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The occurance of aluminium in biological chain (soil ñ plant ñ 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

Omawiajπc rolÍ glinu (Al) w úrodowisku biologicznym nie moøna pominπÊ
jego udzia≥u w litosferze. Jest on jednym z g≥Ûwnych sk≥adnikÛw litosfery i sta-
nowi 7,91% jej masy.

Wed≥ug PolaÒskiego i Smulikowskiego [1969] iloúciowy udzia≥ wybranych
pierwiastkÛw w litosferze (w % masy) wynosi:
1) tlen ñ 47,93,
2) krzem ñ 26,95,
3) glin ñ 7,91,
4) øelazo ñ 4,87,
5) wapÒ ñ 3,54,
6) sÛd ñ 2,76,
7) potas ñ 2,52,
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8) magnez ñ 2,04,
9) cynk ñ 0,004.

Iloúciowy udzia≥ glinu w ska≥ach magmowych i osadowych (w % masy)
wynosi:
1) ska≥y magmowe:

➢ ultrazasadowe ñ 0,45,

➢ zasadowe ñ 8,76,

➢ poúrednie ñ 8,85,

➢ kwaúne ñ 7,70;
2) ska≥y osadowe:

➢ ilaste ñ 8,00,

➢ piaski ñ 2,50,

➢ wapienie ñ 0,42.
Glin pod wzglÍdem wystÍpowania w litosferze znajduje siÍ na 3 pozycji po

tlenie (49,9%) i krzemie (26,9%). Biorπc pod uwagÍ glin w formie tlenkowej,
stwierdzimy, øe jest on po tlenku krzemu najbardziej rozpowszechniony i stano-
wi 15% wagowych litosfery.

Glin wchodzi w sk≥ad 250 minera≥Ûw, z czego oko≥o 40% przypada na glino-
krzemiany:
1) ortoklaz ñ K2O ∑ Al2O3 ∑ 6 SiO2,
2) albit ñ Na2O ∑ Al2O3 ∑ 6 SiO2,
3) anortyt ñ CaO ∑ Al2O3 ∑ 2 SiO2,
4) muskowit ñ K2O ∑ 3 Al2O3 ∑ 6 SiO2 ∑ 6(Mg, Fe)O ∑ 2 H2O,
5) kaolinit ñ H2Al2Si2O8 ∑ H2O.

2. GLIN W £A—CUCHU BIOLOGICZNYM

GLEBAñROåLINAñCZ£OWIEK

2.1. GLIN W GLEBIE

Minera≥y pierwotne i wtÛrne w úrodowisku kwaúnym ulegajπ rozk≥adowi,
podczas ktÛrego jest uwalniany glin. Uruchomienie glinu ze struktur minera≥Ûw
zaczyna siÍ od uprzedniego uwolnienia z nich kationÛw o charakterze zasa-
dowym, ktÛrych miejsce zajmujπ kationy H+. W momencie, gdy stÍøenie tych
kationÛw osiπgnie 10ñ4 M lub jest wyøsze, zostajπ one zwiπzane w minera≥ach
z jednoczesnym uwolnieniem rÛwnowaønej iloúci Al+3. O w≥πczeniu glinu
do cykli biogeochemicznych decyduje zatem g≥Ûwnie pH wszystkich podstawo-
wych elementÛw ekosystemÛw, tj. gleby, wody i powietrza.

W ciπgu minionych 30 lat nastπpi≥o wyraüne zwiÍkszenie iloúci aktywnego
glinu w glebie ñ pierwszym ogniwie ≥aÒcucha biologicznego. Wiπøe siÍ to z pro-
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cesem dekalcytacji, zwiπzanym z wymywaniem zwiπzkÛw wapnia, a przyczy-
niajπcym siÍ do zakwaszenia gleb.

