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Diagnostika in zdravljenje zastrupitev
s kovinami
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KLJU^NE BESEDE: arzen – zastrupitev, baker – zastrupitev, kadmij – zastrupitev, svinec – zastrupitev, `ivo srebro – zastrupitev,
`elezo – zastrupitev

Pri diagnostiki, oceni resnosti zastrupitve in izbiri na~ina zdravljenja je pomembno pozna-
vanje toksikokinetike in toksikodinamike posamezne vrste in oblike kovine. Pri diagnosti-
~no-terapevtskih postopkih se opiramo na anamnesti~ne podatke, klini~no sliko ter rezultate
laboratorijskih in toksikolo{kih analiz. Zelo pomembna je pravilna interpretacija oziroma oce-
na rezultatov toksikolo{kih analiz. Vsaka pove~ana izpostavljenost kovini {e ne pomeni zastru-
pitve. Najpomembnej{i in pogosto tudi zadosten terapevtski ukrep je prekinitev nadaljnje
izpostavljenosti. Pri dolo~enih zastrupitvah s kovinami lahko uporabimo specifi~ne antido-
te kelatorje. Indikacije za dajanje antidotov morajo biti skrbno pretehtane, ker imajo tako sami
antidoti kot tudi kompleks antidot-kovina lahko ne`elene stranske ali celo toksi~ne u~inke.
V prispevku so na kratko opisane nekatere najpogostej{e zastrupitve s kovinami, njihova tok-
si~nost, znaki in simptomi zastrupitve ter diagnosti~ni postopek in zdravljenje.
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Knowledge about the toxicokinetics and toxicodynamics of various types and forms of each
metal is very important for the diagnostics and assessment of the seriousness of poisoning
and for the choice of treatment methods. The appropriate diagnostic and treatment proce-
dures depend on the patient's medical history, clinical presentation and laboratory findings.
An accurate interpretation of laboratory findings is of great importance. Not every exposure
to metals necessarily leads to poisoning. The most important, and often sufficient, treatment
method is by interruption of exposure. In some metal poisonings, specific antidotal treat-
ment with chelators can be used. The indications for antidote administration need to be care-
fully considered because of the possible adverse as well as toxic effects of the chelator-metal
complex. The article presents the commonest metal poisonings, their toxicities, signs and symp-
toms, diagnostic procedures and treatment.
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UVOD

Toksi~nost kovin in s tem tudi klini~na slika
zastrupitve je odvisna od same vrste kovine,
njene oblike (elementarna, organska in anor-
ganska), fizikalnega stanja (plin, pare, hlapi,
aerosol, teko~ina, trdni delci), oksidacijskega
stanja (valence) ter topnosti v vodi oziroma
ma{~obah. Glede na ~as izpostavljenosti lo~i-
mo akutne in kroni~ne zastrupitve. Vir zastru-
pitve je lahko na delovnem mestu (poklicna
izpostavljenost) ali pa v bivanjskem okolju.
Najpogostej{e so nenamerne (akcidentalne)
zastrupitve, mo`ne so tudi namerne (suici-
dalne), izjemoma pa tudi zastrupitve po tretji
osebi (kriminalne). Na klini~no sliko zastru-
pitve lahko vpliva na~in vnosa kovine v orga-
nizem (skozi ko`o, z vdihavanjem, zau`itjem,
redkeje parenteralno).

Pri diagnostiki, oceni resnosti zastrupitve
in izbiri na~ina zdravljenja je pomembno poz-
navanje toksikokinetike in toksikodinamike
posamezne oblike kovine. Pomagamo si z anam-
nesti~nimi podatki, klini~no sliko ter rezulta-
ti laboratorijskih in toksikolo{kih preiskav.
Ve~ina kovin, predvsem njihovih soli, lokal-
no dra`i o~i, ko`o, sluznico dihal in prebav-
ne cevi, po absorpciji pa imajo, odvisno od
vrste kovine, sistemsko toksi~ni u~inek na raz-
li~ne ciljne organe, npr. ledvice, jetra, krvo-
tvorni in `iv~ni sistem. Spojine ve~ine kovin
se v organizmu tudi kopi~ijo. Poleg osnovnih
laboratorijskih preiskav (hemograma ter bio-
kemi~nih preiskav krvi in urina) opravimo {e
dodatne usmerjene laboratorijske preiskave
glede na vrsto in obliko kovine ter prizade-
tost posameznih organskih sistemov. Toksi-
kolo{ke analize biolo{kih vzorcev (krvi, urina,
las, nohtov, biopsije tkiv) nam potrdijo diag-
nozo zastrupitve, poleg tega so nam v pomo~
tudi pri odlo~anju o na~inu in oceni u~inko-
vitosti zdravljenja. Zelo pomembna je pravil-
na interpretacija oziroma ocena rezultatov
toksikolo{kih analiz. Kot izhodi{~e interpre-
tacije rezultatov toksikolo{kih analiz nam
slu`ijo ustrezne {e normalne oziroma spre-
jemljive koncentracije kovine, ki veljajo za
celotno populacijo v istovrstnem biolo{kem
vzorcu zaradi vnosa iz okolja. Nekatere kovi-
ne so nujno potrebne za pravilno delovanje
organizma, npr. ̀ elezo, baker, magnezij; v teh
primerih govorimo o normalnih koncentra-

cijah v biolo{kih vzorcih. Poleg tega v orga-
nizmu lahko doka`emo dolo~ene kovine brez
dokazane znane koristne funkcije (npr. arzen,
svinec), ki so posledica kontaminacije bival-
nega okolja. V teh primerih govorimo o spre-
jemljivih oziroma {e normalnih vrednostih
kovine v organizmu. Pri interpretaciji rezul-
tatov preiskav biolo{kih vzorcev moramo
upo{tevati tudi ~as odvzema (pred ali po tera-
piji s kelatorjem) in izbor – primernost vrste
biolo{kega vzorca, npr. za anorganski svinec
polna kri, za organski svinec urin, za arzen
24-urni urin. Pozorni moramo biti na ustrezen
na~in odvzema vzorca, da ne pride do kon-
taminacije (npr. plasti~na posoda za urin) (1).

V Sloveniji so dolo~ena podro~ja zelo obre-
menjena s svincem in `ivim srebrom zaradi
pridobivanja in predelave rude v preteklosti.
Na dr`avni ravni zato potekajo {tevilne akci-
je za zmanj{evanje {kodljive izpostavljenosti
prebivalstva. Prekinitev nadaljnje izpostavlje-
nosti kovinam je namre~ predpogoj za uspe-
{no zdravljenje zastrupitve. Dolo~ene zastru-
pitve s kovinami lahko zdravimo s specifi~-
nimi antidoti (kelatorji), vendar je pri tem zelo
pomembno so~asno ustrezno simptomatsko
in podporno zdravljenje. Indikacije za daja-
nje antidotov morajo biti skrbno pretehtane,
ker imajo tako sami antidoti kot tudi kompleks
antidot-kovina lahko ne`elene stranske ali celo
toksi~ne u~inke. Primerno vrsto antidota izbe-
remo glede na vrsto kovinske spojine oziroma
njeno obliko, klini~no sliko in ~as izpostavlje-
nosti kovini. Antidoti kelatorji na splo{no
pove~ajo izlo~anje kovine iz organizma, ni pa
nujno, da izbolj{ajo tudi potek oziroma prog-
nozo zastrupitve.

V prispevku so na kratko opisane neka-
tere najpogostej{e zastrupitve s kovinami, nji-
hova toksi~nost, znaki in simptomi zastrupitve
ter diagnosti~ni postopek in zdravljenje.

