74. Metallit ja metalloidit

Metallit ja metalloidit

Metallit ja metalloidit (kuten arseeni) todettiin jo antiikin aikana
myrkyllisiksi. Koska ne ovat alkuaineita, ne eivat havia kuten orgaa-
niset aineet. Yhteensa 80 metallista noin 30:n tiedetdén aiheuttaneen
haittaa ihmiselle. Metallit joutuvat maankamarasta kiertoon eroosi-
on, kaivostoiminnan ja fossiilisten polttoaineiden kaytén yhteydes-
sé, osa liukenee myds pohjaveteen. Monet metallit kulkeutuvat ilma-
virtojen mukana jopa satoja kilometreja erilaisiin hiukkasiin kiinnit-
tyneina ja saastuttavat maaperaa ja kasveja.

Merkittavin altistuminen metalleille on tyOperdista, joskin parar= tydaltistus
tunut tydhygienia on vahentanyt niiden aiheuttamia haittoja. Metalli-
en jalostaminen ja kayttd teollisuudessa johtaa usein etenkin hengi-
tystieperaiseen altistumiseen tytpaikoilla. Siten metalleilla on edel-
leen merkittava osuus tyotoksikologiassa.

Ympaéristoperainen altistuminen metalleille on huomattavasti har- ymparistoaltistus
vinaisempaa ja usein paikallista. Juomavesi (erityisesti porakaivot)
saattavat sisaltdd suuria pitoisuuksia arseenia ja uraania, jos niitd on
kallioperassa. Saastuneissa maissa (vanhat sahanpohjat, ampumarata-
alueet) on usein metalleja, mutta ne sitoutuvat tiukasti maa-ainek-
seen. Ne saattavat olla terveysriski erityisesti pienille lapsille, jos
nama sybvat multaa tai imevat saastuneen maa-aineksen likaamia
sormiaan. Muille ihmisille ravinto on tavallisin altistuksen léahde: ravinto
Akuutit metallimyrkytykset ovat nykyaan harvinaisia, tavallisesti on-
nettomuuksiin liittyvia.

Monia metallijohdoksia on kaytetty laékitykseen, mutta useimmat on korvattu tur-
vallisemmilla ja tehokkaammilla synteettisilla orgaanisilla aineilla (elohopeadiureetit,
elohopeasuolat, lyijysuolat, arseeniyhdisteet, vismuttisuolat). Elimiston normaalien
rakennusaineiden (Na, K, Ca, Mg, Fe ym.) ohella lagkkeeksi kaytetadn mm. litiumia (luku
23), alumiinia (luku 39), vismuttia (luku 39), kultaa (luku 49), hopeaa (luku 59), sinkkia
(luku 59, elohopeaa (luku 59) ja mangaania (luku 59) tai niita siséltéavia yhdisteita.

Useat metallit ovat elimiston fysiologian kannalta valttamattomia valttamaton/toksinen

joko solujen tai soluvélinesteen kationeina tai entsyymeihin (kofak-
torina) ja muihin solun rakenteisiin usein kelaatin muodossa liitty-
neind. Myoés elimistélle valttamattémat metallit ovat liian suurina

maarina myrkyllisid. Kun elimisttn homeostaattiset mekanismit
saturoituvat, vapaana olevan aktiivisen metallin osuus lisdantyy jyr-
kasti ja seurauksena on haitallisia vaikutuksia. Kuitenkin vaarallisim-
pia ovat sellaiset metallit, jotka kumuloituvat elimistdon. Niita ovat
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vaikutuskohteet

o kaytto

* imeytyminen

esim. hyvin hitaasti eliminoituvat, elimistélle vieraat lyijy, elohopea
ja kadmium. Toksikologisesti tarkea on myds elohopean alkyyli-
johdos metyylielohopea. Seka yhdiste, jona metalli joutuu elimis-
toon, etté sen valenssi voivat vaikuttaa merkittavasti toksisuuteen.

Metallien toksiset vaikutukset ovat hyvin moninaisia ja kohdistu-
vat tavallisesti useaan eri elimeen. Voidaan kuitenkin puhua "kriitti-
sesta elimestd”, johon vaikutus herkimmin kohdistuu. Solutason bio-
kemialliset vaikutusmekanismit tunnetaan vasta osittain, ja niitd on
ilmeisesti jokaiselle metallille useita. Kilpailu valttAmattomien
endogeenisten ionien (esimerkiksi kalsium) kanssa solussa ja sitou-
tuminen entsyymien ja muiden proteiinien Kriittisiin ligandeihin (N,
O- ja SH-ryhmat) ovat ilmeisesti keskeisia mekanismeja.

Metalleille altistumista tutkitaan mittaamalla metallipitoisuus tavallisesti veresta tai
virtsasta. Pitoisuus veressé kuvastaa lahinna tuoretta altistumista eika valttamatté pal-
jasta jo paattynytta aikaisempaa altistumista luotettavasti.

Lyijy (Pb)

Lyijymyrkytys oli hyvin yleinen antiikin aikana. Lyijya kaytettiin
seoksissa tinan kanssa mm. ruoka-astioissa ja vesijohtoverkostois-
sa, ja tasta aiheutui runsaasti kroonisia myrkytyksia. On jopa arveltu,
etta lyijymyrkytykset olisivat olennaisesti vaikuttaneet Rooman yli-
myston rappeutumiseen ja sita tietd koko valtakunnan tuhoon.

Nykyaan lyijya kaytetddn eniten auton akkuihin ja jonkin verran
lukuisiin muihin tarkoituksiin (kaapelit, putkiliitokset, maalit, varit,
lyijlymonja, keramiikan lasitusneste). TyOperdiset vaarat ovat suu-
rimmat lyijysulatoissa mutta myds akkutehtaissa. Valvonnan ansios-
ta tilanne on naissakin parantunut. Ymparistdsta aiheutuvat vaarat
ovat epaselvempia, mutta etenkin pikkulasten altistumiseen on kiin-
nitetty viime vuosina runsaasti huomiota. Lyijypitoisen maalin ra-
pautuminen vanhojen asuntojen sisaseinien laastissa on ollut merkit-
tavin yksittainen lasten altistumislahde USA:ssa. Pienet lapset syo-
vat rapautuvaa laastia (ns. pica-ilmio) ja altistuvat huomattavan suu-
rille lyijypitoisuuksille. Lyijyttdmaan bensiiniin siirtyminen (tetra-
etyylilyijyn kayttd nakutuksen estoaineena lopetettu) on selvasti
pienentanyt seka ymparistdon ettad ihmisten veren lyijypitoisuutta.

Kinetiikka

Lyijy imeytyy suun kautta huonosti, aikuisella keskiméaéarin 8-pro-
senttisesti. Lapsilla imeytyminen on merkittavasti tehokkaampaa,
ehkéa jopa 40-prosenttista. Monet muut aineet, etenkin kalsium ja
rauta, vaikuttavat lyijyn imeytymiseen, ja lyijy ehka kilpailee kalsiu-
min kanssa kuljetusmekanismista. Hengitysteista lyijy imeytyy pal-
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jon tehokkaammin, mutta imeytymiseen vaikuttavat mm. hiukkas-
koko ja yhdisteen kemiallinen muoto (vesiliukoisuus).

