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ANOTACE

Tato bakalatrska prace ¢tenare informuje o jedovatych houbach vyskytujicich se
na uzemi Ceské Republiky, ale i v jinych zemich. Prace zahrnuje dostupné informace
celkem o sedmi houbach. U kazdé popisované houby je nejprve popsan vzhled a
nejcastéj$i vyskyt, poté nasleduje popis vyskytujicich se toxini a mechanismus jejich
ucinkidi. Déle jsou uvedeny charakteristické klinické pfiznaky jednotlivych otrav a
pouzivand lécba. Na konci kazdé kapitoly o konkrétni houbé jsou uvedeny nékteré
publikované piipady otrav. V zévéru prace je struéné¢ popsana diagnostika otrav a

moznosti chemického stanoveni toxinu.

Klic¢ova slova: jedovaté houby, toxiny, intoxikace, klinické pfiznaky otravy

ANNOTATION

This thesis informs readers about poisonous mushrooms occurring in the Czech
Republic, but also in other countries. This thesis comprises the information about seven
mushrooms. For each mushroom its appearance is described firstly, as well as the most
frequent occurrence, followed by a description of occurring toxins and the mechanism
of their effects. This work also describes the characteristic clinical signs of poisoning by
fungi and treatment used. At the end of each chapter about the specific fungus are
published some cases of poisoning. In the conclusion, diagnosis of chemical poisoning

and the possibility of determination of toxins are briefly described.

Keywords: poisonous mushrooms, toxins, intoxication, clinical signs of poisoning
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1. Uvod

Téma, které jsem se rozhodla zpracovat mé zaujalo, jelikoz je vSeobecné zndmo,
ze jedovaté druhy hub mohou po poziti zpisobit vazné ¢i dokonce smrtelné otravy.
Zajimalo mne, jaké toxiny tyto nebezpecné houby obsahuji, na jaké casti lidského

organismu piisobi a jak se jejich vliv projevuje klinicky.

Vyskyt téchto otrav je nejcastéj$i v houbatskych sezonach. Pro mnoho lidi jsou
houby oblibenym pokrmem a 1 pfes mnohé varovani dochazi k otravdm jedovatymi a

smrtelné jedovatymi druhy hub, které jsou vétSinou zptisobené zdmeénou za jedl¢ druhy.

Lécba otrav je jiz znamd, ale i presto mize dojit k t€Zkému poskozeni zdravi
nebo 1 k Umrti. Intoxikace jsou obzvlast nebezpecné pro déti, starSi lidi a osoby
s oslabenou imunitou. K vaznému ohrozeni zdravi také dochazi, neni-li otrava
jedovatou houbou v¢as rozpoznana.

v

a nekolik blizce ptibuznych druht, obsahujicich podobné toxiny. Jsou ptic¢inou asi 90%
umrti zpiisobenych jedovatymi houbami [1].

Cilem mé préace bylo poskytnout souhrnné informace o jedovatych (¢i smrtelné
jedovatych) makromycetdich (houbach vytvarejicich makrostélku - plodnici)

nebezpecnych pro lidsky organismus.
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2. Muchomiirka zelena (Amanita phalloides)

2.1 Veédecka klasifikace

V tabulce €. 1. je uvedeno botanické zatazeni muchomurky zelené.

Tab. €. 1: Védecka klasifikace muchomiirky zelené: [2,3]

Rige: houby (Fungi)
Oddéleni: stopkovytrusné houby (Basidiomycota)
Ttida: vyssi stopkovytrusé (Homobasidiomycetes)
Podtrida: houby rouskaté (Agaricomycetidae )
Rad: lupenaté (Agaricales)
Celed muchomurkovité (4dmanitaceae)
Rod: muchomrka (4dmanita)
Druh: muchomirka zelena (4manita phalloides)
2.2 Vzhled

Mladsi plodnice maji zelenavou barvou, prstenec na tfeni, volné bilé lupeny a
vyraznou bilou pochvu. Star$i plodnice mohou mit Sedé klobouky, prsten se nemusi
vyskytovat a proto mohou byt zaménény za kukmaky. Klobouk je jemné vlaknity
s hladkym okrajem, jeho tvar je vyklenut¢ kuzelovity az plochy [3,4]. Zbarveni
klobouku ptechazi od olivové zelenych, Zlutozelenych az po svétlé, bilé barvy, které
maji vétSinou alespon stopy zelené€. Tten je dlouhy, tenky, bily nebo Sedozeleny a jeho
povrch pod prstenem je Zihan nazelenalymi Supinkami. Vysoka blanitd pochva obalujici
spodni kulovité roz$ifenou ¢ast tfené, je rozpukla v nékolik cipl a byva nazyvana jako
,.kalich smrti“. DuZina je bil4d a slabé pachne po syrovych bramborach. Muchomirka

zelena (obr. €. 1) miize byt kromé kukmaki také zaménéna za jedlé holubinky [3,5,6].
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Obr. €. 1: Muchomiirka zelend (ptfevzato z

http://www.mycokey.com/MycoKeySolidState/ species/Amanita_phalloides.html
stazeno: 10.12.2011)
2.3  Vyskyt
Muchomtirka zelend je mykorhizni houba. Roste tedy u listnatych stromii napft.
buku nebo dubu, na bohatych pidach. Vyskytuje se velmi hojné, jednotlivé nebo ve
skupinach, v listnatych lesich, casto i1 v méstskych parcich, velmi vzacné i1 pod
jehli¢nany (borovicemi). Je rozSifena v Evropé a celé Severni Americe [3,4,6,]. Roste

od léta do podzimu, nejvice v zaii. Zpisobuje nejvice houbovych otrav v Ceské

republice [6,7].

