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G1immer er et van1ig minera1 i naturen, og forekommer
oftest sammen med kvarts og fe1tspat. Industrie11 bruk av
g1immer øker, sær1ig som fy11stoff i ma1ing, som is01a-
sjonsmateria1e og i annen e1ektrisk industri. Arbeidere
innen disse yrker, gruvearbeidere, an1eggsarbeidere og ar-
beidere innen 1andbruk b1ir ofte eksponert for g1immer.

24 eksperimente11e undersøke1ser er beskrevet. Resu1-
tatene er svært forskje11ige; i f1ere undersøke1ser fant
en ingen danne1se av k011agene fibre, mens i noen av de
seneste undersøke1sene fant en 1ett k011agen fibrose i
1ungene hos forsøksdyr . 66 ti1fe11e av he1seeffekt
(pneumoconiose L hos mennesker eksponert for g1immer er
beskrevet. 23 av disse antas å være fremkommet av ren
g1immer ved eksponering fra arbeid ved g1immerknusefa-
brikker. Latenstiden er som rege1 1ang, of te over 20 år.
I de f1este av de 66 ti1fe11ene mang1er komp1ett yrkes-
anamnese . 5 epidemi010giske undersøke1ser er foretatt.
ingen av disse er utført etter 1953. Det nåværende kunn-
skapsnivå. gir ingen sikker viten, men det synes som at
1ang tids eksponering for ren g1immer kan føre ti1 pneu-
moconiose hos mennesker. Det er nødvendig med f1ere
kontr011erte eksperimenter og epidemi010giske undersøk-
e1ser før en entydig administrativ norm for g1immer kan
settes.
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A. INNLEDNING

a) De~inis;oner. mineraloai. oroduks;on oa bruk

Navnet mica eller glimmer stammer fra det latinske ordet
mico som betyr å skinne. Glimmer er et av våre vanligste
mineraler i bergarter og jordsmonn. Industriell ~remstil-
ling a v glimmer ~oreta s fra b~rga rtene granittis k pegma-
titt og pyroxenitt. Glimmerproduktene ~ra disse bergartene
er muscovitt og phlogopitt. Glimmer ~remstilt fra
glimmerrik skifer eller gneiss kalles sericitt og er en
mineralanalog til muscovitt. pl grunnlag av glimmerfore-
komsten i bergarter og i jordsmonn ~orekommer glimmer.
foruten ved industriell produksjon. ogsl ved gruvedri~t.
anleggsarbeid. i jordbruk etc..

Gruppen glimmer tilhører undergruppen phyllosiiikater av
silikatmineralene og omfatter 9 ~orskjellige typer hvorav
muscovitt (sericitt). biotitt. phlogopitt. paragonitt og
lepidolitt er de viktigste. Felles ~or disse glimmer-
mineralene er at de tilhører det monokline krystall-
systemet og at de opptrer som ~lak~ormige strukturer.
Figur L viser bilde av muscovitt glimmer. og prøven er
preparert ~ra industrielt brukt glimmer. Figur 2 viser
bilde av et glimmerlegeme og et asbestlegeme . og er
mineraler som har vært i en human lungeprøve .

Figur l: Muscovitt.
~otogra~ert iscanning
elektronmikros kop

Figur 2: Glimmerlegeme
og asbestlegeme fotografert
iscanning elektron-
mikroskop.

De flakformige krystallene hos glimmer fremkommer ved at
to flak av kjedete 5i04 -tetraedre lenkes sammen med
toppen av tetraedrene pekende mot hverandre. Dis se kjedene
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bindes sammen med forskjellige kationer som Al og Mg.
Overskudd av negativ ladning kompenseres ved at f. eks. K
fylles i strukturen. Denne krystallformen gir glimmer en
per~ekt basal kløvning med tynne elastiske flak. og disse
flakene har relativt høy hardhet. Muscovitt er i tillegg
gjennomSkinnelig. Figur J viser en skjematisk illustra-
s jon av oppbygningen av disse flak~ormige krystallene.

zK

60
tetraeder lag 1 Sl er byttet ut/ 3Si + AI

med 1 AI.4(.ll
J~H)+40Gl

AI kationlag
i (oH) f' 4 o

tetraederlag 1 Si er byttet ut

med 1 AI,/

Figur J: Krystallstruktur av muscovitt '~2o'~4(~i6.~-:i-2-L
.,...,-,;.02"'O..,.CO.HJ"'4"*'.. .... ... u___"_.

* Fra Berry og Mas9n. 1959

Glimmermineralene har tidligere vært brukt som tils~tning
til medisiner og i dekorasjoner før det fikk industriell
anvendelse i større mllestokk. Glimmer blir i dag hoved-
saklig brukt i ~orm av store flak eller som knust støv.
Glimmerflak blir brukt i vakuumtuber og kondensatorer i
elektrisk industri. Knust glimmer blir brukt ved isolas jon
av kabler og som fyilstof~ i maling. sement og asfalt. Glim-
merforekomster som gir de store flakene finnes i India.
Afrika. USA og i Russland og markedsføres som" sheet-mica"
hvor India er den største produsenten. En annen type
giimmer som bl. a. kommer fra skifer og gneissbergartene
klassifiser~s som "scrap-mica" og forekommer oftest i ned-
knust tilstand. USA er den største produsent av "scrap-
mica". Ca. 251 av verdensproduksjonener "sheet~mica"
det resterende" scrap- eller grounded mica". Produksjonen
av de ~orskjellige produkter er illustrert i figur 4.
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Utvinning fra
granittisk
pegma t i t t

L
Oppberedning

Utvinning fra
skifer

L

Sideprodukt
ved kaolin-
produksjon

"Sheet"
glimmer

Spesial-
prod u kter
a v glimmer

I
"I..knuš~ .

"ground"
glimmer

Y' Scrap og
'flake" glimmer

Figur 4: ProdUksjon og glimmerprodukter . Bygger på
Drees sen et al., 1940; Chowdhurry, 1940 og
Mineral Yearbook 1981.

Ta bell l: Verden s prod uk s jon a valle former glimmer
har vært:

_ÄL___ Tusen tOJ1J1

19051 2,619371 44,2
19742 234

--- _-_~-198l~u--.------§-o-~

1

2 Chowdhury, 1940
MineralYearbook, 1976

3
. 1981

Den Økte indus t r ielle anvendelse a v ~limmer bla n t annet
som isolasjonsmateriale o~ som tilsetning til malin~s-
produkter etc. har ført til en økende interesse for mine-
ralene både fra et økonomisk synspunkt såvel som fra den
helsemessiqe siden. Under produksjon, raffinering og bruk
av qlimmer blir persongrupper utsatt for glimmerstøv . Slik
eksponering skjer også for brukere av produkter som inne-
holder glimmer. Videre v il gruvearbeidere. a nle~g s a rbei-
dere, arbeidere innen Jordbruk etc. kunne bli eksponert for
qenne type støv. på ~runnla~ av dette har spesielt helse-
effekter ved inhalasjon av qlimmerstøv vært av interesse.
Idet glimmer ofte forekommer sammen med andre mineraler o~
stoffer har også muligheten for interaksjoner mellom for-
skjelli~e mineraler bli tt brakt frem i diskusJonen.

Det er foretatt målinqer av støveksponerinqen ved produk-
sjon av ~limmer. Resultater fra disse undersøkelsene er
gjengitt i tabell 2.
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Tabell 2.

