Medycyna Pracy 2010;61(5):583-595
© Instytut Medycyny Pracy im. prof. J. Nofera w Lodzi
http://medpr.imp.lodz.pl

- PRACA POGLADOWA
Beata Marciniak!

Tomasz Ferenc!
Joanna Kusowska?
Julita Cieéwierz?
Edward Kowalczyk?

ZATRUCIA WYBRANYMI GRZYBAMI
O DZIALANIU NEUROTROPOWYM I HALUCYNOGENNYM

POISONING WITH SELECTED MUSHROOMS WITH NEUROTROPIC
AND HALLUCINOGENIC EFFECT

! Uniwersytet Medyczny, L6dz

Zaklad Biologii i Genetyki Medycznej Katedry Biomedycznych Podstaw Fizjoterapii
* Uniwersytet Medyczny, £.6dz

Zaktad Farmakologii i Toksykologii Katedry Nauk Podstawowych i Przedklinicznych

Streszczenie

Zbieranie grzybow, zwlaszcza w okresie lata i jesieni, jest nadal bardzo popularne w Polsce. Mimo ze $wiadomo$¢ Polakow
w kwestii zatruc grzybami jest coraz wigksza, to co roku szpitale przyjmujg wielu pacjentéw, u ktérych diagnozuje sie zatrucia
najpospolitszymi gatunkami grzybow trujacych wystepujacymi w naszym kraju. Dodatkowo, szczegélnie wéréd mlodziezy,
wzrasta zainteresowanie grzybami halucynogennymi, co staje si¢ istotnym problemem medycznym naszych czaséw. Dzieki
dostepnosci stron internetowych mlodzi ludzie zdobywaja informacje o morfologii i wystepowaniu grzybow dziatajacych psy-
chotropowo i poszukuja ich na wlasna reke, co nierzadko konczy si¢ tragicznie. W artykule oméwiono problematyke zatru¢
pospolitymi gatunkami grzybéw o dzialaniu neurotropowym, tj. muchomora czerwonego, muchomora plamistego, strzgpiaka
ceglastego, lejkowki odbielonej, lejkéwki strumykowej i tysiczki lancetowatej. Toksyny grzybéw o dziataniu neurotropowym
wywoluja objawy ze strony osrodkowego uktadu nerwowego (OUN), ukladu przywspolczulnego oraz objawy zotadkowo-jeli-
towe. Zatrucia omowionymi gatunkami grzyboéw na ogot przebiegaja tagodnie, uszkodzenia komérek watroby i nerek zdarzaja
sie rzadko, jednak objawy zaleza zawsze od spozytej dawki toksyn i od wrazliwosci osobniczej. Podejmowane leczenie ma na
ogotl charakter objawowy, nie ma leczenia swoistego. Postegpowanie medyczne obejmuje przede wszystkim ptukanie zoladka,
podawanie wegla aktywowanego, uzupelnianie plynow i elektrolitow, wzglednie (jesli przewazaja objawy muskarynowe) —
podawanie atropiny. Pacjenci pobudzeni otrzymuja leki uspokajajace badZ neuroleptyki w celu zniesienia objawéw psycho-
tycznych. Med. Pr. 2010;61(5):583-595

Stowa kluczowe: zatrucie grzybami, toksykologia, grzyby halucynogenne, leczenie

Abstract

Picking mushrooms, especially in summer and autumn, is still very popular in Poland. Despite raising awareness of poisonous
mushrooms in the Polish society, year after year hospitals treat many patients diagnosed with poisoning with the most com-
mon toxic species of mushroom found in our country. Furthermore, growing interest in hallucinogenic mushrooms among
young people has become a serious medical problem of our time. Websites make it incredibly easy for people to obtain infor-
mation on the morphology and appearance of mushrooms with psychoactive properties, which leads inexperienced pickers to
misidentification, resulting frequently in a fatal outcome. The article explores the subject of poisoning with the most common
mushrooms with neurotropic effects, these are: Amanita muscaria, Amanita pantherina, Inocybe rubescens, Clitocybe dealbata,
Clitocybe rivulosa and Psilocybe semilanceata. Toxins found in these species show symptoms that affect the central nervous
system, parasympathetic system as well as the gastro-intestinal system. The effects of poisoning in the mushroom species
mentioned above are mild in general, liver and kidney damage occur rarely, but the symptoms depend on both the dosage
of the consumed toxins and individual susceptibility. In most cases the treatment is of symptomatic nature. There is no specific
treatment. Medical procedures mainly involve induced gastrolavage — stomach pumping (providing that the patient is con-
scious), prescription of active carbon as well as replacement of lost body fluids and electrolytes. If the muscarinic symptoms
prevail it is generally advised to dose atropine. Patients showing the signs of hyperactivity receive tranquilizers or narcoleptics
to eliminate psychotic symptoms. Med Pr 2010;61(5):583-595
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Zatrucia grzybami trujacymi nadal stanowia istotng
czg$¢ wszystkich zatru¢ pokarmowych w Polsce, jed-
nak dzigki coraz wigkszej swiadomosci ludzi, staty-
stycznie, z kazdym rokiem obserwuje si¢ coraz mniej
przypadkéow spozycia trujacych gatunkow grzybdw.
Przykladowo w latach 1981-1990 odnotowano $red-
nio 400 przypadkow takich zatru¢ rocznie, natomiast
na przetomie lat 2000-2007 juz tylko ok. 100 (1,2).
Wedtug Panstwowego Zakladu Higieny w latach 2001-
-2007 to wlasnie w wojewodztwie t6dzkim zanotowa-
no najwiecej przypadkow zatru¢ grzybami (Srednia
ok. 16). Na kolejnych miejscach uplasowaty si¢ woj. ku-
jawsko-pomorskie i lubelskie (ok. 12), a najmniej oséb
zatrutych grzybami bylo w woj. opolskim, gdzie me-
diana wynosila 0,8 (2). Najwiecej zatru¢ odnotowano
po spozyciu muchomora sromotnikowego (Amanita
phalloides) i krowiaka podwinietego (Paxillus involu-
tus). Sposrod zatru¢ grzybami o dziataniu neurotro-
powym zatrucia muchomorem plamistym (Amanita
pantherina) i czerwonym (Amanita muscaria) zaje-
ty kolejno trzecie i czwarte miejsce w rankingu naj-
czestszych zatru¢ spowodowanych tym czynnikiem
etiologicznym. W tym samym rankingu zatrucia
strzepiakiem ceglastym (Inocybe erubescens, syn. I. pa-
touillardii) zajely miejsce pigte, natomiast zatrucia
spowodowane spozyciem lejkéwki odbielonej (Clitocy-
be dealbata) — miejsce 6sme (1).

Podczas gdy statystyki pokazuja ogélny spadek
czgstodci zatru¢ grzybami w Polsce, obserwuje si¢ jed-
noczesnie niepokojacy wzrost zainteresowania, szcze-
golnie wérédd mtlodziezy, zbieraniem grzybow, ktérych
toksyny maja dzialanie halucynogenne, popularnie na-
zywanych ,magicznymi grzybkami”. Co za tym idzie,
wzrastaja przypadki zatruc rozmysélnych, ktorych celem
jest wprowadzenie si¢ w stan odurzenia, oraz spowo-
dowanych spozyciem pomytkowo zebranych, bardziej
toksycznych gatunkow grzybow (3-5).

W pracy oméwiono zatrucia krajowymi grzybami
o dzialaniu neurotropowym oraz narastajacy problem
spozywania grzybow o dzialaniu halucynogennym.

MORFOLOGIA | WYSTEPOWANIE

Muchomor czerwony i muchomor plamisty

Muchomor czerwony (Amanita muscaria) od tysie-
cy lat znany jest z wlasciwosci psychotropowych. Wiele
zrodel donosi, ze spozywanie muchomoréw czerwo-

nych lub tez wywaru z tych grzybéw bylto praktyko-

wane na calym $wiecie jako element réznego rodzaju
obrzedow religijnych, rytualéw szamanskich, zabie-
gow terapeutycznych czy tez w trakcie spotkan towa-
rzyskich (4,6-8). Prawdopodobnie najstarsze dowody
obrazujace uzycie tych grzybow to piesni hinduskiego
plemienia Arjan pochodzace sprzed 3000 tysiecy lat,
a takze buddyjskie mity oraz rysunki wewnatrz rzym-
skich katakumb (6).

