwierzetach naraza-
nych na pyty glinu.

TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie i rozmieszczanie

Wykazano, ze w wyniku narazenia zawodowego na glin w postaci réznej wielkosci czastek
pylow nastepuje wzrost wydalania glinu z moczem (co wskazuje na wchianianie glinu droga
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oddechowy), ale brak jest danych ilosciowych. Najwyzsze st¢zenia we krwi 1 moczu obser-
wowano u spawaczy i pracownikoOw narazonych na proszek w postaci ptatkow. Wymiar czg-
stek proszku glinu w postaci ptatkow wynosi 5+200 pum (Srednica) i 0,05+1 pum (grubosc),
(Liunggren i in. 1991). Dymy spawalnicze zawierajace glin sktadajg si¢ z czgstek mniejszych
niz 1 um (Ulfvarson 1981).

Nie ma danych na temat wchianiania pytow glinu z przewodu pokarmowego. Istniejg
dane dotyczace wchianiania réznych zwigzkéw glinu, ktére pozwalaja przyjac, ze okoto
1+10% pobranego glinu moze si¢ wchlaniaé ta drogg. Znaczne rozpigtosci danych wynikajg z
obecnosci dodatkowych czynnikow, takich jak kwasy, zwigzki kompleksujace, st¢zenia in-
nych metali itp.

Catkowita ilo$¢ glinu w organizmie czlowieka nienarazanego na glin, z prawidtowa
funkcjg nerek, wynosi okoto 30330 mg (Van der Vyver i Visser 1990, Greger 1993). Naj-
wigksze stezenie u ludzi stwierdzono w ptucach (5+35 ug Al/g mokrej tkanki), nastepnie w
kosciach (1+12 ug Al/g mokrej tkanki) i mig$niach szkieletowych (1+4 pg Al/g mokrej tkan-
ki). Inne badania wykazaty, Ze u 0séb nienarazonych stezenie glinu w mézgu wynosito 2,2 pg
Al/g suchej tkanki i bylo mniejsze niz w kosciach (3,3 pg/g) i ptucach (9+30 ng/g), przy
czym stgzenie glinu ro$nie wraz z wiekiem (Alfrey i in. 1980).

Elinder i wspotpracownicy (1991) u 0sdb narazonych zawodowo na dymy spawalni-
cze zawierajace glin (3,0+8,9 mg/m®) zanotowali wzrost stezenia w kosciach do 29 pg Al/g
suchej tkanki, gdy w grupie kontrolnej stezenia wynosity 0,6+5 ug/g suchej tkanki.

Metabolizm i wydalanie

Badania u ludzi 1 zwierzat wykazaly, ze wydalanie glinu zachodzi gléwnie przez nerki z mo-
czem (Yokel i McNamara 1985, Gupta i in. 1986, Monteagudo i in. 1988). Glin moze by¢
rowniez wydalany w niewielkich ilo$ciach wraz z Zotcig (Allain i in. 1988). Kovalchik i wspot-
pracownicy (1978) zaobserwowali, ze tylko 0,1% podanego pozajelitowo glinu jest elimino-
wana z z6lcia.

Klirens nerkowy glinu jest zréznicowany i $rednio wynosi 3 ml/min. U zdrowych
ludzi wchtonigty do ustroju glin ulega catkowitemu wydaleniu przez nerki. Natomiast u
pacjentow, ktorym podawano pozajelitowo wigksze dawki glinu, wydolno$¢ nawet normal-
nie funkcjonujgcych nerek jest niewystarczajaca 1 moze doj$¢ do kumulacji glinu w narzg-
dach (Klein i in. 1982).

Srednie stgzenie glinu w moczu u 0s6b nienarazonych wynosi 3+30 pg/l (Gorsky i in.
1979, Greger i Baier 1983).

