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P. MARCOVIGL G. CALBI, A. RAVAGLI & E. VALTANCOLL

NOSTRA ESPERIENZA
SU 12 CASI DI INTOSSICAZIONE DA AMANITA:
INDICI PROGNOSTICI E TRATTAMENTO

Riassunto - P. Marcovier, G. Carsy, A, Ravacti & E. VirTancoLs - Nostra esperienza su 12 casi
di intossicazione da Amanita: indici prognostici e trattamento.

Dall’esame dei nostri casi abbiamo cercato di individuare alcuni indici che possono far preve-
dere Pesito fausto o infausto dell'intossicazione. Abbiamo quindi valutato Pefficacia del tratta-
mento effettuato.

INTRODUZIONE

Dal 1974 ad oggi sono stati ricoverati nel nostro Reparto di Rianimazione
12 pazienti intossicati da funghi del genere Amanita.

1l riconoscimento, effettuato dal micologo sui resti del fungo, ci ha permes-
so di stabilire che 10 dei suddetti pazienti si intossicarono per ingestione di Ama-
nita phalloides e 2 di Amanita verna.

Dall’esame dei nostri casi abbiamo cercato di individuare alcuni indici che
possano far prevedere I'esito fausto o infausto dell’intossicazione.

Abbiamo inoltre preso in esame il trattamento da noi effettuaro.
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INDICI PROGNOSTICE (tabella 1)

— La conoscenza della quantitd di funghi ingerita sarebbe I'indice prognostico

pit attendibile in quanto ¢ verosimile che maggiore ¢ la quantita di tossine:
assorbita piti alta € la mortalitd. Ricordiamo infatti che la DL 5C dell’amaniti-
na & -C,1 mg./kg. di peso corporeo, corrispondente per un adulto a 50 gr. .

di fungo fresco (10}.
— L’etd media dei nostri pazienti (tabella 2) ¢ stata di 44,3 anni con un’etd mini-
ma di 14 e un’etd massima di 76. L’esito infausto & occorso in due pazienti
di eta superiore ai 70 anni. Il precario equilibrio metabolico di pazienti an-
ziani viene infatti ulteriormente compromesso dalle modificazioni cellulari
indotte dalla tossina. E’ da rilevare altresi che un’alta letalita s1 osserva in bam-
bini al di sotto dei 10 anni. Cid ¢ dovuto verosimilmente all’assunzione di
una quantita elevata di tossina in rapporto al loro peso corporeo (3).
— L’insorgenza della sintomatologia gastrointestinale é avvenuta nella maggior
parte dei casi intorno 2 12 ore dall’ingestione dei funghi. I due pazienti dece-
duti furono ricoverati con la sintomatologia classica a distanza di 9 ore dal-
I'ingestione. Tuttavia sembra che la durata di questa fase sia indipendente dalla
quantitd di funghi ingerita e dalla gravitd del decorso successivo (1).

— La durata della sintomatologia gastrointestinale vario da 1 a 3 giorni, ad ecce-
zione dei due pazienti deceduti nei quali si protrasse per oltre 4 giorni. Tale |
dato mostra come il perdurare dei sintomi rappresenti un indice prognostico

INDICI PROGNOSTICI &> Tabella 1

= Guantita® di funghi Ingearitd

. ¥

- Fta' del paziente: - , <10anni
: > 70 anni
- Pariodo di latanza; < 1t ore

- Durata deila sintomatoliogia
gastrointestinale ! > 4\5 glorni

. . #
- Tarmg% i Quicic ¢ < B85 X con
massima riduzione intorno alla 60*ora.
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Tabella 2

PERIODO | DURATA DE! SINTOMI
: B | GASTROINTESTINALI
PAZIENTE | ETA' | LATENZA | VOMITO DIARREA ESITD
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#BG d |sO- =L 13 4 go
A § | 4aac " Agg | 3oo
s RM. O 37" o 3 ag 4 gg

swMp. o |78l | @ “4ign | Sgs | -+
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BMO o |4B" 2" 3 og 4 gg
aMC. § | 1 2 ig 3 ag

sk, d |78 | @ 4as | Sien| -+
BR o 45~ 1" 1 a 8 20
nCG. 44 ¢ LI 2ge| 4 go
ocs. |3z - 1g | 3og

[ [1 PAZIENT DELLO S!’ESSD HUCLED FAMLIARE

sfavorevole legato sia allo squilibrio elettrolitico che alla disidratazione nel
tempo ingravescente.

— Abbiamo rilevato (tabelle 3 e 4) che i due pazienti deceduti non hanno mai
presentato nel corso della degenza valori di t. di Quick > 25%; il dato mini-
mo si ¢ riscontrato alla 60a ora. Tale parametro rappresenta pertanto anche
per noi un indice prognostico sfavorevole, costituendo un chiaro segno di
insufficienza epatica acuta (3,6).

