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REZUMAT

in cursul intoxicatiilor cu ciuperci, timpul de aparitie a
tulburarilor digestive constituie criteriul diagnostic si
prognostic.

Intoxicatiile cu durata de incubatie scurtd sunt in
general benigne.

La o incubatie peste 6 ore, cel mai adesea este vorba
de o intoxicatie faloidiana al carei prognostic este dat de
gravitatea afectarii hepatice.

Nu exista in prezent antidot specific pentru amatoxine.
Tratamentul necesita corectarea precoce a tulburarilor
circulatorii si hidroelectrolitice, eliminarea toxinelor pe
cale renald (diureza fortata precoce) si digestiva
(necombaterea diareei, carbune activat per os). Penicilina
G si silimarina au un efect antitoxic cert.

Cuvinte cheie: ciuperci, intoxicatie, amanitina

ABSTRACT
Mushroom poisoning

- clinical and therapeutical aspects
In mushroom poisonings, when mushroom
identification is not possible, diagnosis and prognosis are
based on the delay of onset of gastrointestinal
disturbances. Intoxications with a short latent period are
usually harmless. When the latent period exceeds six
hours amatoxin mushrooms are mostly involved and
prognosis depends on the severity of the hepatitis.
Currently no specific antidote of amatoxin is available.
Treatment includes early supportive measures, amatoxins
elimination by renal (early forced diuresis) and
gastrointestinal (diarrhea, oral activated charcoal) routes.
Penicilin G an silymarine may have some antitoxic effect.

Key words: mushroom, poisoning, amanitins.

Ciupercile toxice cresc, cel mai adesea, in aceleasi conditii
de sol si climi ca si speciile comestibile, deci amestecate cu
acestea. Ciupercile toxice au aspect aseminitor cu cel al
speciilor comestibile, motiv pentru care pot fi confundate
iar consumul lor pune viata in pericol.

Din luna iulie pini in octombrie, intoxicatia cu ciuperci
reprezinti in fiecare an un subiect de actualitate.

Desi nu exista decat 20 de specii de ciuperci toxice in
Europa (din cateva mii de specii), intoxicatiile sunt frecvente,
iar unele sunt chiar grave.

Prognosticul intoxicatiei depinde de ciuperca implicata.
Identificarea aposteriori este adesea dificild, chiar jmposibilz'i_;
ea se bazeazi pe intervalul de aparitie al primelor modificari
digestive, Se descriu astfel intoxicatii cu incubatie scurtd
(simptomele apar in mai putin de 6 ore de la ingesf:e) §1
intoxicatii cu incubatie lunga (simptomele apar la ma mulut
de 6 ore de la ingestie). Prognosticul intoxicatiei cu durata
de incubatie scurtd este constant beningn. La aparifia
_Siml)tomelor dupi 6 ore de la ingestie este vorb§ dt‘:SlJre (0
Intoxicatie, in principiu faloidiand, cu mortalitate inca mare
(15 - 20%).

Intoxicatiile cu incubatie scurta
. In cadrul acestor intoxicatii se descriu mai multe
Sindroame:

1. Sindromul resinoidian (gastroint '
dizenteric, pardinian) este sindromul cel mal frem{_eigi:
Ciupercile responsabile de acest sindrom apar{in Sl)?c"/'rﬂre'
agaricus galben, boletus satanus, entoloma lividum, clav:
auriu, russula emetica, hypholoma.

estinal, lividian,
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Toxinele sunt pentru cea mai mare parte a intoxicatiilor
neidentificate. Pentru cele mai multe specii, simptomele
sunt legate de natura indigesta a ciupercilor mai mult
decat prezenta toxinelor.

Timpul de aparitie a simptomelor variaza intre 30 nun.
si 3 ore (exceptional 6 - 8 ore). 4

Simptomele constau in semne de gastroenterita
(virsatur, greturi, diaree profuzd), uneori cu sindrom de
deshidratare si soc hipovolemic. Durata lor este de cateva
zile.