Forfatter Tvne arbeid E k sooner inc

Dree s sen et Våt knusing 3, L mppcfaL. , 194 O Våtknusing
Tørking og 32-158 --.1 _
pakkin~

Tørking, utvelgelse og 81-256 -___Il _
pakking ved glimmerprod.
fra kaolin gruvedrift

Heimann et Glimmer ~ruvedrift 5 , 3 -10 O 0-- Il -al. , 1953(a)

Heimann et Dele o
glimmerfla k 6-130 _"_smaal. . 1953(b)

Glimmerknu s ing 44-300 -,,-

Problemet som oppstår ved undersøkelse av personer som har
vært utsatt for ~limmer er at glimmer ofte forekommer sam-men med kvarts. Pneumoconiose som registreres hos glim-
mergruvearbeidere vil således klassifiseres som silikoser.
Tilfeller beskrevet i litteraturen som har denne bak-
grunnen vil ikke omtales i dette dokument.

b) Yrkashygieniske grel1saval"ç1l~r

u S A h a r i d a g g r e n s e v e r d i (T L V) f o r g L i mm e r p å 2 O m p p cf.
De forutsetter da at støvet skal inneholde mindre enn 11.
kvarts. Denne grenseverdien bygger på arbeidene til
Dreessen et al., 1940. Vestal et al.. 1943 og Heimann et
al.. 1953 (bl. AcGIH* mener at overholdelse av denne
grenseverdi vil forhindre pneumoconiose. Imidlertid kan
eksponeringer på dette nivå gi positive røntgen 

funn vedarbeid i mange år med glimmer.

Norge har i3dag en administrativ norm for glimmer på 6 mg
totalstøv/m .3 Hvis en måler støv mindre enn 5 ~m er
normen 4 mg/m '3 Omregning melllm mg/m og mppcf er 3~
mppcf = 10 mg/m dvs. at 6 mg/m = 20 mppcf og 4 mg/m =
12 mppcf.

I Vest-Tyskland klassifiseres glimmer som et inert støv
d. v. s. det har ingen tOkslsk eller fibrogen virkning.
Grensever~ien er 8. O mg/m for støv hvor 101. er mindre enn
5 ~m og 1001. mindre enn 7.1 ~m. 8,0 mg/m = 24 mppcf.

* (American Conference of Governmental Industrial
Hygienists)
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B. GENERELL BAKGRUNN

Spørsmålet om glimmer forårsaket helseskader ved ekspo-
nering ble tatt opp av Ferguson allerede i 1932. Han
undersøkte 12 glimmerarbeidere og fant lungefibrose hos 5
av disse. Han konkluderte med at det sannsynligvis var
glimmereksponering som var årsak til ~ibrosen.

I 1933 lanserte Jones teorien om at det kanskje var andre
mineraler enn kvarts som ~ørte til dannelsen av silikose.
Dette var nytenkning og førte til mange eksperimentelle
studier. på 4 O og 50- tallet ble det så foreta t t 3 større
undersøkelser av arbeidere eksponert ~or glimmer. Senere
har det kommet noen enkeltrapporter . ~ør det i 70-årene
ble utført flere eksperimentelle studier vedrørende
e~~ekter av glimmer. Det er bare foretatt en undersøkelse
over akuttef~ekter. Tat og Simionescu. 1972. mens kro-
niske e~fekter er beskrevet som pneumoconioser. Det er
ikke beskrevet noen til~elle av cancer forårsaket av
glimmer.

Bakgrunnen for dette prosjektet var å fOreta en litte-raturstudie over bioiogiske e~~ekter forlrsaket av .
glimmetmineraler. og på grunnlag av dette initiere ~orsøk
som kunne bekrefte eller a vkrefte eventuelle biolog 

is kee~fekter av glimmer eller eventuelle interaksjoner med
andre mineraler eller stoffer.

Metodene som vi har brukt er å s~udere tidligere littera-
tur og deres referanselister . Vi har og foretatt data-
søkning ~or å finne artikler angående glimmer fra de
senere år. Det er ~oretatt noen.unctersøkelseri_nSov¡jet¡
disseneri-lkedvÜrdert i denne rapporten.
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C. EKSPERIHENTELLE STUDIER

a L Oversikt

I Tabell 3 er det gitt en oversikt over eksperimentelle
undersøkelser som er utført for å studere biologiske
effekter av glimmer. spesielt undersøkelse av glimmerets
evne til å fremkalle lungefibrose. Tabellen omfatter
forfatter. pUbliseringsår . type forsøksdyr . antall
forsøksdyr , støvtype , partikkeldimens joner. dose. nærvær
av andre støvtyper , administrasjonsmetode . histopatologi
og til slutt forfatternes konklusjoner.

Vi har funnet 24 undersøkelser, og av disse er 14 utført
før 1950, 3 i perioden 1950 - 1970, de øvrige 7 ble ut-
ført etter 1970.

I 13 av undersØkelsene ble intratracheal injeksjon
benyttet som administrasjonsmetode , for 3 av under-
søkelsene ble det benyttet inhalasjon og for 3 intraperi-
toneal injeksjon. For de resterende 5 ble det benyttet
for s kjellige adminis tra s jon smetoder som intra venøs
injeksjon og subcutan injeksjon.
Den fysiologisk mest relevante administrasjonsmåte .
inhalas jonsmetoden . er benyttet i de færreste studiene.
De foreliggende data må derfor betra ktes ut fra dette.

Ved undersøkelse av fibrosedannelse i organer er tiden
fra administrasjon til endelig undersØkelse (latenstid )
av stor viktighet. Ved intratracheal injeksjon er det
¿ st~dier hvor latenstiden h~r vært over 12 måneder.
Omtrent halvparten har en latenstid på ca. 6 måneder.
de øvrige kortere enn 6 måneder.

I eksperimentene utført før 1950 er det hovedsaklig
sericitt som er blitt benyttet. mens muscovitt er den mest
anvendte glimmertype etter den tid. Det angis i rap-
portene at partikk.lstørrelsen stort sett har vært mindre
enn 5 mikrometer, imidlertid er det flere rapporter som
ikke inneholder denne type informasjon hvilket begrenser
resultatene i betydelig grad. Renheten av de benyttede
glimmertyper er i ~e ~ærreste til~eller dokumentert
skikkelig. ved en analyse med elektronmikroskop .
røntgenmikroanalyse og røntgendif~raktometer.

Ut fra data som foreligger er det umulig å gi noen kor-
relasjon mellom partikkelstørrelse , dose og histopato-
logiske funn. Bare Tripsa og Rotaru. 1966 har forsøkt å
diskutere en slik sammenheng. De hevder at store glim-
merpartikler, 15-25 ~m.er mere patogene enn mindre. 1-3
IJm partikler.



en

T
abe11

3
 
:

O
versikt

over
eks per im

ente11e
studier

~
I A

nta11
I

ST
Ø

V

F
or fa t ter

G
1im

m
ertype

Større1se

D
rinker

et
aL

.
34

H
und

2
Sericitt

P01icard
34

R
o
t
 
t
e
r

H
vit

g1im
m

er
ca.

3
¡.m

Fa110n
og

35
K

anin
12

Sericitt
;.

(
5

¡.m
B

anting
hvit

g1im
m

er

35
K

anin
12

L
em

on
og

35
K

anin
Sericitt

M
ajoritet

H
iggins

av
partik-

1er
( 5

¡.m

D
ose

A
n
d
r
e
 
I
M
e
t
o
d
e

m
inera1er

N
ei

N
ei

2
0
 
m
g
 
M
e
d
 
o
g

o
g
 
5
0
 
m
g
 
u
t
e
n

kvarts

15 O
 m

g

N
ei

I
n
j
e
k
s
j
o
n
 
v
i
a

1ym
fe

Inha1asjon

I.njeksjon
subcutant

Intratrachea1
injeksjon

Intratrachea1
injeksjon

P
a
t
0
1
0
g
i
 
o
g
 
k
o
n
k
1
u
s
j
o
n

M
u
m
m
u
f
i
s
e
r
t
e
 
r
e
t
i
c
u
1
0
e
n
d
o
t
e
1
i
a
1
e

c
e
1
1
e
r
 
e
t
t
e
r
 
1
0
-
1
2
 
d
a
g
e
r

S
t
ø
V
c
e
1
1
e
r
 
s
o
m
 
o
f
t
e
 
v
a
r
 
s
a
m
m
e
n
v
o
k
s
t
.