A. muscaria swoja tacinskg nazwe zawdzigcza mu-
skarynie, toksycznej substancji, ktéra jako pierwsza
zostata zidentyfikowana w jego sktadzie. Jak si¢ jednak
pdzniej okazalo, nazwa ta zostala przypisana niestusz-
nie, gdyz muskaryna stanowi mniej wiecej 0,0002%
$wiezej masy grzyba i to nie ona odpowiada za jego naj-
wazniejsze wlasciwosci toksykologiczne (9).

Muchomor czerwony jest najbardziej charaktery-
stycznym przedstawicielem swojego rodzaju wystepuja-
cym w Polsce, dlatego pomytkowe zatrucia z udziatem
tego grzyba raczej sie nie zdarzajg. Ze wzgledu na cha-
rakterystyczny, czerwony kolor kapelusza pomylony
moze zosta¢ jedynie z jadalnym muchomorem cesar-
skim (Amanita caesarea). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze
muchomor cesarski wystepuje w krajach Europy Potu-
dniowo-Zachodniej (8).

Owocnik muchomora czerwonego jest miesisty
i duzy (nawet do 20 cm wysokosci), a srednica jego
kapelusza wynosi 5-20 cm (4,10). Kapelusz ma barwe
z6ltopomaranczowa do czerwonej i pokryty jest regu-
larnie rozmieszczonymi bialymi pozostalosciami osto-
ny. U mlodych owocnikéw ma ksztatt wypukly, ktory
z czasem staje si¢ bardziej plaski. Blaszki gesto usado-
wione na spodniej stronie kapelusza sa wolne i maja
kolor biaty lub lekko kremowy.

Trzon muchomora czerwonego ma ksztalt typowy
dla swojego rodzaju, czyli dtugi, smukly, bulwiasto za-
konczony, w kolorze biatym lub lekko kremowym. Na
trzonie znajduje si¢ duzy, bialy pierscien, natomiast nie
ma pochwy woko! bulwy, ktérg otaczaja jedynie resztki
okrywy. Na przejsciu bulwy w trzon znajduje si¢ wie-
niec brodawek. Miazsz grzyba jest dos¢ kruchy, koloru
czysto bialego jedynie pod skorka kapelusza jest zo6ito-
pomaranczowy. Wysyp zarodnikow jest biaty, natomiast
pojedyncze zarodniki sa bezbarwne i gltadkie. Zarodniki
wielkosci 9-12 um na 6-9 pm maja ksztalt elipsoidalny,
z jednej strony zakonczony apikulem (10,11).

Muchomor czerwony nie wyréznia si¢ charakte-
rystycznym smakiem czy zapachem. W Polsce wyste-
puje od lipca do listopada zaréwno w lasach iglastych
(gtéwnie pod $wierkami i na skraju mlodnikéw so-
snowych), jak i liSciastych (gtéwnie pod brzozami



Nr 5

Zatrucia niektérymi grzybami 585

i bukami). Grzyb ten jest powszechnym gatunkiem
w naszym kraju, a swoje stanowisko ma w miejscach,
gdzie gleba ma odczyn kwasny (4,8,10,11).

Muchomor plamisty (Amanita pantherina) znany
jest z tych samych wtasciwosci co muchomor czerwo-
ny, a historia jego spozywania réwniez sigga czasow
starozytnych (12). Owocnik tego grzyba jest $rednich
rozmiaréw. Trzon osigga wysokos$¢ 6-15 cm, natomiast
$rednica kapelusza wynosi 4-10 cm (10,13). Kapelusz
jest najczesciej barwy brazowozoltej lub brazowoszarej,
czasem ciemnobrazowej. Kolor nie jest jednak wiary-
godnym czynnikiem identyfikacyjnym tego gatunku
grzyba, poniewaz zmienia si¢ w zaleznosci od pogody,
wieku owocnika czy sktadnikéw gleby, na ktdrej rosnie
(12,13). Brzeg kapelusza jest wyraznie prazkowany,
a gladka skorka pokryta jest rOwnomiernie rozmiesz-
czonymi tatkami. W zaleznosci od stadium rozwo-
jowego owocnika kapelusz ma ksztalt wypukty badz
splaszczony.

Trzon muchomora plamistego jest bialy, dtugi i wy-
smukly, u nasady bulwiasty, zaopatrzony w gladki pier-
$cien i cienka, kubeczkowata pochwe. Skérka trzonu
jest delikatnie wldkienkowata, natomiast miazsz jest
kruchy. Wysyp zarodnikéw jest bialy, natomiast po-
jedynczy zarodnik jest bezbarwny, elipsoidalny z za-
znaczonym apikulem. Wielko$¢ zarodnika miesci sie
w granicach 8-11 pm na 7-9 pm (10,11).

Muchomor plamisty ma tagodny, stodkawy smak,
a zapachem przypomina rzodkiewke (10,13). Najcze-
$ciej wystepuje w lasach lisciastych, gtéwnie bukowych
i brzozowych oraz mieszanych na glebach piaszczy-
stych. Znalez¢ go mozna w okresie od lipca do paz-
dziernika (10-13).

Oprocz zatru¢ celowych wywolywanych ze wzgledu
na halucynogenne dzialanie grzybow z tego gatunku
zdarzaja sie rowniez zatrucia przypadkowe w wyniku
pomylenia czubajki kani (Macrolepiota procera) z mu-
chomorem plamistym lub rzadziej — pomylenia tego
muchomora z jadalnymi w niektdrych regionach Euro-
py muchomorami, tj. muchomorem twardawym (Ama-
nita excelsa) i muchomorem czerwonawym (Amanita
rubescens) (10,11,14).

Strzepiak ceglasty, lejkéwka odbielona

i lejkowka strumykowa

Strzepiak ceglasty (Inocybe erubescens, syn. I. patouil-
lardi) to jeden z najpowszechniej wystepujacych w Pol-
sce grzybow zawierajacych muskaryne. Jest to toksyna
dzialajgca parasympatykomimetycznie, powodujaca
u ludzi zatrucia o charakterze neurotropowym (15).

Owocniki tego gatunku s3 stosunkowo niewiel-
kich rozmiaréw, malo miesiste. Kapelusz strzepiaka
ceglastego ma dzwonowato wypukly ksztalt i §rednice
od ok. 2,5 do 9 cm. Jego brzeg jest postrzepiony i po-
pekany, powierzchnia — sucha i gltadka, pozbawiona
szczatkéw oslony, jednak z czasem staje si¢ widknista.
Kapelusz ma kolor bialy u mlodych owocnikéw do
bladostomkowego u starszych, pdzniej nabiera barwy
ceglastoczerwonej do czerwonobrazowej (10,11,15).
Blaszki sg zatokowato wyciete i gesto usytuowane na
spodniej stronie kapelusza. Ich kolor zmienia si¢ od
prawie bezbarwnych w mlodych owocnikach, poprzez
oliwkowobrazowe do rdzawobrazowych w starszych.

Trzon grzyba jest dlugi i prosty, rozszerzajacy si¢
u nasady, a jego kolor réwniez zmienia si¢ w miare
dojrzewania z biatawego do ceglastor6zowego. Migzsz
trzonu ma kolor bialy nabiegajacy kolorem czerwonym
(10,11). Wysyp zarodnikéw jest ochrowobrazowy, na-
tomiast pojedynczy zarodnik ma barwe ochrowozoéita.
Zarodnik o wymiarach 10-14 pum na 6-7,5 um ksztal-
tem przypomina nasionko fasoli z nieznacznie wyod-
rebnionym apikulem. Mlode owocniki tego grzyba
maja charakterystyczny winno-owocowy zapach, nato-
miast smak grzyba poczatkowo jest fagodny, a pdzniej
staje sie nieprzyjemny (10,11).

W Polsce strzepiaki wystepuja gléwnie od konca
maja do lipca, sporadycznie pojawiaja si¢ nawet do li-
stopada. Najczesciej mozna je spotkac¢ w lasach liscia-
stych, gléwnie bukowych i lipowych, a takze w parkach
oraz wérdd traw na skraju lasow. Grzyby te preferuja
gleby wapienne (15). Poniewaz owocniki tego trujacego
grzyba pojawiaja sie juz wiosng, istnieje ryzyko ich po-
mylkowego zebrania zamiast jadalnej majoéwki wiosen-
nej (Calocybe gambosa) (11).

Lejkowka odbielona (Clitocybe dealbata) — potocz-
nie nazywana surojadka bialg, gofabikiem podbielo-
nym i bedtka odbielona — zawiera t¢ samg substancje
toksycznag co strzegpiak ceglasty (muskaryna), jednak
w mniejszej ilosci. Dzigki temu objawy spowodowane
jej spozyciem sg nieco tagodniejsze. Owocniki lejkowki
odbielonej sg niewielkich rozmiardéw.

