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Sümptomid ei valeta. 
Vasksulfaadimürgistuse haigusjuht

Ivan Pertsev1, 2, Kairi-Marie Riigor1

Raskmetallide mürgistusi esineb Eestis harva. Üheks levinumaks raskmetalliks on 
vask ja selle ühend vasksulfaat. Viimane on kasutatav valdavalt aianduses taime-
kaitsevahendi ja väetisena. Mürgitused vasksulfaadiga on enamasti seotud tahtliku 
enesekahjustusega, mis on eriti levinud Lõuna-Aasia riikides. Artiklis on kirjeldatud 
kurttummal patsiendil raske vasksulfaadimürgistuse juhtu, mida esialgu käsitleti 
ekslikult rotimürgi mürgistusena. Esitatud on ka kirjanduse ülevaade vasksulfaadi-
mürgistuse kohta üldisemalt. 

HAIGUSJUHT
58 aasta vanune meespatsient hospitalisee-
riti Põhja-Eesti Regionaalhaigla erakorralise 
meditsiini osakonda mürgistuse tõttu. 
Patsient oli üritanud sooritada suitsiidi 
teadmata aine allaneelamisega. Kiirabi 
kutsujal tekkis kahtlus, et tegu oli Ratimori 
rotimürgiga, kuid kindlat kinnitust sellele 
hüpoteesile ei olnud. Patsiendi keel ja suu 
olid sinist värvi, mis võis viidata mürgistu-
sele rotimürgiga, sest Ratimori tabletid on 
sinist värvi. Täiendava anamneesi võtmine 
oli raskendatud, kuna patsient ja tema 
sugulased olid kurttummad. 

Erakor ra l i se med it s i in i  osakonda 
saabudes ol i  patsient teadv usel n ing 
stabi i lses üldseisundis. Sümptomitest 
esinesid oksendamine ja tugev kõhuvalu. 
Oksemassid olid sinist värvi. Patsiendile 
anti aktiivsütt rohke veega ning alustati 
infusioonravi. Mõne aja möödudes tualetti 
minnes patsient kollabeerus ning tema 
üldseisund destabiliseerus kiiresti. 

Patsient intubeeriti ning viidi üle kopsude 
mehaanilisele ventilatsioonile, mille järel 
tekkis väljendunud hemodünaamikahäire. 
Patsiendile manustati noradrenaliini püsi-
infusiooni annuses 0,6 μg/kg/min. Lisaks 
tekkis profuusne kõhulahtisus ja veriroe 
ning kujunes välja anuuria. Vere happe-aluse 
tasakaalu uuring näitas rasket metaboolset 
laktatsidoosi ( pH 7,21; BE –13; laktaat  
4,8 mmol/L), mille tõttu manustati patsien-
dile naatriumbikarbonaadi lahust. Esmastes 
vereanalüüsides esines jääkainete sisalduse 
suurenemine ( kreat in i in 148 μmol/L) 
ja hemokontsentratsioon (hemoglobiin  
177 g/L, hematokrit 51). Muud analüüsid 

ol id esialgu normis. Järgnevalt tehtud 
vereanalüüside leiu dünaamika on esitatud 
tabelis 1. Tehti kompuutertomograafiline 
uuring ajust ja rindkerest ägeda verejooksu 
välistamiseks, leid oli normis. 