Lyijy kiinnittyy veressa punasoluihin ja jakaantuu melko tasaisesti jakaantuminen
pehmeisiin kudoksiin; maksassa ja munuaisissa sitd on hieman keski-
maaraista enemman. Se lapéisee myos istukan ja veri-aivoesteen eri-
tyisesti vastasyntyneessa. Lyijy kertyy jatkuvasti luuhun, ja se kayt-
taytyy siella ilmeisesti kalsiumin tavoin reagoiden mm. D-vitamii-
niin ja parathormoniin. Pitk&aikaisen altistuksen aikana 90 % elimis-
ton lyijysta on luussa.

Lyijy erittyy enimmakseen virtsaan mutta myods sapen mukamaeliminaatio
ulosteeseen. Sitd menee jonkin verran my®ds maitoon ja hikeen, ja
sitd poistuu myo6s kuolleiden epiteelisolujen mukana. Koska elimi-
naatio on hidasta, myo6s viimeksi mainituilla on merkitysta.

Lyijyn puoliintumisaika veressa ja pehmytkudoksissa on noin yksi
kuukausi, luustoon sitoutuneen lyijyn kuitenkin yli 20 vuotta. Tasta
syysta maitohampaisiin kertynytta lyijya on kaytetty kumulatiivisen
altistuksen indikaattorina lapsilla.

Lyijyn vaikutukset

Lyijyn merkittavia vaikutuskohteita on nelja: keskushermosto, pe-
rifeeriset hermot, munuaiset ja punasolujen muodostuminen.

Lyijy on neurotoksista. Subkroonisesta tai kroonisesta altistuk- keskushermosto
sesta voi seurata lyijyenkefalopatian nimellda tunnettu tila, aikui-
sellekin hyvin vahvan altistuksen yhteydessa. Oireisiin kuuluvat
psyykkiset hairiot (artyisyys, unettomuus, muistinmenetys, alyllisen
tason heikkeneminen), neurologiset hairiét (ataksia, huimaus, vapi-
na, halvaukset) ja erilaiset jalkitilat (epilepsia, hydrokefalus). Lap-
sille vakava myrkytys aiheuttaa pysyvié vaurioita ja oireita (keskit-
tymiskyvyn puute, tuntohairiét, henkinen taantuma) ja voi aarimmil-
l&&n johtaa kuolemaan.

Kehittyva keskushermosto on kuitenkin niin herkka, ettd jo suh-
teellisen vahainen lyijyaltistus ensimmaisina elinvuosina voi aiheut-
taa lapsen alykkyysosamaaran lievan laskun (kuva 74-1). Lyijylle
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* perifeerinen hermosto

* munuaiset

* anemia

* koliikki

* syfpa

altistuneet lapset selviytyvét tavallista huonommin mm. verbaalista
kykya mittaavissa testeisséa ja ovat ylivilkkaita. Raskauden aikainen
altistuminen on ilmeisesti viela haitallisempaa. Ennenaikaisen syn-
nytyksen riski kasvaa ja lapsi on syntyessaan pienikokoisempi. Lie-
vien haitallisten vaikutusten sailymisesta aikuisikdan ei ole viela tie-
toa. Samoin neurotoksisuuden vaikutusmekanismit ovat viela epéa-
selvid. Lyijy luultavasti kilpailee C&ionien kanssa neurotransmis-
sion eri vaiheissa ja estdd SH-ryhmia siséltavien entsyymien aktiivi-
suutta.

Perifeeriselle hermoston vauriolle on tyypillista aksonien de-
myelinaatio ja degeneraatio (Wallerin degeneraatio). Motoriset her-
mot ovat tuntohermoja herkempié. Johtokyky hidastuu ja vaikeam-
missa myrkytyksissa ilmenee halvausoireita. Tyypillinen oire on
ojentajalihasten halvaus, esim. "wristdrop”-oire.

Munuaisvaurio voi ndkya raskasmetalleille tyypillisen&d proksi-
maalisten tiehyiden solujen vaurioitumisena, joka aiheuttaa glukoo-
sin, aminohappojen ja fosfaatin takaisinimeytymisen estymisen, vai-
keassa myrkytyksessa myds oligurian. Akuutissa myrkytyksessa
muutos on ohimeneva, mutta kroonisessa myrkytyksessa tavataan
my0s progressiivista interstitiaalifibroosia, verisuonten skleroosia
ja glomerulusatrofiaa, joka voi johtaa uremiaan. Muutokset ovat py-
syvia. Lyijy kertyy tubulussoluissa erityisiin proteiinikomplekseihin
(inclusion body), joita ei kuitenkaan ole nahtdvissa enda myrky-
tyksen kroonisessa vaiheessa.

Lyijy aiheuttaa mikrosyyttista, hypokromista anemiaa, koska se
vahentdd hemoglobiinin synteesia ja lyhentdd punasolujen elinik&a.
Hemin synteesi vahenee, kun etenlkdraminolevuliinihappodehyd-
rataasin (ALA-D) ja ferrokelataasin toiminta estyvat. Edellinen syn-
tetisoi d-aminolevuliinihnaposta (ALA) porfobilinogeenia ja jalkim-
mainen liittd&a raudan protoporfyriini IX:dan eli suorittaa hemin syn-
teesin loppureaktion. Seurauksena on ALA:n pitoisuuden suurene-
minen, jota vield lisdd ALA:n synteesin kiihtyminen, kun hemin
palauteinhibitio ALA-D-entsyymiin vahenee. ALA:a erittyy virtsaan
yliméaarin ja sita voidaan mitata diagnoosin tueksi. Punasolujen elin-
ika lyhenee, koska ne ovat mekaanisesti hauraampia ja herkempia
rikkoutumaan.

Lyijykoliikki on tyypillinen kroonisen myrkytyksen oire. Se alkaa
usein lievien alavatsakipujen ja ummetuksen jalkeen. Koliikille on
tyypillistd ohutsuolen voimakas supistus, ja se saattaa kestda useita
tunteja kerrallaan. Suussa on metallin maku ja ikenissa voidaan nahda
lyijysauma (lyijysulfidikeraytymia), mutta koska suuhygienia on ny-
kyisin hyva, tdma yleensé kuitenkin puuttuu. Kroonisen lyijyaltistuk-
sen on todettu kohottavan myd®s verenpainetta.

Lyijy aiheuttaa munuaiskasvaimia koe-elaimille, mutta ihmisella
nayttd syopéa aiheuttavista ominaisuuksista on vahainen. Lyijy on
koe-eldimille myds immunosuppressiivista. Se heikentaa erityisesti
soluvalitteistd immuunisuojaa.
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Akuutti lyijymyrkytys on harvinainen. Se johtuu liukoisten lyijysuolojen nauttimi-e - gkyutti myrkytys
sesta. Oireet ovat paikallisia ruoansulatuskanavan oireita (jano, metallinmaku, kipu,
oksentelu, ripuli tai ummetus, mustat ulosteet lyijysulfidin vaikutuksesta), sokki ja
munuaisten vaurioitumisen oireita (oliguria, virtsan koostumuksen muutokset), kes-
kushermoston oireet ja hemolyysi. Mikali potilas paranee, jatkossa seuraavat usein
kroonisen myrkytyksen oireet.