2.4 Toxiny

Toxiny muchomurky zelené jsou nejlépe prozkoumanymi jedy hub. Jsou to
jedny z nejtoxictéjSich latek v rostlinné tisi (0,04 mg y- amanitinu usmrti laboratorniho
potkana o hmotnosti 200 g). Plodnice muchomirky zelené¢ obsahuji dvé skupiny
jedovatych latek: amatoxiny a falotoxiny, které jsou pfitomny ve vysokych
koncentracich. Jsou to cyklické polypeptidy, (amatoxiny — cyklické oktapeptidy,
falotoxiny — bicyklické heptapeptidy) s indolovym jadrem, které jsou kruhovité
usporadané, coz je divod, pro¢ se vaienim nerozkladaji a nenici [5,8]. Mezi amatoxiny
patii napf: alfa-amanitin, beta-amanitin, gama-amanitin a amanin, mezi falotoxiny:
faloidin, faloin, falisin a falacidin [9]. Vzorce téchto slouCenin jsou zobrazeny na
obrazku ¢. 2 a ¢. 3. Vroce 1940 byl publikovan vzorec faloidinu a rok na to vzorec

amanitinu. V nasledujicich letech byly objeveny a popsany dalsi dil¢i slouceniny.
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Hlavni jedy jsou amanitiny v mnoZzstvi asi 1 mg jedu/1 g suSiny. Mechanismus ucinku
u faloidinti a amatoxina se lisi: faloidiny pisobi destruktivné na bunééné membrany a
amatoxiny pisobi na metabolismus DNA. Tyto toxiny se vyskytuji také u muchomirky
jarni (Amanita verna) a muchomurky jizlivé (Amanita virosa) a v nékterych druzich
bedel (Lepiota) a Cepicatek (Galerina) [5,10]. VSechny druhy hub obsahujici zminéné
toxiny jsou jedovaté v Cerstvém stavu, tepelné zpracované i suSené. V Muchomirce
zelené se vyskytuji také virotoxiny (monocyklické heptapeptidy), které pravdépodobné

nezpusobuji po poziti Zadné akutni toxicity [11,15].

H I H.CR,

H.0—C—CO—NH—CH—CO—-NH—C—CH,~C~CH:R;
| |

NH CH: co OH

oC s N NH

H.C H
N — CO — CH HCR,
H+ NH CO CH-NH-CO
Rs
H-C—-CH
R,

R, R. R, R, R
Faloidin OH H Cik CH, OH
Faloin H H CHs CH; 0OH
Falisin OH OH CH, CH, OH
Falacidin OH H CH(CH): CO.H OH

Obr. €. 2: Vzorce toxind muchomtrky zelené, fady falotoxint [12]
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R,
H;C—CH—-CH—-CH.R;

HN—-CH—-CO-NH-CH—-CO—-NH-CH;—-CO

H.C NH
CO S ACH;
H—-C—CH{
H-, /—'-CH 8NN N NR "CaH;
;;y \ 'l (} -—:) ?4{ 1\4 ‘;0
OC—CH—NH—CO—CH—NH—CQO—CH,—NH
H.C— COR.;

R, R; R; R,
alfa-amanitin OH OH NH,; OH
beta-amanirin OH OH OH OH
gamma-amanitin H OH NH. OH
amanin OH OH OH H

Obr. €. 3: Vzorce toxinit muchomiirky zelené, fady amatoxint [12]

2.5 Toxicita

Toxicita falotoxinll je mensi nez amatoxinl. Toxicita falotoxini LDsy — oralné
(mys) = 2,0-2,5 mg/kg, toxicita amatoxinii LDso — oraln¢ (my$) = 0,3 mg/kg. Obsah ve
100 g syrové muchomurky zelené¢ obsahuje v priméru 10 mg faloidinu, 8§ mg
a-amanitinu a 5 mg P-amanitinu. Amatoxiny jsou hlavnimi jedy, maji pfi otravé
nejvetsi klinicky vyznam. Z tohoto divodu je v klinické praxi z4jem jen o chemické
vySetfeni amatoxinll (viz. kapitola diagnostika otrav a stanoveni toxinll) Letalni davka
a-amanitinu pro ¢lovéka je 0,1 mg/kg télesné hmotnosti. Smrtelnd intoxikace muize

nastat po konzumaci pouze jedné plodnice houby, u déti staci jest¢ méné [9,11,13].

Toxiny se rychle vstfebavaji z gastrointestinalniho traktu a zachycuji se
v cilovych organech, jimiZ jsou jatra a ledviny. Amanitin vSak také zCasti pronika do
krevniho obéhu kde se vdze na krevni albumin. Ze systémového obéhu dochazi u
amanitinu vyluCovanim ledvinami. Amatoxiny se v eukaryotickych bunikach vzajemné
ovliviiyji s enzymem RNA polymerazou II s kterou vytvari pevny komplex. Timto se
obsah mRNA snizuje béhem prvnich 24 hodin, coz zpisobi nedostatecnou syntézu
bilkovin a bunéfnou smrt. a-amanitin dezorganizuje a fragmentuje jadérko jader
hepatocytti a bun¢k ledvinovych tubulii. Faloidin degeneruje cytoplasmu hepatocytt,
jeho vlivem vznika chaoticky systém autolytickych vakuol, zpiisobuje poruchu

proteosyntézy. Piisobeni jednotlivych jeda je soubézné [9,11,13].
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2.6 Klinické priznaky
Otrava muchomurkou zelenou se vyznacuje relativné dlouhou bezptiznakovou
dobou (8 az 24 hodin) od poziti jedovaté houby az po propuknuti prvnich ptiznakd.

U této otravy je charakteristicky tfifazovy prab¢h [14].

Amatoxiny, které zasahuji do syntézy proteini v builkdch stfevni sliznice,
zpusobuji zpozdény pocatek gastroenteritidy (akutni zanét zaludecni a stfevni sliznice)
vyskytujici se v prvni fazi po dob¢ latence. Dochézi k malatnosti, zdvratim a prudkym
priznakim postizeni traviciho traktu jako jsou nevolnosti, iporné zvraceni a opakované
vodnaté prijmy, trvajici obvykle 16-24 hodin. Pokud se pacient neléci mize byt v této
fazi siln¢ dehydratovany (mtze dojit k funkénimu poskozeni ledvin, které je vratné po
rehydratovani pacienta) a trpét hypovolemii (snizenym mnozstvim krve) s naslednou
nestabilitou ob&hového systému, oligurii (snizenym vyluCovanim moci) a funkéni

ledvinovou insufienci [11,14].

