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luglio 2005  

Diagnosi sintomatiche degli avvelenamenti da funghi. 
 

A rapida comparsa: entro 15 minuti – 2h dall’ingestione 

Sintomi Cause Prognosi 

Sindromi gastrointestinali acute 
caratterizzate da nausea e dolori 
addominali, talora con diarrea e 
vomito. Alcuni avvelenamenti 
possono comportare, 
aggiuntivamente, disturbi 
neurologici, emolisi.  

Tossine ad azione irritante 
sull’epitelio gastro-intestinale 
(spesso sconosciute) derivate da 
numerose specie dei generi 
Agaricus, Amanita, Boletus, 
Hypholoma, Lactarius, Russula, 
Omphalotus, Entoloma, Clitocybe, 
Ramaria (quest’ultime causano, 
solitamente, solo disturbi 
intestinali). Verosimilmente, e 
fortunatamente, sono gli 
avvelenamenti più frequenti. La 
disamina d’ogni singolo agente 
causale è possibile, ma le specie 
interessate sono numerosissime. 

Rapido e veloce recupero; i casi più 
gravi possono durare 2-3 giorni e 
richiedere una reidratazione 
adeguata 

Sudorazione profusa, lacrimazione,  
salivazione che incominciano 15-
30 minuti dopo l’ingestione. Il 
paziente è madido di sudore, 
miotico, bradicardico, ipoteso. Nel 
mondo anglosassone la sindrome è 
definita con l’acronimo PSL 
(perspiration, salivation, 
lacrimation). 

Muscarina (è un alcaloide) 
presente in alcune specie dei generi 
Clitocybe, Inocybe, e Mycena. 

Risoluzione completa entro 2-3 ore. 

Stato di inebriamento o 
allucinatorio senza sopore (sussiste 
un florido commercio dei 
macromiceti allucinogeni molto 
diffuso anche in Italia via WEB) 
classicamente definito come 
“trascendente estraniazione del 
corpo con profondo sentimento 
estatico”. 

Psilocibina, Psilocina e Baeocistina 
(composti strutturalmente simili 
alla dietilamide dell’acido 
lisergico) presenti in alcune specie 
dei generi Psilocybe, Panaeolus, 
Gymnopilus, Conocybe, Pluteus ed 
in Inocybe corydalina, 
I.aeruginascens, I.haemacta, 
Cortinarius infractus.  

Completa e spontanea risoluzione 
entro 5-10 h; grandi quantità di 
funghi ingeriti possono far 
perdurare la sintomatologia fino a 
24 h. 
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A breve distanza dal pasto possono 
comparire disturbi digestivi (talora 
assenti, ma prevalgono disturbi 
motori, stato delirante con sopore 
(o coma, nei casi più gravi e 
specialmente in età pediatrica) 
sviluppantisi entro1 h or 2 h 
dall’ingestione. In alcuni casi si 
può parlare di sindrome 
neurotossica anticolinergica. 

Acido ibotenico presente in 
Amanita muscaria e A. pantherina. 
Il tossico, oltrepassante la barriera 
ematoencefalica, è strutturalmente 
simile all’acido glutammico e un 
metabolita attivo dell’acido 
ibotenico, il muscimolo, è simile al 
GABA. 

Periodi alternati di sopore ed 
eccitazione perduranti parecchie 
ore, seguiti da un totale  recupero. 

   

A comparsa ritardata (6 h-3 giorni dopo l’ingestione) 

Sintomi Cause Prognosi 

Dopo 6h – 24 h dal pasto 
insorgono lievi disturbi 
gastrointestinali, cefalea, 
agitazione psicomotoria, 
convulsioni, ittero, emolisi, 
nefropatia tubulare. Talvolta vi è 
ipertermia. 

Giromitrina (sostanza azotata 
volatile di natura aldeidica che 
nello stomaco si trasforma in 
momometilidrazina, cancerogena) 
contenuta in specie del genere 
Gyromitra e, con probabilità, 
anche in alcune specie del genere  
Helvella e Cudonia.  
Dose potenzialmente mortale: 40-
50gr. di fungo fresco (il tossico, 
tuttavia, è solitamente più 
concentrato nel gambo e la cottura 
allontana parzialmente il veleno). 