Elleivat anamnestiset tiedot johda ajattelemaan lyijymyrkytystd, diagnosointi
diagnosointi on vaikeaa ja erotusdiagnostisia vaihtoehtoja on lukui-
sia.

Laboratoriotutkimuksista luotettavin on veren lyijypitoisuuden
maaritys. Lyijylle altistumattoman vaeston lyijypitoisuus on alle
0,25 pmol/l (5 pg/100 ml), tyGterveysasioissa toimenpiderajana pi-
detdan 2,4 pmol/l (50 pg/100 ml). Muutoksia lasten alykkyysosa-
maarassa on todettu pitoisuuksista 0,7-1,5 pmol/l alkaen (kuva 74-
1). Selvid myrkytysoireita syntyy, jos lyijyn pitoisuus on 4 pmol/l,
enkefalopatiaa, jos pitoisuus on noin 6 pmol/l. Johtumisnopeuden
hidastuminen perifeerisisséd hermoissa on todettu jo pitoisuuden ol-
lessa 1,5-2 pmol/l. Myrkytyksessa erittyy virtsadaminolevu-
linihappoa ja koproporfyriinia. Munuaisvaurioita osoittavat virtsan
glukoosi- ja proteiinipitoisuus ja solut. Anemian ohella voidaan to-
deta basofiilisia pilkkuja punasoluissa. Lasten rontgenkuvissa saattaa
nakya lyijyvarjo epifyyseissa.

Lyijymyrkytyksen hoito

Lyijymyrkytyspotilaan hoidossa on varmistettava, ettd altistus
paattyy. Hoito aloitetaan oireiden mukaisesti (kouristusten poisto,
nestetasapainon ja aivoddeeman hoito). Vasta-aineena on ensisijai-
sesti CaNaEDTA, mutta etenkin lasten enkefalopatiassa se on
heikkotehoinen ja siihen yhdistetdan hoidon alussa dimerkaproli.
Jatkohoitoon annetaan usein suun kautta penisillamiinia, vaikka se
onkin heikkotehoisempi, mutta imeytyy toisaalta suun kautta annet-
tuna. Myos DMSA (meso-2,3-dimerkaptomeripihkahappo) tehoaa
suun kautta annettuna. Kelaattihoito on aiheellinen, kun veren lyijy-
pitoisuus on véahintdan 2,5-3 pmol/l (50-60 pg/100 ml). Hoito te-
hoaa nopeasti, koliikki hdviaa jo muutamassa tunnissa. Tarkeintéa on
lyijyaltistuksen valvonta, jotta hermostoon ja munuaisiin kohdistuva
pitkdaikaistoksisuus voidaan estéa.

Elohopea (Hg)

Elohopeaa tai elohopeayhdisteitd on kaytetty hyvin monissa la&kiahteet
keiss&, mutta ne ovat syrjaytyneet tehokkaampien ja turvallisempien
valmisteiden tieltd. Elohopean toksisuus liittyykin siten nykyaan toi-
saalta tydymparistoon ja toisaalta ymparistén saastumiseen, jolloin
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e kemialliset muodot

* onnettomuudet

e amalgaami

* metallinen elohopea

* epaorgaaninen

merkittavin tekija on ravinnon metyylielohopea. Elohopeaa on kay-
tetty etenkin kloorialkali- ja puunjalostusteollisuudessa seka véahai-
sind maarind hyvin monenlaisiin tarkoituksiin, kuten mittareihin,
paristoihin ja elektronisiin laitteisiin sek& amalgaamipaikkoihin
hammasladketieteessa. Elohopean kayttda on rajoitettu voimakkaas-
ti, koska se on myrkyllistd ymparistdlle, ja sen paastdt Suomessa
ovatkin vahentyneet murto-osaan aikaisemmasta. Elohopeaa on mel-
ko runsaasti luonnostaan maaperassa. Sita vapautuu suuria maaria il-
maan fossiilisia polttoaineita poltettaessa, ja ilmavirtojen mukana se
levida laajoille alueille.

Elohopeayhdisteet voidaan jakaa toksisilta ominaisuuksiltaan
kolmeen toisistaan selvasti poikkeavaan muotoon, metalliseen elo-
hopeaan (HY, epaorgaanisiin elohopeasuoloihin (merkuri-#Hg
merkuro-, Hg) ja orgaanisiin elohopeayhdisteisiin (tarkein metyy-
lielohopea). Nam& muuttuvat helposti toisikseen luonnossa. Epéaor-
gaanista elohopeaa metyloivat metyylielohopeaksi ensi sijassa bak-
teerit. Bakteerit pystyvat myds demetyloimaan metyylielohopeaa.

Elohopeayhdisteet ovat aiheuttaneet useita kertoja katastrofaalisia myrkytyson-
nettomuuksia. Naista kuuluisin on Japanin Minamata-lahdella 1953—-60 tapahtunut
merenlahden saastuminen siihen laskevan joen varrella olevan kloorialkalitehtaan
vuoksi. Kaytannollisesti katsoen koko lahden kalastajavaestd sai kroonisen eloho-
peamyrkytyksen ja 46 kuoli. Myds metyylielohopealla peitatun viljan kayttamisesta
ruoaksi on aiheutunut useita myrkytysepidemioita, joista suurin tapahtui Irakissa
1971-72. Siellda sairastuneita oli 6 000 ja kuolemantapauksia 500. Koska me-
tyylielohopea on hyvin lipidiliukoinen ja kumuloituva, se pyrkii kasautumaan
ravintoketjuissa (esim. vest plankton— pikkuayridiset> pikkukalat—> petokalat>
petolinnut tai ihminen). Suurin sallittu elohopeapitoisuus kalassa tai kalasailykkeissa
on 1 mg/kg. Herkimmille yksil6ille on arvioitu tulevan ensimmaisia oireita (parestesiat),
kun péivittdinen kokonaisannos ylittda 0,3 mg (4,3 pg/kg). Ajoittain Suomessakin on
tavattu petokaloissa niin suuria pitoisuuksia, ettd muutamien vesistdjen kalaa ei
suositella kaytettavaksi jokapéivaisena ravintona.

Amalgaamipaikoista vapautuu jatkuvasti pienia maaria metallista elohopeaa, joka
joutuu hengitysteitse elimistddn. Elohopeapitoisuus virtsassa ja veressa on suorassa
suhteessa amalgaamipintojen ja -paikkojen lukumaéaréan. Yksildlliset vaihtelut ovat
kuitenkin varsin suuria. Paikoista vapautuva elohopea edustaa enimmillaén keski-
maarin 10-20 %:a elohopean paivittdisestd saannista ja 0,5-1,5 %:a suurimmasta
sallitusta tydperaista altistuksesta. Lukuun ottamatta harvinaista paikallista allergiaa
suun limakalvoilla, amalgaamipaikoista johtuvalla altistumisella ei ole todettu olevan
muuta terveydellistd haittaa. Uusia amalgaamipaikkoja tehdaan enda poikkeus-
tapauksissa, koska elohopeasta on haluttu paastéd eroon ympéristosyisté.Vanhojen
paikkojen laajamittaiseen purkamiseen ei ole voitu osoittaa perusteita. Altistumiseen
elohopealle onkin suurimmillaan purkamisen yhteydessa.