Dalsi faze je uklidnéni pfiznakl a casto mylny pocit nastupujiciho uzdraveni,
které trva zhruba 24 hodin. V tieti fazi (po 36 - 48 hodinach) se zacne projevovat
toxické poSkozeni jaterni tkané (syndrom hepatitidy), ktery miize vyustit az v jaterni
koéma s naslednou smrti otraveného [14]. Pii poskozeni jater se postupné zvysuji hladiny
jaterni transaminazy, laktatdehydrogenazy (LDH) a bilirubinu v séru. [11]. Z Iékatského
hlediska je tento syndrom nazyvan faloidni neboli hepatorendlni syndrom. Klinické
priznaky poskozeni jater, v¢etné Zloutenky mohou nésledovat tfi az Ctyfi dny po poziti
jedovaté houby. U vcasné rozpoznanych (do dvou dnil od intoxikace) a intenzivné
lééenych piipadii tyto otravy obvykle nekonéi smrti. Casto se viak vyskytuje
dlouhodobé, chronické posSkozeni jater, podobné¢ jako u tézkych piipada infekéni

hepatitidy [14,15].

Akutni selhdni jater miZe byt doprovazeno hyperbilirubinémii (zvySenym
obsahem bilirubinu v moc¢i), poruchami koagulace, krvacenim (v disledku nedostate¢né
syntézy koagulacnich faktort), metabolickou acidézou, hypoglykémii (snizené
mnozstvi cukru v krvi) a encefalopatii. V této fazi je obcéh nestabilni, muze se
vyskytnou Sok, souvisejici s multiorgdnovym selhanim. Ve smrtelnych ptipadech

pacienti obvykle umirali po 6 — 16 dnech [11].
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2.7 Lécba

Pii 1écbé otravy je snaha co nejrychleji odstranit toxiny zkrve (jsou v ni
pritomny jest¢ 24 az 36 hodin po poziti houby). Nejdiive je nutno provést vyplach

zaludku a opakované vyplachy stev, aby se toxiny odstranily ze zahybu sliznic [5].

Naprosta vétSina pacientli je vSak piijata do nemocnice az po propuknuti
ptiznakl. Z tohoto divodu jsou primdrni gastrointestindlni dekontaminacni postupy
Casto neucinné. Vyplach zaludku se provadi pouze v piipadé jestlize je pacient
hospitalizovan v asymptomatické fazi a ne déle nez 6 h po poziti [11]. Dulezité je
dopliiovani tekutin a mineralnich latek v téle pacienta, nékdy je zahajena inflize roztokl
sorbitu s velkymi davkami vitaminu C a B. Podle hodnot laboratornich testii se podavaji
v trvalych infazich velké davky (300-500 mg i vice denn¢) kyseliny tioktové
(a-lipoové) [5].

Zadna specifickd 1é¢ba neni k dispozici, ale pouzivaji se rizné léky nap.:
silibinin, benzylpenicilin a acetylcystein. Tyto 1éky nezabrani otravée, ale snizi rozsah
poskozeni jater. Ve studiich [11] na zvifatech bylo prokézano, ze silibinin a také
penicilin G (benzylpenicilin) snizuji vsttebavani amatoxina v jatrech. Lécba silibininem
je provadéna béhem 3 dnli po poziti hub, ale v zdvaznych pifipadech miize byt delsi.
Z klinickych studii vyplyva, Ze podavani vysokych davek penicilinu G zfejmé snizi
umrtnost pacienti. Vysoké davky penicilinu G sebou ale nesou riziko toxicity. Samotna
1écba penicilinem G se vSak zda byt méné vyznamna. Penicilin se doporucuje pouze v
ptipad¢, pokud silibinin neni k dispozici. Behem dlouhé doby 1é¢eni byla doporuc¢ena
kombinace silibininu s penicilinem. Nicméné, neexistuji zaddné klinické udaje

dokazujici, Ze je tato kombinace lepSi neZ monoterapie se silibininem.

Béhem tifi dni po poziti je také podavana jistd davka aktivniho uhli, aby se
zabranilo reabsorpci toxinu vyluCovaného do stieva. Pocateni davka aktivniho uhli je
50 g pro dospélé a 25 g pro déti Pii symptomatické 1écbé je okamzité zahdjena
rehydratace a mély by byt napraveny metabolické poruchy (acidéza, hypoglykémie a
hypokalémie). Je dalezité¢ udrzovat funkci ledvin a béhem prvnich 24 - 48 hodin by
méla byt zajiSténa zvysena diuréza (vylucovani moci). Je doporucena nepietrzita infuze

glukézy. Jestlize nésleduje jaterni selhani, je zde moznost transplantace jater [11].
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2.8 Vyskyty otravy

Umrtnost z otravy jedi muchomiirky zelené byla otazkou zajmu jiz davno. Tato
houba byla v dé¢jindch nékolikrat pouzita k vrazednym otravam (napi. fimsky cisaf
Claudius byl pravdépodobné otraven pokrmem z muchomurky zelené). Nékdy byla i1
umyslné pozita sebevrahy [14,15]. Muchomirka zelend plsobi az 90% vSech
smrtelnych otrav a i pfes pouziti nejmodernéjSich lékatrskych postupti konci stale 30-
50% téchto otrav smrti. Kazdy rok informuje tisk o otravach touto houbou, Casto se

zameénou za jiné houby (holubinky, Zampiony nebo ¢irtivkou zelankou) [6].

,Problém otravy amatoxiny je velice vyrazny v Evropé, byly zverejnény cCetné
seriové pripady. V literature bylo zaznamenano 205 pripadu otravy amatoxiny lécenych
ve stredni Evropé v letech 1971-1980, celkova umrtnost byla 22,4% a u deéti mladsich
deseti let dokonce 51,3%. Ve Francii v letech 1984-1989 z cCtyriceti péti lécenych
pacientu byla mortalita 17,8%, u deti do 10 let 33,3%. Mnohem vyssi celkova umrtnost
(40%) byla pozorovana v Bulharsku, zahrnujici dvacet pét lécenych pacientii v letech
1991-1998“ [11]. Dalsi jednotlivé ptipady a série ptipadi byly hlaSeny z dalSich ¢asti
svéta napt.: z Thajska, Jizni Afriky, Malajsie, Chile, Australie a Severni

Ameriky [11].

