Siimptomid ei valeta.
Vasksulfaadimiirgistuse haigusjuht

Ivan Pertsev'?, Kairi-Marie Riigor?

Raskmetallide miirgistusi esineb Eestis harva. Uheks levinumaks raskmetalliks on
vask ja selle ithend vasksulfaat. Viimane on kasutatav valdavalt aianduses taime-
kaitsevahendi ja vaetisena. Miirgitused vasksulfaadiga on enamasti seotud tahtliku
enesekahjustusega, mis on eriti levinud Louna-Aasia riikides. Artiklis on kirjeldatud
kurttummal patsiendil raske vasksulfaadimiirgistuse juhtu, mida esialgu kisitleti
ekslikult rotimiirgi miirgistusena. Esitatud on ka Kkirjanduse iilevaade vasksulfaadi-

miirgistuse kohta iildisemalt.

HAIGUSJUHT
58 aasta vanune meespatsient hospitalisee-
riti PGhja-Eesti Regionaalhaigla erakorralise
meditsiini osakonda miirgistuse tottu.
Patsient oli tiritanud sooritada suitsiidi
teadmata aine allaneelamisega. Kiirabi
kutsujal tekkis kahtlus, et tegu oli Ratimori
rotimiirgiga, kuid kindlat kinnitust sellele
hiipoteesile ei olnud. Patsiendi keel ja suu
olid sinist varvi, mis vois viidata miirgistu-
sele rotimiirgiga, sest Ratimori tabletid on
sinist varvi. Tdiendava anamneesi votmine
oli raskendatud, kuna patsient ja tema
sugulased olid kurttummad.
Erakorralise meditsiini osakonda
saabudes oli patsient teadvusel ning
stabiilses tildseisundis. Simptomitest
esinesid oksendamine ja tugev kdhuvalu.
Oksemassid olid sinist varvi. Patsiendile
anti aktiivsiitt rohke veega ning alustati
infusioonravi. Mone aja méddudes tualetti
minnes patsient kollabeerus ning tema
tldseisund destabiliseerus kiiresti.
Patsient intubeeriti ning viidi tile kopsude
mehaanilisele ventilatsioonile, mille jarel
tekkis viljendunud hemodiinaamikahdire.
Patsiendile manustati noradrenaliini piisi-
infusiooni annuses 0,6 pg/kg/min. Lisaks
tekkis profuusne kéhulahtisus ja veriroe
ning kujunes vélja anuuria. Vere happe-aluse
tasakaalu uuring néitas rasket metaboolset
laktatsidoosi (pH 7,21; BE -13; laktaat
4,8 mmol/L), mille téttu manustati patsien-
dile naatriumbikarbonaadi lahust. Esmastes
vereanaliitisides esines jddkainete sisalduse
suurenemine (kreatiniin 148 pmol/L)
ja hemokontsentratsioon (hemoglobiin
177 g/L, hematokrit 51). Muud analiitisid

olid esialgu normis. Jargnevalt tehtud
vereanaliiliside leiu diinaamika on esitatud
tabelis 1. Tehti kompuutertomograafiline
uuring ajust ja rindkerest dgeda verejooksu
vilistamiseks, leid oli normis.

