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Amatoksiinimürgistus. 
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kärbseseene mürgistusega kahe 
patsiendi haigusjuht

Karl Erik Lillo1 

Amatoksiine sisaldavad seened (valge ja roheline kärbseseen) võivad juba väikese 
koguse söömisel olla eluohtlikud ja põhjustada ägedat maksapuudulikkust. Varem oli 
ainult toetava raviga amatoksiinimürgistusse suremus 47%, kuid tänapäevase raviga 
on suremus langenud alla 10%. Ravi on efektiivsem, kui sellega alustada esimese 24 
tunni jooksul pärast seente söömist, mistõttu on oluline õigeaegne mürgistuse diag-
noosimine ja ravi alustamine. Artiklis on esitatud amatoksiinimürgistust käsitleva 
kirjanduse ülevaade ja kirjeldatud valge kärbseseene mürgistusega kahe patsiendi 
haigusjuhtu.

AMATOKSIINE SISALDAVATE 
SEENTE MÜRGISTUS
Amatoksiinid on hepatotoksilised müko-
toksiinid, mis juba väikeses annuses võivad 
põhjustada ägedat maksapuudulikkust (1). 
Amatoksiine sisaldavad seened põhjustavad 
maailmas ligikaudu 90% kõigist surmaga 
lõppevatest seenemürgistusest (1). Eestis 
kasvavatest seentest sisaldavad amatoksiine 
valge kärbseseen – Amanita virosa –, roheline 
kärbseseen – Amanita phalloides – ja jahu-
tanuk – Galerina marginata (vt foto 1, 2) (2). 

Eesti mürgistusteabekeskuse seenemür-
gistuste statistika põhjal on Eestis aastatel 
2019 kuni 2021 olnud 24 amatoksiinimür-
gistuse juhtumit, millest 21 olid valge ja 3 
rohelise kärbseseene mürgistused. Kuivõrd 
Eestis puudub ametlik seenemürgistuste 
register ja amatoksiinimürgistuse kinni-

tamiseks amatoksiine laboratoorselt ei 
määrata, on tegemist mürgistuste hinnan-
gulise arvuga. Valget kärbseseent aetakse 
kõige sagedamini segamini šampinjonidega 
ja rohelist kärbseseent rohelist värvi pilvi-
kutega (3). Varem oli ainult toetava raviga 
amatoksiinimürgistusse suremus 47% (4), 
kuid 2020. aastal Ameerika Ühendriikides 
avaldatud uuringu põhjal oli tänapäevase 
raviga suremus 8,8% (5).

Valge ja roheline kärbseseen sisaldavad 
lisaks amatoksiinidele veel kahte tüüpi 
toksiine: fallotoksiine ja virotoksiine (6). 
Fallo- ja virotoksiinid ei imendu seedetrak-
tist ega ole suukaudsel manustamisel hepa-
totoksilised (6). Arvatakse, et fallotoksiinid 
võivad põhjustada nende seentega mürgis-
tuste korral esmaseid gastrointestinaalseid 
sümptomeid (6). 

Foto 1. Valge kärbseseen.             Foto: Vello Liiv Foto 2. Roheline kärbseseen.       Foto: Vello Liiv
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TOKSIKOKINEETIK A
Amatoksiinid on grupp bitsüklilisi okta-
peptiide, mille moodustavad vähemalt 9 
erinevat peptiidi (6). α- ja β-amantiini on 
enim uuritud ja neid peetakse peamisteks 
toksilisuse põhjustajateks (7). Amatoksiinid 
on vesilahustuvad ning väga vastupidavad 
kuumale ja külmale, mistõttu püsib nende 
toksiline toime ka pärast seente kupatamist, 
praadimist, külmutamist ja kuivatamist 
(6). Amatoksiinid on resistentsed seede-
trakti peptidaaside ja hapete suhtes ning 
inimkehas nad ei metaboliseeru, mistõttu 
amatoksiinid ei inaktiveeru seedetraktis 
ega pärast imendumist (6). 

Seentes esineb oluline liigisisene ja liiki-
devaheline amatoksiinide kontsentratsiooni 
erinevus, mistõttu söödud seente koguse 
põhjal ei saa mürgistuse raskust prognoo-
sida (6). Amatoksiinide sisaldus on suurem 
seene varajases arengujärgus ning suurim 
seene rõngas, eoslehtedes ja kübaras (6). 
Amatoksiinide keskmine surmav annus 
arvatakse olevat 0,1 mg/kg ja see kogus 
võib sisalduda juba ühes kärbseseenes 
(6). Jahutanukis on amatoksiinide kont-
sentratsioon väiksem ja surmava koguse 
manustamiseks tuleb täiskasvanul süüa 
15–20 seenekübarat (8).

