TOXICOLOGIE MEDICO-LEGALA

Pornind de la sdgeata otravitd a triburilor primitive si pand in ziua de azi,
omenirea s-a folosit de diferite toxice fie pentru a-si consolida pozitia de
supravietuitorfatd de alte specii, fie pentru a atinge noi tehnologii competitive.

Tn felul acesta toxicologia s-a instaurat ca stiinti, devenind independent.

Toxicologia medico-legala se ocupa de studiul proprietatilorfizico-chimice,
precum si de modul de actiune al toxicelor asupra organismului uman.

Prin toxic intelegem orice substantd exogend care prin proprietatile sale

fizico-chimice, dozi si mod de actiune, poate produce o stare patologici numita

intoxicatie, ce poate duce chiar la moarte.

Nu se considera ca facand parte din clasa toxicelor acele corpuri care

actioneaza prin insugirile lor mecanice si nici toxinele microbiene.

1 TOXICITATEA
Prin toxicitate se intelege suma proprietatilorfizico-chimice ale unei
substante in opozitie cu reactia de raspuns a organismului la aceasta substanta.
Pentru determinareca toxicitatii unei substante se folosesc urmatorii
parametrii.
- D.L. 50- este cantitatea de substantd toxica ce produce moartea la 50%
din animalele de experienta pe care se testeaza toxicul respectiv.
- D.M.M.- doza minimd mortald este cea mai mica cantitate de toxic ce
produce moartea unitatii de greutate a animalului de experiment.
- D.M.L.- doza minima letald este cea mai mica cantitate de toxic ce
produce moartea unui individ adult.
Desigur ca pentru copii, batrani, persoanele bolnave, dozele pot fi mult mai
mici.
Toxicitatea poate fi influentata de:

- specia animala - nicotina nu este toxicd pentru capre;



varsta - nou-nascutii, copiii si batranii sunt mult mai sensibili la toxine;
starea fiziologica - ciclul menstrual i1 graviditatea sensibilizeaza
organismul la toxice (novocaina in doze terapeutice poate determina
decesul unei gravide);

starea patologica - hepaticii au o capacitate scazuta de detoxifiere;

rasa - malaezieniireactioneazd la morfind prin agitatie, pe cand
caucazienii prin somnolenta;

greutatea corporeald - obezii necesitd doze crescute de anestezic.

Toxicitatea mai poate fi influentatasi de proprietatile toxicului, de modul

lui de administrare, precum si de alti factori ca:

concentratie (5 ml. de acid sulfuric pot produce leziuni grave, dar aceeasi
cantitate in dilutie de 2-3% constituie limonada acida);
doza;
viteza de administrare;
calea de administrare;
lipo - sau hidrosolubilitate;
- vechimea substantei;

- puritatea toxicului.

In cadrul reactiilor de raspuns ale organismului fata de toxic, enumeram:

- toleranta sau obisnuinta - organismul s-a obisnuit cu un toxic,

nemaiprezentand simptome toxice evidente la doze care pentru un individ

normal, din cadrul aceleiasi specii, pot fi letale. Astfel, reactivitatea tisulara se

modifica, Incat se obtin efecte tot mai mici la doze repetate.

Toleranta sau obisnuinta este urmatd de dependentd, care determina

tulburari comportamentale, cu dorinta imperioasd, de nestavilit, de a-si

administra toxicul respectiv continuu sau periodic (toxicomanie).

- tahifilaxia - se caracterizeaza prin aceea ca administrarea unei prime doze

este urmata de efectul asteptat, dar pe masura ce se repeta doza, intr-un interval

scurt de timp (o zi), efectul scade pana la disparitie. Se deosebeste de toleranta
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prin ceea ce nu este insotitd de nici o tulburare functionald sau de dezorganizare
a activitatii celulare. Se pare ca are la baza cuplarea puternica si totala de toxic-
receptor specific.

- reactii adverse - manifestate prin reactii alergice, idiosincrazicesi toxice,
ce se manifestd in special la doze normale de substante folosite in scop

terapeutic, profilactic sau diagnostic.