Patsient hospita l iseer it i edasiseks 
raviks intensiivravi osakonda. Intensiivravi 
osakonnas alustati tsentraalse hemodü-
naamika monitooringut (PiCCO monitoo-
rimisseade) ning tehti ehhokardiograafia. 
Mõlema uuringu alusel oli tegemist raske 
kombineeritud hüpovoleemilise ja kardio-
geense šokiga. Vaatamata ulatusl ikule 
infusioonravile esines püsiv hemokontsent-
ratsioon (hemoglobiin 174 g/L, hematokrit 
51%). Hemodünaamika stabiliseerimiseks 
sai patsient püsiinfusioonina noradrenaliini 
(1,3 μg/kg/min), vasopressiini (3 TÜ/t), 
dobutamiini (5 μg/kg/min) ja adrenaliini 
(0,07 μg/kg/min). Metaboolse atsidoosi 
korrigeerimiseks manustati korduvalt 4,2% 
naatriumbikarbonaati. Infusioonraviks 
rakendati Ringeri laktaadilahuse, albumiini 
ning värskelt külmutatud plasma ülekannet 
suurtes kogustes. Esimese 24 tunni jooksul 
sai patsient infusioon- ja transfusioonra-
vina kokku 17 liitrit vedelikku. Põhilised 
vedelikukaod olid seotud patsiendi raske 
kõhulahtisusega. Väljaheide oli esialgu 
musta värvi, hiljem see muutus veriseks. 
Seedetrakti ulatusliku kahjustuse tõttu 
alustati profülaktilist antibakteriaalset 
ravi piperatsilliini-tasobaktaamiga. Anuuria 
tõttu alustati püsihemodialüüsi tsitraadi 
antikoagulatsiooniga. 

Uue leiuna tekkis patsiendil süvenev 
methemoglobineemia (MetHb 13%). Selle 
raviks manustati patsiendile metüleensinist, 
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millel oli positiivne efekt oksühemoglobiini 
taastumisele. 

Maosisu aspiratsiooni välistamiseks 
tehti bronhoskoopia, kus leidis kinnitust 
kerge aspiratsiooni leid. Seedetrakti sümp-
tomaatikat arvestades tehti ultraheliuu-
ring kõhust ja vaagnast, kus leiti väheses 
koguses vaba vedelikku kõhuõõnes, muus 

osas olid kõhuõõneelundid patoloogilise 
leiuta. 

Rotimürgi mürgistuse kahtluse tõttu 
manustati antidoodina K-vitamiini (roti-
mürgi toimeaineks on bromadioloon, mis 
toimib sarnaselt varfariiniga). Samas püsisid 
korduvalt määratud vere hüübimisnäitajad 
normi piirides. Patsiendi kliiniline pilt ei 
sobinud bromadioloonimürgistuse kliini-
lisele pildile. 

Mõne aja pärast õnnestus saada ka 
täiendav anamnees patsiendi lähedastelt 
ja tuvastada mürgistust põhjustanud aine. 
Kodus leiti tühi üht kilo vasksulfaati sisal-
danud taimekaitsevahendi pakend (vt pilt 
1). Vasksulfaat on sinist värvi pulberaine, 
mis sarnanes sinise värviga patsiendi suus 
ja kätel. Vasksulfaadimürgistuse kliiniline 
pilt sobis hästi ka patsiendi haiguskuluga. 
Sissevõetud koguse kohta info puudus. Mürk-
aine kindlakstegemisel manustati patsiendile 
selle spetsiifilist antidooti – raskmetallide 
kelaatorit dimerkaprooli. 

Vaatamata intensi iv rav i le süvenes 
patsiendi hemodünaamikahäire oluliselt. 
Vaatamata dialüüsravile süvenes hüper-
kaleemia, mis ei allunud enam ka täienda-
vatele konservatiivsetele ravimeetoditele 
(glükoosi-insuliini lahus, polüstüreensul-
fonaat). Patsient suri 26 tunni möödudes 
pärast intensiivravi osakonda saabumist. 

Tabel 1. Patsiendi vereanalüüsid dünaamikas

Analüüs Saabumisel 3 tundi 8 tundi 12 tundi 24 tundi

Leukotsüüdid (E9/L) 12,2 24,2 24,9 28,4

Hemoglobin (g/L) 177 164 139 91

Hematokrit (%) 51 49 40 27

Trombotsüüdid (E9/L) 326 326 214 113

Kaalium (mmol/L) 6,6 4,9 5,2

Kreatiniin (μmol/L) 148 222

ALAT (U/L) 7 45

Bilirubiin (μmol/L) 5 8

Kreatiinkinaas (U/L) 350 210

CRV (mg/L) 2 12

Troponiin (ng/L) 11 34

INR 0,9 1,1 1,0

pH arteriaalses veres 7,21 7,18 7,38 7,24 7,18

Aluste liig (mmol/L) –13 –12 –5 –11 –9

Laktaat (mmol/L) 4,8 4,5 5,7 8,5 5,2

Methemoglobiin (%) 1,7 3,9 9,2 12,5 8,7

ALAT – alaniini aminotransferaas, CRV – C-reaktiivne valk, INR – protrombiiniaeg (international normalized ratio)