Epéorgaanisen elohopean padaasiallisin lahde ilman tyOperéista altistumista on
ravinto.

Elohopean kinetiikka

Metallinen elohopea ei juuri imeydy suolistosta, mutta sen hdy-
rynpaine on melko korkea ja elohopeahdyry imeytyy keuhkoista hy-
vin (noin 80 %). Imeytymisensa jalkeen se hapettuu elimistossa,
osittain jo punasoluissa, Ptgksi. Metallinen elohopea lapéisee hy-
vin biologisia kalvoja, my0s veri-aivoesteen, ja paasee helposti ai-
voihin ja istukan lapi. Lopullinen toksinen vaikutus perustunee kui-
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tenkin epaorgaaniseen elohopeaan. Suoloista merkurimuotoiset ovat
liukoisia ja niista imeytyy noin 10 %. Merkurosuolat (esim. ka-
lomeli, HgCl) ovat vaikealiukoisia, mutta osa voi hapettua merku-
rimuotoon ja imeytyd. Hg kertyy elimistdssa erityisesti munuai-
siin, muutoin elimistddn jakaantuminen on melko tasaist&' Hg
paisee huonosti veri-aivoesteen ja istukan. Epaorgaanisen elohopean
eliminaatio on hidasta, ja sita erittyy seka virtsaan etta ulosteeseen.
Poistumisnopeus vaihtelee kudoksittain. Munuaisissa ja koko ke-
hossa puoliintumisaika on noin kaksi kuukautta.

Metyylielohopea imeytyy hyvin, suun kautta ldhes taydellisesti. metyylielohopea
Sité kertyy moniin kudoksiin enemman kuin plasmaan, ja punasolui-
hin kertyy yli kymmenkertainen pitoisuus. Metyylielohopea pééasee
lipidiliukoisena hyvin keskushermostoon, samoin istukan lapi
sikivon. Eliminaatio on hidasta. Suurin osa erittyy ulosteeseen sapen
mukana. Enterohepaattinen kierto on merkittava, ja siksi metyylielo-
hopean puoliintumisaika on pitkd, 50-70 vuorokautta. Metyylielo-
hopea kumuloituu elimist66n helposti. Osan metyylielohopeasta
suoliston bakteerit demetyloivat Hdcksi. Tama nopeuttaa eritty-
mistd. Demetylaatiota tapahtuu myds muualla kudoksissa, ja syntyva
Hg?* jaa esimerkiksi aivoihin vuosiksi.

Akuutti elohopeamyrkytys

Akuutti elohopeamyrkytys on nykyaan hyvin harvinainen. Se voi johtua elohopea-
suolojen nauttimisesta tai elohopeahdyryjen hengittamisestéa. Merkurikloridi aiheuttaapaikallisoireet
proteiinin denaturoitumista, josta seuraa suun ja ruoansulatuskanavan limakalvon
muuttuminen tuhkanharmaaksi. Seuraa voimakkaita mahakipuja ja oksentelua, runsas
verinen ripuli ja sokki, jopa kuolema verenkiertokollapsin vuoksi. Myéhemmin voi
seurata suutulehdus, hampaiden irtoamista ja munuaisvaurio. Elohopeahdyryjen hep=yhkot
gittdmisesta seuraa ankara yska, rintakipu ja mahdollisesti keuhkokuume seka yleisoi-
reita. Keuhkovaurioista seuraa usein mydhemmin kiinnikkeit&, laajentumaa ja ilmarinta.

Yleisoireet alkavat muutamassa tunnissa ja jatkuvat péivia. Munuaisvaurio kohdistuynnuainen
ensi sijassa tubuluksiin, mutta my6s glomerulukset vaurioituvat. Palautuvan myrky-
tyksen tyypillinen kulku on anuria, polyuria ja toiminnan normaalistuminen.

Imeytymatonta elohopeaa yritetdan poistaa ennen kaikkea mahahuuhtelulla, johoRsitq
yhdistetaan laakehiili. Imeytynyttd elohopeaa vastaan annetaan dimerkaprolia tai
penisillamiinia. Hemodialyysi on eduksi. Yleishoito tahtéa erityisesti munuaiskomp-
likaatioiden estamiseen.

Krooninen elohopeamyrkytys

Elohopeasuolat, hengitysteistéa imeytynyt metallinen elohopea ja
metyylielohopea aiheuttavat kukin erilaisen myrkytyksen. Elohe- elohopeasuolat
peasuolat aiheuttavat munuaisvaurion, jolle on tyypillistd protei-
nuria. Elohopea seka vaurioittaa suoraan proksimaalitiehyiden soluja
ettd saattaa aiheuttaa autoimmuunireaktion pohjalta glomerulus-
vaurion (glomerulonefriitti). Siind antigeeni-lgG-vasta-ainekomp-
leksit kertyvat munuaiskerasen tyvikalvoon, joka vaurioituu. Herk-
kyys glomerulusvauriolle saattaa olla perinndéllista. Vaikka ela- elohopeahdyry
hopeahdyrynkin vaikutukset perustuvat?Higneihin, sen herkim-
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min tulevat vaikutukset ovat neuropsykiatrisia. Taméa johtunee ki-

neettisistd syistd, kuten edella on esitetty. Neurologisista oireista
tyypillisin on kéasien vapina, joka haviaa levossa. Psykiatrinen taudin-
kuva tunnetaan eretismind. Sille ovat tyypillisia tunneherkkyys, liial-

liset reaktiot stimulaatioon, ihmispelko, artyisyys, unettomuus ja

muistihairiot.

Metyylielohopea on hyvin neurotoksista. Oireet ovat keskus-
hermostoperaisia, ja ne ilmenevat vasta jopa kuukausien kuluttua al-
tistumisesta. Suun alueen ja raajojen parestesiat, ruokahaluttomuus
ja hamartynyt nako ovat ensimmaisia oireita. Voimakkaat altistukset
aiheuttavat lisdksi nakokentan kaventumista, ataksiaa, puhevaikeuk-
sia, kuuroutta ja lihasvelttoutta, jopa kuoleman. Vauriot aivoissa ovat
paikallisia, korteksin nakoalueella ja pikkuaivoissa (erityisesti gra-
nulasolut). Lievat oireet voivat korjaantua altistuksen péatyttya, mut-
ta useimmiten muutokset ovat pysyvia.

Kehittyva keskushermosto on herkintda toksisuudelle. Sikiéén
syntyy vaurioita, vaikka &idilla ei olisikaan oireita tai ne ovat lievia.
Metyylielohopea estda aivojen kehittymistéa estden hermosolujen
siirtymista ja kypsymista. Aivojen kokokin voi jadda normaalia pie-
nemmaksi. Vauriot ovat pysyvia ja ne vaihtelevat lievista kaytoshai-
ridistéd kehitysvammaisuuteen, altistuksen voimakkuuden mukaan.
Lievat vaikutukset ilmenevat jo aidin hiusten elohopeapitoisuuden
ollessa 10-20 pg/g, parestesioita tulee herkimmille aikuisille
pitoisuustasolla 50 pg/g.