L
¡
 
o
f
t
e
 
s
a
m
m
e
n
 
m
e
d
 
h
i
s
t
i
o
c
y
t
t
e
r
 
o
g

dannet knuter.

E
n
d
o
t
e
1
i
a
1
e
 
k
j
e
m
p
e
c
e
1
1
e
r
 
a
v
 
f
r
e
m
m
e
d
-

iegem
etype. Intet tegn ti1 fibrose

e
t
 
t
e
r
 
6
 
m
å
 
n
e
d
e
r
.

Ø
yeb1ikke1ig betenne1sesreaksjon.

S
e
r
i
c
i
t
t
 
p
h
a
g
o
c
y
t
e
r
t
 
o
g
 
s
a
m
1
i
n
g
e
r

a
v
 
p
h
a
g
o
c
y
t
e
r
e
n
d
e
 
c
e
1
1
e
r
 
u
t
e
n
 
a
t

d
i
s
t
i
n
k
t
e
 
c
e
1
1
e
g
r
e
n
s
e
r
 
f
a
n
t
e
s
.
 
D
i
~
s
e

d
e
g
e
n
e
r
e
r
t
e
.
 
D
i
f
f
u
s
e
 
f
i
b
r
o
s
e
 
h
v
o
r

f
i
b
r
e
n
e
 
v
a
r
 
u
t
e
n
 
n
o
e
 
a
r
r
a
n
g
e
m
e
n
t
.



o

G
ardner

S
i
m
p
s
o
n
 
o
g

Strachan

B
e
l
t
 
o
g
 
K
i
n
g

K
ing et a1.

V
orw

a1d

T
r
i
p
s
a
 
o
g

R
otaru

G
o
l
d
s
t
e
i
n
 
o
g

R
enda11

K
a
w
 
o
g
 
Z
a
i
d
i

38 M
arsvin ) 5

4
0
 
K
a
n
i
n

45
R
o
t
 
t
e

47
R
o
t
 
t
e
r

47
R

otter

60
A

1bino
rotter

66 H
vite

rotter

7 O
R

otter

73
A

lbino
rotter

36

28

25

3
 
O

15

10-15

47

Sericitt
fibre
S
a
m
m
e
 
s
t
ø
v
-

typer

4
M

uscovitt

8
9
1
.
 
s
e
r
i
-

citt

M
uscovitt

Sericitt

Sericitt

B
iotitt

M
uscovitt

G
1im

m
er

G
1im

m
er

M
uscovitt

M
uscovitt

(
 
3
 
~
m

6
7
1
.
(
1
 
~
m

1
0
0
1
.
(
5
 
~
m

(
 
1
 
~
m

4
1
1
.
(
1
 
~
m

5
4
1
.
 
1
-
5
 
~
m

(
 
1
 
~
m

(
 
1
 
~
m

1
-
3
 
~
m
 
o
g

3 - 6 ~
m

1
0
-
2
5
 
~
m

(
 
5
 
~
m

Stokes
diam

eter

951.
(
 
5
 
~
m

1000 m
g N

ei

2 8 4 m
g

2 O
 O

 m
g

5
0
 
m
g

5
0
 
m
g

5
0
 
m
g

-"-

5
0
 
m
g

N
ei

101.
ka01in
iïkvarts

N
ei

N
ei

N
ei

N
ei

N
ei

Jernoksyd
M

agneti t t

N
ei

Intraperito-
nea1
injekSjon

Intravenøs
injeksjon

Intratrachea1
injeksjon

Intratrachea1
injeksjon

Intratrachea1
injeksjon

Intratrachea1
injeksjon

S
a
m
m
e
 
r
e
s
u
1
t
a
t
 
s
o
m
 
o
v
e
r

I
n
g
e
n
 
1
e
v
e
r
c
h
i
r
r
o
s
e
.
 
i
n
g
e
n
 
s
y
k
d
o
m
s
-

t
e
g
n
.
 
I
k
k
e
 
t
o
k
s
i
s
k
.

F
r
e
m
m
e
d
1
e
g
e
m
e
r
e
a
k
s
j
o
n
 
i
 
b
i
n
d
e
v
e
v
e
t
.

K
n
u
t
e
t
 
o
g
 
s
p
r
e
d
d
 
d
i
s
t
r
i
b
u
s
j
o
n
 
a
v

skaden. S
væ

rt 1iten retiku1in
f
i
b
r
o
s
e
.
 
G
l
i
m
m
e
r
 
e
r
 
1
i
t
e
 
t
o
k
s
i
s
k
.

O
r
g
a
n
i
s
e
r
t
 
b
e
t
e
n
n
e
1
s
e
s
e
k
s
u
d
a
t
 
o
g

b
i
n
d
e
v
e
v
s
r
e
a
k
s
j
o
n
 
.
 
K
n
u
t
e
t
 
d
i
s
t
r
i
b
u
-

s
j
o
n
 
a
v
 
s
k
a
d
e
r
.
 
R
e
t
i
k
u
1
i
n
 
f
i
b
r
o
s
e
 
s
o
m

f
o
r
 
k
v
a
r
t
s
.
 
S
t
ø
v
e
t
 
e
r
 
p
a
t
o
g
e
n
t
.

S
t
ø
v
 
i
k
k
e
 
b
e
h
a
n
d
1
e
t
 
m
e
d
 
s
y
r
e
 
o
g
 
d
y
r
e
n
e

v
i
s
t
e
 
i
n
g
e
n
 
p
a
 

togene trekk.
S
t
ø
v
e
t
 
v
a
r
 
b
e
h
a
n
d
1
e
t
 
m
e
d
 
s
y
r
e
,
 
o
g
 
e
n

f
a
n
t
 
r
u
n
d
e
.
 
o
v
a
1
e
 
e
1
1
e
r
 
s
t
j
e
r
n
e
f
o
r
m
e
d
e

k
n
u
t
e
r
 
a
v
 
f
a
s
t
e
 
v
e
v
c
e
1
1
e
r
 
o
g
 
d
e
t
 
v
a
r

m
o
d
e
r
a
t
 
r
e
t
i
k
u
1
i
n
 
f
i
b
r
o
s
e
.

M
i
1
d
 
b
e
t
e
n
n
e
1
s
e
s
r
e
a
k
s
j
o
n
 
s
o
m
 
g
i
k
k

o
v
e
r
.
 
S
e
n
e
r
e
 
1
u
n
g
e
r
e
a
k
s
j
o
n
 
i
k
k
e
 
a
1
-

v
o
r
1
i
g
e
r
e
 
e
n
n
 
f
r
e
m
m
e
d
1
e
g
e
m
e
t
y
p
e
_

r
e
a
k
s
j
o
n
 
a
v
 
i
n
e
r
t
 
s
t
ø
v
.

I
n
t
r
a
t
r
a
c
h
e
a
1
 
S
v
æ
r
t
 
1
i
t
e
n
 
r
e
a
k
s
j
o
n

injeksjon

Intratrachea1
injeksjon

Intratrachea1
injekSjon

D
i
f
f
u
s
 
c
e
1
1
è
r
e
a
k
s
j
o
n
.
 