Patsient hospitaliseeriti edasiseks
raviks intensiivravi osakonda. Intensiivravi
osakonnas alustati tsentraalse hemodii-
naamika monitooringut (PiCCO monitoo-
rimisseade) ning tehti ehhokardiograafia.
Mblema uuringu alusel oli tegemist raske
kombineeritud hiipovoleemilise ja kardio-
geense Sokiga. Vaatamata ulatuslikule
infusioonravile esines plisiv hemokontsent-
ratsioon (hemoglobiin 174 g/L, hematokrit
51%). Hemodiinaamika stabiliseerimiseks
sai patsient piisiinfusioonina noradrenaliini
(1,3 pg/kg/min), vasopressiini (3 TU/Y),
dobutamiini (5 pg/kg/min) ja adrenaliini
(0,07 pg/kg/min). Metaboolse atsidoosi
korrigeerimiseks manustati korduvalt 4,2%
naatriumbikarbonaati. Infusioonraviks
rakendati Ringeri laktaadilahuse, albumiini
ning varskelt kiilmutatud plasma iilekannet
suurtes kogustes. Esimese 24 tunni jooksul
sai patsient infusioon- ja transfusioonra-
vina kokku 17 liitrit vedelikku. Pohilised
vedelikukaod olid seotud patsiendi raske
kdéhulahtisusega. Valjaheide oli esialgu
musta varvi, hiljem see muutus veriseks.
Seedetrakti ulatusliku kahjustuse tottu
alustati profiilaktilist antibakteriaalset
ravi piperatsilliini-tasobaktaamiga. Anuuria
tottu alustati plisihemodialiitisi tsitraadi
antikoagulatsiooniga.

Uue leiuna tekkis patsiendil siivenev
methemoglobineemia (MetHb 13%). Selle
raviks manustati patsiendile metiileensinist,
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HAIGUSJUHT

Tabel 1. Patsiendi vereanaliiisid diinaamikas

Analiiiis Saabumisel 3 tundi 8 tundi 12 tundi 24 tundi
Leukotsutdid (E9/L) 12,2 24,2 24,9 28,4
Hemoglobin (g/L) 177 164 139 91
Hematokrit (%) 51 49 40 27
Trombotsiiidid (E9/L) 326 326 214 113
Kaalium (mmol/L) 6,6 49 5,2
Kreatiniin (pmol/L) 148 222

ALAT (U/L) 7 45

Bilirubiin (pmol/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 - alaniiniaminotransferaas, CRV - C-reaktiivne valk, INR - protrombiiniaeg (international normalized ratio)

Pilt 1. Patsiendi sugulaste leitud tiihi vasksulfaati sisaldanud
taimekaitsevahendi pakend, millega patsient ennast toenéoliselt
miirgitas.

millel oli positiivne efekt okslithemoglobiini
taastumisele.

Maosisu aspiratsiooni vilistamiseks
tehti bronhoskoopia, kus leidis kinnitust
kerge aspiratsiooni leid. Seedetrakti stimp-
tomaatikat arvestades tehti ultraheliuu-
ring kéhust ja vaagnast, kus leiti viheses
koguses vaba vedelikku kdhudones, muus

osas olid kohuddneelundid patoloogilise
leiuta.

Rotimiirgi mirgistuse kahtluse tottu
manustati antidoodina K-vitamiini (roti-
miirgi toimeaineks on bromadioloon, mis
toimib sarnaselt varfariiniga). Samas piisisid
korduvalt madratud vere hiiibimisnditajad
normi piirides. Patsiendi kliiniline pilt ei
sobinud bromadioloonimiirgistuse kliini-
lisele pildile.

Moéne aja pdrast dnnestus saada ka
tdiendav anamnees patsiendi ldhedastelt
ja tuvastada miirgistust pohjustanud aine.
Kodus leiti tiihi tiht kilo vasksulfaati sisal-
danud taimekaitsevahendi pakend (vt pilt
1). Vasksulfaat on sinist varvi pulberaine,
mis sarnanes sinise varviga patsiendi suus
ja katel. Vasksulfaadimiirgistuse kliiniline
pilt sobis hasti ka patsiendi haiguskuluga.
Sissevoetud koguse kohta info puudus. Miirk-
aine kindlakstegemisel manustati patsiendile
selle spetsiifilist antidooti - raskmetallide
kelaatorit dimerkaprooli.

Vaatamata intensiivravile siivenes
patsiendi hemodiinaamikahdiire oluliselt.
Vaatamata diallilisravile stivenes hiiper-
kaleemia, mis ei allunud enam ka tidienda-
vatele konservatiivsetele ravimeetoditele
(glukoosi-insuliini lahus, poliistiireensul-
fonaat). Patsient suri 26 tunni moodudes
parast intensiivravi osakonda saabumist.
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Surnukeha saadeti kohtumeditsiinilisele
lahangule, mis kinnitas vasksulfaadimiir-
gistuse diagnoosi.