Completa remissione entro 2-6 
giorni; può richiedere la correzione 
dell’acidosi metabolica instauratasi; 
alcuni decessi sono imputabili ad 
un tracollo della funzionalità 
epatica. 

Vomito violento e persistente, 
dolore addominale, diarrea profusa 
ed acquosa che inizia intorno alle 
12 h dopo l’ingestione. L’organo 
più colpito è il fegato ma anche 
l’emuntore renale subisce 
considerevoli danni. 

alpha-, beta-, gamma- …(fino alla 
iota) amanitina (octapeptidi 
biciclici)  [contenute in Amanita 
phalloides, A.verna, A.virosa, A. 
porrinensis; Galerina marginata  e 
specie simili;  Lepiota josserandii, 
L.helveola, L.castanea, L. 
brunneoincarnata e specie simili 
(trattasi di piccole Lepiotae)]. 
Dose potenzialmente mortale: 40-
50 g di fungo fresco. Dopo le 6h ed 
entro le 48 h l’apprezzamento di un 
dosaggio urinario di α -amanitina 
uguale o superiore ai 10 ng/mlt è 
sicuro segno di intossicazione 
(Massima efficacia diagnostica alla 
36° ora - l’accuratezza diagnostica 
può subire interferenze dopo 
l’inizio della idratazione e diuresi 

Un’apparente remissione 
sintomatologica si può avere dopo 
poche ore dalla comparsa dei primi 
sintomi, seguita da un periodo di 
relativo benessere di 3-5 giorni che 
precede un periodo di profonda 
astenia, coma (talora ittero) e, senza 
adeguato trattamento, la morte. Vi 
sono indicazioni, nei casi di atrofia 
giallo-rosso acuta del parenchima 
epatico, per un trapianto. 
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forzata ).  

Sintomatologia caratterizzata da 
sete bruciante ed intensa, sapore 
metallico nelle fauci, minzioni 
frequenti, dolori muscolari con 
inizio 3-14 (!) giorni dopo 
l’ingestione, seguiti da disturbi 
gastrointestinali (non costanti), 
cefalea, dolori lombari, spasmi, e 
perdita di coscienza. E’ forse la 
sindrome più subdola, poiché porta 
inesorabilmente e senza sintomi 
prodromici eclatanti a danni 
irreparabili (perdita dell’orletto a 
spazzola delle cellule del tubulo 
renale e progressiva necrosi). 

Orellanina (biperidina 
aminoossidata ed idrossilata) 
contenuta, esclusivamente, in 
Cortinarius orellanus e 
Cortinarius speciosissimus 
Dose potenzialmente mortale: 35-
45 g di fungo fresco. 

Il ripristino della funzionalità renale 
può richiedere parecchi mesi nei 
casi meno severi. Nei casi più 
gravi, la morte, per insufficienza 
renale, può essere evitata con il 
trattamento emodialitico a vita o 
con il trapianto da effettuarsi 
sempre dopo 8-12 mesi. 

Sintomatologia caratterizzata da 
mialgie (soprattutto agli arti), 
astenia, nausea, eritema facciale, 
sudorazione. I sintomi insorgono 
dopo una settimana da ripetute 
ingestioni di funghi (almeno tre 
pasti, nei casi registrati). 

Tossine idrosolubili contenute in 
Tricholoma equestre. Il Ministero 
della Salute emise, in data 20 
agosto 2002, un Decreto che 
vietava (e vieta) la raccolta (!), 
distribuzione, vendita e consumo 
del Tricholoma equestre in Italia. 
Tuttavia non vi sono dati certi, 
nella nostra nazione, che abbiano 
potuto o possano confermare la 
tossicità del fungo il quale è stato 
per decenni consumato senza 
inconvenienti. Recenti revisioni 
mettono in dubbio la 
determinazione del fungo 
medesimo. Si ipotizza anche che 
l’avvelenamento, per quanto 
riguarda i casi occorsi in Francia, 
sia stato provocato dall’ingestione 
di Tricholoma auratum (assai 
simile al T.equestre) con il 
concorso di altri fattori da 
determinare (probabile 
contaminazione da mixomiceti con 
produzione di citocalasina b). 