2 CLASIFICAREA TOXICELOR

Datoritd numarului imens de substante toxice existente, precum s$i a
simptomatologiei care adeseori imbracd aceleasi aspecte pentru substante toxice
cu structurd chimica diferita, clasificarea devine dificild, neputand cuprinde
intreaga arie.

Majoritatea autorilor citati propun o clasificare raportata la mai multe
criterii:

a) Clasificarea analitica:

toxice gazoase (clor, oxid de carbon);

toxice volatile (cloroform, alcooli, cianuri),

toxice separabile prin dializa (alcaloizi, barbiturice),

toxice minerale (metale).

b) Clasificarea morfopatologica:

- toxice care produc leziuni la poarta de intrare, in organele ce le

metabolizeaza sau depoziteaza, precum si la poarta de iesire;

- toxice functionale ce produc leziuni minime sau deloc: toxice hematice
(CO, methemoglobinizante, hemolizante), toxice celulare (acidul
cianhidric siderivatii sai), toxice nervoase (opiaceele, stricnina).

c) Clasificarea juridica:

- Intoxicatii voluntare: sinucideri, omucideri, toxicomanii;



intoxicatii involuntare (accidentale): in mediu industrial, in agricultura, in
special cu pesticide, n mediul casnic (detergenti, caustice) si accidentele

terapeutice.

3 CAILE DE PATRUNDERE A TOXICELOR

1.Calea respiratorie: prin care pot patrunde gazele, vaporii, aerosolii §i

pulberile. Din cauza ariei mari de absorbtie (suprafata alveolard pulmonara) cat

si vehicularea directa in sange cu ocolirea ficatului, aceasta cale este deosebit de

periculoasa.

2.Calea digestiva: este cea mai frecvent utilizata, absorbtia ficandu-se

oarecum diferentiat la diferitele etaje ale sistemului digestiv:

mucoasa orala - substante hidrosolubile, acid cianhidric, nicotina;
mucoasa gastricd - stomacul gol permite absorbtia foarte rapidd a
toxicelor ingerate, dar prin acidul clorhidric, protectia mucoasei gastrice
si timpul de stationare la acest nivel, face ca unele toxice sa fie partial sau
total inactivate. Astfel acidul clorhidric inactiveaza veninurile
sisubstantelecurarizante.

mucoasa intestinald - este locul de absorbtiec maxima a toxicelor, iar
mucoasa rectald reprezinta sediul absorbtieisubstantelor administrate sub

forma de clisma sau supozitoare.

Aceastd din urma cale poate deveni periculoasa prin patrunderea pe calea

venei cave inferioare a unei parti din toxic Tn marea circulatie, prin ocolirea in

felul acesta a ficatului.

3.Calea transcutanata: este specificd pentru substantele liposolubile care

se dizolva 1n grasimile pielii: hidrocarburi, fenoli, anilind, substante organice

etc.



4.Calea injectabila - 1intravenoasd, subcutanatd, intramusculard,
intrarahidiana.

5.Calea transplacentara - prin care pot trece de la mama la fat opiaceele,
sarurile de metale grele etc.

6.Alte cai - conjunctivald, mucoasa genitala.

Repartitia toxicelor, odata patrunse in organism, se face in functie de hidro
sau liposolubilitate, de gradul de vascularizatie, de tropismul toxicului sau se

poate repartiza uniform in tot organismul.

4 NEUTRALIZAREA, DEPOZITEREA SI ELIMINAREA TOXICELOR

Posibilitatile de aparare ale organismului impotriva toxicelor sunt
reprezentate de reactiile biochimice de metabolizare si transformare in compusi
mai simpli, mai putin toxici de regulda si mai excretabili: reactiile de oxidare,
oxido-reducere, hidroliza, demetilare, saponificare, conjugare, dar si prin
sistemele tampon.

Ficatul contine cea mai mare parte a enzimelor necesare detoxifierii,
enzime ce se gasesc la nivelul reticulului endoplasmic neted celular.

Biotransformarile, in unele cazuri pot conduce la nasterea unor produsi
mult mai periculosi ce adancesc starea de intoxicatie, astfel: In cazul
parationului din care rezultd paraoxonul, al tetractilului de plumb din care
rezulta trietilul de plumb, alcoolul metilic ce da nastere aldehidei formice, etc.