Tratamentul este simptomatic (rehidratare, administrare
de antispastice) cu evolutie favorabild in 2 - 3 zile. In
intoxicatia cu Boletus satanus s-au descris hipertensiune
tranzitorie, febra si evolutie severad

2 Sindromul sudoral (muscarinic, colinergic) este
datorat unor varietati de clitocybes si inocybes. Toxinele
sunt muscarina sau substante asemanitoare acesteia.

Simptomele apar la un interval scurt de 30 minute - 2
ore, realizand sindromul colinergic: greturi, varsaturi, diaree,
transpiratii profuze, hipersalivatie, hipersecretie bronsica,
miozi, bradicardie, hipotensiune arteriald.

Tratamentul cuprinde rehidratare si administrare de
sulfat de atropind iv. (0,5 - 1 mg repetat la nevoie).

3. Sindromul micoatropinian (panterinian). Doua
ciuperci induc acest sindrom (Amanita muscaria, Amanita
panterina.) _ :

Toxinele sunt isoxazoli (acid ibotenic, muscimol,
muscazond) ce actioneaza la nivelul SNC inducand efecte
de tip atropinic. Simptomele apar la 1 -4 ore si constau in
midriaz3, tahicardie, delir, halucinatii vizuale si auditive,
convulsii, coma si rar tulburdri digestive.
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Tratameatul este simptomatic cu .\(\11\1l1|&-1|.\|L:1‘.¥L
¢ in caz de agitatie; evoluiia este favorabild in

benzodiazepi
12 - 24 de ore. .

4. Sindromsl coprinian. Coprinul negru de ccrngala
este o ciuperea comestibild dar care contine :uninoncndu_l
coprind cu proprietdti analogice celor ale disulﬁramuhfl.
Ingestia de alcool in timpul sau dupa ingestia de coprin
determind o inactivare a dehidrogenazei acetaldehidei si
din punct de vedere clinic un efect de tip antabuz cus
bufeuri, vasodilatatie faciald, polipnee, tahicardie, transpiratii,
uneori colaps.

Tratamentul este simptomatic, cu evoluiie spontan
favorabila.

5. Sindromul narcotinign. Apare mai frecvent in Mexic
si Asia dupd consum de ciuperci din familia psilocybes,
strofaira, paneolus. Toxinele psilocyna si psiloscibina sunt
apropiate ca structurd de LSD si au efecte analogice celor
ale mescalinei. i

Simptomele apar la 30 min. - 1 ora si constau in manifestari
psihice si senzoriale (halucinatii colorate, viziuni fantastice,
deformari ale realitatii, euforie, status schizofrenic tranzitor),
midriaza, modificari vasomotorii si frecvent tulburari de
coordonare. Regreseaza rapid in cateva ore.

Intoxicatiile cu incubatie lunga

I. Sindromul faloidian este provocat de multiple specii
de ciuperci (Amanita phaloides, unele lepiote si ciuperci din
genul galerina) si reprezintd la ora actuald singura cauzi
de hepatitd toxicd gravd de origine alimentard. Frecventa
acestui sindrom este variatd iar rata mortalitatii este de
peste 10%.

Toxinele izolate din Amanita phaloides fac parte din
doua grupe:

A. Phalotoxinele (10) - faloidina, faloina, profaloina,
falocidina, falocina, falisacina, falisina au o structuri
heptapeptidica ciclici si o greutate moleculari de
aproximativ 900 KD si sunt termolabile. Nu sunt toxice la
administrarea pe cale orald (nu se absorb digestiv) sl par
s3 nu joace nici un rol in intoxicatia faloidiani la om.