Neurotoksisuuden mekanismit ovat epaselvat. Niitd saattaakin
olla useita. Seka Hylla etta metyylielohopealla on suuri affini-
teetti SH-ryhmiin. Elohopea vaikuttaa useisiin kuljetusmekanis-
meihin ja entsyymeihin keskushermostossa. Metyylielohopea estaa
solujen jakaantumista, proteiinisynteesia ja mikrotubulusten toi-
mintaa. TAman seurauksena hermoston kehitys hairiintyy. Se estaa
my6s soluhengitysta ja oksidatiivista fosforylaatiota mitokond-
rioissa ja lisda solun vapaan kalsiumin pitoisuutta. Naiden seurauk-
sena neurotransmissio hermosolusta toiseen muuttuu.

Keskushermosto- ja munuaisoireiden lisaksi krooniseen eloho-
peamyrkytykseen saattaa liittyd samantyyppisia oireita kuin akuut-
tiin myrkytykseen: metallin makua suussa, stomatiittia, ientuleh-
dusta seka erikoinen linssin varimuutos "mercuria lentis” ja yleis-
oireina ruokahaluttomuutta, anemiaa, lihasheikkoutta ym.

Elohopea aiheuttaa harvinaisena yliherkkyysreaktiona kosketus-
ihottumaa ja paikallisen reaktion suun limakalvoilla amalgaamipaik-
kojen yhteydesséa. Elohopea on immunosuppressiivista ja teratogee-
nista koe-elaimille. Vaikka se on myds mutageenista, naytt6a sen
karsinogeenisuudesta ei ole. Voimakkaan ty6peraisen altistuksen on
todettu aiheuttavan keskenmenoja ja lievempid hairidita kuukautis-
kierrossa. Elohopea saattaa heikentad myds naisten hedelmallisyyt-
ta.

Metyylielohopea on mutageenista ja aiheuttaa koe-eldimissa
munuaiskasvaimia.
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Veren ja virtsan elohopeapitoisuus on normaalisti 1-5 pg/l. Epaorgaanisen elohodliagnoosi

pean erittyminen virtsaan korreloi hyvin elimistén elohopeakuormitukseen. Tydperai-

nen suurin sallittu pitoisuus veressa on 25-50 pg/l ja virtsassa 50 pg/l (50 pg/g
kreatiniinia, WHO). Kroonisessa altistuksessa ensimmaiset oireet saattavat ilmeté
herkimmille, kun virtsan elohopeapitoisuus on yli 30 pg/l, selva myrkytys seuraa tasolla

100 pg/l. Elohopea konsentroituu hiuksiin niiden runsaiden sulthydryyliryhmien takia.

Hiukset ovatkin luotettava metyylielohopea-altistuksen indikaattori, ja niistéa voidaan

seurata myos altistumisen kehittymista: hiuksissa pitoisuus on noin 250-kertainen ve-

ren pitoisuuteen verrattuna. Metyylielohopeamyrkytyksen oireet alkavat, kun koko-
naiselohopeapitoisuus veressa on yli 200 pg/l ja hiuksissa 50 pg/g.

Kroonisessa epaorgaanisen elohopean aiheuttamassa myrkytykoito
sessad periaatteena on pyrkid poistamaan aine kelatoivilla aineilla,
dimerkaprolilla ja penisillamiinilla tai N-asetyylipenisillamiinilla.
DMPS (natrium-2,3-dimerkaptopropaanisulfonaatti) ja DMSA va-
han toksisina soveltuvat my6s. Hoidon tehoa seurataan maarittamalla
elohopeaa veresta.

Alkyylielohopean aiheuttamassa myrkytyksessa kelatoivien ainei-
den vaikutus on heikko, joskin vesiliukoisella DMPS:lI& on saatu
hyvia tuloksia. Hemodialyysi ei liioin juuri kykene poistamaan pelk-
kda metyylielohopeaa. Enterohepaattisen kierron ansiosta on mah-
dollista kayttda polytiolihartsia, joka sitoo suolessa sapen mukana
erittyneen elohopean ja estaa sen takaisin imeytymisen takaisin eli-
mistéon. Elainkokeissa seleniitin on todettu heikentdvan elohopean
ja metyylielohopean toksisuutta, vaikka niiden pitoisuus esimerkiksi
aivoissa suurenee. Seleeniyhdisteiden suojaavasta vaikutuksesta ih-
miseen ei ole kuitenkaan nayttoa.

Kadmium (Cd)

Kadmium on myos elimistolle vieras metalli, jolle ei tunneta fy: lahteet
siologisia tehtavida. Se ei muodosta alkyylijohdoksia, joten toksiset
yhdisteet ovat suoloja tai oksideja. Kadmium esiintyy malmeissa yh-
dessa lyijyn ja sinkin kanssa, ja my®s sen jalostusvaiheet liittyvat
naihin metalleihin. Sita kaytetdan lejeeringeissad, galvanoimisessa,
alkaliparistoissa ja pigmenttind maaleissa.

Suurin altistus tulee ravinnosta (keskimaarin 10-40 ug/paiva).
Kadmiumia on kaikessa ravinnossa jonkin verran, mutta etenkin sim-
pukoissa, maksassa ja munuaisessa. Se kertyy enemman kasveihin
kuin muut raskasmetallit. Siten sitd on esimerkiksi tupakassa huo-
mattavia maarid. Luontoon kadmiumia voi levita epapuhtaiden lan-
noitteiden ja jatevesilietteiden mukana ja paikallisesti teollisuuden
paastoissa. Kadmiumin kayttda pyritaan tiukasti vahentamaan.

Huomion kadmiumin toksisuuteen kiinnitti 1940-luvulla japanilainen Hagino, joka jigj-itai
kuvasi erikoisen itai-itai-taudin ("ai-ai"-taudin). Tahan etenkin 40—-70-vuotiailla naisilla
esiintyvaan tautiin liittyi kovia nivel- ja lihaskipuja. Syyksi todettiin riisin suuri kad-
miumpitoisuus, kun riisipeltoja oli kasteltu kadmiumkaivoksen saastuttamalla vedell&.
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Kinetiikka

Kadmiumin suolojen liukoisuus on hyvin vaihteleva. Ruoansula-
tuskanavasta imeytynee keskimaarin 5 %. Kalsiumin tai raudan puu-
te lisdd imeytymista. Hengitysteistad imeytyy 15-50 %. Kadmium si-
toutuu veressé@ punasoluihin ja kerdantyy elimistossd maksaan ja
munuaisiin, joissa on yhteensa yli puolet koko elimiston kadmiu-
mista. Munuaisten kadmiumpitoisuus suurenee koko elinian. Mak-
sassa ja munuaisissa on metallotioneiini-nimista proteiinia, joka si-
too kadmiumia ja eréitd muita raskasmetalleja. Sen maara lisdantyy
kadmiumaltistuksen jélkeen. Kadmium on luultavasti voimakkaim-
min kumuloituva ymparistomyrkky: sen puoliintumisaika koko ke-
hossa on 20-40 vuotta. Eliminaatioreitti on epaselva, erittymista
virtsaan pidetdén ensisijaisena, joskin koe-elaimilla sappeen eritty-
minen on tarkeampi. Paivaannos, josta kumuloituu kriittisid maaria
elimistddn, on 160-260 ug.