Depozitarea reprezintd intr-un fel tot o forma de neutralizare a toxicului,
prin aceea ca el este scos din circulatiesi introdus in unele sisteme si organe, din
care Tn urma biodegradarilor este eliminat lent, scazand in felul acesta efectele

sale toxice. Depozitarea se face in unele cazuri selectiv, functie de lipo sau
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hidrosolubilitatea, calea de patrundere, afinitatea toxicului pentru o anumita

structurd biologica etc. Astfel:

ficatul depoziteaza toxice patrunse atat pe cale digestiva cét si pe cale
respiratorie sau cutanata (tetraetilul de plumb).
tesutul adipos acumuleaza toxicele liposolubile (insecticide, barbiturice).

tendoanele, cartilajele tezaurizeaza plumbul pentru circa 12-18 luni.

Eliminarea toxicelor se face in mod obisnuit pe caile principale de

detoxifiere ale organismului:

digestiva pentru plumb, fosfor, mercur, bismut, morfina, stricnina.

renald pentru toxice ce produc leziuni la poarta de iesire, cat si pentru cele
ce nu afecteaza organul.

respiratorie pentru toxicele volatile si gazoase.

transpiratie pentru metale grele si fenoli.

lapte matern pentru alcool, morfina.

Starea de intoxicatie a organismului se manifestd clinic prin diferite

simptome si sindroame, unele caracteristice, altele necaracteristice, fruste sau

evidente, dar toate vor fi functie de tipul toxicului, doza, cale de patrundere si

reactivitatea organismului.

Principalele sindroame toxice sunt:

a) Sindromul de encefalopatie toxica reprezentat de :

diferite tipuri de come provocate de barbiturice, alcool etilic, opiacee,
cocaind, ciuperci

stare ebrioasd sau pseudoebrioasd: monoxid de carbon, barbiturice,
cloroform, ciuperci, cocaina.

delir: etanol, ciuperci, alcool, alcaloizi.

convulsii: stricnind, nicotind, organofosforice, organoclorurate.

paralizii: substantecurarizante.



- tulburari oculare: amauroza cu midriaza (intoxicatii cu metanol), mioza
(intoxicatil cu organofosforicesi morfind), midriaza (atropina, ciuperci,
cocaind),

- tulburari auditive: care pot merge pana la surditate (streptomicina).

b) Sindromul respirator ce se manifesta prin:

- dispnee,

- edem pulmonar,

- clanoza,

¢) Sindromul digestiv reprezentat de:

- varsaturi (ciuperci, toxiinfectii alimentare, caustice);

- diaree (ciuperci, arsen);

- constipatie (plumb).

d) Sindromul hepatic cu urmatoarele manifestari:

- icterul,

- hepatomegalia,

- atrofie hepatica.

e) Sindromul renal:

- poliurie (cofeind),

- insuficienta renald (mercur, plumb, salicilati),

- colici renale (plumb, acid oxalic).

f) Sindromul cutanat:

eruptii de tip alergic,

diateze hemoragice,

eritem si exanteme (arsen, mercur, iod),
- melanodermie (arsen).
g) Sindromul sanguin:
- cu alterarea hematiilor (plumb, benzen),
- hematii cu granulatiibazofile (plumb, anilina),

- anizocitoza (crom),



5 EXPERTIZA MEDICO-LEGALA N INTOXICATII

Trebuie sa raspunda la intrebarile puse de organele judiciare:
1. este vorba de o intoxicatie?
2. daca este o intoxicatie, care a fost toxicul folosit?
3 .in ce doza si pe ce cale a patruns?
4. daca toxicul incriminat explica simptomele, leziunile, moartea?
5. sursa posibila a toxicului: alimentatie, supradozare, accident terapeutic,
etc.

Tinand cont de toate acestea, expertiza medico-legala in caz de intoxicatie
trebuie sa parcurgd cateva etape obligatorii, pentru a se putea obf{ine maximum
de date in vederea formularii corecte a concluziilor necesare justitiei.

a) Examenul la fata locului urmareste:

- recoltarea eventualelor corpuri delicte: flacoane, recipiente, cutii, sticle,
resturi alimentare etc.