Amatoksiinid imenduvad kiiresti seede-
traktist ja on uriinis määratavad juba 90 
kuni 120 minutit pärast seente söömist 
(7). Amatoksiinid ei seostu plasmavalku-
dega, mistõttu imendumise järel leiab aset 
amatoksiinide kiire jaotumine maksa ja 
neerudesse (7). Seerumis on amatoksiinid 
määratavad esimese 24 kuni 48 tunni 
jooksul pärast seente söömist, kuid väga 
väikses kontsentratsioonis (9). Amatok-
siinide peamine sihtmärk on maks, kuna 
imendumise järel satuvad amatoksiinid 
esma lt maksa ,  m i l le s inusoid ides on 
hepatotsüütide membraanil ekspressee-
ritud amatoksiinide peamine transportija 
OATP1B3 (7). 

Esimese 72 tunniga eritub uri iniga 
muutumatul kujul 80% kuni 90% amatok-
si inidest (7 ). Uriinis on amatoksiinide 
kontsentratsioon 6 kuni 90 korda suurem 
kui maksas ning see seletab ühe põhjusena 
ka amatoksiinide nefrotoksil ist toimet 
(7). Ligikaudu 7% amatoksiinidest eritub 
sapiga, misjärel nad imenduvad taas läbi 
enterohepaatilise ringe (7). Amatoksiinid 
võivad tänu enterohepaatil isele ringele 
esineda gastroduodenaalses vedel ikus 

suures kontsentratsioonis kuni 4 ööpäeva 
pärast seente söömist (9). 

PATOFÜSIOLOOGIA
A matoksi in id seostuvad rakutuumas 
r ibonuk lei inhappe ( RNA) polümeraas 
II-ga, pärsivad seeläbi informatsiooni-RNA 
(mRNA) transkriptsiooni ja valgusünteesi, 
mis lõpptulemusena põhjustab rakusurma 
(7). Apoptoosi tekkes mängivad rolli ka 
amatoksiinide põhjustatud rakustressi 
vastusraja aktivatsioon ja oksüdatiivne 
stress ning kahjustunud maksarakku-
dest vabanev tuumorinekroosifaktor alfa 
(TNF-α) (7).

Maksakahjustus võib kulgeda ägeda 
toksilise hepatiidina ja tüsistuda ägeda 
maksapuudulikkusega (6). Histoloogiliselt 
tekib maksa tsentrilobulaarne nekroos ja 
vakuolaarne degeneratsioon (6). Maksa-
puudul ikkus võib omakorda tüsistuda 
hulgielundipuudulikkuse ja dissemineeritud 
intravaskulaarse koagulatsiooniga, mis 
soodustab hulgielundipuudulikkuse teket 
ja võib põhjustada raskeid verejookse (6). 
Raske kulu korral võib mürgistus lõppeda 
kooma ning ajutursest ja hulgielundipuudu-
likkusest põhjustatud surmaga (6).

Sageli kaasneb mürgistusega neerukah-
justus, mida seostatakse amatoksiinide 
otsese nefrotoksilise toime, hüpovoleemiast 
tingitud neerukahjustuse ja hepatorenaalse 
sündroomiga (6). Neerukahjustuse teket 
soodustab varasem krooniline neeruhaigus 
(7). Histoloogiliselt kujuneb välja äge tubu-
laarne nekroos (6). 

Kesknärvisüsteemi kahjustus on põhjus-
tatud hüperammoneemiast või sekun-
daarselt hulgielundipuudul ikkusest ja 
hüpovoleemiast (6). Hüperammoneemiast 
tingitud entsefalopaatia võib avalduda 
desorientatsiooni, letargia, segadusseisundi, 
somnolentsuse, konvulsioonide ja koomana.

KLIINILINE PILT
Mürgistuse kliiniline pilt varieerub subklii-
nilisest mürgistusest kuni potentsiaalselt 
surmaga lõppeva ägeda maksapuudulikku-
seni (1). Mürgistuse raskus sõltub manus-
tatud toksiini hulgast ja ajast, mis kulub 
seente söömisest ravi alustamiseni (1). 
Lühem latentsiperiood seente söömisest 
esmaste sümptomite tekkeni on seotud 
halvema prognoosiga (9, 10). Amatoksiini-
mürgistusel on 3 iseloomulikku kliinilist 
faasi (1). 
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Esimene ehk gastrointestinaalne faas 
tekib 6 kuni 24 tundi pärast seente söömist 
(1). Esineb iiveldus, oksendamine, kramplik 
kõhuvalu ja väljendunud sekretoorne kõhu-
lahtisus (1, 6). Kaasuda võib hüpoglükeemia, 
happe-aluse tasakaalu ja elektrolüütide 
häired, palav ik, dehüdratsioon, tahhü-
kardia ja hüpotensioon (1, 6). Esimene faas 
kestab tavaliselt 12 kuni 36 tundi (1). Kui 
selles faasis seenemürgistust tavaliselt ei 
kahtlustata, võidakse raviasutusse pöör-
dumisel diagnoosida gastroenteri it i ja 
patsient lubada koju (1). Oluline on teada, 
et amatoksiine mittesisaldavate seente 
mürgistusega tekivad gastrointestinaalsed 
sümptomid tavaliselt varem, 1 kuni 2 tundi 
pärast seente söömist (1). 