B. Amatoxinele (11); amanitinele, amunarina, acidul
amanulinic, proamanulina, aminina au structuri
optapeptidica ciclica si greutate moleculard de 1000 KD.
Absorbtia digestiva a amatoxinelor este variabili in functie
de specie; absorbtia este mare 1a om, o dozi de 5 - § mg
de amatoxine (echivalentul a 40 g de amanita phaloides)
este mortald (DL 50 = 0,1 mg/kg amatoxini).

Toxicitatea lor este legatd de prezenta in moleculi a

gruparilor hidroxil si de aspectul biciclic al moleculei, jar
ruptura legaturii bisulfurice le suprimi toxicitatea. Amanitele
sunt de 6 - 10 ori mai toxice cand sunt legate de albumine;
proprietate explicatd de o mai buna penetrare in hepatocit
a complexului albumind-amanitina. Actiunea toxici se
situeazd la nivelul nucleului celulei prin blocaj al ARN
polimerazei 2 si prin inhibitie a sintezei de ARN.

Toxocinetica

Metodele de dozare a amanitinelor sunt radioinu-
nologice si cromatografice, avénd o sensibilitate de 0,5 ng/
ml. Concentraii inalte sunt gasite in primele 24 de ore (8
- 190 ng/ml) in ser, si se mentin pand la 36 - 48 de ore.
Concentratiile urinare sunt semnificative pani la 72 de ore
de la ingestie. Cantitatea medie excretati in primele 36 de

ore variaza intre 1,2 - 2 mg pentru amanitine. Concentratiile
in lichidul gastroduodenal sunt importante (peste 1.000 ng/
ml), iar in lichidul de diaree apar alfam_nann_ine in
concentratii mari, intre 24 - 48 de ore de la ingestie.

Se observa ci nivelul seric al toxinelor este foarte mic
in primele 48 de ore, pe cand eliminarea‘pnn urina si dla.I'Ee
este importantd in cursul primelor 3 zile. Existd un cicly
enterohepatic al amanitinelor la om.

Simptomatologie

Efectele sunt variabile in functie de concentraiia de
toxine din specia de ciupercd ingeratd, de varsta ciupqcii,
de sezon, toti acesti factori fiind imposibil de determinat,
Timpul de incubatic lung (7 - 48 ore) este o caracteristica
pentru intoxicatia faloidiand. .

Primele simptome sunt digestive, persista o saptamana
si constau in: dureri abdominale, varsaturi frecvente, diaree
profuza cu sindrom de deshidratare si hipovolemie, anurie,
tulburari electrolitice §i acidoza metabolicd. Diferentierea a
trei forme clinice se face in functie de intensitatea
insuficienfei hepatocelulare (se realizeaza o hepatita
citolitica):

a Forme benigne. Ele sunt definite prin absenta
semnelor de insuficien{d hepato-celulard si evolutie spre
vindecare completd in 10 - 15 zile. Manifestarile clinice sunt
limitate la un sindrom gastro-enteritic care dureaza 2 - 5
zile, astenie de intensitate si durata variabil3, rareori subicter
conjunctival si hepatomegalie persistentd, maxim 3 - 5 zile.

b. Forme severe. Ele sunt definite de diminuarea
activitatii protrombinice intre 80 - 50% si vindecare completa
in 1 - 3 saptimani. Manifestarile clinice si biologice asociazi
gastroenteritd cu duratd de 3 - 7 zile, astenic marcatd si
prelungitad (2 - 3 sdptdmani) si citolizd severd cu valori ale
transaminazelor de 1000 - 2000 u/l. Rareori apar subicter
si hepatomegalie, exceptional apare hemoragie digestiva.

c. Formele grave. Ele sunt definite de valori ale activitiii
protrombinice sub 50% si evolutie spre vindecare completi
in 4 - 8 saptamani sau deces ce survine intre a 7-a si a 12-
azi de la intoxicatie datorat unei insuficiente hepatice grave
ireversibile. Semnele clinice si biologice asociaza
gastroenterita prelungita (4 - 10 zile), crestere importanti
a valorilor transaminazelor si semne clinice de hepatita.

