REFERATE GENERALE

Revista de Medicina de Urgentd, Vol. 2, Nr. 1: 43-47
© Asociatia de Medicina de Urgenta si Dezastre

Intoxicatia cu ciuperci II
(aspecte clinice si tratament)
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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 Medicina de Urgenta,
Vol. 2, Nr. 1, 43-47)
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INTOXICATTACU AMATOXINA

Tablou clinic

Intoxicatia cu amatoxina este prezenta in cazul ingestiel
de ciuperci din genul Amanita, Galerina,"Lepiota, Conocybe.
Tabloul clinic se instaleaza tardiv, la 612 ore de la.ingestie,
chiar 24 de ore [1, 2, 3, 4]. O instalare mai rapida a simp-
tomelor nu exclude ingestiawdejamatoxine;-in-conditiilerin
care au fost ingerate mai multe specii de ciuperct [1]-De
multe ori, datorita instalarii tardive, pacientii nu pot aso-
cia simptomatologia cu ingestia de ciuperci [2, 5].

Sunt descrise 1n literatura 4 faze ale toxidromului (dupa
alti autori 3 faze) [2, 3, 5]. O prima faza este cea asimpto-
matica, latenta, care in medie dureaza 10 ore. Este urmata
de faza gastrointestinala , cu durata de maxim 24 de ore [2],
in care pacientul dezvolta o forma de gastroenterita severa
cu diaree profuza, cu continut muco-sanguinolent, uneori
de tip holeriform, varsaturi care pot fi sanguinolente, co-
lici abdominale, slabiciune generalizata, febra, tahicardie,
hipotensiune, diselectrolitemii. Pe fondul necrozei mucoa-
sei se poate instala ileusul paralitic [1, 2, 5, 7].

A doua faza este cea de aparenta vindecare, cu o remitere
partiala sau totala a simptomatologiei In urmatoarele 1-2
zile, perioada in care pacientii risca sa fie externati, conside-
randu-se vindecati [2]. Este perioada in care se initiaza hepa-
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tocitoliza; apar cresteri ale transaminazelor, fosfatazei alca-
line, bilirubinei, amoniemiei, timpului de protrombina. La 1-6
zile, de obicei in a patra zi de la ingestie, apar manifestarile
fazei hepatice cu tablou clinic de insuficientd hepatica ful-
minanta (icter, echimoze sau petesii) si cu posibila asociere
a insuficientei renale (de regula in a treia zi), cardiace, a pan-
creatitei acute, coagularii intravasculare diseminate.

Evaluarea initiala a statusului volemic este foarte impor-
tanta ca si urmarirea semnelor de disfunctie hepatica sau
de alterare a statusului mental. Cel mai fidel indicator al
severitatii intoxicatiei il reprezinta timpul de protrombina
(PT) [1].

O treime din pacientii care au ingerat specii de Amanita
decedeaza 1n lipsa unui tratament [2]. Majoritatea pacientilor se
reface dupa una sau mai multe saptaméani de la ingestie, dar o
parté din cei care recupereza ramane cu un grad de disfunctie
hepatica. In cazurile severe, care evolueaza cu insuficienta hepa-
tica fulminanta, decesul survine la 7 zile de la ingestie [7].
Evolutiile fatale sunt asociate cu varsta sub 10 ani, scurtarea
perioadei de latenta si coagulopatie severa [5, 6]. Mortalitatea
ridicata la copii se explicaprintr=o absorbtic mai mare pe kilo-
gramcorp, in conditiile unei greutati corporale mai mici [3].

Tratament

in faza de prespital, se vor avea in vedere masurile de
sustinere a functiilor vitale. In departamentul de garda se vor
urmari urmatoarele etape: scaderea absorbtiei toxicului, cres-
terea eliminarii lui, tratamentul de sustinere, administrarea
de droguri care impiedica intrarea amatoxinei in hepatocit.

Tratamentul de sustinere administrat precoce, presupune
hidratare agresiva cu solutii electrolitice si glucoza, sub con-
trolul ionic si al glicemiei si corectia coagulopatiei (admi-
nistrarea de plasma proaspata congelata — PPC, vitamina
K), fiind esential in managementul intoxicatiei [2, 5, 6, 7].