Vi può essere una restitutio ad 
integrum, ma alcuni casi possono 
evolvere verso un’estesa 
rabdomiolisi massiva con 
conseguenti insufficienza renale e 
morte. Le lesioni organiche (con 
completa perdita dell’indennità 
sarcolemmatica), al riscontro 
diagnostico, sono state reperite sia a 
livello della muscolatura striata 
periferica sia a carico del 
miocardio. 

Sintomatologia, che inizia dalle 
24h alle 48h dall’ingestione, 
caratterizzata da acroeritromelalgia 
(dolori parossistici urenti alle 
estremità che sono, 
soggettivamente ed oggettivamente 

Tossine (non ancora ben studiate) 
presenti in Clitocybe amoenolens 
che risultano dirette contro le fibre 
amieliche del sistema nervoso 
autonomo. 

Periodi alternati di relativo 
benessere con recupero totale solo 
dopo parecchie settimane. 
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ipertermiche ed arrossate). I dolori 
sono di difficile controllo 
farmacologico ed il paziente non 
può indossare calzature (riferisce 
che “cammina su aghi roventi”). Il 
solo contatto con le lenzuola 
provoca algie intense. Sollievo 
viene dato dal contatto epidermico 
con sostanze fredde. 

A comparsa condizionata (entro 72 h dall’ingestione) 

Sintomi Causa Prognosi 

Vampate, palpitazioni, tachicardia, 
tachipnea, cefalea compaiono entro 
1/2 - 2 h dopo il consumo di 
alcool, se l’alcool è stato 
consumato entro 72 h 
dall’ingestione del fungo (effetto 
simile al disulfiram, con accumulo 
di acetaldeide in circolo). Può 
comparire febbre. 

Coprina (ciclopropanone idrato) 
presente in Coprinus 
atramentarius e, in misura assai 
minore, in altri funghi (Boletus 
torosus). Composti analoghi (non 
identici)  possono essere contenuti 
anche in Clitocybe clavipes. 

Il recupero è spontaneo e completo 
nell’ambito di alcune ore dall’inizio 
dei sintomi. 

A comparsa estremamente ritardata e condizionata  

Sintomi Causa Prognosi 

Pazienti anziani con una storia di 
nefropatia in atto e/o pregressa e 
comunque determinante 
un’insufficienza della funzionalità 
renale. Compaiono (dopo 1-31 giorni, 
in media 9), in ordine di frequenza, 
cefalea, malessere generale, disturbi 
della coscienza, convulsioni 
(intrattabili), mioclonie, disartria, 
atassia, paresi. Non si sono mai 
riscontrati vomito e diarrea. 

Tossina o tossine (sconosciute) contenute nella 
Pleurocybella porrigens. La sindrome, registrata 
solamente in Giappone (ma il fungo è presente 
anche in Italia) nel corso del 2004, si è 
esclusivamente rivelata in pazienti anziani, 
maschi e femmine, nefropatici.   

La prognosi è 
severa a causa 
dell’encefalite 
acuta instauratasi. 
La terapia è 
solamente di 
supporto.   

A comparsa estremamente variabile 

Sintomi Causa Prognosi 

Dopo 2h - 48h (!) dall’ingestione 
compare alvo diarroico con cefalea e 
sudorazione. La sindrome può 
aggravarsi con oligoanuria e citolisi 
epatica.    

Tossine non ancora ben studiate presenti in 
Amanita proxima. 

La remissione è 
spontanea e 
completa, ma in 
alcuni casi si sono 
verificati serissimi 
danni da 
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nefropatia 
tubulointerstiziale.  

Sintomi Causa Prognosi 

Dopo 2h – 3h dall’ingestione compare 
un quadro di gastroenterite acuta cui 
fanno seguito ittero, emoglobinuria, 
elevata anemizzazione. Più 
frequentemente, a seguito di pasti 
ravvicinati, si assiste, dopo qualche 
giorno, ad un fenomeno di 
sensibilizzazione con formazione di 
immunocomplessi adesi alle emazie e 
conseguente progressiva 
anemizzazione.    

Complessi di tossine presenti in Paxillus 
involutus e Paxillus filamentosus. 

La remissione è 
spontanea e 
completa, ma in 
alcuni (rari) casi è 
sopravvenuto il 
decesso.  