Teine ehk latentne faas tekib 24 kuni 72 
tundi pärast seente söömist (1). Gastrointes-
tinaalsed sümptomid hakkavad taanduma ja 
võib jääda mulje näilisest paranemisest (1). 
Samal ajal leiab aset maksa- ja neerukah-
justus, mis vereanalüüsides väljendub esmalt 
transaminaaside ja laktaadi dehüdrogenaasi 
sisalduse suurenemises (1). 

Kolmas ehk hepatorenaalne faas tekib 2 
kuni 9 ööpäeva pärast seente söömist (1, 8). 
Esineb väljendunud transaminaaside tõus 
ning häirub maksa- ja neerufunktsioon, mis 
võib põhjustada hüperbilirubineemiat ja 
ikterust, koagulopaatiat, hüpoglükeemiat, 
atsidoosi, hepaatilist entsefalopaatiat, hepa-
torenaalset sündroomi ning oliguuriat või 
anuuriat (1). Raske kulu korral võib kiiresti 
välja kujuneda dissemineeritud intravas-
kulaarne koagulatsioon, hulgielundipuu-
dulikkus ja ajuturse (6). Surmaga lõppeva 
mürgistuse korral saabub surm tavaliselt 6 
kuni 16 päeva jooksul pärast seente söömist 
(8). Mürgistuse soodsama kulu korral tekib 
selles faasis tavaliselt veres maksakahjus-
tuse näitajate kiire langus, millele järgneb 
täielik paranemine ja taastub normaalne 
elukvaliteet (1). 

DIAGNOSTIK A
Amatoksiinimürgistuse diagnoos põhineb 
patsiendi kaebustel, ajavahemikul seente 
söömisest kaebuste tekkeni ja söödud seente 
kirjeldusel (1, 11). Iseloomulik on kaebuste 
teke vähemalt 6 tundi pärast seente söömist 
(1). Diagnoosi kinnitamiseks on soovitatav, 
et seened identifitseerib mükoloog, kuid 
praktikas see sageli võimalik ei ole (1, 6). 
Mürgistuse diagnoosi kinnitamiseks saab 
amatoksiine esimese 2 ööpäeva jooksul 
määrata uriinist, kuid see ei ole laialdaselt 
kättesaadav (1). Amatoksiinimürgistuse 
kahtluse korral on soovituslik võtta ühen-
dust kohaliku mürgistusteabekeskusega. 

Analüüsidest on soovituslik määrata 
hemogramm, veres maksa- ja neerunäi-
tajad, elektrolüüdid, glükoos, happe-aluse 
tasakaal, ammoniaagi ja lipaasi sisaldus, 
protrombiiniaeg ja fibrinogeeni sisaldus 
ning teha uriini ribaanalüüs (6). 

RAVI
Mürgistuste vähese arvu tõttu puuduvad 
ravimeetodite juhuslikustatud kontrol-
litud uuringud ja amatoksiinimürgistuse 
raviks puuduvad laialdaselt aktsepteeritud 
ravijuhised (13). Ravisoovitused põhinevad 

Joonis 1. Amatoksiinimürgistuse 
soovituslik ravialgoritm. 

Amatoksiinimürgistus

Silibiniin*

Aktiivsüsi

Toetav ravi

N-atsetüültsüsteiin**

Kaaluda 
maksasiirdamist Plasmaferees

* Silibiniini puudumisel kaaluda bensüülpenitsilliini 
manustamist.
** N-atsetüültsüsteiini soovitatakse erinevate 
allikate põhjal manustada kohe mürgistuse kahtluse 
korral või alles maksakahjustuse tekkel.