In ceea ce priveste scaderea absorbtiei toxinei, aceasta
se poate face prin lavaj gastric daca varsatura nu s-a pro-
dus, eficient in decurs de 1 ora de la ingestie. Depasirea aces-
tui interval face incerta eficacitatea sa [1,3,4], desi s-au gasit
toxine 1n aspiratul duodenal chiar la 36 de ore de la ingestie,
astfel Incat, unii autori recomanda lavajul gastric intarziat
[2]. Administrarea de carbune activat este indicata ca urmare
a puterii sale mari de adsorbtie a toxinei, reteaua de pori
putand adsorbi 100—-1000 mg drog/ 1 g carbune. Efectul este
maxim daca se administreaza in intervalul de 30 minute de
la ingestie. Doza este de 1 g/kge (30—-100g), administrat per
os (pe sonda nazo-gastrica), repetat in doza de 0,51 g/kgc
la fiecare 2—4 ore, pentru cel putin 48 ore, pentru a Intrerupe
intrarea amatoxinelor in circuitul entero-hepatic [1, 2, 4, 6].

Revista de Medicind de Urgentd, Vol. 2, Nr. 1: 43-47 43



Anca Piciorea, Bogdan Opritd, Alina Dascdleanu

La copii, se administreaza in doza de 1-2 g/kge (15-30g),
de asemenea repetat 0,5-1 g/kgc la fiecare 2—4 ore) [1].

In cadrul masurilor de scadere a absorbtiei toxicului mai
sunt amintite substantele catarctice [1,3], desi de obicei nu
sunt necesare, avand in vedere faptul ca diareea este un ele-
ment important al tabloului clinic [2] si aspiratia gastroin-
testinala, al carei beneficiu in prezent este doar teoretic,
fiind citata pentru rolul de a elimina toxina recirculata
entero-hepato-biliar [3, 4, 6].

Cresterea eliminarii toxicului se face prin fortarea
diurezei (cu mentinerea unei diureze de 100200 ml/ora),
hemodializa, hemoperfuzie, plasmafereza [3, 6]. Ultimele
trei metode de multe ori sunt ineficiente ca urmare a prezen-
tarii tardive la camera de garda, avand eficacitate maxima
in primele 24 ore de la ingestie [4, 5, 7]. Desi citata de unii
autori, plasmafereza nu se suprapune totusi pe mecanismul
de transport al amatoxinei, avand in vedere ca aceasta nu
se leaga de albumina [2].

In intoxicatia cu amatoxina nu exista antidoturi, ci doar
substante care impiedica intrarea acesteia in hepatocit [1,
3, 4]. Sunt citate penicilina G, silibinina, acidul tioctic, cime-
tidina, N-acetilcisteina, vitamina C, steroizii si neomicina
[1,2,3,4,5].

In favoarea penicilingi=G vin 3 ipoteze: dislocuirea ama-
toxinei de pe proteinelé plasmatice, €u stimularea excretiel
sale renale [4], sterilizareayflorei intestinale atunci eand este
administrata in doze mari*(300.000—1 mil. U/kge sau 250
mg la fiecare 4 ore), prevenirea instalarii encefalopatiei prin
inhibarea productiei bactériene de acid'gaba-aminobutiric
(GABA) [3,7] si inhibarea intrarii amatoxinei in celula
hepatica [2, 7].

Silibinina este un flavonoid | tin préparatsolubil desiliz
marina (extract de Silibinin marianum), care inhiba pene-
trarea amatoxinei in hepatocit [1, 3, 4]. Administrarea sa
in primele 48 ore (sunt citate doze de 20-50 mg/kgc/zi) s-
a dovedit a avea efect profilactic impotriva deteriorarii hepa-
tice (studii clinice si pe animale) [2]. Alte studii i atribuie
un efect de eliminare a radicalilor liberi de oxigen [3]. Ace-
lasi rol se atribuie si vitaminei C [2].

In ceea ce priveste acidul tioctic (acid alfa-lipoic), be-
neficiul sau clinic nu este dovedit in intoxicatia cu amatoxi-
na[2, 3, 4].

