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Definitia A

MONOXYDE
‘ DE CARBONE _
Intoxicatia cu monoxid de carbon (CO) se produce

prin inhalatia accidentala sau voluntara, produs
prin arderea incompleta a gazelor si solidelor



Monoxidul de carbon este:

« Gaz foarte difuzabil, incolor,
inodor, nu irita caile aeriene (il fac
sa fie nedetectabil senzorial)

 Cu densitate egala cu a aerului
(aprox 0,46)

« Cu provenienta din arderea
incompleta a materialelor folosite
in dispozitivele de incalzire,
centrale de apartament defecte sau
folosite fara a se respecta regulile
de instalare si exploatare

- In 20-25% intoxicatia cu CO este
fatala




Circumstantele intoxicatiei cu CO

Se instaleaza in cazul arderii
incomplete a substantelor ce contin
carbon

“*Incendii

“*Surse de incalzire (sobe cu gaze
naturale, focurile cu lemn, instalatii
cu kerosen)

“*Gaze de esapament al motoarelor
autovehiculelor

s*Act criminal



Fiziopatologia si toxicitatea CO

Monoxidul de carbon este toxic prin:

- Afinitate pentru hemoglobina: Hb fixeaza de 250 ori mai
mult CO decat O2, ca rezultat apare anoxia

- Actiunea directa asupra enzimelor respiratiei celulare
- Fixare pe legaturile Fe — nucleu portiric si pe mioglobina
musculara



Fiziopatologia si toxicitatea CO

CO patrunde pe cale respiratorie — se combind cu
hemoglobina formand carboxihemoglobina (COHb) —
care nu este capabila sa transporte O2 si scade nivelul de
O2 al sangelui —

COHDb provoaca deplasarea spre stanga a curbei HbO2 —

impiedica cedarea O2 la tesuturi — hipoxia si
hipoxemia tisulara



Fiziopatologia si toxicitatea CO

Efectele intracelulare a CO

- La nivelul miocardului apar mici focare de necroza in
zona subendocardica

» Induce peroxidarea lipidelor in SNC invocand sechele
neurologice

 Induce scaderea transportului de electroliti care duc la
anoxie celulara

CO se dizolva in plasma

(2-2,5 ml CO la 100ml plasma) si se combina cu
hemoglobina pentru a forma carboxihemoglobina

(Hb2 + CO = HbCO + 02)



Gravitatea intoxicatiei

Usoara — nivelul de carboxihemoglobina 20-30%
Medie — nivelul de carboxihemoglobina 30-50%

Severa — nivelul de carboxihemoglobina 50-60%
Letala — nivelul de carboxihemoglobina >60%



Manifestarile clinice

- Neurologice — cefalee, ameteald, vedere neclara,
alterarea statutului mintal, deficiente cognitive,
convulsii, coma

 Cardiovasculare — tahicardie sinisala, hipotensiune
arteriala, colaps. ECG — normala sau cu tulburari de tip
ischemic, aritmii

- Pulmonare — tahipnee, dispnee, insuficienta respiratorie
acuta, edem pulmonar

- Cutaneo-mucoase — fata roz-zmeurie, cianoza, placarde
eritematoase, flictene

» Oculare — hemoragii retiniene ,in flacara”, foarte rar
orbire, scaderea acuitatii vizuale, cecitate corticala,
nevrita retrobulbara, edem papilar



Manifestarile clinice

- Gastrointestinale — vome, diaree, necroza hepatica,
hematemeza, melena

- Hematologice — coagulare intravasculara diseminata,
purpura trombocitopenici, leucocitoza

« Musculare — rabdomioliza, mionecroza, sindrom
compartimental

- Renale — insuficienta renald acuta secundara
mioglobinuriei, proteinurie

- Metabolice — acidoza lactica, hiperamilazemie non-
pancreatica, diabet insipid



Fazele intoxicatiei cu CO

Faza de impregnare (debutul intoxicatiei)

- Constiinta pastrata

- Cefalee fronto-temporala crescanda, vertije,
halucinatii, vome

Faza de stare

- Hipotonie musculara a membrelor inferioare (este
1ncaEab11 sa deschida fereastra, la incercare cade in
coma)

