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REZUMAT

Majoritatea cazurilor fatale de intoxicatie cu ciuperci
necomestibile sunt datorate speciilor de ciuperci care
contin amatoxine, A. phalloides fiind cea mai
reprezentativa. Tabloul clinic se instaleaza dupa o
perioada de latentda de 6-12 ore, cu manifestari
gastrointestinale. Urmeaza o perioada scurta de
ameliorare, timp in care se dezvolta leziunile hepatice,
renale, concomitent cu hipoglicemie, insuficienta cardiaca,
convulsii si coma, care duc la deces dupa 6-12 zile de
evolutie. Ingestia de A. phalloides este responsabilda de
90% din decesele atribuite intoxicatiilor cu ciuperci
necomestibile peste tot in lume. Supravietuirea este
dependenta de cantitatea de toxine ingerate, diagnosticul
precoce si tratamentul instituit.

Cuvinte cheie: A. phalloides, insuficienta
hepato-renald, necroza centrolobulara si tubulara renala.

ABSTRACT

Clinical, morphological and therapeutical
aspects in acute amanita phalloides poisoning

Most fatal intoxications by ingestion of toxic mushrooms
are due to amatoxin-containing species, A. phalloides
being the most representative. Clinical symptoms begin
after a 6-12 hour period with a gastrointestinal disease
phase, after which affected individuals feel better for a
short period. Hepatic and renal lesions develop during
this period, concomitantly with hypoglycemia, cardiac
failure, seizures and coma, leading to death after 6-12
days of evolution. Ingestion of A. phalloides is responsible
of 90% mortality from poisoning with amatoxin-containing
mushrooms elsewhere. Survival is highly dependant on
the amount of toxin ingested, its early diagnosis and
treatment.

Key words: A. phalloides, liver and renal failure,
centrilobular necrosis, kidney tubular necrosis.

Introducere

Desi morbiditatea si mortalitatea prin intoxicatie cu A.
phalloides reprezinti o problemi de sinitate mai ales in
Europa, unde bucataria traditionald foloseste pe scard larga
preparatele de ciuperci, Statele Unite si Australia se
confruntd cu aceeasi situatie, in special in randul
emigrantilor din Europa (3). Aceste ciuperci apar in padurile
de conifere si foioase, in conditii de vreme favorabila, in
timpul toamnei sau in sezonul ploios. Exemplarul matur de
ciupercd este obisnuit de culoare verzui metalic, dar
culoarea poate varia de la alb, galben luminos la verde-brun
- fig. 1 (6,10). A. phalloides, ca majoritatea speciilor de

ciuperci, nu are un aspect unic si poate fi confundatd cu.

specii comestibile - fig. 2 (6,10). Nu are un gust sau miros
particular si toxinele sale nu sunt distruse prin fierbere,
congelare sau uscare. Principala categorie de toxine
(amatoxinele) patrund in hepatocite si determind hepatita
acutd severd cu evolutie spre insuficientd hepaticd
fulminantd. Doza letald de amatoxine este estimata la 0,1-0,3
mg/kg, cantitate ce poate fi continutd intr-o singura
ciuperca.(3,9)

Consideratii teoretice

Prima dintre toxinele din Amanita Phalloides, faloidina,
a fost descoperitd de Lynen si Ulrich Wieland in 1938.

Intoxicatia acutd cu A. phalloides are ca manifestare clinica
sindromul faloidian (holeriform tardiv). Acesta poate fi
produs si de alte specii de ciuperci necomestibile care contin
toxine de tipul amatoxinelor (Amanita verna, A. virosa si
ciugerci din grupul Galerina si Lepiota).(2,7)