Przyczyn zakwaszenia gleb dopatruje siÍ ponadto w dzia≥alnoúci przemys≥o-
wej, ktÛra przyczynia siÍ do wzrostu stÍøenia w powietrzu tlenkÛw kwasotwÛr-
czych SOx i NOx, bÍdπcych przyczynπ powstawania tzw. kwaúnych deszczy.
SzczegÛlnie dotyczy to obszarÛw przemys≥owych pÛ≥kuli pÛ≥nocnej, gdzie za
podstawowπ przyczynÍ zakwaszenia gleb uznano utlenianie siarki do H2SO4.
W uk≥adzie glebañroúlina jon SO4

ñ2 jest bardziej ruchliwy niø NO3
ñ, co wynika

z wiÍkszego biologicznego zapotrzebowania roúlin na azot niø na siarkÍ. Udzia≥
pozosta≥ych czynnikÛw powodujπcych zakwaszenie gleby jest w porÛwnaniu
z opadem siarki wzglÍdnie ma≥y, a do czynnikÛw tych naleøπ:
1) pobieranie sk≥adnikÛw pokarmowych przez roúliny,
2) mineralizacja substancji organicznej:

CO2 + H2O ⇒  2H+ + CO3
ñ2,

NH3+ 2O2 ⇒  H+ H2O + NO3
ñ,

H2S + 2O2 ⇒  2H+ + SO4
ñ2,

a takøe
3) humifikacja substancji organicznej,
oraz
4) stosowanie nawozÛw fizjologicznie kwaúnych, (np. (NH4)2SO4).

Polska jest jednym z krajÛw europejskich wyrÛøniajπcych siÍ duøym area-
≥em gleb kwaúnych na obszarach uprawnych (ok. 80%).

W przyrodzie glin wystÍpuje tylko w trzecim stopniu utlenienia. Jego pro-
mieÒ jonowy jest ma≥y i wynosi 0,057 nm. Powoduje to, øe jon glinu wykazuje
silny ≥adunek elektryczny i dlatego w roztworach wodnych wystÍpuje w postaci
hydroksykompleksÛw z liganami organicznymi i na czπstkach koloidÛw.

W roztworze glebowym glin wystÍpuje w mieszaninie kompleksÛw orga-
niczno-mineralnych, a przy kwaúnym odczynie, pH 4, glin wystÍpuje w formie
jonu heksaakwaglinowego Al(H2O)6

+3, zapisywanego zwykle jako Al+3.

Rys. 1. Struktura jonu heksaakwaglinowego [Al(H2O)6
+3]

Fig. 1. Structure of hexaaquaaluminium anion
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Glin w odrÛønieniu np. od øelaza (Fe) nie zmienia stopnia utlenienia, ale dla
rÛønych wartoúci pH moøe wystÍpowaÊ w formie rozpuszczalnej lub nieroz-
puszczalnej, jako koloid, jon lub w po≥πczeniach organiczno-mineralnych. For-
my te mogπ mieÊ charakter: kationÛw, anionÛw bπdü wystÍpowaÊ jako czπstki
obojÍtne.

Reaktywne formy kationowe glinu sπ zwane ruchomymi lub wolnymi i uczest-
niczπ bezpoúrednio w procesach kszta≥tujπcych podstawowe w≥aúciwoúci úro-
dowiska glebowego. W glebach o pH 6ñ8 glin wystÍpuje w postaci zwiπzkÛw
trudno rozpuszczalnych, a zatem przy takim pH glin nie bierze udzia≥u w cy-
klach biogeochemicznych w glebach. Formy anionowe natomiast charaktery-
zuje dobra rozpuszczalnoúÊ w wodzie.

Powstajπce w roztworze kwaúnym dodatnio na≥adowane Al(OH)+2 oraz
Al(OH)2

+ mogπ polimeryzowaÊ i ulegaÊ skompleksowaniu. W wyniku polimery-
zacji tworzπ siÍ duøe i ma≥e, dodatnio na≥adowane kompleksy wielojπdrowe.

2.2. GLIN W ROåLINACH

2.2.1.  F i z j o l o g i c z n a  r o l a  g l i n u  w  r o ú l i n a c h

DostÍpnoúÊ glinu dla roúlin zaleøy przede wszystkim od pH. Wraz ze zwiÍk-
szaniem siÍ zakwaszenia gleby wzrasta liczba form monomerycznych glinu,
a zatem najbardziej przyswajalnych i toksycznych dla roúlin. Formy polime-

Rys. 2. Wp≥yw pH na rozpuszczalnoúÊ zwiπzkÛw glinu

Fig. 2. Ph influence on solubility of aluminium compounds
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ryczne glinu zaú, wystÍpujπce przy wyøszym pH, na ogÛ≥ sπ uwaøane za nie-
toksyczne dla roúlin.