Coma
- Coma este calma, cu hipotonie musculara

- Evolueaza catre coma ireversibila cu hipotonie
generalizata

Moartea brutala
- Prin anoxemie, totala fulgeratoare




Tratamentul antitoxinic

- Oxigenul - este considerat antidotul intoxicatiei cu
monoxid de carbon, se administreaza pe masca sau
tub oro-traheal

NB! Unicul mijloc terapeutic este oxigenoterapia cu
oxigen 100%, care asigura eliberarea oxigenului la
tesuturi si scade T1/2 al HbCO de la 4-51a 1,5 ore



Tratamentul antitoxinic

Oxigenoterapie hiperbara (cu 1,5-2 atm)
Initierea se va face numai dupa stabilizarea pacientului

Indicatii

- Intoxicatii severe
Varste extreme
Complicatii neurologice
Modificari ECG — ischemie miocardica
Edem pulmonar acut
Acidoza metabolica severa
 Sarcina

Complicatii

» Convulsii

- Edem pulmonar acut




Tratamentul simptomatic

Edemului pulmonar acut
Insuficientei cardio-respiratorie
Acidozei metabolice

Convulsiilor, comei (Diazepam, Fenitoin, Furosemid,
Manitol)



Intoxicatia cu cianide

Clanura este o toxina foarte periculoasa, fiind inclusa
pe lista celor mai periculoase intoxicatii pentru
oameni deoarece doza letala de cianura este extrem
de mica.

Utilizata in trecut ca metoda de executare a detinutilor,
cianura provoaca deces in cateva minute pana la
caeva ore de la expunere.

Doza letala de cianura este de 1,1 mg/kg la
administrarea intravenoasa s1 de 100 mg/kg la
expunerea cutanata.



Surse de cianura

Intoxicatia cu cianura este in general de cauza profesionala,
aparand in:

zonele industriale ('m special arderile din aceste zone)
industria metalurgica

minerit (extractia aurului prin dizolvarea sterilului in cianura)
fabricarea de bijuterii si filme radiologice.

Exista numeroase forme de cinaura precum:
« acidul cianhidric

« clanura de potasiu s1 de sodiu

- Clanura de mercur

« Clanura de cupru

- Clanura de aur

- Clanura de argint.




Circumstantele intoxicatiei cu cianide

Omucidere

» Introducerea m maacare

 gaz de razboi utilizat in timpul
primului razboi mondial

Suicid

» capsule de cianura folosite de teroristi

- cel ce lucreaza in electroplantare,

plantarea aurululi, industria cauciucului,
lucrator1 de 1aborator gy '

Accidental




EEEEE———————————————
Intoxicatia cu cianuri

 Cianurile se combina cu citocrom oxidaza F3+,
paralizand respiratia celulara.

- La adult doza letali este de 50 mg acid hidrocianic sau
200-300 mg cianura de sodiu sau potasiu

- Debutul este rapid, la doze mari decesul survine in 1-5
min, precedat de polipnee, varsaturi, hipotensiune,
agitatie, convulsii si coma

- Halena cu miros de migdale amare orienteaza
diagnosticul



Manifestari clinice

Simpomele difera de la pacient la pacient:

» Apatie, slabiciune generala

« Simptome neurologice care reflecta hipoxia
progresiva: cefalee, ameteala, vertij, confuzie, convulsii
generalizate, coma

« Simptome gastrointestinale: dureri abdominale, greata,
vome

« Simptome cardiopulmonare: dispnee, dureri
retrosternale, apnee.



Diagnosticul

1. Analiza gazelor sanguine arteriale si venoase. Acidoza
metabolica severa asociata cu o diferenta scazuta de
saturatie arterio-venoasa a oxigenului (sub 10%) sugereaza

diagnosticul. Concentratie plasmatica a lactatului mai mare
de 10mmol/L .

2. Concentratia de cianura plasmatica. Nivelul plasmatic de
cianurd nu poate fi analizat foarte rapid de catre laborator,
prin urmare nu este prezentat medicului mainte de mceperea
tratamentului in 1ntoxicatia acuta, insa analiza seriata a
concentratiel plasmatice de cianura dupa aplicarea
tratamentului este foarte folositoare.

3. Nivelul de carboxihemoglobina trebuie analizat la pacientii
intoxicati cu cianura prin inhalare deoarece acestia pot fi
intoxicati concomitent si cu monoxid de carbon datorita
expunerii la ambii agenti toxici.