In patogenia sa intervin doud tipuri de toxine: amatoxine
(amanitinele - alfa, beta, gamma, epsilon; amanina;
amanulina; acidul amanulinic, proamanulina, aminina) si
falotoxine (faloidina, faloina, profaloina, falocidina, falocina,
falisacina, falisina).(3,5) Toxinele sunt usor absorbite din
lumenul intestinal si transportate prin membranele
hepatocitare de citre sistemul sinusoidal de transport al
sarurilor biliare. 10% din amatoxine sunt sécretate in bild
si reciclate prin circuitul enterohepatic. 80% din doza de
amatoxine absorbiti este eliminatd in urind, unde afecteaza
prin efect direct epiteliul tubular. Amatoxinele dispar rapid
din plasma (la 24-48 ore dupa ingestie) si pot fi detectate
in urind 3-4 zile dupi ingestie.(3) Dintre amatoxine,
alfa-amanitina este cea mai toxicd si se gaseste in
concentratie de 8 mg/100 mg ciuperci proaspete.
Alfa-amanitina se leagd de proteinele plasmatice, se fixeaza
in hepatocite, celulele tubulare renale si celulele tubului
digestiv.(2,7) La nivel hepatic, amatoxinele incep actiunea
distructiva prin blocarea’ ARN-polimerazei II B, necesara
sintezei mARN, la concentratii de 10® g si prin blocarea
ARN polimerazei 111, necesara sintezei tARN, la concentratii
de 10% g.(2,7,8,9) Rezultd dezintegrarea nucleolilor,
intreruperea sintezei proteice si acumularea lipidelor
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intracelular. Ficatul este incet distrus si este incapabil de
a se repara datoritd inhibarii ARN-polimerazei.(3)

Falotoxinele (heptapeptide ciclice ce se gisesc in
concentratie de 10 mg la 100 mg ciuperci proaspete) distrug
ficatul prin alterarea echilibrului intre G-actina si F-actind,
determinand transformarea integrald in F-actini. Aceasta
conduce la exvaginatii numeroase ale membranei
hepatocitare, ce lasa celula susceptibild deformarii prin
gradienti de presiune redusi, chiar si la cei existenti in vivo
in vena portd. Se produce pierderea ionilor de potasiu si a
enzimelor citoplasmatice, cu depletie de ATP si glicogen,
determindnd afectarea finald hepatici.(3) Toxinele se leagi
de polimerii sau oligomerii de actinid ce stabilizeaza
filamentele, schimbi afinitatea filamentelor pentru alte
componente celulare, iar concentratia scizutd de monomeri
de actind in celula intoxicata intarzie translocarea
intracelulard a actinei, ceea ce conduce la necrozi
intestinald, hepatica si tubulard renald, potential fatale.(5,8)

Simptomele intoxicatiei cu amatoxine la om sunt
grupate in 4 faze:

® fuza de latentd de 6-12 ore (maxim 24-40 ore), cind
pacientii sunt asimptomatici;

® faza de agresiune (gastrointestinald) caracterizata
printr-o gastroenteritd cu debut brusc, ce
dureaza 2-5 zile, determina tulburiri
hidroelectrolitice si hemodinamice grave (daca
nu sunt compensate rapid) si in final hipertermie
(febra);

® a treia fazd incepe cind aceste simptome se
atenueaza, pacientul resimtind o perioada de bine
(altd fazd de latenta);

® faza finald (parenchimatoasd) constd in afectare
hepatica (cresterea enzimelor hepatice TGO,
TGP, LDH, a bilirubinei, sciderea factorilor de
coagulare, a fibrinogenului, cu risc de coagulare
intravasculard diseminatd, hipoglicemie,
encefalopatie), afectare renala (insuficientd renala
functionald, precoce, secundarid pierderilor
digestive sau insuficientd renald organicd prin
efect toxic tubular direct al amanitinelor, la 58
zile de la ingestie) si disfunctie miocardica
(2,5,7,8,13). Intre a patra si a opta zi de la ingestie,
se instaleazi coma hepatici, la care se asociazi
insuficienta renald, ce duc la producerea
decesului (mortalitate 40-90% !!).