K
n
u
t
e
r
 
m
e
d

s
t
o
r
 
c
e
1
1
e
t
e
t
t
h
e
t
 
r
u
n
d
t
.
 
K
n
u
t
e
n
e

i
n
n
e
h
0
1
d
e
r
 
m
a
k
r
o
f
a
g
e
r
 
,
 
n
e
t
t
v
e
r
k
 
a
v

r
e
t
i
k
u
1
i
n
 
o
g
 
e
n
 
m
e
g
e
t
 
1
e
t
t
 
g
r
a
d
 
a
v

k
0
1
1
a
g
e
n
f
 
i
b
r
e
.
 
F
r
e
m
m
e
d
1
e
g
e
m
e
g
r
a
n
u
_

10m
er.

C
e
1
1
u
1
æ
r
 
1
e
s
j
o
n
 
m
e
d
 
m
a
s
s
i
v
t
 
t
i
1
 
1
ø
s
t

r
e
t
i
k
u
1
i
n
.
 
M
e
d
 
e
1
l
e
r
 
u
t
e
n
 
n
o
e
n
 
k
0
1
-

1agenfibre.

C
e
1
1
u
1
æ
r
 
1
e
s
j
o
n
 
m
e
d
 
l
ø
s
t
 
r
e
t
i
k
u
1
i
n
.

I
n
t
e
t
 
k
0
1
1
a
g
e
n
.

I
s
0
1
e
r
t
e
 
s
t
ø
v
c
e
1
1
e
g
r
a
n
u
1
0
m
e
r
 
m
e
d

r
e
t
i
k
u
1
i
n
.
 
E
t
t
e
r
 
2
9
0
 
d
a
g
e
r
 
i
n
n
e
h
0
1
d
t

k
n
u
t
e
n
e
 
e
n
 
v
e
s
e
n
t
1
i
g
 
m
e
n
g
d
e
 
k
0
1
1
a
g
e
n
e

f
i
b
r
e
,
 
m
e
n
 
s
k
a
d
e
n
 
v
a
r
 
h
ø
y
t
 
c
e
1
1
u
1
æ
r
.



Pott,
H

uth
og

74
W

istar
40

B
iotitt

961.
100

m
g

Intraperi-
Ingen

tum
orer.

Friedrichs
rot ter

(
5

~m
tonea1
injeksjon

Shanker,
Sahu,

75
M

arsvin
36

M
uscovitt

951.
75

m
g

Intratrachea1
M

ajoriteten
a v m

a krofager m
ed

støv
be-

D
ogra

og
Z

aidi
injeksjon

h01dt
strukturen.

T
ykke

retiku1ine
fibre

v
a
r
 
d
a
n
n
e
t
.

Ingen
k011agene

fibre.
M

artin,
D

aniel
77

SPF
10

M
uscovitt

50
m

g
N

ei
Intratrachea1

L
u
n
g
e
t
o
k
s
i
s
i
 
t
e
t
e
n

er
1av,

m
en

kan
ikke

og
L

e
B

ouffant
Spraque-

U
1itt

injeksjon
ignoreres.

D
aw

1ey
rotter

Sa 
hu ,

Shanker
7 B

A
1bino

B
O

G
1im

m
er

1001.
N

ei
Intratrachea1

A
kutt

betenne1ses rea ks jon
som

varte
og

Z
aidi

Sw
i s s

(
5

~m
ino'ccu1asjon

1enger
for

g1im
m

er
enn

ta1k
og

kao1in.
m

us
E

tter
210

dager
fant

de
kun

fibrose
grad

I!.
G

1im
m

er
b1e

transportert
hurtig

ti1
t
r
a
c
h
e
o
b
r
o
n
c
h
i
a
 
1
e

1ym
feknuter.

B
ram

bi11a,
79

Pattedyr
65

951.
si1i-

(
10

~m
1
0
1
.
 
S
i
0
2

Inha1asjon
Skadene

kunne
sam

m
en1ignes

m
ed

en ke1
A

braham
,

B
ram

-
kater

d
e
r
a
 
v

T
itanium

,
i

ørkenen
pneum

oconiose.
Ingen

knutet
ska'de.

bi11a.
B

enirschke
701.

m
us'covitt

S1y,
Jern,

501.
hadde

kun
støvfY

1te m
akrofager .

og
B

100d
U

itt
201.

hadde
diffuse ,

interstitie11e,
ce11u1æ

re
infi1trasjon

ned
noen

k01-
1agene

fibre.
151.

m
i1d

fibrose.
51.

a1vor1ig
f
i
b
r
o
s
e
 
m
e
d

em
fysem

.
L

e
B

ouffant,
B

O
Spraque

10
M

uscovitt
N

ei
Intratrachea1

E
t
 
t
e
r

3
m
å
 
n
e
d
e
r

danne1se
a v m

odera t
D

anie1
og

D
aw

1ey
injeksjon

m
engde

av
k011agene

fibre.
.. M

inim
a1

øk-
M

artin
rotter

ning
etter

12
m

åneder.



12

Det er i disse studiene brukt forskjellige dyrespeeies . I
eldre studier er kanin, hund, rotte og marsvin benyttet.
I de seneste studiene er rotte i all hovedsak benyttet.
To undersøkelser diskuterer problemene som oppstår ved
anvendelse av forskjellige dyrespeeies . Sahu et al., 1978
mener at deres resultater kan forklares ved at hvite mus
ikke er en anvendbar art i eksperimentelle pneumoconioser.
Brambillaet al., 1979 viser at mengde støv som retineres
i lungene er relatert til dyrets alder. anatomiske og
Økologiske forskjeller.

b ) .1D..t-r_~_t l'_~.ÇJi~a l .i,_n.j.~.K s j o n

Dette er en relativt ukomplisert administrasjonsmåte og
den benyttes derfor i utstrakt grad. I det følgende er
undersøkelser som er utført med denne metoden gruppert
etter den tid som er gått fra injeksjonen er foretatt frem
t il vurder ingen a v vev s rea ks jonen.

Mindre enn 1,4~er
Lemon og Higgins, 1935, Kaw og Zaidi, 1978 og Sahu et al.,
1978 rapporterer om akutte betenhelsestilstander etter L
uke. De samme forfattere fant videre en begynnende
dannelse av retikuline fibre. Lemon og Higgins, 1935, Kaw
og Zaidi, 1973 og Shanker et al., 1975 fant alle at glim-
mer ble fagocytert. Shanker et al. viser videre at disse
blir ~raktet til trakeobronkiale lymfeknuter , mens Lemon
og Higgins fant tegn til makrofagdød .

Mellom 14 daQer oa 3 måneder
Lemon og Higgins, 1937, King et al.. 1947. Kaw og Zaidi,
1973 og Sahu et al., 1978 fant alle mOdning av fibro-
blaster og prodUksjon av retikuline fibre. To studier
rapporterer produks jon av kOllagenfibre. le Bouffant et
al., 1980 fant at mu s covittbeha ndlede dyr hadde da nnet ca.
tredjeparten av det kollagen som dannes ved bruk av
tilsvarende mengde krystallinsk kvarts. Martin et al.,
1978 målte dannet kollagen/støv ra~io for titandioksyd.
kull, kaolin, illitt, muscovitt og kvarts. Ratio som ble
funnet var: Titandioksyd, 0,27, kull, 0,33, muscovitt,
0.85, kaolin, 0,79, illitt. 1,20 og kvarts, 5,63. De
samme forfattere konkluderer med at glimmer er mere
toksisk enn titandioksyd og kull. men betYdelig mindre
toksisk enn kvarts.