Diagnosticul

4. Nivelul de methemoglobina este util in urmarirea tratamentului
dupa utilizarea de antidoturi ce induc cresterea nivelului de
methemoglobina precum nitritul de sodiu.

Prezenta methemoglobinel sugereaza un nivel foarte scazut de cianura
deoarece cianura are o afinitate foarte mare pentru hemoglobina
formand cian-methemoglobina.

Methemoglobina crescuta sugereaza faptul ca cianura s-a eliberat de
hemoglobina. Nivelele ridicate de methemoglobina (peste 10%)
indica faptul ca terapia cu nitriti nu este indicata si poate fi
periculoasa.

5. Imagistica RMN-ul este utilizat m evaluarea sechelelor neurologice
post-intoxicatie.

6. Electrocardiograma poate arata modificari nespecifice ale
activitatii electrice a cordului precum: blocuri
atrioventriculare, aritmii supraventriculare, aritmii ventriculare,
modificari electrocardiografice ischemice si eventual asistola.



Tratamentul

- Hidroxicobalamina este utilizata de rutina. Acesta se
leaga de cianura formand cian-cobalamina (vitamina
B12), un compus non-toxic care este eliminat renal.

- Kit-ul antidot pentru cianura este o alternativa
terapeutica, este o misura temporara inainte de
administrarea intravenos a nitritului de sodiu deoarece
induc aparitia methemoglobinei in globulele rosii

- Tiosulfat de sodiu creste conversia cianurii in tiocianat
care este excretat renal

- Carbune activat care trebuie administrat in caz de
ingestie orala

- Administrarea de oxigen 100% si sustinerea functiilor
vitale



Intoxicatia cu organofosforice

Compusii organofosforici au fost sintetizati in anul
1800 de catre Lassaigne prin reactia dintre alcool si
acid fosforic.

Initial au fost propusi ca substante toxice de lupta, la
moment sunt substante chimice folosite in
agricultura si in gospodarii



Intoxicatia cu organofosforice

- Intoxicatia acuta se poate realiza pe cale inhalatorie,
cutanata sau digestiva

- Incepe si se manifeste dupi 30-60 min si devine
maxima dupa 2-8 ore

- Frecventa intoxicatiilor se datoreaza atat folosirii
acestora pe scara larga, cat si pastrarii lor
necorespunzatoare |




—
Manifestari clinice

Toxicitatea se datoreste blocarii colinesterazelor cu
acumularea de acetilcolina.

Treil actiuni farmacologice produc simptomatologia

- Actiunea muscarinica — mioza, salivatie, transpiratii
profuze, hipersecretie bronsica, hipermotilitate
digestiva, bradicardie, hipotensiune

- Actiunea nicotinica — fasciculatii care progreseaza spre
paralizie musculara, crampe musculare

- Actiune centrala — confuzie, coma, convulsii



Circumstantele intoxicatiei

Intoxicatii accidentale (substanta pastrata in recipienti si
ambalaje fara eticheta)

Tentativa de suicid (frecvent la adolescenti)
Act criminal
Expunere profesionald (mai frecvent la adulti)



Caile de acces a toxicului

- Cale digestiva prin ingestie (voluntara sau accidentala)
» Cale cutanata

- Calea respiratorie

Prin mucoase (conjuctiva ochilor)




Diagnosticul

- Anamnezsticul ce vizeaza ingestia de organofosforice cu
prezenta simptoamelor specifice

- Semne clinice concludente:

v'Status mental alterat

v"Mioza

v'Bradicardie/tahicardie

v'Diaforeza

v'Detresa respiratorie

- Halena cu miros urit de pesticide sau de petrol, care se
identifica dupa lavajul gastric

- Raspuns terapeutic la administrarea de Atropina



Tratamentul

- La locul accidentului eliberarea cailor aeriene, in sectia
ATI supravegherea respiratiei si la nevoie intubatia
endotraheala si ventilatia asistata

- Lavajul gastric, administrarea carbunelui activat si a
substantelor care accelereaza tranzitului intestinal si
creste eliminarea toxinelor (sorbitol, lactuloza)

- Decontaminarea pielii este obligatorie care se face cu apa
sl sapun

- Stabilizarea functiilor vitale

- Administrarea de 1-2 mg Atropina i/m sau i/v repetat la
10 min, pina la aparitia semnelor de atropinizare
(uscaciunea gurii, midriaza, tahicardie peste 90 b/min.
Sunt necesare pina la 10-30 mg.