ARZEN (As)

Do zastrupitev z arzenom oziroma prekomer-
ne izpostavljenosti arzenu prihaja zaradi
kontaminacije okolja s hrano in pitno vodo ter
na delovnem mestu. Dolo~ene arzenove spo-
jine se uporabljajo tudi v medicini, vsebujejo
jih t. i. naravna zdravila predvsem iz oriental-
skih de`el ter dodatki v prehrani perutnine
in pra{i~ev. Uporaba arzenovih spojin v bio-
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cidnih sredstvih (konzervansih za stavbni
les) in pesticidih (herbicidih, vabah za mrav-
lje, defoliantih) pa se znatno omejuje. Znani
so tudi primeri kriminalnih zastrupitev; zla-
sti arzenik se je v~asih uporabljal v te namene.
Arzenovi spojini sta tudi bojna strupa adam-
sit in luizit (1).

Toksi~nost

Arzen spada med metaloide. S toksikolo{ke-
ga vidika je pomembno, da lo~imo trivalent-
ne in petvalentne arzenove spojine, v vodi
in v ma{~obah topne spojine, anorganske in
organske arzenove spojine ter plin arzin (ar-
zenovodik).

Na splo{no velja, da so organske spojine
z enako valentnim arzenom manj strupene
od anorganskih. Anorganske spojine trivalent-
nega arzena (arzeniti, arzenov trioksid –
arzenik) so bolj toksi~ne od anorganskih spo-
jin petvalentnega arzena (arzenati, arzenova
kislina, arzenov petoksid). Vodotopne spoji-
ne petvalentnega arzena se dobro absorbirajo
skozi sluznice in ve~inoma v organizmu redu-
cirajo v bolj toksi~ne spojine trivalentnega
arzena. V ma{~obah dobro topne trivalentne
arzenove spojine se dobro absorbirajo skozi
ko`o, slab{e pa skozi sluznice (2). Nekaj arzena
se normalno nahaja v `ivih organizmih, zato
kvalitativna potrditev prisotnosti arzena v te-
lesnih teko~inah {e ne pomeni tudi zastrupi-
tve. Minimalni smrtni odmerek trivalentnega
arzena je 1–2 mg/kg telesne mase (3, 4).

Plin arzin (arzenovodik, AsH3) je najbolj
toksi~na oblika arzena, ne dra`i ko`e in sluz-
nic, je brezbarven, toksi~en v koncentracijah,
ki jih ~lovek ne zazna z vonjem. Potencial-
no toksi~ne koncentracije arzina so `e nad
0,05 ppm, z vonjem pa ga zaznamo {ele pri
0,5 ppm v zraku. Neposredno nevarna za
zdravje ali ̀ ivljenje (IDHL, angl. Immediately
Dangerous to Health or Life) je koncentracija
3 ppm, trenutno smrtna pa 250 ppm (2–5).

Znaki in simptomi zastrupitve

Klini~ni potek zastrupitve je odvisen pred-
vsem od vrste in koli~ine arzenove spojine.
Simptomatika se lahko pojavi v prvih 30 mi-
nutah po izpostavljenosti ali pa v nekaj urah.
Nekatere spojine imajo lokalni dra`e~ u~inek
(npr. arzenov trioksid), in sicer dra`ijo o~i,

ko`o ter dihala, lahko pa povzro~e tudi plju~ni
edem. Ne glede na na~in izpostavljenosti pa
arzen povzro~a multisistemsko organsko pri-
zadetost.

Za akutno zastrupitev so zna~ilni slabost,
bruhanje, hude bole~ine v trebuhu, obilna
krvava driska, ki hitro privede do izsu{itve,
ter motnje elektrolitnega in acidobaznega
ravnote`ja. Hipovolemi~nemu {oku se pridru-
`i {e okvara miokarda, ledvic, jeter in mi{ic
(mialgija in rabdomioliza), pojavi se mo`-
ganski edem z glavoboli, letargijo, delirijem,
komo in kr~i. Smrt nastopi zaradi odpovedi
srca in o`ilja. ^e bolnik pre`ivi akutno fazo
zastrupitve, se lahko po ve~ dnevih ali tednih
razvijejo {e periferna senzori~na in motori-
~na polinevropatija, kongestivna miokardio-
patija, pancitopenija, eksfoliativni dermatitis
in alopecija (1, 2, 4–6). Pri vdihavanju arze-
novodika (arzina) so opisani znaki zastrupi-
tve manj izra`eni; plin ne dra`i ko`e in
sluznic, v ospredju sta hemoliza in sekundar-
na okvara ledvic. Klini~ni potek zastrupitve
je odvisen od koncentracije plina in nasto-
pa v ve~ fazah. Sprva se oseba po~uti rela-
tivno dobro, ima lahko le zadah po ~esnu.
V 30–60 minutah, pa tudi po ve~ urah, se
zaradi razvoja hemolize pojavi splo{na osla-
belost, glavobol, tresenje, `eja, slabost, bru-
hanje, bole~ine v trebuhu, kr~i v mi{icah,
hematurija, lahko tudi hipotenzija. V zadnji
fazi pride zaradi hemoglobinurije in nepo-
srednega toksi~nega u~inka arzena do okva-
re ledvic z anurijo, zaradi hemolize se pojavi
zlatenica (2, 4, 6).

Za kroni~no zastrupitev z arzenom je zna-
~ilna mialgija, periferna senzori~na in moto-
ri~na nevropatija, anemija, povi{ana raven
transaminaz, prebavne te`ave ter spremem-
be na ko`i, kot so hiperpigmentacija, hiper-
keratoza podplatov in dlani, v dolo~enih
primerih tudi eksfoliativni dermatitis in alo-
pecija ter zna~ilne spremembe nohtov (bele
~rte oz. angl. Aldrich-Mees lines). Dolo~ene
arzenove spojine se uvr{~ajo med kanceroge-
ne snovi, na primer arzenik, arzenova kisli-
na in njene soli (1, 2, 4–6).

Diagnosti~ni postopek

Anamnesti~ne podatke in klini~no sliko dopol-
nimo z osnovnimi laboratorijskimi preiskava-
mi. Dolo~imo hemogram, elektrolite, jetrne
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in ledvi~ne teste, EKG, rentgenogram prsnih
organov, pri zau`itju tudi pregledni rentge-
nogram trebuha. Diagnozo zastrupitve potr-
dimo s toksikolo{ko analizo krvi, urina, las in
nohtov. Nekaj arzena se nahaja normalno v `i-
vih organizmih, zato kvalitativna potrditev
prisotnosti arzena v biolo{kem vzorcu {e ni
dokaz zastrupitve. Normalne vrednosti arzena
v polni krvi so ocenjene do 5μg/L (0,65μmol/L),
pri kroni~ni izpostavljenosti tudi do 70 μg/L,
v 24-urnem urinu pa do 50μg/L (6,65μmol/L)
oziroma pod 100 μg/g kreatinina v urinu (5),
v laseh in nohtih pa manj kot 1 μg/g. Zelo
pomembna je pravilna interpretacija rezul-
tatov toksikolo{kih analiz, pri kateri moramo
upo{tevati toksikokinetiko arzena v organiz-
mu in ~as izpostavljenosti. Diagnosti~no je naj-
bolj pomembno dolo~anje arzena v 24-urnem
urinu (1). Arzen se preko dneva izlo~a neena-
komerno, prehodno pa se lahko pove~a tudi
zaradi u`ivanja netoksi~nega organskega arze-
na z morsko hrano (200–1700μg/L urina) (5).
Povi{ane vrednosti arzena v krvi so diagno-
sti~ne le pri akutni zastrupitvi, arzen namre~
hitro prehaja iz krvi v tkiva (razpolovni ~as
porazdelitve po tkivih je 2 uri), tako imamo
po dolo~enem ~asu lahko v krvi `e normal-
ne vrednosti arzena, v urinu pa {e povi{ane.
Analize las in nohtov so namenjene predvsem
epidemiolo{kim {tudijam za ugotavljanje
izpostavljenosti populacije arzenu, za oceno
izpostavljenosti posameznega bolnika pa niso
primerne. Z dolo~anjem arzena na posamez-
nih segmentih las pa lahko retrogradno
dolo~imo okvirni ~as zastrupitve/izpostavlje-
nosti (4, 6).