Seente söömisest 
möödunud aeg

Äge maksa-
puudulikkus

≤ 2 ööpäeva
> 2 ja ≤ 4 ööpäeva

+

+

+

> 4 ööpäeva



377

EEsti aRst 100 haigusjuht 

Eesti Arst 2022; 101(6–7):374–381

peamiselt retrospektiivsete kliiniliste juhtu-
mite analüüsidel (13). Ravi aluseks on toetav 
ravi eluliste funktsioonide tagamiseks (13). 
Spetsiifiline ravi on suunatud amatoksiinide 
imendumise vähendamisele, eritumise 
soodustamisele ja nende tsütotoksil ise 
toime vähendamisele (13). Pöördumatu 
maksapuudulikkuse tekkel on näidustatud 
erakorraline elupäästev maksasiirdamine 
(13). Kirjanduse ülevaatele tuginedes on 
artiklis välja toodud soovituslik ravialgo-
ritm ning mürgistuse ravis kasutatavate 
ravimite näidustused ja annustamine (vt 
joonis 1 ja tabel 1). 

Toetav ravi
Toetav ravi on suunatud vedelikukao taas-
tamisele veenisisese infusioonraviga ning 
elektrolüütide häirete, hüpoglükeemia ja 
metaboolse atsidoosi korrigeerimisele (4). 
Vajalik on hemodünaamika, diureesi ja 
vedelikubilansi ning biokeemiliste näitajate 
jälgimine (14). Maksapuudulikkuse tekkel 
võib vajalik olla koagulopaatia, hepaatilise 
entsefalopaatia ja ajuturse ravi (4). Ägeda 
neerupuudulikkuse tekkel võib vajalik olla 
hemodialüüs (4). 

Maoloputus
Maoloputust ei soovitata mürgistuste ravis 
kasutada, kuna puudub tõendus selle efek-
tiivsuse kohta, sellel on potentsiaalselt 
eluohtlikke kõrvaltoimeid ning on olemas 
ohutumaid seedetrakti dekontaminatsiooni 
meetodeid, nagu aktiivsöe manustamine (15). 

Aktiivsüsi
Aktiivsüsi on üldiselt efektiivseim, kui seda 
manustada esimese tunni jooksul pärast 
toksiini manustamist (6, 16). Amatoksiini-
mürgistuse korral soovitatakse aktiivsütt 
manustada ka hiljem ja korduvates annustes, 
kuna see võib teoreetil iselt vähendada 
amatoksiinide korduvat imendumist läbi 
enterohepaatilise ringe (6, 13, 16). Aktiiv-
sütt on soov itusl ik manustada kuni 4 
ööpäeva jooksul pärast seente söömist, sest 
amatoksiinid võivad seedetraktis suures 
kontsentratsioonis esineda kuni 4 ööpäeva 
(8). Soovituslik annus on 50 g iga 4 tunni 
järel, tugeva iivelduse puhul võib manustada 
12,5 g iga tund või 25 g iga 2 tunni järel (6). 

Diurees
Amatoksi ine võib uri inis leiduda kuni 
neljanda mürgistusjärgse päevani, mistõttu 

võib adekvaatne diurees soodustada amatok-
siinide eritumist (13). Varem soovitati raken-
dada forsseeritud diureesi, kuid on leitud, et 
täiskasvanutel on diurees 100 kuni 200 ml/h  
esimese 4 kuni 5 mürgistusjärgse päeva 
jooksul piisav, et soodustada amatoksiinide 
eritumist uriiniga (13).

Mürgi ekstrakorporaalne 
elimineerimine
Amatoksiinid ringlevad seerumis lühiaegselt 
ja väga väikses kontsentratsioonis, mistõttu 
peetakse amatoksi inide eemaldamises 
normaalse neerufunktsiooniga patsien-
tidel hemodialüüsi, hemoperfusiooni ja 
plasmafereesi vähe efektiivseks (9, 13, 16). 
Mõned autorid soovitavad sellegipoolest 
eelnimetatud meetodeid rakendada esimese 
24–36 tunni jooksul pärast seente söömist, 
kuid nende efektiivsust ei ole kontrollitud 
uuringutes tõestatud (13, 16, 17). 

Ägeda maksapuudulikkusega patsien-
tidele on plasmaferees kontrollitud juhus-
likustatud uuringus näidanud elulemust 
parandavat toimet (18). Plasmaferees 
varustab organismi albumiini, immuun-
globuliinide, koagulatsioonifaktorite ja 
fibrinolüütiliste valkudega ning aitab eemal-
dada kahjustunud rakkudest eralduvaid 
jääkaineid, vähendab põletikureaktsiooni ja 
soodustab seeläbi hepatotsüütide regenerat-
siooni (18). Eelnimetatud põhjustel on üks 
autor soovitanud plasmafereesi rakendada 
ka juba kohe, kui tekib maksakahjustusele 
viitav transaminaaside tõus veres (17). 