Do czynnikÛw ograniczajπcych toksycznoúÊ glinu zalicza siÍ:
1) kompleksowanie przez ligand organiczny:

2) obecnoúÊ CaCO3:

3) obecnoúÊ fosforu:

4) temperaturÍ.
Fizjologiczna rola glinu w roúlinach nie jest jeszcze dobrze poznana. Sπ pra-

ce wskazujπce na wiÍkszπ aktywnoúÊ enzymÛw przy niskim stÍøeniu glinu (fos-
fatazy korzeniowej, dehydrogenazy bursztynianowej, oksydazy askorbinowej).

Toksyczne dzia≥anie glinu na roúliny. Dobrze natomiast jest udokumento-
wane toksyczne dzia≥anie glinu na roúliny. Polega ono na [Anio≥ 1981]:
1) zniekszta≥caniu korzeni roúlin, tj.:

➢ zahamowaniu wzrostu elongacyjnego,

➢ powstawaniu zgrubieÒ,

➢ uszkodzeniu wierzcho≥kÛw wzrostu i ich brunatnieniu,

➢ zredukowaniu liczby korzonkÛw bocznych i w≥oúnikÛw korzeniowych;
2) akumulacji w jπdrach komÛrkowych,

➢ blokujπcej podzia≥ komÛrkowy,

➢ zak≥Ûcajπcej dystrybucjÍ rybosomÛw,

➢ redukujπcej syntezÍ RNA,

➢ redukujπcej syntezÍ bia≥ek,
3) zmianie struktury membran plazmatycznych;
4) zaburzaniu uk≥adÛw symbiotycznych.
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Fitotoksyczne dzia≥anie glinu wystÍpuje przede wszystkim na korzeniach
m≥odych roúlin.

Objawy toksycznego dzia≥ania w czÍúciach nadziemnych roúlin sπ trudne
do identyfikacji z powodu ma≥ej ich specyficznoúci i niejednoznacznoúci,
poniewaø jony tego metalu sπ transportowane poza korzeÒ tylko w niewielkich
iloúciach.

Toksyczne oddzia≥ywanie glinu na czÍúci nadziemne roúlin moøe siÍ obja-
wiaÊ [Barszczak, Bilski 1983]:
1) spadkiem úwieøej masy,
2) spadkiem zawartoúci chlorofilu,
3) redukcjπ masy liúci,
4) ciemnozielonπ barwÍ liúci (nienaturalnπ),
5) purpurowieniem ≥odyg i øy≥ek liúciowych,
6) zwijaniem siÍ m≥odych liúci,
7) opadaniem liúcieni,
8) zamieraniem wierzcho≥kÛw wzrostu.

Objawy toksycznoúci w czÍúciach zielonych sπ podobne do objawÛw spo-
wodowanych g≥Ûwnie przez deficyt fosforu i wapnia.

Stymulacja wzrostu roúlin. Pomimo udokumentowanego toksycznego
dzia≥ania Al na roúliny stwierdzono, øe metal ten w niewielkim stÍøeniu sty-
muluje wzrost niektÛrych roúlin, np. herbaty, ryøu, soi, eukaliptusa i niektÛ-
rych genotypÛw kukurydzy oraz pszenicy; dla grzybÛw i mchÛw zaú glin
okaza≥ siÍ niezbÍdnym sk≥adnikiem pokarmowym [Anio≥ 1981, Barszczak
i Bilski 1983].

Stymulacja wzrostu roúlin przez jony glinu moøe byÊ spowodowana:
1) wzrostem rozpuszczalnoúci i dostÍpnoúci øelaza w glebach zasadowych,

dziÍki hydrolizie zwiπzkÛw glinu,
2) zablokowaniem ujemnie na≥adowanych ≥adunkÛw elektrycznych na úcianie

komÛrkowej, co u≥atwia pobieranie fosforu,
3) zahamowaniem pobierania nadmiernych iloúci miedzi i manganu.