M~li.Q.m__..J_Q.9__..l___mlnE¡_i;~~r.
Fallon og Banting , 1935 fant endoteliale kjempe cellerfylltmed sericitt. Imidlertid var det ingen utpreget
celledød og ingen fibrose. Disse resultatene ble
bekreftet av Vorwald i 1960. Også i denne tidsperioden
ble funn av retikulin~ibre notert av Lemon og Higgins.
1935 og Kaw og Zaidi, 1973. Shanker et al., 1975
rapporterer om trakeobronkiale lymfeknuter som inneholdt
makrofager som var fylt med glimmerpartikler . Det ble
videre funnet moderate mengder med tYkke reti~ulinfibre.

Mellom. ~ og 12 m.ne4~r
Etter 7 måneders latenstid rapporterer Kaw og Zaidi, 1973
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mange knuter som inneholdt irregulært ordnede rom til-
svarende kolesterolspalter . De påviste videre tykke reti-
kulinfibre i stroma. Etter 8-9 måneper fant en betydelig
cellulær skade og knutene inneholdt tykke, forgrenede
retikulinfibre med en vesentlig mengde kOllagenfibre.
Knutene lignet ikke de som finnes ved typisk silikose.
Le Bouffant et al., 1980. som fant kollagenfibre etter 3
måneder, rapporterer ingen økning i kollagen ved 12 må-
neder. De klassifiserer på dette tidspunkt glimmer som et
mineral med lav cytotoksisitet. Shanker et al., 1975 og
S a hu et a l., 1978 fant heller ingen progre s jon av reticu-
lindannelsen . Dette står i kontrast til forsøkene ut~ørt
av King et al., 1947 som beskriver økning i retikulin-
fibrose med tiden. De hadde imidlertid forbehandlet seri-
citten med saltsyre. Forsøk hvor glimmeret ikke var forbe-
handlet med saltsyre viste ingen dannelse av retikulin.

Mer enn 12 måneder
I forsøkene utført av BellogKing, 1945 og King et al.,
1947 er latenstiden over 12 måneder. I disse studiene ble
det påvist knuter i lungene hos dyr som var gitt Hel-be-
handlet sericitt. Produksjon av retikulinfibre var til-
svarende som for kvarts. Når ubehandlet glimmer ble
benyttet tilsvarte imidlertid produksjonen av retiku-
linfibre den samme som for kull. Forfatterne skriver at
det er vist at sericitt fra Syd-Wales ikke er toksisk, men
hvis den fOrbehandles med Hei vii sericitten tilegne seg
pa togene egen s ka per. Ingen forkla r ing på det te blir gi t t .

c. Inhalas;on

I 3 av de rapporterte ~orsøkene er det benyttet inhalasjons-
eksponering (Policard, 1934, Selter og Weiland, 1937 og
Brambilla ét a1., 1979 l. Disse forsøkene har betydelige
forskjeller innebygget. Brambilla et al. har analysert
prøver fra lungene fra dyr i en zoologisk ha vei et
ørkenstrøk. De fant at l5t av dyrene hadde lett fibrose og
5t uttalt fibrose bedømt histologisk. Mineralanalysene viste
at 95t av støvet var silikater hvorav 70t var muscovitt.
5-l0t av støvet var imidlertid kvarts. Selter og Weiland
undersøkte kombinasjonseffekter av tuberkelbasillen og
sericittstøv. De påviste en øket sykelighet i dyr behandlet
med glimmer og tuberkelbasiller . Det ble ikke gitt
opplysn~nger om partikkelstørrelse og dose.

Kontrollerte inhaiasjonsforsøk med angivelse av renhets-
grad , partikkelstørrelse , dose og latenstid er ikke utført
ifølge litteraturen.

d. Intraoeri toneal in;eks;on

Det er rapportert 3 forsøk hvor det er benyttet intraperi-
toneal injeksjon av glimmer (Miller og Sayers, 1936.
Gardner, 1938 og Pott et al., 1974 l. De to første for-
s økene tok s ikte på å unde r søke om gl immer va r f ibrogent ,
og Miller ogSayers fant en reaksjon tilsvarende inert
støv. Gardner rapporterer tilsvarende funn, men kon-
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kluderer med at en ikke kan trekke en entYdig konklusjon
om støvets biologiske aktivitet.

Pott et al. foretok intraperitoneal injeksjon av glimmer
(biotitt L for ~ undersøke om dette frembragte maligne
svulster. Han konkluderer med at biotitt ikke gav svulst-
ut v i kling .

e. AOdX.a. JLçlrrlnist.:r_a sio.l'smatpg.e.r

Andre metoder som er benyttet er injeksjoner i lymfeknute.
subkutant eller intravenøst (Dr~nker et al., 1934. Fallon
og Santing . 1935, Cummings. 1937, Gardner, 1938 og Simpson
og Strachan, 1940). Samtlige studier er av eldre dato og
er ofte behe~tet med betydelige eksperimentelle svakheter.
Resultatene fra disse forsøkene viser ingen eller en svært
lett fibrogen virkning.

Resultatene fra de24 forsøkene som er referert er mange-
a r te d e . D é t e r van s k e L i g ~ t r e k k e n o e n e n t Y d i g k o n k L u s j o n

om etiologi og patogenese ved glimmerpneumoconioser. Det
synes som temmelig sikkert at glimmer har en viss biolo-
giSk aktivitet, dog i betydelig mindre grad enn kvarts.
Det synes ikke~ foreligge relevante data over glimmerets
biOlogiske aktivitet i blanding med andre mineralstøv-
typer .
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D. EP I DEM IOLOGISKE UNDERSØKELSER/KASUIST IKKER

Totalt er 66 tii~eiie av pneumoconiose (Tabeii 1) hos
glimmerarbeidere rapportert i litteraturen. Dette omfat-
ter ikke pasientene rapportert av Heimann et al., 1953 (bl
hvor forfatterne ikke klassifiserer sine funn som glimmer
pneumoconio se. Det te blir nærmere omtalt i dis kus jon s-
kapi tlet.

I tabell 4 (se side 16l er det gitt en oversikt av enkelt-
undersøkelsene . Tabellen omfatter forfattere. pUblikasjons-
år . arbeidstype/beskrivelse, diagnosekriterier , samt for~at-
ternes konklus joner.

Karakteristisk for qlimmereksponering er at den ofte er
assosiert med andre mineraier som kvarts og feltspat fra
granittiske bergarter i forbindelse med bryting av glim-
mer. Ren eksponering for glimmer forekommer ved behand-
ling og bruk av glimmerprodukter . Av tabell 5 fremgår det
hvor mange tilfelle som er rapportert etter henholdsvis
ren glimmereksponering og etter glimmer i blanding med
andre mineraler i relas jon tii yrke. I eldre undersøkelser
er noen av oppgavene om støvets sammensetning u~ullstendig
eller ikke bes krevet i det hele ta t t. Hva som kan ha
forårsaket pneumoconiosen blir da basert på spekulasjon. I
de tilfelle kvarts er til stede er det naturlig å mistenke
dette mineralet for å være den biologisk aktive komponent.
Imidlertid kan ikke effekter fra glimmer eller blandinger
av glimmer og kvarts og andre mineraler utelukkes (mixed
dust pneumoconiose). Av tabell 5 fremgår det at kvarts har
vært involvert i nær halvparten av de til~elle som er
rapPortert. Alle d is se personene inngår i arbeidet
utført av Jones et al., 1933.

Tabell 5: Kliniske tilfelle etter støvtype og arbeid.