Amatoksiinimürgistuse ravis on kirjel-
datud kahe ekstrakorporaalse maksa-
funktsiooni toetava süsteemi kasutamist: 
molecular adsorbent recirculating system 
(MARS) ja fractionated plasma separation 
and absorption (FPSA). MARS ja FPSA on 
üksikutes juhtumiuuringutes ja väikese 
valimiga juhtumite analüüsides näidanud 
positiivset toimet elulemuse pikendamises 
maksasiirdamist vajavatel patsientidel ning 
amatoksiinide ja jääkainete eemaldamises 
(13). Nende efektiivsust pole juhuslikustatud 
kontrollitud uuringutes tõestatud (13). 

Bensüülpenitsilliin
Bensüülpenitsilliin on amatoksiinimürgis-
tuse ravis enim kasutatud ravim, kuid see 
on näidanud ainult vähest mõju suremuse 
vähendamisele (4, 6, 20). Suurimas, 2110 
amatoksiinimürgistuse juhtumit käsitlenud 
süstemaatilises analüüsis leidsid Poucheret 
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ja kaastöötajad (20), et bensüülpenitsil-
liiniga ravitute seas oli suremus 10,68% 
võrreldes keskmise suremusega 11,58%. 
Bensüülpenitsilliin on OATP1B3 inhibiitor 
ja takistab seeläbi amatoksiinide transporti 
hepatotsüütidesse (13). Hepatoprotektiivse 
toime saavutamiseks soovitatud annused on 
tavapärastest annustest oluliselt suuremad, 
mistõttu esineb ka suurem oht kõrval-
toimeteks (20). Suures annuses bensüül-
penitsilliini võimalikud kõrvaltoimed on 
allergilised reaktsioonid, hüpernatreemia 
või hüperkaleemia (sõltuvalt abiainest), 
granulotsütopeenia, nefropaat ia n ing 
konvulsioonid ja kooma (4, 20).

Bensüülpenitsilliini kasutamist soovita-
takse kaaluda juhul, kuid puudub võimalus 
manustada silibiniini (20, 21). Bensüül-
penitsil l i ini soovituslik annus on 0,3–1 
miljon TÜ/ kg päevas püsi infusioonina 
(soovituslik maksimaalne ööpäevane annus 
on 40 miljonit TÜ) (20).

Silibiniin
Silibiniin on maksakahjustuse toetusravis 
kasutatava marjaohaka ekstrakti silümariini 
kõige efektiivsem derivaat (13). Sarnaselt 
bensüülpenitsilliiniga takistab silibiniin 
amatoksiinide transporti hepatotsüütidesse, 
olles OATP1B3 inhibiitor (11). Silibiniin 
vähendab ka TNF-α vabanemist kahjustunud 
maksarakkudest, soodustab valgusünteesi 
ja maksa regeneratsiooni ning omab anti-
oksüdatiivset ja põletikuvastast toimet 
maksas (11). Poucheret’ ja kaastöötajate 
(20) analüüsi põhjal oli silibiniiniga ravi-

tute seas suremus 5,6% võrreldes keskmise 
suremusega 11,58%. Sil ibiniin monote-
raapiana on näidanud oluliselt suuremat 
suremust vähendavat toimet kui silibiniin 
kombineeritult bensüülpenitsilliiniga või 
bensüülpenitsilliini monoteraapia (4, 9, 11). 
Tõsiseid kõrvaltoimeid silibiniinil teada ei 
ole, kuid veenisisesel manustamisel võib 
esineda vähest nahaõhetust (11). 

Eesti Mürgistusteabekeskus (2) soovitab 
silibiniini manustada 5–12,5 mg/kg 4 korda 
ööpäevas. Efektiivseks peetakse silibiniiniga 
ravi alustamist kuni 2 ööpäeva jooksul 
pärast seente söömist ja silibiniini soovita-
takse manustada 2 kuni 4 ööpäeva vältel. 
Eestis hoiustatakse silibiniini piirkondlikes 
haiglates ja enamikus keskhaiglates.

N-atsetüültsüsteiin 
N-atsetüültsüsteiinil (NAC) on paratseta-
moolimürgistuse korral hepatoprotektiivne 
toime (6). Amatoksiini- ja paratsetamooli-
mürgistuse sarnase mehhanismi tõttu on 
NACi hakatud kasutama ka amatoksiinimür-
gistuse ravis (6). NACil on maksas antiok-
südatiivne toime: NAC seob vabu radikaale 
ja suurendab antioksüdandi glutatiooni 
sünteesi (6). Poucheret’ ja kaastöötajate 
(20) analüüsi põhjal oli NACiga ravitud 
patsientide seas suremus 6,8% võrreldes 
keskmise suremusega 11,58%. 

