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The occurance of aluminium in biological chain (soil — plant — man) in the tempera-
te climate conditions was presented in this article: aluminium mobility, incorporation
into food chain, physilogical bareers and the influence of its excessive amounts on
human organism.

1. WPROWADZENIE

Omawiajac role glinu (Al) w Srodowisku biologicznym nie mozna pomina¢
jego udziatu w litosferze. Jest on jednym z gtéwnych sktadnikéw litosfery i sta-
nowi 7,91% jej masy.

Wedtug Polanskiego i Smulikowskiego [1969] iloSciowy udziat wybranych
pierwiastkow w litosferze (w % masy) wynosi:

1) tlen — 47,93,
2) krzem — 26,95,
3) glin - 7,91,
4) zelazo - 4,87,
5) wapn - 3,54,
6) sod - 2,76,
7) potas — 2,52,
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8) magnez — 2,04,
9) cynk - 0,004.
Ilo$ciowy udziat glinu w skatach magmowych i osadowych (w % masy)
WYynosi:
1) skaty magmowe:

ultrazasadowe — 0,45,
[1 zasadowe — 8,76,
1 posrednie — 8,85,
: kwasne — 7,70;

2) skaty osadowe:

] ilaste — 8,00,
: piaski - 2,50,
1 wapienie - 0,42.

Glin pod wzgledem wystepowania w litosferze znajduje si¢ na 3 pozycji po
tlenie (49,9%) i krzemie (26,9%). Biorac pod uwage glin w formie tlenkowej,
stwierdzimy, ze jest on po tlenku krzemu najbardziej rozpowszechniony i stano-
wi 15% wagowych litosfery.

Glin wchodzi w sktad 250 mineratéw, z czego okoto 40% przypada na glino-
krzemiany:

1) ortoklaz - K,O - Al,O; - 6 SiO,,

2) albit — Na,O - Al,O; - 6 Si0O,,

3) anortyt — CaO - Al,O; -2 Si0,,

4) muskowit — K,O - 3 Al,O; - 6 SiO, - 6(Mg, Fe)O - 2 H,0,
5) kaolinit - H,AlLSi,04 - H,O.

2. GLIN W LANCUCHU BIOLOGICZNYM
GLEBA-ROSLINA-CZL.OWIEK

2.1. GLIN W GLEBIE

Mineraty pierwotne i wtérne w §rodowisku kwasnym ulegaja rozktadowi,
podczas ktérego jest uwalniany glin. Uruchomienie glinu ze struktur mineratéw
zaczyna si¢ od uprzedniego uwolnienia z nich kationéw o charakterze zasa-
dowym, ktérych miejsce zajmuja kationy H*. W momencie, gdy stezenie tych
kationéw osiagnie 10~ M lub jest wyzsze, zostaja one zwigzane w minerafach
z jednoczesnym uwolnieniem réwnowaznej ilosci Al*}. O wtaczeniu glinu
do cykli biogeochemicznych decyduje zatem gtéwnie pH wszystkich podstawo-
wych elementéw ekosystemoéw, tj. gleby, wody i powietrza.

W ciaggu minionych 30 lat nastapito wyrazne zwigkszenie ilosci aktywnego
glinu w glebie — pierwszym ogniwie tancucha biologicznego. Wiaze si¢ to z pro-
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cesem dekalcytacji, zwigzanym z wymywaniem zwiazkow wapnia, a przyczy-
niajacym sie do zakwaszenia gleb.

Przyczyn zakwaszenia gleb dopatruje si¢ ponadto w dziatalnosci przemysto-
wej, ktora przyczynia si¢ do wzrostu stezenia w powietrzu tlenkow kwasotwor-
czych SO, i NO,, bedacych przyczyna powstawania tzw. kwasnych deszczy.
Szczegolnie dotyczy to obszaréw przemystowych poétkuli pétnocnej, gdzie za
podstawowa przyczyne zakwaszenia gleb uznano utlenianie siarki do H,SO,.
W ukfadzie gleba-roslina jon SOz jest bardziej ruchliwy niz NO3, co wynika
z wigkszego biologicznego zapotrzebowania roslin na azot niz na siarke. Udziat
pozostatych czynnikéw powodujacych zakwaszenie gleby jest w poréwnaniu
z opadem siarki wzglednie maty, a do czynnikéw tych naleza:

1) pobieranie sktadnikéw pokarmowych przez rosliny,
2) mineralizacja substancji organiczne;j:

CO, + H,0 O 2H* + CO7?,

NH;+ 20, 0 H* H,O + NO;,

H,S + 20, O 2H* + SOZ?,

a takze

3) humifikacja substancji organicznej,

oraz

4) stosowanie nawozéw fizjologicznie kwasnych, (np. (NH,),SO,).