U 0s6b zawodowo narazonych na glin (3+14 mg/m® jako pyly glinu) obserwowano
wzrost wydalania glinu do 44 pg/l moczu w poréwnaniu z 17 pg/l w grupie kontrolnej (Valentin
I in. 1976). Wzrost wydalania glinu z moczem do 357 pg/l zanotowano rowniez u spawaczy
narazonych zawodowo przez okoto 20 lat na glin o stezeniach 3+8,9 mg Al/m® (Elinder i in.
1991). Natomiast u pracownikow odlewni przez 7 lat narazonych na st¢zenia mniejsze niz
1 mg Al/m® wydalanie z moczem nie ulegato zmianie (Rollin i in. 1991). Nie obserwowano
wzrostu rowniez u 0sob pracujacych w rafineriach.

Biologiczny okres pottrwania (t'2) eliminacji glinu z moczem u pracownikow zatrud-
nionych ponizej roku wynosit okoto 10 dni, natomiast u zatrudnionych przez ponad 10 lat
wynosit 6 miesiecy lub wiecej (Sjogren i in. 1988). Badania Ljunggren i wspolpracownikow
(1991) wykazaty, ze t’2 eliminacji z moczem u robotnikéw narazonych na ptatki glinu wyno-
sit okoto 5—7 tygodni.
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U zwierzat glin wydala si¢ glownie z moczem. Wedtug Ittel i wspotpracownikoéw
(1987) wydalanie glinu u zwierzat nienarazonych wynosito 4 pug Al/dzien, a po podaniu dozo-
tadkowym jednorazowej dawki 30 mg Al/kg wzrosto do 433 pg/dzien.

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Uklad nerwowy

Mechanizm neurotoksycznego dziatania glinu nie zostat jeszcze dostatecznie wyjasniony, ale
sugeruje sie, ze moze polegac na:

- inhibicji reduktazy dihydropterydyny (E.C. 1.6.99.7), co zmniejsza ilo$¢ tetrahy-
drobiopterydyny, tyrozyny i neurotransmiteréw w mozgu (Leming i Blair 1979)

- inhibicji cytoplazmatycznej i mitochondrialnej heksokinazy (E.C. 2.7.1.1) w mé-
zgu 1 ograniczeniu w ten sposob wykorzystania weglowodanéw (Lai i Blass 1984)

- zwigkszeniu przepuszczalno$ci bariery krew-mozg dla niektorych peptydow, co
moze prowadzi¢ do zmian w procesach biochemicznych osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN), (Krueger1982)

- zwigkszeniu stgzenia cyklicznego adenozynomonofosforanu (¢ AMP) w moézgu,
przez co zmienia fosforylacje biatek (Jope i Johanson 1992)

- zmianie metabolizmu wapnia (Jope i Johnson 1992)

- zmniejszeniu aktywnosci acetylotransferazy cholinowej w mozgu (Cherroret i in.
1992) i hamowaniu czynnosci kanatow wapniowych (Busselberg i in. 1993).

Uklad kostny

Toksycznos¢ glinu dla uktadu kostnego manifestujaca si¢ osteomalacja, czyli demineralizacja
kosci i sktonnoscia do ztaman u pacjentow z niewydolno$cia nerek, przewlekle dializowa-
nych lub zazywajacych leki zawierajace glin, okreslono jako ABD (Aluminium Bone Disease).

Bezposrednia przyczyna osteomalacji wywotanej podwyzszonym stezeniem glinu jest
zaktocenie procesu mineralizacji matrycy kostnej. Glin hamuje tworzenie i wzrost hydrok-
syapatytu (Ott i in. 1983).

Glin inhibuje cyklaze¢ adenylowo-3’,5’-cyklicznej nukleotydofosfodiesterazy zaleznej
od kalmoduliny (Mansour 1983). Duze powinowactwo jonow glinu do kalmoduliny, uczest-
niczace] w regulacji pompy wapniowej w blonie erytrocytow oraz regulacji wewnatrzkomor-
kowej wapnia, moze wyjasnia¢ rol¢ glinu w zaburzeniach gospodarki wapniowej w uktadzie
kostnym. Glin powoduje zahamowanie aktywno$ci Ca/Mg ATPazy (Garza i in. 1984), two-
rzac jon, ktory prawdopodobnie tworzy silniejszy kompleks z ATP niz jon magnezowy (Bir-
chall i Chappell 1988).