Akuutti kadmiummyrkytys

Akuutti kadmiummyrkytys voi syntya tyopaikoilla 1ahinna polyista ja hdyryista.
Padoireet aiheutuvat paikallisesta arsytyksestd ja tulehduksesta (ysk&a, hengenah-
distus, puristava tunne). Kuolemaan johtaneissa myrkytyksissé kuoleman syyna on
massiivinen keuhkotdeema. Akuutista myrkytyksesta voi jaada jalkitiloja, kuten emfy-
seemaa ja keuhkofibroosia. My6s suuri annos suun kautta aiheuttaa lahinna paikal-
lisesta arsytyksesté tulevia oireita: oksennuksia, ripulia, vatsakramppeja, dehydraa-
tiota ja sokin.

Krooninen kadmiummyrkytys

Kadmiummyrkytyksen péaakohteet ovat keuhkot ja munuaiset.
Obstruktiivinen keuhkosairaus tulee l&hinnd hengitystiealtistuksen
yhteydessa. Tyypillinen oire on emfyseema, johon liittyy krooninen
keuhkoputkitulehdus ja alempien hengitysteiden fibroosi. Muutok-
set ovat usein pysyvia. Patogeneesi ei ole selvd, mutta se liittyy mah-
dollisesti makrofagien kuolemaan ja niistéa vapautuvien proteolyyt-
tisten entsyymien vapautumiseen. Kadmium estaantitrypsiinin
synteesid, ja koska my0s geneettisag@ntitrypsiinin puutteeseen
littyy emfyseema, on proteolyyttisten entsyymien esitetty aiheutta-
van keuhkovauriot.

Kadmium vaurioittaa herkimmin munuaista, erityisesti proksi-
maalialueella. Tama johtuu ainakin osin kadmiumin kertymisesta
munuaiseen. Kadmium kompleksoituu metallotioneiinin  kanssa
maksassa, ja kompleksi kertyy munuaistiehyisiin, erityisesti lysoso-
maaliseen fraktioon. Metallotioneiini nayttdd suojaavan kudosta pi-
toisuuteen 200 pg/g saakka. Kun metallotioneiinin puskurikapasi-
teetti loppuu, toksinen vaikutus alkaa. Syntyy tubulusvaurio, jonka
ensimmainen merkki on proteinuria. Pienikokoisten proteiinien,
erityisesti &-mikroglobuliinin, erittyminen lisdantyy, kun niiden
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katabolia véhenee. Suuremmat pitoisuudet aiheuttavat myos glukoo-
sin, aminohappojen ja kalsiumin erittymisen virtsaan. Vaurio voi
edeta fibroosiin asti ja se on pysyva.

Itai-itai-taudin patogeneesi on epaselva. Alkujaan Japanissa potilaat olivat péaitaj-itaj
asiassa riisilla elavia monilapsisia naisia, joille kehittyi osteomalasiaa ja luunmurtumia.
Mahdollisesti kysymyksessa on kadmiumin, kalsiuminpuutteen ja D-vitamiinin puut-
teen yhteisvaikutus. Kadmium muistuttaa?@ania ja sitoutuu sitd suuremmalla
affiniteetilla mm. kalmoduliiniin. Osa kadmiumin vaikutuksista voi johtua kilpailusta Ca
-ionien kanssa.

Kadmium on mutageeninen ja karsinogeeninen. Se aiheuttaa ty&yopa
peraista keuhko- ja eturauhassyopaé. Kadmiumaltistus voidaan todediagnosointi
ta parhaiten mittaamalla virtsan kadmiumpitoisuus. Diagnoosi on
vahvistettavissa virtsaan erittyvien proteiiniegg®buliinin ja reti-
nolia sitovan proteiinin, perusteella.

Kadmiummyrkytyksen hoito on ongelmallista. Kelatoivat aineet, hoito
kuten dimerkaproli, saattavat pahentaa munuaistoksisuutta, koska il-
meisesti kadmium vapautuu niista munuaisessa. CERdA:ta suo-
sitellaan, vaikkakaan sen tehosta ei ole selvdd nayttdd. Kelaattori-
hoito on tehokkainta pian altistuksen jalkeen, mutta menettaa teho-
aan, jos kadmium ehtii jakautua kelaattorin ulottumattomiin.

Arseeni (As)

Arseeni on tuhansia vuosia tunnettu myrkky (mm,QAli arse- ¢ lahteet
nikki) ja ladkeaine. Sen terapeuttinen kaytté on nykyaan merkitykse-
tontd. Se on maaperdn luonnollinen aineosa, jonka maaria ymparis-
tossa lisdavat teollisuus, kivihiilen poltto ja maatalous (lannoitteiden
epapuhtautena, nykydan harvemmin torjunta-aineissa). Arseeni esiin-
tyy seka epaorgaanisessa muodossd’ (jasAs*) etta orgaanisina
yhdisteina. Paivittdinen saanti on alle 20 ug, padasiassa vedessa ja ra-
vinnossa, erityisesti meren kaloissa (arseenibetaiini). Suomessa on
alueita, joiden pohjavedessd on runsaasti kallioperasta liukenevaa
arseenia. Erityisesti porakaivovetta juomavetena kayttavéat saattavat
altistua nailla alueilla ohjearvon (10 pg/l) ylittéville pitoisuuksille.
Ongelma on kuitenkin kaivokohtainen.

Arseeniyhdisteiden imeytyminen on vaihtelevaa, mutta liukene-kinetiikka
vista yhdisteistd imeytyy suun kautta saataessa yli 70 %. Myés ja-
kaantuminen on paljolti yhdisteesté riippuvainen. Koska hiukset si-
saltavat runsaasti SH-ryhmia, arseeni konsentroituu niihin, samoin
kuin kynsiin. Kaikki arseeniyhdisteet erittyvat padasiassa virtsaan ja
erittyminen on melko nopeaa. Suurin osa erittyy elimistosta 1-2
vuorokaudessa. Epdorgaaninen arseeni metyloituu elimistdssa mesliminaatio
tyyliarsonihapoksi ja dimetyyliarsiinihapoksi, jossa muodossa virt-
san arseenista on suurin osa. Arseniitit{Ais arsenaatit (&%) voi-
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vat muuttua elimistéssa toisikseen hapetus-pelkistysreaktioiden
kautta.

Akuutti arseenimyrkytys

Akuutti arseenimyrkytys on nykyaan harvinainen. Suun kautta nautitun arseeni-
yhdisteen jalkeen esiintyy polttavaa kipua ruokatorvessa, oksentelua seka runsasta
verista tai vetista ripulia ("riisivelliripuli”). Mydhemmin verenpaine laskee, tulee rytmi-
hairioita, ja kouristelujen ja kooman jalkeinen verenkiertokollapsi saattaa johtaa kuo-
lemaan. Ellei kuolema tule heti, kehittyy ikterus, oliguria tai anuria, sydamen toiminnan
hairidita ja parestesioita, osalle myts enkefalopatia.