- Administrarea de Pralidoxima (regenereaza
colinesteraza prin reversarea fosforilarii) 1-2 gi/vin 5-10
min, repetat la o ora, pina la realizarea unei doze serice
eficace de 4 mg/I



Date generale ~ Comprimat

- Acetaminofen este un analgezic, antipiretic si slab
antiinflamator

- Se absoarbe foarte rapid in tractul gastrointestinal si este
metabolizat in ficat

- Conform sistemului de supraveghere a expunerii la
toxice, circa 5% din toate intoxicatiile, precum 23%
dintre decesele raportate au fost cauzate de
acetaminofen

- Doza terapeuticid recomandati este de 650-1000 mg, la
fiecare 4-6 ore pentru adulti si 10-15 mg/kg la fiecare 4-6
ore pentru copil

- Suferinta hepaticid apare la o doza > de 10g



Intoxicatia cu Paracetamol

Fiziopatologie
v'Dupa absorbtie, care este rapida si incepe la nivelul

mucoasei gastrice, paracetamolul sufera un proces de
biotransformare in ficat.

v 85% din doza terapeutica este conjugata hepatica, pentru
a forma metaboliti inactivi excretati prin urina

v 5-8% este oxidat cu ajutorul citocromului P450 la un
produs intermediar (N-acetil-p-benzoquinonemina) care
se conjuga cu glutationul hepatic si este excretat in urina.

v"La doze excesive de paracetamol, N-acetil-p-
benzoquinonemina se acumuleaza, se leaga covalent cu
macromoleculele din hepatocite si produce necroza



Ry,
Intoxicatia cu Paracetamol

Manifestarile clinice pot fi clasificate in 4 stadii

Stadiu I — in primele 24 h de la ingestie se poate instala
greatd, voma, paloarea tegumentelor si indispozitie

Stadiu II — in primele 2-3 zile, apar semnele
hepatotoxicitatii care se manifesta prin dureri
abdominale, semne clinice si de laborator de toxicitate
hepatica si renala. Transaminazele si bilirubina sunt
crescute

Stadiu III — in primele 3-4 zile reapar greata si voma,
progreseaza insuficienta hepatica, acidoza metabolica,
insuficienta renala, encefalopatie

Stadiu IV — in prima saptamina, cei care supravetuiesc au
o remisie completa a disfunctiei hepatice sau decedeaza



Diagnosticul

- Consumarea de acetaminofen mai mult de 140-180
mg/kg/zi sau mai mult de 7,5 gin 24 h

- Analiza generala a singelui, trombocitele, timpul de
singerare

- EAB

- Transaminazele (ALAT,ASAT) — cresc brusc si cu
progresie rapida, de zeci de ori fata de valoarea normala

- Bilirubina, Fosfataza alcalina, Glutation transferaza
- Ureea, creatinina, glicemia

« Nivelul seric de acetaminofen (utilizarea nomogramel
Rumack-Matthew) ], s
S

 Screeningul urinar

nophen lavel {LgimL)

Acetamil

4] 4 & 12 16 20 24
Time(t) hours post-ingestion
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Tratamentul

- Evaluarea rapida si atitudine terapeutica cu stabilizarea
pacientului

- Decontaminarea gastro-intestinala

« Acces vascular

- Administrarea antidotului N-acetilcistein: doza de atac
de 150 mg/kg urmata de o infuzie cu o rata de 12,5
mg/kg/ora timp de 4 ore, apoi rata infuziei se reduce la
6,25 mg/kg/ora.

 Cresterea eliminarii toxinelor

» Tratamentul simptomatic

- Transplant de ficat in termeni timpurii



Intoxicatia cu salicilati consta de cele mai
multe or1, n intoxicatie cu aspirina care se
manifesta prin dureri abdominale, febra, convulsii
s1 stop cardiac.

In grupul salicilatilor se includ:
« Acid acetilsalicilic (Aspirina)
- Salicilatul de sodiu

- Salicilatul de metil

- Salicilamida




Aspirina este pe larg utilizata in calitate de analgezic,
antipiretic, antiinflamator, antiagregant si antireumatic.