NACi veenisisesel manustamisel on 
sagedaseks kõrvaltoimeks anafülaktoidsed 
reaktsioonid (16). Angioödeemi, hingamis-
raskuse või hüpotensiooni tekkel soovita-
takse ravi peatada ja alustada taas 1 tunni 

Tabel 1. Amatoksiinimürgistuse ravis kasutatavate ravimite toimemehhanism, näidustus ja annustamine 
(2, 6, 8, 14, 16, 20, 21)

Ravim Toimemehhanism Näidustus Annustamine

Aktiivsüsi Seedetrakti 
dekontaminatsioon

Kuni 4 ööpäeva pärast seente 
söömist

50 g iga 4 tunni järel kuni 4 ööpäeva 
jooksul pärast seente söömist

Silibiniin OATP1B3 inhibiitor jt 
mehhanismid

Kuni 2 ööpäeva pärast seente 
söömist

5–12,5 mg/kg iga 6 tunni järel 2–4 
ööpäeva jooksul*

N-atsetüültsüsteiin Antioksüdant Kohe mürgistuse 
kahtluse korral või alles 
maksakahjustuse tekkel

150 mg/kg 1 tunni jooksul,
50 mg/kg 4 tunni jooksul ja 
100 mg/kg 16 tunni jooksul**
või
100 mg/kg 2 tunni jooksul ja
200 mg/kg 10 tunni jooksul***

Bensüülpenitsilliin OATP1B3 inhibiitor Kaaluda, kui silibiniin ei ole 
kättesaadav

1 miljon TÜ/kg ööpäevas (maksimaalselt 
40 miljonit TÜ ööpäevas)

* Lahustada 500 ml 5% dekstroosilahuses ja manustada 2 tunni jooksul.
** Lahustada vastavalt 200 ml, 500 ml ja 1000 ml 5% dekstroosilahuses, 16tunnist infusiooni korrata olulise maksakahjustuse 
püsimisel.
*** Lahustada vastavalt 200 ml ja 1000 ml 5% dekstroosilahuses, 10tunnist infusiooni korrata olulise maksakahjustuse püsimisel.
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möödudes, kui sümptomid on taandunud 
(16). Sügeluse, nahaõhetuse või urtikaaria 
tekkel võib ravi jätkata, urtikaaria korral 
soovitatakse manustada antihistamiinikumi 
(16). Varasema teadaoleva anafülaktoidse 
reaktsiooni korral võib kaaluda profülakti-
liselt antihistamiinikumi manustamist (16). 

NACi soovitatakse erinevate all ikate 
põhjal manustada kohe amatoksiinimür-
gistuse kahtluse korral (14, 21) või alles 
maksakahjustuse tekkel (16, 20). Soovituslik 
annustamine on 150 mg/kg 1 tunni jooksul 
infusioonina, seejärel 50 ml/kg 4 tunni 
jooksul infusioonina ja 100 mg/kg 16 tunni 
jooksul infusioonina (16). 16tunnist infu-
siooni on soovituslik korrata, kui püsivad 
viited olulisele maksakahjustusele (20, 21). 

Alternatiivselt võib analoogselt paratse-
tamoolimürgistusega kaaluda NACi manus-
tamiseks lühendatud 12tunnist SNAP-ravi-
protokolli, mis on paratsetamoolimürgistuse 
korral näidanud vähem kõrvaltoimeid ja 
samasugust efektiivsust maksakahjustuse 
ennetamisel kui k lassikal ine 21 tundi 
vältava raviprotokolli järgimine (22, 23). 
SNAP-protokoll näeb ette NACi manustamist  
100 mg/kg 2tunnise infusioonina ja seejärel 
200 mg/kg 10tunnise infusioonina, vajadusel 
võib 10tunnist infusiooni korrata. Amatok-
siinimürgistuse kontekstis SNAP-protokolli 
kasutamist kirjeldatud ei ole.

Maksasiirdamine
Ägeda maksapuudulikkuse tekkel võib vaja 
olla erakorraline maksasiirdamine (13). 

Maksakahjustuse tekkel on soovituslik 
võtta varakult ühendust transplantatsioo-
nikeskusega (14). Amatoksiinid ei põhjusta 
doonormaksale ohtu, kui siirdamine teha 
vähemalt 4 ööpäeva jooksul pärast seente 
söömist (4). Peamiseks küsimuseks on 
siirdamise ajastus (1). Varajase siirdamise 
korral võidakse see teha patsiendile, kes ka 
ilma siirdamiseta oleks paranenud, ja hilise 
siirdamise korral võib patsient surra enne 
doonormaksa leidmist (1). 