Diagnosticul pozitiv este sustinut de aspectele clinice
(debut tardiv, la peste 6 ore de la ingestie, cu evolutie
caracteristica in mai multe etape) si confirmat de:

® teste paraclinice de ruting (hemoleucograma, uree,

creatinind, glicemie, sumar de urina) ce .

evidentiazd deshidratarea secundard tulburirilor
gastro-intestinale;

® feste functionale hepatice (fosfataza alcalind, AST,
ALT, bilirubina, timp de protrombini) ce
evalueazd severitatea afectirii hepatice;

® feste toxicologice: dozarea radioimunologicd in ser
a amanitinelor (alfa si beta); cromatografie lichida
de inaltd performanti (poate detecta un nivel de
toxine de 10 ng/ml in ser, urind sau aspiratul
gastric); cromatografie in strat subtire, utild in
analiza continutului ciupercii;

® cxamen micologic, efectuat de specialist pe
exemplarul intreg de ciuperca proaspatd si
examinarea microscopicd a sporilor recuperati

din lichidul de varsaturi, aspiratul gastric, materii
fecale, din ciupercile partial ingerate sau de pe
veseld.(3,5)

® testul Meixner — este o metoda simpla si usor de
realizat, a depistarii ciupercilor ce contin
amatoxine. Practic, se striveste o bucatd de
ciuperca proaspata pe hartie de ziar, iar dupa
uscarea petei, se picurd deasupra un strop de
acid clorhidric concentrat. Dacid in urmdtoarele
20 minute apare o coloratie albastra, sunt prezente
amatoxinele. Dacd aceasta culoare apare in
primele 1-2 minute, ciuperca respectiva contine
o cantitate mare de amatoxine. Daci testul este
negativ, nu inseamna ca ciuperca este comestibila,
deoarece pot fi prezente alte tipuri de toxine.
Trebuie utilizatd hartia de zar, in loc de o hartie
de mai buna calitate, deoarece testul are la bazi
reactia dintre amatoxina si lignina continutd in
héirtia de zar, care este catalizati de citre acid.
(11)

Diagnosticul diferential in sindromul faloidian se face
cu alte sindroame holeriforme: intoxicatia cu arsenic
(varsdturi cu gust aparte de usturoi, examenul toxicologic
e decisiv); intfoxicatia acutd cu metale grele - Hg,Pb,P (exista
arsuri caustice ale cavitatii bucofaringiene, iar anamneza,
contextul clinic si examenul toxicologic permit
diferentierea); salmonelozele supraacute (febra precede
sindromul holeriform). Intrd in discutie pentru diagnostic
diferential si intoxicatiile cu alte ciuperci necomestibile, cu
perioadd lungd de incubatie, cum ar fi sindromul givomitrian
(unde existd hemolizd intravasculard acutd, iar afectarea
hepatica este mai putin severd) si sindromul orelanian
(perioada de latentd este mai lungd, de 3-17 zile, iar clinic
domini fenomenele de nefritd tubulointerstiiali acuti, cu
insuficientd renald). (2,7)

Diagnosticul anatomo-patologic

Afectarea hepatica din intoxicatia cu amatoxine se
caracterizeaza prin necroza masivd centrolobulara,
degenerare vacuolard si o reactie pozitivd pentru fosfataza
acida.(3) Histologic, celulele hepatice contin o colectie
intranucleard anormali de lipide si carbohidrati. Modificarile
cele mai importante sunt la nivelul nucleului, unde cromatina
se grupeaza la periferie, ldsand portiunea centrald a
nucleului liberd. Sunt studii care raporteaza cazuri de
hepatitd cronica activd la pacienti care au avut forme

- moderate sau severe de intoxicatie cu A. phalloides si au

supravietuit intoxicatiei acute.(4) Rinichiul prezinti semne
de necrozd tubulara acutd si cilindri hialini in tubi.(3) La

. nivelul sistemului nervos existd edem cerebral cu hernierea

cerebelului. Cordul prezinti infiltratie grasd si petesii
‘hemoragice la nivel subendocardic.(4)

Principii de tratament

L internare obligatorie in serviciul ATI.