Støvl Ren G1immer + G1immer + G1immer o~Arbeide ~1immer kvarts + andre ingen To t a 1 tandre deta1jer

Knu s ing og 20 1 21pakking

Annen 3 5 6g1immer-
prOduksjon

Gruvedrift 21 21

Andre 2 6 1 11

Ingen
5 5opp1.

Tota1t 25 29 1 11 66
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Av 25 personer som har vært eksponert for rent glimmer har
20 arbeidet med knusing og pakking, ofte svært støvende
arbeidsoperasjoner. Disse 20 tilfellene er rapportert av
Dreessen et al., 1940 og Vestal et al., 1943 og Davies og
Cotton, 1983.

En vesentlig opplysning når det gjelder den kausale sam-
menheng og derved riktig diagnose er at det foreligger en
detaljert yrkesanamnese . Dette er ofte mangelvare i de
fleste studier over glimmerpneumoconiose.

Tabell 6 angir fordelingen av de 66 til~ellene med hensyn
på metodene som er benyttet for endelig diagnose.

Tabell 6.

K1iniske
Autopsi/biopsi undersøke1ser Røntgen Tota1t

+ annet + røntgen

Anta11 35 26 5 66

Karakteristisk for pneumoconiosene er at latenstiden ofte
er lang, ofte mer enn 10- 20 år. Imidlertid er dette en
funksjon av eksponeringsgraden . I tabell 7 er de 66 til-
fellene kla s si~isert . i rela s jon til ek sponer ing stid.

Tabell 7.

Ar ( 5 ) 5 år )10 år )15 år ) 20 år Ukjent, Ukjent Tota1 toq ( 10 og (15 og ( 20 men ) 5

Anta11
ti1- O 2 5 4 17 3 35 66fe11er

Opplysningene om eksponeringsgrad og tid er ofte mangel-
fulle, og som det fremgår av tabell 7 mangler det opplys-
ninger for 35 av de 66 til~ellene. Blant de øvrige er det
imidlertid 17 som har en eksponeringstid pl 20 år eller
mer.

Diagnos ti s ke kr i ter ier og bes kr i velser som legges til
grunn er o~te mangeartede. Ferguson, 1932 beskriver peri-
bronchial fibrose i midtsonene med knutet fibrose andre
steder. Dreessen et al., 1940 skriver at fortetningene
kunne være ~inkornede som gikk over i sammenflytende
områder og konglomeratskygger . Disse og Vastal et al.,
1943 betegner gine funn som glimmerpneumoconiose.

Diagnosen pneumoconiose baseres på den kliniske under-
søkelse supplert med lungerøntgen og lungefun k s jon s-
undersøkelser. Tidlige stadier kan imidlertid være til
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stede uten samtidige sUbjektive plager. De første tegn
kan da være røntgenologisk påvist lungefortetninger , eller
objektiv reduksjon av lungefunksjonen (bedømt ved spiro-
metri l. Et verdifullt supplement, noen ganger avgjørende,
er histiopatologisk undersøkelse av lungebiopsier. Endelig
kan diagnosen verifiseres, eller først stilles, ved
obduksjon.

Et av de mest relevante studier omfatter bare to kasus,
men inneholder derimot fYldige opplysninger om ekspone-
ring, symptomer, diagnose etc. (Davies and Cotton, 1983)
I disse tilfellene foreligger det en detaljert yrkesanam-
nese ,lungerøntgen, kliniske undersøkelser, autopsi og
mikroanalyser av støvet som var deponert i lungene for en
.av pasientene.

Den ene av pasientene er en mann født i 1910. Han ar-
beidet med ikke-støvende Jobber frem til 1957 da han
begynte ved en glimmerknu sefa br i kk. Der arbeidet ha n til
1974. Etter 6 års arbeid fant en små knuter ved røntgen-
undersØkelse . Han klaget i 1973 over tiltagende dyspnoe de
siste fire år. Tungpusten øket og han må nå hvile etter
100 meters gange. Noe hoste, og pipelyder var tilstede,
men han har ikke trommestikkerfingre. Små knuter utviklet
seg frem til 1978 ved røntgenbilder . men fibrosen har
senere ikke progrediert.
Den andre pasienten til Davies og Cotton var ~ødt i 1917.
Han var ikke eksponert for støv før 1951 da han begynte å
arbeide ved en glimmerknusemaskin . Dette arbeidet han med
frem til 1959 hvor han så hadde et opphold på 2 år uten
støvende arbeid. Fra 1962 arbeidet han to år med pakking
a v knu s t glimmer. Et ter det te va r ha n ikke ek sponert for
støv. Lungerøntgen i 1958 viser små generaliserte knuter.
Det er ingen progresjon frem til 1962. Kontroll i 1964
viser et økt antaii knuter. Symptomer i 1972 var dyspnoe
og tørr hoste. Han var røker. I 1973 fikk han hjertein-
farkt og hadde senere brystsmerter . I 1975 ble det påvist
trommestikkefingre og basale krepitasjoner fra lungene.
Røntgenbildene viser nå økende nodulære og lineære
skygger. Mannen døde av hjerteinfarkt i 1977. Ved autosi
ble det påvist fibrøse knuter i lungene opptil 1,5 cm i
diameter. De var mest uttalt i underlappene . Det var
imidlertid diffus fibrose i alle lungeavsnitt. Histo-
patologisk undersØkelse av de fibrotiske områdene viste
ansamlinger av kOllagen sammen med dobbeltbrytende par-
ti kler. Noen h i s t iocyt ter og fremmed legeme - kjempeeeller
var sett, men det var ingen granulomer. Forfatterne
konkluderer med at det synes å være en korrelasjon mellom
mengde støv deponert og utbredelse av fibrosen. Det totale
mengde av mineralstøv i lungevevet utgjorde 9, 3l av tørr
lungevekt . Elektronmikroskopisk undersøkelse viste tynne
mineralflak varierende fra mindre enn L mikrometer til mer
enn 50 mikrometer i størrelse. Røntgenmikroanalyse og
elektrondiffraksjon av mineralpartiklene viste at det var
muscovitt glimmer. Forfatterne mener at hjertesykdommen
kun bidro tillungesYkdommen i de senere stadier.
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E. DI S/(USJON

a. Eksoerimentell~tll(;t:LeJ;

I de tidlige undersøkelsene er det ofte brukt større
pattedyr under forsøkene, og det er få dyr i hver gruppe
( D r i n k e r e t a l., 19 3 4, F a L L o n o g B a n t i n g, 19 3 5, C u mm i n g s ,

1937, Gardner, 1938 og Simpson og Strachan, 1940 l. Et
lite antall forsøksdyr gjør at resultatene må brukes med
forsiktighet når eventuelle konklusjoner om glimmerets
biologiske effekter trekkes. Tre undersøkelser, Policard,
1934, Lemon og Higgins, 1935 og Vorwald, 1960 har heller
ikke oppgitt antall forsøksdyr.

I de fleste forsøk, og spesielt de av nyere dato, benyttes
intratracheal injeksjon som administrasjonsmetode . Ved
bruk av denne teknikken får en en høy konsentrasjon av
glimmer gitt som engangsdose. Kaw og Zaidi, 1973 og
Shanker et al., 1978 viste begge at glimmer blir transpor-
tert tillymfeknuter i den tracheobronchiale region.
Kon sentra s jonen a v glimmer i lungene v il bl. a. der for
etterhvert reduseres, og dette kan mUligens ha e~~ekt
spesielt ved lange latenstider. Le Bouffant et al., 1980,
Shanker et al., 1975 og Sahu et al., 1.978 fant ingen pro-
gresjon av fibrose i perioden mellom 6 og 12 måneder.
Dette kan skyldes at den biologiske effekt av den gitte
dosen ved intratracheal injeksjon når et maksimum og
stabiliserer seg (irreversibelt L eller at kontinuerlig
eksponering over lengre tid kan overbelaste det naturlige
forsvaret (makrofager, cilieaktivitet og clearance) og
derved forårsake en progrediere~de virkning.

