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Abstract

Each toxin involved in the mushroom poisoning generates dif-
ferent clinical aspects. The period between uptake and the develop-
ment of symptoms may help in recognition the toxic syndrome (rapid
or delayed onset), but this is not an absolute criteria. Most of the time
the treatment is a supportive one and only few toxins have specific
antidotes, some of them being founded only on theoretical basis.

Further on, we present the data regarding the mushroom poi-
soning in our hospital in 2003. (Revista de Medicinã de Urgenþã,
Vol. 2, Nr. 1, 43-47)
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INTOXICAÞIA CU AMATOXINÃ

Tablou clinic

Intoxicaþia cu amatoxinã este prezentã în cazul ingestiei
de ciuperci din genul Amanita, Galerina, Lepiota, Conocybe.
Tabloul clinic se instaleazã tardiv, la 6–12 ore de la ingestie,
chiar 24 de ore [1, 2, 3, 4]. O instalare mai rapidã a simp-
tomelor nu exclude ingestia de amatoxine, în condiþiile în
care au fost ingerate mai multe specii de ciuperci [1]. De
multe ori, datoritã instalãrii tardive,  pacienþii nu pot aso-
cia simptomatologia cu ingestia de ciuperci [2, 5].

Sunt descrise în literaturã 4 faze ale toxidromului (dupã
alþi autori 3 faze) [2, 3, 5]. O primã fazã este cea asimpto-
maticã, latentã, care în medie dureazã 10 ore. Este urmatã
de faza gastrointestinalã , cu duratã de maxim 24 de ore [2],
în care pacientul dezvoltã o formã de gastroenteritã severã
cu diaree profuzã, cu conþinut muco-sanguinolent, uneori
de tip holeriform, vãrsãturi care pot fi sanguinolente, co-
lici abdominale, slãbiciune generalizatã, febrã, tahicardie,
hipotensiune, diselectrolitemii. Pe fondul necrozei mucoa-
sei se poate instala ileusul paralitic [1, 2, 5, 7].

A doua fazã este cea de aparentã vindecare, cu o remitere
parþialã sau totalã a simptomatologiei în urmãtoarele 1–2
zile, perioadã în care pacienþii riscã sã fie externaþi, conside-
rându-se vindecaþi [2]. Este perioada în care se iniþiazã hepa-

tocitoliza; apar creºteri ale transaminazelor, fosfatazei alca-
line, bilirubinei, amoniemiei, timpului de protrombinã. La 1–6
zile, de obicei în a patra zi de la ingestie, apar manifestãrile
fazei hepatice cu tablou clinic de insuficienþã hepaticã ful-
minantã (icter, echimoze sau peteºii) ºi cu posibila asociere
a insuficienþei renale (de regulã în a treia zi), cardiace, a pan-
creatitei acute, coagulãrii intravasculare diseminate.

Evaluarea iniþialã a statusului volemic este foarte impor-
tantã ca ºi urmãrirea semnelor de disfuncþie hepaticã sau
de alterare a statusului mental. Cel mai fidel indicator al
severitãþii intoxicaþiei îl reprezintã timpul de protrombinã
(PT) [1].

O treime din pacienþii care au ingerat specii de Amanita
decedeazã în lipsa unui tratament [2]. Majoritatea pacienþilor se
reface dupã una sau mai multe sãptãmâni de la ingestie, dar o
parte din cei care recuperezã rãmâne cu un grad de disfuncþie
hepaticã. În cazurile severe, care evolueazã cu insuficienþã hepa-
ticã fulminantã, decesul survine la 7 zile de la ingestie [7].
Evoluþiile fatale sunt asociate cu vârsta sub 10 ani, scurtarea
perioadei de latenþã ºi coagulopatie severã [5, 6]. Mortalitatea
ridicatã la copii se explicã printr-o absorbþie mai mare pe kilo-
gramcorp, în condiþiile unei greutãþi corporale mai mici [3].