Terapia antidotica 

Tranne che per l’avvelenamento da funghi contenenti muscarina, non esistono, a tutt’oggi, 
antidoti specifici. Nel caso indicato, peraltro facilmente diagnosticabile in relazione alle 
evidenze sintomatologiche, può essere usata l’atropina che deve essere somministrata come 
solfato di atropina alla dose di 0,5-1mg ogni 4h i.m. o e.v. fino alla risoluzione dei sintomi. 

 

Supporto terapeutico 

Le procedure terapeutiche, di ordine sintomatico, sono semplici ed applicabili senza difficoltà 
nei casi di  avvelenamenti in cui si sia verificato un periodo di latenza breve, inferiore alle sei 
ore. Nei casi di avvelenamenti in cui il periodo di latenza sintomatologica sia (indicativamente) 
uguale o superiore alle sei ore bisogna approntare misure urgenti ed efficaci.  

Purtroppo è sempre da mettere in conto, decondizionando l’atteggiamento terapeutico dal 
tempo di latenza, il caso di avvelenamenti causati da diverse specie di funghi, taluni 
determinanti una breve latenza, altri una lunga latenza. L’atteggiamento del terapeuta deve 
pertanto essere sempre improntato ad una discreta aggressività ed al monitoraggio delle perdite 
idriche deve sempre seguire il totale reintegro. 

Il tempo di latenza sintomatologica non è correlato al tempo di instaurazione di danni tissutali 
irreversibili (es. sindrome orellanica). 

Molti funghi, atteso il loro complicato metabolismo, contengono più di una sostanza tossica, ma 
la loro concentrazione è a volte insignificante ai fini clinico-tossicologici anche quando si tratta 
di funghi commestibili. Così, ad esempio, il Marasmius oreades (conosciuto anche come 
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“gambe secche”) contiene minime quantità di acido cianidrico e la comunissima Laccaria 
amethystina contiene arsenico.  

Una grande percentuale di macromiceti si caratterizza anche per contenere veleni determinanti 
una sindrome tossica preponderante ed altre sindromi “minori”. Citando un esempio nel quale i 
termini inducono spesso confusione, l’Amanita muscaria causa, se ingerita, una sindrome 
panterinica (una delle sindromi gastrointestinali acute a rapida comparsa caratterizzata anche da 
atassia, ipercinesie, logorrea, vertigini, allucinazioni) ma, a grandi dosi, è in grado di produrre 
una sindrome muscarinica. Assumendo un esempio estremo, l’Amanita phalloides determina 
una sindrome falloidea, ma può produrre anche una sindrome rabdomiolitica. 

Per ogni caso di intossicazione da funghi occorre tentare di stabilizzare le funzioni vitali 
(misure di Basic Life Support e Advanced Cardiac Life Support), ridurre (sempre) 
l’assorbimento della sostanza tossica (decontaminazione), eliminare la sostanza tossica già 
assorbita (depurazione). 

Lo svuotamento gastrico (nel bambino si può indurre l’emesi con estratto fluido di sciroppo di 
ipecacuana per os al 7%) ha una sua reale efficacia (e deve sempre essere praticato anche in 
presenza di vomito al fine di eliminare le tossine ancora presenti) se attuato entro i 60 minuti 
dal pasto (introdurre piccoli volumi d’acqua di poi parimenti aspirati avendo cura di conservare 
il refluo per un tentativo di indagine microscopica micologica e/o macrochimica). Altri fattori 
(pasto copioso e ricco di grassi ritardante lo svuotamento gastrico, elevata tossicità – in 
rapporto alla patogenicità per dose - del macromicete) possono, caso per caso, suggerire di 
eseguire la manovra anche entro le tre ore dall’ingestione.  La gastrolusi può essere attuata con 
sonde orogastriche di grosso calibro (12-13mm nell’adulto e 7-8mm nel bambino) ma 
l’utilizzazione di un sondino naso-gastrico rende possibile una conseguente, immediata e 
ripetuta introduzione di carbone vegetale attivato in polvere (0,5-1g /kg di peso corporeo da 
diluire in acqua secondo lo schema: 30g di carbone in 240 mlt d’acqua). E’ consigliabile 
suddividere la predetta dose in due somministrazioni entro un’ora e somministrarla il più presto 
possibile. Bisogna tener altresì conto, ai fini del rinnovo della somministrazione di carbone 
attivato, del circolo entero-epatico di alcune tossine (es.amanitine) che si rinvengono per alcuni 
giorni nel succo biliare (anche in V giornata!). La catarsi salina (con solfato di Mg) può 
allontanare il tossico, ma bisogna prudentemente considerare il frequente stato d’irritazione 
intestinale e, soprattutto, la situazione del bilancio idroelettrolitico del paziente. Taluni centri 
antiveleni alla prima dose di carbone attivato, a fini catartici, associano sorbitolo (da non 
ripetersi, oltre la prima dose, nei bambini). 