Kapelusz o $rednicy 1,5-4,5 cm ma barwe bia-
ta Iub kremowa z zaznaczonymi ciemniejszymi kre-
gami. Jego ksztalt jest poczatkowo wypukly, jednak
w trakcie dojrzewania owocnika staje si¢ ptaski, a na-
wet wklesty. Brzeg kapelusza jest nieréwny i lekko
podwiniety. U owocnikéw lejkéwki odbielonej blasz-
ki sg cienkie, prosto przyrosnigte i gesto ulozone.
Trzon koloru biatego jest cienki i poczatkowo wypel-
niony, pdzniej staje si¢ pusty w $rodku. Migzsz tego
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gatunku grzyba jest bialy, cienki i widknisty. Poje-
dyncze zarodniki wielko$ci 4-5 pm na 2-2,5 pm maja
elipsoidalny ksztalt i sa bezbarwne, natomiast wysyp
zarodnikow jest bialy. Lejkowka odbielona nie wyroz-
nia si¢ charakterystycznym zapachem, a jej smak jest
staby i maczny (10,11).

Lejkowka strumykowa (Clitocybe rivulosa), podob-
nie jak lejkéwka odbielona, zawiera muskaryne. Nieco
wieksza zawartos¢ tej toksyny w lejkowce strumyko-
wej powoduje jednak, Ze nasilenie objawéw wywola-
nych spozyciem tego trujacego grzyba jest zblizone do
objawow bedacych efektem spozycia strzepiaka cegla-
stego (10).

Z botanicznego punktu widzenia oba gatunki
z rodzaju lejkéwek sa do siebie podobne. Owocni-
ki lejkowki strumykowej réwniez s3 male. Kapelusz
o $rednicy 2-4 cm jest barwy bialej z szarym lub
kremowym odcieniem. Tak jak w przypadku lejkow-
ki odbielonej ksztalt kapelusza zmienia si¢ w trakcie
dojrzewania owocnika od wypuklego do wklestego
z podwinigtym brzegiem. Blaszki barwy bialej lub
z6ltawej sg prawie przyrosniete do trzonu i gesto ulo-
zone. Trzon u tego gatunku lejkéwek jest réwniez bia-
ty i cienki, ale co charakterystyczne — czgsto bywa
powyginany. Migzsz jest bialy i nie zmienia swego ko-
loru. Jesli chodzi o zarodniki to wysyp, tak jak w przy-
padku lejkéwki odbielonej, jest bialy, a pojedynczy
zarodnik jest bezbarwny o elipsoidalnym ksztalcie
i zblizonych rozmiarach tj. 4-6 pm na 2,5-3,5 pm.
Zapach lejkowki strumykowej jest dos¢ specyficzny,
natomiast nie rézni si¢ ona smakiem od lejkowki od-
bielonej (10,11).

Oba gatunki lejkowek wystepuja na takach, traw-
nikach, polach, pastwiskach i w parkach w okresie od
sierpnia do listopada. Ze wzgledu na miejsce wystepo-
wania i podobienstwo morfologiczne oba gatunki grzy-
béw moga zosta¢ pomylone z jadalnym twardzioszkiem
przydroznym (Marasmius oreades) (10,11).

Lysiczka lancetowata

Grzyby z rodzaju Psilocybe wystepuja w niemal kaz-
dym rejonie $§wiata. Rosng na pastwiskach i polach
Ameryki Pétnocnej, Srodkowej i Potudniowej, w Au-
stralii, Japonii i prawie calej Europie (16,17). Halucy-
nogenne dzialanie tych tzw. magicznych grzybkow
jest znane i wykorzystywane na szeroka skale. Niekto-
re rdzenne plemiona meksykanskie do dzisiaj uwaza-
ja te grzyby za u$wigcone. Przekonanie to pochodzi
z czasOdw panowania Aztekow, a nawet wczedniejszych
plemion (5).

W Polsce najpospolitszym grzybem z tego rodza-
ju jest tysiczka lancetowata (Psilocybe semilanceata).
Owocniki lysiczki lancetowatej sa male i delikatne.
Kapelusz ma $rednice od 0,5 do 2,5 cm, a jego wyso-
kos¢ jest okoto dwa razy wigksza od $rednicy. Ksztalt
kapelusza jest stozkowaty z ostro zakonczonym wierz-
chotkiem, rzadziej wypukty badz ptaski z wygietym
brzegiem o gladkiej powierzchni. Kolor jest rézny od
kasztanowobrazowego do ptowozéltego, gdy owocnik
jest suchy (18,19). Blaszki znajdujace si¢ na spodniej
stronie kapelusza sg szeroko przyrosniete do trzonu,
a ich kolor bywa rézny — od oliwkowobrazowego,
brazowego z odcieniem fioletowego po oliwkowo-sza-
ry, przechodzacy w czerwonobrgzowy lub czarnobra-
ZOWY.

Trzon grzyba jest smukly, twardy i mocno
przyroéniety do podloza. Jego wysokos¢ waha sie
od 30 do 100 mm, a $rednica od 0,5 do 2 mm. Po-
wierzchnia trzonu jest gladka, koloru bialawego
przy kapeluszu, natomiast w stron¢ podstawy sta-
je sie w coraz bardziej brazowa. Miazsz tysiczki
lancetowatej jest cienki (10,18,19). Zarodniki tego
grzyba sg gladkie, ciemne, purpurowobrazowe o elip-
soidalnym ksztalcie. Na jednym z koncéw zarod-
nika znajduje si¢ apikul. Pojedynczy zarodnik osiaga
rozmiar 10-16 um na 6-8 um (10,18).

Lysiczka lancetowata nie wyrdznia si¢ szczegélnym
smakiem czy zapachem. Podczas zbierania jej owocni-
ki brudza skore dtoni na kolor niebieski, co swiadczy
o obecnosci w jej sktadzie toksycznej psylocybiny (14).
W Stanach Zjednoczonych odnotowano przypad-
ki pomylenia grzyboéw z rodzaju lysiczek (Psilocybe)
z hetmoéwkami (Galerina), ktérych gléwne substancje
toksyczne to amatoksyny, obecne réwniez w mucho-
morze sromotnikowym (Amanita phalloides) (17).

W Polsce tysiczki te mozna spotka¢ w okresie od
sierpnia do pazdziernika na nawozonych fagkach i pa-
stwiskach (10,11). Ponadto grzyby z rodzaju Psilocybe
w roznych postaciach sg szeroko dostepne na calym
$wiecie dzieki sklepom internetowym oferujacym za-
réwno grzyby suszone, jak i zarodniki przeznaczone
do zalozenia calorocznej, domowej hodowli. Wiele
stron internetowych stanowi swego rodzaju poradniki
dla oséb poszukujacych tych grzybéw w naturze oraz
podaje wiele informacji na temat sposobow ich przy-
rzadzania i spozywania (17,20,21).

W niektérych krajach posiadanie i spozywa-
nie lysiczek jest regulowane prawnie. Na przyklad
w Kanadzie posiadanie grzybow z tego rodzaju, za-
réwno $wiezych, jak i suszonych, jest zabronione.
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Z kolei w wigkszosci stanow USA, z wyjatkiem Ka-
lifornii, dozwolone jest posiadanie niewielkiej ilosci
tych grzybéow. W innych krajach, np. w Niemczech
czy Holandii, grzyby te bywaja sprzedawane nawet
w marketach, natomiast w Polsce tysiczki znajduja sie
w wykazie srodkéw odurzajacych, ktérych posiadanie
i spozywanie jest ustawowo karalne (3).

Ze wzgledu na rozne dostepne na rynku posta-
ci tego grzyba (grzyby S$wieze, suszone, zarodniki,
grzybnia) w niektorych przypadkach niemozliwa jest
jego identyfikacja na podstawie morfologii owocnika
czy tez zarodnikéw, np. gdy wystepuja one w postaci
mocno sproszkowanej lub w postaci samej grzybni.
W tej sytuacji sprawdzona metoda jest identyfika-
cja badanego materiatu przy pomocy techniki PCR.
Dzigki specjalnie skonstruowanym starterom mozli-
we jest rozpoznanie genu ITS-1 obecnego w DNA ty-
siczki lancetowatej lub tez wykluczenie jego obecnosci
w DNA innych gatunkéw grzybow (21).