Polska jest jednym z krajéw europejskich wyrézniajacych si¢ duzym area-
fem gleb kwasnych na obszarach uprawnych (ok. 80%).

W przyrodzie glin wystepuje tylko w trzecim stopniu utlenienia. Jego pro-
mien jonowy jest maty i wynosi 0,057 nm. Powoduje to, ze jon glinu wykazuje
silny fadunek elektryczny i dlatego w roztworach wodnych wystepuje w postaci
hydroksykomplekséw z liganami organicznymi i na czastkach koloidéw.

W roztworze glebowym glin wystepuje w mieszaninie komplekséw orga-
niczno-mineralnych, a przy kwasnym odczynie, pH 4, glin wystepuje w formie
jonu heksaakwaglinowego Al(H,0);?, zapisywanego zwykle jako Al*.

— —+3
o HoH o
HO, OH
N
HO | OH

Rys. 1. Struktura jonu heksaakwaglinowego [Al(H,0)¢]
Fig. 1. Structure of hexaaquaaluminium anion
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Glin w odréznieniu np. od zelaza (Fe) nie zmienia stopnia utlenienia, ale dla
réznych warto$ci pH moze wystepowaé w formie rozpuszczalnej lub nieroz-
puszczalnej, jako koloid, jon lub w potaczeniach organiczno-mineralnych. For-
my te moga mieC charakter: kationéw, anionéw badZ wystepowac jako czastki
obojetne.

mg Al
300 | )
Al(OH)g
A_l+3
200
2
Al(OH);
100 Al(OH)*?
Al(OH); Al(OH),
AI(OH), %
| | | | =
4 6 8 10 PH

Rys. 2. Wplyw pH na rozpuszczalnos$¢ zwiazkéw glinu
Fig. 2. Ph influence on solubility of aluminium compounds

Reaktywne formy kationowe glinu sa zwane ruchomymi lub wolnymi i uczest-
nicza bezposrednio w procesach ksztattujacych podstawowe witasciwosci $ro-
dowiska glebowego. W glebach o pH 6-8 glin wystgpuje w postaci zwiazkéw
trudno rozpuszczalnych, a zatem przy takim pH glin nie bierze udziatu w cy-
klach biogeochemicznych w glebach. Formy anionowe natomiast charaktery-
zuje dobra rozpuszczalno$¢ w wodzie.

Powstajace w roztworze kwasnym dodatnio natadowane AI(OH)* oraz
AI(OH); moga polimeryzowac i ulega¢ skompleksowaniu. W wyniku polimery-
zacji tworza si¢ duze i mate, dodatnio natadowane kompleksy wielojadrowe.

2.2. GLIN W ROSLINACH

2.2.1. Fizjologiczna rola glinu w ro§linach

Dostepnos$¢ glinu dla roslin zalezy przede wszystkim od pH. Wraz ze zwigk-
szaniem si¢ zakwaszenia gleby wzrasta liczba form monomerycznych glinu,
a zatem najbardziej przyswajalnych i toksycznych dla roslin. Formy polime-
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ryczne glinu za$, wystepujace przy wyzszym pH, na ogét sa uwazane za nie-
toksyczne dla roslin.

1y

2)

3)

4)

Do czynnikéw ograniczajacych toksycznos¢ glinu zalicza sie:
kompleksowanie przez ligand organiczny:

0]
Vi
/O C\ //0 /C —0—-
HO—C—N: 8A]%441’71H0—C—N\ + AI[OH],
c< C—0—.
(0]
obecnos¢ CaCO;:
K' K*
H* H'
glelﬂ H + 2CaCO3 + H)O —— glea c;ri + 2CO0O, + Al[OH]3
Al Ca*
Mg+2 Mg-z

obecnos¢ fosforu:
Al + H,PO; +H,0 = 2H* + Al1(OH),H,PO,

temperature.
Fizjologiczna rola glinu w ro§linach nie jest jeszcze dobrze poznana. Sa pra-

ce wskazujace na wigksza aktywnos¢ enzymdéw przy niskim stezeniu glinu (fos-
fatazy korzeniowej, dehydrogenazy bursztynianowej, oksydazy askorbinowej).