2 tratament simptomatic in faza initiala de
agresiune: ‘

- rehidratare masiva pe mai multe cdi sub
supravegherea presiunii venoase centrale
(plasma, substituenti de plasma, solutii
cristaloide — 6-12 1 in primele 24 de ore,
din care 1/3 substituienti de plasma); in
continuare, rehidratarea va trebui si
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Tabel I Constantele biologice si evolutia lor in timpul spitalizirii
la cele 3 cazuri prezentate.
Constante Caz | Ziua | Ziua | Ziva | Ziua Ziva 5 Ziua 6 Ziua 7 Ziva | Ziua
biologice clinic 1* 2 3 4 8 9
TGO U/L) Cazl - - - 11836 5540 746 285 112 86
Caz2 | 32 592 | 850 | 2750 | 2058 (1713**) 1138 (384*%) 512 (207**) 187 32
Caz3 | 40 | 2394 | 2087 | 5489 1296 258 233 157 | 108
TGP (U/1) | Cazl - . . 16227 12140 3267 1647 922 | 312
Caz?2 3 326 | 1000 | 6697 | 3354 (3363**) 2388 (1546**) 1541 (863**) 924 3
Caz3 | 18 | 2475 | 4832 | 10098 5517 2188 1656 987 | 349
Glicemie Caz1l - - - 78 100 129 164 156 45
(mg/dl) Caz2 | 103 | 97 160 110 19 297 126 -
Caz3 | 84 . 81 5 67 78 § 109 s
Amoniemie Caz1l - - - 54 63 91 150 108 -
(mg/dl) Caz2 - 57 119 289 128 416 270 330 -
Caz3 - - 56 87 . 66 4 29 :
Uree Caz1l - - - 54,3 514 37.5 30,6 35,5 69,2
(mg/dl) Caz2 | 283 | 289 | 224 | 135 9,6 z 9,8 - 283
Caz3 | 273 | 457 | 53,8 | 44,7 33,8 21,3 16,2 - 20,7
Creatinind Caz 1 - - - - 1,6 0,9 0,8 0,8 1,2
(mg/dl) Caz2 0,6 0,6 1 12 1 - 0,8 - 0,6
Caz3 0,8 0,8 0,8 0,9 0,6 0,6 0,6 - -
Rezerva Cazl - - - 11 21 23 23 25 a2
alcalini Caz2 24 22 - 16 15 23 17 23 24
(mmol/1) Caz3 17 19 17 22 24 - 22 25 -
Na+ Cazl - = = 132 135 139 143 140 | 145
(mmol/1) Caz2 | 129 | 131 | 134 134 137 134 137 142 | 129
Caz3 | 125 | 126 | 123 131 135 z 134 138 i
K+ (mmol/l) | Cazl - - - 5,2 55 44 59 4,6 51
Caz2 | 48 | 43 45 3,8 45 3,4 41 42 4,8
Caz3 | 44 5 6,1 47 3.5 ) 3,6 1,2 P
Cl- (mmol/1) Cazl - - - - 113 117 120 116 119
Caz2 | 100 | 101 99 108 ) - 116 118 | 100
Caz3 102 101 100 107 99 - 114 119 -
Albumini Caz1 - - - 2,9 27 1,9 2,2 2.1 1,6
(mg/dl) Caz2 - - 28 - 23 2,1 - 2,1 -
Caz3 - 4,3 4 4 2,9 2.1 2,6 3.2 3,9

* zile de la ingestia ciupercilor; ** valori obinute dupi sedinta de dializi hepatic.

compenseze pierderile digestive si si
mentind diureza peste 4 1/z;

- alimentatie parenterald 3-5 zile, cu 2000-2500
calorii si 12-15 g de azot pe zi.