Cimetidina este citata pentru efectul sau de inhibitie al
citocromului P450, in asociere cu penicilina si acidul tioc-
tic si care se presupune a fi eficienta daca se administreaza
in primele 2-3 zile de la ingestie [7].

N - acetil cisteina poate fi activa in interval de 4 ore de
la ingestie si In doze repetate, ca In intoxicatia cu acetami-
nofen (doza de atac de 140 mg/kgc i.v., doza de intretinere
de 70 mg/kgc la fiecare 4 ore i.v sau p.o, in total 17 doze)
[7] dar, de asemenea, nu exista dovezi clinice evidente.

Utilizarea neomicinei se bazeaza pe aceeasi indicatie
ca In hepatitele fulminante sau comele hepatice [2].

Mai exista in literatura date despre rolul etanolului in
diminuarea toxicitatii preparatelor liofilizate de Amanita
phalloides, fara demonstratii clinice [3].

In cazurile cu insuficienta hepatica severa, transplantul
hepatic poate reprezenta o ultima solutie [2, 4, 7].
Se recomanda urmatoarea schema de tratament [2]:
1. Initierea imediata a reechilibrarii hidro-electrolitice;
2. Lavaj gastroduodenal si aspiratia fluidelor sau, ca
alternativa, drenajul biliar endoscopic (controversat);
3. Administrarea de carbune activat, per os, la fiecare
2 ore, timp de 36 de ore;
4. Fortarea diurezei sau hemodializa in cazurile simp-
tomatice; hemoperfuzia ca alternativa (controversat);
. Administrarea de Penicilina G, 250 mg la fiecare 4 ore;
6. Considerati administrarea de neomicina si alte ma-
suri terapeutice in insuficienta hepatica.

()]

INTOXICATIA CU ORELANINA

Tablou clinic

Fara istoricul de ingestie, diagnosticul intoxicatiei cu ore-
lanina este putin probabil, iar detaliile referitore la aceas-
ta sunt foarte importante: ora ingestiei, cantitatea ingerata,
speciile coingerate, locul procurariiacestora si numarul de
persoane care a consumat din masa respectiva [8].

Debutul simptomatologiei este tardiv, acesta survenind
la 72 ore pana la 14 -20 zile de la ingestie, in medie 6 zile
2,7, 8,9, 10, L1]. Initial, la 2448 ore de la consum, apar
simptomele gastrointestinale, cu greturi, varsaturi, dureri
abdominale, diaree sau constipatie. Tabloul digestiv dispare
in scurt timp, fiind inlocuit de o perioada de acalmie aparen-
ta [8, 10].' De obicel diagnosticul nu se poate pune pina la
instalarea insuficientei renale [11]. Odata instalata (in decurs
de 36-ore=2 saptamani),’accasta se-manifesta cu durere in
flancuri, polidipsie, poli-, oligo- sau anurie, pe fondul anore-
xiel, frisoanelor, mialgiilor si rashului. Somnolenta, cefaleea
intensa, paresteziile, tinitus-ul, convulsiile, fac parte de
asemenea din tabloul clinic al intoxicatiei, fiind conditio-
nate de severitatea insuficientei renale [2,7,8,9,10,11].

Bioumoral, se inregistreaza cresteri ale ureei si crea-
tininei, sumarul de urina evidentiaza hematurie, proteinurie,
cilindri hematici, dar cu posibilitatea mentinerii celorlalte
valori, inclusiv a testelor hepatice, in limite normale [10,11].
Netratata, in 50 % din cazuri insuficienta renala se cronici-
zeaza [9,10]. Severitatea simptomelor este direct propor-
tionala cu cantitatea de toxina ingerata [8].

Tratament

in neobisnuitul caz in care pacientul se prezinta in decurs
de 24 de ore de la ingestie, se practica decontaminarea gas-
trointestinala cu administrarea de carbune activat in dozele
cunoscute [8,9]. Prezentarea tardiva, episoadele repetate de
emeza si alterarea statusului mental contraindica efectuarea
decontaminarii gastrice [8].