Vyli¢eni otravy muchomiirkou zelenou u ¢tyf osob v Portugalsku v roce 2000
popisuje Alves v Casopise European Journal of Internal Medicine [16]. Muchomurkou
zelenou se v této konkrétni sérii piipadil otravila tficetiletd Zena, dvaceti pétilety muz,
dvandctilety chlapec a dvouletd divka. Pacienti byli pfijati na pohotovost az po n€kolika
hodinach po konzumaci jedovatych hub. U vSech otravenych jedinct se vyskytovalo
zvraceni, prijmy a kiecovité bolesti bficha. Ke klinickému propuknuti otravy doslo az
po nékolika hodindch po poziti hub. Laboratorni rozbory ukéazaly ve vSech ptipadech
zvySeny  protrombinovy ¢as (PT) a  zvySené  jaterni  transamindzy
AST  (aspartataminotransferasa), = ALT  (alaninaminotransferasa) a  LDH
(laktatdehydrogenasa). Popis hub 1 klinické a laboratorni nalezy odpovidaly faloidnim

syndromu.

U vSech téchto pacientl byla zahdjena intraven6zni hydratace, podavani
aktivniho uhli, projimadla, cholestyraminu, penicilinu G, silibilinu, vitaminu K. Dale
byla provedena plazmaferéza (odfiltruje se krevni plazma nemocného, kterd obsahuje
Skodlivé latky pfiCemz bunécné slozky krve jsou ptfevedeny zpét do krevniho obchu )
s Cerstvou zmrazenou plazmou jako nahrada tekutin. U Zeny se v nasledujicich dnech
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snizily hodnoty PT a jaternich enzym, funkce ledvin nebyla ovlivnéna, pacientka se
(laboratorni hodnoty ukazaly jesté vyssi hodnoty PT a jaternich enzymi nez u Zeny, coz
nasvédCovalo t€zSimu poskozeni jater). Druhy den hospitalizace hodnoty vSech
sledovanych ukazatelti u pacienta stoupaly jesté vySe a doslo k zhorSeni funkce jater.
Muz musel podstoupit transplantaci jater kviili selhani jater méné€ nez 24 hodin po poziti

muchomirky zelené.

Analytické zmény u otrdveného chlapce se po 1€cbé vratily k normélu devaty
den od pfijeti do nemocnice. Zdravotni stav dvouleté divky se patnéact hodin po pfijeti
stale zhorSoval, PT se dale prodluzoval, hladiny jaternich enzymt byly vice zvySeny a
rozvinula se hyponatrémie (porucha slozeni vnitiniho prostfedi v organismu, pii niz
klesa koncentrace sodného iontu v krevni plazmé). U této divky doslo az k akutnimu

selhani jater, takze podstoupila jejich transplantaci.

3. Pavucinec plySovy (Cortinarius orellanus)

3.1 Védecka Kklasifikace

V tabulce €. 2 je uvedeno botanické zatazeni pavucince plySového.

Tab. €. 2: Védecka klasifikace pavucince plySového [2]

Rige: houby (fingi)
Oddéleni: stopkovytrusné houby (Basidiomycota)
Trida: stopkovytrusé (Basidiomycetes)
Podttida: houby rouskaté (Agaricomycetidae)
Rad: lupenaté (Agaricales)
Celed”: pavucincovité (Cortinariaceae)
Rod: pavucinec (Cortinarius)
Druh: pavucinec plySovy (Cortinarius orellanus)
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3.2 Vzhled

Pavucinec plySovy (obr. ¢. 4) ma vyrazné vlaknity klobouk se stfedovym
hrbolkem, tvar je zvoncovity, nasledné nizce sklenuty, nepatrné Siroce vyhrbly, cely
plstnaty, pozdéji pak olysaly, barvu mé rezavé oranzovou az Cervenavé tmavohnédou
[3,4,5]. Ttenl je podélné vlaknity, hladky, leskly a jeho barva je svétle Zlutd az oranzové
zluta, pozdéji nahnédle Zlutd. DuZina ve tieni je svétle zluta, v klobouku mulize byt az
rezavé nacervenald. Lupeny pavucince jsou zbarveny syté¢ oranzové hnéd€. Lupeny
dospélych plodnic jsou popraseny rezavé hnédymi, mandlovitymi zralymi vytrusy.
Nézev pavulinec je odvozen od pavucinovitého zavoje (vela), ktery v mladi kryje

hymenium (vytrusné rousko) [2,3].

Obr. €. 4: Pavucinec plySovy (pfevzato z

http://www.pharmanatur.com/Mycologie/Cortinarius%?20orellanus.htm,

stazeno: 12.11.2011)

3.3 Vyskyt

Pavucinec plySovy je teplomilnd houba. Roste od cervence do zafi hlavné ve
smiSenych suchych lesich na nevapencovych podkladech, vétSinou vazan na kyselé
pudy. Jelikoz je pavucinec ektomykorhizni rod, najdeme ho pod duby, habry, bfizami a
buky. Roste jednotlivé nebo ve skupinach. Rozsiten v teplejsich, severnéjsich oblastech
Evropy (napf. v Polsku, v severnim Némecku), Velké Britanii, Severni Americe a

v n¢kterych ¢astech Asie [2,3,5,11].
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3.4 Toxiny

Hlavni toxiny pavucince plySového se nazyvaji orellaniny. Orellaniny jsou
bipyridilové derivaty (3,3°,4,4 -tetrahydroxy-2,2 -bipyridin-N,N"-dioxid.) ~ Plsobi
predev§im na ledviny, hromadi se v nich a trvale poskozuje ledvinové kanalky [15].
Orellaniny byly zjistény i u dalSich hub z €eledi pavucincovité (Cortinariaceae) napt. u
smrtelné jedovatého pavucince Cervenooranzového (Cortinarius rubellus) a CepiCatky
jednobarevné (Galerina unicolor), u jedovatého pavucince piekrasného (Cortinarius
splendens), pavucince skoticového (Cortinarius cinnamomeus) aj. [3] V roce 1962 byla
izolovéna latka, ktera byla pojmenovéna orellanin. Pfi experimentech na zvifatech bylo
dokézano, ze je nefroticky. V poloviné sedmdesatych let byl izolovan ¢isty orellanin a
byla uréena jeho chemicka struktura. Na obrazku ¢. 5 jsou znazornény vzorce
orellaninu, orellininu a orellinu. Orellanin na zacatku podstoupi fotochemickou
degradaci do toxinu orellininu, ten poté sam sebe transformuje do orellinu, ktery je
netoxicky. Cil orellaninu je zfejmé tubularni epitel. Nefrotoxicita pavucince plySového
byla prokdzéana jak u nékolika jednotlivych ptipadi, tak i u sérii pacientii. Orellanin je
relativné termostabilni, mnohé druhy pavucincti jsou tedy jedovaté jak v Cerstvém stavu

tak i tepeln¢ zpracované. SuSenim také nelze orellanin z houby odstranit [11,17].