Prognosticul acestei intoxicatii este legat de gravitatea
afectdrii hepatice care se apreciazi dupd primele 5 zile.

Testele biologice sunt perturbate dupé primele 36 de
oré cu creslerea transaminazelor, la 48 de ore apare
sciderea factorilor complexului protombinic, uneori asociat
cu CID. Sunt considerati indici de prost prognostic, valori
ale transaminazelor peste 9000 u/I st un nivel de protrombind
sub 3%'. In caz de evolutie nefavorabild, moartea survine la
G-. ff Zl‘lei in alte cazuri evolutia este regresiva in 2 - 4
saptamani; nu s-a descris evolutie spre ciroza. Trebuie
mentionatd gravitatea particulard a intoxicatiei faloidiene la
copil si la femeile gravide (sensibilitatea particulard a
co]),'hl]m‘ pare a fi explicatd de raportul jntre cantitatea de
'Ox”{aﬁ[ greutate). Alt factor agravant este hepatopatia
aloolicd, in timp ce consumul de alcool odata cu ciupercile
le scade toxicitatea,
Tratament

) 'I\‘OXOIC““"“?? 4 permis codificarea tratamentului
intoxicatiei faloidiene aratand;

- Inutilitatea metode]or de epurare extrarenald
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precum hcmodiz.lliza‘, hemoperfuzia, plasmafereza;
- importanta rehidratirii precoce cu corectia
c‘chilibrului_ acidobazic si hidroelectrolitic;
- elicacitatea glltil-ezei osmotice precoce (eliminarea
de amanitind in cantita{i mari in primele 2 - 3
zile);
- eliminarea dq car}tjtﬁgi mari de amatoxine prin bila
si diaree justificd administrarea de cirbune
activat si mentinerea diareei.
fn prezent este posibil sa se propuni o schemi terapeutici
ce asociazd reanimarea simptomatica si tratamentul fizio-
patogenic. .
A Reanimarea simptomaticd a permis reducerea
mortalitatii de la 50% la 20%.
a. Compensarea pierderilor hidroelectrolitice cat mai
precoce posibil, justifica spitalizarea urgentd a tuturor
pacientilor, victime/suspecti de intoxicatie faloidian in
serviciul de reanimare polivalenta. In caz de intoleranta
gastricil totald este necesara PEV pe una sau mai multe cii
venoase de debit suficient cu solutii izotone, electroliti (NaCl,
KCI) asociata eventual cu substituenti de plasma in caz de
dezechilibre hemodinamice.
b. Rehidratarea abundentid si rapidd se face sub
supravegherea continua si repetatd a parametrilor
hemodinamici, ionogramei, parametrilor functionali renali
(sange si urind) si a sindroamelor clinice de hidratare,
astfel incat sa se obtina cat mai rapid o reechilibrare
hemodinamica si sa se previna supraincarcarea. Cantitatea
de lichide - D = 6 - 12 1/primele 24 ore cu 160 - 400 mEq
Na-, 120 - 300 mEqK- si 340 - 850 mEq CI; 1/2 din aport
va fi perfuzat in primele 4 - 6 ore, restul in celelalte 18 ore.
c. Corectarea hipotensiunii §i a acidozei metabolice
va fi ficutd in primele 6 ore, corectarea presiunii venoase
centrale si a alurii ventriculare, a diurezei pe ord si
ionogramei in mai putin de 24 de ore, a insuficientei renale
functionale eventuale in mai putin de 48 de ore.
d PEV vor fi mentinute dupa reechilibrare pentru
asigurarea aportului hidric, compensarea pierderilor
digestive persistente si realizarea alimentatiei parenterale
pe toatd durata gastroenteritei. ;
e. Diareea (foarte putin sensibila la medic_a;na
simptomatic3) nu trebuie combituti deoarece constituie o
cale importanta de eliminare a amanitinelor. Vérsﬁtun'%e vor
fi tratate cu antiemetice de tip metoclopramid si
metopimazind (au adesea o eficientd partiala). |
Aceasti prima fazd de reanimare simptomatica a permis
suprimarea deceselor datorate socului hipovo}emlc §l
complicatiilor sale. Precocitatea realizarii reanimaril este un
factor important de prognostic. : .
_ { Tratamentul simptomatic al afectirii hepatice
Include numeroase elemente: e o
® compensarea deficitelor de factort Euqcoagulm{_l
prin administrarea de plasma proaspata congelatd