Roúliny ze wzglÍdu na reakcjÍ na glin podzielono na 3 grupy:
1) odporne ñ niereagujπce na stÍøenie 6,4 mg Al ∑kgñ1,
2) úrednio wraøliwe ñ niereagujπce do stÍøenia 6,4 mg Al ∑kgñ1,
3) wraøliwe ñ reagujπce na stÍøenia 2,4 mg Al ∑kgñ1.

2.2.2. T o l e r a n c y j n o ú Ê  r o ú l i n  n a  t o k s y c z n e  d z i a ≥ a n i e  g l i n u

TolerancyjnoúÊ roúlin na toksyczne dzia≥anie jonÛw glinu jest uwarunkowa-
na genetycznie, a odziedziczalnoúÊ tej cechy jest duøa. Mechanizmy tolerancyj-
noúci moøna podzieliÊ na dwie grupy:
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1) zewnπtrzkomÛrkowe, polegajπce na niedopuszczaniu do wnikania glinu do
wnÍtrza komÛrki;

2) wewnπtrzkomÛrkowe, polegajπce na zmianach metabolizmu komÛrek, do
ktÛrych przeniknπ≥ glin, prowadzπcych do immobilizacji glinu i jego detok-
sykacji.
Mechanizmy tolerancji zewnπtrzkomÛrkowej. Mechanizm ten polega na:

1) zmianie pH rizosfery (spowodowanej rÛønicami w pobieraniu NH4
+ i NO2

ñ);
2) pozakomÛrkowym wydzielaniu substancji wiπøπcych glin:

➢ kwasÛw organicznych,

➢ polisacharydÛw,

➢ fosforu;
3) wiπzaniu glinu przez komponenty úciany komÛrkowej;
4) zmianach zachodzπcych w plazmalemmie.

Zmiany pH rizosfery. NiektÛre roúliny tolerancyjne sπ w stanie zwiÍkszaÊ
wartoúÊ pH rizosfery, dziÍki czemu zmniejsza siÍ toksycznoúÊ glinu i to zarÛw-
no z powodu powstawania form polimerycznych, jak i tworzenia siÍ poza ko-
rzeniem kompleksÛw z fosforem. U pszenicy rÛønice miÍdzyodmianowe w zdol-
noúciach do zmiany odczynu w strefie przykorzeniowej sπ spowodowane rÛøni-
cami w pobieraniu NH4

+ i NO3
ñ. Genotypy wraøliwe pobiera≥y wiÍcej azotu

w formie NH4
+, co powodowa≥o obniøenie pH roztworu.

PozakomÛrkowe wydzielanie substancji wiπøπcych glin. Proces ten polega
na wydzielaniu substancji chelatujπcych glin, ktÛre ñ odk≥adajπc siÍ na powierz-
chni wierzcho≥kÛw wzrostu korzeni ñ zapobiegajπ wnikaniu jonÛw glinu do
wnÍtrza komÛrki. W substancji úluzowatej os≥aniajπcej korzenie stwierdzono
nastÍpujπce zwiπzki chelatujπce glin ñ polisacharydy i kwasy uronowe. Podob-
ny mechanizm obronny stwierdzono u ryb, u ktÛrych odpowiedziπ na toksyczne
dzia≥anie glinu jest powlekanie wraøliwych organÛw wÍchowych podobnymi
jak wyøej wymienione substancjami polisacharydowymi.

Innym rodzajem zwiπzkÛw wydzielanych pozakomÛrkowo, ktÛre mogπ wiπ-
zaÊ Al+3, sπ kwasy organiczne: cytrynowy i jab≥kowy. Kwas cytrynowy w wiÍk-
szym stopniu inhibituje glin niø kwas jab≥kowy.

Wydzielaniem zewnπtrzkomÛrkowym substancji chelatujπcych nie moøna
wyt≥umaczyÊ specyficznoúci tego mechanizmu w stosunku do glinu, poniewaø
w ten sposÛb mogπ byÊ wiπzane takøe jony innych metali. Wymienione wcze-
úniej substancje polisacharydowe mogπ ulegaÊ degradacji mikrobiologicznej, co
rÛwnieø obniøa efektywnoúÊ tego mechanizmu.