Tratament

În faza de prespital, se vor avea în vedere mãsurile de
susþinere a funcþiilor vitale. În departamentul de gardã se vor
urmãri urmãtoarele etape: scãderea absorbþiei toxicului, creº-
terea eliminãrii lui, tratamentul de susþinere, administrarea
de droguri care împiedicã intrarea amatoxinei în hepatocit.

Tratamentul de susþinere administrat  precoce, presupune
hidratare agresivã cu soluþii electrolitice ºi glucozã, sub con-
trolul ionic ºi al glicemiei ºi corecþia coagulopatiei (admi-
nistrarea de plasmã proaspãtã congelatã – PPC, vitamina
K), fiind esenþial în managementul intoxicaþiei [2, 5, 6, 7].

În ceea ce priveºte scãderea absorbþiei toxinei, aceasta
se poate face prin lavaj gastric dacã vãrsãtura nu s-a pro-
dus, eficient în decurs de 1 orã de la ingestie. Depãºirea aces-
tui interval face incertã eficacitatea sa [1,3,4], deºi s-au gãsit
toxine în aspiratul duodenal chiar la 36 de ore de la ingestie,
astfel încât, unii autori recomandã lavajul gastric întârziat
[2]. Administrarea de cãrbune activat este indicatã ca urmare
a puterii sale mari de adsorbþie a toxinei, reþeaua de pori
putând adsorbi 100–1000 mg drog/ 1 g cãrbune. Efectul este
maxim dacã se administreazã în intervalul de 30 minute de
la ingestie. Doza este de 1 g/kgc (30–100g), administrat per
os (pe sonda nazo-gastricã), repetat în doza de 0,5–1 g/kgc
la fiecare 2–4 ore, pentru cel puþin 48 ore, pentru a întrerupe
intrarea amatoxinelor în circuitul entero-hepatic [1, 2, 4, 6].
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La copii, se administreazã în doza de 1–2 g/kgc (15–30g),
de asemenea repetat 0,5-1 g/kgc la fiecare 2–4 ore) [1].

În cadrul mãsurilor de scãdere a absorbþiei toxicului mai
sunt amintite substanþele catarctice [1,3], deºi de obicei nu
sunt necesare, având în vedere faptul cã diareea este un ele-
ment important al tabloului clinic [2] ºi aspiraþia gastroin-
testinalã, al cãrei beneficiu în prezent este  doar teoretic,
fiind citatã pentru rolul de a elimina toxina recirculatã
entero-hepato-biliar [3, 4, 6]. 

Creºterea eliminãrii toxicului se face prin forþarea
diurezei (cu menþinerea unei diureze de 100–200 ml/orã),
hemodializã, hemoperfuzie, plasmaferezã [3, 6]. Ultimele
trei metode de multe ori sunt ineficiente ca urmare a prezen-
tãrii tardive la camera de gardã, având eficacitate maximã
în primele 24 ore de la ingestie [4, 5, 7]. Deºi citatã de unii
autori, plasmafereza nu se suprapune totuºi pe mecanismul
de transport al amatoxinei, având în vedere cã aceasta nu
se leagã de albuminã [2].

În intoxicaþia cu amatoxinã nu existã antidoturi, ci doar
substanþe care împiedicã intrarea acesteia în hepatocit [1,
3, 4]. Sunt citate penicilina G, silibinina, acidul tioctic, cime-
tidina, N-acetilcisteina, vitamina C, steroizii ºi neomicina
[1, 2, 3, 4, 5].

În favoarea penicilinei-G vin 3 ipoteze: dislocuirea ama-
toxinei de pe proteinele plasmatice, cu stimularea excreþiei
sale renale [4], sterilizarea florei intestinale atunci când este
administratã în doze mari (300.000–1 mil. U/kgc sau 250
mg la fiecare 4 ore), prevenirea instalãrii encefalopatiei prin
inhibarea producþiei bacteriene de acid gaba-aminobutiric
(GABA) [3,7] ºi inhibarea intrãrii amatoxinei în celula
hepaticã [2, 7].