Pilt 1. Patsiendi sugulaste leitud tühi vasksulfaati sisaldanud 
taimekaitsevahendi pakend, millega patsient ennast tõenäoliselt 
mürgitas. 
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Surnukeha saadeti kohtumeditsiinilisele 
lahangule, mis kinnitas vasksulfaadimür-
gistuse diagnoosi. 

ÜLDANDMED. EPIDEMIOLOOGIA
Vasksulfaat on sin ise värv iga lõhnatu 
kr ista l la ine. Vasksulfaat i kasutatakse 
peamiselt aianduses taimede fungitsiidi, 
antiseptikumi ja mikroelementväetisena. 
Samuti on see kasutusel tööstuses erine-
vate materjalide tootmises ja töötlemises 
(1). Ajalooliselt kasutati vasksulfaati ka 
meditsiinis: antiemeetikumina mürgistuste 
ravis ning põletushaavade lokaalses ravis. 
Vasksulfaadi kasutamisest arstiabis siiski 
loobuti, kuna avastati, et aine on äärmiselt 
toksiline (2). 

Läänemaailmas on vasksulfaadimürgis-
tused haruldased, kuid need on sagedased 
Lõuna-Aasia riikides (3–5). Enamik täis-
kasvanute mürgistusjuhtumeid on põhjus-
tatud suitsiidi eesmärgil (4). Laste seas on 
kirjeldatud juhuslikke mürgistusjuhtumeid, 
kuna aine on laste jaoks atraktiivse sinise 
värviga (6, 7). 

Inimesed mürgitavad ennast, manus-
tades vasksulfaati peamiselt suu kaudu. Aine 
on ohtlik ka pulbrina sissehingamisel ning 
silma sattumisel. Limaskestadele avaldab 
see tugevat ärritavat toimet (8, 9). Rasket 
süsteemset mürgistust on kirjeldatud ka 
pärast nahakontakti kuuma vasksulfaadi 
lahusega (10). Kirjanduses leidub ka kasuis-
tilisi intoksikatsioonijuhtumeid, näiteks 
peale vasksulfaadi rektaalset manustamist 
rasestumise eesmärgil (11). 

Suu kaudu manustatuna on vasksulfaadi 
toksiliseks annuseks juba 1 gramm, letaal-
seks peetakse annust 10–20 grammi (6, 8). 

PATOGENEES
Vask on inimorganismile vajalik mikroele-
ment. Vask osaleb biokeemilistes reaktsioo-
nides eelkõige erinevate ensüümide kofak-
torina (12). Toidus sisalduv vask imendub 
maost ja kaksteistsõrmiksoolest. Veres 
seostub vask albumiini ja transkupreiiniga, 
mis transpordivad mikroelemente maksa. 
Maks on peamine vase ladestumise koht 
organismis. Maksarakkudes seostuvad 
vaskioonid oma spetsiifilise transportval-
guga tseruloplasmiiniga. Tseruloplasmiiniga 
seonduvat vaske transporditakse maksast 
teistesse elunditesse. Vask eritub organismist 
peamiselt sapiga. Osa sellest imendub tagasi 
verre enterohepaatilise ringe käigus (2, 13). 

Vase liia korral hakkavad selle vabad 
metallioonid kahjustama rakke. Vasksul-
faat kahjustab rakumembraane peamiselt 
oksüdatiivse stressi tekke kaudu. Rakkude 
sees seostuvad vaskioonid erinevate valkude 
ja ensüümide sulfaatrühmadega, pärssides 
nende funktsiooni (3, 13, 14). 