Supradozajul intentionat cu salicilat apare de obicei la
adolescenti si la adulti tineri

Supradozajele la copui sunt de obicel accidentale si la varstnici
ca eroare de administrare

Aceasta este o problema importanta, deoarece intarzierea
tratamentului intoxicatiei severe este asociata cu cresterea
mortalitatil in cazurile severe.

Cu un management promt, ratele de mortalitate sunt scazute

Pacientii cu toxicitate severd decedeaza, de obicei din cauza
complicatiilor cardiovasculare si ale sistemului nervos central.



Absorbtie:

* Se absoarbe rapid prin difuzie pasiva in stomac

« Dupa absorbtie este de-acetilat

Distributie:

* 90% legat de albumina din sange la 0 doza de 10 mg/dL

« Un pH acid favorizeaza miscarea salicilatului in tesuturi
« Are un timp de injumatatire foarte scurt (30 de minute)
« Atingeti nivelul maxim W 15-60 de minute

Eliminare:

« 90% metabolizat m ficat, 10% nemodificat

Salicilatul este fie metabolizat m acid gentisic, fie legat de
glicina sau glucuronid, fie eliminat sub forma de salicilat

h lichidul tubular, salicilatul neionizat este reabsorbit.
Salicilatul ionizat nu poate fi reabsorbit
Excretat in urina (dependent de PH).




Toxicitatea salicilatilor asupra
mucoasei gastrointestinale

« Salicilati altereaza functiile celulelor gastrice: scad
sinteza de mucus gastric protector; cresc permeabilitatea
mucoasel pentru 1oni1 de hidrogen, absorbtia crescuta de
acid salicilic stand la baza unel retrodifuziuni de H+, cu
scaderea potentialului transmembranar.



Toxicitatea respiratorie

» Dozele mari de salicilati pot provoca edem pulmonar de
origine centrala.

« Edemul necardiogenic se explica printr-o predominanta
adrenergica, cu cresterea volumului ventricular stang in
diastola si cresterea fluxului limfatic pulmonar, consecutiv
blocarn prostaglandinelor s1 prin efectul toxic direct al
salicilatilor asupra endoteliului pulmonar, cu extravazare de

fluid.



Toxicitatea asupra SNC

- Salicilatii au efecte toxice asupra SNC, indeosebi asupra
centrilor respiratori

- Efectele toxice nervoase sunt ata directe, determinate de
concentratia toxicului in tesutul cerebral, cat s1 indirecte, prin
epuizarea rezervelor glucidice din creier, cu toate ca glicemia
este normala.

« Sunt afectati in special nucleii perechi1 VIII (acustico —
vestibular) de nervi cranieni, zona chemoreceptorilor din aria
postrema (implicata in geneza greturilor s1 varsaturilor) s1 mai
ales centrii respiratori bulbari.

o Salicilati initial stimuleaza (fie direct, fie prin cresterea

ccccc

inta1 hiperventilatia s1 apo1 hipoventilatia alveolara.



Simptomele intoxicatiei depinde de cantitatea ingerata:

» la cantititi mai mici sau egale cu 150 mg/kg corp simptomele
apar mai ales la copii — ameteala, stare de rau, varsaturi

+ 150-300 mg/kg corp — intoxicatic manifestata prin ameteala,

NN

febra, hiperventilatie, tahicardie
« 300-500 mg/kg corp si mai mult — halucinatii, convulsii, coma,
stop respirator



Diagnosticul

A) Teste de sénge:

¢ Hemoleucograma;

 Nivelul glicemiei — hipoglicemie sau hiperglicemie;

« Electrolitii — hipokaliemie, hiponatremie, hipocalcemie;

- Gazometria — rezerva alcalin, calcularea gaurii anionice (care
este scazuta), pH-ul sanguin (acidoza metabolica);

- creatinina, ureea (repetate la fiecare 12 ore, pana se obtine corectia
dezechilibrelor hidro-electrolitice si acido-bazice);

- Teste hepatice — citoliza hepatica (cresterea transaminazelor
hepatice);

» Coagulograma (indicele de protrombina scazut, timp de sangerare
crescut).

B) Electrocardiograma (ECG) va evidentia unde T aplatizate,
prezenta undelor U si alungirea intervalului QT, care
reflectd hipopotasemie, diversele aritmii (tahicardie ventriculara,
fibrilatie ventriculara, extrasistolie ventriculara).