Inhaloidut arseenihdyryt &rsyttavat hengitysteissa ja aiheuttavat akuutin keuh-
koddeeman ja dyspnean.

Ensimmaiseksi yritetdan poistaa myrkky. Vasta-aineena kaytetaén dimerkaprolia.
Yleishoidosta on huolehdittava.

Krooninen arseenimyrkytys

Krooninen arseenimyrkytys voi tulla tyoperaisesta altistumisesta
hengitysteitse. Suurin ongelma on kuitenkin ymparistbperdinen al-
tistuminen. Pelk&stdén Intiassa ja Pakistanissa noin 80 miljoonaa ih-
misté juo kaivovetta, jossa on liikaa arseenia. Varhaisimmat oireet
ovat epaspesifisia (heikkoutta, ruokahaluttomuutta, pahoinvointia,
ummetusta), myéhemmin kehittyy ihon pigmentaatiota (kaula, sil-
maluomet) ja hyperkeratoosia (kdmmenet, jalkapohjat). Neuropatiat
ilmenevat etenkin alaraajojen motorisena paralyysina ja tunnottom-
uutena. Arseeni on maksatoksinen, ja myrkytys voi johtaa kirroosiin.
Anemia seuraa luuytimeen kohdistuvasta vaikutuksesta. Arseeni
vaurioittaa myo6s perifeerista verisuonistoa: kapillaarien lapaisevyys
lisdantyy. Seurauksena saattaa olla jopa raajojen kuolio (black foot
disease). Hengitettyna arseeni voi aiheuttaa nenadn véliseinan per-
foraation. Arseeni on todettu epidemiologisesti karsinogeeniseksi,
syOpaa tavataan ihossa ja sisaelimissd (juomavesi) ja keuhkoissa
(tyoperédinen altistus).

Arseniiteilla on suuri affiniteetti SH-ryhmiin ja ne estanevat usei-
ta entsyymejd; erityisesti soluhengitys mitokondrioissa estyy. Arse-
naatit muistuttavat fosfaattia ja saattavat sekoittaa elimistossa fosfo-
rylaatioreaktioita.

Arseenialtistus voidaan osoittaa luotettavimmin virtsasta. Hoi-
dossa on yleishoito tarkea. Dimerkaprolin anto jouduttaa arseenin
erittymista, samoin penisillamiini ja DMSA. Maksavaurio, neuropa-
tia ja ihomuutokset ovat usein pysyvia.

Kromi ja nikkeli

Kromi (Cr) on esimerkki metallista, joka on seké valttamaton etta
selvasti haitallinen annoksen ja altistumistavan mukaan vaihdellen.
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Kromia on runsaasti maankuoressa, ja sitd vapautuu mm. kivihiilta
poltettaessa yhdyskuntailmaan. Samoin se on tyypillinen sementti-
teollisuuden ympaériston ilmansaaste. Sitad kaytetdén runsaasti metal-
liteollisuudessa, kromaukseen ja ruostumattoman terdksen valmis-
tukseen. Kromi on luonnossa paaasiassa kolmiarvoisena, myds elikinetiikka
mistdssd, mutta varsinaisesti toksista on kuusiarvoinen kromi. Se
paasee hyvin solun sisélle ja pelkistyy siella kolmiarvoiseksi. Toksi-
nen vaikutus perustuu tahan hapetusreaktioon tai kolmiarvoiseen
kromiin. Kolmiarvoinen kromi on kuitenkin valttamaton monille
entsyymeille ja insuliinireseptorille. Suurin kromipitoisuus on
keuhkoissa. Kromi erittyy virtsaan, suurin osa nopeasti, joten se ei
kerry elimistoon.

Kromin haitallisia vaikutuksia ilmenee etupdéssa tyoperdisina. arsytys
Kuusiarvoinen kromi on syovyttavaa. Se vaurioittaa ihoa, limakalvoja
ja nenan vdliseinda. Se aiheuttaa myds dermatiittia ja allergista ekallergia
seemaa. Kromiallergia on yleisin miesten tyOperainen allergia.
Kromihdyryille ja polyille altistuminen (Crt) aiheuttaa keuhkosyo- o syopa
paa. Myods astmaa voi ilmeta.

Kromin tavoin myds nikkeli (Ni) aiheuttaa allergista kosketus-¢ nikkeli
ihottumaa ja se on karsinogeeninen. Tyypilliset syovat ovat keuhko-sydpa
syopa ja nenan limakalvon sydpa. Nikkelille altistutaan paljon metal-
liteollisuudessa (hitsaus, niklaus, polttoleikkaus), l&ahinna hengitys-
teitse. Nikkelia siséltéavat korut, napit ja soljet aiheuttavat kosketus-allergia
ihottumaa myds muille. Naisille nikkeli on yleisin kontaktialler-
geeni (noin 10 % herkistyneitd). Allergia on soluvalitteista (tyyppi
IV). Nikkeli on kuitenkin elimistblle valttAmaton, glukoosimeta-
boliaan liittyva hivenaine.

Dietyyliditiokarbamaatti kelatoi nikkelia hyvin ja edistéaa nikkelin, hoito
erittymistd myrkytyksessa.

Kulta (Au)

Kultaa kaytetdan reumassa ja muissa kollageenitaudeissa lihas-
ruiskeina. Vaikeita sivuvaikutuksia kultaterapiassa on kuvattu aiheu-
tuneen n. 5 %:lle.

Myrkytysoireita ovat ihon punoitus, kutina ja joskus vaikea, laaja- oireet
alainen ja hilseileva ihottuma (eksfoliatiivinen dermatiitti). Lima-
kalvotulehduksia esiintyy ruoansulatuskanavassa ja hengitysteissa.
Maksa- ja munuaisvaurioita on todettu. Proksimaalitiehyen vaurio
johtaa proteinuriaan, ja myo6s yliherkkyyspohjaista glomerulonef-
riittid esiintyy. Vakavimmat oireet ovat verimuutokset, kuten leuko-
penia, trombosytopenia ja jopa luuytimen aplasia. Ne saattavat kehit-
tya pitkankin ajan kuluttua hoidon loppumisesta. Myds neuriitteja ja
aivotulehduksia on kuvattu.

Hoitona on kultalaékityksen lopettaminen seka kortisonin, dimes- hoito
kaprolin ja penisillamiinin anto.
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Muut metallit ja metalloidit

Vismuttia (Bi) kaytetdan ripuliladkkeena ja antasidina. Vismutti sitoutuu SH-ryhmiin
ja estaa entsyymien toimintaa. Vismuttisubnitraatin letaaliannos suun kautta nautittu-
na on lapsille 3—4 g ja aikuisille 8 g. Myrkytyksen oireita ovat suutulehdus, hampaiden
irtoaminen, mustanharmaa vismuttisauma ikenissé, koliikkimaiset vatsakivut, verinen
ripuli ja paksusuolitulehdus. Munuaisvaurioita voi syntya. lhossa todetaan pigmenttia
seka tulehduksia. Hoitona on myrkyn poisto elimistdsta. Dimerkaprolia ja penisilla-
miinia kaytetdén hoidossa.