Proces izolacji psylocybiny i psylocyny z materia-
tu grzybowego tysiczki moze by¢ przeprowadzony na
drodze ekstrakcji do rozpuszczalnika, np. chlorofor-
mu czy metanolu. Nastepnie identyfikacja tych toksyn
odbywa sie na drodze metod analizy instrumental-
nej (10).

TOKSYKOLOGIA PRZEDSTAWIONYCH
GATUNKOW GRZYBOW

Toksyny muchomora czerwonego

i muchomora plamistego

Muchomor czerwony i muchomor plamisty zawieraja
w przewazajacej ilosci toksyny wywolujace tzw. zespot
mykoatropinowy. Substancje te to pochodne 3-hydro-
ksyizoksazolu, do ktérych naleza: kwas ibotenowy
(ryc. 1), muscymol (ryc. 2) i muscazon, przy czym za
toksycznos¢ opisywanych grzybéw odpowiadaja glow-
nie kwas ibotenowy i powstatly po jego dekarboksylacji,
bardziej czynny muscymol (8).
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Ryc. 1. Wzér strukturalny kwasu ibotenowego.
Fig. 1. Structural formula of ibotenic acid.
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Ryc. 2. Wzér strukturalny muscymolu.
Fig. 2. Structural formula of muscimol.

Ze wzgledu na fatwos¢ przechodzenia kwasu ibote-
nowego w muscymol w kwasnym $rodowisku zofadka
oraz podczas przygotowywania potraw przypuszcza
sie, Ze to ten drugi zwiazek odpowiedzialny jest w gtow-
nej mierze za objawy kliniczne zatrucia ww. grzybami.
Obie substancje sa jednak odpowiedzialne za psycho-
tropowe dziatanie muchomora czerwonego i plamiste-
go. W owocniku muchomora czerwonego najwigksza
ilos¢ toksyn znajduje si¢ w czerwonej skorce kapelusza
i zottej tkance bezposrednio pod skdrka, dlatego te cze-
$ci grzyba bywaly usuwane przez spozywajacych go lu-
dzi, aby zmniejszy¢ jego toksycznos¢ (8).

Kwas ibotenowy (kwas a-amino-3-hydroksy-5-izo-
ksazolooctowy) jest substancjg krystaliczng, bezbarwna,
tatwo rozpuszczalng w zimnej wodzie, a jej dehydratacja
prowadzi do dekarboksylacji, a co za tym idzie do po-
wstania muscymolu. Muscymol [5-(aminometylo)-3-hy-
droksyizoksazol] jest rowniez substancjg krystaliczna,
bezbarwng i fatwo rozpuszczalng w wodzie (8).

Kwas ibotenowy i muscymol — obok kwasu kaino-
wego, kwasu domoikowego, kwasu kwiskwalowego, ju-
nainy, petaloniny i innych — naleza do grupy naturalnie
wystepujacych w przyrodzie alkaloidéw, tzw. amino-
kwasow pobudzajacych (excitatory amino acids — EAA).
Zaréwno kwas ibotenowy, jak i muscymol sg konforma-
cyjnymi analogami odpowiednio kwasu glutaminowego
i kwasu y-aminomastowego (GABA) — endogennych
neuroprzekaznikéw zaangazowanych w kontrole ak-
tywnos$ci neuronéw osrodkowego ukladu nerwowego
(OUN) ssakow. Obie toksyny na zasadzie transportu ak-
tywnego przekraczajg barier¢ krew-mozg i ze wzgledu
na podobienstwo strukturalne do ww. neuroprzekazni-
kéw moga oddziatywaé z ich receptorami, powodujac
zaburzenia funkcji mozgu.

Kwas ibotenowy pobudza receptory kwasu glutami-
nowego (N-methyl-D-aspartic acid receptors — NMDA),
natomiast muscymol dziala hamujaco na receptory
GABA-ergiczne neurondéw i komorek glejowych. Kwas
ibotenowy oddzialuje réwniez na inhibitory receptoréw
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kwasu glutaminowego (inhibitory glutamate recep-
tors — IgluRs), ktore stanowia grupe jonowych kanatéw
biatkowych odpowiadajacych receptorom kwasu gluta-
minowego i receptorom GABA. Inhibitory receptoréw
kwasu glutaminowego to kolejne z gléwnych mediato-
réw szybkiego pobudzenia nerwowego w OUN ssakow.
Biorg one udzial zaréwno w fizjologicznych, jak i patolo-
gicznych procesach neurologicznych. Z kolei muscymol
moze stanowic¢ substrat dla GABA-transaminazy — en-
zymu metabolizujacego kwas y-aminomastowy (8).

Gléwnym efektem dzialania muscymolu i kwasu
ibotenowego sa objawy o charakterze atropinopodob-
nym, do ktoérych nalezg m.in. rozszerzenie Zrenic, zaha-
mowanie wydzielania gruczoléw egzokrynowych oraz
zaburzenia termoregulacji, nadmierna pobudliwos¢,
niepokdj, omamy i inne objawy psychotyczne (10).

Substancja o mniejszej aktywnosci farmakolo-
gicznej, rowniez wykryta w owocnikach muchomo-
ra czerwonego i plamistego, jest laktamowy izomer
muscymolu — muscazon. Muscazon (kwas a-amino-
-2,3-dihydro-2-okso-5-oksazoleooctowy) to substancja
bezbarwna i krystaliczna powstala najprawdopodob-
niej na skutek fotorearanzacji muscymolu. Dowiedzio-
no, ze ta toksyna, cho¢ w mniejszym stopniu, takze
wplywa na o$rodkowy uktad nerwowy, jednak jej dzia-
tanie cechuje si¢ dtuzszym okresem utajenia (8).

W tych gatunkach grzybéw poza ww. toksycznie
dzialajacymi zwigzkami wykryto réwniez niewielkie
ilosci innych zwiazkéw, m.in. pochodnych hydroksy-
-pirolidonu, kwasu stizolobowego i kwasu stizolobi-
nowego, muskaryny, kwasu propionowego, choliny,
acetylocholiny, muskarydyny, betainy, skopolaminy,
bufoteniny i innych (8).

Muskaryna

Muskaryna (ryc. 3) jest pierwsza zidentyfikowana tok-
syna pochodzacg z grzyba. Po raz pierwszy wyizolowa-
no ja z muchomora czerwonego, jednak jej zawartos¢
w tym gatunku grzyba jest niewielka i oscyluje wo-
kot 0,0003% swiezej masy (22).
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Ryc. 3. Wzor strukturalny muskaryny.
Fig. 3. Structural formula of muskarine.

Aktywnos¢ muskaryny po spozyciu muchomora
czerwonego (a takze plamistego) prawie catkowicie
maskowana jest obecno$cig przeciwstawnie dzialaja-
cych toksyn ze wzgledu na przewage w owocnikach
tych grzyboéw toksyn o charakterze atropinopodob-
nym (10). Jedyne grzyby, w ktérych zawarto§¢ mu-
skaryny wystepuje w takim stezeniu, Ze moze ona
spowodowac ostry obwodowy zespdt cholinergiczny
w ciggu 30 min od ich spozycia, to grzyby z rodzaju
Clitocybe i Inocybe (23).

Wsréd wymienionych rodzajow najbardziej truja-
cymi gatunkami sg strzepiak ceglasty (w literaturze
anglosaskiej zwany fibrecap) oraz lejkéwki odbielona
i strumykowa (ivory i fool’s funnel), w ktérych zawar-
to$¢ toksycznego alkaloidu sigga nawet 8% (24).

Muskaryna (chlorek (4-hydroksy-5-metylo-2-tetra-
hydrofuran-2-ylometylo)-N,N,N-trimetylamoniowy)
jest czwartorzedowa zasadg dzialajacg jak acetylocho-
lina, jednak nie podlegajaca degradacji przez esteraze
cholinowy (7,24). W badaniach przeprowadzonych na
myszach w 1957 r. Fraser wykazal, ze czysty chlorek
muskaryny wyizolowany z owocnikéw muchomo-
ra czerwonego jest 143 razy bardziej toksyczny od
acetylocholiny — LD, dla tego zwigzku wynosi bo-
wiem 33,05 mg/kg m.c., podczas gdy LD, dla muska-
ryny wynosi zaledwie 0,23 mg/kg m.c (25). Ponadto
zaobserwowal, ze muskaryna mimo swojej wiekszej
toksycznosci dziala wolniej niz acetylocholina, za to
dluzej utrzymuje sie jej aktywnosc.