ULDANDMED. EPIDEMIOLOOGIA
Vasksulfaat on sinise vdrviga 16hnatu
kristallaine. Vasksulfaati kasutatakse
peamiselt aianduses taimede fungitsiidi,
antiseptikumi ja mikroelementvietisena.
Samuti on see kasutusel to0stuses erine-
vate materjalide tootmises ja tootlemises
(1. Ajalooliselt kasutati vasksulfaati ka
meditsiinis: antiemeetikumina miirgistuste
ravis ning poletushaavade lokaalses ravis.
Vasksulfaadi kasutamisest arstiabis siiski
loobuti, kuna avastati, et aine on darmiselt
toksiline (2).

Ladnemaailmas on vasksulfaadimiirgis-
tused haruldased, kuid need on sagedased
Louna-Aasia riikides (3-5). Enamik tais-
kasvanute miirgistusjuhtumeid on pohjus-
tatud suitsiidi eesmargil (4). Laste seas on
kirjeldatud juhuslikke miirgistusjuhtumeid,
kuna aine on laste jaoks atraktiivse sinise
varviga (6, 7).

Inimesed miirgitavad ennast, manus-
tades vasksulfaati peamiselt suu kaudu. Aine
on ohtlik ka pulbrina sissehingamisel ning
silma sattumisel. Limaskestadele avaldab
see tugevat drritavat toimet (8, 9). Rasket
slisteemset miirgistust on kirjeldatud ka
parast nahakontakti kuuma vasksulfaadi
lahusega (10). Kirjanduses leidub ka kasuis-
tilisi intoksikatsioonijuhtumeid, nditeks
peale vasksulfaadi rektaalset manustamist
rasestumise eesmairgil (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 eelkdige erinevate enstiimide kofak-
torina (12). Toidus sisalduv vask imendub
maost ja kaksteistsormiksoolest. 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 kdigus (2, 13).

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

KLIINILINE PILT
Vasksulfaadimirgistuse kliiniline pilt on
kirju. Seedetrakti sattudes tekitab see
nn korrosiivset gastroenteropaatiat, mis
tuleneb seedetrakti limaskesta otsesest
kahjustusest. Inimesel tekib oksendamine,
koéhuvalu ja kohulahtisus. Hiljem voib lisan-
duda seedetrakti verejooksu siimptomaatika
(veriokse, veriroe). Kui aine peetub makku,
on spetsiifiliseks simptomiks oksendamine
siniste massidena. Miirgistusele tiilipiliseks
on ka sinise vérvi leid suu tiimber ja/vdi
suudodne limaskestal (8, 9, 15).

Pédrast verre imendumist kahjustab
vasksulfaat eriitrotsiiiite. Kliiniliselt avaldub
see ulatusliku intravaskulaarse hemoliii-
sina. Eriitrotsiititidesiseselt redutseerivad
vaskioonid oksiithemoglobiini methemo-
globiiniks, tekitades miirgistusele iseloo-
mulikku methemoglobineemiat. Tulemuseks
on organismis hapniku transpordi raske
haire (8, 9).

Vasksulfaat tekitab otsest stidameli-
hase kahjustust. Patsiendil voivad esineda
erinevad riitmihdired ning dgeda stidame-
puudulikkuse simptomaatika. Kui patsiendil
areneb Soki siindroom, siis enamasti on
see kombineeritud geneesiga: 1) hiipovo-
leemiline (vee kaotus seedetrakti kaudu),
2) kardiogeenne (stidame kahjustusest),
3) vasopleegiline komponent siisteemsest
poletikulisest reaktsioonist (lisandub
miirgistuse ldppfaasis) (8, 9, 16).