Wiπzanie glinu przez úcianÍ komÛrkowπ. åciana komÛrkowa jest zbudowana
g≥Ûwnie z polisacharydÛw (celuloza, pektyny, hemiceluloza, lignina). Grupy
karboksylowe komponentÛw úcian komÛrkowych (jako ligandy) majπ wiÍksze
znaczenie w ochronie w odniesieniu do innych kationÛw, np. cynku (Zn) i mie-
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dzi (Cu), poniewaø tolerancyjnoúÊ na glin w wielu wypadkach ujemnie koreluje
z kationowπ pojemnoúciπ wymiennπ korzeni. Na ogÛ≥ tolerancyjne odmiany psze-
nicy charakteryzuje ma≥a pojemnoúÊ wymienna. Zapewnia to zmniejszenie wiπ-
zania jonÛw glinu do komponentÛw úcian komÛrkowych, co z kolei jest pierw-
szym etapem do wnikania tego jonu do komÛrki. Z drugiej zaú strony mniejsze
pobieranie kationÛw niø anionÛw zmniejsza zakwaszenie rizosfery. Pomimo
ujemnej korelacji miÍdzy pojemnoúciπ wymiennπ korzeni a tolerancyjnoúciπ na
glin, panuje poglπd, øe przy niskich stÍøeniach glinu synteza nowych úcian
komÛrkowych w m≥odych korzeniach moøe pe≥niÊ pewnπ rolÍ ochronnπ.

Zmiany zachodzπce w plazmalemmie. Przypuszcza siÍ, øe wzrost tolerancyj-
noúci na toksyczne dzia≥anie glinu jest zwiπzany ze zmianami zachodzπcymi
w plazmalemmie pod wp≥ywem jonÛw wapnia. Jony te ≥πczπ siÍ z kwaúnymi
fosfolipidami membran, powodujπc ich przegrupowanie, w wyniku czego enzy-
my zwiπzane z b≥onami sπ ochraniane przed toksycznym dzia≥aniem glinu. Glin
dzia≥a przeciwstawnie do jonÛw wapnia, powodujπc zwiÍkszenie przepuszczal-
noúci dla nieelektrolitÛw (np. mocznika), a spadek przepuszczalnoúci dla wody
i lipidÛw.

Mechanizm tolerancji wewnπtrzkomÛrkowej. Mechanizm tej tolerancji
moøe polegaÊ na:
1) wiπzaniu glinu przez substancje chelatujπce:

➢ kwasy organiczne,

➢ polipeptydy,

➢ bia≥ka;
2) neutralizacji glinu w wakuolach;
3) zmianie aktywnoúci enzymÛw.

Obecne w cytoplazmie ligandy zwiπzkÛw organicznych, chelatujπc mono-
meryczne formy glinu redukujπ jego toksycznoúÊ. Kwasy organiczne wystÍpu-
jπce w korzeniach roúlin tolerancyjnych mogπ chelatowaÊ wewnπtrzkomÛrko-
wo glin i w ten sposÛb zmniejszaÊ jego toksycznoúÊ. PojemnoúÊ detoksykacyjna
kwasÛw organicznych zaleøy od pozycji grup OH/COOH w g≥Ûwnym ≥aÒcuchu
wÍglowym. Uwaøa siÍ, øe tolerancyjnoúÊ na glin jest moøliwa dziÍki zdolnoúci
do utrzymania niezmienionego stÍøenia kwasÛw organicznych w korzeniach pod
wp≥ywem stresu glinowego. Zatem mechanizm detoksykacji sprowadza≥by siÍ
do genotypowych rÛønic we wraøliwoúci na glin uk≥adÛw enzymatycznych
biorπcych udzia≥ w syntezie kwasÛw organicznych.

