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Amfetamiini, metamfetamiini ja 3,4-metiileendioksiimetamfetamiini (MDMA) ehk ecstasy
miirgistus avaldub kliiniliselt miirgistussiindroomi - siimpatomimeetilise toksidroo-
mina -, millele on iseloomulik tahhiikardia, hiipertensioon, miidriaas, higistamine ja
psithhomotoorne rahutus. Raskematel juhtudel voib kujuneda viljendunud hiipertermia
ja hulgielundipuudulikkus. Stimpatomimeetilist toksidroomi voivad pohjustada iiha
kasvav hulk kasutusele tulevaid uusi siinteetilisi simpatomimeetikume. Ravi aspektist
ei ole niivord oluline konkreetse aine tuvastamine kui siimpatomimeetilise toksidroomi
dratundmine ja sellepdhine kisitlus. Artiklis on Kirjeldatud kahte fulminantse kuluga
miirgistust simpatomimeetikumidega. Lisatud on kirjanduse iilevaade.

Miirgistus
siimpatomimeetikumidega
Amfetamiin, metamfetamiin ja 3,4-metiileen-
diokstimetamfetamiin (MDMA) ehk ecstasy
on feniililetliilamiini derivaadid, mis
sarnanevad oma struktuurilt katehhool-
amiinidega. Fenliletiililamiinidel on védga
erinevaid toimeid kesknirvisiisteemile. Uhel
pool spektrit on nditeks hallutsinogeenina
toimiv meskaliin, teisel pool psiihhostimu-
laatorina toimiv amfetamiin.

MDMA, amfetamiini ja metamfetamiini
miirgistus avaldub kliiniliselt simpato-
mimeetilise toksidroomina, millele on
iseloomulik tahhiikardia, hiipertensioon,
tahhiipnoe, higistamine, hlipertermia,
midriaas, hiiperrefleksia, bruksism ehk
hammaste kokkusurumine ja krigistamine,
treemor, eufooria, energilisus, unetus,
isutus, psithhomotoorne rahutus, hallut-
sinatsioonid, paranoia ja segasusseisund.
Raskemate miirgistuste korral vdivad
esineda epileptilised hood, kooma, insult
ajuarterite vasospasmist, intratserebraalne
hemorraagia, dge koronaarsiindroom, dge
stidamepuudulikkus, ritmihdired ja aordi
dissektsioon. Nailiselt tervetel inimestel
voib esineda kardiaalne dkksurm riitmi-
hidire tottu (tdendoliselt on soodustavaks
teguriks siiski diagnoosimata héire, nditeks
kardiomiiopaatia voi kaasastindinud stidame
juhtehdire) (1, 2, 3).

MDMA-I on nii tiitipilisele psithhosti-
mulaatorile (nt amfetamiin) kui ka hallut-

sinogeenile (nt LSD) omaseid toimed. Véik-
semate annuste korral on MDMA-] vdiksem
simpatomimeetiline toime kui amfetamiinil
ja metamfetamiinil. MDMA toimete hulka
kuuluvad lihedustunde suurenemine,
empaatiavoime intensiivistumine ja prosot-
siaalne kditumine, mistottu on seda klassi-
fitseeritud ka kui empatogeeni (4). MDMA
vabastab kesknarvisiisteemis serotoniini ja
noradrenaliini ja vihesemal mééral ka dopa-
miini ning parsib nende neurotransmitterite
tagasihaaret narvirakku. Selle tulemusena
suureneb nende neurotransmitterite kont-
sentratsioon siinaptilises ruumis. Lisaks
soodustab MDMA oksiitotsiini, prolaktiini ja
antidiureetilise hormooni vabanemist (1-5).

Amfetamiini ja metamfetamiini toime
tuleneb eelkodige dopamiini ja noradrena-
liini vabastamisest kesknédrvisiisteemis
ja tagasihaarde pérssimisest narvirakku.
Amfetamiini ja metamfetamiini mdéju sero-
tonergilisele siisteemile on minimaalne.
Metamfetamiini kardiovaskulaarsed ja
kesknirvisiisteemi toimed on rohkem véljen-
dunud kui amfetamiini omad (2, 4, 9, 10).