Toksyczne dziatanie glinu na rosliny. Dobrze natomiast jest udokumento-

wane toksyczne dziatanie glinu na rosliny. Polega ono na [Aniot 1981]:

1y

2)

3)
4)

znieksztatcaniu korzeni roslin, tj.:
zahamowaniu wzrostu elongacyjnego,
|| powstawaniu zgrubien,

|| uszkodzeniu wierzchotkéw wzrostu i ich brunatnieniu,

[] zredukowaniu liczby korzonkéw bocznych i wtosnikéw korzeniowych;
akumulacji w jadrach komérkowych,

[] blokujacej podziat komérkowy,

|| zakt6cajacej dystrybucje rybosomow,

; redukujacej syntez¢ RNA,
|| redukujacej synteze biafek,
zmianie struktury membran plazmatycznych;

zaburzaniu uktadéw symbiotycznych.
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Fitotoksyczne dziatanie glinu wystepuje przede wszystkim na korzeniach
mtodych roslin.

Objawy toksycznego dziatania w czgsSciach nadziemnych roslin sg trudne
do identyfikacji z powodu matej ich specyficznosci i niejednoznacznosci,
poniewaz jony tego metalu sa transportowane poza korzen tylko w niewielkich
ilosciach.

Toksyczne oddzialywanie glinu na czesci nadziemne roslin moze si¢ obja-
wiaé [Barszczak, Bilski 1983]:

1) spadkiem Swiezej masy,

2) spadkiem zawartosci chlorofilu,

3) redukcja masy lisci,

4) ciemnozielong barwe lisci (nienaturalng),
5) purpurowieniem fodyg i zytek liSciowych,
6) zwijaniem si¢ mtodych lisci,

7) opadaniem liscieni,

8) zamieraniem wierzchotkOw wzrostu.

Objawy toksycznosci w czgsciach zielonych sa podobne do objawdéw spo-
wodowanych gtéwnie przez deficyt fosforu i wapnia.

Stymulacja wzrostu roslin. Pomimo udokumentowanego toksycznego
dziatania Al na roSliny stwierdzono, ze metal ten w niewielkim stezeniu sty-
muluje wzrost niektérych ro§lin, np. herbaty, ryzu, soi, eukaliptusa i niekt6-
rych genotypéw kukurydzy oraz pszenicy; dla grzybéw i mchéw zas glin
okazat si¢ niezbgdnym sktadnikiem pokarmowym [Aniot 1981, Barszczak
i Bilski 1983].

Stymulacja wzrostu roslin przez jony glinu moze by¢ spowodowana:

1) wzrostem rozpuszczalnosci i dostepnosci zelaza w glebach zasadowych,
dzieki hydrolizie zwiazkéw glinu,

2) zablokowaniem ujemnie natadowanych tadunkéw elektrycznych na Scianie
komérkowej, co utatwia pobieranie fosforu,

3) zahamowaniem pobierania nadmiernych ilo§ci miedzi i manganu.
Rosliny ze wzgledu na reakcje na glin podzielono na 3 grupy:

1) odporne — niereagujace na stezenie 6,4 mg Al-kg™!,

2) Srednio wrazliwe — niereagujace do stezenia 6,4 mg Al-kg™!,

3) wrazliwe — reagujace na stezenia 2,4 mg Al-kg™'.

222. Tolerancyjnos$¢ roslin na toksyczne dziatanie glinu

Tolerancyjno$¢ roslin na toksyczne dziatanie jonéw glinu jest uwarunkowa-
na genetycznie, a odziedziczalnos$¢ tej cechy jest duza. Mechanizmy tolerancyj-
nosci mozna podzieli¢ na dwie grupy:
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1) zewnatrzkomdrkowe, polegajace na niedopuszczaniu do wnikania glinu do
wnetrza komorki;

2) wewnatrzkomodrkowe, polegajace na zmianach metabolizmu komérek, do
ktérych przeniknat glin, prowadzacych do immobilizacji glinu i jego detok-
sykacji.

Mechanizmy tolerancji zewnatrzkomorkowej. Mechanizm ten polega na:
1) zmianie pH rizosfery (spowodowanej réznicami w pobieraniu NH; i NO3);
2) pozakomérkowym wydzielaniu substancji wiazacych glin:

[] kwaséw organicznych,

[] polisacharydéw,

D fosforu;

3) wigzaniu glinu przez komponenty $ciany komdrkowe;j;

4) zmianach zachodzacych w plazmalemmie.