(A) (B) ©)
Obrazek €. 5: (A) Orellanin (B) Orellinin (C) Orellin

3.5 Toxicita

Obsah orellaninu v pavucinci plySovém je asi 14 mg orellaninu/g suSené houby.
LDsp — intraperitonealné (mys) = 15-20 mg/kg a LDsy — perordlné (mys) = 33 mg/kg.
Intoxikaci mize zpisobit 50-100 g Cerstvé houby. Bylo zjisténo, ze k dlouhodobému

selhani ledvin miize dojit 1 po poziti jen dvou hub pavucince plySového.
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. Klinické zkuSenosti i experimentalni data ukazuji, Ze existuje znacny rozdil
v individudlni citlivosti na toxin“ [11,13]. V pruizkumu [11] zroku 2001 kdy se
zkoumaly vSechny zvetejnéné piipady otravy orellaniny, se ukazala ptevaha u muzi. Ve

studii na zvifatech se zda byt Zenské pohlavi odolnéjsi nez muzské.

Je prokazano, ze toxin inhibuje syntézu proteini RNA a DNA, ale jen
v neporusenych bunéénych systémech. Toxicita orellaninu je tedy s nejveétsi
pravdépodobnosti zplisobena jeho metabolity. V rendlni tkdni dochazi k oxidaci
orellaninu, mohou vznikat slouceniny chinonu, které se kovalentné¢ vazou
s biologickymi strukturami coz vede kbunéénému poskozeni. Kinetika reakci

orellaninu neni Gplné presné znama [11].

3.6 Klinické priznaky

Otrava pavucincem je charakterizovana tim, Ze typické piiznaky poSkozeni
ledvin se projevuji teprve za 2-4 dny, ale n¢kdy také az za 14 dni. B&hem této doby
latence se mohou u pacientli vyskytnout mirné gastrointestinalni symptomy, jako je
nevolnost, zvraceni, nadmérné poceni, bolesti hlavy a bficha, prijem ¢i zacpa. Tato
,prerendlni® gastrointestindlni fadze je dobfe vylicena u 82 otrdvenych jedincl (viz.
tabulka ¢. 3 na nasledujici stran¢). Jako prvni se objevi zvraceni (62,7%), nauzea
(36,1%) a prijem (16,9%), ale jen zfidka kdy vedou tyto pfiznaky k dehydrataci a
funkénimu selhéni ledvin. Prvotni pfiznaky jsou proménlivé, Casto mirné, mensi
ptiznaky mohou byt dokonce piehlédnuty. Proto dochézi k tomu, Ze se pacienti dostavi
do nemocnice po vice nez dvou dnech po poziti hub a tudiz uz s poskozenim ledvin

[11,17].

Pfi mirnych otravach prvotni pfiznaky spontanné vymizi, v ostatnich ptipadech
mohou pfetrvavat a pacienti Casto trpi bolesti bederni oblasti, zimnici, ztrdtou chuti
k jidlu, intenzivni zizni, polyurii nebo oligurii. Tzv. ,,Orellanin syndrom* je
charakterizovan akutnim selhdnim ledvin, pfi pozd¢jSim objeveni se mlzZe rozvijet az
k selhani chronickému. VyznaCuje se poskozenim ledvin, travicimi poruchami a
bolestmi svali [17,18]. Otrava orellaniny mize byt nespravné diagnostikovana.
Omylem mize byt pokladdna za pyelonefritidu (zanét ledvinové panvicky),
glomerulonefritidu (zanét ledvinovych glomeruli), salpingitidu (zanét vejcovodu), zanét

slepého stieva nebo borelidozu [11].
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Tab. ¢. 3: Hlavni pfiznaky prerendlni faze (n = 82) [17]

Priumérné
Piiznaky n % zpoZdéni
(dny)
zvraceni 52 62,7 3
polydipsie 38 45,8

bedérni bolesti 30 36,1 5
nauzea 30 36,1 3
bolest bricha 20 24,1 3
bolest hlavy 15 18,1 4
polyurie 15 18,1 -
astenie 14 16,9 3
prijem 14 16,9 3
anorexia 12 14,5 3
myalgie 9 10,8 4
slabost 8 9,6 3
parastézie 7 8,4 4
zacpa 5 6 -
zimnice 5 6 -
ospalost 4 4,8 -
zavrat’ 4 4,8 R
dysgeuzie 4 4,8 -
poceni 3 3,2 -

Vysvétleni nékterych pojmi: nauzea = nevolnost, polydipsie = patologicky

nadmérnd Ziznivost, polyurie = chorobné zvySené vylu€ovani moci, astenie = celkova
télesna slabost, anorexia = nechutenstvi, myalgie = svalova bolest, parastezie = brnéni,

mravenceni, dysgeuzie = poruchy chuti
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Pro odhad prognozy v jednotlivych ptipadech byla navrzena metoda nazyvajici
se “Nephro Toxicity Prognostic Index* (nefrotoxicita prognostického indexu pavucince)
zna&i se CNT. CNT se vypocita podle vzorce CNT = (y+316)/X *10* kde y je sérum
kreatinu na urovni pied lécbou (mmol/l) a X je pocet uplynulych dni od poziti houby.
Pokud je CNT index vétsi jak 1,1 znamena to dobrou progndzu, je-li index v rozmezi
1,1 - 2,1 odpovida stiedni progndze a index vétsi nez 2,1 ukazuje na Spatny vysledek.

V poslednim ptipad¢€ nastane konecné selhani ledvin vyzadujici transplantaci [11].