Erakorralise maksasiirdamise näidustuse 
hindamiseks ägeda maksapuudulikkuse 
tekkel on olemas erinevaid kriteeriume: 
Clichy, King’s College’i, Ganzerti ja Escudié 
kriteeriumid (1) (vt tabel 2). King’s College’i 
kriteeriumid on enim kasutatud, kuid ainult 
Ganzerti ja Escudié kriteeriumid on loodud 
spetsiaalselt amatoksiinimürgistuse korral 
siirdamise näidustuse hindamiseks (1). 
Amatoksiinimürgistuse kontekstis on eelni-
metatud kriteeriume omavahel võrreldud 
kahes analüüsis, kuid analüüside järeldused 
kriteeriumite paremuse kohta olid vastakad 
(10, 25). Escudié ja kaastöötajate analüüsi 
põhjal hindasid kõik kriteeriumid maksa-
siirdamise näidustust vähemalt 85% täpsu-
sega (10). Escudié jt leidsid oma analüüsis 
veel, et kõigil kaheksal maksasiirdamist 
vajanud patsiendil tekkis kõhulahtisus 8 
või vähema tunni jooksul pärast seente 
söömist, mistõttu võib seda pidada potent-
siaalseks ohumärgiks, et patsient võib vajada 
maksasiirdamist (10). Kokkuvõttes puudub 
kuldne standard siirdamisnäidustuse hinda-

Tabel 2. Kriteeriumid erakorralise maksasiirdamise näidustuse hindamiseks ägeda 
maksapuudulikkuse korral (1)

Clichy kriteeriumid 1)  üle 30aastastel V faktori langus < 30% normist ja alla 
30aastastel < 20% normist ning

2)  III või IV astme entsefalopaatia

King’s College’i kriteeriumid 
paratsetamoolimürgistuse 
korral

1)  pH < 7,3 või laktaat > 3 mmol/l arteriaalses veres pärast 
adekvaatset infusioonravi või

2)  kreatiniin > 300 μmol/l, INR > 6,5 ja III või IV astme 
entsefalopaatia

King’s College’i 
kriteeriumid ilma 
paratsetamoolimürgistuseta

1)  INR > 7 või
2)  vähemalt 3 järgnevast:

a.  INR > 3,5;
b.  bilirubiin > 300 μmol/l;
c.  vanus alla 10 või üle 40 aasta;
d.  ikteruse ja entsefalopaatia tekke vaheline aeg üle 7 päeva;
e.  ravimimürgistus

Ganzerti kriteeriumid 1)  protrombiiniaeg 25% või alla selle 3. kuni 10. mürgistusjärgsel 
päeval ja

2)  kreatiniin ≥ 300 μmol/l sama ajavahemiku jooksul

Escudié kriteeriumid 1)  INR > 6 neljandal või hilisemal mürgistusjärgsel päeval

INR – international normalised ratio
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miseks, kuid maksasiirdamine on jätkuvalt 
ainuke tõhus ravimeetod halva prognoosiga 
juhtudel (13). 

HAIGUSJUHU KIRJELDUS
43aastane ja 18aastane naisterahvas, ema 
ja tütar, toodi kiirabiga kell 15 erakorra-
l ise meditsiini osakonda (EMO). Nende 
kaebused olid iiveldus, oksendamine, kõhu-
lahtisus ja kõhuvalu. Emal olid kaebused 
tekkinud sama päeva hommikul kell 11 
ja tütrel kell 9. Mõlemad patsiendid olid 
eelmisel õhtul kell 23 (vastavalt 12 ja 9 
tundi enne sümptomite tekkimist) söönud 
seenekastet, mis oli valmistatud metsast 
ise korjatud seentest. Ema kirjelduse põhjal 
ol id seened „ühtlaselt valge värvuse ja 
vihmavarju kujuga“. 

Esmased a na lüüs id  o l id  mõlema l 
patsiendil kõrvalekalleteta. Patsientide 
kaebuste, nende tekkeaja ja seente kirjelduse 
põhjal jäi valge kärbseseene mürgistuse 
kahtlus. EMOs alustati raviks korduvas 
annuses aktiivsöe ning veenisisese silibi-
niini ja C-vitamiini manustamist. Lisaks 
rakendati infusioonravi ja antiemeetilist 
ravi. Patsiendid hospitaliseeriti sisehaiguste 
osakonna intensiivravipalatisse, kus jätkati 
EMOs alustatud ravi. 

Järgneval, 2. mürgistusjärgsel päeval 
püsisid mõlemal patsiendil kõhuvalu, kõhu-
lahtisus ja iiveldus. Ema analüüsid olid 
dünaamikata, tütrel esines vähene refe-

rentsvahemiku piiridesse jääv alaniini ja 
aspartaadi aminotransferaasi tõus veres 
(ALAT 13 → 42 U/l, ASAT 17 → 41 U/l).