Raskelt kulgeva siimpatomimeetikumide
miirgistusega voib kaasneda stindroom,
millele on iseloomulik hiipertermia, rabdo-
miioliitis ja hulgielundipuudulikkus. Kuigi
amfetamiini ja metamfetamiini miirgistu-
sega voib kaasneda eluohtlik hiipertermia,
on see sagedasem MDMA-miirgistuse korral.
Enamasti on see seotud suure fiitisilise
aktiivsusega soojas keskkonnas (siindroom
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esineb sageli just 66klubis tantsinutel).
Hospitaliseerimisel esinevad sageli hiiper-
termia, lihasrigiidsus, hiiperrefleksia ja
rabdomtioliitis. Jargneb kiiresti teadvus-
hidire, dissemineeritud intravaskulaarne
koagulatsioon ja hulgielundipuudulikkus.
Ukskdik millise etioloogiaga hiipertermia
voib pdhjustada rabdomiioliiiisi, koagulopaa-
tiat ja hulgielundipuudulikkust, mistéttu on
kehatemperatuuri jouline korrigeerimine
darmiselt oluline. Kérgem kehatempera-
tuur ja kestev hiipertermia suurendavad
suremust. Miirgistusest tingitud kehatem-
peratuuri tdus iile 41 °C on sageli eluohtlik
ja suremus on vdga korge juhtudel, kui
kehatemperatuur tiletab 42 °C (1-3, 5-7, 11).
Amfetamiin, metamfetamiin ja MDMA
voivad vallandada serotoniini siindroomi,
mis sarnaneb viga siimpatomimeetilise
toksidroomiga. Serotoniini siindroom voib
esineda ka ilma tileméarase fuusilise aktiiv-
suseta. Serotoniini stindroomi iseloomustab
kiire algus, segasusseisund, higistamine,
kohulahtisus, kardiovaskulaarne ebasta-
biilsus (sageli hiipertensioon ja tahhiikardia),
lihasrigiidsus, treemor, hiiperrefleksia,
kloonused ja hiipertermia (1, 8).
Eluohtliku hiipertermia ja hulgielun-
dipuudulikkusega siimpatomimeetiku-
mide-miirgistuse korral kujuneb sageli dge
maksapuudulikkus. V6ib esineda ka isolee-
ritud maksakahjustus, mis on péhjustatud
MDMA otsesest hepatotoksilisest toimest
ning mille kliiniline pilt voib varieeruda
kergest hepatiidist fulminantse maksa-
puudulikkuseni. MDMA tarvitamise korral
voib kujuneda hiiponatreemia ja kujuneda
ajuturse. Hiponatreemia tekkel on roll
antidiureetilise hormooni ebaadekvaatselt
suurel sekretsioonil, kuid simptomaati-
line hiiponatreemia (segasus, epileptilised
hood, kooma) MDMA tarvitamise korral on
peamiselt tingitud liigse elektroliititidevaese
vedeliku tarbimise ja profuusse higistamise
kombinatsioonist (1, 3-5).
Simpatomimeetilist toksidroomi
voivad pohjustada ka tiha kasvav hulk uusi
slinteetilisi psiihhoaktiivseid ained, mis
on disainitud jdljendama traditsioonilisi
narkootikume nagu amfetamiin, metamfe-
tamiin, kokaiin ja MDMA. Enamikku uusi
psiithhoaktiivseid aineid ei ole pdhjalikult
uuritud ning praegu on veel palju teadmata
nende potentsiaalse kahjulikkuse kohta.
Uheks suurimaks ja paremini uuritud
grupiks on slinteetilised katinoonid, mis on

oma iseloomult pstihhostimulaatorid. Kati-
noonide hulka kuuluvad niiteks mefedroon,
3,4-metiileendioksiipiirovaleroon (MDPV)
ja alfa-piirrolidinovalerofenoon (a-PVP).
Stinteetiliste katinoonide miirgistuste
korral, mille puhul on vajalik hospitalisee-
rimine, on koige sagedasemad kardiaalsed,
neuroloogilised ja psiihhiaatrilised tiisis-
tused. Neid on lisaks seotud korge soltu-
vuspotentsiaali ja hulgaliste surmadega.