3.7 Lécba

V soucasné¢ dobé¢ (doba vydani této prace) neni zadnd specificka lécba
k dispozici. Pokud je pacient piijat do nékolika hodin po poziti pavucince plySového
pfiznaky by mohla zmirnit hemoperfuze (odstraniuje orellaniny z plazmy) C¢i
hemodialyza (odstraniuje odpadni latky a nadbytecnou vodu z krve pfi selhani ledvin).
Nékdy Ize hemoperfuzi a hemodialyzu kombinovat. Také se provadi vyplach Zaludku a
podani aktivniho uhli. Transplantace ledvin by mély byt provadény az po vyzkouseni
vSech existujicich moznosti ke zmirnéni otravy. Uzdraveni je pomalé a je ziejmé riziko

kone¢ného stadia selhani ledvin [11].

3.8 Vyskyty otravy

Prvni publikace otravy Pavucincem plySovym pochazi z roku 1957, kdy polsky
doktor Stanislaw Grzymala oznamil 102 piipadl otravy, znichz jedenact bylo

smrtelnych.

K otravé orellaniny zatim doslo v Evrop¢, Velké Britanii, Severni Americe a
Kanadé. Vroce 2002 byly hlaSeny tii piipady podezieni na intoxikaci orellaniny

z Australie. Pfesny pocet ptipadl je nejasny [11].

Umrtnost je nizka, pohybuje se kolem 10-15% [13].
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4. Muchomiirka cervena (Amanita muscaria) a muchomiirka

tygrovana (Amanita pantherina)

4.1 Védecka klasifikace

Vtabulce ¢. 4 je uvedeno botanické zafazeni muchomirky cervené a

muchomurky tygrované.

Tab. ¢ 4: Védecka klasifikace muchomulrky cervené a muchomirky

tygrované [2,5]

Rige: houby (Fungi)
Oddéleni: stopkovytrusné houby (Basidiomycota)
Trida: vyssi stopkovytrusé (Homobasidiomycetes)
Podttida: houby rouskaté (Agaricomycetidae)
Rad: lupenaté (Agaricales)
Celed”: muchomurkovité (Amanitaceae)
Rod: muchomurka (4dmanita)
Druh: muchomurka Cervena (Amanita muscaria),
muchomurka tygrovand (Amanita pantherina)

4.2  Vzhled

Klobouk muchomirky ¢ervené muize byt zbarven od Cervené, pies oranZovou az
do hnédé¢ barvy, jeho povrch je pokryt bilymi bradavcitymi Supinkami zévoje, které jsou
destém snadno smyty. Tvar klobouku je polokulovity, sklenuty az rozlozeny
s ryhovanym okrajem. Valcovity bily tfefi ma blanity prsten a vejCitou hlizu, ktera je
poseta zbytky plachetky. Duzina je bila, nema vyraznou vini ani chut. Muchomiirka
cervena (obr. ¢. 5) by mohla byt zaménéna za muchomirku cisatskou (Amanita

caesara), ktera ma také Cerveny klobouk a je to jedla houba [6,4,8,14,19].

Muchomiirka tygrovand ma klobouk Siroky, sklenuty az plochy v riznych
odstinech hnédé¢, pokryty Cetnymi bilymi zbytky plachetky, které dést snadno smyva.

Tyto utrzky plachetky jsou koncentricky uspofadané a jejich vzor vzdalené pfipomina
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ktzi pantera, odtud pochazi ndzev muchomirky panterové (tygrované). Lupeny, tfen 1
duzina jsou bilé. Tten je valcovity s izkym odstavajicim prstenem, zakonceny kulovitou
hlizou, ktera je obalend pochvou. Nad pochvu nasedd n¢kolik dalSich uzkych prstenci.

Muchomiirka tygrovana (obr. ¢. 5) voni po fedkvi nebo fepe. Zaména je mozna

s muchomurkou rtzovkou (Amanita rubescens) nebo muchomurkou Sedivkou (4Amanita

excelsa) [5,6,7,8].

Obr. €. 5: Muchomiirka ¢ervena (foto 8.10.2011, Jeseniky) a muchomurka tygrovana

(pfevzato z: http://web2.mendelu.cz/af 211 multitext/systematika/fotoatlas/houby.html,

stazeno: 18. 2. 2012)

4.3 Vyskyt
Muchomtrka cervenda se vyskytuje na piscitych, kyselych ¢i raSelinovych
ptdach od 1éta do podzimu v listnatych a jehli¢natych lesich, ¢asto pod btizami, smrky,

nekdy i1 buky [6,14,19].

Muchomitirka tygrovana roste vétSinou na véapenatych pudach, vyskytuje se
jednotlivé nebo v malych skupindch a stejné jako muchomurka cervena roste od 1éta
do podzimu v listnatych i jehli¢natych lesich. Ob¢ tyto jedovaté houby jsou velmi bézné
a roz§ifené druhy v celém severnim pasmu jak dokazuje nasledujici obrazek ¢. 6 na

nasledujici strané [3,7,8,19].
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Obr. €. 6: Mapa nejcastéjSiho vyskytu muchomurky ¢ervené a muchomurky tygrované

(ptevzato z http://www.biopsia.wz.cz/cap4.htm, stazeno: 17.2.2012)

4.4 Toxiny

Za jed byl dlouho povazovan muskarin, izolovany z muchomurky ¢ervené v roce
1869. Byl to prvni identifikovany houbovy toxin v té dob¢. Pozdé&ji se prokazalo, ze
muskarin byl nalezen v fad¢ dalSich hub, zatimco v muchomtirce se vyskytuje jen v
nepatrném mnozstvi (0,0002%), které je klinicky nevyznamné (nepfispiva
k psychoaktivni u¢inklim). Muskarin je termostabilni slouc¢enina zptisobujici tzv. PSL

syndrom (viz. str. 35), ale ten je v pfipad¢ otravy muchomirkami minimalni [12,20,21].

Hlavnimi ucinnymi toxiny jsou kyselina ibotenova
(2,(3-hydroxyisoxazolyl-5)-a-aminooctovd  kyselina) a jeji derivdt muscimol
(3-hydroxy-5-aminomethyl-isoxazol), které plsobi pfedev§im na centrdlni nervovy
systém, pricemz toxi¢téjsi je muscimol. Vzorce obou hlavnich toxinli jsou zobrazeny na

obrazku ¢. 7.