Alcune specificità: 

Per l’intossicazione falloidea il presidio terapeutico più efficace e sicuramente utile è la 
terapia infusionale con introduzione di liquidi  (1lt/10kg di peso corporeo + le perdite: in un 
uomo di 70 kg si consideri opportuna l’infusione di 11-12 lt. di soluzione salina isotonica) 
seguita dalla diuresi forzata (con monitoraggio della sopportazione del carico a seconda delle 
funzioni cardiocircolatorie), fino ad ottenere 3-6 mlt/kg/h e protratta per circa 48 h. Se dopo il 



 VII

carico non c’è diuresi occorre provvedere con diuretici.  Se l’attività protrombinica perviene al 
40% bisogna attivare i preparativi per un trapianto epatico.   

Attualmente non vi sono evidenze cliniche di sicura efficacia in relazione alle altre terapie 
farmacologiche. Molti centri antiveleni (a livello mondiale) hanno in protocollo l’utilizzo della 
N-acetilcisteina (per via e.v.) in quanto rende disponibile, intracellularmente, la L-cisteina ai 
fini della sintesi glutationica. Viene utilizzata anche la silibina (uno dei tre flavonolignani 
presenti nella silimarina) accreditata di un effetto protettivo e curativo sul danno epatico. Un 
uso razionale delle predette molecole dovrebbe essere circoscritto alle fasi prodromica e/o post 
acuta. La penicillina G (attenzione alle reazioni avverse!) per via e.v. lenta dovrebbe spostare la 
molecola tossica dai legami che si creano con l’albumina plasmatica al fine di facilitare 
l’eliminazione renale dell’amanitina. Taluni utilizzano la cimetidina, come inibitore del 
complesso enzimatico P-450, per ridurre l’uptake delle amatossine. Altri presidi terapeutici 
farmacologici sono stati, nel passato, adottati, ma sono oggi, per lo più, abbandonati poiché non 
dimostratisi di sufficiente e/o probabile utilità. 

 

Per l’intossicazione orellanica:  di non provata utilità è (virtualmente) la 
somministrazione precoce (!), per os, di idrossido di alluminio come chelante per l’orellanina 
(in vitro l’alluminio ha grande affinità per l’orellanina). 

 

Per l’intossicazione giromitrica: vengono utilizzate benzodiazepine e, quando la tossicità 
sistemica è sicuramente dovuta a ridotte concentrazioni di GABA, infusioni di piridossina. La 
possibile verificazione di metaemoglobinemia viene contrastata con somministrazione e.v. di 
blu di metilene. L’acido folinico dovrebbe essere somministrato a motivo della carenza di acido 
tetraidrofolico causata dall’inibizione, dovuta ai complessi idrazinici, della trasformazione 
dell’acido folico. 

Raccomandazione utile: sconsigliare, in ogni caso, l’ingestione di funghi durante l’età 
pedriatica, ai pazienti anziani ed alle donne in gravidanza nonché a tutti quei pazienti che 
presentano problemi inerenti alla funzionalità dei principali emuntori. Suggerire sempre di 
evitare l’ingestione di funghi non sottoposti ad adeguata cottura. 

Letture consigliate: 

Per un inquadramento diagnostico con riferimento a diagnosi differenziali relative ad altre intossicazioni da 
alimenti: “Diagnosis and Management of Foodborne Illnesses” dal “Morbidity e Mortality Weekly Report” dei 
CDC di Atalanta (Vol.53, N.RR4, 16 aprile 2004). (Pubblicazione periodicamente aggiornata). 

Per una review sulle pratiche terapeutiche: Mushroom, Toxicity, R.Habal, 2 agosto 2004. Department of 
Emergency Medicine, New York Medical College.  