Muskaryna w swojej budowie chemicznej zawiera
pierscien tetrahydrofuranowy (7,24). Jest to substancja
termostabilna, odporna na trawienie pepsyng w pH =3
i temperaturze 37°C oraz fatwo rozpuszczalna w wo-
dzie (7,24,25). Dla czlowieka jej dawka letalna wynosi
ok. 300 g. Toksyna ta nie przedostaje si¢ przez bariere
krew-mozg, dlatego nie oddzialuje na centralny uktad
nerwowy — jej dzialanie polega na pobudzeniu uktadu
parasympatycznego.

Muskaryna aktywuje receptory acetylocholiny
w sercu, gruczotach apokrynowych i migéniach glad-
kich (7,24). Poza atropina nie istnieje swoiste antido-
tum przeciwdzialajace efektom wywolanym przez
muskaryne (7,15,24).

Toksykologia tysiczki lancetowatej

Glownymi psychoaktywnymi skladnikami wystepu-
jacymi w owocnikach tysiczki lancetowatej sg psylocy-
bina (ryc. 4) i psylocyna (ryc. 5). Sg to halucynogenne
alkaloidy indolowe nalezace do grupy pochodnych
tryptaminy (3). Zawarto$¢ tych toksyn w grzybach
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zalezy m.in. od czynnikéw naturalnych, czyli sktadu
biochemicznego grzybéw oraz od czynnikéw $rodo-
wiskowych, a wsroéd nich najwazniejsze jest pH gle-
by (26).
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Ryc. 4. Wzér strukturalny psylocybiny.
Fig. 4. Structural formula of psilocibin.
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Ryc. 5. Wzér strukturalny psylocyny.
Fig. 5. Structural formula of psilocin.

Psylocybina (4-fosforyloksy-N,N-dimetylotryptamina)
po raz pierwszy wyizolowana zostata z Psilocybe mexi-
cana w 1957 roku przez szwedzkiego chemika Alber-
ta Hofmanna. Badania farmakokinetyki tej substancji
pozwolily na identyfikacje jej metabolitow, do ktérych
naleza psylocyna (4-hydroksy-N,N-dimetylotrypta-
mina), 4H1A (aldehyd 4-hydroksyindol-3-ilooctowy),
41-ITAA (kwas 4-hydroksyindol-3-ilooctowy) oraz
41-IT (4-hydroksytryptofol) (27).

Ostatnie badania wykazaly, ze psylocybina jest jedy-
nie prekursorem, poniewaz jej obecnos¢ w osoczu odno-
towuje si¢ jedynie w ciaggu 20-40 min od intoksykacji,
podczas gdy wlasciwy efekt psychoaktywnego dziatania
Psilocybe pojawia sie w ciggu 70-90 min od spozycia
grzybow (27). Wynika to z tego, ze szybkie i rozlegle en-
zymatyczne cigcie grupy fosfoestrowej psylocybiny przez
alkaliczng fosfataze i niespecyficzng esterazg przeksztal-
ca ten zwigzek w farmakologicznie aktywny metabolit,
ktérym jest psylocyna (16). Psylocyna fatwo ulega roz-
ktadowi w pH > 7, a takze pod wptywem s$wiatla (26).

Mechanizm toksycznego dzialania psylocybiny nie
jest do konca wyjasniony. Wiadomo jednak, ze oddzia-
tuje ona gléwnie na serotonergiczne przekaznictwo
nerwowe. Substancja ta wigze si¢ z duzym powino-
wactwem do presynaptycznego receptora 5-HT2A,
aktywujac go, i w mniejszym zakresie do recepto-
ra5-HT1A. Z kolei w przeciwienstwie do LSD ani psy-
locybina, ani jej metabolity nie majg powinowactwa
do receptorow D2 dopaminy (7,27). Neuropsychia-
tryczne objawy moga pojawic si¢ po spozyciu 10-30 g
$wiezych owocnikdéw tysiczki, co stanowi ok. 5-15 mg
psylocybiny (3).

DIAGNOSTYKA ZATRUC
WYBRANYMI GRZYBAMI O DZIALANIU
NEUROTROPOWYM | HALUCYNOGENNYM

Wywiad lekarski

Pierwszym etapem diagnostycznym u pacjenta po-
dejrzanego o zatrucie grzybami jest przeprowadzenie
z nim szczegdtowego wywiadu, a jesli pacjent jest nie-
przytomny — z jego rodzing lub §wiadkami zdarzenia.
Prawidlowo zebrany wywiad powinien uwzglednia¢
zaréwno opis objawdw dotyczacy zatrutego pacjenta,
jak i doktadny opis przygotowywania potrawy spozytej
przez osobe zatrutg (28).

Wsrdd informaciji, jakie lekarz powinien uzyskac od
pacjenta lub jego rodziny nalezy uwzglednic:

rodzaj grzybow, jakie spozyl pacjent wraz z mozli-

wie najdokladniejszym ich opisem,

srodowisko, w ktérym grzyby zostaly zebrane,

sposéb przygotowania i przechowywania grzybow

przed spozyciem,

ilos¢ potrawy grzybowej, jaka zostala spozyta,

czas, jaki uptynal od momentu spozycia potrawy

grzybowej do wystapienia pierwszych objawow,

czas jaki mingt od momentu wystgpienia objawow
do chwili zgloszenia si¢ do lekarza.

Opisanie sposobu i czasu przechowywania potra-
wy grzybowej przed jej spozyciem moze pozwoli¢ na
wykluczenie ewentualnego zatrucia toksynami bakte-
rii, ktére moga rozwija¢ si¢ na grzybach. Dodatkowo
wazng informacja jest to, czy kto$ poza osobg zatruta
(np. wérod czlonkow rodziny) spozywal potrawe grzy-
bowg, a nie wykazuje objawdw zatrucia (10,15).

Identy kacja substancji toksycznych

Kolejnym krokiem w postepowaniu diagnostycznym
jest zabezpieczenie resztek potrawy grzybowej, wy-
miocin, popluczyn zoladkowych i dostarczenie ich do
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pracowni mikologicznej w celu wykonania badan spo-
rologicznych (14,28).

Rozpoznanie zatrucia toksynami gatunkow grzy-
béw omawianych w niniejszej pracy polega na bada-
niu mikologicznym skrawkéw spozytych grzybow
obecnych w wymiocinach, poptuczynach zotadko-
wych lub kale, w tym na wykrywaniu zarodnikéw
(26,28).

Wséréd metod stuzacych do identyfikacji jako-
sciowej i iloSciowej substancji psychoaktywnych
zawartych w grzybach nalezy wymieni¢ metody ana-
lizy instrumentalnej.

Pochodne izoksazolu, zawarte m.in. w muchomo-
rze plamistym i muchomorze czerwonym, moga by¢
identyfikowane za pomoca metody dwuwymiarowej
chromatografii bibutowej, wysokosprawnej chroma-
tografii cieczowej (high performance liquid chro-
matography — HPLC), chromatografii kolumnowej,
chromatografii gazowej, a takze wysokosprawnej
chromatografii cienkowarstwowej (high performan-
ce thin layer chromatography — HPTLC) na zelu
krzemionkowym, ktéra pozwala takze na wykrycie
muscymolu i muskaryny (8,26).

Identyfikacja psylocyny w ekstraktach grzybéw
z rodzaju Psilocybe odbywa si¢ przy uzyciu technik
chromatografii cienkowarstwowej (thin layer chro-
matography — TLC), wysokosprawnej chromato-
grafii cieczowej z detekcja diodowa (HPLC-DAD)
oraz chromatografii gazowej z detekcja masowa
(GC-MS) i chromatografii cieczowej z detekcja ma-
sowa (LC-MS) (26).

Psylocyne w krwi lub moczu mozna oznaczy¢,
wykorzystujac powyzsze techniki po wczesniej-
szym wyekstrahowaniu jej zalkalizowang (przy po-
mocy buforu fosforanowego) mieszaning chlorku
n-propylu z chlorkiem metylenu w proporcji 2:1 (26).

OBJAWY KLINICZNE ZATRUC
OMAWIANYMI GATUNKAMI GRZYBOW

Grzyby uzywane w celu odurzenia si¢ i uzyskania
efektu halucynogennego lub pomylkowo spozyte
jako jadalne wywotuja objawy ze strony osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN), ukladu przywspotczulne-
go oraz objawy zoladkowo-jelitowe. W ciezkich za-
truciach ujawniajg si¢ wszystkie objawy niepozadane
i toksyczne dzialania substancji biologicznie czyn-
nych, ktére prowadzg do uszkodzenia nerek i watroby
z objawami niewydolno$ci komorki watrobowej i na-
stepowego zejscia Smiertelnego.