sau concentrat de fibrinogen;

@ prevenirea hipoglicemiei prin PE s [
glucozi moderat hipertond ce permite m'alce “*5
timp si alimentarea parc‘nlerzlla hiperca ocrl'lﬁzl
pentru combaterea starii hlpercalabollce aS0Cl
insuficientei hepatice acute;

@ corcctarea §i prevenirea hiperam
a productiei de GABA prin &
lactuloza si antibiotice cu
(neomicina §i paromonucmfi); .

; oiel digestive prin @
® prevenirea hemoragiei dige

V continua de

onemiei si implicit
dministrarea de
actiune locald

dministrare
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enlcrali"l de .anliaqde' si de protectoare de

5 tr‘;‘r‘l‘&z‘;;adm‘ l‘: de lllh‘lblt?l’l ai receptorilor H;

Sluzil de mas4 ertrocitara pentru compensarea
hemoragiilor;

® corectarea encefalopatiei hepatice prin tratament
preventiy si _gurativ al hipoxiei, edemului cerebral
§l complicatiilor de decubit, Epurarea extrarenali

pe membrand de inaltd permeabilitate sau pe
coloand de carbune/risini este utilizat in stadiul
IV al encefalopatiei (se epureazi moleculele cu
greutate medie, nu gi toxinele faloidiene).
B. Transplantul hepatic ortotopic. Este actual singurul

!.I‘alam_ent eficace in intoxicatiile faloidiene in stadiul de
msu!iuengé hepaticd acuti ireversibila inducand regresiunea
manifestarilor clinice si biologice de insuficientd hepatica
acutd si de afectare renala. Transplantul hepatic este indicat
la prezenta unuia dintre urmitoarele semne de prost
prognostic:

@ encefalopatie hepaticd peste stadiul I

® hemoragie digestiva

® oligo-anurie

@ cresterea timpului de protrombina peste 50 sec.

® scaderea factorului 5

@ hipoglicemie rezistentd la tratament

® acidoza lactica

® trombocite sub 90.000/mm®

® varsta sub 12 ani

C. Tratamentul fiziopatologic:
Evacuarea si epurarea toxinelor faloidiene:

@ spilitura gastrica se practica chiar dupa 12 ore de
la ingestie, eficacitatea sa este crescutd prin adaos
de carbune activat;

@® nu se va combate diareea;

® intreruperea ciclului enterohepatic al amanitinelor
prin plasarea unei sonde de aspiratie
duodenojejunali si administrarea repetatd per os
de cirbune in doza de 30 g/4 - 6 ore;

@® stimularea elimindrii renale a amanitinelor in
primele zle prin mentinerea unei diureze apoase
abundente;

@ tehnicile de epurare extrarenald trebuie total
abandonate.

D. Terapia medicamentoasa

Din numeroase tratamente antitoxice (Vitamina C, acid
tioctic, antiinfectioase intestinale), doar doud medicamente
si-au dovedit eficacitatea:

F ® penicilind G in doza de 40 milioane u/zi la adult
sau 1 milion u/kg/zi la copil i.v. timp de 6 zile.
Mecanismul de actiune riméne necunoscut, dar
inhiba fixarea amanitinelor, pe hepatocit.