Uued stinteetilised hallutsinogeenid
vdivad samuti pdhjustada siimpatomimee-
tilist toksidroomi. Uheks virvikamaks
nditeks on fentitiletiiilamiini derivaat
Bromo-DragonFLY, mida on seostatud
tilemé@drase vasokonstriktsiooniga, isheemia
ja koenekroosiga, mispuhul on vajalikuks
osutunud sdrmede amputatsioon. Kliinilises
tingimustes pole sageli uute psithhoak-
tiivsete ainete laboratoorne diagnostika
voimalik, kuid see ei tohiks olla takistuseks
simpatomimeetilise toksidroomi ravis,
mis ei erine pdhimotteliselt klassikaliste
simpatomimeetikumide mirgistuse kisit-
lusest (12-15).

Miirgistuse kasitlus
Stiimpatomimeetilise toksidroomi kasitlus
on sarnane sdéltumata seda pohjustanud
ainest ning aine tdpne toksikoloogiline
tuvastamine ei ole ravi aspektist tildjuhul
oluline (2).

Esmajoones on oluline tagada elutdhtsad
funktsioonid (avatud hingamisteed, hinga-
mine, vereringe). Viljendunud psiithho-
motoorne rahutus, hiipertermia ning
kardiovaskulaarne, neuroloogiline ja respi-
ratoorne dekompensatsioon vajavad kiiret
kdsitlust. Teadvushdire korral tuleb vélis-
tada hiipogliilkeemia ja dgedalt tekkinud
hiiponatreemia vdi vajaduse korral neid
seisundeid kiiresti ja jouliselt korrigeerida.
Stidameseiskust kdsitletakse elustamisal-
goritmidest ldhtudes. Kahtlustada tuleks
rabdomiioliitisist ja atsidoosist tingitud
hiiperkaleemiat (2).

Amfetamiin, metamfetamiin ja MDMA on
norgad alused. Uriini happelisemaks muut-
mine suurendaks nende eliminatsiooni, kuid
see ei ole soovituslik, kuna tdéstab rabdo-
miloliitisi tiisistuste riski. Rabdomiioliilisi
korral on neerukahjustuse ennetamiseks
niidustatud adekvaatne infusioonravi, et
tagada piisav diurees. Uriini aluselisemaks
muutmisega peab olema ettevaatlik, kuna
see pikendab ainete eliminatsiooni. Amfe-
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tamiin, metamfetamiin ja MDMA ei ole
dialutisitavad (1-3).

Viljendunud psithhomotoorset rahu-
tust tuleks ravida jouliselt. Sellega seotud
siimpatomimeetiline hiiperstimulatsioon
soodustab hiipertensiooni, hiipertermia,
atsidoosi, rabdomtuoliiiisi ja eluohtlike riitmi-
héirete teket. Esmavalikuks on bensodiase-
piinid, mis tsentraalset siimpaatilist tileak-
tivatsiooni kaudselt vastandavad (vaheneb
kesknarvististeemi erutus, stidame 166gi-
sagedus, vererdhk ja motoorne aktiivsus).
Viljendunud psiithhomotoorse rahutuse
korral tuleks bensodiasepiine manustada
veenisisesi, veenitee puudumisel lihase-
sisesi. Antipsiihhootikumid langetavad
epileptilist lave, voivad pohjustada hiipo-
tensiooni ja riitmihdired ning takistavad
soojuse draandmist. Antipsiihhootikume
vdiks kasutada ettevaatlikult teise valiku
ravimina psiihhomotoorse rahutuse korral
voi psiihhoosis patsientidel, kelle vereringe
ja kehatemperatuur on normaalsed. Rahutu
patsiendi mehaanilist ohjeldamist tuleks
vbimalusel vidltida voi kasutada nii lihi-
ajaliselt kui voimalik, kuna see soodustab
isomeetrilisi lihaskontraktsioone, mis
stivendavad hiipertermiat (2, 3, 8).

Amfetamiini, metamfetamiini ja MDMA
pohjustatud epileptilised hood alluvad
enamasti hdsti bensodiasepiinidele. Fenii-
toiini tuleks viltida. Teadvushdire korral
tuleks uurida patsienti insuldi suhtes
ning kahtlustada hiipogliikeemiat ja hiipo-
natreemiat. Agedat hiiponatreemiat tuleks
korrigeerida vastavate juhiste jargi (1-3, 5).