TraTraMENTO (tabella 5)

— Abbiamo praticato in tutti 1 pazienti gastrolusi con carbone attivo anche a
distanza di tempo dall'ingestione per favorire lo svuotamento gastrointesti-
nale e bloccare il circolo vizioso entero-epatico. E’ stato dimostrato infatti
il riscontro di amatossine nell’aspirato gastroduodenale fino a 60-72 ore dal-
Pintossicazione {5).

— Abbiamo iniziato il piti precocemente possibile la somministrazione di solu-
zioni polisaline e glucosate nella quantita di 1 1. ogni 10 kg. di peso corporeo,
ovvero 3-5 1. al di oltre il rimpiazzo delle perdite avvenute e in atto. Cid allo

207




208

Ny L e o Tabella 3
He @R | - ORE_ DALL'INGESTIONE DEI FUNGH -
eson B9 | 12 136 | 48 [GD | 84 | 108
607 B p %5 |00 [ &0 |00 |60
GPY 5L %0 1% | %5 |2 |65
LK 21| % [ {am | e |9
BILIRUBINERIA | 037 | 30 | 350 | 230 | 480 | 60
Ldi QUICK = 000 | 26% | 0% pRSE:| 8 | &Y
P17 WE" | B |otre¥ [ohre? | 50° | 55
’H‘ gsu 2 [ zzn 25» 22“ 20,5"

FIBRINOGEND | % | 205 |22 (220 | ™ | 1%

GLICENIA & | mim s | e |7

ENATROCITO | 63 | 674 | 682 | 4% | % | 48l |ppne

AZOTENIA B |6 |8 | W | % | M0 decedute

AHHONIEMIA 9 {inSqer.
Tabella 4 -

8 o %a ORE DALL'INGESTIONE DEI FUNGHI -

CsonfeS | 2 ;36 | 48 |GD |84 |08 |

GoT 25 | 630 | 940 | 2200 | ve00 | tad0

6T 5 | 640 | 750 | 8es | 200 | 260

LDH M2 oM | a3 own b2l s

BILIRUBINEMA 0,75 | 3,200 8,43 10,8 | 157 | 1

Toi QUICK »f 1004 | 248 | 17 2 | 0

P11 W9 | 66" |altre2 |olfrez’| 56" | 50

11 9 o | oa0m | o3 | 200 | o

FIBRINOGEN | 224 | 295 | 250 | 182 | 60| m0

GLICENHA g | 135 | %0 | 100 | 181 | 123

EMATROCO | 514 | e9x | on |anniianan | a3t lipne

AZ0TEHIA g1 81 L 45 | 60 | 79 | 82 |decedube

AmONENE | € 2 | 135 i §%ir,

| Tabels

TERAPIA

a ) Gastrolusi con carbone attive anche a
diat_anza dl tempo dal'ingestione

) Abbondante apporto idro-elattrolitico
¢ ) Diures forzata @ {litro ogni 10 kg off
0eso Corporeas

d )} Panicillina sodica 1.000.000 U/kg/die

8 ) Protomplex

Mercaptoproplonil giicine : 6 gr/die
Acido tloctico  600-B00 mg/die

scapo di reintegrare le perdite idro-elettrolitiche, mantenere efficiente 'emun-
_torio renale e facilitare Peliminazione delle amatossine.. - - = .

_. Abbiamo somministrato a‘tutti i pazienti Penicillina G sodica 500.000-1.000.00C
U/kg./die per via e.v. Tra le teorie avanzate per spiegare I'azione della Peni-
cillina, sembra che gli effetti principali siano I'inibizione dell’uptake di ama-
nitina nelle cellule epatiche e la riduzione della produzione di GABA da par-
te degli enterobatteri con conseguente prevenzione dell’encefalopatia (3).

— Abbiamo utilizzato la somministrazione di Protromplex 20-30 U/kg. per ele-
vare 1 fattori di coagulazione vit. K-dipendenti.

— Abbiamo altresl somministrato a tutti i nostri pazienti Acido Tioctico 500-60C
mg. al di, Esso agirebbe con un supposto meccanismo antidotico (4), anche
se recentemente non ne viene pill riconosciuta l'utilitd di impiego (2,3).

— Ricordiamo infine che sono tutt’ora allo studio alcune sostanze che sembra
possano avere un ruolo importante nella terapia degli avvelenamenti da Ama-
nita, quali sali di Zn. e di altri metalli, d-penicillamina, dietieditiocarbamato
(3), N-acetilcisteina proposta in via preventiva per evitare il danno epatico (1).
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Aifini prognosum ntemamo vahdo 11 rlferlmento al pararnetn precedente-
mente citati.: i :

La mortahta dei casi da noi osservatl & .1dent1f1cab11e nell ordine del 16%,
valore che, pur nel limitato numero di pazienti curati, sembra confortare ['at-
teggiamento terapeutico tenuto, in riferimento agli indici riportati da Dreisbach
(50%) ¢ Bozza (10-15% — 80%).

Dopo queste considerazioni, va comunque ribadito che I'evoluzione dell’in-
tossicazione ed il suo esito sono strettamente dipendenti dalla quantitd di tossi-
ne introdotte con proporzionale lesivitd a carico delle cellule epatiche.
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