Zmiany pH rizosfery. Niektére rosliny tolerancyjne sa w stanie zwiekszac
wartos$¢ pH rizosfery, dzigki czemu zmniejsza si¢ toksycznos¢ glinu i to zaréw-
no z powodu powstawania form polimerycznych, jak i tworzenia si¢ poza ko-
rzeniem komplekséw z fosforem. U pszenicy réznice miedzyodmianowe w zdol-
nosciach do zmiany odczynu w strefie przykorzeniowej sa spowodowane rézni-
cami w pobieraniu NHj} i NOj. Genotypy wrazliwe pobieraly wigcej azotu
w formie NHj, co powodowato obnizenie pH roztworu.

Pozakomdrkowe wydzielanie substancji wigzqcych glin. Proces ten polega
na wydzielaniu substancji chelatujacych glin, ktére — odktadajac si¢ na powierz-
chni wierzchotkéw wzrostu korzeni — zapobiegaja wnikaniu jonéw glinu do
wnetrza komorki. W substancji §luzowatej ostaniajacej korzenie stwierdzono
nastgepujace zwiazki chelatujace glin — polisacharydy i kwasy uronowe. Podob-
ny mechanizm obronny stwierdzono u ryb, u ktérych odpowiedzia na toksyczne
dziatanie glinu jest powlekanie wrazliwych organéw wechowych podobnymi
jak wyzej wymienione substancjami polisacharydowymi.

Innym rodzajem zwigzkéw wydzielanych pozakomdrkowo, ktére moga wia-
zaé Al*, s kwasy organiczne: cytrynowy i jabtkowy. Kwas cytrynowy w wigk-
szym stopniu inhibituje glin niz kwas jabtkowy.

Wydzielaniem zewnatrzkomérkowym substancji chelatujacych nie mozna
wyttumaczy¢ specyficznosci tego mechanizmu w stosunku do glinu, poniewaz
w ten sposéb moga by¢ wiazane takze jony innych metali. Wymienione wcze-
$niej substancje polisacharydowe moga ulega¢ degradacji mikrobiologicznej, co
réwniez obniza efektywnos¢ tego mechanizmu.

Wigzanie glinu przez sciane komdrkowq. Sciana komérkowa jest zbudowana
gtéwnie z polisacharydéw (celuloza, pektyny, hemiceluloza, lignina). Grupy
karboksylowe komponentéw $cian komdrkowych (jako ligandy) maja wigksze
znaczenie w ochronie w odniesieniu do innych kationéw, np. cynku (Zn) i mie-
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dzi (Cu), poniewaz tolerancyjnos¢ na glin w wielu wypadkach ujemnie koreluje
z kationowa pojemnosciag wymienng korzeni. Na ogét tolerancyjne odmiany psze-
nicy charakteryzuje mata pojemnos$¢ wymienna. Zapewnia to zmniejszenie wig-
zania jonow glinu do komponentéw $cian komdrkowych, co z kolei jest pierw-
szym etapem do wnikania tego jonu do komoérki. Z drugiej za$ strony mniejsze
pobieranie kationdw niz aniondéw zmniejsza zakwaszenie rizosfery. Pomimo
ujemnej korelacji migdzy pojemnoscia wymienng korzeni a tolerancyjnoscia na
glin, panuje poglad, ze przy niskich stezeniach glinu synteza nowych $cian
komérkowych w mtodych korzeniach moze petni¢ pewna rolg ochronna.

Zmiany zachodzqce w plazmalemmie. Przypuszcza sig, Zze wzrost tolerancyj-
nosci na toksyczne dziatanie glinu jest zwiazany ze zmianami zachodzacymi
w plazmalemmie pod wplywem jonéw wapnia. Jony te tacza si¢ z kwasnymi
fosfolipidami membran, powodujac ich przegrupowanie, w wyniku czego enzy-
my zwigzane z btonami sg ochraniane przed toksycznym dziataniem glinu. Glin
dziata przeciwstawnie do jonéw wapnia, powodujac zwigkszenie przepuszczal-
nosci dla nieelektrolitéw (np. mocznika), a spadek przepuszczalnosci dla wody
i lipidow.

Mechanizm tolerancji wewnatrzkomorkowej. Mechanizm tej tolerancji
moze polegac na:

1) wiazaniu glinu przez substancje chelatujace:

[] kwasy organiczne,

[] polipeptydy,

D biatka;

2) neutralizacji glinu w wakuolach;
3) zmianie aktywnoSci enzymow.