Kesknéarvisiisteemi siimpatomimeetilise
hiiperstimulatsiooniga kaasnevat arte-
riaalset hiipertensiooni dnnestub sageli
kontrollida ainutiksi bensodiasepiinidega.
Juhul kui hiipertensioon piisib parast psiih-
homotoorse rahutuse kontrolli alla saamist,
soovitatakse kasutada nitrogliitseriini,
nitroprussiidi, kaltsiumikanali blokaato-
reid voi alfablokaatoreid. Beetablokaatorite
kasutamine ei ole soovituslik, kuna beeta-
adrenoretseptorite blokaad voib slivendada
hiipertensiooni ja seda vastandamata alfa-
adrenoretseptorite stimulatsiooni kaudu.
Paremate alternatiivide puudumisel tuleks
eelistada labetalooli, mis on kombineeritud
alfa- ja beeta-adrenoblokaator. Siinustah-
hiikardia vajab harva ravi ning reageerib
tildjuhul hasti bensodiasepiinidele. Supra-
ventrikulaarseid ja ventrikulaarsed riitmi-
héireid tuleks ravida vastavate juhiste jargi

(véltides voimaluse korral beetablokaato-
reid) (1-3).

Hiipertermia vajab joulist kdsitlust.
Bensodiasepiinid vihendavad {ilemairast
motoorset aktiivsust ja langetavad selle
kaudu ka kehatemperatuuri. Dehtidra-
tatsiooni tuleb vajadusel korrigeerida
veenisiseste kristalloididega (ettevaatus
hiiponatreemia korral). Esmajédrjekorras
tuleks patsiendi jahutamiseks kasutada
viliseid meetodeid. Tdhusaim meetod
jahutamiseks on jddvann, mis véimaldab
kehatemperatuuri langetada 0,2 °C vorra
minutis. Patsiendi kehatiivi ja jasemed
asetatakse selleks kiilma vee ja jda segust
koosnevasse anumasse. Jdd puudumisel voib
kasutada ka ainult kiilma vett. Patsiendilt
tuleks eelnevalt eemaldada koik riided. Kui
puudub sobiv anum jddvanni tegemiseks,
on see voimalik moodustada plastikkilest,
mille servad on iiles volditud, et vee ja jaa
segu dra ei voolaks. Patsiendi jahutamine,
kasutades pihustatud vee aurustumist
konvektsiooni teel on samuti efektiivne
meetod, mis voimaldab saavutada keha-
temperatuuri langetamist 0,04 kuni 0,1 °C
vorra minutis. Eraldiseisvana on jahedad
veenisisesed kristalloidid, niisked ratikud,
jda- ja kiilmapakid vihem téhusad meetodid
jahutamiseks, kuid nad sobivad viaga héasti
lisana pihustatud vee meetodile.

Eelkirjeldatud ravivotetele mitte alluva
eluohtliku hiipertermia korral tuleks
patsient viia narkoosi, intubeerida ja
rakendada lihasrelaksatsiooni. Intensiiv-
ravi osakonnas on vdimalik rakendada
spetsiaalse tsentraalveeni kantiili kaudu
veresoonesisest jahutamist, kuid selle
meetodi rakendamine ja toime saabumine
on aegandudvam. Mitmed juhukirjeldused
toetavad dantroleeni kasutamist (eriti,
kui kehatemperatuur iletab 42 °C), kuid
nende tdenduspdhisuse tase on madal ja
eksperimentaalsetes uuringutes ei pérsi
dantroleen MDMA termogeenset toimet.

Kloorpromasiini ja tsiiproheptadiini on
edukalt kasutud serotoniini stindroomi
ravis, kuid tdéenduspdhisus piirdub juhu-
kirjeldustega. Seetdttu soovitatakse neid
kasutada vaid refraktaarse hiipertermia
korral. Kloorpromasiin voib potentsiaalselt
siivendada hiipotensiooni ning hiipertermiat
(hiipertermiline reaktsioon neuroleptiku-
mile on véimalik, kuid mitte sage korval-
toime). Antipilireetikumid on ebaefektiivsed,
kuna hilipertermia ei tulene muutusest
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hiipotalamuse temperatuuri seadepunktis.
Oluline on ka viltida serotoniini stind-
roomi pdhjustavaid ravimeid (nt valproaat,
petidiin, fentantiiil, metadoon, tramadool,
ondansetroon, granisetroon, metoklopra-
miid) (1-3, 5, 7, 8, 16-18).