Zdravljenje

Najprej moramo zagotoviti osnovne ̀ ivljenj-
ske funkcije. Pri zau`itju ve~je koli~ine anor-
ganske oblike arzena damo aktivno oglje,
~eprav se nanj relativno slabo ve`e. V prvi uri
po zau`itju izperemo ̀ elodec. ̂ e na pregled-
nem rentgenogramu trebuha ugotovimo pri-
sotnost radioneprepustnega arzena v ~revesju,
se poslu`ujemo tudi izpiranja ~revesja. Zelo
pomembno je hitro in obilno nadome{~anje
teko~in in elektrolitov zaradi nevarnosti izsu-
{itve ob hudem gastroenterokolitisu. Pri akut-
ni zastrupitvi je najprimernej{i antidot DMPS
(2,3-demerkaptopropansulfonska kislina;
Dimaval®) intravensko. V kolikor nimamo na

razpolago tega antidota, lahko uporabimo
dimerkaprol (BAL; Sulfactin Homburg®), ki
pa ga moramo dati globoko intramuskularno.
Ko bolnika hemodinamsko stabiliziramo in se
gastrointestinalna simptomatika umiri, lah-
ko preidemo na peroralno terapijo z DMPS.
Z zdravljenjem nadaljujemo, dokler ni iz-
lo~anje arzena v 24-urnem urinu pod 50 μg
(2, 4–7).

Pri zastrupitvi z arzinom je nujna takoj-
{nja varna odstranitev ̀ rtve (uporaba osebne
za{~itne opreme re{evalcev!) iz kontaminira-
nega obmo~ja, najpomembnej{e je intenziv-
no podporno in simptomatsko zdravljenje:
dobra oksigenacija in hidracija, alkalizacija uri-
na, pri pomembni hemolizi tudi izmenjalna
transfuzija krvi, hemodializa pa pri napredo-
vali ledvi~ni odpovedi (8). Kljub skromnim
klini~nim izku{njam se priporo~a uporaba
dimerkaprola v prvih 24 urah po izpostavlje-
nosti plinu, nato pa peroralno zdravljenje
z DMPS (4, 6, 7). Hemodializa in hemoper-
fuzija nista u~inkoviti metodi za odstranitev
arzena in njegovih spojin iz telesa (4, 6, 7).

BAKER (Cu)

Baker je esencialen element, vgrajuje se v {te-
vilne encime, ki sodelujejo v razli~nih meta-
bolnih procesih; potrebni dnevni vnos s hrano
za odraslega je 2 mg (6). Bakrove soli se upo-
rabljajo kot fungicidi in algicidi ter v industriji.
Bakrov sulfat kot emetik so v medicini zara-
di toksi~nosti prepovedali.

Toksi~nost

Elementarni baker se slabo absorbira iz pre-
bavil in je primarno netoksi~en, pod vplivom
`elod~ne kisline pa se lahko tvorijo toksi~ni
bakrovi ioni (5). Vdihavanje bakrovega pra-
hu povzro~i kemi~ni pnevmonitis ali simp-
tome, podobne kovinski vro~ici; opisan je
primer 2-letnega otroka, pri katerem je po vdi-
havanju bakrovega prahu pri{lo do ARDS
(angl. adult respiratory distress syndrome, sin-
drom dihalne stiske pri odraslem), hemoliti~-
ne anemije, ledvi~ne in jetrne okvare, vendar
je ob simptomatski terapiji pre`ivel brez
posledic (9). Stik bakrovega prahu z o~mi lah-
ko povzro~i resno po{kodbo o~i. Neposredno
nevarna koncentracija bakrovega prahu ali
par v zraku je 100 mg/m3 (6). Ve~ina bakro-
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vih spojin je zaradi slabe topnosti in absorp-
cije malo sistemsko toksi~nih. Topne bakro-
ve soli, kot sta bakrov sulfat in acetat, imajo
poleg korozivnega u~inka na sluznice in ro`e-
nico pri ve~jem zau`itju tudi sistemsko toksi-
~nost. Tako zau`itje ve~ kot 250mg bakrovega
sulfata povzro~i bruhanje, {e ve~je koli~ine pa
okvaro jeter in ledvic. Ocenjen smrtni odme-
rek za nezdravljeno odraslo osebo je od 10 do
20 g bakra (4). Organske bakrove spojine so
zaradi bolj{e topnosti na splo{no bolj toksi-
~ne kot anorganske. Baker se ve~inoma izlo-
~a z `ol~em, nenadno spro{~anje bakra iz jeter
v obtok (npr. v primeru centrilobularne nekro-
ze) in prehod v eritrocite povzro~i sekundar-
no hemolizo.

Znaki in simptomi zastrupitve

Bakrov prah ali kovinske pare lahko povzro-
~e po{kodbo o~i, vdihavanje kovinski okus
in dra`enje zgornjih dihalnih poti, pri ve~-
ji izpostavljenosti lahko nastopi tudi kemi~ni
pnevmonitis in simptomi, podobni kovinski
vro~ici. Elementarni baker se iz prebavne
cevi slabo absorbira, zato sistemskih u~inkov
pri zau`itju elementarnega bakra ni pri~a-
kovati.

Bakrove soli lokalno dra`ijo ko`o, o~i in
sluznice, pri posameznikih lahko povzro~e
kontaktni alergi~ni dermatitis; zau`itje bakro-
vega sulfata in drugih vodotopnih bakrovih
soli povzro~a slabost, bruhanje, kr~e, drisko
(lahko krvavo), mialgijo, metabolno acidozo,
pankreatitis in toksi~ni hepatitis. Izguba teles-
nih teko~in vodi v hipotenzijo in oligurijo.
Akutna ledvi~na odpoved zaradi tubularne
nekroze je lahko posledica intravaskularne
hemolize ali pa direktnega toksi~nega u~in-
ka bakra, toksi~ni hepatitis pa je posledica
centrilobularne nekroze. V huj{ih primerih
pride do multisistemske odpovedi, {oka in
smrti. Redko se pojavi methemoglobinemija.
Zau`itje ve~je koli~ine organobakrovih spo-
jin, npr. fungicida, lahko povzro~i letargijo,
dispnejo in cianozo z methemoglobinemijo.
Pri kroni~ni zastrupitvi z bakrovimi solmi se
lahko pojavijo hemoliti~na anemija, bole~ine
v trebuhu, slabost, bruhanje, driska, okvara
jeter (ciroza jeter pri otrocih) in ledvic, sti-
mulacija oziroma depresija osrednjega ̀ iv~ev-
ja (5, 6).

Diagnosti~ni postopek

Diagnozo postavimo na osnovi anamnesti-
~nih podatkov, dopolnimo jo s klini~no sliko
in laboratorijskimi izvidi. Napravimo osnovne
laboratorijske teste, dolo~imo serumsko kon-
centracijo bakra. Normalna serumska koncen-
tracija bakra je 1,09mg/L (0,89–1,37mg/L) za
mo{ke in 1,20 mg/L (0,87–1,53 mg/L) za ̀ en-
ske (4). Pri hudi zastrupitvi so serumske kon-
centracije nad 5 mg/L (6). Ker se vi{ek bakra
pri akutni zastrupitvi prena{a v eritrocitih,
koncentracija bakra v polni krvi bolje odra-
`a dejansko stopnjo izpostavljenosti, vendar
se ta preiskava ne dela rutinsko. Diferencial-
no diagnosti~no moramo pri visokih vredno-
stih serumskega bakra upo{tevati tudi bolezni,
pri katerih je motena kinetika bakra v orga-
nizmu, kot je to pri Wilsonovi bolezni. Pri tem
si pomagamo s so~asnim dolo~anjem cerulo-
plazmina (nosilne beljakovine za baker). Zvi-
{ane vrednosti serumskega bakra in cerulo-
plazmina lahko dobimo pri vnetjih, biliarni
cirozi in nose~nosti kot tudi pri akutni zastru-
pitvi z bakrom (3).