3. mürg istusjärgsel päeva l püsisid 
mõlemal patsiendil seedetraktikaebused. 
Ema analüüsid olid dünaamikata. Tütrel oli 
tekkinud väljendunud vere transaminaaside 
tõus (ALAT 1958 U/l, ASAT 1455 U/l), hüper-
bilirubineemia (bilirubiin (Bil) 47,5 µmol/l) 
ja koagulopaatia (international normalised 
ratio ( INR) 1,83). Maksakahjustuse tõttu 
tütrel otsustati mõlemal patsiendil alustada 
NACi infusiooni ja mõlemale patsiendile 
teha plasmafereesi seanss. Tütar v i idi 
maksakahjustuse tõttu edasiseks raviks 
III astme intensiivraviosakonda.

4. mürgistusjärgsel päeva l ol i ema 
kaebusteta. Tütrel püsis kõhulahtisus ja 
alakõhuvalu, mida seostas alanud menst-
ruatsiooniga. Ema analüüsid püsisid kõrva-
lekalleteta, mistõttu emal NACi infusioon 
lõpetat i . Tütrel püsis vereanalüüsides 
transaminaaside tõus (ALAT 3259 U/ l; 
ASAT 2226 U/l) ning hüperbilirubineemia 
ja koagulopaatia (Bi l 30,4 µmol/ l; INR 
1,69), mistõttu tehti talle teine plasmafe-
reesi seanss ja jätkati NACi infusiooniga. 

5. mürgistusjärgsel päeva l ol i ema 
seisund ja analüüsid muutusteta. Tütrel 
püsis kõhulahtisus, kuid analüüsides esines 
positiivne dünaamika (ALAT 685 U/l; ASAT 
483 U/l; Bil 26,5 µmol/l; INR 1,61). Mõlemale 
patsiendile tehti plasmafereesi seanss ning 

Joonis 2. Tütre vereanalüüsid: alaniini aminotransferaas (ALAT), aspartaadi 
aminotransferaas (ASAT), bilirubiin (Bil) ja international normalised ratio (INR) 
sõltuvalt mürgistusjärgsest päevast.
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lõpetati ravi aktiivsöe, silibiniini ja C-vita-
miiniga, mida nad said kokku 4 ööpäeva. 

6. mürgistusjärgsel päeval oli ema jätku-
valt kaebusteta ja tema analüüsid kõrvale-
kalleteta, mistõttu lubati ta koju. Tütrel 
püsis vähene kõhulahtisus ja analüüsides 
püsis positiivne dünaamika. Tütrele tehti 
neljas plasmafereesi seanss ja ta viidi tagasi 
sisehaiguste osakonna intensiivravipalatisse.

7. mürgistusjärgsel päeval olid tütre 
analüüsid jätkuvalt positiivse dünaamikaga, 
kuid püsis veel alaniini aminotransferaasi 
ja INRi tõus (ALAT 220 U/l; INR 1,28). Tehti 
viies plasmafereesi seanss ja lõpetati NACi 
infusioon. 

8. mürgistusjärgsel päeval püsis tütrel 
kaebustest ainult tagasihoidlik kõhulahtisus. 
Analüüsides püsis vähene alaniini amino-
transferaasi tõus (ALAT 102 U/ l), teised 
analüüsid olid korras. Patsiendi tungival 
soovil lubati ta kodusele ravile. 

Neerufunktsiooni näitajad jt haigus-
loos mitte kirjeldatud analüüsid püsisid 
mõlemal patsiendil kogu haigestumise 
jooksul oluliste kõrvalekalleteta. Erandiks 
ol i mõlemal patsiendil tekkinud kerge 
hüpokaleemia, mis kaaliumi asendusraviga 
korrigeeriti. Eestis ei ole amatoksiinide 
kontsentratsiooni määramine kättesaadav, 
mistõttu põhines amatoksiinimürgistuse 
diagnoos seente kirjeldusel ja mürgistuse 
iseloomulikul kliinilisel pildil.

VÕIM A LIKU HUVIKONFLIK TI DEKL A R AT SIOON 

Autoril puudub huvide konflikt seoses artiklis kajastatud teemaga.

SUMMARY

Literature overview of amatoxin-
containing mushroom poisoning and 
a case study of two patients with 
Amanita virosa poisoning

 
Karl Erik Lillo1

Amatoxin-containing mushrooms can be 
fatal even in small amounts and cause 
acute liver failure. Historically, with only 
supportive treatment, the mortality rate 
has been as high as 47%, but with modern 
treatment it has decreased under 10%. 
Treatment is most effective when initiated 
during the first 24 hours of mushroom 

ingestion, thus it is essential to promptly 
diagnose poisoning and initiate treatment. 
This article gives a literature overview of 
amatoxin-containing mushroom poisoning 
and discusses a case study of two patients 
with Amanita virosa poisoning.
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