Esimene haigusjuht

32aastane mees viibis peol, kus tarvitas
alkoholi ja narkootilisi aineid. Odsel kella 3
paiku oli mees sdprade sdnul n-6 dra vajunud
ning ta suunati magama, veidi hiljem oli ta
aga uuesti drganud ning jatkanud pidutse-
mist. Kella 6 paiku hommikul kaotas mees
teadvuse ja tal tekkis juuresolijate kirjel-
duse jargi toonilis-klooniline krambihoog,
parast seda tema hingamine lakkas. Juures-
olijad alustasid kaudset siidamemassaazi ja
kutsusid kiirabi.

Kiirabi saabus 7. minutil pdrast hinga-
misseiskust, esmane siidameriitm oli
madalalaineline vatsakeste fibrillatsioon.
Kiirabi jatkas elustamist ning spontaanne
vereringe taastus 28 minutit parast kirjel-
datud hingamisseiskuse teket, kuid patsient
teadvusele ei tulnud ning ta transporditi
Tartu Ulikooli Kliinikumi.

Erakorralise meditsiini osakonda saabu-
misel oli patsient intubeerituna kopsude

kunstlikul ventilatsioonil, sedeeritud
propofooliga, selle foonil olid pupillid laiad,
kuid valgusele reageerivad, esinesid omahin-
gamisaktiivsus ja suuga matsutavad liigu-
tused. Esines siinustahhtikardia 120 166ki
minutis, arteriaalne rohk oli normaalne
suures annuses vasoaktiivse ravi toel
(noradrenaliin 0,62 pg/kg minutis). Keha-
temperatuur oli 37,9 °C. Oksligenisatsioon
oli hea. Happe-aluse tasakaalu analiitisis
ilmestus siigav segatiilipi atsidoos (pH
6,89; pCO, 63 mm Hg; BE -22,3 mmol/L)
ja hiiperlaktateemia (19,1 mmol/L), hiipo-
glikeemia (2,7 mmol/L), hiiperkaleemia
(6,5 mmol/L) ja hiipernatreemia (150
mmol/L) (vt tabel 1). Uriinist leiti viiteid
MDMA ja metamfetamiini tarvitamisele.
Point-of-care-ultraheliuuringul (POCUS)
hinnati siidame funktsioon normaalseks.
Hipoglikeemiat korrigeeriti veenisisese
glikoosiga ning hiiperkaleemia tottu
manustati kaltsiumgliikonaati ja insuliini.
Hipoglikeemia tekkis hiljem korduvalt
ning patsient vajas raviks suures koguses
gliikoosi infusiooni. Tehti pea, rindkere ja
kéhu kompuutertomograafiline uuring, kus
dgedaid haiguslikke muutusi ei tuvastatud;
suuraju hall- ja valgeaine piir oli eristatav.
Ravi jatkus intensiivravi osakonnas.

Tabel 1. Esimese haigusjuhu patsiendi vereanaliiliside vastused hospitaliseerimise
hetkel ning 12 tundi, 24 tundi ja 48 tundi parast hospitaliseerimist

Proovi votmise aeg haiglas viibimisest [dhtudes

Analiiiis Hospitaliseerimisel 12 tundi 24 tundi 48 tundi
Hemoglobiin (g/L) 153 167 114 104
Trombotsitdid (E9/L) 373 166 78 61
APTT (sek) - - >180 81,9
INR - - 2,08 3,00
Fibrinogeen (g/L) - - <0,4 1,44
D-dimeerid (mg/L) - = = > 20,00
pH arteriaalses veres 6,89 7,08 6,72 7,01

BE (mmol/L) -22,3 -16,6 -31,2 -20,5
Laktaat (mmol/L) 19,1 5,6 14,7 17,0
Bilirubiin (umol/L) 3,9 10,1 25,2 39,9
ALAT (U/L) 283 1288 2503 9928
Kreatiniin (pmol/L) 158 327 303 247
Kreatiinkinaas (U/L) - 102 160 175 240 112600
Miioglobiin (pg/L) - 2377 130112 103 453
Korgtundlik troponiin T (ng/L) 84 2641 1317 4546