Sinkkia (Zn) kaytetaan laakkeellisesti voiteissa, seka metalliteollisuudessa. Sinkki-
hoyryt aiheuttavat akuutin myrkytystilan, jossa keuhkoissa on &rsytystd, lihakset
kipeytyvat, esiintyy oksentelua sekd metallikuumetta. Vaikeassa myrkytyksessa voi
kehittyd keuhkotdeema, dyspnea ja syanoosi. Hoidoksi kaytetdan kortisonia keuh-
koddeemaan ja yleishoitoa.

Alumiinia (Al) on hydroksidina useissa antasideissa. Keveytensa vuoksi sita kay-
tetdan paljon myos metalliteollisuudessa. Happamat sateet lisaavat alumiinin liuke-
nemista maaperasta vesistoihin. Alumiini imeytyy huonosti suun kautta, mutta suu-
rista, yli 1 gramman paivaannoksista osa kertyy elimistoon, péaasiassa luuhun. Alu-
miini on neurotoksista. Munuaistautipotilaiden hemodialyysihoidon yhteydessa on
kuvattu alumiinimyrkytyksia, joissa neurologiset oireet vallitsevat (muisti- ja puhe-
hairidt, ataksia, dementia, kouristukset). Koe-eldinten aivoissa neuroneihin kertyy
samantapaisia plakkeja kuin Alzheimerin taudissa. Alzheimerin taudissa aivojen
alumiinipitoisuus on suurentunut, mutta sen yhteys sairauteen on epaselva; sitéa pide-
taan pikemmin seurauksena kuin syyna. Alumiinipélyn hengittdminen voi johtaa
fibroottiseen aluminoosiin. Deferoksamiini nopeuttaa alumiinin erittymista virtsaan ja
lievittaa oireita.

Talliumia (Th) kéaytetaén rotanmyrkkyna ja muurahaismyrkkynd. Letaaliannos on n.
1 g. Myrkytysoireita ovat vatsakivut, oksennukset, metallin maku, suun kuivuminen,
ikenien arkuus, sidekalvon tulehdus ja ripuli. Mydhemmin kehittyy psyykkisia ja
neurologisia hairidita, tukka lahtee, ja munuais- ja maksavaurioita voi esiintyd. Hoitona
on yleisten toimenpiteiden liséksi rautaferrosyanidi (preussinsininen) suun kautta
annettuna. Se nopeuttaa talliumin eritystd. Systeemiset kelaattorit ovat vasta-aiheisia,
koska ne edistavat talliumin paasya aivoihin.

Berylliumia (Be) tarvitaan valaistusteollisuuden, elektroniikan ja avaruustekniikan
metalliseoksissa. Kivihiili siséaltaé berylliumia ja sitd paasee hiiltd poltettaessa yhdys-
kuntailmaan. Elimistéén sitd paésee hengitysteitse polyja inhaloitaessa. Se kertyy
luustoon ja poistuu hitaasti elimistostéa. Oireina ovat vaikeat keuhko-oireet (pneumo-
niitti) tai allergiaperaiset iho-oireet (kontaktidermatiitti). Krooninen inhalaatio voi
johtaa ns. beryllioosiin, jossa keuhkoissa on granuloomia ja infektioita. Oireina ovat
rintakivut, ysk&, dyspnea ja vasymys. Maksan ja pernan koko voi kasvaa ja sydéan
pettad. Oireet voivat ilmetd vasta vuosien kuluttua altistumisen paatyttya ja kuollei-
suus on suuri. Beryllium on my6s karsinogeenista ja aiheuttaa keuhkosyopaa. Tuleh-
dusta yritetddn hoitaa kortikosteroideilla, mutta berylliumille ei ole toistaiseksi teho-
kasta kelaattoria.

Mangaania (Mn) kaytetdan teras- ja akkuteollisuudessa. Akuutti hengitystie-
peréinen altistus voi aiheuttaa pneumoniitin. Oireita kroonisesta altistumisesta ovat
neurologiset ja psyykkiset hairitt seka keuhko- ja maksavauriot. Seurauksena voi olla
Parkinsonin tautia muistuttava tila. Hoitona tehoaa levodopa, mutta kelaattoreista ei
ole hydtya. Oireet vahenevat, kun altistus paattyy.

Seleeni (Se) on seka valttaméaton etta myrkyllinen aine. Erityisesti tuotantoelaimilla
voi olla seleeninpuutostiloja, joille ovat tyypillisia elinten rappeutumisilmiot. Toisaalta
kotielaimilla tunnetaan seleenimyrkytyksia seleenipitoisilla alueilla, koska ainetta
kertyy kasveihin. Selenokysteiini on glutationiperoksidaasin, peroksideja hajoittavan
entsyymin, osa. Ihminen saa seleenia ravinnosta (merikala, simpukat, liha, vilja), sen
hyvéksikaytettavyys riippuu yhdisteen liukoisuudesta. Turvallinen paivédannos on 20-
300 pg/péaiva. Kroonisessa myrkytyksessa tavataan ihottumia, ruoansulatuskanavan
oireita, neurologisia oireita, hampaiden lahtda ja varjadntymista seka tukan ja kynsien
haurastumista ja laht6a. Seleeni vahenta& monien kemikaalien mutageenisuutta in vitro
ja suuret seleeniannokset eléinkokeissa syopaa. Vaikutus syopaan ihmisella on epasel-
va. Seleeniyhdisteet estavat useiden metallien, mm. elohopean ja metyylielohopean
toksisuutta koe-eléimissa.

Kupari (Cu) on monille entsyymeille vélttamatdn metalli, jonka saately elimistéssa
on hyvin tarkkaa. Akuutille kuparisuolamyrkytykselle on tyypillista akuutti gastro-
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enteriitti, hypotensio ja vaikeissa tapauksissa maksavaurio, joskus hemolyyttinen
anemia. Pienemmat pitoisuudet ovat oksettavia (emeettisid). Hengitettyna se on paikal-
lisesti arsyttdvaa ja voi aiheuttaa metallikuumeen. Tehokas saéately estad kroonisen
myrkytyksen synnyn, vaikka kupari-ioni sindnsé on ilmeisesti varsin toksinen.

Uraani (U) on hyvin myrkyllista munuaisille. Se vaurioittaa proksimaalitiehyttéde (jraani
Taman seurauksena pienten proteiinien ja glukoosin eritys virtsaan lisdantyy. Pitk&-
aikainen altistuminen saattaa johtaa palautumattomaan munuaisvaurioon. Vaikutus on
kemiallinen, eik& silla ole mitaéan tekemisté radioaktiivisuuden kanssa. Suomessa on
kallioperasséa paikoitellen korkea uraanipitoisuus ja uraania on ndilla alueilla pora-
kaivovedessa jopa 1-2 mg/l (WHO:n ohjearvosuositus 2 pg/l).
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