In general, tratamentul are ca scop eliminarea toxinei
din circulatia sistemica prin hemoperfuzie si hemodializa.
Hemodializa poate fi eficienta in 50% din cazuri [7, 10],
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cu reluarea functiei renale. Unii autori sustin ideea initierii
ei cat mai precoce, practic inaintea instalarii semnelor de IRA,
dar nu exista date concludente in acest sens [2, 8]. Furosemidul
si alte diuretice de ansa sunt de evitat, ca urmare a cresterii
nefrotoxicitatii, fapt dovedit la animalele de laborator [7].

Masurile de sustinere presupun corectarea starii de soc si
a deshidratarii, administrarea de antiemetice cand situatia o
impune, tratamentul convulsiilor cu benzodiazepine (mida-
zolam 1n doza de 0,01-0,05 mg/kge i.v la adulti si 0,05-0,2
mcg/kge i.v la copii, administrat lent in cateva minute, diazepam
in doza de 5-10 mg i.v in 23 minute la adulti si 0,2-0,5 mg/kgc
1.v la copii), urmate de administrarea de fenitoin [8].

INTOXICATIA CU GIROMITRINA

Tablou clinic

Simptomele intoxicatiei se instaleaza tardiv, tipic la 6-24
ore, mergand pana la 5 zile [11, 12]. Formele usoare bene-
ficiaza de 48 de ore de latenta pina la aparitia manifestarilor.
In cazurile de intoxicatie prin inhalare, simptomele apar la
2 ore de la expunere [12].

Clinica este similara cu a intoxicatiei cu izoniazida, ca
urmare a asemanarilor structarale intreaceasta st MMH (mo-
nometilhidrazina) [1194Severitatea si latenta simptomato-
logiei depind de caracteristicarindividuald de @ sintetiza MIMH.
Pacientii cu deficit de@lucozo-6-fosfat dehidrogenaza (G-
6-PD) dezvolta o puternica'reactie la‘aceasta toxina [2].

Initial, la 6-10 ore, apar manifestarile gastrointestinale,
cu dureri abdominale, tenesme, meteorism, varsaturi si dia-
ree, care vor tine cateva.zile[2]. Pentru o diferentiere-gro-
siera intre intoxicatia cu' Gyromitra st cea-Cu-Amanita, s¢
spune ca cefaleea si emeza fara diaree sunt caracteristice G-
romitrei, iar diareea marcata fara cefalee apartine Amanitei
[2]. Faza gastrointestinala poate fi urmata de toxicitate neu-
rologica, hematologica sau hepatorenala. Apare icter atat prin
insuficienta hepatica cat si prin hemoliza, cianoza care nu
raspunde la oxigenoterapie, rezultata din acumularea de me-
themoglobina, urini hipercrome prin hemoglobinurie si mio-
globinurie, cefalee, ataxie, alterarea senzoriului, convulsii
[11, 12]. La nivele scazute, methemoglobinemia poate fi tole-
ratd, dar o acumulare de peste 20% duce la alterarea statusului
mental, dispnee, manifestari de ischemie miocardica [12].

Probele de laborator evidentiaza modificari hepato-renale
si hematologice (corpii Heinz, pusi in evidenta pe frotiul din
sangele periferic) [12].

Tratament

Tratamentul de sustinere si de decontaminare este de pri-
ma intentie, avandu-se in vedere corectarea dezechilibrelor
hidro-electrolitice, la nevoie stoparea emezei, mentinerea unui
debit urinar adecvat pentru prevenirea instalarii insuficientei
renale acute.

Administrarea carbunelui activat este rareori benefica,
ca urmare a prezentarii tardive la camera de garda. Daca to-

tusi se administreaza (1 g/kgce), el nu trebuie asociat cu sub-
stante catarctice, Intrucat diareea se va produce oricum, in
lipsa oricaror masuri luate [13].