D) Explorari imagistice: radiografie toracica la pacientii cu forme
severe de intoxicatie, edem pulmonar sau hipoxemie.



Diagnosticul

D) Explorari toxicologice:

0 Testul calitativ de identificare a prezentei salicilatilor in
urind (metoda colorimetrica Trinder, bazata pe reactia ionului
feric cu salicilatul) sau testul cu clorura ferica — se adauga 1 —
2 picaturi de solutie clorura ferica 10% in 1 ml de urina; daca

urina se coloreaza in rosu purpuriu testul este pozitiv si
semnifica prezenta salicilatilor.

° Metode mai specifice de determinare cantitativa a
salicilatilor sunt metodele spectrofotometrice,
gazcromatografice si lichid cromatografica.

Determinarea salicilemiel, la 6 ore de la ingestie, permite
aprecierea severitatii intoxicatiei:

< ntre 15 — 50 mg/dl — forma usoara;

50 — 110 mg/dl — gravitate medie;

“*peste 110 — 120 mg/dl — intoxicatie severa.



Tratamentul intoxicatia cu salicilati

« Lavaj gastric prin administrarea de carbune activat care absoarbe
salicilatii la nivel gastrointestinal

« Diureza fortata cu alcalinizarea urinei Whetpsecns
« Corijarea valorilor glicemieli | o o
« Corectia tulburarilor echilibrului acido-bazic si hidro-electrolitic | Aspll‘l

« Hemodializa in formele grave cand salicilemia depaseste 90-100 |

« Hemodializa va fi indicata la toti pacientii cu manifestari severe |
ale intoxicatiel (simptome neurologice @
persistente, edem pulmonar, insuficienta renald), acidoza I
profunda refractara (deteriorare progresiva in ciuda tratamentului
conservator cu bicarbonat de sodiu intravenos), pacienti
comatosi sau cu manifestari de encefalopatie si toxicitate
cardiaca severa

« Tratament simptomatic pentru mentinerea si stabilizarea
functiilor vitale

NU EXISTA TRATAMENT SPECIFIC (ANTIDOT) PENTRU
ACEASTA INTOXICATIE

25 mg
Pain Reliever-Fever Reducer

E
-
”
— s — —— .




- Intoxicatia acuta cu ciuperci reprezinta totalitatea
simptomelor caracteristice intoxicatiei induse de ingestia
de ciuperci necomestibile




Din acestea fac parte
- Amanita Pantherina,
Amanita muscarina,
Inocybe,

Agaricus
xanthodermus,
Boletus satanas,
Entoloma lividum,
Russula emetica,




I ———.
Epidemiologie

 Sunt cunoscute peste 5000 de specii ciuperci, 100 din ele
pot cauza intoxicatii acute, 15 -20 duc la sfirsit letal

- Cele mai otravitoare ciuperci seamana cu ciupercile
comestibile intr-o anumita faza a dezvoltarii lor.

- Semnele pot aparea de la cateva minute pana la 3-6 ore
sau chiar mai mult.

- Gravitatea intoxicatiilor depinde de specia de ciuperci
ingerate, de cantitatea consumata si de varsta
consumatorilor.

- Copiii, varstnicii si bolnavii cronic sunt mai sensibili.
 Au caracter sezonier (primavara si toamna)
- Este sporadica si familiala



Clasificarea

- Intoxicatii cu perioada scurta de incubatie

- Intoxicatii cu perioada lunga de incubatie



Intoxicatii cu perioada scurta de
actiune

- Apare dupa cateva minute pina la 3-6 ore
- Apare in intoxicatia cu Clitocybes, Amanita muscaria,
Agaricus, Bolet satan, Clavaria Russula emetica

- Se manifesta prin sindromul muscarinic, resinoidian,
colinergic, mycoatropian, coprinian si narcotidian



Sindromul muscarinic

Debut brusc, de la 1-3 ore dupa ingestie

Primar apar manifestari gastrointestinale ce
favorizeza evacuarea rapida a unei parti din
ciupercile ingerate

Secundar tulburari nervoase — delir, pacient vesel
sau furios, halucinatii

Nu este letal

Toxinele muscarina, muscaridina



Intoxicatii cu perioada scurta de
actiune |

Sindromul resinoidian

Simptomele apar intre 30 min si 3 ore
Primar apar manifestari gastrointestinale greturi,
vome incoercibile, dureri abdominale, diaree.
Depresie psihica