Silibinina este un flavonoid , un preparat solubil de sili-
marinã (extract de Silibinin marianum), care inhibã pene-
trarea amatoxinei în hepatocit [1, 3, 4]. Administrarea sa
în primele 48 ore (sunt citate doze de 20–50 mg/kgc/zi) s-
a dovedit a avea efect profilactic împotriva deteriorãrii hepa-
tice (studii clinice ºi pe animale) [2]. Alte studii îi atribuie
un efect de eliminare a radicalilor liberi de oxigen [3]. Ace-
laºi rol se atribuie ºi vitaminei C [2].

În ceea ce priveºte acidul tioctic (acid alfa-lipoic), be-
neficiul sãu clinic nu este dovedit în intoxicaþia cu amatoxi-
nã [2, 3, 4].

Cimetidina este citatã pentru efectul sãu de inhibiþie al
citocromului P450, în asociere cu penicilina ºi acidul tioc-
tic ºi care se presupune a fi eficientã dacã se administreazã
în primele 2–3 zile de la ingestie [7].

N - acetil cisteina poate fi activã în interval de 4 ore de
la ingestie ºi în doze repetate, ca în intoxicaþia cu acetami-
nofen (dozã de atac de 140 mg/kgc i.v., dozã de întreþinere
de 70 mg/kgc la fiecare 4 ore i.v sau p.o, în total 17 doze)
[7] dar, de asemenea, nu existã dovezi clinice evidente.    

Utilizarea neomicinei se bazeazã pe aceeaºi  indicaþie
ca în hepatitele fulminante sau comele hepatice [2].

Mai existã în literaturã date despre rolul etanolului în
diminuarea toxicitãþii preparatelor liofilizate de Amanita
phalloides, fãrã demonstraþii clinice [3].

În cazurile cu insuficienþã hepaticã severã, transplantul
hepatic poate reprezenta o ultimã soluþie [2, 4, 7].

Se recomandã urmãtoarea schemã de tratament [2]:
1. Iniþierea imediatã a reechilibrarii hidro-electrolitice;
2. Lavaj gastroduodenal ºi aspiraþia fluidelor sau, ca

alternativã, drenajul biliar endoscopic (controversat);
3. Administrarea de cãrbune activat, per os, la fiecare

2 ore, timp de 36 de ore;
4. Forþarea diurezei sau hemodializã în cazurile simp-

tomatice; hemoperfuzia ca alternativã (controversat);
5. Administrarea de Penicilina G, 250 mg la fiecare 4 ore;
6. Consideraþi administrarea de neomicinã ºi alte mã-

suri terapeutice în insuficienþa hepaticã.

INTOXICAÞIA CU ORELANINÃ

Tablou clinic

Fãrã istoricul de ingestie, diagnosticul intoxicaþiei cu ore-
laninã este puþin probabil, iar detaliile referitore la aceas-
ta sunt foarte importante: ora ingestiei, cantitatea ingeratã,
speciile coingerate, locul procurãrii acestora ºi numãrul de
persoane care a consumat din masa respectivã [8].

Debutul simptomatologiei este tardiv, acesta survenind
la 72 ore pânã la 14 -20 zile de la ingestie, în medie 6 zile
[2, 7, 8, 9, 10, 11]. Iniþial, la 24–48 ore de la consum, apar
simptomele gastrointestinale, cu greþuri, vãrsãturi, dureri
abdominale, diaree sau constipaþie. Tabloul digestiv dispare
în scurt timp, fiind înlocuit de o perioadã de acalmie aparen-
tã [8, 10]. De obicei diagnosticul nu se poate pune pînã la
instalarea insuficienþei renale [11]. Odatã instalatã (în decurs
de 36 ore–2 sãptãmâni), aceasta se manifestã cu durere în
flancuri, polidipsie, poli-, oligo- sau anurie, pe fondul anore-
xiei, frisoanelor, mialgiilor ºi rashului. Somnolenþa, cefaleea
intensã, paresteziile, tinitus-ul, convulsiile, fac parte de
asemenea din tabloul clinic al intoxicaþiei, fiind condiþio-
nate de severitatea insuficienþei renale [2,7,8,9,10,11].