Uklad oddechowy

Narazenie zawodowe ma charakter mieszany. Wystgpuja w nim rézne formy chemiczne gli-
nu, glownie tlenek glinu, glin oraz wodorotlenek glinu. Glin w pecherzykach ptucnych
przeksztalca si¢ w zhydrolizowany wodorotlenek glinu, ktory wywotuje odczyn komorkowy
w przegrodach miedzypecherzykowych i taczy sie z biatkami tkankowymi, tworzac koloidal-
ne kompleksy powodujace przerost tkanki tagcznej 1 zgrubienie $cian pecherzykow. Nastep-
stwem tych zmian jest rozw0j kolagenu i przeksztalcenie si¢ w hialing. Zmiany te w $cian-
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kach pecherzykéw ptuc powoduja zgrubienie rdwnoczesnie z niszczeniem witokien elastycz-
nych. Struktura tkanki ptucnej ulega w tych miejscach zatarciu przez zbliznowaciatg tkanke
laczng. Wldkniste zmiany przechodzac w martwice mogg prowadzi¢ do rozedmy ptuc.

Uklad krwiotwérczy

Mechanizm powstawania niedokrwistosci jest prawdopodobnie wielokierunkowy. Przypusz-
cza si¢, ze glin moze wywotywac niedokrwisto$¢ poprzez oddziatywanie na:

- procesy biosyntezy hemu (Abdulla i in. 1979, Meredith i in. 1977, Zaman i in.
1989, Bia i in. 1989, Chmielnicka i in. 1994b)

- metabolizm zelaza (Driieke i in. 1986, Chmielnicka i in. 1994a, 1996a,b, Cannata
iin. 1991)

- syntez¢ globin (Mc Gonigle i Parsons 1985)

- opornos$¢ osmotyczng erytrocytow (Kaiser i in. 1984, Mladenivic 1988)

- zaburzenie metabolizmu komoérkowego funkcji bton oraz uszkodzenie i zmiang
wrazliwosci szpiku na erytropoetyne (Griitzmacher i in. 1991)

- interakcj¢ z kalmoduling (Siegel i Hang1983, Mladenivic 1988).

Jako podstawowy mechanizm powstawania niedokrwistosci wskazuje si¢ zaburzenie
metabolizmu Zelaza i biosyntezy hemu przez glin.

Glin wptywajac na metabolizm Zelaza wptywa na biosyntez¢ hemu. Badania wykazaty,
ze glin wptywa na aktywnos$¢ nastepujacych enzymow bioracych udzial w biosyntezie i katabo-
lizmie hemu:

- dehydratazy kwasu delta—aminolewulinowego (ALA-D), (Bia i in. 1989, Chmiel-
nicka i in. 1994a, b)

- syntazy kwasu delta—aminolewulinowego (ALA-S), (Chmielnicka i in. 1994b,
1996a)

- dekarboksylazy i syntetazy uroporfirogenu (Day i in. 1981)

- protoporfiryny IX (Bia i in. 1989, Chmielnicka i in. 1996a)

- oksygenazy hemowej (Chmielnicka i in. 1994b, 1996a).

Glin wykazuje takze hamujacy wplyw na ferrochelatazg (Huber i Frieden 1970). Po-
przez zmniejszenie aktywnos$ci ferrochelatazy metal ten moze ogranicza¢ utlenianie jonow
zelazawych do zelazowych, a w konsekwencji hamowac¢ przytaczenie zelaza do protoporfiry-
ny. Przy zmniejszonej aktywnosci ferrochelatazy stwierdza si¢ w krwinkach czerwonych,
osoczu krwi i1 kale wzmozone ilosci protoporfiryny IX (Kokot 1991). Bia i wspolpracownicy
(1989) donosza, ze wzrost protoporfiryn erytrocytarnych moéglby byé testem sugerujagcym
indukcj¢ niedokrwistosci przez glin. Wzrost protoporfiryn erytrocytarnych obserwowano
réwniez u zwierzat po podaniu glinu drogg dozotagdkowsa (Chmielnicka i in. 1996a).