COOH

N\ ) NH, \ / NH,
HO HO
(A) (B)

Obr. €. 7: vzorce (A) kyselina ibotenova (B) muscimol

26



Pti poziti velkého mnozstvi téchto toxin mize dojit ke smrtelné otrave.
Muchomtrka tygrovana ma vyssi obsah muscimolu nez muchomtirka ¢ervena, z tohoto
davodu jsou jeji u¢inky mnohem silng€jsi. Obé¢ latky byly identifikovany témét soucasné
v poloviné roku 1960. Tyto dv¢ latky byly hlaSeny pfedevsim z muchomirky cervené a
muchomurky tygrované, ale vyskytuji se 1 napt. v Amanita cothurnata a muchomurce

slamozluté (Amanita gemmat) [5,6,8,12,15,22].

Muchomiirka tygrovana obsahuje téméf stejné latky jako muchomurka cervena.
Byla nalezena struktura pantherinu (toxin s psychotropnim uc¢inkem) izolovaného
z muchomurky tygrované, kterd byla podobna jako struktura ibotenové kyseliny
[12,23]. Ibotenova kyselina je velmi nestala (snadno dekarboxylujici na muscimol) a
ve vodé rozpustna slouc¢enina. UsuSeni hub nebo povateni jsou nejjednodussi zptsoby,
jak podpofit dekarboxylaci ibotenové kyseliny na muscimol. Muscimol je pét az
desetkrat silnéj$i nez ibotenova kyselina, a je pravdépodobné, ze pravé on predevSim
prispiva k psychoaktivnim uc¢inkiim. Muscimol je velmi snadno rozpustny ve vod¢ a je

termostabilni, tudiZ ho nelze odstranit z houby vafenim.

Dalsi latky obsazené v muchomirce cervené a muchomtrce tygrované jsou
napf.: muskazon (glycin substituovany na o uhliku oxazolonovym kruhem), muskaridin
(redukovany muskarin s otevienym furanovym kruhem). Muscazon vykazuje mensi
farmakologické aktivity ve srovndni s pfedchozimi latkami a jeho obsah v houbé¢ je

velmi proménlivy, stafim plodnice se obsah zvysuje.

Dalsi toxické slozky nalezené v muchomurce cervené jsou napi.: cholin,
acetylcholin, betain a tropanové alkaloidy (hyoscyamin, atropin, skopolamin,
bufotenin), je bran vuvahu i mozny vyskyt amatoxinli a falotoxind (hl. toxiny
muchomirky zelené). Stizolobinové kyseliny byly nalezeny v muchomirce tygrované,
ale ne v muchomirce cervené. V muchomirce tygrované byly nalezeny derivaty
propionové kyseliny. Tyto jmenované latky vSak nemaji tak velky podil na klinickych

pfiznacich otravy jako hlavni toxiny (kyselina ibotenova a muscimol) [12,21,23,24,25].
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4.5 Toxicita

Muchomiirky ¢ervené i muchomiirky tygrované jsou toxické syrové, susené i
tepeln¢ zpracované. Sloupnutim pokozky klobouku se jedovatost houby neodstrani.
Psychoaktivni davka kyseliny ibotenové je asi 30-60 mg a muscimolu 6 mg, 100 g
suSené muchomiirky cervené obsahuje 180 mg téchto sloucenin. Dostate¢né mnozstvi
toxinG pro psychotropni U¢inky tedy muze byt obsazeno v jednom klobouku houby.
Toxickd davka muscimolu peroralné je 7,5 - 10 mg a LDsy - intraperitonedln¢ (mys) =
2,5 mg/kg a LDsy - intraperitonedlné (krysa) = 3,5mg/kg [8,23,25,26]. Kyselina
ibotenova je pfitomna v muchomurkach v mnozstvi asi 0,05-0,1%, jeji mnozstvi kolisa
v zavislosti na roénim obdobi (v 1été plodnice muchomirek obsahuji vice kyseliny nez

na podzim).

Ibotenovd kyselina a muscimol maji strukturu podobnou dvéma hlavnim
neurotransmiteriim centralniho nervového systému (CNS): kyseliné glutamové a
y-aminomaselné kyseliné. Prochazi ptfes krevni bariéru mozku a funguji jako
neurotransmitery podilejici se na fizeni neuronalni aktivity spinalnich (miSnich)
neuront v CNS, zptsobuji poruchy endogennich neurotransmiterti. Pfi experimentu s
kockami bylo prokazéano, Ze ibotenova kyselina plisobi na receptory glutamové kyseliny

a muscimol na receptory y-aminomaselné kyseliny.

S nejvétsi pravdépodobnosti po poziti hub, nizké pH zaludecni tekutiny
hydrolyzuje ibotenovou kyselinu do muscimolu a néasledné ucinné slozky pokracuji do
CNS nebo jsou odstranény prostfednictvim systémového obéhu. Zbytky ucinné slozky

se nachazeji v moci.

Poziti muchomiirky cervené a muchomurky tygrované nevyvolava zadné
kritické poSkozeni organt (jater,ledvin), ale v piipadé opakujicich se konzumaci téchto
hub lze vSak ocekavat téZké poskozeni neuronii nebo dokonce poSkozeni mozku.
Umrtnost je 2-5% u muchomiirky &ervené. U muchomiirky tygrované je otrava vazngjsi,

tudiz je 1 mortalita je vysSi 5-10% [12,23,24].
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4.6 Klinické priznaky

Prvni ptiznaky se objevi po piilhodiné az po hodiné po poziti muchomirky
Cervené a vrozmezi od pil hodiny do Ctyf hodin v pfipadé otravy muchomurkou
tygrovanou. Mezi pocateCnimi ptiznaky mohou byt znamky plisobeni muskarinu:
zvySené slinéni, slzeni, poceni, bolesti bficha, zvraceni. Tyto piiznaky jsou vSak
zpravidla malo vyrazné a vyskytuji se pouze zifidka. Pribéh otravy je mozno rozdélit do

dvou obdobi — excita¢ni a komatosni obdobi [7,12].