Zdravljenje

Zdravljenje je praviloma simptomatsko. Pri
korozivnih spojinah se v primeru zau`itja pri-
poro~a razred~enje z vodo. V prvi uri po zau-
`itju toksi~ne koli~ine bakrovih soli izpiramo
`elodec in damo aktivno oglje. Pri zau`itju
korozivnih soli, kot je npr. bakrov (II) klorid,
zaradi endoskopske preiskave ne dajemo oglja,
tudi izpiranje `elodca je relativno kontrain-
dicirano (4). Specifi~ni antidot CaNa2-EDTA
(kalcijev dinatrijev etilendiaminotetraace-
tat, kalcijev dinatrijev edetat), DMPS ali BAL
uporabimo le pri hudi klini~ni sliki s pomemb-
no absorpcijo bakra (serumske koncentraci-
je nad 5 mg/L oziroma 79 μmol/L). Kroni~no
zastrupitev lahko zdravimo s penicilaminom.
Po dolo~enih podatkih naj bi DMPS morda
celo pospe{eval hemolizo (3).

KADMIJ (Cd)

Na delovnih mestih prihaja do zastrupitev
predvsem zaradi vdihavanja kadmijevega
prahu ali hlapov in par kadmijevega oksida.
Zastrupitve so lahko posledica u`ivanja kon-
taminirane hrane zaradi preobremenjenosti
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okolja s kadmijem, predvsem v podro~ju
rudnikov in predelave cinkovih, bakrovih in
svin~evih rud. Kadmij je prisoten tudi v ciga-
retnem dimu. Iz petdesetih let prej{njega sto-
letja je na Japonskem znana bolezen itai-itai
(au, au!), za katero so zna~ilne bole~e frak-
ture kosti zaradi osteomalacije; prizadela je
predvsem `enske v menopavzi (10).

Toksi~nost

Toksi~nost kadmija je odvisna predvsem od
~asa in na~ina izpostavljenosti. Pri vdihava-
nju hlapov in prahu je v ospredju kemi~ni
pnevmonitis, pri zau`itju pa gastroenteroko-
litis. Toksi~nost kadmija je pri vdihavanju
pribli`no 60-krat ve~ja kot pri zau`itju. Cilj-
ni organ po sistemski absorpciji so predvsem
ledvice (tubularna okvara). Vdihavanje kad-
mijevih par in prahu v koncentraciji 9 mg/m3

lahko neposredno ogrozi zdravje in ̀ ivljenje
(IDHL). Kadmijeve soli in raztopine, ki vse-
bujejo ve~ kot 15 mg Cd/L, pri zau`itju lahko
povzro~e bruhanje. Hudo simptomatiko lah-
ko povzro~i ̀ e zau`itje samo 10 mg anorgan-
skega kadmija, smrtni odmerek se giblje med
350 in 8900 mg Cd (4, 6).

Znaki in simptomi zastrupitve

Lokalno dra`i ko`o, o~i in sluznico dihal ter
prebavne cevi. Pri vdihavanju povzro~i ka{elj,
te`ko dihanje, glavobol, vro~ico, znojenje,
omotico, vzdra`ljivost, slabost, bruhanje, dri-
sko, v huj{ih primerih pa z zakasnitvijo od
12 do 24 ur kemi~ni pnevmonitis in nekar-
diogeni plju~ni edem s hipoksemijo in respi-
ratorno insuficienco ter smrt v 3 do 5 dneh.
Pre`iveli bolnik lahko razvije progresivno
plju~no fibrozo spodnjih dihalnih poti in
emfizem, mo`na pa je tudi ozdravitev brez
posledic. Po{kodba plju~ se lahko pojavi pred
okvaro ledvic. Opisan je tudi pojav parkinso-
nizma. Pri zau`itju kadmijevih soli se po
pribli`no 15 minutah pojavi slabost, slinjenje,
peko~ ob~utek, bruhanje, kr~i v trebuhu in
driska, ki je lahko tudi krvava, mi{i~ni kr~i,
nezavest in smrt zaradi {oka ali akutne odpo-
vedi ledvic (4–6).

Pri kroni~ni izpostavljenosti kadmij pov-
zro~a okvaro ledvic (tubularna mikroalbu-
minurija in ledvi~ni kamni zaradi kalciurije),
gastrointestinalno simptomatiko, izgubo vonja

in apetita, huj{anje, okvaro jeter in ledvic,
anemijo, osteomalacijo in krhkost kosti zara-
di vpliva na metabolizem kalcija v kosteh (jap.
itai-itai bolezen na Japonskem pri `enskah
zaradi u`ivanja kontaminiranega ri`a), plju~ni
emfizem, kroni~ni bronhitis, bronhopnevmo-
nijo in smrt. Kadmij ima potencialne kance-
rogene in mutagene u~inke ter reproduktivno
toksi~nost (4–6, 10).

Diagnosti~ni postopek

Napravimo osnovne laboratorijske preiskave
(hemogram, elektrolite, krvni sladkor, se~ni-
no, kreatinin, plinsko analizo arterijske krvi,
rentgenogram prsnih organov). Zgodnje tok-
si~ne u~inke kadmija na ledvice ugotavljamo
z merjenjem tubularne mikroproteinurije.
Dolo~anje kadmija v polni krvi in urinu nam
slu`i le za potrditev diagnoze, ne pa za oce-
no u~inkovitosti zdravljenja. Obremenitev
organizma s kadmijem odra`a koncentracija
kadmija v urinu bolje kot pa v krvi. Normal-
na oziroma sprejemljiva vrednost kadmija
v polni krvi je pod 1 μg/L krvi (8,9 nmol/L),
pri kadilcih do 4,5 μg/L, v urinu pa pod 1 μg/g
kreatinina (3, 6). Koncentracije kadmija v krvi
nad 5 μg/L zahtevajo skrbno preiskavo (4).

Zdravljenje

Zagotoviti moramo osnovne ̀ ivljenjske funk-
cije. Pri akutnem vdihavanju prahu ali hla-
pov kadmija je potrebno opazovanje od 24 do
48 ur zaradi mo`nosti razvoja zapoznelega
plju~nega edema. Zdravljenje je simptomat-
sko, predvsem je treba zagotoviti zadostno
oksigenacijo, v primeru potrebe pa tudi pra-
vo~asno intubacijo ter umetno ventilacijo.
U~inkovitost glukokortikoidov ni dokazana,
kljub temu jih dajemo pri ve~ini simptomat-
skih bolnikov (4, 5).

V prvi uri po zau`itju ve~je koli~ine kad-
mijeve soli izpiramo `elodec in damo aktiv-
no oglje, ~eprav u~inkovitost slednjega ni
dokazana. Upo{tevati moramo vse kontrain-
dikacije za dekontaminacijo prebavne cevi
(akutni abdomen, planirana zgodnja endo-
skopija). Zelo pomembno je ustrezno nado-
me{~anje izgubljene teko~ine v primeru
gastroenteritisa. Doslej ni poznan antidot,
ki bi dokazano u~inkovito izplavljal kadmij
iz organizma, ~eprav so uporabljali razli~ne
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kelatorje (BAL, CaNa2-EDTA, DMPS, DMSA
(2,3-dimerkaptosukcinska kislina) in peni-
cilamin) (5, 6). BAL lahko celo pove~a tok-
si~nost zaradi prerazporeditve kadmija
oziroma nefrotoksi~nega u~inka kompleksa
BAL-kadmij (4).

Hemodializa, hemoperfuzija in ponavlja-
jo~i odmerki aktivnega oglja ne pospe{ijo
eliminacije kadmija iz organizma (6).

SVINEC (Pb)

Vir pove~ane izpostavljenosti svincu ali
zastrupitve s svincem je lahko kontaminira-
na voda, hrana, zrak in zemlja ali poklicna
izpostavljenost delavcev v rudnikih, indu-
striji in obrti. V doma~em okolju so vzrok za
zastrupitev lahko stare svin~ene igra~e, neu-
strezno izdelana lon~ena posoda in barve ali
pa tradicionalna ljudska zdravila in kozme-
tika ter homeopatska zdravila (5, 11).