DZIALANIE LACZNE

Wiekszo$¢ opisanych przypadkow narazenia zawodowego na glin w miejscach pracy dotyczy
narazenia mieszanego. W zaleznosci od procesu produkcyjnego liczba czynnikéw szkodli-
wych jest rozna 1 wynosi od kilku do kilkudziesigciu. Interpretacja wynikow w tak ztozonym
modelu jest bardzo trudna.
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ZALEZNOSC EFEKTU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

W tabeli 1. przedstawiono zalezno$¢ miedzy czestoscig wystgpienia zwidknien w phlucach
narazonych pracownikéw a stezeniem frakcji respirabilnej pyléw glinu, na podstawie prac
roznych autoréw. Z tabeli wynika, ze wzrost st¢zenia frakcji respirabilnej przyczynia si¢ do
zwigkszenia liczby przypadkoéw zwidknienia w ptlucach u oso6b narazonych w okresie od
dwoch do kilkunastu lat. W odniesieniu do stezef 0,2+2,7 mg/m® nie odnotowano przypad-
kéw zmian zwidknieniowych w grupie badanych pracownikéw. Natomiast przy wigkszych
stezeniach (4+100 mg/m3) nastgpit wzrost liczby przypadkow zwitoknienia w ptucach.

NAJWYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIA (NDS) W POWIETRZU
NA STANOWISKACH PRACY ORAZ DOPUSZCZALNE STEZENIE
W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Istniejace warto$ci NDS i DSB

Tabela 3.

Wartos$ci normatywow higienicznych dla glinu w poszczegolnych panstwach przedstawiono
w tabeli 3.

Warto$ci normatywow higienicznych dla glinu w poszczegolnych panstwach

glin metaliczny (pyty i dymy)

Panstwo/organizacja/instytucja Warto$é NDS, mg/m° Pi$miennictwo
Dania
pyly i dymy® 10 RTCS 2006
Islandia
pyt catkowity 10 RTCS 2002
pyt respirabilny 5
Norwegia
pyly i dymy? 5 RTCS, 2002
Szwecja RTCS 2002
pyt catkowity® 10
pyt respirabilny® 4
USA (ACGIH) ACGIH 2006
- glin [7429-59-1] i jego zwigzki
w przeliczeniu na Al 10
- metal, pyt pyro 5
- sole rozpuszczalne 5
- dymy spawalnicze 2
-pochodne alkilowe (NOS) 2
USA (NIOSH) Guide to Occupational
pyt catkowity 10 Exposure Values 2006
pyt respirabilny 5
pyt pyro (Al) 5
dymy spawalnicze (Al) 5
Niemcy (MAK) MAC 2004

1,5 R-frakcja
respirabilna

% nie podano, czy jest to wartosé NDS w przeliczeniu na glin.
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Uzasadnienie wartos$ci normatywow amerykanskich

ACGIH ustalita 5 oddzielnych warto$ci TLV dla glinu i jego zwigzkow, tj. dla: pytu metalu,
pyro-powders, dymow spawalniczych, soli rozpuszczalnych i pochodnych alkilowych. Dla Al
w postaci pytu (proszku) podstawg uzasadnienia przyjetej wartosci (10 mg/mg) byly wyniki
27-letnich badan przeprowadzonych przez fundacje¢ ,,McIntyre” w 1971 r. U ludzi narazonych
na pyly tlenku glinu, w ktorych 96% czastek stanowito frakcje respirabilng (1,2 um), nie
ujawniono zadnych szkodliwych efektow zdrowotnych w ptucach ani efektow uktadowych.
Natomiast w odniesieniu do pyro-powders i dyméw spawalniczych zawierajacych glin obni-
zenie wartosci do 5 mg/m3 jest uzasadnione licznymi przypadkami zmian w ptucach, obser-
wowanymi u ludzi pracujacych w przeszto$ci w warunkach narazenia na te czynniki o bardzo
duzym stezeniu (nie podano jak duzym), (ACGIH 2006).