Do zwiπzkÛw chelatujπcych glin w komÛrce zaliczono takøe cukry, amino-
kwasy i bia≥ka. Przypuszcza siÍ, øe indukowane przez glin bia≥ka mogπ pe≥niÊ
rolÍ noúnika umoøliwiajπcego transport tego metalu do wakuoli, gdzie jony
glinu mogπ byÊ neutralizowane. Rola tego mechanizmu wydaje siÍ byÊ ograni-
czona ze wzglÍdu na s≥abπ wakuolizacjÍ komÛrek merystematycznych.
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Objawy toksycznego dzia≥ania glinu, wskazujπce na zak≥Ûcenia w pobiera-
niu wapnia, sπ skutkiem zablokowania kalmoduliny ñ specyficznego, nisko-
czπsteczkowego, kwaúnego bia≥ka ñ odpowiedzialnej za transport wapnia
z przestrzeni miÍdzykomÛrkowych przez kana≥ wapniowy w plazmalemmie do
wnÍtrza komÛrki. Zablokowanie kalmoduliny obniøa takøe aktywnoúÊ zaleønej
od niej kinazy NAD+, a nawet wycofanie jej z metabolizmu komÛrki i zastπpie-
nie jej przez innπ formÍ kinazy, niezaleønej od kalmoduliny.

Przedstawione mechanizmy tolerancyjnoúci na glin sπ w literaturze rozpa-
trywane oddzielnie, ale toksyczne oddzia≥ywanie glinu na wiele procesÛw
komÛrkowych jest uwarunkowane nie przez jeden, ale przez kilka funkcjonu-
jπcych i uzupe≥niajπcych siÍ mechanizmÛw tolerancyjnoúci, kontrolowanych
przez rÛøne geny.

2.2.3.  G l i n  a  c z ≥ o w i e k

èrÛd≥a glinu w øywnoúci. Roúliny w rÛønych iloúciach akumulujπ glin w swo-
ich tkankach, zaleønie od [Anio≥ 1977]:
1) gatunku,
2) odmiany,
3) czÍúci roúliny (korzenie > ≥odygi > liúcie > owoce).

Przyk≥adowe zawartoúci glinu w roúlinach w mg∑kgñ1 s.m. wynoszπ:

➢ ziarno fasoli ñ 1

➢ ziarno zbÛø ñ 5

➢ buraki ñ 6

➢ ziemniaki ñ 76

➢ szpinak ñ 96ñ104

➢ rabarbar ñ 166

➢ pszenica (liúcie) ñ 70ñ230

IloúÊ glinu w produktach spoøywczych zaleøy od:
1) naturalnej zawartoúci w tkankach:

➢ roúlin,

➢ zwierzπt;
2) dodatkÛw do øywnoúci (na ogÛ≥ produkcja tych dodatkÛw oparta jest na

solach glinu):

➢ úrodkÛw konserwujπcych,

➢ barwnikÛw,

➢ proszku do pieczenia (2300 mg Al ∑kgñ1 s.m.),

➢ stabilizatorÛw emulsji,

➢ emulgatorÛw;
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3) rodzaju naczyÒ uøywanych w procesach technologicznych;
4) opakowaÒ;
5) wody uøytej w procesach technologicznych.

Wymienione czynniki powodujπ, øe iloúÊ glinu w øywnoúci waha siÍ w sze-
rokim zakresie, nawet w tej samej grupie úrodkÛw spoøywczych. Wed≥ug Food
Additives and Contaminants [Pennington 1987] np. iloúÊ glinu w przecierze po-
midorowym gotowanym przez piÍÊ godzin w naczyniu aluminiowym zwiÍkszy-
≥a siÍ 21-krotnie w porÛwnaniu do iloúci glinu w przecierze gotowanym w na-
czyniu polewanym. IloúÊ glinu w wodzie o pH 7, gotowanej przez dwie minuty
w aluminiowym naczyniu, zwiÍkszy≥a siÍ 35-krotnie w porÛwnaniu do iloúci
glinu w tej samej wodzie gotowanej w naczyniu polewanym.

Oddzia≥ywanie glinu na organizm cz≥owieka. Do organizmu cz≥owieka
glin dostaje siÍ drogπ pokarmowπ oraz oddechowπ i akumuluje siÍ w tkankach w
nastÍpujπcej kolejnoúci:

tkanka kostna > úledziona > wπtroba > mÛzg > miÍúnie szkieletowe

IloúÊ glinu zawarta we wszystkich tkankach organizmu cz≥owieka waha siÍ
w granicach 30ñ50 mg∑kgñ1 s.m., z czego po≥owa jest zlokalizowana w koúciach,
jedna czwarta w p≥ucach, a pozosta≥a iloúÊ w innych narzπdach.