3 tratament fiziopatologic: evacuarea si epurarea
toxicului

- lavaj gastric - chiar daci au trecut mai mult
de 12 ore de la ingestie;

- purgativ salin - 30 g sulfat de sodiu la adult
direct in stomac pe sonda Faucher; 30 g
ciarbune activat pe sonda Faucher sau
0,51 g/kg oral sau pe sondi nazogastrici,
doze repetate la fiecare 24 ore in primele
48 ore de la ingestie;

- metode de epurare a toxinelor din singe
(hemodializd, in primele 24 de ore de la
ingestie si hemoperfuzia pe coloanid de
cirbune activat in primele 36 de ore,
diureza fortatd);

- intreruperea ciclului enterohepatic al
toxinelor — sonda de aspiratie digestiva la
nivelul duodenului mentinuti 3 zile pentru
a asigura aspirarea digestiva intermitenta

la 3-4 ore si instilarea la 4 ore de cirbune
activat.
4. chimioterapie:

- SILIMARINA injectabil 20 - 50 mg/kgc/z in
4 p.iv. de 2 ore in glucozi 5 %, 4-5 zile
(inhiba penetrarea amatoxinelor in celula
hepatici si previne leziunile hepatice in
sindromul faloidian);

- N-ACETILCISTEINA in aceleasi doze ca in
intoxicatia cu acetaminofen;

- CIMETIDINA péni la 2 g i.v. la fiecare 2 ore
in primele 2-3 zile, combinati cu vitaminaC
10-40 mg/kg oral sau i.v. in prize repetate
(creste efectul Cimetidinei), ar preveni
afectarea hepaticd indusi de amanitine in
sindromul faloidian.

5. tratamentul hepatitei acute toxice (simptomatic):

- prevenirea hipoglicemiei (prin administrare
de glucozad hipertond);

- compensarea tulburdrilor de coagulare (prin
administrare de plasmad, singe proaspit
sau concentrat de fibrinogen);

- lactulozi pe cale rectald 60-120 g/zi (pentru
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Figura 3 - Evolutia transaminazeior, bilirubinei si a indicelui Quick la cele 3 cazuri prezentate

combaterea hiperamoniemiei);

- prevenirea hemoragiilor digestive prin
inhibitori H2 sau inhibitori de pompi
protonicd la doze obisnuite;

- la primele semne de encefalopatie — sedinte
de hemodializa prelungite la 824 ore.

6. transplant hepatic ortotopic indicat in urmatoarele
situatii:

- cand timpul de protrombini este > 100
secunde (indiferent de  gradul
encefalopatiei) sau

- in caz de prezenta a trei din urmatoarele
semne de prognostic rezervat:

1) encefalopatie hepatica;
2 hemoragie digestiva,
3) cresterea timpului de protrombina
peste 50 secunde;
hipoglicemie rezistenta la tratament;
trombocite sub 90000/mmc;
oligoanurie;
acidozid lactica;
varsta sub 10 ani sau peste 40 ani.
7. neutralizarea efectelor toxinelor asupra
structurilor celulare (donatori de grupari SH,
factori lipotropi, acid tioctic, corticosteroizi,
Citocrom C).
& neutralizarea toxinelor pe seama
antagonismului (competitie pentru proteinele

ISV S

plasmatice) intre alfa-amanitind si unele
medicamente (Penicilina G, Cloramfenicol,
Rifampicina, Sulfametoxazol), stiut fiind ca
toxicitatea hepatica a alfa-amanitinei creste de 10
ori prin legare de serum-albumine (de ex.
Penicilina G 0,3-1 milion Ul/kg/zi in mai multe
prize, timp de 2-3 zile dupi ingestia ciupercilor,
combinatd cu oxigenoterapie hiperbara, care
creste eficacitatea Penicilinei);

9. impiedicarea procesului de potentializare a
toxinelor exogene de citre toxinele bacteriilor
intestinale (pansamente dezinfectante si
antibiotice cu tropism intestinal).(2,3,5,7,12)

Este de mentionat si metoda de tratament descrisa de
Bastien, un medic francez care a tratat cu succes 15 cazuri
de intoxicatie cu A. phalloides in perioada 1957 si 1969,
metoda care este larg raspandita azi in Franta. Tratamentul
consta in: 1) 1 gram vitamina C de 2 ori pe z, iv.; 2) 2
capsule de nifuroxazid de 3 ori pe zi; 3) 2 tablete de
dihidrostreptomicini de 3 ori pe zi. Tratamentul este
completat de maisurile de control al echilibrului
hidroelectrolitic si de Penicilind. Tratamentul lui Bastien
trebuie inceput rapid, inainte de constituirea leziunilor masive
haptice si renale, pentru a avea un rezultat favorabil. (1)