Manifestarile neurologice, in speta convulsiile, vor be-
neficia de administrarea de piridoxina. Vitamina B6 a fost
citata ca antidot in intoxicatiile cu Gyromitra, fiind si sub-
stanta de electie in convulsiile induse de izoniazida [7,12].
Sunt necesare doze de 25 mg/kge pentru a restabili nivelul
de GABA (acid gaba-aminobutiric) la nivelul sistemului ner-
vos central [2, 7, 11, 13]. Piridoxina se dilueaza in proportie
de 1: 5 si se administreaza in decurs de 15-30 minute, doza
putandu-se repeta pana la maxim 20 g/ 24 ore la adulti si mai
putin la copii. Depasirea dozelor terapeutice (in literatura
se citeaza doze de 132—183 g/24 ore) poate determina insta-
larea unei neuropatii periferice tardive [11,13].

in convulsiile din intoxicatia cu giromitrina se mai pot
administra benzodiazepine (diazepam in doza de 5-10 mg
i.v. in 10-15 min la adulti, maxim 30 mg, lorazepam, in doza
de 2-8 mg in p.e.v. lentd, maxim 2 mg/min la adulti, mida-
zolam, in doza de 0,01-0,05 mg/kgc i.v. la adulti) dar, de
evitat fenobarbitalul, deoarece acesta determina o crestere
a metabolizarii hidrazinei la compusi toxici si totodata, poate
avea oghetabolizare hepatica incetinita in situatia instalarii
insuficientei hepatice [12, 13].

Methemoglobinemia necesita albastru de metilen 1% (1-2
mg/kgc, 1.v., in 5 minute, repetat la fiecare 4 ore, pana la ma-
xim 7 mg/kgc), pentru a converti fierul feros al hemoglobi-
nei la forma trivalenta; se asociaza oxigenoterapie [12].

in cadrul masurilofterapeutiée mai sunt mentionate trans-
fuziile, dializa si administrarea de acid folinic [7, 12].

INTOXICATIA CU MUSCARINA

Tablou clinic

Debutul simptomelor este la 30 minute — 2 ore de la
ingestie si pot dura intre 6 si 24 ore [14]. Tabloul clinic este
cel produs de excesul colinergic, fiind identic cu cel Intal-
nit 1n intoxicatia cu organofosforate si alti inhibitori de
acetilcolinesteraza, cu exceptia manifestarilor date de sti-
mularea nicotinica. Se pot retine o serie de formule mne-
motehnice care includ exprimarea clinica a toxidromului:
PSL (Perspiratie, Salivatie, Lacrimare), SLUDGE (Salivatie,
Lacrimare, Urinare, Diaree, Gastroenterita), DUMBBELS
(Diaree, Urinare, Mioza, Bradicardie, Bronhospasm, Emeza,
Lacrimare, Salivatie) [11, 14]. Sindromul PSL se autolimi-
teaza dupa o zi [11].

Tratament

Daca tabloul clinic este specific excesului de acetilco-
lina, se poate administra antidotul specific, atropina, avand
efect parasimpaticolitic la nivelul musculaturii netede. Doza
este de 0,42 mg (dupa alti autori 0,5-1 mg/kge) i.v. sau i.m.
lent la adulti si de 0,05 mg/kge (respectiv 0,01 mg/kge) la
copii, putandu-se repeta la 20-30 minute pana la aparitia
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semnelor de atropinizare (midriaza, uscaciunea mucoaselor,
tahicardie) [7, 14].

Se mai amintesc in cadrul tratamentului glicopirolatul
(are actiune la nivelul musculaturii netede, SNC, glande-
lor secretorii, blocand actiunea acetilcolinei), albuterolul
(bronhodilatator, cu actiune pe receptorii beta 2 adrenergici),
diazepamul (deprimant al SNC la toate nivelele), posibil si
antihistaminicele prin contracararea efectelor histaminei
(wheezing, hipotensiune, flash) [7, 14]. Masurile de sustine-
re fac parte de asemenea din schema de tratament.

INTOXICATIA CU MUSCIMOL
SI ACID IBOTENIC

Tablou clinic

Simptomele intoxicatiei debuteaza la 30-60 de minute
de la ingestie, rar la 3 ore, fiind similare cu cele din intoxi-
catia cu etanol [11]. Desi se pot intalni greata si varsatura,
fenomenele gastrointestinale pot lipsi [7, 11]. Manifestarile
sunt in principal legate de alterarea SNC, fiind consecinta
alternarii efectului deprimant centraleuseelstimulant. Ame-
telile si letargia pot fi upmate de agitatie, dizartrie, ataxie,
confuzie, delir; deasemenea, pacientulprezinta euforie, halu-
cinatii, psihoze. Niveleléide constienta alteriicaza [7, 11, 16].
In formele severe de intoxi€atie, se pot instala coma si con-
vulsiile tonico-clonic€. Halucinatiile sunt in mod caracte-
ristic vizuale, constand inlterarea pereeptiet culorilor si a
formelor obiectelor [7].