- verificarea instalatiilor tehnice de catre specialisti.

- obtinerea unui minim de date in legaturd cu victima: profesia, data si
imprejurdrile in care a survenit intoxicatia, simptomele sievolutia lor,
tentative de sinucidere, etc.

b) Examenul clinic - posibil numai cand victima este in viata.
c)Examenul necroptic - are ca obiectiv principal recoltarea de diferite organe si
lichide in vederea examenului toxicologic.

In situatiile de supravietuire scurtd si cale de administrare digestivi, se
recomanda recoltarea stomacului sicontinutului sau in intregime.

In cazul toxicelor resorbitive se recolteazi sange (din vasele durei mater).

In cazurile de supravietuire de citeva zile se vor recolta urini si organe-
ficat, rinichi.

Autopsia, prin datele pe care le furnizeaza, va completa examenele

toxicologice, orientandu-le intr-o directie sau alta.



6 INTOXICATIA CU OXID DE CARBON

Monoxidul de carbon are urmatoarele proprietati fizice: este un gaz incolor,
inodor, cu densitate = 0,967 ceea ce i permite difuzarea prin peretiporosisi
ridicarea lui la nivele superioare locului de formare, arde cu flacara albastrd cu
formare de CO..

Aspecte medico-legale ale intoxicatiei:

- accident: ce poate fi individual sau colectiv, Tntélnindu - se in mediul
industrial sau casnic

- sinucidere

- omucidere: foarte rar.

Examenul toxicologic poate releva cantititi relativ mici de
carboxihemoglobind, dupa moarte, dar moartea se datoreaza leziunilor anoxice
ireversibile care apar precoce in timpul intoxicatiei.

Modificarile cadaverice datorita carboxihemoglobinei sunt reprezentate de:

- culoarea rosie - aprinsa a pielii, a lividitatilor cadaverice, a muschilorsi a
sangelui (daca sangele nu a venit in contact cu aerul este rezistent la
putrefactie chiar luni de zile).

- modificarile de tip asfixic sunt generale.

7 INTOXICATIA CU SUBSTANTE METHEMOGLOBINIZANTE

Grupa largd a acestor substanteactioneaza comun prin oxidarea ireversibila
a fierului bivalent din hemoglobind in fier trivalent cu formare de
methemoglobind 1n exces ce nu poate fi retransformatd in hemoglobind de

sistemul enzimatic methemoglobinreductaza.



Din aceastd grupa putem enumera urmadtoarele substante: nitriti, nitrati,
permanganat de potasiu, anilina siderivatii sai, sulfamidele.

Intoxicatia accidentald se intdlneste in cazul consumului de apd din fintani
la copii, 1n abatoare, in industria colorantilor, etc.

D.M.L. pentru nitriti este de 3 grame la adultisi 0,5 grame la copii.

La cadavru lividitdtile sunt cafenii si sunt prezente semnele generale de

asfixie.

8 INTOXICATIA CU ACID CIANHIDRIC SI DERIVATII SAI

Acidul cianhidric (HCN) este un lichid incolor, volatil, cu miros de
migdale amare. Derivatii sai sunt: cianura de sodiu, cianura de potasiu,
ferocianura de potasiu, ferocianura de sodiu, cianura de calciu.

Acidul cianhidric siderivatii sai 1si gasesc o larga intrebuintare in industrie,
ca insecticid, in laboratoare.

Glucozizii sunt confinuti in sdmburii de migdale amare, de cirese, visine,
etc.

D.M.L. pentru acid cianhidric este de 0,05 grame; pentru cianura de potasiu
este de 0,10-0,20 grame.

Aspecte juridice:

- accident
- sinucidere,
- omucidere.

Accidentele se produc in mediul industrial unde se foloseste acidul
cianhidric siderivatii sai, in cazul dezinsectiilor prin infiltrarea si trecerea lui
prin peretiiporosi in camerele vecine. La copii se pot intdlni intoxicafii prin
consumul samburilor de cirese, visine.