Vasksulfaadimirgistuse tuilipiliseks
viljenduseks on dgeda neerupuudulikkuse
teke. Enamasti on see tingitud erinevate
tegurite koosmdjust. Neerukahjustuse
tekkes médngivad rolli otsene neerurakkude
kahjustus, hemoliilis, miioglobinuuria ja
neerukoe sekundaarne verevarustuse hdire
8, 9.

Lihasesse sattudes tekitab vasksulfaat
rabdomiioliitisi. Kliiniliste vdljenduste
hulka voivad kuuluda veel dge hepatiit ja
dge pankreatiit (8, 9).

Vasksulfaadimiirgistust diagnoositakse
anamneesi ja kliinilise pildi alusel. Uheks
mirgistusele spetsiifiliseks analiitisiks on

Eesti Arst 2024;103(10):507-511

509



vase sisalduse mdiramine vereseerumis.
Samas on oluline rohutada, et vase sisaldus
seerumis ei korreleeru vasksulfaadimiir-
gistuse raskusastmega. Isegi vase korgete
seerumvaddrtustega patsient voib jadda
ellu voi surra vase madala seerumviirtuse
korral (10, 13). Haigusjuhtumis kirjeldatud
patsiendil sai voetud veri vasesisalduse
madaramiseks seerumis, kuid analtisi
tulemus tiihistati proovi vale sdilitamise
tottu.

RAVI

Vasksulfaadimiirgistuse ravi nurgakivi on
uldseisundi stabiliseerimine, kelaatorite
kasutamine antidoodina, simptomaatiline
ravi ja tiisistuste menetlemine.

Nagu iga miirgistuse korral, on vasksul-
faadimirgistuse puhul prioriteet patsiendi
tildseisundi stabiliseerimine nn ABC-print-
siibi jargi (airways - tagada vabad hingamis-
teed, breathing - toetada hingamisfunkt-
siooni, circulation - toetada vereringet).
Sellega tagatakse eelkdige organismi jaoks
elutdhtsate elundite t66. Koik vasksulfaadi-
miirgistusega haiged peavad olema pideval
monitorijdlgimisel. Rasked miirgistusjuh-
tumid peavad olema kisitletud kdérgema
etapi intensiivravi osakonnas (8, 9, 16).

Vasksulfaadimiirgistuse ravis ei soovitata
kasutada aktiivsiitt, mao- ega soolelopu-
tust. Ei tohi esile kutsuda oksendamist,
sest see stivendab seedetrakti limaskesta
kahjustust. Hemodialiitisravi vasksulfaadi
eliminatsiooni meetodina kasutada ei
soovitata, kuna vask seostub veres tihe-
dalt plasmavalkudega. Neeruasendusravi
kasutatakse vaid kaasuva dgeda neeru-
puudulikkuse korral (8). Kuna vasksulfaat
seostub tugevalt plasmavalkudega, on iihe
ravimeetodina soovitatud plasmafereesi
(17). Raske vasksulfaadimiirgistuse ravis on
kirjeldatud ka edukat venovenoosse ekst-
rakorporaalse membraanoksiigenisatsiooni
(EKMO) kasutamist patsiendil, kellel haiguse
kulg tiisistus raske dgeda respiratoorse
distressi siindroomiga (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.
Vasksulfaadimiirgistustel on kasutatud
erinevaid kelaatoreid: d-penitsillamiin,
dimerkaprool (BAL), kaltsiumdinaatrium
EDTA (Ca-EDTA), meso-2,3-dimerkapto-