Wptyw toksyn omawianych gatunkoéw

grzybéw na OUN

Objawy pojawiaja si¢ w czasie do 6 godz. po spozy-
ciu muchomora plamistego i muchomora czerwonego
oraz lysiczki lancetowatej. Po wypiciu wywaru z tych
grzybow, zjedzeniu surowych lub suszonych owoc-
nikéw nastepuje okres utajenia (1-2 godz.), a nastep-
nie pojawiaja si¢ objawy podobne do upojenia alko-
holowego — tj. zawroty glowy, zaburzenia koncentra-
cji, rownowagi i koordynacji ruchowej, gadatliwos¢,
zawroty glowy, oszolomienie, zamroczenie, drzenia
migéniowe, czasami $pigczka, dretwienia i inne nie-
dokladnie sprecyzowane doznania. Czgsto wystepuje
pobudzenie psychoruchowe z euforig lub depresja,
leki, omamy sluchowe i halucynacje wzrokowe
(tzw. flashback phenomen) (tab. 1) (29).

Tabela 1. Symptomatologia kliniczna zatrucia muchomorem pla-
mistym i czerwonym wedtug Mushy (29)

Table 1. Clinical symptoms of Amanita Pantherina and Amanita
muscaria poisoning with Musha (29)

Objawy kliniczne
Clinical symptoms

Czestos¢ wystepowania
Case frequency

Uczucie goraca / Feeling of fever +4+++
Zawroty glowy / Dizzines ++++
Parastezje i dretwienia / Parestesia and numbness ++
Euforia / Euphoria ++
Lek i strach / Anxiety and fear ++++
Zaburzenia widzenia / Visual effects

halucynacje / elementary hallucination 44+

widzenie barwne / chromopsy +4+++

ruch obiektéw / motion of object +++
Omamy stuchowe / Auditory hallucinations +
Synestezja* / Synesthesia* +
Zmiany wyobrazenia ciala / Change of body image +
Depersonalizacja i derealizacja** /

/ Depersonalization and derealization** +4+
Stan pomroczny / Dreamy state +
Stupor*** / Stupor*** +/-
Dysmetria**** / Dysmetria**** +

Czgsto$ wystepowania objawdw: + — najrzadsze, ++++ — najczestsze / Case frequen-
cy: + — least frequent, ++++ — most frequent.

* ,Barwne styszenie”, czyli ré6wnoczesne postrzeganie zmystem wzroku i innymi zmy-
stami, np. odbieranie niskich dZwiekéw wywoluje wrazenie miekkosci lub obraz cyfry
wywoluje skojarzenia kolorystyczne / “Colorful hearing” — simultaneous perception
by sense of sight and other senses e.g. receiving low sounds, which generate the impres-
sion of softness or sight of a figure that generates coloristic associations.

** Zaburzenia percepcji stuchu, smaku, i zapachu, ,natrectwa my$li” i ataki paniki /
/ Hearing disorders, taste and smell perception, “importunity of thoughts”, and panic
attacks.

*** Stan psychiczny z zahamowaniem ruchowym, ograniczajacy reakcje na bodzce,
ostupienie / Mental state with motion inhibition, limitation of stimulus reaction, be-
wilderment.

% Niemoznos$¢ zahamowania ruchu w dowolnym momencie i niezdolnos¢ do prawi-
dlowego oszacowania odleglosci / Impossibility to inhibit motion in any moment and
inability to correct estimate a distance.
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U niektorych oséb obserwowano silne halucynacje,
omamy oraz wyostrzenie zmysléw wzroku i stuchu,
kalejdoskopowy i geometryczny ruch przedmiotéw
z widzeniem barwnym w kolorach czerwonym, z61-
tym i zielonym. W niektérych przypadkach poja-
wialy sie zmiany w percepcji wzrokowej, falowania
wizualne oraz hipermetria i hipometria (przecenianie
i niedoszacowanie odleglosci). Wystepowala réwniez
nadwrazliwo$¢ na $wiatlo i $wiattowstret, przedmioty
przybieraly gigantyczne rozmiary, a percepcja dzwie-
kow ulegata nasileniu.

Najczestsze poczatkowe objawy w postaci otgpienia
sennosci i braku koordynacji ruchowej ustepuja i po-
jawia si¢ poprawa nastroju, euforia, przyplyw energii
i sity oraz halucynacje wzrokowe. Niektére osoby do-
$wiadczaja poczucia bliskosci z druga osobg lub natu-
ra. Jednoczesnie pojawia si¢ strach, panika, lek przed
$miercig oraz zwicksza si¢ poziom agresji i zlodci.
Rzadko obserwowano stupor z niepamigcig wsteczng.

U os6b po spozyciu grzybéw halucynogennych sta-
ny pobudzenia i sennosci moga pojawia¢ si¢ naprze-
miennie (17). Eksperymentalne przyjmowanie grzybow
w celu odurzenia przez osoby emocjonalnie niestabil-
ne moze powodowac depresj¢ endogenna lub zespoty
paranoidalne. Systematyczne spozywanie grzybow
halucynogennych wywotuje zaleznos¢ psychiczna, na-
tomiast nie stwierdzono zaleznosci fizycznej, zespotdéw
abstynencyjnych ani rozwoju tolerancji.

Wplyw na uktad przywspotczulny
Intensywnos$¢ i rodzaj objawdw zatrucia jest zréznico-
wana z powodu zmiennej zawartosci poszczegdélnych
toksyn w tkance grzyba, nawet w obrebie tego samego
gatunku. Wystepuja réwniez istotne réznice miedzy-
gatunkowe, np. muchomor czerwony zawiera wigksza
ilos¢ pochodnych izoksazolu (0,17-1%) odpowiedzial-
nych za wystgpowanie objawow cholinolitycznych (30).

W zespole muchomora plamistego lub czerwone-
go objawy ze strony ukladu przywspoélczulnego wy-
stepuja po okoto 2 godzinach od spozycia. Badaniem
przedmiotowym stwierdza sie: rozszerzenie Zrenic,
nadmierne ucieplenie i zwigckszenie temperatury ciata,
zaczerwienienie i wysuszenie skory, wzrost skurczo-
wego i rozkurczowego ci$nienia tetniczego krwi, przy-
$pieszenie lub zwolnienie akgji serca i liczby oddechéw,
wzrost ci$nienia tetniczego czesciej w zakresie ci$nie-
nia skurczowego lub hipotoni¢, wzmozenie odruchow
$ciegnistych oraz drzenia mie$niowe (27).

W zatruciach grzybami, ktérych gltéwna substan-
cja toksyczna jest muskaryna, wystepuje toksydrom

cholinergiczny muskarynowy, ktéry pojawiaja si¢ po
ok. 0,5 do 1 godz. po intoksykacji. Efektem pobudzenia
uktadu przywspolczulnego jest wzmozenie wydzielania
gruczolow slinowych, potowych, 1zowych i sluzowych,
a takze z0lci i soku trzustkowego. W rezultacie dzia-
tania muskaryny nastepuja réwniez: zwezenie Zrenic,
zaburzenia akomodacji oka, spadek ci$nienia tetnicze-
go krwi, spowolnienie akcji serca, spastyczne skurcze
zoladka i jelit oraz obrzek pluc (10,24).

Zespot zotadkowo-jelitowy

Zespol zotadkowo-jelitowy wystepuje gldwnie po spo-
zyciu grzybow zawierajacych muskaryne, tj. strzgpiaka
ceglastego, lejkowki odbielonej i lejkowki strumykowej,
a takze w poczatkowym etapie zatrucia muchomorem
plamistym i muchomorem czerwonym. Objawy ze
strony ukiadu pokarmowego moga wystapi¢ réwniez
po spozyciu grzybow halucynogennych. W zespole Zo-
tadkowo-jelitowym pojawiajg si¢ objawy dyspeptyczne,
tj. nudnosci, wymioty, kolka jelitowa, bdl brzucha i bo-
lesne parcie na stolec. W ciezkich zatruciach obserwo-
wano objawy wstrzasu (5).