Sinuciderile sunt relativ frecvente, iar omuciderile sunt relativ rare.
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Calea de patrundere este respiratorie, digestiva, conjunctivald si cutanata.

La cadavru lividitatile sunt de culoare roz; rigiditatea este precoce,
puternica si de lungd durata; organele interne au semnele caracteristice asfixiei.

In stomac se pot gisi simburi de fructe sau leziuni caustice (cianuri
alcaline); iar la deschiderea stomacului se degaja mirosul caracteristic de
migdale amare.

Examenul toxicologic se face pe stomac sicontinut, singe si organe.

9 INTOXICATIA CU OPIACEE

Este intoxicatia ce prezintd cel mai larg interes In domeniul social, juridic
st medico-legal prin raspandirea sa precum si prin urmarile sale.

Juridic, intoxicatia poate fi:

- accidentala - urmarea confuziilor sau erorilor de dozare.

Asa cum se stie administrarea opiaceelor la copiii sub 1 an este
contraindicata.

- sinuciderile sunt rare.
- toxicomania cu tot tabloul sdu complex.
Calea de patrundere este digestiva, respiratorie si injectabila (subcutanata
sau intramusculara).

D.M.L. este de 0,06 grame in administrarea subcutanata si de 0,20 grame
pe cale orala. Locul de actiune este sistemul nervos central, avand o actiune
electiva asupra centrilor corticali de percepere a senzatiilor dureroase.

Mai sunt stimulate unele functii psihice, ideatia este mai rapida iar
imaginatia mai vie.

Dozele toxice au actiune puternica depresiva asupra respiratiei.

Dupa calea de patrundere, manifestarile toxice se pot declansa dupa un
interval de timp care variaza intre 2 minute si 2 ore. Intoxicatia acutd se

manifestd la inceput prin agitatie, euforie, hiperexcitabilitate, aparentd stimulare
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a functiilor intelectuale, urmatd de ameteli, adinamie, greturi, varsaturi,
tahicardie, senzatie de cdldura, privit.

In coma morfinici se intdlnestebradipnee, respiratieCheyne-Stokes,
varsaturi, tegumente reci, palide, cianotice, mioza punctiformd, hipotermie.
Moartea survine de obicei prin paralizie respiratorie.

Stare de coma, pupile punctiforme, respiratie intens inhibata, reprezinta
triada intoxicatiei cu morfina.

In intoxicatiile cronice tanatogeneza poate fi reprezentati de casexie,
diverse infectii, pneumonii, reactii alergice.

Obignuit morfinomanii decedeaza prin sinucidere.

La cadavru se constatd aspecte lezionale de tip asfixic, urme de injectii,
pneumopatii, abcese, stare cagectica.

In cazul intoxicatiilor cronice toxicul se cautd in urina.

10. INTOXICATIA CU ALCOOL ETILIC

Alcoolul etilic este un lichid incolor, volatil, inflamabil, miscibil in orice
proportie cu apa.

Este utilizat ca solvent, la sinteze organice, antiseptic, analgezic, precum si
la fabricarea bauturilor alcoolice.

Caile de patrundere sunt:

- respiratorie - In cazuri accidentale prin vapori,

- digestiva este calea obisnuitd. Mucoasa orald absoarbe o cantitate
nesemnificativa dat fiind timpul scurt de tranzitare. Mucoasa stomacului
gol absoarbe 90-95% din cantitatea ingeratd in circa o ora. Absorbtia
gastrica este direct proportionald cu cantitatea siconcentratia bauturii. Cea
mai mare parte a alcoolului se absoarbe la nivelul duodenului.

- aplicarea pe piele produce senzatie de rece, prin evaporare,

- injectat subcutan produce necroze si nevrite,
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- efectul local asupra tesuturilor este deshidratant (fixarea pieselor
anatomice).
In organism alcoolul se repartizeaza in toate tesuturilesi organele, in raport
cu continutul lor in apa si invers proportional cu continutul lor in grasimi.
Ficatul este locul de catabolizare maxima a alcoolului si cu toate ca are un
continut mare de apa, cantitatea de alcool de la acest nivel va fi mai mica.
In organism 90-95% din alcoolul ingerat este catabolizat cu un ritm
constant - 0,15 g%o pe ora.
Catabolizarea se face sub actiunea  urmatoarclor enzime:
alcooldehidrogenaza, enzimele din reticulul endoplasmic neted (pot cataboliza

circa 20% din alcool), enzimele din clasa catalaze-peroxidaze.