APTT - aktiveeritud osalise tromboplastiini aeg, INR - protrombiiniaeg (international normalised ratio),
BE - aluste liig arteriaalses veres, ALAT - alaniini aminotransferaas
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Jargneva kahe 60pdeva jooksul pisis
patsiendi seisund {iliraskena. Saabumisel
oli kehatemperatuur 38 °C ning see tdusis
kiirelt, esimese poole tunni jooksul 0,8 °C
vorra, mistottu voeti kohe kasutusele
intravaskulaarne jahutusseade. Jargne-
valt kujunesid juhtivateks probleemideks
Sokk, hulgielundipuudulikkus, rabdomiio-
lits ja dissemineeritud intravaskulaarne
koagulatsioon. Patsient kaldus hiipovolee-
miale (kapillaarleke ning patoloogilised
kaod seedetraktist, erinevate piirkondade
veritsus) ning vajas ringleva vere mahu
agressiivset taastamist.

Vasoaktiivse ravi vajadus suurenes sellele
vaatamata kiiresti ning umbes 60pdev parast
saabumist oli noradrenaliini annus 3 ng/kg
minutis ja vasopressiini annus 0,05 TU/min.
POCUSi alusel oli vasaku vatsakese kont-
raktiilsus tugevasti langenud, mistottu lisati
ravile milrinoon. See voimaldas lithiajaliselt
vasoaktiivse ravi annuseid vihendada,
kuid 2. ravipdeva ldunast hakkas vasoak-
tiivse ravi vajadus taas kasvama. Piisis
siinustahhiikardia 120-130 166ki minutis.
Tekkis tosine rabdomiioliitis (vt tabel 1),
mis ei olnud ldbivaatuse alusel seotud tihegi
kindla kehapiirkonna lihaste kahjustusega
tilemédérasest survest.

Soki ja rabdomiioliiiisi foonil tekkis
kiirelt anuuria ning alustati piisidialiitisravi
esmalt tsitraatantikoagulatsiooniga, seejirel
tsitraadi talumatuse tottu jatkati ilma anti-
koagulatsioonita. Kopsufunktsioon piisis
rahuldav (pO,/FiO, piisivalt > 300 mm Hg).
Kujunes tdendoliselt ka isheemiline soole-
kahjustus, 66pdevaga viljus nasogastraal-
sondist iile 2 liitri mustjaspruuni eritist ning
esines intra-abdominaalne hiipertensioon
(intra-abdominaalne réhk kuni 17 mm Hg).
Dissemineeritud intravaskulaarne koagu-
latsioon avaldus veritsustena seedetraktist,
kuseteedest, punktsioonikohtadest, igeme-
test ja ninast. Koagulopaatia korrigeerimi-
seks sai patsient Octaplasi, fibrinogeeni ja
trombotsiititide tilekandeid.

Pirast kaht 00pdeva intensiivravi
patsiendi seisund ei paranenud, Sokk ja elun-
dipuudulikkused olid stivenemas. Aktiivravi
lopetati lootusetuse tottu, patsient suri.

Teine haigusjuht

20aastane meespatsient leiti kortermaja
trepikojas teadvusetuna. Patsiendi kaelal
ja ndol oli marrastusi. Sindmuskohale
kutsutud kiirabibrigaadi juuresolekul

tekkis generaliseerunud toonilis-kloo-
niline krambihoog. Patsient oli koomas
(Glasgow’ koomaskaala 3), esines pupilli-
diferents, kehatemperatuur oli 41 °C ja
vere gliikoosisisaldus oli 0,9 mmol/L.
Esmase ravina manustati gliikoosi, lora-
sepaami ja naloksooni - teadvusseisundis
muutusi ei toimunud. Patsient viidi
propofoolnarkoosi, intubeeriti ning trans-
porditi juhitaval hingamisel Pohja-Eesti
Regionaalhaiglasse.

Haiglasse saabudes oli patsient Sokis ja
ilmnesid hulgielundipuudulikkuse ndhud.
Analliiisides esines kerge hiiponatreemia
(135 mmol/L), eluohtlik hiiperkaleemia
(9,1 mmol/L), metaboolne atsidoos (pH
7,23; pCO, 42 mm Hg; BE -10,1 mmol/1) ja
hiiperlaktateemia (6,6 mmol/l) (vt tabel 2).
Erakorralise meditsiini osakonnas hiiperka-
leemia foonil tehtud elektrokardiogrammil
oli ndha laia kompleksiga (QRS-kompleks
260 ms) tahhiikardiat 150 166ki minutis.
Uriinianaliitisis oli tdendeid amfetamiini,
kannabinoidide, metamfetamiini ja MDMA
tarvitamise kohta. Erakorralise meditsiini
osakonnas kogu kehast tehtud kompuuter-
tomograafilisel uuringul teadvushdire ja
elundipuudulikkuste alternatiivne pohjus
ei selgunud.