Obecne w cytoplazmie ligandy zwiazkéw organicznych, chelatujagc mono-
meryczne formy glinu redukuja jego toksycznosé. Kwasy organiczne wystgpu-
jace w korzeniach roslin tolerancyjnych moga chelatowa¢ wewnatrzkomoérko-
wo glin i w ten spos6b zmniejszac jego toksycznos¢. Pojemnos¢ detoksykacyjna
kwas6w organicznych zalezy od pozycji grup OH/COOH w gtéwnym tancuchu
weglowym. Uwaza sig, ze tolerancyjnos¢ na glin jest mozliwa dzigki zdolnosci
do utrzymania niezmienionego stgzenia kwaséw organicznych w korzeniach pod
wptywem stresu glinowego. Zatem mechanizm detoksykacji sprowadzatby si¢
do genotypowych réznic we wrazliwosci na glin uktadéw enzymatycznych
bioracych udziat w syntezie kwaséw organicznych.

Do zwiazkéw chelatujacych glin w komoéree zaliczono takze cukry, amino-
kwasy i biatka. Przypuszcza si¢, ze indukowane przez glin biatka moga petnic
role no$nika umozliwiajacego transport tego metalu do wakuoli, gdzie jony
glinu moga by¢ neutralizowane. Rola tego mechanizmu wydaje si¢ by¢ ograni-
czona ze wzgledu na staba wakuolizacj¢ komérek merystematycznych.
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Objawy toksycznego dziatania glinu, wskazujace na zaktdcenia w pobiera-
niu wapnia, sa skutkiem zablokowania kalmoduliny — specyficznego, nisko-
czasteczkowego, kwasnego biatka — odpowiedzialnej za transport wapnia
z przestrzeni miedzykomorkowych przez kanat wapniowy w plazmalemmie do
wnetrza komorki. Zablokowanie kalmoduliny obniza takze aktywno$¢ zaleznej
od niej kinazy NAD", a nawet wycofanie jej z metabolizmu komorki i zastapie-
nie jej przez inng formg kinazy, niezaleznej od kalmoduliny.

Przedstawione mechanizmy tolerancyjnosci na glin sa w literaturze rozpa-
trywane oddzielnie, ale toksyczne oddzialywanie glinu na wiele proceséw
komoérkowych jest uwarunkowane nie przez jeden, ale przez kilka funkcjonu-
jacych i uzupetniajacych si¢ mechanizméw tolerancyjnosci, kontrolowanych
przez rézne geny.

2.2.3. Glin a cztowiek

Zrédta glinu w zywnosci. Rosliny w réznych ilosciach akumuluja glin w swo-
ich tkankach, zaleznie od [Aniot 1977]:
1) gatunku,
2) odmiany,
3) czesci rosliny (korzenie > todygi > liScie > owoce).
Przyktadowe zawartosci glinu w roslinach w mg-kg™! s.m. wynosza:

|| ziarno fasoli -1

[] ziarno zbéz -5

[] buraki - 6

[] ziemniaki - 76

] szpinak - 96-104
[] rabarbar — 166

: pszenica (liscie) — 70-230

[los¢ glinu w produktach spozywczych zalezy od:

1) naturalnej zawartos$ci w tkankach:
[ roslin,

Zwierzat;
odatkéw do zywnosci (na og6t produkcja tych dodatkow oparta jest na
olach glinu):
|| Srodkéw konserwujacych,
: barwnikow,
[] proszku do pieczenia (2300 mg Al-kg™' s.m.),
stabilizatoréw emulsji,
|| emulgatorow;

(=]

2)

72
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3) rodzaju naczyn uzywanych w procesach technologicznych;
4) opakowan;
5) wody uzytej w procesach technologicznych.

Wymienione czynniki powoduja, ze ilo$¢ glinu w zywnosci waha si¢ w sze-
rokim zakresie, nawet w tej samej grupie srodkow spozywczych. Wedtug Food
Additives and Contaminants [Pennington 1987] np. ilo$¢ glinu w przecierze po-
midorowym gotowanym przez pie¢ godzin w naczyniu aluminiowym zwigkszy-
ta si¢ 21-krotnie w poréwnaniu do ilosci glinu w przecierze gotowanym w na-
czyniu polewanym. Ilo§¢ glinu w wodzie o pH 7, gotowanej przez dwie minuty
w aluminiowym naczyniu, zwigkszyta si¢ 35-krotnie w poréwnaniu do iloSci
glinu w tej samej wodzie gotowanej w naczyniu polewanym.