Toksi~nost

Svinec uvr{~amo med te`ke kovine. Toksi-
~nost svin~evih spojin je odvisna od tega, ali
gre za anorgansko obliko svinca (svin~ev oksid,
elementarni svinec, svin~eve barve) ali za
organokovinski svinec (svin~ev tetraetil, vse-
buje ga osvin~eni bencin). Zastrupitve z or-
ganosvin~evimi spojinami imajo na splo{no
slab{o prognozo zaradi manj u~inkovitega spe-
cifi~nega zdravljenja. Otroci so zaradi druga~-
ne farmakokinetike svinca bolj ob~utljivi kot
odrasli (5). Toksi~nost svin~evih soli je soraz-
merna z njihovo topnostjo in obratno soraz-
merna z velikostjo delcev. Anorganski svinec
vstopa v organizem skozi dihala in prebavila,
organski svinec pa tudi skozi ko`o. Za svinec
je zna~ilno kopi~enje v organizmu. Prizade-
ne lahko skoraj vse organske sisteme, najbolj
pa osrednji in periferni ̀ iv~ni sistem, prebavni
trakt, ledvice ter tudi krvotvorni, sr~no`ilni
in endokrini sistem (12).

Znaki in simptomi zastrupitve

Akutne zastrupitve s svincem so redke. Svin-
~eve spojine mo~no dra`ijo sluznico prebav-
nega trakta, zau`itje ve~je koli~ine povzro~i
bruhanje, kovinski okus, bole~ine v trebuhu
in drisko, v huj{ih primerih oligurijo, cirku-
latorni kolaps in nezavest.

Pri kroni~ni zastrupitvi je klini~na slika
odvisna od intenzivnosti in ~asa izpostavlje-
nosti. Za~etni znaki so lahko sprva prikriti ali
blagi in se ka`ejo kot splo{na slabost, utru-
jenost, huj{anje, izguba apetita, nato pa se
pojavijo abdominalne kolike (svin~eve kolike),
obstipacija in slabokrvnost. Zna~ilen svin~ev
rob na dlesnih je viden le pri slabi higieni zob.
V krvi najdemo bazofilno punktirane eritro-
cite. Pozneje oziroma pri huj{i zastrupitvi je
pri odraslih zna~ilna periferna motori~na
nevropatija, ki prizadene ekstenzorje v zapest-
jih in sko~nih sklepih, pri otrocih pa je naj-
bolj izra`ena svin~eva encefalopatija, ki jih
lahko ̀ ivljenjsko ogro`a. Ka`e se kot ataksija,
delirij, kr~i in motnje zavesti do kome. Posle-
dice kroni~nega vpliva svinca so tudi okvara
ledvic, jeter, artralgije in putika, motnje mi{-
ljenja in obna{anja, lahko oslabi plodnost in
{koduje nerojenemu otroku (5, 6).

Zastrupitev z organskim svincem priza-
dene predvsem osrednje `iv~evje. Splo{no
znani so toksi~ni u~inki svin~evega tetraetila.
V klini~ni sliki je v ospredju svin~eva ence-
falopatija, ki se ka`e kot nespe~nost, more~e
sanje, emocionalna nestabilnost, hiperaktiv-
nost, konvulzije in toksi~na psihoza. Zna~il-
ni triadi ataksije, tremorja in hipotenzije se
lahko pridru`ita tudi bradikardija in hipoter-
mija. Ve~ja izpostavljenost povzro~i dezo-
rientiranost, zmedenost, bole~ine v mi{icah,
v najhuj{ih primerih {e halucinacije, manijo,
psihozo, kr~e, mo`ganski edem, komo in smrt.

Diagnosti~ni postopek

Poleg osnovnih laboratorijskih preiskav krvi
in urina v dolo~enih primerih napravimo {e
rentgenske preiskave. Pri zau`itju svin~evih
soli lahko vidimo na pregledni sliki trebuha
zasen~enje v prebavilih, pri otrocih pa t. i. svin-
~eve ~rte, ki dejansko predstavljajo pove~ano
gostoto kosti zaradi odlaganja kalcija na
mestu rasti dolgih kosti (metafiz) (1).

V urinu doka`emo zvi{ano delta-amino-
levulinsko kislino (DALK) in koproporfirine,
v eritrocitih pa zvi{ane vrednosti protopor-
firinov in zni`ano aktivnost DALK-dehidrata-
ze (D-DALK). Diagnosti~no najpomembnej{a
je dolo~itev koncentracije svinca v polni krvi.
Normalna koncentracija svinca v krvi {e ne
izklju~uje preobremenitve ali zastrupitve
s svincem. Tudi zelo visokih koncentracij
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svinca v krvi ne spremlja vedno klini~na sli-
ka zastrupitve. Sprejemljiva koncentracija
svinca v polni krvi je v populaciji brez speci-
fi~ne obremenitve iz okolja pod 50 μg/L, ker
imajo koncentracije med 50–250 μg/L lahko
`e dokazano {kodljiv vpliv na plod, prav tako
tudi na nevropsihi~ni razvoj majhnih otrok (6).
Pri odraslih so {tudije pokazale, da dolgotraj-
no povi{ane vrednosti svinca v krvi med
100–250 μg/L pove~ajo pojavnost hipertenzi-
je in kognitivnih motenj. Pri vrednostih med
250–600 μg/L se lahko pojavijo glavoboli,
vzdra`ljivost, motnje koncentracije in drugi
nevropsihiatri~ni u~inki, lahko tudi anemija.
Med 600 in 800 μg/L se pojavijo gastrointe-
stinalni znaki in za~etna okvara ledvic. Pri
koncentracijah nad 1000 μg/L imamo obi-
~ajno hudo klini~no sliko z encefalopatijo ozi-
roma nevropatijo (6). V nejasnih primerih
(pri otrocih koncentracije v krvi med 250 in
440μg/L) lahko napravimo mobilizacijski test
s kalcij-dinatrijevim edetatom (CaNa2-EDTA)
ali DMPS (4). Diagnoza je pri naklju~nih
zastrupitvah pogosto ote`ena, ker na zastru-
pitev s svincem ne pomislimo. Pri zastrupi-
tvah z organskim svincem je bolj primerno
dolo~evanje svinca v urinu, z anorganskim pa
v polni krvi (1).

Diferencialno-diagnosti~no pride v po{tev
tudi akutno kirur{ko obolenje trebuha, hemo-
liti~na in mikrocitna anemija, hepatitis, ledvi~-
ne kolike, ginekolo{ka in nevrolo{ka obolenja
ter malignom na prebavilih (7).

Zdravljenje

Zdravljenje je odvisno od na~ina in ~asa
izpostavljenosti, starosti bolnika, klini~ne sli-
ke, koncentracije svinca v krvi in vrste svin~e-
ve spojine. Pri zau`itju svin~evih soli izpiramo
`elodec in damo aktivno oglje. ^e so na pre-
gledni rentgenski sliki trebuha {e vidni ostanki
radioneprepustnega svinca, je indicirano
izpiranje ~revesja oziroma endoskopska
odstranitev svin~enih delcev. Zelo pomemb-
na je prekinitev nadaljnje izpostavljenosti
svincu (ugotoviti izvor zastrupitve!).

Svin~evo encefalopatijo zdravimo z BAL
v kombinaciji s CaNa2–EDTA. Simptomatske-
ga bolnika brez svin~eve encefalopatije in
asimptomatskega bolnika z visoko koncentra-
cijo svinca v krvi zdravimo samo s kalcijevim
dinatrijevim edetatom ali pa z DMPS oziro-

ma DMSA. Antidot ubla`i klini~ne simptome,
zni`a koncentracijo svinca v krvi in pospe{i
izlo~anje svinca z urinom.

Pri otroku koncentracije svinca v krvi
pod 250 μg/L (1,2 μmol/L) zahtevajo le pre-
gled okolja, ne pa tudi terapije s kelatorji.
Zdravljenje pri~nemo obi~ajno pri koncentra-
cijah svinca nad 400 μg/L (1,92 μmol/L),
urgentno zdravljenje pa je potrebno pri kon-
centracijah nad 600μg/L (2,88μmol/L) ali pri
znakih encefalopatije (11).