Tulburari ale functiilor cardiace

Pierderi insemnate de apa si electroliti

Toxinele compusi chimici instabili ce produc iritatii ale
mucoasei tractului digestiv



Intoxicatii cu perioada scurta de
actiune

Sindromul colinergic
- Perioada de incubatie de la cateva minute pana la 3 ore

Apar manifestari gastrointestinale greturi, vome, diaree,
dureri abdominale, transpiratii profuze, hipersalivatie,
hipersecretie bronsica

Mioza, tulburari de acomodare,
Parestezii, frisoane,
Bradicardie sinusala, hipotensiune pana la colaps si sicope.

N




Intoxicatii cu perioada scurta de
actiune

Sindromul mycoatropian

- Simptomele apar intre 30 minute si 3
ore

« Semnele — sete, mucoase uscate,
tegumente rosii, midriaza, tahicardie,
delir, halucinatii visuale si auditive,
convulsii, coma

- Rar — greata si vome

Toxinele isoxazoli cu efect de tip atropian



Intoxicatii cu perioada scurta de
actiune

Sindromul coprinian

- Simptomele apar intre 30 minute si 1
ora

- Semnele — vasodilatatie periferica mai
ales la nivelul fetei, transpiratii, senzatie
de caldura, cefalee, tahicardie si
hipotensiune

Toxinele coprina




Intoxicatii cu perioada scurta de
actiune

Sindromul narcotidian

- Semnele sunt efectul narcotic, betia,
tremuraturile si amnezia momentana

- In anumite doze produc efecte
halucinante

Toxinele psilocina si psilocybina




Intoxicatii cu perioada lunga de
actiune

- Apare de la 6 pina la 24 ore

- Se manifesta prin sindromul giromitrian, helvetian,
orelanian si faloidian.

- Apare in intoxicatia cu Gyromitra esculenta, Morchella ,
Cortinarius rubellus si orellanus, Amanita phalloides,
verna si virosa.



Intoxicatii cu perioada lunga de
actiune

Sindromul giromitrian

- Perioada de incubatie 10-25 ore
- Semnele greturi, vome, dureri
abdominale, dlaree

« Semne de hemohza intravasculara acuta,
icter, hemoglobinurie, stare de soc,
anurie.

» Tulburari neuropsihice, delir, agitatie
psihomotorie, coma, convulsii

 Letalitatea 10-15 %

Toxinele gyromitrina



Intoxicatii cu perioada lunga de
actiune

Sindromul helvetian

- Intoxicatie a cailor respiratorii, ce
rezulta din inhalarea brusca a sporilor &
de la ciupercile gasteromycete '




Intoxicatii cu perioada lunga de
actiune

o

Sindromul orelanian

- Simptomatica apare dupa 2-17 zile d bt
la ingestie ey -

- Greata, vome, dureri abdominale,
sete, frisoane

- Insuficienta renala acuta

Toxinele orleanina



Intoxicatii cu perioada lunga de
actiune -

Sindromul faloidian

Este cel mai grav sindrom,
simptomatica apare dupa 8-12 ore
Debut brusc, dureri stomacale,
frisoane, voma si diaree apoasa
Tulburari nervoase, edem cerebral,
sicope, racirea extrimitatilor, slibirea
pulsului

Decesul survine dupa 24 ore in functie
de cantitatea de ciuperci consumate. |



Intoxicatii cu perioada lunga de actiune

Sindromul faloidian

Evalueaza in 4 faze

1. Faza de latenta (6-12 ore) este asimptomatica

2. Faza de agresiune (de la 6 la 24 ore) debut brusc, semne
de gastroenterita, dureri abdominale, diaree apoasa,
deshidratare marcata, hipotensiune arteriala, tahicardie,
SOC, anurie

3. Faza de acalmie (24-48 ore) se caracterizeaza prin
restabilire aparenta, cu o durata de 3-5 zile.

4. Faza parenchimatoasa sau de agravare (2-5 zile)
reaparitie a dereglarilor digestive asociate cu disfunctie
hepatici, renald, apar semne clinice de miocardita
ulterior poate surveni decesul



Formele insuficientei hepatocelulare

 Se desting trei forme clinice
1. Forme benigne

2. Forme severe

3. Forme grave




Formele benigne

- Sunt determinate prin absenta semelor de insuficienta
hepatocelulara

- Vindecare completa in 10-15 zile

- Se manifesta prin sindromul gastroenteric (2-5 zile)