Prezentare de caz

Caz 1. EM., de sex feminin, in varsti de 23 ani, din
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RUSSULA CYANOXANTHA - comestibild (hulubitd, RUSSULA VIRESCENS - comestibild
vineticd) (oite, hulubita pestrita)

Fig.2. Cele mai frecvente confuzii intre A.
Phalloides si specii comestibile.
Elementele de diferentiere pentru A.
phalloides sunt: lamelele si carnea
albe, volva bine dezvoltata la baza
piciorului, inelul bine dezvoltat,
rdasfrant in jos, de obicei striat pe
partea superioara si piciorul ce

BN 2 2 AGARICUS
prezinta uneori un desen ca pielea SYLVICOLA
viperei. - comestibild

3 AMANITA PHALLOIDES
(denumire populara - “Buretele
viperei”) Exemplarul atinge o
indltime de 10-15 cm, cu o
4 pdlarie de 6-15 cm in
Varianta albd Varianta comund diametru, de culoare varibila.
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Fig.4. Portiune din spatiul biliar in care se
remarcd un canalicul biliar §i o parte din vena.
Spatiul biliar este dezorganizat, cu epiteliul
canalicular partial necrozat, dezorganizare prin
necrozd masivda a cordoanelor hepatocitare,
pigment granular de bilirubind in hepatocitele
necrozate, fdrda nucleu, restante. Spatii largi
de lizda celulard in care hepatocitele au
dispdrut. Coloratie hematoxilind eozind, x 40,
reciprocitate 4.

Fig.5. Necrozd masiva si stazd biliard accentuatada

(trombi biliari). Coloratie hematoxilind eozind,
x 20, reciprocitate 4.

Fig.6. Fragment din rinichi unde se evidentiazd
glomeruli normali, tubi necrozati, cu rare
imagini de regenerare tubulard. Coloratie
hematoxilind eozind, x 40, reciprocitate 4.

Fig.7. Fragment din rinichi unde se evidentiazd

glomeruli normali, necrozd tubulara proximald
in corticala renald. Tubii au epiteliul necrozat,
se pdstreazd conturul tubilor, in timp ce celulele
epiteliale necrozate, fdrda nucleu sunt detasate
in lumenul tubilor. Rare imagini de tubi cu
regenerare epiteliald. Coloratie hematoxilind
eozind, x 20, reciprocitate 4.



mediu rural, se interneazid pentru varsaturi, dureri
abdominale, obnubilare. Bolnava a ingerat impreunid cu
familia, ciuperci culese de pe camp, cu 4 zile inaintea
interndrii in spital. La aproximativ 12 ore de la ingestie,
toatd familia acuza greturi, virsaturi, scaune diareice,
crampe abdominale, fenomene ce impun spitalizarea unuia
dintre copii, care ulterior decedeazi in spital. Pacienta
noastrd se interneazi la 4 zile de la ingestia pranzului cu
ciuperci. Examenul clinic obiectiv la internare evidentiaza:
subicter sclerotegumentar, puls periferic filiform, frecventa
cardiacd 140/minut, TA sistolicd 60 mmHg, tranzit intestinal
accelerat, obnubilare. Explordrile paraclinice si evolutia lor
pe timpul spitalizirii sunt prezentate in tabelul I si fig.3. In
ciuda tratamentului instituit, starea clinici se agraveaza,
apare febrd, hematemeza, melend, apoi comad profunda cu
tulburdri respiratorii, oligurie si colaps refractar la tratament,
urmate de deces in a 10-a zi de la ingestia ciupercilor.
- Examenul anatomopatologic efectuat evidentiaza la nivelul
ficatului necrozi hepatica totala (fig.4,5), la nivelul rinichilor
glomeruli normali si necroza tubulari proximali in corticala
renald (fig.6,7), precum si prezenta sporilor de Amanita.