Otrokom z encefalopatijo, ki jih zdravimo
z BAL, ne smemo v primeru sideropeni~ne
anemije so~asno dajati ̀ elezovih preparatov,
ker s tem znatno pove~amo toksi~nost anti-
dota (1).

U~inkovitost kelatorjev pri zastrupitvah
z organskimi svin~evimi spojinami (npr. svin-
~evim tetraetilom) {e ni dokazana. U~inkovi-
to odstranjujejo le svinec, ki se je v organizmu
presnovil v anorgansko obliko, vendar temu
ne sledi sorazmerno izbolj{anje klini~ne sli-
ke zastrupitve (4). Koncentracija anorgan-
skega svinca je v tem primeru lahko relativno
nizka, klini~na slika zastrupitve pa ostaja
zaradi depozitov organskega svinca v mehkih
tkivih. Hemodializa in hemoperfuzija nista
u~inkoviti (6).

@ELEZO (Fe)

@elezove pripravke (najpogosteje ̀ elezov sul-
fat) uporabljamo za zdravljenje siderope-
ni~ne anemije. Ta zdravila najdemo pogosto
v doma~ih lekarnah. Ker so ve~inoma privla~-
nega videza in ̀ ivo obarvana, so ̀ rtve zastru-
pitev pogosto otroci. @al potekajo zastrupitve
ravno pri otrocih najhuje in se lahko kljub
ustreznemu zdravljenju kon~ajo tragi~no.

@elezov sulfat se skoraj v celoti absorbira
iz prebavil. Prenos skozi ~revesno sluznico
omogo~a feritin. Absorbirano ̀ elezo se v krvi
prena{a s serumsko beljakovino transferin; ko
je ta sistem nasi~en, prebitek nevezanega ̀ ele-
za deluje toksi~no na kapilare. Na teh mestih
pride do agregacije trombocitov in posledi~-
nih nekroti~nih sprememb tkiva. Prebitek
absorbiranih ̀ elezovih ionov povzro~i motnje
delovanja celi~nih sistemov, kar vodi v lakta-
cidozo in odpoved organov. To~en mehani-
zem celi~ne toksi~nosti {e ni znan, `elezovi
ligandi lahko domnevno povzro~ijo tvorbo
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prostih radikalov in oksidativno po{kodbo
tkiv (6). Potencialno toksi~en odmerek ele-
mentarnega ̀ eleza je 30 mg/kg telesne mase
(za 20kg otroka je to 6 tablet po 100mg), letal-
ni odmerek pa ve~ kot 150 mg/kg telesne
mase (11).

Znaki in simptomi zastrupitve

Zastrupitev lahko poteka v ve~ fazah, odvi-
sno od resnosti zastrupitve. Prvi dve uri po
zau`itju se pojavi bruhanje, hematemeza,
bole~ine v trebuhu, driska, hematohezija,
letargija, {ok, acidoza in koagulopatija. Hud
hemoragi~no-ulcerozni gastroenteritis, ki je
posledica direktnega toksi~nega u~inka ̀ ele-
za na sluznico prebavne cevi, povzro~i veli-
ko izgubo teko~ine, krvi in elektrolitov, lahko
tudi predrtje ~revesja. Motnja zavesti je
sekundarna posledica slab{e prekrvavitve
mo`ganov. Po prehodni nekajurni fazi navi-
deznega klini~nega izbolj{anja sledi po
2–12 urah tretja faza z razvojem poglobljene-
ga stanja {oka s hudo acidozo, cianozo in vro-
~ino. ^e bolnik pre`ivi to obdobje, pride po
2–4 dneh do okvare jeter, plju~ in ledvic. Smrt
nastopi zaradi odpovedi kardiocirkulacijske-
ga sistema, lahko pa tudi zaradi odpovedi
jeter. Po 4–6 tednih se po huj{i zastrupitvi lah-
ko pojavi stenoza prebavne cevi, zlasti v po-
dro~ju pilorusa `elodca, pri retardni obliki
`elezovih tablet pa tudi tankega ~revesja
(1, 4, 6).

Diagnosti~ni postopek

Diagnozo potrdimo z anamnezo, klini~no sli-
ko, preglednim rentgenogramom trebuha,
kjer so lahko vidni radioneprepustni delci
`elezovega pripravka, ter dolo~itvijo koncen-
tracije elementarnega serumskega `eleza
2–6 ur po zau`itju oziroma tik pred aplika-
cijo antidota (1). Vedno napravimo osnovne
laboratorijske preiskave, kot so hemogram
(levkocitoza), elektroliti, krvni sladkor (hiper-
glikemija), jetrni in ledvi~ni testi, testi hemo-
staze ter plinska analiza arterijske krvi
(presnovna acidoza). Pri pripravkih (zdravi-
lih) s podalj{anim spro{~anjem `eleza ali {e
prisotnih ostankih `eleza na pregledni rent-
genski sliki trebuha po dekontaminaciji pre-
bavne cevi je potrebno kontrolno dolo~anje
serumskega `eleza po 6–8 urah (1, 11). Pri

poznem prvem odvzemu serumskega ̀ eleza
nizke koncentracije ne odra`ajo vedno netok-
si~ne izpostavljenosti, napovedne so le visoke
vrednosti. Toksi~ne koncentracije serumskega
`eleza so nad 5 mg/L (nad 89 μmol/L), huda
klini~na slika pa pri koncentracijah nad 10mg/L
(nad 179 μmol/L) (1).

Zdravljenje

Pri zastrupitvi poskrbimo najprej za vitalne
funkcije, nadomestimo izgubljene teko~ine,
popravimo acidozo in elektrolitno neravno-
vesje. Zau`ito `elezo odstranimo iz `elodca
z izzivanjem bruhanja (prehospitalno) ali
izpiranjem `elodca (pri zau`itju ve~ kot
40mg/kg telesne mase ali neznani zau`iti koli-
~ini) (4). Oglje slabo ve`e ̀ elezo, zato ga v teh
primerih ne dajemo. Hemodializa, hemo-
perfuzija ter plazmafereza bistveno ne pos-
pe{ijo eliminacije ̀ eleza iz telesa. Specifi~en
antidot deferoksamin kelira `elezo, ki ni
vezano na proteine (3, 4, 13), in v dolo~eni
meri {e slabo vezano `elezo, npr. iz feritina
in hemosiderina (6). Ne kelira pa `eleza iz
hemoglobina, transferina ali citokrom-oksi-
daze (6). Indiciran je pri zastrupitvah z `e-
lezom in pri hemosiderozi. 100 mg deferok-
samina ve`e 8,5mg ̀ eleza. Pri zmerni ali hudi
akutni zastrupitvi z `elezom oziroma pri
serumski koncentraciji `eleza 5 mg/L (nad
89μmol/L) in ve~ ga dajemo v obliki intraven-
ske infuzije 15 mg/kg/uro. Zdravljenje z de-
feroksaminom je ~asovno omejeno zaradi
nevarnosti pojava ne`elenih stranskih u~inkov
(akutna ledvi~na odpoved, sindrom dihalne
stiske). Glede trajanja zdravljenja z antidotom
ni enotnega mnenja. Vrednosti serumskega
`eleza med zdravljenjem namre~ pogosto ne
odra`ajo dejanske resnosti zastrupitve; prav
tako se ne smemo zana{ati na obarvanost uri-
na (vinsko ro`nata barva zaradi feroksamina).
Antidot dajemo, dokler je, kljub dobri prekr-
vavitvi tkiv, prisotna presnovna acidoza ozi-
roma do izbolj{anja klini~ne slike. Le redko
ga dajemo ve~ kot 24 ur po zau`itju ̀ eleza (1).
Po prekinitvi infuzije skrbno spremljamo
bolnikovo stanje (krvni tlak, acido-bazno sta-
nje).

Peroralno dajanje deferoksamina po izpi-
ranju ̀ elodca ni indicirano, ker se v tem pri-
meru absorpcija ̀ eleza iz ~revesja celo pove~a.
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Kompleks antidot-`elezo obarva urin rde-
~e-rjavo (4).