W zatruciach muchomorem plamistym lub czer-
wonym, strzgpiakiem ceglastym, lejkowka odbielona
i strumykowg oraz tysiczka lancetowatg rzadko docho-
dzi do toksycznego uszkodzenia komorki watrobowe;j
i nerek, a wystepujace objawy zaleza od podanej dawki
i wrazliwosci osobniczej (5,16). Zatrucia te przebiega-
ja na ogot tagodnie i najczesciej koncza si¢ wyzdro-
wieniem, jednak w niektérych przypadkach osoba po
spozyciu grzybow halucynogennych wymaga hospi-
talizacji, monitorowania waznych funkcji zyciowych
i obserwacji w oddziale psychiatrycznym. Cigzkie przy-
padki zatru¢, w ktérych dochodzi do $pigczki, zdarzaja
sie niezwykle rzadko (1,31-33).

Powyzsze objawy kliniczne s3 wynikiem toksycz-
nego wplywu substancji biologicznie czynnych zawar-
tych w tych gatunkach grzybow, odpowiedzi immuno-
logicznej na antygeny grzybéw oraz zaburzen Zotad-
kowo-jelitowych (31).

ZATRUCIA OMAWIANYMI GRZYBAMI — LECZENIE

Roéznorodnos$¢ objawdw zatrucia grzybami wynika
z zawarto$ci roznych toksyn, a i ich nasilenie najcze-
$ciej jest proporcjonalne do ilosci spozytego pokarmu
grzybowego (13). Diagnostyka opiera si¢ nie tyle na
identyfikacji obecnych w organizmie trucizn, ile na ba-
daniu mikologicznym i wywiadzie obejmujacym praw-
dopodobienstwo spozycia danego gatunku grzyba (34).
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Wedlug AAPCC (American Association of Poison
Control Center’s) ponad 95% gatunkéw grzybéw i po-
nad 90% toksyn pozostaje nierozpoznanych (35). Na-
lezy podkresli¢, ze w kazdym przypadku podejrzenia
zatrucia grzybami nalezy skontaktowac sie z regional-
nym osrodkiem ostrych zatru¢. Sposéb leczenia zalezy
najczesciej od objawéw klinicznych, co jest takze zwia-
zane z brakiem specyficznego antidotum (34).

W kazdym przypadku podejrzenia zatrucia grzyba-
mi nalezy w celu usunigcia ich z przewodu pokarmo-
wego wywola¢ wymioty lub wykona¢ plukanie zotadka
(do 3. doby od spozycia grzybéw) (13). Warunkiem wy-
konania zabiegu jest zachowana wspdlpraca pacjenta.
U pacjenta nieprzytomnego lub pobudzonego konieczna
jest intubacja dotchawicza wykonana przed plukaniem
zoladka. W pierwszej kolejnosci taki pacjent powinien
otrzymac leki uspokajajace, skuteczne w znoszeniu po-
budzenia, niepokoju i stanach majaczeniowych (np. Re-
lanium iVv.), znieczulajgce (np. Fentanyl), a w razie
koniecznosci — zwiotczajace (np. Scolina) (7,30).

Na zakonczenie zabiegu podaje si¢ wodna zawiesing
wegla aktywowanego (5 ml/kg m.c. roztworu uzyska-
nego przez rozpuszczenie 50 g wegla w 400 ml wody
destylowanej) (13,30). W celu uzyskania materiatu
do badan mikologicznych plukanie zotadka powin-
no rozpoczynac si¢ od ptynu obojetnego (np. wody),
poniewaz czastki wegla imitujg zarodniki grzybdw,
utrudniajac rozpoznanie mikologiczne (30). Po ptu-
kaniu zotagdka mozna kontynuowa¢ podawanie lekéw
uspokajajacych (13).

Do grzybéw zawierajacych muskaryne w ilosciach
wystarczajacych do wywolania obwodowego zespotu
cholinergicznego nalezg niektdre gatunki strzepiakow
(Inocybe sp.) i lejkowek (Clitocybe sp.) (7,23). Wobec
braku specyficznego antidotum skutecznego w zatru-
ciu tymi grzybami leczenie jest przede wszystkim ob-
jawowe i polega na uzupetnianiu ptynéw i elektrolitow
(7). Nalezy réwniez poda¢ wegiel aktywowany, o ile
pacjent nie wymiotuje (7). Wegiel aktywowany jest
skutecznym i nietoksycznym $rodkiem adsorbujacym,
ktérego mechanizm dzialania polega na nieodwracal-
nym wigzaniu toksyn (zwlaszcza tych o duzej masie
czasteczkowej) i hamowaniu ich wchlaniania ze $wiatla
przewodu pokarmowego (35).

Lekiem z wyboru dla kontrolowania wydzielania jest
atropina podawana dozylnie (35). Powinna by¢ dawko-
wana z rozwagg, glownie w przypadku zatru¢ cigzkich,
przebiegajacych z nasilonymi objawami muskaryno-
wymi, z uwzglednieniem oceny stanu wydzielania
oskrzelowego i czestosci akeji serca (7). Dawka leku jest

uzalezniona od nasilenia objawow (30). Ich ustgpienie
manifestujace si¢ ustaniem $linotoku, nadmiernej po-
tliwosci, hipersekrecji w drzewie oskrzelowym, bolow
brzucha i rozszerzeniem zrenic jest wskazaniem do na-
tychmiastowego odstawienia leku (30).

Lurie i wsp. opisali 14 przypadkow zatru¢ grzyba-
mi (dorostych i dzieci), w ktérych obrazie klinicznym
dominowaly objawy muskarynowe (22). Wszyscy pa-
cjenci otrzymywali leczenie wspomagajace w postaci
dozylnych wlewoéw soli fizjologicznej i lekéw przeciw-
wymiotnych, a pieciu z nich podawano dozylnie mate
dawki Atropiny (jednorazowo 1 mg). U Zadnego pacjen-
ta nie stosowano metod usuwania tresci pokarmowej
z zoladka, ze wzgledu na pdzne wystapienie objawdw
(> 3 godz.) oraz wymioty. U wszystkich pacjentéw osia-
gnieto calkowitg poprawe stanu klinicznego i parame-
trow laboratoryjnych po 12 godzinach leczenia.

Jak wspomniano wczesniej, doktadna diagnoza za-
trucia nie powinna si¢ opierac na rozpoznaniu gatunku
grzyba, ale na stwierdzeniu dominujacych, w tym przy-
padku, objawéw muskarynowych, takich jak pogorsze-
nie widzenia zwigzane z zaburzeniami akomodacji,
nadmierne §linienie czy biegunka. Nalezy mie¢ tez na
uwadze brak powszechnie dostepnej metody identyfi-
kacji muskaryny w ptynach ustrojowych (35).

Keng i wsp. opisali przypadek zatrucia grzyba-
mi 5 osoéb, z ktorych wszystkie prezentowaly rézne
objawy muskarynowe (35). U jednego z pacjentéw,
u ktérego wystapity tylko zaburzenia widzenia, terapie
ograniczono do krdtkotrwalej obserwacji szpitalne;.
Dwie pacjentki, u ktorych dotaczyty objawy ze strony
przewodu pokarmowego (bdle brzucha, wymioty, bie-
gunka), otrzymywaly wegiel aktywowany. U dwojga
pacjentéw ze wzgledu na wzmozone izawienie i §lino-
tok oprocz wegla aktywowanego wiaczono réwniez
atroping dozylnie. Wszyscy pacjenci zostali wypisani
do domu w stanie og6lnym dobrym po 6-12 godzinach
pobytu w szpitalu. Warto podkresli¢, ze w tym przy-
padku nie udalo sie ustali¢ gatunku grzybow bedacych
przyczyna zatrucia, a wybdr leczenia opieral sie jedynie
na dominujacych objawach muskarynowych.

W zatruciu muchomorem czerwonym i mucho-
morem plamistym, ze wzgledu na zawartos¢ w nich
izoksazoli, dominujg objawy atropinopodobne, na-
tomiast nie ma leczenia swoistego (5). Terapia zatru¢
tymi grzybami polega na podawaniu wegla aktywowa-
nego (1 g/kg m.c.) i leczeniu objawowym (1,4). Warto
zauwazy¢, ze podawanie atropiny w leczeniu zatrucia
muchomorem plamistym lub muchomorem czerwo-
nym nalezy zarezerwowa¢ dla pacjentéw z silnie wy-
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razonymi objawami muskarynowymi. Powinna by¢
ona stosowana w tych przypadkach bardzo ostroznie
i w matych dawkach, poniewaz moze nasila¢ efekty
kwasu ibotenowego, a co za tym idzie — takze objawy
zatrucia, i doprowadzi¢ do wystapienia ostrego zespolu
cholinolitycznego (7,30). W opinii niektérych autoréow
podawanie atropiny w zatruciu muchomorem czerwo-
nym i muchomorem plamistym jest w ogdle przeciw-
wskazane, nawet w przypadku wystapienia objawow
muskarynowych (13). W przypadku hipertermii zaleca
sie schladzanie pacjenta (14).