Se pot intélni si o serie de efecte anticolinergice (usca-
ciunea tegumentelor, febra;-midriaza; mioelonii,phipertens
siune, tahicardie) sau din'contra,‘efecte colinergice (nmioza,
hipersalivatie, bradicardie) [7]. Febra, tahicardia si hiperten-
siunea sunt puse si pe seama agitatiei psihomotorii [16].

Simptomele in general nu dureaza mai mult de 12 ore,
cu exceptia cefaleei care poate persista cateva zile [7].

Tratament

Tratamentul consta in masuri de decontaminare gastrica,
daca prezentarea s-a facut in timp util (o ora de la ingestie),
asigurarea unei atmosfere linistite, administrarea de benzo-
diazepine pentru sedare, si intreruperea atacurilor de panica,
a halucinatiilor si convulsiilor [7, 16]. Unii autori avertizeaza
asupra utilizarii diazepamului, ca urmare a raportarii unor
cazuri de paralizie aparute la administrarea chiar si a unor
doze foarte mici de diazepam la cei cu ingestie de 4. Musca-
ria [2]. Mai este mentionata in literatura fizostigmina in
tratamentul agitatiei psiho-motorii severe, refractare, dar
numai in conditiile unei electrocardiograme cu intervale PR,
QT normale si In prezenta unor manifestari anticolinergice
periferice. Se pot administra 1-2 mg la adulti in bolus intra-
venos si 0,5 mg la copii [7].

Daca se instaleaza febra, aceasta nu se trateaza cu anti-
piretice, fiind in cel mai probabil caz determinata de starea
de agitatie a pacientului [16].

INTOXICATIA CU PSILOCINA
SI PSILOCIBINA

Tablou clinic

Complexul manifestarilor intoxicatiei debuteaza la 30
minute, tipic, intre 2 si 4 ore de la ingestie, putand intarzia
panala 6 ore [11,16]. Ca urmare a asemanarilor structurale
cu LSD, serotonina si triptofanul, pacientul va prezenta ata-
xie, vedere incetosata, cefalee, confuzie, disforie, necoor-
donarea miscarilor, parestezii, slabiciune, halucinatii. Halu-
cinatiile sunt de obicei vizuale dar pot fi si auditive si tactile.
Aspectul particular al halucinatiilor prezent in intoxicatia
cu derivati indolici consta in alterarea perceptiei senzitive
si in distorsiuni vizuale — aud culori si vad muzica (,,hear-
ing colours*, ,,seeing music™) [11]. Aceste perceptii pot fi
insotite de o exaltare religioasa sau din contra, de o frica
patologica.

Manifestarile gastrointestinale (greata, varsatura), daca
apar sunt tranzitorii. Se mai pot inregistra manifestari ale
cresterii activitatii simpatice: midriaza, hipertensiune sau hi-
potensiune, hiperreflexie, tahicardie sau bradicardie. Acestea
rareori depasesciintervalul de 4=6ore [7].

{ni'cazul intoxicatiilor severe pot aparea coma, hiperter-
mie, convulsii si chiar exitus. Forma severa se intalneste
preponderent la copii, daca intoxicatia s-a produs pe cale
digestiva, iar la adulti in administrarea pe cale intravenoasa
a extractului de ciuperci. Administrarea parenterala a toxi-
nei mai poate da artralgii,.cian0za, frisoane, febra si mial-
gii [7].

Tratament

Tratamentul este de sustinere, cu luarea masurilor de
decontaminare gastrica, daca ingestia s-a produs 1n timp util
si de sedare [2,7].

INTOXICATIA CU COPRINA

Tablou clinic

Toxidromul este similar cu o reactie disulfiram, determi-
nand mai degraba o stare generala neplacuta si doar ocazio-
nal putand fi fatala [9].