@IVO SREBRO (Hg)

@ivo srebro je kovina, ki je pri obi~ajni sobni
temperaturi teko~a in hlapna. V medicini so
jo uporabljali v nekaterih diuretikih, antisep-
tikih, odvajalih in mazilih. Uporabljajo ga za
izdelavo raznih aparatur, barvil, eksplozi-
vov, termometrov, baterij, v klobu~arstvu ter
za za{~ito vskladi{~enih semen. Do zastrupi-
tve pride najpogosteje na delovnem mestu.
Pred leti so bili pogosti samomori s sublima-
tom (HgCl2). Opisani so tudi poskusi samo-
mora z intravenskim vbrizgavanjem elemen-
tarnega `ivega srebra.

@ivo srebro (Hg) je v naravi predvsem
v obliki HgS. Sicer se pojavlja v razli~nih obli-
kah: kot elementarno (Hg°), anorgansko ̀ ivo
srebro (Hg+ in Hg2+) in organo`ivosrebrove
(alkil in aril, npr.: metil-Hg, fenil-Hg) spojine.

Toksi~nost

Znaki zastrupitve in toksi~nost so odvisni od
oblike ̀ ivega srebra in na~ina izpostavljeno-
sti, predvsem zaradi razli~ne toksikokinetike.
Ve~ina ̀ ivosrebrovih spojin se kopi~i v orga-
nizmu.

Elementarno ̀ ivo srebro je pri sobni tem-
peraturi hlapna teko~ina. Hlapi se pri vdiha-
vanju hitro absorbirajo skozi plju~a (74–80%),
koncentracija v zraku 10 mg/m3 predstavlja
neposredno nevarnost za zdravje ali ̀ ivljenje
(IDHL), kemi~ni pnevmonitis pa se lahko
pojavi `e pri koncentraciji 1 mg/m3 v zra-
ku (6). Pri poklicni izpostavljenosti se znaki
in simptomi zastrupitve pojavijo pri koncen-
tracijah 0,05–0,2 mg/m3 po ve~ mesecih ali
letih. Poleg plju~ so pri pomembni sistemski
absorpciji prizadeti tudi centralno in perifer-
no `iv~evje ter ledvice (3). Absorpcija skozi
ko`o je omejena (2,2 %), skozi prebavno cev
pa minimalna (okoli 0,1 %). Zau`itje elemen-
tarnega `ivega srebra (npr. `ivo srebro iz
termometra) prakti~no ne povzro~a sistem-
ske toksi~nosti. Do pomembne absorpcije bi
lahko pri{lo le v primeru upo~asnjene ~reve-
sne peristaltike. Mnogo bolj nevarno pa je vdi-
havanje `ivosrebrovih hlapov; opisan je
toksi~en u~inek pri otroku, ki je bil manj kot

dva tedna izpostavljen hlapom ̀ ivega srebra
iz razbitega termometra na preprogi (4).

Anorganske soli ̀ ivega srebra se iz preba-
vil relativno malo absorbirajo (od 7 do 15 %),
imajo lahko koroziven u~inek na sluznico pre-
bavne cevi (npr. HgCl2), dra`ijo o~i in ko`o,
sistemsko pa prizadenejo predvsem ledvice,
lahko tudi osrednje `iv~evje. Letalni odme-
rek dvovalentnega `ivosrebrovega klorida je
1–4 g (6).

Organo`ivosrebrove spojine, pri katerih
je `ivo srebro kovalentno vezano na ogljik
v organski snovi, v organizem vstopajo z zau-
`itjem, vdihavanjem in skozi ko`o. Znano je,
da metil-Hg povzro~a prizadetost osrednje-
ga ̀ iv~nega sistema in je tudi teratogen za ~lo-
veka (6). Na Japonskem je pri{lo v preteklosti
do mno`i~nih zastrupitev zaradi kontaminira-
ne hrane z metil-Hg (iz prebavil se ga absor-
bira do 90%); zastrupitev je poznana kot bole-
zen minamata, poimenovana po kraju, kjer so
se ljudje mno`i~no zastrupljali s kontamini-
ranimi ribami. Smrtni odmerek pri zau`itju
za metil-Hg je 10–60 mg/kg, pri kroni~nem
u`ivanju pa se znaki in simptomi zastrupitve
lahko pojavijo pri odmerku 10 μg/kg (6).

Znaki in simptomi zastrupitve

Elementarno ̀ ivo srebro. Vdihavanje hlapov
lokalno povzro~i gingivostomatitis, faringitis,
traheitis, bronhitis, toksi~ni pnevmonitis
in nekardiogeni plju~ni edem, po absorpciji
pa deluje toksi~no na osrednje in periferno
`iv~evje, jetra in ledvice. Pri pomembni akut-
ni izpostavljenosti se v nekaj urah pojavi
nemo~, mrzlica, kovinski okus, slabost, bru-
hanje, bole~ine v trebuhu, driska, glavobol,
tremor, motnje vida, dispneja, ka{elj in stiska-
nje v prsih. Pri kroni~nem vdihavanju pa se
pojavi zna~ilna simptomatika – merkuriali-
zem, za katerega je zna~ilna triada tremorja,
nevropsihi~nih motenj in gingivostomatitisa.
Za~etni fini intencijski tremor prstov napre-
duje v horeiformne gibe, katerim se pridru-
`i utrujenost, nespe~nost, anoreksija in izguba
spomina ter spremembe v razpolo`enju,
napadi vzdra`ljivosti in rde~ice (eretizem).
Lahko se pojavijo ko`ni izpu{~aji, spremem-
be na ro`enici in o~esni le~i, akrodinija (zla-
sti pri otrocih bole~ine v udih, ro`nata in
lu{~e~a se ko`a), alergi~ni dermatitis, okva-
ra ledvic, hipertenzija, potenje, anoreksija,
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nespe~nost, apatija, izjemoma tudi nevropa-
tija (6).

Elementarno ̀ ivo srebro v primeru zau-
`itja pri zdravem ~loveku oziroma normalni
~revesni peristaltiki ne povzro~a sistemske
toksi~nosti. Znani so primeri intravenske
aplikacije ̀ ivega srebra, ki so potekali pod sli-
ko plju~ne embolije, s povi{ano telesno tem-
peraturo in splo{no nemo~jo, sicer pa brez
pomembne sistemske toksi~nosti. Kljub povi-
{anim vrednostim `ivega srebra v krvi in
urinu ni bilo povezave med koncentracijo
`ivega srebra in klini~no sliko (3, 14).

Anorganske soli ̀ ivega srebra. Hlapi lokal-
no povzro~ajo vnetje sluznic veznic in ko`e,
pri zau`itju pa zaradi korozivnega u~inka na
sluznico prebavil (zlasti HgCl2) takoj{njo
peko~o bole~ino v ustih in `relu, vnetje dle-
sni, slinjenje, kovinski okus, bole~ine vzdol`
po`iralnika, slabost, bruhanje, bole~ine v tre-
buhu, drisko in meleno, dehidracijo, {ok in
smrt. Akutna ledvi~na odpoved zaradi tubu-
larne nekroze se razvije v nekaj dneh. Znaki
prizadetosti osrednjega `iv~evja so pri akut-
nih zastrupitvah redki in blagi, lahko pa se
pojavijo pri kroni~ni izpostavljenosti, kjer so
toksi~ni u~inki anorganskih soli podobni kot
pri elementarnem `ivem srebru. Pri aspira-
ciji ̀ elod~ne vsebine se razvije plju~ni edem
in ARDS (2).