KLIINILINE PILT
Vasksulfaadimürgistuse kliiniline pilt on 
kirju. Seedetrakti sattudes tekitab see 
nn korrosiivset gastroenteropaatiat, mis 
tuleneb seedetrakti limaskesta otsesest 
kahjustusest. Inimesel tekib oksendamine, 
kõhuvalu ja kõhulahtisus. Hiljem võib lisan-
duda seedetrakti verejooksu sümptomaatika 
(veriokse, veriroe). Kui aine peetub makku, 
on spetsiifiliseks sümptomiks oksendamine 
siniste massidena. Mürgistusele tüüpiliseks 
on ka sinise värvi leid suu ümber ja/või 
suuõõne limaskestal (8, 9, 15). 

Pärast verre imendumist kahjustab 
vasksulfaat erütrotsüüte. Kliiniliselt avaldub 
see ulatusliku intravaskulaarse hemolüü-
sina. Erütrotsüütidesiseselt redutseerivad 
vaskioonid oksühemoglobiini methemo
globiiniks, tekitades mürgistusele iseloo-
mulikku methemoglobineemiat. Tulemuseks 
on organismis hapniku transpordi raske 
häire (8, 9). 

Vasksulfaat tekitab otsest südameli-
hase kahjustust. Patsiendil võivad esineda 
erinevad rütmihäired ning ägeda südame-
puudulikkuse sümptomaatika. Kui patsiendil 
areneb šoki sündroom, siis enamasti on 
see kombineeritud geneesiga: 1) hüpovo-
leemiline (vee kaotus seedetrakti kaudu), 
2) kardiogeenne (südame kahjustusest), 
3) vasopleegiline komponent süsteemsest 
põlet ikul isest reaktsioonist ( l isandub 
mürgistuse lõppfaasis) (8, 9, 16). 

Vasksulfaadimürgistuse tüüpil iseks 
väljenduseks on ägeda neerupuudulikkuse 
teke. Enamasti on see tingitud erinevate 
tegurite koosmõjust. Neerukahjustuse 
tekkes mängivad rolli otsene neerurakkude 
kahjustus, hemolüüs, müoglobinuuria ja 
neerukoe sekundaarne verevarustuse häire 
(8, 9). 

Lihasesse sattudes tekitab vasksulfaat 
rabdomüolüüsi. Kl i ini l iste väljenduste 
hulka võivad kuuluda veel äge hepatiit ja 
äge pankreatiit (8, 9).

Vasksulfaadimürgistust diagnoositakse 
anamneesi ja kliinilise pildi alusel. Üheks 
mürgistusele spetsiifiliseks analüüsiks on 
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vase sisalduse määramine vereseerumis. 
Samas on oluline rõhutada, et vase sisaldus 
seerumis ei korreleeru vasksulfaadimür-
gistuse raskusastmega. Isegi vase kõrgete 
seerumväärtustega patsient võib jääda 
ellu või surra vase madala seerumväärtuse 
korral (10, 13). Haigusjuhtumis kirjeldatud 
patsiendil sai võetud veri vasesisalduse 
määramiseks seerumis, kuid analüüsi 
tulemus tühistati proovi vale säilitamise 
tõttu. 

RAVI
Vasksulfaadimürgistuse ravi nurgakivi on 
üldseisundi stabiliseerimine, kelaatorite 
kasutamine antidoodina, sümptomaatiline 
ravi ja tüsistuste menetlemine. 

Nagu iga mürgistuse korral, on vasksul-
faadimürgistuse puhul prioriteet patsiendi 
üldseisundi stabiliseerimine nn ABC-print-
siibi järgi (airways – tagada vabad hingamis-
teed, breathing – toetada hingamisfunkt-
siooni, circulation – toetada vereringet). 
Sellega tagatakse eelkõige organismi jaoks 
elutähtsate elundite töö. Kõik vasksulfaadi-
mürgistusega haiged peavad olema pideval 
monitorijälgimisel. Rasked mürgistusjuh-
tumid peavad olema käsitletud kõrgema 
etapi intensiivravi osakonnas (8, 9, 16). 