OSHA proponuje dla pytu catkowitego wartos¢ PEL réwna 15 mg/m?, a dla frakcji
respirabilnej — 5 mg/m®, co powinno zabezpiecza¢ przed znaczacym wzrostem ryzyka dziata-
nia draznigcego. Warto$ci PEL i ich uzasadnienie dla pozostatych form zwigzkow glinu sg
podobne do uzasadnienia przyjetego przez ACGIH.

NIOSH proponuje dla pytu catkowitego wartos¢ REL na poziomie 10 mg/m? oraz
5 mg/m3 dla frakcji respirabilnej. Pozostate warto$ci sg takie same jak przyjete przez ACGIH
i OSHA.

Uzasadnienie wartosci MAK

Ogolnie wiadomo, ze rozmiar czastek decyduje o dziataniu patogennym pytow i dymow gli-
nu. Tylko czastki o rozmiarach ponizej 5 um sa grozne, poniewaz potrafig zainicjowac proces
zwloknienia pluc. Nie da si¢ wyznaczy¢ jednoznacznej zaleznosci dawka-odpowiedz dla pro-
cesOw indukowania aluminozy przez pyly glinu, poniewaz nie ma zalezno$ci miedzy okresem
narazenia i wielkos$cig efektow szkodliwych.

Glin nie dziata mutagennie, kancerogennie ani uczulajaco. Autorzy ocenili, ze do 1986 .
znany byl tylko jeden przyktad encefalopatii u osoby narazonej na pyty glinu. Dlatego do-
tychczasowa wartos¢ MAK (6 mg/m3 dla frakcji respirabilnej) pozostawiono, argumentujac,
ze do 1986 r. nie byto danych uzasadniajgcych obnizenie tej wartosci. Jednak w 1999 r. war-
to$¢ MAK dla glinu, tlenku i wodorotlenku glinu zostata obnizona do 1,5 mg/m? (jako frakcji
respirabilnej). Wyniklo to z przyj%cia ogolnej zasady, ze wartos¢ MAK dla frakcji respirabilnej
pytéw powinna wynosi¢ 1,5 mg/m®, a dla pytow ulegajacych wchtanianiu do ptuc — 4 mg/ m°,

Podstawy proponowanej wartosci NDS i DSB

W przeciwienstwie do zwiazkow dziatajacych silnie pylicotworczo (takich jak krzemionka)
dzialanie zwlokniajace pytow 1 dymow glinu mozna oceni¢ jako umiarkowane. Potwierdzaja
to eksperymenty przeprowadzone na zwierzetach doswiadczalnych narazanych na pyty glinu.
W poptuczynach oskrzelowo-pgcherzykowych pobranych podczas i po zakonczeniu ekspe-
rymentu stwierdzono wzrost liczby makrofagéw, a nastepnie jej obnizenie od momentu za-
konczenia narazenia. Natomiast wiadomo, ze po podaniu silnych zwigzkow pylicotworczych
liczba makrofagow nie ulega obnizeniu.

Jak wykazaty badania przeprowadzone u pracownikow narazonych zawodowo na pyty
glinu, dziatanie zwldkniajace obserwowano zarowno w przypadku dziatania pytow niepowle-
kanych jak i powlekanych stearyng lub olejami mineralnymi (Mitchell i in. 1961, Goralewski
1947, Mc Laughlin i in. 1962, Swenson i in. 1962). Wiekszo$¢ autoréw tych badan uwaza, ze
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dziatanie zwtokniajace pytow glinu zalezy gltoéwnie od wymiaru czastek, stezenia i czasu na-
razenia, natomiast wedlug Goralewskiego (1947) niepowlekane pyly wykazujg silniejsze
dziatanie zwtokniajgce niz powlekane stearyna.