Organo`ivosrebrove spojine. Alkil ̀ ivosre-
brove spojine (metil-Hg, etil-Hg, n-propil-Hg)
povzro~ajo zna~ilno toksi~no nevroencefalo-
patijo, ki se ka`e s parestezijami, ataksijo,
disartrijo, motnjami sluha in vida. Prvi simp-
tomi se lahko pojavijo po latentnem obdobju
ve~ tednov ali mesecev. Pri kroni~ni izpostav-
ljenosti pride lahko do okvare vseh paren-
himskih organov. Zna~ilne so psihoorganske
motnje, disfagija, zo`enje vidnega polja, mer-
kurializem, nekoordiniranost gibov, pareste-
zije, patolo{ki refleksi, izguba sluha. Aril
`ivosrebrove spojine (fenil-Hg) imajo podobne
toksi~ne u~inke kot anorganske ̀ ivosrebrove
soli. Lokalni korozivni u~inek se lahko poka-
`e z zamudo nekaj ur (6).

Diagnosti~ni postopek

Zastrupitev ugotovimo na osnovi anamnesti-
~nih podatkov, klini~ne slike in toksikolo{ke
analize krvi in urina. Pomembna je pravilna
interpretacija vrednosti `ivega srebra v uri-

nu. Koncentracija Hg v urinu se lahko izra-
`a v g/L urina ali v g/g kreatinina.

Pri zastrupitvah z elementarnim `ivim
srebrom in njegovimi anorganskimi solmi ̀ ivo
srebro dolo~amo v polni krvi in v urinu. Nepo-
sredno po akutni izpostavljenosti vrednosti
v krvi nara{~ajo hitreje kot v urinu. Pri kro-
ni~ni zastrupitvi pa je bolj{i biomarker kon-
centracija Hg v urinu. Sprejemljive koncentra-
cije Hg za prebivalstvo so pod 10 μg/L v pol-
ni krvi in pod 10 μg/L v urinu, za delavce pa
pod 15μg/L v polni krvi in pod 35 μg/L v uri-
nu. Pri akutnih zastrupitvah z gastroenteri-
tisom in tubularno nekrozo so koncentracije
Hg v krvi obi~ajno nad 500 μg/L. Pri kroni~-
ni izpostavljenosti se znaki in simptomi po-
javijo pri koncentracijah 100–200 μg/L, pri
otrocih pa `e pri ni`jih (6).

Pri zastrupitvah z organo`ivosrebrovimi
spojinami, npr. metil-Hg, ki se v 90 % izlo~a
z `ol~em, dolo~anje koncentracije v urinu ni
primerno. Koncentracije Hg nad 200 μg/L
v polni krvi so bile toksi~ne (6).

Prisotnost radioneprepustnega `ivega
srebra potrdimo tudi z rentgenskim slikanjem
prebavil po zau`itju oziroma slikanjem plju~
po intravenskem injiciranju. Analize las so
namenjene predvsem epidemiolo{kim {tudi-
jam za ugotavljanje izpostavljenosti popula-
cije ̀ ivemu srebru, za oceno izpostavljenosti
posameznega bolnika pa niso primerne. Z do-
lo~anjem `ivega srebra na posameznih seg-
mentih las lahko retrogradno dolo~imo
okvirni ~as zastrupitve/izpostavljenosti (1, 5).

Zdravljenje

Pri zau`itju manj{e koli~ine elementarnega
Hg (vsebina enega termometra) dekontami-
nacija in zdravljenje nista potrebna. Pri namer-
nem zau`itju ve~je koli~ine in pri upo~asnjeni
peristaltiki ~revesja napravimo dekontamina-
cijo prebavne cevi, izperemo `elodec ter
damo odvajalo. Dekontaminacijo ve~jih skup-
kov `ivega srebra (vidnih na preglednem
rentgenogramu trebuha) lahko pospe{imo
tudi z izpiranjem ~revesja, zlasti pri dokaza-
nih povi{anih vrednostih ̀ ivega srebra v krvi
in urinu. Aktivno oglje ni u~inkovito.

Pri zau`itju soli anorganskega in organske-
ga `ivega srebra izperemo `elodec in damo
aktivno oglje. Pri nekaterih anorganskih ̀ ivo-
srebrovih soleh je zaradi korozivnega u~inka
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indicirana endoskopska preiskava zgornjih
prebavil, v tem primeru pred preiskavo ne
damo aktivnega oglja.

Pri akutni ali kroni~ni zastrupitvi zara-
di vdihavanja elementarnega `ivega srebra
dajemo peroralno DMPS ali DMSA, ki sicer
pove~ata izlo~anje Hg z urinom, vendar njun
u~inek na prognozo zastrupitve {e ni povsem
dokazan. Penicilamin je manj u~inkovit in ima
ve~ ne`elenih stranskih u~inkov. Prav tako ni
dokazana u~inkovitost kelatorjev po intra-
venskem vbrizgavanju `ivega srebra, ~eprav
pove~ajo izlo~anje kovine z urinom, vendar
je izlo~ena koli~ina v primerjavi z aplicirano
zanemarljiva (14).

Pri akutni zastrupitvi z anorganskimi `ivo-
srebrovimi solmi dajemo DMPS intraven-
sko, ko se gastrointestinalna in kardiovasku-
larna simptomatika popravi, pa ga dajemo
peroralno. Namesto DMPS pri zastrupitvah
z anorganskimi solmi Hg lahko uporabimo
tudi BAL intramuskularno. Pravo~asen pri-
~etek zdravljenja zmanj{a ali prepre~i hudo
ledvi~no okvaro, zato v teh primerih ne ~aka-
mo na izvide toksikolo{kih analiz.

Pri zastrupitvah z organo`ivosrebrovimi
spojinami lahko dajemo DMPS ali DMSA,
vendar njuna u~inkovitost {e ni dokon~no
potrjena (6, 7). Nekateri priporo~ajo tudi pero-
ralno dajanje N-acetilcisteina (6).

BAL ne smemo uporabljati pri zastrupi-
tvah z elementarnim in organskim `ivim
srebrom, ker lahko povzro~i prerazporeditev
Hg iz drugih tkiv v mo`gane, ki so ̀ e tako cilj-
ni organi pri teh oblikah ̀ ivega srebra (6, 15).

Pri zastrupitvah z vsemi oblikami ̀ ivega
srebra je pomembna prekinitev nadaljnje izpo-
stavljenosti, pravo~asno ter ustrezno simpto-

matsko in podporno zdravljenje, v primeru
gastroenterokolitisa pa predvsem zadostna
hidracija.

Hemodializa ali hemodiafiltracija u~inko-
vito odstranjuje toksi~ni kompleks antidot-`i-
vo srebro pri ledvi~ni odpovedi, hemodializa
je indicirana tudi pri sami ledvi~ni odpove-
di (3, 6, 7).

ZAKLJU^EK

Pri diagnostiki, oceni resnosti zastrupitve in
izbiri na~ina zdravljenja se opiramo na anam-
nesti~ne podatke, klini~no sliko ter izvide
laboratorijskih in toksikolo{kih analiz. Zelo
pomembni so podatki o viru izpostavljenosti
kovini, fizikalno-kemi~nih lastnostih kovine,
~asu in na~inu izpostavljenosti. ̂ im ve~ podat-
kov imamo o okoli{~inah zastrupitve, hitrej-
{i in ustreznej{i bo diagnosti~ni postopek in
zdravljenje, bolj{a prognoza in nujni pre-
ventivni ukrepi (prepre~itev nadaljnje izpo-
stavljenosti!).

Vsaka pove~ana izpostavljenost {e ne
pomeni zastrupitve. Pogosto zadostuje le
prekinitev nadaljnje izpostavljenosti. Zelo
pomembna oziroma zahtevna je pravilna
interpretacija rezultatov toksikolo{kih analiz
biolo{kih vzorcev. Pri tem je potrebno vedno
upo{tevati okoli{~ine zastrupitve (predvsem
~as izpostavljenosti). Pozorni moramo biti
tudi na enote, v katerih so izra`ene koncen-
tracije kovin (μg/L, μmol/L oziroma μg/dl,
μmol/dl), pa tudi ali se dolo~a kovina v pol-
ni krvi, serumu, ali le prosta kovina v seru-
mu. Tudi specifi~ni antidoti imajo ne`elene
stranske u~inke, zato jih v nobenem prime-
ru ne smemo dajati preventivno.
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