Simptomele intoxicatiei acute alcoolice

Au la baza inhibarea S.N.C. si dezinhibarea centrilor subcorticali scapati de
sub controlul frenator al cortexului cerebral.

Intoxicatia evolueaza in 3 faze:

1. Prima fazd in care se produce intoxicarea functiilor intelectuale prin
afectarea treptatd a sobrietdfii, discriminarii, memoriei, aparitia logoreei
sicrestereaimpulsivitatii. Creste timpul de latentd al reflexelor. Aceasta faza
poate evolua, in functie de toleranta individuala, de la 0,20 - 0,40g%o pana la 1-
1,20g%o

2. Faza a doua (infractogeni) evolueazi in limitele 1g%o - 2,5g%o. In
aceastad faza apare dizartria, ataxia, tahipneea, transpiratii, sughif, voma. in
aceastd faza se savarsesc actele antisociale (violuri, furturi, accidente de
circulatie, tulburarea ordinii publice etc.).

3. Faza a treia, numitad si comatoasa, evolueaza cu anestezie, narcoza,
hipotermie, facies hiperemic, colaps, convulsii. Coma poate dura 10-12 ore.
Moartea survine 1n aceastd faza prin inhibarea centrilor respiratori, asfixie

mecanicd prin aspirarea continutului gastric regurgitat in caile respiratorii;
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pierderea caldurii prin vasodilatatia indusa de alcool la cei care adorm 1in
sezonul rece 1n spatii deschise, situatie ce poate conduce la inghetare.
O formd aparte a intoxicatiei alcoolice este betia patologica, care are
urmatoarele caracteristici:
- tabloul intoxicatiei este dominat de halucinatii, dezorientare, tendinta la
acte agresive, somn profund, iar la trezire, amnezie totala.
- tabloul apare la ingestia de cantitdfi mici de bauturi alcoolice.
- apare la persoane care au in antecedente traumatisme cranio-cerebrale
si/sau afectiuni psihice.
Prin alcoolemie se intelege cantitatea de alcool etilic exprimata in grame de
alcool la un litru de sénge.

Nivelul sdu depinde de urmatorii factori:

cantitatea siconcentratia bauturii alcoolice,

durata ingerarii,

gradul de plenitudine al stomacului,
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Apectul curbei alcoolemiei are trei segmente:

1. Segmentul ascendent, care corespunde etapei de difuziune atingand un
maxim la o alcoolemie de aproximativ 1,5g%eo.

2. Segmentul in platou (orizontal) este caracteristic echilibrarii difuziunii
cu oxidarea si eliminarea si reprezinta nivelul maxim al alcoolemiei.

3. Segmentul corespunzator fazei de dezintoxicare, are aspect descedent,
producandu-se scaderea alcoolemiei pana la disparitie.

In mod obisnuit 100 ml. de bautura distilata sau 350 ml. vin sau 700 ml.
bere determina o alcoolemie de 0,50g%o.

Dupa disparitia alcoolului din sange, acesta se gaseste in urina (alcoolurie),
ce poate fi folositd pentru diagnosticul retrospectiv al intoxicatiei acute

alcoolice.
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Mentionam ca in lipsa oricdrui aport exogen de alcool, s-a dovedit ca, la
om, datoritd metabolismului, precum siactivitatii florei microbiene intestinale,

existd urme de alcool in sange in cantitd{i de ordinul 0,001 - 0,002g%o
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11. INTOXICATIA CU ALCOOL METILIC

Metanolul este un lichid incolor, mai usor decat apa, fierbe la 66°, Tntélnit
in industria chimica, farmaceutica, frigorifica. Este usor confundat cu etanolul.
Se obtine prin distilarea improvizatd a bauturilor spirtoase cand poate depasi
normele admise de 5 - 6 ori standardele admit intre 1,00 - 1,50 g la 100 medico-
legald alcool etilic.