Akumulacja glinu w poszczegÛlnych organellach komÛrkowych zaburza pro-
cesy metaboliczne w nich przebiegajπce. Wp≥yw glinu na metabolizm komÛrko-
wy cz≥owieka polega na [Mansour, Ehrlich, Mansour 1983]:
1) blokowaniu enzymÛw aktywowanych przez Mg+2 i Ca+2 (np. heksokinazy,

fosfodiesterazy, fosfatazy alkalicznej),
2) blokowaniu neurotransmiterÛw,
3) utrudnianiu podzia≥u komÛrkowego,
4) degeneracji w≥Ûkien nerwowych (rdzenia krÍgowego, kory mÛzgowej),
5) obniøeniu elastycznoúci membran komÛrkowych.

Dotychczas udowodniono, øe wiÍkszoúÊ enzymÛw aktywowanych przez jony
Mg+2 i Ca+2 jest inhibitowana przez jony Al+3. Pierwiastek ten tworzy silne kom-
pleksy z kalmodulinπ w stosunku 2:1, zmieniajπc jej stereostrukturÍ. Sta≥a trwa-
≥oúÊ kompleksu Al ñ kalmodulina jest ponad 10 razy wiÍksza niø sta≥a trwa≥oúÊ
kalmoduliny [Siegel, Haug 1983]. Kalmodulina bierze udzia≥ w aktywacji wielu
enzymÛw komÛrkowych zaleønych od jonÛw Ca+2 i Mg+2 i na wszystkie te en-
zymy jon Al+3 dzia≥a inhibitujπco.

Inhibitujπcπ rolÍ glinu wykazano takøe w stosunku do neurotransmiterÛw
ñ zwiπzkÛw przekazujπcych bodüce nerwowe [Lai i in. 1980]. Zaobserwowano
takøe, øe Al+3 utrudnia podzia≥ komÛrkowy, przyczyniajπc siÍ do pÍkniÍÊ lub
innych mutacji chromosomowych zarÛwno w okresie mitozy, jak i mejozy [Oehl-
kers 1953].
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Glin indukuje degeneracjÍ neuronÛw w rÛønych komÛrkach, np. rdzenia
krÍgowego i kory mÛzgowej. Pod wp≥ywem glinu odbywa siÍ tzw. proces Ñzle-
pianiaî w≥Ûkien nerwowych [Petit i in. 1980]. Pierwiastek ten zmniejsza ela-
stycznoúÊ b≥on komÛrkowych, prawdopodobnie przez zajÍcie w nich miejsca
przeznaczonego dla jonÛw Ca+2 i Mg+2.

Dodatkowym ürÛd≥em glinu w organizmie cz≥owieka jest kuracja glinowy-
mi preparatami zobojÍtniajπcymi. LekÛw tych nie naleøy uwaøaÊ za ca≥kowicie
bezpieczne, poniewaø stwierdzono ich dzia≥ania uboczne, wynikajπce nie tylko
z ich sk≥adu chemicznego, ale takøe i dawkowania [Biblioteka Monitoringu åro-
dowiska, 1992].

Nadmiar glinu w organizmie cz≥owieka moøe powodowaÊ:
1) rozmiÍkczenie koúci (osteomalacja),
2) otÍpienie typu Alzheimera,
3) nadwraøliwoúÊ na migotanie úwiat≥a,
4) gwa≥towne skurcze miÍúni,
5) postÍpujπcπ demencjÍ,
6) zespÛ≥ encefalopatii,
7) obniøonπ kurczliwoúÊ miÍúni øo≥πdka i jelit,
8) anemiÍ.

3. PODSUMOWANIE

W úwietle udokumentowanych faktÛw toksycznego oddzia≥ywania glinu na
organizm cz≥owieka i roúliny w niektÛrych krÍgach naukowych uznano glin za
Ñnowπ truciznÍ úrodowiskaî, chociaø toksycznoúÊ glinu znana jest juø od ponad
100 lat.

Badania roli glinu w úrodowisku biologicznym przeøywajπ swÛj renesans,
o czym úwiadczπ seminaria i konferencje na temat omawianego pierwiastka
zorganizowane w ostatnich latach.
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