Ze wzgledu na fakt, ze narazenie zawodowe na pyly glinu jest narazeniem zlozonym,
w ktorym wystepujg rOwniez inne zwigzki pylicotworcze, wyliczona warto$¢ normatywu hi-
gienicznego powinna, naszym zdaniem, sktada¢ si¢ z dwoch wartosci:

— stezenia pyhu catkowitego

— stgzenia frakcji respirabilne;j.

Z tabeli 1. wynika, Zze u pracownikow zatrudnlonych od roku do kilkunastu lat w wa-
runkach narazenia na pyly glinu o stezeniu 1,4+10 mg/m® (oznaczonych jako fraija respira-
bilna) wykryto 1 przypadek zwtoknienia piuc 1 3 przypadki z niewielkimi zmianami w ptu-
cach, wskazujagcymi na goczqtkl procesow Zwiokmemowych Wzrost stezen frakcji respira-
bilnej powyzej 10 mg/m* (10+100 mg/m®) przyczyniat sic do wzrostu liczby obserwowanych
przypadkow zwtdknien w plucach.

Z przedstaw10nych danych wynika, ze stezenie 10 mg/m® (jako frakcja respirabilna)
mozna uzna¢ za warto§¢ LOAEL. Celem wyliczenia wartosci NDS przyjeto nastepujace
wspotczynniki niepewnosci:

A = 2 —roznice wrazliwos$ci osobniczej u ludzi

B = 1 — badania wykonano u pracownikow zawodowo narazonych na pyty glinu

C =1 — narazenie dlugotrwate

D = 2 — zastosowano LOAEL zamiast NOAEL

E = 1 — wspdlczynnik modyfikacyjny.

Uzyskano warto$¢:

NDS = % = 2,5mg/m® (jako pyt catkowity)

Wyliczona warto§¢ NDS (2,5 mg/m ) dotyczy glinu zawartego w pyle catkowitym,
natomiast faktyczna wartos¢ NDS glinu w pyle resplrabﬂnym stanowi $rednio 50% obliczonej
wartosci pytu catkowitego, czyli okoto 1,2 mg /m® (dymy, pyt respirabilny).

Ustalone warto$ci NDS powinny zabezpieczy¢ pracownikéw przed dziataniem zwiok-
niajagcym pytdéw glinu, powstajacych w réznych procesach wytwarzania i1 przetwarzania alu-
minium, a takze przed dziataniem zwlokniajagcym innych zwigzkoéw pylicotwdrczych towa-
rzyszacych tym procesom. Nie ma podstaw do ustalenia wartosci DSB.

Ze wzgledu na fakt, ze dziatanie draznigce pylow wystgpuje jedynie po narazeniu
przewlektym, nie ma podstaw do ustalenia warto$ci NDSCh.

ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKLADY)
KRYTYCZNE ORAZ PRZECIWWSKAZANIA DO ZATRUDNIENIA

dr BOZENA NOWAKOWSKA
specjalista medycyny pracy
Instytut Medycyny Pracy
90-950 Lodz

ul. sw. Teresy 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na uktad oddechowy i uktad nerwowy. Badanie
neurologiczne oraz badanie psychologiczne — w zaleznosci od wskazan.
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Badania pomocnicze: zdjecie rtg. ptuc i spirometria.

Zakres badan okresowych

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na uktad oddechowy i uktad nerwowy. Bada-
nie neurologiczne oraz badanie psychologiczne — w zaleznosci od wskazan.
Badania pomocnicze: zdjecie rtg. pluc i spirometria.

Czestotliwo$¢ badan okresowych: co 2 + 3 lata.

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badanie profilaktyczne moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe
specjalistyczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze, a takze wyznaczy¢ krotszy termin
nastgpnego badania, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbedne do prawidtowej oceny stanu zdrowia
pracownika czy osoby przyjmowanej do pracy.

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnosci zawodowej

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na uktad oddechowy i nerwowy. Badanie
neurologiczne i badanie psychologiczne.
Badania pomocnicze: zdjecie rtg. ptuc i spirometria.