Dosen brukt ved intratracheale injeksjoner er vanligvis 50
mg suspendert i fysiologisk saltvann. Davies og Cotton,
1983 har analysert glimmerkonsentrasjonen i lunQevevet ~ra
en pa s ient med pneumocon iose og fa n t 9,37. glimmer pr. mg
tørt huma nt lungevev . Det te v il tils va re ca. 2,77. glimmer
pr. mg vått humant lungevev. Ved intratracheal injeksjon
av 50 mg glimmer og forutsatt at alt deponeres , vil en 1,5
gram rottelunge inneholde ca. 3,37. glimmer. Dette indi-
kerer at den retinerte mengde synes å være tilnærmet lik
dersom en sammenligner konsentrasjonen funnet hos et
eksponert individ og det som gis til en rotte eksponert
ved intratracheal injeksjon. Et forbehold skal taes;
doser ved intratracheal injeksjon vil minske etter som
tiden går, mens den mengde Davies og Cotton, 1983 fant har
vært kontinuerlig aVhengig av eksponering og eliminasjon i
lungene.

Den mengde glimmer som gis ved de fleste intratracheale
injeksjoner synes å gi varierende biOlogiske effekter.
Ut i ~ra disse ~orsØkene er det imidlertid umulig å
trekke konklusjoner om dose-respons sammenhenger og om
latenstid .
De ~leste eksperimenter har kun oppgitt at glimmeret
som er brukt er mindre enn 5 ~m uten å angi målemetode.
En antar at det er aerodynamiSk diameter som er angitt
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dersom ikke annet er nevnt. Tripsa og Rotaru hevdet
at partikler i området 10-25 ~m var mere pa 

togene ennpartikler i områdene 1-3 ~m og 3-6 ~m. De mente at
denne forskjellen kunne skyldes at store partikler har
en mekanisk irriterende aktivitet. For to av de
forsøk som gav kollagendannelse har en ikke oppgitt
partikkelstørrelse (Martin et al., 1977 og Le Bouffant
et al., 1980). Oavies og Cotton. 1983 fant ved hjelp
av scanning elektronmikroskop partikler varierende fra
mindre enn L ~m til større enn 50 ~m. De sier ikke noe
om størrelses fordelingen.

Renheten av glimmertvpene som er benyttet er ofte dårlig
dokumentert. De tidligere undersøkelsene har ofte
undersøkt prøvene med lvsmikroskop og kjemisk analvse.
Sammenlignet med dagens metoder for kar~kterisering av
~tøv, gir ovennevnte metoder meget begrensede oPPlvsninger.I en del rapporter er glimmerets renhetsgrad og partikkel-
størrelse angitt uten beskrivelse av analvsemetoder,
h v i L k e t g ø r d e t van s k e L i g å s a mm e n L i g n e d a t a f r a d e u n d e r _

sØkelser som foreligger.

Et fenomen som er blitt beskrevet er fremmedlegemegranu-
lomer (Policard, 1934 og Tripsa og Rotaru, 1966). Dette
er en av de tre skadene som kan forekomme ved talkose . De
to andre skadene er lite- definerte knuter og dif~us
interstitiell lungefibrose, Parkes, 1982. Oette er
interessant på grunn av at talk også er et flakformig
mineral.

Pott et al.. 1974 konkluderer med at biotitt ikke ga
svulstutvikling . Flere eksperimenter er ikke utført for l
underSØke dette, ~en så vidt vi vet forekommer det ingen
økt kreftrisiko hos glimmerarbeidere, og vi anser det som
lite s a n n s vnlig a t glimmer alene fremkaller s vuls ter. Men
e ffekter fra bla nd ing s ek sponer ing a v g limmer og a nd re
mineraler, f.eks. asbest. er ikke kjent.
Konklusjonen synes å være (Selter og Weiland, 1937, King
et al., 194 7, T r i p s a og Rota ru, 19 6 6, K a w og Z a i d i, 19 7 3 .
Martin et aL., 1977 og Le Bouffant et aL., 1980) at
glimmer kan forårsake retikulinfibrose, fremmedlegeme
granulomer og en lett kOllagen fibrose, men i betydelig
mindre grad enn det en ser etter intratracheal injeksjon
av kvarts.

Svakheten ved de forsøk som er utført er at støvet som er
benyttet er enten meget dårlig karakterisert eller ikke
karakterisert i det hele tatt. Det er heller ikke utfert
godt kontrollerte inhalasjonsforsøk med forsøksdvr. Det
synes å værè behov for ytterligere dOkumentasjon av glim-
meret s evne t il å g i lungefibro se a lene og i bla nd ing med
a ndre mineraler. Effekten a v glimmer s ammen med a s bes t
for tumorfremkallelse er også av interesse.

b . Ka.s lJ-I s t ik k er

Pimentel og Menezes. 1978 rapporterer om en person med
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~ limmer pneumocon io se.
felle er en sarcoidose.
med at det kun er ti ~r
respirasjonssvikt .

Parkes, 1982 mener at dette til-
Dette tilfelle er o~ atypisk i og

fra første eksponering til dØd av

Vorwald, 1960 fant diffus pigmentert fibrose hos en som
hadde støvende arbeid i 30 år i gummiindustri. Ved
a u t o p s i f a n t d e b i o t i t t i L u n g e vevet . D et a n t a s a t d e n
diffuse lungefibrosen er et resultat av biotitt, men på
grunn av mUlig eksponerin~ for andre mineraler på arbeids-
pla s sen er å rs a ks sammenhengen heller usikker. Vorwa ld
konkluderer også med at andre mineraler kunne være helt.
eller delvis, ansvarlig for den diffuse lunqefibrosen.

Lapenas et al.. 1982 rapporterer to tilfeller av intersti-
tielI lun~efibrose. Ved biopsi og senere analyse med
scannin~ elektronmikroskopi og røntgenspektrometer ble det
kun funnet ~limmer. Den ene av disse arbeidet ved et
ski ferbrudd o~ va r d a o~ s å eks ponert for kva rt s og fel t-
spat. Det ble analysert kun 40 partikler og ingen av
disse ble identifisert som kvarts.

Det andre tilfellet er en 27 år ~ammel husmor som var
eksponert ~jennom ren~jøring av mannens arbeidsklær. Hvor
man~e år hun er eksponert er ikke oppgitt. Eksponerings-
tiden synes kort, imidlertid har Heimann et al.. 1953
fun ne t røn tgen fora nd r inger hos ~ limmera rbeidere hvor de
fleste hadde vært eksponert mindre enn 5 år. Davies og
Cotton. 1983 rapporterer to tilfeller hvorav den ene hadde
økende dyspnoe etter 12 års latenstid. Basert på disse
enkeltkasuistikkene synes effekter å fremtre til tross for
korte latenstider.

c . .t: pi. cf e. ro), a l 9 ~g l-

Vi har kun funnet 5 epidemiologiske undersøkelser, Fer-
guson, 1932, Dreessen et aL., 1940, Vestal et al., 1943,
Ross Smith, 1952 og Heimann et al., 1953. Antall under-
SØkte varierer fra 12 (Ferguson) til 302 (Ross Smith).
Undersøkelsene til Ferguson og Ross Smith sier ingenting
eller li te om yrke, yrkesanamnese eller eksponeringstid.
Dette må tas i betraktning ved vurdering av disse under-
søkeIsene.