Bioumoral, se înregistreazã creºteri ale ureei ºi crea-
tininei, sumarul de urinã evidenþiazã hematurie, proteinurie,
cilindri hematici, dar cu posibilitatea menþinerii celorlalte
valori, inclusiv a testelor hepatice,  în limite normale [10,11].
Netratatã, în 50 % din cazuri insuficienþa renalã se cronici-
zeazã [9,10]. Severitatea simptomelor este direct propor-
þionalã cu cantitatea de toxinã ingeratã [8].

Tratament

În neobiºnuitul caz în care pacientul se prezintã în decurs
de 24 de ore de la ingestie, se practicã decontaminarea gas-
trointestinalã cu  administrarea de cãrbune activat în dozele
cunoscute [8,9]. Prezentarea tardivã, episoadele repetate de
emezã ºi alterarea statusului mental contraindicã efectuarea
decontaminãrii gastrice [8].

În general, tratamentul are ca scop eliminarea toxinei
din circulaþia sistemicã prin hemoperfuzie ºi hemodializã.
Hemodializa poate fi eficientã în 50% din cazuri [7, 10],
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cu reluarea funcþiei renale. Unii autori  susþin ideea iniþierii
ei cât mai precoce, practic înaintea instalãrii semnelor de IRA,
dar nu existã date concludente în acest sens [2, 8]. Furosemidul
ºi alte diuretice de ansã sunt de evitat, ca urmare a creºterii
nefrotoxicitãþii, fapt dovedit la animalele de laborator [7].

Mãsurile de susþinere presupun corectarea stãrii de ºoc ºi
a deshidratãrii, administrarea de antiemetice când situaþia o
impune, tratamentul convulsiilor cu benzodiazepine (mida-
zolam în doza de 0,01–0,05 mg/kgc i.v la adulþi ºi 0,05–0,2
mcg/kgc i.v la copii, administrat lent în câteva minute, diazepam
în doza de 5–10 mg i.v în 2–3 minute la adulþi ºi 0,2–0,5 mg/kgc
i.v la copii), urmate de administrarea de fenitoin [8].

INTOXICAÞIA CU GIROMITRINÃ

Tablou clinic

Simptomele intoxicaþiei se instaleazã tardiv, tipic la 6–24
ore, mergând pânã la 5 zile [11, 12]. Formele uºoare bene-
ficiazã de 48 de ore de latenþã pînã la apariþia manifestãrilor.
În cazurile de intoxicaþie prin inhalare, simptomele apar la
2 ore de la expunere [12].

Clinica este similarã cu a intoxicaþiei cu izoniazidã, ca
urmare a asemãnãrilor structurale între aceasta ºi MMH (mo-
nometilhidrazina) [11]. Severitatea ºi latenþa simptomato-
logiei depind de caracteristica individualã de a sintetiza MMH.
Pacienþii cu deficit de glucozo-6-fosfat dehidrogenazã (G-
6-PD) dezvoltã o puternicã reacþie la aceastã toxinã [2]. 