Patsiendi hemodiinaamika vajas toetust
mitme suures annuses vasopressoorse
ravimi ja suures mahus infusioonraviga,
mille foonil piisisid siinustahhtikardia kuni
180 166ki minutis ja ehhokardiograafilised
viited hlipovoleemiale. Narkoosi foonil olid
patsiendi pupillid laiad, vordsustunud ja
reageerisid valgusele. Stigav hiipogliikeemia
taastekkis korduvalt vaatamata gliikoosi
pusiinfusioonile 80 grammi tunnis ja lisa-
boolustele. Kujunes vilja ulatuslik rabdo-
miioliilis anuurilise neerupuudulikkusega.
Intensiivraviosakonnas alustati plisiva
neeruasendusraviga ja kehatemperatuuri
langetamist endovaskulaarse termoregu-
latsiooni seadmega.

Teise pdeva hommikuks oli hiipovoleemia
lahenenud, kuid piisis vasodilatatiivne Sokk,
mis vajas suures annuses noradrenaliini ja
vasopressiini infusiooni. Madala stidame-
minutimahu tottu lisati inotroopseks raviks
milrinoon. Hiipertermia moéddus, kuid
termoregulatsiooniseade pidi niiiid hiipo-
termia téttu maksimaalvéimsusel patsienti
soojendama. Piisivaks neeruasendusraviks
kasutatud tsitraatantikoagulatsioon tuli
tsitraadi talumatuse tottu katkestada.
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Tabel 2. Teise haigusjuhu patsiendi vereanaliiiiside vastused hospitaliseerimise hetkel ning 12 tundi,
36 tundi, 60 tundi ja 84 tundi pérast hospitaliseerimist

Proovi votmise aeg haiglas viibimisest |ahtudes

Analiiiis Hospitaliseerimisel 12 tundi 36 tundi 60 tundi 84 tundi
Hemoglobiin (g/L) 159 140 87 97 78
Trombotsitdid (E9/L) 115 31 145 48 31
APTT (sek) - 109,9 73,1 66,0 90,8
INR — 1,72 2,06 2,10 2,41
Fibrinogeen (g/L) - <0,4 1,28 1,47 1,47
pH arteriaalses veres 7,23 7,25 7,14 7,30 7,26
BE (mmol/L) -10,1 -9,4 -17,9 -5,3 -10,2
Laktaat (mmol/L) 6,6 41 12,2 18,1 12,4
Bilirubiin (umol/L) 10,8 32,0 57,5 70,7 138,3
ALAT (U/L) 142 1168 2898 4814 5045
Kreatiniin (umol/L) 189 184 228 207 150
Kreatiinkinaas (U/L) 19249 >22000 - - -
Korgtundlik troponiin T (ng/L) 1504 2975 3417 1961 3525

APTT - aktiveeritud osalise tromboplastiini aeg, INR - protrombiiniaeg (international normalised ratio), BE — aluste liig arteriaalses
veres, ALAT - alaniini aminotransferaas
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Kujunes vilja dissemineeritud intravasku-
laarne koagulatsioon koos limaskestade
veritsuse ja markimisvddrsete nihetega
hiibimisanaliitisides (vt tabel 2).

Lisaks tekkis kdhulahtisus zeleetaolise
tumeda vereseguse viljaheitega, mis jattis
seedetrakti limaskesta irdumise kahtluse.
Tehti plasmafereesi protseduur, millel
vahetut soodsat efekti ei olnud. Teise pdeva
o6htuks kujunes ka raske ventilatsiooni- ja
oksligenisatsioonihdire.

Patsient viibis intensiivraviosakonnas
kokku neli pdeva. Kardiovaskulaarne puudu-
likkus, hingamis-, neeru-, seedetrakti- ja
maksapuudulikkus siivenesid vaatamata
rakendatud ravimeetmetele. Neljanda ravi-
pdeva dhtupoolikul tekkis ajutiive pitsumise
kliiniline pilt ja patsient suri.