Metabolizareametanolului este lentd comparativ cu a etanolului, el se
oxideazd transformandu-se in formaldehida si acid formic. Acestiprodusi se
acumuleaza iar actiunea lor se potenteazdsi inactiveazd enzimele ferice, apar
acidoza metabolica severa si efecte nocive optice.

Simptomatologia dominanta este digestiva, asociatd cu tulburari nervoase
sioculo-senzoriale. Leziunile oculare determinad scaderea acuitatii vizuale chiar
atrofie optica.

Ingestia asociata de etanol si metanol face ca acesta din urma sa se elimine in
cantitate mai mare, iar simptomele datorate metanolului sd apara mai lent.

DML 15 - 100 ml,

12 INTOXICATIA CU CIUPERCI

Printre intoxicatiile produse de agenti biologici cele mai frecvente si
dramatice sunt intoxicatiile cu ciuperci necomestibile de naturd accidentala.
Intoxicatiile se produc prin confuzia cu ciupercile comestibile, care prezinta o
morfologie asemanatoare celor comestibile. Criteriile aparente prin care se pot
diferentia speciile incerte nu sunt sigure, iar asa numitele mijloace de verificare
nu au suport stiintific: fierberea, finerea in bait de otet.

Sunt cunoscute mii de specii de ciuperci, dintre care aproximativ 600
comestibile si 200 otravitoare. Majoritatea intoxicatiilor letale sunt consecinta
consumului de ciuperci din grupul amanita, efectul letal survenind dupa ingestia

a cca. 75-100 gr. ciuperci. Dupa intervalul de timp dintre consum
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siaparitiasimptomelor sunt doua tipuri de intoxicatii: cu perioadd scurta si cu
perioada lunga de incubatie.

Examenul extern este orientativ, dar nespecific. Se poate constata icter
tegumentar, degeneresecenta grasd hepatica. Examenul microscopic evidentiaza
leziuni distrofice hepatice, renale si cerebrale. Din continutul gastric pot fi
uneori izolati spori de ciuperci, pentru stabilirea speciei care a produs
intoxicatia.

Efectul toxic al ciupercilor necomestibile se manifesta sub forma
anumitor sindroame clinice, care orienteaza asupra etiologiei:

- sindromul digestiv sau holeriform, cu doud variante tardiv (faloidian)
sientolomian (precoce)

- sindrom muscarian sau colinergic

- sindrom panterinian sau anticolinergic

- sindrom helvelian (hemolitic)

Intoxicatiafaloidiana apare dupa consum de ciuperci din specia
amanitaphaloides (buretele viperei), sau ciuperci apropiate (buretele de
primavara, buretele viperei, buretele otravitor).

Toxinele din amanite sunt:

- falina, cu actiunehemolizanta

- faloidina,

- faloina,

- amanitina cu variantele alfa, beta gi gama.

Simptomele se instaleaza dupa aproximativ 6-40 de ore, manifestate prin
tulburari gastro-intestinale, greturi, varsaturi, diaree de tip holeriform,
hepatomegalie, deshidratare intensa, anurie, icter, EPA, coma. Nivelul GPT are
valoare prognosticd, iar mortalitatea poate surveni la 50% din cazuri.

Intoxicatiamuscarinica se instaleaza prin consumul unor ciuperci care
confin muscarina, acid ibotenicsimuscaridind, care au efecte parasimpatico-

mimetice. Speciile de ciuperci sunt Inocybefastigiata, Clinocybedealbata, C.
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Cerusata. Sindromul muscaridian se instaleazd rapid, 30 min. - 1 ord, cu
manifestdri gastro-intestinale — diaree, varsaturi, deshidratare urmata de
hipotensiune, transpiratii, mioza. Mortalitatea este de 5 %.

Intoxicatiahelveliana este consecinta ingestiei de acid helvetic, cu efecte
intens hemolizante. Speciile de ciuperci sunt HelvellasiGyromitraesculenta, care
are efecte methemoglobinizante. Manifestarile sunt digestive: varsaturi, diaree,
icter hemolitic, hemoglobinurie, albuminurie, oligurie convulsii. Mortalitatea
este ntre 15-40%.
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