Iniþial, la 6–10 ore, apar manifestãrile gastrointestinale,
cu dureri abdominale, tenesme, meteorism, vãrsãturi ºi dia-
ree, care vor þine câteva zile [2]. Pentru o diferenþiere gro-
sierã între intoxicaþia cu Gyromitra ºi cea cu Amanita, se
spune cã cefaleea ºi emeza fãrã diaree sunt caracteristice Gy-
romitrei, iar diareea marcatã fãrã cefalee aparþine Amanitei
[2]. Faza gastrointestinalã poate fi urmatã de toxicitate neu-
rologicã, hematologicã sau hepatorenalã. Apare icter atât prin
insuficienþã hepaticã cât ºi prin hemolizã, cianozã care nu
rãspunde la oxigenoterapie, rezultatã din acumularea de me-
themoglobinã, urini hipercrome prin hemoglobinurie ºi mio-
globinurie, cefalee, ataxie, alterarea senzoriului, convulsii
[11, 12]. La nivele scãzute, methemoglobinemia poate fi tole-
ratã, dar o acumulare de peste 20% duce la alterarea statusului
mental, dispnee, manifestãri de ischemie miocardicã [12].

Probele de laborator evidenþiazã modificãri hepato-renale
ºi hematologice (corpii Heinz, puºi în evidenþã pe frotiul din
sângele periferic) [12].

Tratament

Tratamentul de susþinere ºi de decontaminare este de pri-
mã intenþie, avându-se în vedere corectarea dezechilibrelor
hidro-electrolitice, la nevoie stoparea emezei, menþinerea unui
debit urinar adecvat pentru prevenirea instalãrii insuficienþei
renale acute.

Administrarea cãrbunelui activat este rareori beneficã,
ca urmare a prezentãrii tardive la camera de gardã. Dacã to-

tuºi se administreazã (1 g/kgc), el nu trebuie asociat cu sub-
stanþe catarctice, întrucât diareea se va produce oricum, în
lipsa oricãror mãsuri luate [13].

Manifestãrile neurologice, în speþã convulsiile, vor be-
neficia de administrarea de piridoxinã. Vitamina B6 a fost
citatã ca antidot în intoxicaþiile cu Gyromitra, fiind ºi sub-
stanþa de elecþie în convulsiile induse de izoniazidã [7,12].
Sunt  necesare doze de 25 mg/kgc pentru a restabili nivelul
de GABA (acid gaba-aminobutiric) la nivelul sistemului ner-
vos central [2, 7, 11, 13]. Piridoxina se  dilueazã în proporþie
de 1: 5 ºi se administreazã  în decurs de 15–30 minute, doza
putându-se repeta pânã la maxim 20 g/ 24 ore la adulþi ºi mai
puþin la copii. Depãºirea dozelor terapeutice (în literaturã
se citeazã doze de 132–183 g/24 ore) poate determina insta-
larea unei neuropatii periferice tardive [11,13].

În convulsiile din intoxicaþia cu giromitrinã se mai pot
administra benzodiazepine (diazepam în doza de 5–10 mg
i.v. în 10–15 min la adulþi, maxim 30 mg, lorazepam, în doza
de 2–8 mg în p.e.v. lentã, maxim 2 mg/min la adulþi, mida-
zolam, în doza de 0,01–0,05 mg/kgc i.v. la adulþi) dar, de
evitat fenobarbitalul, deoarece acesta determinã o creºtere
a metabolizãrii hidrazinei la compuºi toxici ºi totodatã, poate
avea o metabolizare  hepaticã încetinitã în situaþia instalãrii
insuficienþei hepatice [12, 13].

Methemoglobinemia necesitã albastru de metilen 1% (1-2
mg/kgc, i.v., în 5 minute, repetat la fiecare 4 ore, pânã la ma-
xim 7 mg/kgc), pentru a converti fierul feros al hemoglobi-
nei la forma trivalentã; se asociazã oxigenoterapie [12].

În cadrul mãsurilor terapeutice mai sunt menþionate trans-
fuziile, dializa ºi administrarea de acid folinic [7, 12].