Heimann et al., 1953 fant ved røntgenundersøkelse av 61
~limmera rbeidere a t 44,3 i hadde fin kornede lun~erøntgen-
bilder. o~ har klassifisert dette som de tidligste tegn i
sekvenser av støv induserte forandringer. Heimann et al.
sier videre ingenting om dette er en pneumoconiose eller
ikke. Parkes, 1982 konkluderer derimot med at Heimann et
al ~'s undersøkelse ikke gir klar evidens for pneumoconi-
ose. Be~runnelsen for ACGIH grenseverdi baseres på
Heimann et al.' s und~rsøkelse.

Dreessen et al., 1940 bruker det samme Skjema for å klas-
sifisere røntgenfunn som Heimann et al., 1953. Dreessen et
al. fant at de fleste kasus som blir klassifiserte som
glimmerinduserte pneumoconioser hadde små korn av ujevn



22

tetthet. Forfatterne sier at røntgenbildene kunne vise
konglomerate eller sammenvokste skygger. De sier at
røntgenfunnene ofte tilsvarte røntgenfunn som ved asbestose.
Antall ka sus med konglomera te og sammen vok s end e skygger
sies det ikke noe om. Parkes. 1982 skriver at Dreessen et
al., 1940 ikke fant konklusive radiologiske bevis for
silikose blant de undersøkte glimmer og pegmatittarbei-
dere.

21 av de 66 rapporterte tilfellene arbeidet med knusing og
pakking av glimmer. 18 av disse er hentet fra under-
søkelsene til Dreessen et al., 1940 og Vestal et al.,
19 4 3 . P a r k es, 19 8 2 h e v d e r a t n å r g L i mm e r - b e r g a r t e r b L i r
knu 5 t og malt, v il kvart s va nligv i s være til stede i
støvet, og ikke bli separert ut før under raffinerings-
prosessene. Dreessen et al., 1940 beskriver knuseprosessen
og ved støvmålinger viste de at høy støveksponering Skjer
først etter rensingen, dvs. ved tørking og pakking.
Heimann et al., 1953 undersøkte også glimmer knusearbeidere .
Han skriver at eksponeringen er begrenset til glimmer
alene. Materialet inneholdt mindre enn ii kvarts. på
grunnlag a v det te synes det s om om det er glimmer som
forårsaker lungeforandringene .

Ro s s Smit h, 1952 fa nt ingen tilfelle a v glimmer pneumo-
con iose ved under søkels e a v 3 O 2 glimmera rbeidere. Han gir
ingen eksponeringsdata , så entYdige konklusjoner er van-
Skelige å trekke fra dehne undersøkelsen.

Dreessen et al., 194 O fant pneumoconiose hos 8 av 47
arbeidere som knuste "scra~" -glimmer. Hvis vi bare regner
med de som hadde vært eksponert mere enn 10 år, var det 8
som hadde utviklet pneumoconiose av 18 som hadde vært
eksponert.

Vestal et al., 1943 fant pneumoconiose hos 7 av 79 arbei-
dere ved glimmer knusefabrikk . Ved å regne med de med 10
års eksponering eller mere finner vi 6 av 15 med pneumo-
coniose. I tillegg finner vi 2 tvilstilfeller blant de
15.

Mengde støv som glimmerarbeidere har vært utsatt for er
b~re oppgitt i to undersØkelser (Heimann et ~l., 1953
og Dreessen et al., 1940). Heimann et al. regnet utat
den mengde som de 61 glimmerarbeiderne var eksponert forkorresponderte med 18 år med 20 mppcf. De konkluderer
med at en grenseverdi pl 20 mppcf er anvendbar.

Dreessen et al. setter opp en tabell over pneumoconiose
bla nt 57 glimmer s kra p- knu sere et ter støvkon sentra s jon,
arbeidslengde og antall eksponerte.
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Years in industryAverage dus t concentration
( million partieles per cubic foot)

0- +

0-9 :
Number of pneumoconiosis ca ses O O ONumber of workers exposed 4 L O

10-24 :
Number of pneumoconiosis cases O L 2Number of wor ker s exposed 17 9 3

25-49 :
Number of pneumoconiosis cases O 2 LNumber of wor ker s exposed 6 2 L

50-99 :
Number of pneumoconiosis cases O O 2Number of workers exposed 11 L 2

Ingen pneumoconiose er blitt registrert etter mindre enn
10 års arbeide og lavere konsentrasjon enn LO mppcf. De
tre som hadde pneumoconiose etter støveksponering mindre
enn 24 mppcf hadde arbeidet i ia, 20 og 24 år.
G j e n n om s n i t t i i g e k s p o n e i i n g f o r d i s s e var io m p p cf.

Konklusjonen synes å være at langvarig eksponering for
glimmer kan medføre pneumoconiose. Denne vil kunne sees pl
røntgenbilder som velavgrensede sml fortetninger. Det
kliniske bilde preges ofte av dyspnoe, tørrhoste ,
krepitasjoner og pipelYder.
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F. HOVEDKONKLUSJON

Parkes, 1982 skriver at det ikke er eksperimentelt vist at
glimmer forå r saker noen f ibro se. Ha n bygge r sin konklu-
s jon på e k sper imentene til King, Gilchr is t og Rae, 1947.
Tripsa og Rotaru, 1970, Goldstein og Rendall, 1970,
Vorwald, 1960, Kaw og Zaidi. 1973 og Martin et al., 1977.
Basert på arbeidene til Dreessen et al.. 1940, Vestal et
aL., 1943. He1fnann et aL., 1953. Ross Smith, 1952, Klein-
feId . 1966 og Pimental og Menezes, 1978 konkluderer Parkes
at dèt er tvilsomt om rent glimmer kan forårsake pneumo-
coniose hos eksponerte personer.

Etter denne tid er det pUblisert tre artikler (Le Bouffant
et al., 1980, Lapenas et al., 1982 og Davies og Cotton,
1983) som omhandler dette tema. Ut fra disse og tid-
ligere a rbe ider synes det imid lert id s om glimmer ka n for-
årsake retikulin fibrose, fremmedlegemegranulomer og en
lett grad av kollagen fibrose. Dette siste er omstridt og
det er nødvendig med ytterligere dokumentasjon. Det er og
usikkert om fibrosen er relatert til partikkelstørrelse ,
og eventuelt til urenheter i det glimmeret som er blitt
benyttet. Det foreligger dOkumentasjon for at eksponering
for glimmer i mere enn 10 å r vil kunne gi pneumoconios e
hos mennesker. Denne vil hos de fleste gi små knuter ved
røntgenbilder av lungene. Den vil kunne gi dyspnoe og
tørrhoste . Ved medisinske undersøkelser kan en finne
krepitasjoner og pipelyder . Ved autopsi er det påvist
uregelmessig knutet fibrose.
Relevante epidemiologiske undersøkelser er ikke pUblisert
etter 1953.

Det er nødvendig med en bedre dOkumentasjon for å avgjøre
om rent glimmer kan gi pneumoconiose.

Biologis ke effe kter a v glimmer bla ndet med a ndre mineraler
er lite undersøkt.

Den n å værendr grens everdi fra ACG I H er s a t t til 2 O mppcf
eller 6 mg /m Dree s s en et al.. 194 O ~a nt pneumoconios e
hos 3 glimmerarbeidere som hadde arbeidet i 18, 24 og 26
år med eksponering av 18 mppcf. Det er nødvendig med
flere kontrollerte eksperimenter og epidemiologiske
undersøkelser før en entYdig grenseverdi kan settes.
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