Caz 2. PC., de sex feminin, in varsti de 16 ani, din
mediu urban, se interneaza prezentand greturi, varsaturi
incoercibile, dureri abdominale si tranzit intestinal accelerat.
Bolnava a ingerat in ziua precedenti interndrii in spital,
impreund cu parintii si un bunic, ciuperci culese din padure.
Dupa 10 ore toatd familia acuza greturi, varsiaturi, scaune
diareice, crampe abdominale, fenomene ce impun
spitalizarea tuturor. Examenul clinic obiectiv evidentiaza la
internare: stare generald influentata, frecventa cardiaca
110/minut, TA = 100/65 mmHg, varsaturi, tranzit intestinal
accelerat. Parametrii biochimici si evolutia lor pe parcursul
spitalizdrii sunt prezentate in tabelul I si figura 3. Starea
clinicd si constantele biologice se agraveaza impunand, la
4 zile de ‘la internare, transferul in sectia de Terapie
Intensivi. In a 5-a zi de evolutie apare febrd, hipoglicemie,
stare de comd, sindrom hemoragipar. Pe lianga tratamentul
de sustinere, s-au efectuat 3 sedinte de dializi hepatici,
care au ameliorat doar unele constante biologice, fird a
produce o imbunatatire a stirii clinice a pacientei. Decesul
bolnavei se produce in a 8a zi de evolutie, prin insuficienta
hepaticd fulminanti. Examenul anatomopatologic evidentiaza
la nivelul ficatului necroza hemoragica totald a parenchimului
hepatic, infiltrat nodular limfomonocitar in spatiile
porto-biliare. Rinichii prezintd abundente hemoragii cu
hematii lizate in spatiul subcapsular glomerular, tumefactia
lobilor si leziuni de degenerescentd granulo-vacuolara
tubulare. Sporii de Amanita au fost prezenti.

Caz 3. G.V,, de sex feminin, in virstd de 39 ani, din
mediu urban, se interneaza pentru greturi, varsaturi, tranzit
intestinal accelerat, dureri abdominale difuze, transpiratii
profuze. Bolnava a ingerat cu 20 ore inaintea internarii in
spital, impreund cu familia, ciuperci culese din padure.
Simptomatologia s-a instalat la aproximativ 10 ore dupa
ingestia pranzului cu ciuperci, toatd familia acuzand grefuri,
varsaturi, scaune diareice, crampe abdominale. De mentionat
ca fiica de 16 ani (cazul clinic 2) nu a supravietuit episodului
de intoxicatie acutd cu ciuperci. Examenul clinic obiectiv la
internare evidentiaza: stare generald influentatd, frecventa
cardiaca 90/minut, TA = 120/75 mmHg, varsaturi, tranzit
intestinal accelerat. Exploririle paraclinice efectuate si
evolutia lor in timpul interndrii sunt prezentate in tabelul 1
d figura 3. Starea clinicd si parametrii biologici se
agraveazd, apar fenomene de encefalopatie hepatica si
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rectoragii. in a 6a zi de evolutie, pe langa tratamentul de
sustinere, s-au efectuat 2 sedinte de dializi hepatica, cu
ameliorarea clinica a pacientei si imbunititirea constantelor
biologice. Externarea pacientei s-a facut dupd 10 zile de
spitalizare, la cererea familiei, ca urmare a decesului fiicei
(cazul clinic 2).

Discutii

Cazurile prezentate fac parte dintr-un lot de 61 cazuri
de intoxicatie acutd cu ciuperci necomestibile, internate in
Clinica Medicala si sectia Terapie Intensivd a Spitalului de
Urgente in cursul anului 2001, dintre care 5 au fost cazuri
letale. Toate cele 3 cazuri prezentate au avut un tablou
clinic sugestiv pentru sindromul faloidian (debut la
aproximativ 10 ore de la ingestie, prezenta simptomelor la
tofi cei care au consumat din pranzul cu ciuperci, atingere
hepatica si renald severd), iar examenul anatomopatologic,
la cazurile decedate, a pus in evidentd sporii de Amanita,
precum si leziunile specifice hepatice si renale. Valorile
transaminazelor si bilirubinei au fost normale in primele 24
ore de la ingestia ciupercilor (cazul 2 si 3), incepand si
creascd la 48 ore, atingdnd un maximum in a patra - a
cincea zi de la ingestie, dupd care au revenit lent la normal
(caz 3), sau au avut o tendintd la scddere, pentru
transaminaze si la crestere, pentru bilirubind, dupi care a
urmat decesul (caz 1, 2).