INTOXICAÞIA CU MUSCARINÃ

Tablou clinic

Debutul simptomelor este la 30 minute – 2 ore de la
ingestie ºi pot dura între 6 ºi 24 ore [14]. Tabloul clinic este
cel produs de excesul colinergic, fiind identic cu cel întâl-
nit în intoxicaþia cu organofosforate ºi alþi inhibitori de
acetilcolinesterazã, cu excepþia manifestãrilor date de sti-
mularea nicotinicã. Se pot reþine o serie de formule mne-
motehnice care includ exprimarea clinicã a toxidromului:
PSL (Perspiraþie, Salivaþie, Lãcrimare), SLUDGE (Salivaþie,
Lãcrimare, Urinare, Diaree, Gastroenteritã), DUMBBELS
(Diaree, Urinare, Miozã, Bradicardie, Bronhospasm, Emezã,
Lãcrimare, Salivaþie) [11, 14]. Sindromul PSL se autolimi-
teazã dupã o zi [11].

Tratament

Dacã tabloul clinic este specific excesului de acetilco-
linã, se poate administra antidotul specific, atropina, având
efect parasimpaticolitic la nivelul musculaturii netede. Doza
este de 0,4–2 mg (dupã alþi autori 0,5–1 mg/kgc) i.v. sau i.m.
lent la adulþi ºi de 0,05 mg/kgc (respectiv 0,01 mg/kgc) la
copii, putându-se repeta la 20–30 minute pânã la apariþia
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semnelor de atropinizare (midriazã, uscãciunea mucoaselor,
tahicardie) [7, 14].

Se mai amintesc în cadrul tratamentului glicopirolatul
(are acþiune la nivelul musculaturii netede, SNC, glande-
lor secretorii, blocând acþiunea acetilcolinei), albuterolul
(bronhodilatator, cu acþiune pe receptorii beta 2 adrenergici),
diazepamul (deprimant al SNC la toate nivelele), posibil ºi
antihistaminicele prin contracararea efectelor histaminei
(wheezing, hipotensiune, flash) [7, 14]. Mãsurile de susþine-
re fac parte de asemenea din schema de tratament.

INTOXICAÞIA CU MUSCIMOL
ªI ACID IBOTENIC

Tablou clinic

Simptomele intoxicaþiei debuteazã la 30–60 de minute
de la ingestie, rar la 3 ore, fiind similare cu cele din intoxi-
caþia cu etanol [11]. Deºi se pot întâlni greaþã ºi vãrsãturã,
fenomenele gastrointestinale pot lipsi [7, 11]. Manifestãrile
sunt în principal legate de alterarea SNC, fiind consecinþa
alternãrii efectului deprimant central cu cel stimulant. Ame-
þelile ºi letargia pot fi urmate de agitaþie, dizartrie, ataxie,
confuzie, delir; deasemenea, pacientul prezintã euforie, halu-
cinaþii, psihoze. Nivelele de conºtienþã alterneazã [7, 11, 16].
În formele severe de intoxicaþie, se pot instala coma ºi con-
vulsiile tonico-clonice. Halucinaþiile sunt în mod caracte-
ristic vizuale, constând în alterarea percepþiei culorilor ºi a
formelor obiectelor [7].

Se pot întâlni ºi o serie de efecte anticolinergice (uscã-
ciunea tegumentelor, febrã, midriazã, mioclonii, hiperten-
siune, tahicardie) sau din contrã, efecte colinergice (miozã,
hipersalivaþie, bradicardie) [7]. Febra, tahicardia ºi hiperten-
siunea sunt puse ºi pe seama agitaþiei psihomotorii [16].

Simptomele în general nu dureazã mai mult de 12 ore,
cu excepþia cefaleei care poate persista câteva zile [7].