In acest tip de intoxicatie este foarte important istoricul
de ingestie de ciuperci. De obicei, pacientul asociaza simp-
tomele cu consumul de alcool. Daca insa intervalul dintre
cele doua ingestii este mai mare de cateva ore, respectiva
asociere nu se mai poate face si cauza simptomelor ulteri-
oare nu mai poate fi precizata [7]. Intensitatea reactiei de-
pinde de cantitatea de alcool ingerata si de durata consu-
mului de alcool [2].

Tipic, simptomele se instaleaza la 1/ 2 de ora de la inges-
tia de etanol si dureaza in medie cam 3—6 ore, perioada de
latenta putandu-se prelungi pana la 72 ore [7, 11]. Tabloul
clinic include cefalee pulsatila, hiperemie tegumentara, si-
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tuata in mod particular 1n regiunea superioara a corpului,
diaforeza, greata, varsatura, gust metalic, constrictii toraci-
ce, tahicardie, hipotensiune, agitatie, confuzie, parestezii.
Ocazional s-au inregistrat aritmii (fibrilatie atriala, extra-
sistole atriale si ventriculare) [7,11,15]. Simptomele sunt
autolimitate, iar pacientul trebuie avertizat asupra interzicerii
consumului de alcool in urmatoarele zile, existand posibi-
litatea reaparitiei fenomenelor intoxicatiei [11].

Tratament

In cadrul tratamentului, decontaminarea gastrica nu este
necesara [ 11]. Provocarea emezei cu sirop de ipecac este de
evitat deoarece acesta poate contine etanol [11]. De evitat
sunt si antiemeticele cu actiune alfa-blocanta (fenotiazine).
Simptomele gastrointestinale se trateaza prin administrarea
de metoclopramid care, prin blocarea receptorilor dopamin-
ergici, are actiune prokinetica; doza este de 10 mg i.v la fie-
care 2-3 ore, fara a se depasi 1 mg/kge la aduti si de 0,1-2,5
mg/kgc 1.v repetat la fiecare 2-3 ore, la copii [15].

Masurile de sustinere mai presupun administrarea de
fluide in cazul hipotensiunii, care raspunde de obicei la
administrarea de solutii saline; O hipotensiune refractara.la
terapia cu fluide va beneficia de agenti vasopresoriyin acest
caz preferandu-se agenfi citactiune ditecta ca noradrenali-
na in detrimentul dopaminei [7, 15].

In cadrul terapiei simpt®matice fififfa sildifenhidramina,
utilizata impotriva hipefemiei cutanate [11]. Mai multi autori
descriu existenta unui antidot, 4-metilpirazol (4-MP, Fome-

pizol), folosit si in intoxicatia cu metanol, dar a carui uti-
lizare practica nu a fost aprobata inca. Se pare ca actioneaza
la nivelul alcool-dehidrogenazei, cu inhibitia formarii acetal-
dehidei [11, 15].

Se mai citeaza propranololul in diminuarea starii de hi-
perexcitabilitate, cu administrarea sa in doza de 10-15 mg
p-o [2]. Se va lua in calcul si utilizarea antiaritmicelor [7].

IRITANTII GASTROINTESTINALI

Tablou clinic si tratament

Aceste tipuri de toxine (aminoacizi, peptide, rasini) sunt
prezente Intr-o mare varietate de ciuperci. Severitatea si du-
rata intoxicatiei sunt diferite, prezentand variatii individuale.
Simptomele debuteaza la 30 minute — 48 de ore de la ingestie
si pot dura intre 4 si 48 de ore [7]. Acestea se aseamana in
multe privinte cu cele produse de toxinele protoplasmatice
si doar instalarea lor rapida le poate diferentia de tipurile
fatale [17].

Tabloul clinic include varsatura, diaree sanguinolenta,
diaforezascefalee,mialgii, spasm,carpo-pedal, parestezii,
slabicitne generalizata. Varsatura si diareea pot persista cate-
vazile [7, 17]. Formele severe ale acestei intoxicatii sunt
relatiy rare si se asociaza cu deshidratare si tulburari electro-
litice, in special la copii si batrani. O terapie adecvata de
reechilibrare hidro-electrolitica poate preintampina evolutia
spre deces a acestor forme [17].
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