Satora i wsp. opisali przypadek zatrucia dwdch oséb
(matki i cérki) muchomorem plamistym (12). Zastoso-
wane leczenie w postaci aktywowanego wegla, srodkéw
przeczyszczajacych, wyréwnywania zaburzen wod-
no-elektrolitowych i lekkostrawnej diety dalo trwale
ustagpienie objawow w ciggu 6 godzin. Ci sami autorzy
opisali tez przypadek spozycia przez 5 mlodych oséb
muchomora czerwonego w celu wywotania halucyna-
cji. U jednej z nich (kobiety) oprdcz halucynacji doszto
do utraty przytomnosci, ktéra byta powodem hospita-
lizacji. W trakcie pobytu w szpitalu, ktéry miat gléwnie
charakter obserwacyjny, pacjentka otrzymywala wegiel
aktywowany i Nifuroksazyd oraz chlorek potasu i diete
lekkostrawng. Zostala ona wypisana po kilku dniach
bez zadnych dolegliwosci (4).

Z kolei Magdalan i wsp. opisali przypadek 72-let-
niej kobiety hospitalizowanej w oddziale ostrych
zatru¢ z powodu podejrzenia zatrucia grzybami
(14). Oprocz objawow gastrycznych (bole brzucha,
biegunka), ktdére rozpoczely sie jeszcze w trakcie
spozywania potrawy, u chorej wystapily objawy
neurologiczne (III/IV stopien zaburzen $wiadomo-
$ci wedlug Matthew, objaw Babinskiego, asymetria
ust), ktéore wymagaly diagnostyki obrazowej OUN,
w celu wykluczenia podloza organicznego. Ostatecz-
nie potwierdzono zatrucie muchomorem plamistym.
U chorej zastosowano jedynie leczenie przeciwobrze-
kowe w postaci Mannitolu i Furosemidu, uzyskujac
szybkie (ok. 6 godz.) ustapienie objawow.

Najczesciej zatrucia wyzej wymienionymi grzybami
przebiegaja tagodnie i poza podawaniem wegla akty-
wowanego i leczeniem wspomagajacym nie wymagaja
dalszej terapii. W cigzszych zatruciach moze rozwing¢
sie $pigczka i pacjenci mogg wymagac intubacji (7).

Brvar i wsp. opisali przypadek 48-letniego mez-
czyzny przyjetego do szpitala w stanie $pigczki spo-
wodowanej zatruciem muchomorem czerwonym (34).
Leczenie polegalo na podawaniu wegla aktywowanego
przez sonde zotadkowa. Wczesniej od lekarza karetki

pogotowia pacjent otrzymal 5 mg Midazolamu celem
opanowania drgawek mioklonicznych (7). Po 18 godz.
od spozycia tych grzybéw u pacjenta rozwineta si¢ psy-
choza paranoidalna, ktéra wymagata leczenia w od-
dziale psychiatrycznym, gdzie dozylnie otrzymywat
Olanzapine. Objawy psychiatryczne ustgpily dopiero
po 5 dniach. Stan pacjenta ulegl calkowitej poprawie,
tak ze w 6. dniu zostal on wypisany do domu z zale-
ceniem przyjmowania Olanzapiny doustnie przez
miesigc. Po roku u pacjenta nie stwierdzono zadnych
objawdéw choroby psychicznej (34).

W zatruciu grzybami zawierajagcymi halucynogen-
ne indole (np. tysiczka lancetowata), ktore wywiera-
ja na os$rodkowy uktad nerwowy dzialanie podobne
do LSD (dietylamid kwasu lizergowego), réwniez nie
ma leczenia swoistego (7). W przypadku watpliwosci
co do gatunku spozytego grzyba wskazane jest ptuka-
nie zoladka lub prowokowane wymioty oraz podawa-
nie wegla aktywowanego w dawkach frakcjonowanych
(7,36,37). Pacjenci powinni by¢ umieszczani w cichym,
ciemnym pomieszczeniu.

U pacjentéw pobudzonych lekami przynoszacymi
najwieksze korzysci sa benzodiazepiny (7). Przyklado-
wo, Diazepam podaje si¢ dozylnie w ilosci 5-10 mg, nie
przekraczajac dawki 30 mg. U dzieci po 5. roku zycia
podaje si¢ dozylnie 1 mg Diazepamu (dawka maksy-
malna: 10 mg) (37).

Benzodiazepiny s3 skuteczne réwniez jako leki
przeciwdrgawkowe (23). W przypadku zatrucia
grzybami halucynogennymi, w ktérych wystepuja
stany epileptyczne, stosuje si¢ np. Lorazepam w daw-
ce 0,05 mg/kg m.c. (najczgsciej 2-4 mg) — dawka mak-
symalna dla dorostych wynosi 8 mg, a dla dzieci 4 mg.

Z kolei neuroleptyki z grupy pochodnych fenotia-
zyny, takie jak Tiorydazyna i Chlorpromazyna, maja
zastosowanie w znoszeniu objawéw psychotycznych.
Szczegélnie Chlorpromazyna, podawana w daw-
ce 25-50 mg domigsniowo u dorostych, skutecznie
znosi halucynacje wystepujace w zatruciach tymi grzy-
bami (37). Nalezy mie¢ na uwadze, ze Tiorydazyna
i Chlorpromazyna obnizaja prég drgawkowy, dlate-
go ich stosowanie, zwlaszcza u dzieci, powinno by¢
ostrozne (7). W zatruciach grzybami halucynogenny-
mi, w ktérych wystepuje goraczka, przeciwskazane jest
stosowanie lekéw przeciwgoraczkowych. Podanie tych
lekéw moze spowodowac wystapienie drgawek (37).

Satora i wsp. opisali 4 przypadki oséb, ktére zgto-
sity sie do kliniki toksykologii po spozyciu grzybow
halucynogennych (3). Wszyscy byli leczeni objawo-
wo — otrzymali wegiel aktywowany i plyny (dozylnie
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lub doustnie) oraz, w zalezno$ci od wskazan, leki prze-
czyszczajace (MgSO,). Tylko jedna z nich wymagata
pozostania w klinice na kilkudniowej obserwacji, po-
zostale po kilkugodzinnym pobycie w izbie przyje¢
odestano do domow.

Nalezy pamietaé, ze chociaz na ogél objawy spo-
wodowane spozyciem grzybéw halucynogennych sa
krotkotrwale i niezagrazajace zyciu (cho¢ ryzyko takie
moga stwarzac zaburzenia zachowania), to obserwowa-
no przypadki rozwoju niewydolnosci nerek, drgawki
epileptyczne czy zatrzymanie akacji serca po spozyciu
mieszaniny réznych gatunkow grzybow. Mialo to miej-
sce zwlaszcza po spozywaniu ich w polaczeniu z alko-
holem czy lekami oraz przy dozylnym podaniu wyciagu
z nich (23,36).

PODSUMOWANIE

W Polsce do najpospolitszych gatunkéw grzybow
o dzialaniu neurotropowym naleza muchomor czer-
wony, muchomor plamisty, strzepiak ceglasty, lejkowka
odbielona i lejkéwka strumykowa, natomiast przedsta-
wicielem grzybow halucynogennych jest tysiczka lan-
cetowata.

Najwazniejsze substancje toksyczne omawianych
grzybow o dzialaniu neurotropowym wykazujg prze-
ciwstawne dzialanie. Pierwsza grupa toksyn, do ktérych
naleza kwas ibotenowy i muscymol, to mykoatropiny.
Zawarte s3 one w muchomorze czerwonym i mucho-
morze plamistym. Toksyny te wplywaja hamujaco na
uklfad parasympatyczny, oddziatujg réwniez na OUN.
Do drugiej grupy toksyn nalezy muskaryna, znajdujaca
sie m.in. w strzgpiakach i lejkowkach. Muskaryna dzia-
ta pobudzajaco na uklad parasympatyczny.

Za halucynogenne dzialanie tysiczki lancetowatej
odpowiadaja obecne w jej skladzie chemicznym al-
kaloidy indolowe: psylocybina i psylocyna. Aktualnie
wsrod mlodziezy powszechne jest spozywanie tego ga-
tunku grzyba jako zrédta substancji odurzajacych.

Postepowanie lecznicze w zatruciach omawianymi
grzybami jest najczesciej objawowe i zalezy od gatunku
spozytych grzybow.
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