Vasksulfaadimürgistuse ravis ei soovitata 
kasutada aktiivsütt, mao- ega soolelopu-
tust. Ei tohi esile kutsuda oksendamist, 
sest see süvendab seedetrakti limaskesta 
kahjustust. Hemodialüüsravi vasksulfaadi 
el iminatsiooni meetodina kasutada ei 
soovitata, kuna vask seostub veres tihe-
dalt plasmavalkudega. Neeruasendusravi 
kasutatakse vaid kaasuva ägeda neeru-
puudulikkuse korral (8). Kuna vasksulfaat 
seostub tugevalt plasmavalkudega, on ühe 
ravimeetodina soovitatud plasmafereesi 
(17). Raske vasksulfaadimürgistuse ravis on 
kirjeldatud ka edukat venovenoosse ekst-
rakorporaalse membraanoksügenisatsiooni 
(EKMO) kasutamist patsiendil, kellel haiguse 
kulg tüsistus raske ägeda respiratoorse 
distressi sündroomiga (ARDS) (18). 

Vask kuulub raskmetallide hulka ning 
selle antidootravis on kasutusel mitmed 
kelaatorid. Kelaatorid seovad veres vabu 
vaskioone ning soodustavad nende eritumist 
neutraalsete kompleksidena neerude kaudu. 
Vasksulfaadimürgistustel on kasutatud 
erinevaid kelaatoreid: d-penitsil lamiin, 
dimerkaprool (BAL), kaltsiumdinaatrium 
EDTA (Ca-EDTA), meso-2,3-dimerkapto-

suktsiinhape (DMSA). Vaatamata tugevale 
soovitusele kasutada kelaatoreid puudub 
siiski tugev tõenduspõhisus nende efektiiv-
suse suhtes vasksulfaadimürgistuse ravis. 
Tõestatud pole ka seda, et mõni kelaator 
oleks efektiivsem kui teine (4, 16). Kõige 
rohkem on vasksulfaadi intoksikatsiooni 
ravis kasutatud siiski d-penitsillamiini ja 
dimerkaprooli. Esimest saab manustada 
suu kaudu, teist aga manustatakse lihase-
sisesi (8, 9). 

Tüsistusi menetletakse selle järgi, missu-
gused elundid on kahjustatud ja mis sümp-
tomaatika patsiendil on. Vasksulfaadist 
tekkinud methemoglobineemia ravis kasuta-
takse selle spetsiifilist antidooti – metüleen-
sinist. Väga tähtsaks peetakse infusioonravi, 
sest patsiendid kaotavad seedetrakti kaudu 
palju vedelikku. Infusioonravi on oluline 
veel kaasuva hemolüüsi ja rabdomüolüüsi 
tüsistuste ravis, sest see hoiab ära neeru-
puudulikkuse arengu. Neerupuudulikkuse 
ühe ravivõttena võib rakendada ka uriini 
leelistamist naatriumbikarbonaadi veenisi-
sese manustamisega, mis peaks vältima vaba 
hemoglobiini ja müoglobiini sadestumist 
neerutuubulites. Leelistamise eesmärgiks 
soovitatakse hoida uriini pH > 7,5. Hemolüü-
tilise aneemia ja seedetrakti verejooksude 
raviks on vajalik verekomponentide trans-
fusioon ning hüübivuse normaliseerimine. 
Maokahjustuse vähendamiseks on vajalik 
profülaktika prootonpumpade inhibiito-
ritega. Ulatusliku seedetraktikahjustuse 
tõttu esineb suur risk soole mikrof loora 
translokatsiooniks vereringesse. Septiliste 
tüsistuste esinemise korral on näidustatud 
antibakteriaalne ravi (8, 9). 