Tratament

Tratamentul constã în mãsuri de decontaminare gastricã,
dacã prezentarea s-a fãcut în timp util (o orã de la ingestie),
asigurarea unei atmosfere liniºtite, administrarea de benzo-
diazepine pentru sedare, ºi întreruperea atacurilor de panicã,
a halucinaþiilor ºi convulsiilor [7, 16]. Unii autori avertizeazã
asupra utilizãrii diazepamului, ca urmare a raportãrii unor
cazuri de paralizie apãrute la administrarea chiar ºi a unor
doze foarte mici de diazepam la cei cu ingestie de A. Musca-
ria [2]. Mai este menþionatã în literaturã fizostigmina în
tratamentul agitaþiei psiho-motorii severe, refractare, dar
numai în condiþiile unei electrocardiograme cu intervale PR,
QT normale ºi în prezenþa unor manifestãri anticolinergice
periferice. Se pot administra 1–2 mg la adulþi în bolus intra-
venos ºi 0,5 mg la copii [7].

Dacã se instaleazã febra, aceasta nu se trateazã cu anti-
piretice, fiind în cel mai probabil caz determinatã de starea
de agitaþie a pacientului [16].

INTOXICAÞIA CU PSILOCINÃ 
ªI PSILOCIBINÃ

Tablou clinic

Complexul manifestãrilor intoxicaþiei debuteazã la 30
minute, tipic, între 2 ºi 4 ore de la ingestie, putând întârzia
pânã la 6 ore [11,16]. Ca urmare a asemãnãrilor structurale
cu LSD, serotonina ºi triptofanul, pacientul va prezenta ata-
xie, vedere înceþoºatã, cefalee, confuzie, disforie, necoor-
donarea miºcãrilor, parestezii, slãbiciune, halucinaþii. Halu-
cinaþiile sunt de obicei vizuale dar pot fi ºi auditive ºi tactile.
Aspectul particular al halucinaþiilor prezent în intoxicaþia
cu derivaþi indolici constã în alterarea percepþiei senzitive
ºi în distorsiuni vizuale – aud culori ºi vãd muzicã („hear-
ing colours“, „seeing music“) [11]. Aceste percepþii pot fi
însoþite de o exaltare religioasã sau din contra, de o fricã
patologicã.

Manifestãrile gastrointestinale (greaþã, vãrsãturã), dacã
apar sunt tranzitorii. Se mai pot înregistra manifestãri ale
creºterii activitãþii simpatice: midriazã, hipertensiune sau hi-
potensiune, hiperreflexie, tahicardie sau bradicardie. Acestea
rareori depãºesc intervalul de 4–6 ore [7].

În cazul intoxicaþiilor severe pot apãrea comã, hiperter-
mie, convulsii ºi chiar exitus. Forma severã se întâlneºte
preponderent la copii, dacã intoxicaþia s-a produs pe cale
digestivã, iar la adulþi în administrarea pe cale intravenoasã
a extractului de ciuperci. Administrarea parenteralã a toxi-
nei mai poate da artralgii, cianozã, frisoane, febrã ºi mial-
gii [7].

Tratament

Tratamentul este de susþinere, cu luarea mãsurilor de
decontaminare gastricã, dacã ingestia s-a produs în timp util
ºi de sedare [2,7].

INTOXICAÞIA CU COPRINÃ

Tablou clinic

Toxidromul este similar cu o reacþie disulfiram, determi-
nând mai degrabã o stare generalã neplãcutã ºi doar ocazio-
nal putând fi fatalã [9]. 

În acest tip de intoxicaþie este foarte important istoricul
de ingestie de ciuperci. De obicei, pacientul asociazã simp-
tomele cu consumul de alcool. Dacã însã intervalul dintre
cele douã ingestii este mai mare de câteva ore, respectiva
asociere nu se mai poate face ºi cauza simptomelor ulteri-
oare nu mai poate fi precizatã [7]. Intensitatea reacþiei de-
pinde de cantitatea de alcool ingeratã ºi de durata consu-
mului de alcool [2].