KOKKUVOTE

Miirgistus simpatomimeetikumidega
pohjustab toksilise siindroomi ehk
toksidroomi, millele on iseloomulik tahh-
kardia, hiipertensioon, miidriaas, higista-
mine ja psithhomotoorne rahutus. Raske-
matel juhtudel voib kujuneda véljendunud
hiipertermia ja hulgielundipuudulikkus. Ravi
aspektist ei ole niivord oluline konkreetse
aine tuvastamine kui siimpatomimeetilise
toksidroomi dratundmine ja sellepdhine
kéasitlus. Tuisistuste vdltimiseks on oluline
agressiivne hiipertermia ja psithhomo-

toorse rahutuse ravi. Artiklis on kirjel-
datud erinevate siimpatomimeetikumide
(MDMA, amfetamiin ja metamfetamiin)
pohjustatud kahte miirgistusjuhtumit, mis
l6ppesid surmaga vaatamata intensiivsele
ravile. Mélemad miirgistused kulgesid
hiipertermia, ulatusliku rabdomiioliiiisi,
dissemineeritud intravaskulaarse koagu-
latsiooni ning hulgielundipuudulikkusega.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artikliga.

SUMMARY

Intoxication with a sympatho-
mimetic: a report of two cases

Rene Ratsep?, Martin Padar?, Oskar
Appelberg?

Sympathomimetic intoxication causes a
distinct toxidrome. Its common features
are tachycardia, hypertension, mydriasis,
diaphoresis and agitation. Severe intoxica-
tion can progress to marked hyperthermia
with multiple organ failure. Identification
of the causative agent is usually not neces-
sary. Prompt recognition of the sympa-
thomimetic toxidrome and initiation of
syndrome-based treatment are essential.
Aggressive management of hyperthermia
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and agitation is necessary for prevention 7
of complications. This article presents g
two case reports on fatal intoxications
with different sympathomimetics (MDMA,
amphetamine, methamphetamine). Hyper-
thermia, massive rhabdomyolysis, dissemi-  10.
nated intravascular coagulation and
multiple organ failure occurred in both
cases. 12,
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Nooremas eas
koronaarhaigusse
haigestunud isikutel on
hilisemas eas dementsuse
kujunemise risk suurem

Hiina Pekingi iilikoolis Uhend-
kuningriigi biopanga andmete
pohjal valminud uuringus hinnati
dementsuse kujunemise riski
seoses vanusega koronaarhaigu-
sesse haigestumisel. Analiitisiti
432 667 inimese andmeid (kesk-
mine vanus andmete biopanka
kandmisel oli 57 aastat, 54,6% olid
naised), neist 50 445-1 oli koro-
naarhaigus. Vanuse jargi sellesse
haigestumisel jaotati nad 3 rithma:

heat illness. Br ] Sports Med 2005;39:503-7.

alla 45 aasta, 45-59 aasta ja tile 60
aasta vanuses haigestunud.
Jalgimisperioodi - 13 aastat -
jooksul kujunes dementsus 5876
vaatlusalusel, neist Alzheimeri tobi
2540 ja vaskulaarne dementsus
1220 juhul. Vorreldes isikutega, kel
polnud koronaarhaigust, oli koro-
naarhaigusega isikutel suurem
igat tilipi dementsuse risk.
Andmete analiiiisil, jattes viélja
demograafilised ja eluviisi tegurid,
oli koronaarhaigusega isikutel
36% vorra suurem igat tutpi
dementsuse risk, sealjuures 13%
suurem Alzheimeri téve ja 78%
suurem vaskulaarse dementsuse
risk. Dementsuse risk oli suurem

nooremas eas koronaarhaigusesse
haigestunutel. Enne 45. eluaastat
haigestunutel oli vorreldes hili-
semas eas koronaarhaigusesse
haigestunutega 25% suurem igat
tutipi dementsuse risk, sellest 29%
suurem Alzheimeri téve ja 22%
suurem vaskulaarse dementsuse
risk.

Uuring kinnitab siidame ja
aju tervise tihedat omavahelist
seost. Seose tipsed mehhanismid
selguvad edasistes uuringutes.
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