Oddziatywanie glinu na organizm czlowieka. Do organizmu czlowieka
glin dostaje si¢ droga pokarmowg oraz oddechowa i akumuluje si¢ w tkankach w
nastepujacej kolejnosci:

tkanka kostna > §ledziona > watroba > mézg > migsnie szkieletowe

Ilo$¢ glinu zawarta we wszystkich tkankach organizmu cztowieka waha sig¢
w granicach 30-50 mg-kg™' s.m., z czego potowa jest zlokalizowana w kosciach,
jedna czwarta w ptucach, a pozostata ilo§¢ w innych narzadach.

Akumulacja glinu w poszczegdlnych organellach komérkowych zaburza pro-
cesy metaboliczne w nich przebiegajace. Wptyw glinu na metabolizm komoérko-
wy cztowieka polega na [Mansour, Ehrlich, Mansour 1983]:

1) blokowaniu enzyméw aktywowanych przez Mg** i Ca*? (np. heksokinazy,
fosfodiesterazy, fosfatazy alkalicznej),

2) blokowaniu neurotransmiterow,

3) utrudnianiu podziatu komérkowego,

4) degeneracji wtékien nerwowych (rdzenia krggowego, kory mézgowej),

5) obnizeniu elastyczno$ci membran komérkowych.

Dotychczas udowodniono, ze wigkszos¢ enzymow aktywowanych przez jony
Mg** i Ca* jest inhibitowana przez jony Al*. Pierwiastek ten tworzy silne kom-
pleksy z kalmoduling w stosunku 2:1, zmieniajac jej stereostrukture. Stata trwa-
tos¢ kompleksu Al — kalmodulina jest ponad 10 razy wieksza niz stata trwatos¢
kalmoduliny [Siegel, Haug 1983]. Kalmodulina bierze udziat w aktywacji wielu
enzyméw komérkowych zaleznych od jonéw Ca*? i Mg*? i na wszystkie te en-
zymy jon Al dziata inhibitujaco.

Inhibitujaca rol¢ glinu wykazano takze w stosunku do neurotransmiteréw
— zwiazkow przekazujacych bodzZce nerwowe [Lai i in. 1980]. Zaobserwowano
takze, ze Al* utrudnia podziat komérkowy, przyczyniajac si¢ do peknigé lub
innych mutacji chromosomowych zaréwno w okresie mitozy, jak i mejozy [Oehl-
kers 1953].
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Glin indukuje degeneracj¢ neuronéw w réznych komdrkach, np. rdzenia
kregowego i kory mézgowej. Pod wptywem glinu odbywa sig¢ tzw. proces ,,zle-
piania” widkien nerwowych [Petit i in. 1980]. Pierwiastek ten zmniejsza ela-
styczno$¢ bton komoérkowych, prawdopodobnie przez zajecie w nich miejsca
przeznaczonego dla jonéw Ca* i Mg*.

Dodatkowym Zrédtem glinu w organizmie cztowieka jest kuracja glinowy-
mi preparatami zobojetniajacymi. Lekéw tych nie nalezy uwazac za catkowicie
bezpieczne, poniewaz stwierdzono ich dziatania uboczne, wynikajace nie tylko
z ich skfadu chemicznego, ale takze i dawkowania [Biblioteka Monitoringu Sro-
dowiska, 1992].

Nadmiar glinu w organizmie cztowieka moze powodowac:

1) rozmigkczenie kosci (osteomalacja),

2) otepienie typu Alzheimera,

3) nadwrazliwo$¢ na migotanie §wiatfa,

4) gwattowne skurcze migsni,

5) postepujaca demencje,

6) zespo6t encefalopatii,

7) obnizong kurczliwos$¢ migsni zotadka i jelit,
8) anemig.

3. PODSUMOWANIE

W $wietle udokumentowanych faktéw toksycznego oddziatywania glinu na
organizm cztowieka i rosliny w niektérych kregach naukowych uznano glin za
,,howa trucizng Srodowiska”, chociaz toksyczno$¢ glinu znana jest juz od ponad
100 lat.

Badania roli glinu w Srodowisku biologicznym przezywaja swoj renesans,
o czym $wiadcza seminaria i konferencje na temat omawianego pierwiastka
zorganizowane w ostatnich latach.
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