Tipic, simptomele se instaleazã la 1/ 2 de orã de la inges-
tia de etanol ºi dureazã în medie cam 3–6 ore, perioada de
latenþã putându-se prelungi pânã la 72 ore [7, 11]. Tabloul
clinic include cefalee pulsatilã, hiperemie tegumentarã, si-
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tuatã în mod particular în regiunea superioarã a corpului,
diaforezã, greaþã, vãrsãturã, gust metalic, constricþii toraci-
ce, tahicardie, hipotensiune, agitaþie, confuzie, parestezii.
Ocazional s-au înregistrat aritmii (fibrilaþie atrialã, extra-
sistole atriale ºi ventriculare) [7,11,15]. Simptomele sunt
autolimitate, iar pacientul trebuie avertizat asupra interzicerii
consumului de alcool în urmãtoarele zile, existând posibi-
litatea reapariþiei fenomenelor intoxicaþiei [11].

Tratament

În cadrul tratamentului, decontaminarea gastricã nu este
necesarã [11]. Provocarea emezei cu sirop de ipecac este de
evitat deoarece acesta  poate conþine etanol [11]. De evitat
sunt ºi antiemeticele cu acþiune alfa-blocantã (fenotiazine).
Simptomele gastrointestinale se trateazã prin administrarea
de metoclopramid  care, prin blocarea receptorilor dopamin-
ergici, are acþiune prokineticã; doza este de 10 mg i.v la fie-
care 2–3 ore, fãrã a se depãºi 1 mg/kgc la aduþi ºi de 0,1–2,5
mg/kgc i.v repetat la fiecare 2-3 ore, la copii [15].

Mãsurile de susþinere mai presupun administrarea de
fluide în cazul hipotensiunii, care rãspunde de obicei la
administrarea de soluþii saline. O hipotensiune refractarã la
terapia cu fluide va beneficia de agenþi vasopresori, în acest
caz preferându-se agenþi cu acþiune directã ca noradrenali-
na în detrimentul dopaminei [7, 15].

În cadrul terapiei simptomatice intrã ºi difenhidramina,
utilizatã împotriva hiperemiei cutanate [11]. Mai mulþi autori
descriu existenþa unui antidot, 4-metilpirazol (4-MP, Fome-

pizol), folosit ºi în intoxicaþia cu metanol, dar a cãrui uti-
lizare practicã nu a fost aprobatã încã. Se pare cã acþioneazã
la nivelul alcool-dehidrogenazei, cu inhibiþia formãrii acetal-
dehidei [11, 15]. 

Se mai citeazã propranololul în diminuarea stãrii de hi-
perexcitabilitate, cu administrarea sa în doza de 10–15 mg
p.o [2]. Se va lua în calcul ºi utilizarea antiaritmicelor [7].

IRITANÞII GASTROINTESTINALI

Tablou clinic ºi tratament

Aceste tipuri de toxine (aminoacizi, peptide, rãºini) sunt
prezente într-o mare varietate de ciuperci. Severitatea ºi du-
rata intoxicaþiei sunt diferite, prezentând variaþii individuale.
Simptomele debuteazã la 30 minute – 48 de ore de la ingestie
ºi pot dura între 4 ºi 48 de ore [7]. Acestea se aseamãnã în
multe privinþe cu cele produse de toxinele protoplasmatice
ºi doar instalarea lor rapidã le poate diferenþia de tipurile
fatale [17]. 

Tabloul clinic include vãrsãturã, diaree sanguinolentã,
diaforezã, cefalee, mialgii, spasm carpo-pedal, parestezii,
slãbiciune generalizatã. Vãrsãtura ºi diareea pot persista câte-
va zile [7, 17]. Formele severe ale acestei intoxicaþii sunt
relativ rare ºi se asociazã cu deshidratare ºi tulburãri electro-
litice, în special la copii ºi bãtrâni. O terapie adecvatã de
reechilibrare hidro-electroliticã poate preîntâmpina evoluþia
spre deces a acestor forme [17].
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