@ silimarina (alcaloid al cdrui principiu activ este
silibina) este importanti impotriva efectelor mai
multor hepatotoxine. Mecanismul de acfiune este
de inhibitie a absorbfiei intestinale, intreruperea
ciclului enterohepatic, scaderea penetrafiel
intrahepatocitare a amanitinei, cresterea sintezei
de ARN ribozomal. Doza este de 20 - 50 mg(kg/
7i administrati pe toatd durata fazei de agresiune.

II. Sindromul giromitrian. Se datoreazd consumul.u}
de giromitra cruda, care contine o toxix}é parual termol_ab:la
si volatila (giromitrina) cu e_fect hemolizant §i antagonist al

vitaminei B6 si acidului folic. | . 3!

Simptomele apar la 8 - 48 ore St constap in tulpuran
digestive initiale (varsaturi, dureri abdominale, diaree)

_\;
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urmate de tulburini neurologice (somnolenta, agitaye, rumn‘,
wlsii), citoliza hepatica si hemoliza acutd intravasculard

CUNN i e
complicata cu nsuficienti renalil acutd, Pacientil cu deficit
de GOPD au sensibilitate niai mare.
Tratamentul este simptomatic. s _
Iil. Sindromul ornelarian. Se datoreaza unel clupercl
montane considerata mult tmp comestibiki )
Toxinele sunt: orelanina si orelina §i determina dlI]J.:i un
timp de incubatie lung (2- 17 zile) tulburari gastro-intestinale
sl nefropatie tubulointerstitiaki
 Tratamentul insuficientei renale constd in epurare
extrarenald. ‘
Evolutia este adesea favorabild dar s-au semnalat §i
cazuri de insuficientd renald ireversibili.
Daca tulburirile digestive nu regreseazd in cateva ore
de la ingestia de ciuperci trebuie suspectata o intoxicatie

diagnosticul de intoxicatie faloidiana poate fi
mascat de precocitatea tulburarilor digestive.

i1 intoxicatiilor cu ciuperci, eventualitatea
oidicne este totdeauna redutabild datoriti
Diugnosticul este clinic, bazat pe timpul de

incubatie

La IDL0XiCa

ile cu incubafie scurtd firi sindrom

muscarnic ssu aoopinie, tratamentul este simptomatic.
Urice intoxicatie cu incubatie lungi trebuie consideratd

wa sl necesita spitalizare,

Tratamentul actual al infoxicatiei faloidiene cuprinde

dsuri simptomatice §i fiziopatologice aplicate

scuce ¢l urmate riguros cu supraveghere clinici

ntoxicage alo

i Se trateazd pacientul, nu cluperca otrivitoare,

. Mulie ciuperci contin toxine in concentratii diferite in
€, anotiiip, chiar de la un exemplar de

wisiee o comestbile pot creste in acelasi
JUlpreuna si consunia,

: ip ilo poi fi contaminate cu metale grele,
insecticide §i alte ioxice, "

5. Preparatele din ciuperci (conserve ete.) pot fi
contaminate cu bacterii (boluhsm).. . h .
6. Pol aparea reactii alergice, indigestii ca si la ajq

alimente.

B. Idei preconcepute

1. O ciupercd este bund de mancat daca nu inegre§te
o linguriti de argint in timpul fierberii. (fals)

2. O ciupercd este bund de mancat daca se descojeste
palaria. (fals) .

3. Nici o ciupercd otravitoare nu creste pe lemn. (fals)

4. Dacil este mancala de animal nu esle otravitoare,
(fals) =

5. Fierberea, macerarea §i sirarea detoxificd ciuperca
(fals)

6. Ciupercile otravitoare coloreazd apa de orez in rosu,
(fals)
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PRINCIPALELE CIUPERC] OTRAVITOARE

noud specii foarte usor de confundat dar care sunt din punct de vedere al toxicita

atii total diferite

4. Boletus satanas (toxica)
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8. Russula emetica (toxica)

7. Coprmus atramenfqnus (foxnca)
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