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

Tisistusi menetletakse selle jargi, missu-
gused elundid on kahjustatud ja mis stimp-
tomaatika patsiendil on. Vasksulfaadist
tekkinud methemoglobineemia ravis kasuta-
takse selle spetsiifilist antidooti — metiileen-
sinist. Viga tdhtsaks peetakse infusioonravi,
sest patsiendid kaotavad seedetrakti kaudu
palju vedelikku. Infusioonravi on oluline
veel kaasuva hemoliiiisi ja rabdomiioliiisi
tiisistuste ravis, sest see hoiab dra neeru-
puudulikkuse arengu. Neerupuudulikkuse
tithe ravivottena voib rakendada ka uriini
leelistamist naatriumbikarbonaadi veenisi-
sese manustamisega, mis peaks véltima vaba
hemoglobiini ja miioglobiini sadestumist
neerutuubulites. Leelistamise eesmargiks
soovitatakse hoida uriini pH > 7,5. Hemoliii-
tilise aneemia ja seedetrakti verejooksude
raviks on vajalik verekomponentide trans-
fusioon ning hiiibivuse normaliseerimine.
Maokahjustuse vihendamiseks on vajalik
profiilaktika prootonpumpade inhibiito-
ritega. Ulatusliku seedetraktikahjustuse
téttu esineb suur risk soole mikrofloora
translokatsiooniks vereringesse. Septiliste
tiisistuste esinemise korral on ndidustatud
antibakteriaalne ravi (8, 9).

PROGNOOS
Kergemate miirgistuste korral taanduvad
simptomid 5-7 pdeva jooksul (13). Enamasti
paranevad patsiendid oluliste jadkndhtu-
deta. Neerufunktsiooni taastumine votab
reeglina oluliselt kauem aega. Rasketel
miirgistusjuhtudel voib patsientidel jadda
pusiv neerukahjustus (9).
Vasksulfaadimiirgistuse prognoos séltub
eelkdige manustatud aine kogusest. Letaal-
seks peetakse annuseid, mis tiletavad 10-20
grammi. Samas on kirjanduses kirjeldatud
ellujddmise juhtumeid parast 50, 175 ja isegi
250 grammi vasksulfaadi sissevotmist (8, 9).
Rasked mirgistusjuhtumid l6ppevad
tildjuhul hulgielundipuudulikkuse stind-
roomi arengu ja surmaga.
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VOIMALIKU HUVKONFLIKTI DEKLARATSIOON
Autoritel puudub huvikonflikt seoses artikliga.

SUMMARY

Symptoms never lie. A case of
copper sulphate poisoning.

Ivan Pertsev®2, Kairi-Marie Riigor?

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-
cide, fungicide, and fertilizer. 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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Ebaselge pohjusega
kukkumine voib olla insuldi
hairekell

Mitmetes uuringutes on ndidatud,
et osa isheemilisse insulti haiges-
tunud patsientidest on moni aeg
enne insuldindhtude kujunemist
kukkunud ja viibinud erakorralise
meditsiini osakonnas, kust nad
on saadetud koju, kuna dgeda
haigestumise tunnuseid ei leitud.

New Yorgi Cornelli iilikooli
Weilli meditsiinikolledzis tehtud
uuringus vaadeldi kukkumise
ja isheemilisse insulti haigestu-
mise seoseid. Anallilisiti aastatel
2026-2020 isheemilise insuldi
tottu hospitaliseeritud 90 592
patsiendi andmeid. Neist 5250

patsienti (5,8%) oli poole aasta
jooksul moni aeg enne insuldi
teket viibinud kukkumise tottu
erakorralise meditsiini osakonnas
(EMO) ja sealt dgedate haigusnéh-
tude puudumisel koju lubatud.
Vorreldes patsientidega, kel
polnud fikseeritud kukkumist
enne insuldi teket, olid enne
insulti kukkunud patsiendid
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 viibinud, haigestusid
isheemilisse insulti kdige sage-
damini kuni 15 pdeva moodudes
kukkumisest. Vorreldes kontroll-
rithmaga (insult oli kujunenud

aasta moodudes kukkumisest) oli
insuldirisk vahetult kahe nidala
valtel parast kukkumist 2,7 korda
suurem ja vihenes aja moodudes
kukkumisest.

Uuringu andmeil v6ib kukku-
mine olla tdsine ldhiajal insuldi
tekkele viitav olukord. Kukkumise
tottu EMOsse podrdunud patsiente
tuleb hoolikalt uurida voéima-
like insuldi riskitegurite suhtes,
poorates tdhelepanu ka varjatud
ritmihdirete ja aju transitoorse
isheemilise ataki voimalusele.
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