Narzady (uklady) krytyczne

Uktad oddechowy.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia
Przewlekta obturacyjna choroba ptuc i przewlekte choroby OUN.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandydatow do pracy. O przeciwwskazaniach w
przebiegu trwania zatrudnienia powinien decydowac lekarz sprawujacy opieke profilaktyczng,
bioragc pod uwage wielko$¢ i1 okres trwania narazenia zawodowego oraz oceng stopnia zaa-
wansowania i dynamike zmian chorobowych.
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ANDRZEJ SAPOTA, MARZENNA NASIADEK
Aluminum

Abstract

Aluminum (Al) is a silver-white metal with the atomic weight of 26.98 and melting temperature of 660.4°C. The
earth’s crust contains about 8% aluminum. Aluminum production consists in electrolysis of aluminum oxide (Al, Oj).

Aluminum is used to produce household equipment and various utensils, as well as chemical appliances, aircraft,
motor vehicles, in metallurgy, to cover the surface of telescope mirrors, in decorative wrapping paper and pack-
aging. Powdered metal is used in laboratories as a reduction factor in the manufacturing explosive materials,
paints, pigments and in welding with Goldschmidt’s method.

Occupational exposure occurs during aluminum production, in welding technologies, as well as in manufacturing
final aluminum products.
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Data concerning acute toxicity in humans are not available. However, prolonged occupational exposure of hu-
mans to aluminum dusts results in changes in the respiratory system. The following changes have been observed:
fibrosis and granuloma in the lungs, pulmonary alveolar proteinosis, chronic interstital pneumonia and bronchitis.

Several studies devoted to occupational exposure of humans to aluminum dusts showed an increase in the num-
ber of cases of fibrosis in the lungs in relation to the concentration of respirable fraction of Al dusts in the air.
The Al dust effect resulting in fibrosis was also demonstrated in several experiments conducted on laboratory
animals.

In some studies an attempt to assess disorders in the nervous system in employees exposed to aluminum fumes
and dusts were undertaken. However, data concerning such Al action are not sufficient. None of the studies con-
firmed lesions of organic impairment in central and peripheral nervous systems. Aluminum does not show muta-
genic, genotoxic, embryotoxic, or carcinogenic and teratogenic effect.

Due to the fact that occupational exposure to aluminum dusts and fumes is very complex, and includes other
compounds causing pneumoconiosis, the calculated value of TLV-TWA should, in our opinion, encompass alu-
minum concentration both in respirable fraction of Al dust, as well as in total dust.

The study chosen as a basis for calculating a TLV-TWA value showed that in 53 cases of humans exposed to
aluminum dusts at concentrations ranging from 1.4 to 10 mg/m? of respirable fraction 1 case of lung fibrosis and
3 cases of slight changes in the lungs suggesting an initial phase of fibrosis were diagnosed. The increase in
concentration of respirable fraction above 10 mg/m® (from 10 to 100 mg/m?) contributed to an increase of ob-
served cases of fibrosis in the lungs. The concentration of 10 mg/m?® (respirable fraction) was accepted as a
LOAEL value.

To calculate the TLV-TWA value four insecurity factors were chosen. The resulting TLV-TWA value equals 2.5 mg/m®,
which was accepted for aluminum included in total dust. On the other hand, the TLV-TWA value for respirable
dust constitutes approximately 50% of the calculated value for total dust, that is about 1.2 mg/m® (fumes and
respirable dust). These TLV-TWA values should protect employees occupationally exposed to aluminum fumes
and dusts against fibrosis or similar changes in their respiratory system, which might result from exposure to Al
accompanying various processes of producing and transforming aluminum, as well as other compounds causing
pneumoconiosis or fibrosis in the lungs. There is no basis to determine biological tolerance value at the work-
place (BAT value). Due to the fact that the irritating effect of fumes and dusts occurs only in the case of pro-
longed exposure there are no reasons to determine the value of STEL.
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