Primul caz prezentat, datoritd internarii tardive, la 4 zile
de la ingestie, a avut de la inceput valori mari ale
constantelor amintite, sugestive pentru afectarea severa
hepatici. De remarcat cresterea modestd a ureei si
creatininei serice, in contrast cu leziunile de necrozi tubulara
prezente la examenul anatomopatologic la cazurile care au
identificarea toxinelor sau pentru efectuarea examenului
micologic. Evolutia §i prognosticul au fost cu atit mai
rezervate, cu cit internarea a fost mai tardivd (dupa 5 zle
de evolutie in primul caz), varsta a fost mai tandrd (cazul
2) si cantitatea de ciuperci ingeratd a fost mai mare.

Toti pacientii au primit tratament conservator, de
sustinere a functiei hepatice, cu evolutie favorabila doar la
unul dintre cazurile prezentate, restul pacientilor decedand
prin fenomene de insuficientd hepatica. Decesul s-a produs
la apoximativ 810 zile de la ingestie, prin complicatiile
insuficientei hepatice (coma hepatici, tulburiri de coagulare
cu sindrom hemoragipar, colaps). Nu au existat conditii
pentru efectuarea transplantului hepatic, iar sedintele de
dializa hepatici, pentru sustinerea functiei hepatice pana la
regenerarea ficatului, au fost eficiente numai intr-un singur
caz.

Concluzii

Intoxicatia acutd cu A. phalloides are un maxim de
incidentd in lunile iulie-noiembrie. Aspectul macroscopic
este adesea inselitor, confuziile cu speciile comestibile fiind
frecvente, chiar si la persoane cunoscitoare (lucritori silvici
etc.).

Tabloul clinic sever se instaleazi cu o latentd variabila,
in medie 10-12 ore de la ingestie, dar si la 40 ore, ceea ce
determind prezentarea tardivd la medic, atunci cdnd
epurarea extrarenald a toxinelor din singe nu se mai poate
realiza (toxinele fiind deja fixate pe celulele-tinta si leziunile
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ireversibile hepato-renale deja constituite). Spitalizarea este
obligatorie la toate cazurile de intoxicatie cu ciuperci, mai
ales cand debutul semnelor clinice se face tardiv, la peste
6 ore de la ingestie, chiar dacid initial probele biologice
hepatice si renale sunt normale, fiindca in evolutie existd
riscul afectdrii hepatice sau renale grave, cu prognostic
rezervat.

Intoxicatia cu A. phalloides nu beneficiazd de antidot
specific. Singura metoda care a scazut mortalitatea de la
90% la 30-40% este transplantul hepatic, mijloc de tratament
costisitor, imposibil de efectuat in conditii de rutind in
Romania. Aceastd operatie este grevatd de diverse
complicatii, de aceea preventia rimane cea mai buna solutie
in intoxicatia cu ciuperci necomestibile.

Ingestia accidentald de A. phalloides poate fi preveniti
asigurandu-ne ca ciupercile ,salbatice” nu sunt consumate
decat dupa identificarea lor corecti de catre un micolog
competent si prin educarea pacientilor de catre medicul de
familie in sensul evitiarii consumului acestora. Testele
populare de identificare (ex. innegrirea linguritei de argint
in timpul fierberii sau modificarea culorii unei jumatati de
ceapa in albastru, vanat sau negru) sau identificarea numai
dupd imagini sunt inutile si periculoase.

Incidenta crescutd a acestor intoxicatii si consecintele
lor dezastruoase raméan o problemid majord de sinitate in
Roménia.
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