- Astenia de intensitate si durata variabila

- Rar subicter conjuctival, hepatomegalie maxim 3-5 zile



Formele severe

« Sunt determinate de diminuarea activitatii
protrombinice intre 80-50%

- Vindecare completa in 1-3 saptamanii

Se manifestd prin sindromul gastroenteric (3-7 zile)
Astenia marcata si prelungita (2-3 siptamani)

Citoliza hepatica severa cu valori ale transaminazelor de
1000-2000 U/I

Rar subicter si hepatomegalie

Exceptional hemoragie digestiva



Formele grave

Sunt determinate de aparitia semnelor de hepatita
citolitica toxica intre 24 si 36 ore, protrombina sub 50%

Vindecare completa in 4-8 sdptamanii sau deces ce
survine intre a 7-a zi si a 12-a zi de la intoxicatie
Gastroenterita prelungita (4-10 zile)

Insuficienta hepatica grava ireversibila

Crestere importanta a valorilor transaminazilor



|
Investigatii paraclinice

- Analiza generala a sangelui, timpul de sangerare,
trombocitele, grupul sanguin si Rh factoru

- Analiza biochimica a sangelui — ALAT, ASAT, Bilirubina,
ureea, creatinina, Na, K, Ca, glicemia

Coagulograma desfasurata

Echilibru acido-bazic

Analiza generald a urinei

Examenul toxicologic specific

ECG

Ecografia organelor interne (abdominala)

Unii parametri (ASAT, ALAT, Bi, ureea, creatinina, Na,
Ca,hglzcemza, coagulograma) se masoara de 2-4 ori in
24 h.



Stabilizarea pacientului g

NIPB

Mentinerea functiilor vitale si corectarea |RIBEIICN siood Pressure
imediata a tulburarilor cu risc vital A 99
A — cii aeriene: pozitionare, aspirare, | SEENEEY
asigurarea a permeabilitatii cailor

respiratorii
B — respiratie: administrarea O2 prin masca,
canula nasala, la necesitate IOT cu VAP

C — circulatie: acces vascular, resuscitare
volemica, terapie simptomatica

D - disability: evaluarea gradului dereglarii
constiintei. Constienta — obnubilata, coma.
Tratamentul convulsiilor.

E - exposure: termometria



Tratamentul antitoxinic

- Carbune activat (50g fiecare 4 ore)

- Lavajul gastric nu mai putin de 3 ori in fiecare 4 ore, prin
sonda nazo-gastrica

- Purgative saline, clizma evacuatorie

 Diureza fortata (2-4 ml/kg/min)

- Benzilpenicilina procainica 1 milion Ul/kgcorp/zi,
administrarea fiind continua. Rezultatele exerimentale explica
actiunea prin competitia de transport intre penicilina si
amatoxine, impedicandu-se fixarea amatoxinelor pe
hepatocite

- Silimarina 25-50 mg/kgcorp/zi, cu adminstrare intr-o ora
- Hemocarboperfuzia, hemofiltrarea in primele 48-72 ore
- Hemodializa



Tratamentul simptomatic

Tratamentul insuficientei hepatice si renale
Corectia acidozei metabolice (sol. Bicarbonat de sodiu)
Corectia hipoglicemiei (sol. Glucoza 10%)

Corectia coagulopatiei — administrarea de plasma
prospat congelata

« Vitamina K

 Corectia deshidratarii — prin administrare de fluide i/v
(sol. Righer lactat, sol. Clorura de sodiu 0,9%)



Tratamentul simptomatic

Tratamentul edemului cerebral (Furosemid, Manitol)
Tratamentul convulsiilor — Diazepam

Lavaj gastric

Administrarea de antiacide

- Administrarea agentilor antiemetice — Metoclopramid,
Odansetron

- Hepatoprotectori (Essentiale, Arginina, Ornitina)

- Complex de vitamine (A, D, E, C, B1, B2, B6, B12, acid
folic, acid nicotiamidic

« Hemodializa



Multumesc pentru atentie!

Populorizahon

<©, H
o7 *\og é‘o chemlﬁo‘

0% Lot o
woe\.eeu’:"e‘: onts;f “Loxicology