PROGNOOS
Kergemate mürgistuste korral taanduvad 
sümptomid 5–7 päeva jooksul (13). Enamasti 
paranevad patsiendid oluliste jääknähtu-
deta. Neerufunktsiooni taastumine võtab 
reeglina oluliselt kauem aega. Rasketel 
mürgistusjuhtudel võib patsientidel jääda 
püsiv neerukahjustus (9).

Vasksulfaadimürgistuse prognoos sõltub 
eelkõige manustatud aine kogusest. Letaal-
seks peetakse annuseid, mis ületavad 10–20 
grammi. Samas on kirjanduses kirjeldatud 
ellujäämise juhtumeid pärast 50, 175 ja isegi 
250 grammi vasksulfaadi sissevõtmist (8, 9). 

Rasked mürgistusjuhtumid lõppevad 
üldjuhul hulgielundipuudulikkuse sünd-
roomi arengu ja surmaga. 
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VÕIM A LIKU HUVKONFLIK TI DEKL A R AT SIOON	  

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artikliga. 

SUMMARY

Symptoms never lie. A case of 
copper sulphate poisoning. 

 
Ivan Pertsev1, 2, Kairi-Marie Riigor1

Severe heavy metal poisonings are rare 
in Estonia. One of the well-known heavy 
metals is copper, which has copper sulphate 
as one of its principal salts. This compound 
is primarily used in gardening as a pesti-
c ide, fungicide, and fert i l izer. Human 
poisonings with copper sulphate are asso-
ciated mainly with self-harm and suicide 
attempts. These are especially frequent 
in South Asia. In this article we present a 
case of severe copper sulphate poisoning 
that was initially treated as a rodenticide 
poisoning by mistake. We also present a 
literature overview of this specific type 
of poisoning. 
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LÜHIDALT

Ebaselge põhjusega 
kukkumine võib olla insuldi 
häirekell

Mitmetes uuringutes on näidatud, 
et osa isheemilisse insulti haiges-
tunud patsientidest on mõni aeg 
enne insuldinähtude kujunemist 
kukkunud ja viibinud erakorralise 
meditsiini osakonnas, kust nad 
on saadetud koju, kuna ägeda 
haigestumise tunnuseid ei leitud. 

New Yorgi Cornell i ülikooli 
Weilli meditsiinikolledžis tehtud 
uuringus vaadeldi kukkumise 
ja isheemilisse insulti haigestu-
mise seoseid. Analüüsiti aastatel 
2026–2020 isheemil ise insuldi 
tõttu hospitaliseeritud 90 592 
patsiendi andmeid. Neist 5250 

patsienti (5,8%) oli poole aasta 
jooksul mõni aeg enne insuldi 
teket viibinud kukkumise tõttu 
erakorralise meditsiini osakonnas 
(EMO) ja sealt ägedate haigusnäh-
tude puudumisel koju lubatud. 
Võr re ldes pats ient idega ,  ke l 
polnud f ikseeritud kukkumist 
enne insuld i teket, ol id enne 
insu lt i  kukkunud patsiend id 
vanemad (74,7 aastat vs .  70,8 
aastat), sagedamini naised (61,9% 
vs. 53,4%), neil esines rohkem 
kaasuvaid haigusi. Patsiendid, kes 
enne insuldi teket olid kukkunud 
ja EMOs v i ibinud, haigestusid 
isheemilisse insulti kõige sage-
damini kuni 15 päeva möödudes 
kukkumisest. Võrreldes kontroll-
rühmaga (insult oli kujunenud 

aasta möödudes kukkumisest) oli 
insuldirisk vahetult kahe nädala 
vältel pärast kukkumist 2,7 korda 
suurem ja vähenes aja möödudes 
kukkumisest. 

Uuringu andmeil võib kukku-
mine olla tõsine lähiajal insuldi 
tekkele viitav olukord. Kukkumise 
tõttu EMOsse pöördunud patsiente 
tuleb hool ikalt uurida võima-
like insuldi riskitegurite suhtes, 
pöörates tähelepanu ka varjatud 
rütmihäirete ja aju transitoorse 
isheemilise ataki võimalusele.
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