V prvnim (excitaénim) obdobi ma otraveny pocity horka, mravenceni na kiizi a
neobvyklé lehkosti. Toto pocatecni obdobi doprovazi bolest hlavy, nevolnost, buseni
srdce, rozSifeni zorni¢ek, zizeni cév, vysychani sliznice a zvySeni krevniho tlaku.
Objevuji se poruchy fteci, zdvraté, nervozita, je narusena schopnost rovnovahy a
koordinace pohybu. Nasleduje psychické vzruseni s euforii nebo depresi, piiznaky jsou
podobné alkoholovému opojeni, mize se vyskytovat zvySend obrazotvornosti, stavy

uzkosti, Casté jsou vizualni a sluchové halucinace [5,6,12,24].

Excita¢ni obdobi pak ptechdzi do obdobi komatosniho. V komatosnim obdobi je
nemocny v razn¢ hlubokém spanku az kématu. Dostavuji se halucinacni sny s pocitem
pfechodu do posmrtného Zivota. Pacient se probouzi vétSinou do normalniho stavu a na
své predchozi jednani si nepamatuje. Tento hluboky spanek je koncovym stadiem
otravy a trva obvykle 8h. Pfi téZkych otravach se projevuje zvySend nervosvalova
drazdivost - svalova hypertonie (zvySené napéti), svalové zaSkuby, zvySené Slachové
reflexy. V pribéhu komatosniho stddia se casto navraceji symptomy z excita¢niho
ob¢hové poruchy. Nékdy mohou pietrvavat v ozdravném stadiu (i nékolik dnit) poruchy

koordinace pohybti a poruchy feci [5,12,23,24].

Z 1ékatského hlediska je tento syndrom nazyvan psychotonicky nebo
pantherinovy syndrom. Tato otrava je jedna z nejCastéjSich otrav u nas (pfedevsim
muchomiirkou tygrovanou). Trvani klinickych projevii zpravidla neptesahne nékolik
hodin, (vzacné trvaji déle nez den). Bezprostfedni lékaiska pomoc vede vétSinou
k rychlému zotaveni pacienta. Pfiznaky otravy po poziti muchomurky tygrované jsou
v podstaté shodné s pfiznaky u muchomirky cervené, ale celkové vsak otrava probiha

wewr

[6,15,24].
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4.7 Lécba

Piedevsim je nutné odstranit co nejrychleji houby z traviciho Gstroji (zvracenim,
vyplachem Zaludku nebo podéni aktivniho uhli) nejlépe na jednotce intenzivni péce.
Obtiz je v tom, Ze nemocny v excitatnim stavu ani v komatosnim stadiu nespolupracuje
nebo se miize i vykonu branit. Zdafi-li se vyplach zaludku, jsou aplikovana sondou
salinicka projimadla a adsorbencia. Pacienta je tieba nékdy na ltizku upoutat a uklidnit

injekci barbiturant.

V komatosnim stavu je nutné kontrolovat respiraci a ob&h. K uklidnéni zvySené
neuromuskuldrni drdzdivosti je poddvéana nitrozilni injekce kalcium-glukonatu. Pro
lécbu byl doporucen inhibitor cholinesterdzy fysostigmin. Intraven6zni davka
fysostigminu pro dospé€lé a mladistvé je 1-2 mg, tato davka se miize v piipad¢ potieby
opakovat. Bylo navrzeno podavani sedativ, jako je diazepam nebo clonazepam (usty
nebo nitroziln€) stejné¢ jako podavani fenobarbitalu. Diazepam byl ale podeziely z
posilovani pisobeni muscimolu. Pokud jsou na zacatku otravy pozorovéany zietelné
ptiznaky muskarinového syndromu, jsou aplikovany podkozné malé davky atropinu

(0,25-0,5 mg) [12,23].

4.8  Vyskyty otrav

Pozivani muchomiirky cervené je zndmé jiz z obdobi 9. az 12. stoleti (pro
nabozenské ucely). Muchomirka ¢ervend je znamé pod nazvem "létajici houba". Tato
psychotropni houba je rozSifovdna prostfednictvim internetu nebo na drogovém

trhu [5,27].

Konzumace hub obsahujici psychoaktivni latky je populdrni mezi mladymi
lidmi, ktefi experimentuji s drogami. V jednom konkrétnim piipadé v Krakové [24],
byly usuSené plodnice muchomirky cervené pozity péti lidmi ve véku 18-21 let
za ucelem vyvolat halucinace. K vizualnim a sluchovym halucinacim doslo asi po 20
minutach u ¢ty z nich, jinak netrpéli Zadnymi klinické ptiznaky. Patd osoba byla
osmnactiletd divka a ta ztratila védomi. Bylo ji vyvoldno zvraceni a podavany tekutiny.
Divka nabyla védomi, ale jelikoz ji bolel Zaludek a necitila se dobie byla pfevezena do

nemocnice.

Divce byly odebrany vzorky moci a byly provedeny screeningové testy na

drogy, které¢ vySly negativné. BfiSni ultrazvukové vySetfeni odhalilo dvé

30



hyperechogenni loziska (silné drédzdiva mista, s velkou odezvou pii ultrazvukovém
vysetieni) a steatézu (hromadéni tuku v plazmé bunék) v pravém jaternim laloku. Pfi

1é¢bé bylo pacientce podavano aktivni uhli, nifuroxazid, chlorid draselny a lehka strava.

Doba trvani klinickych projevii po poziti muchomirky cervené obvykle
nepfesahuje jeden den, ale byly hlaSeny 1 psychdzy trvajici pét dnd. V jednom
konkrétnim ptipad¢ [28] se objevila paranoidni psychoza s halucinacemi az pol8
hodinach po poziti muchomirky Cervené a trvala pét dnii. Muz ve véku 48 let snédl
houby, které si spletl s muchomtirkou cisatskou (Amanita caesarea). O pul hodiny
pozdéji zacal zvracet a nasledné usnul. Byl nalezen v komatu, bylo mu podano 5 mg
midazolamu k zastaveni kifeCovych zasSkubti. VysSetfeni vypocetni tomografii (CT)
mozku neodhalilo patologické zmény a toxikologické analyzy nenalezly zddné drogy
vkrvi ani v moc¢i pacienta. Mykolog identifikoval mezi nedojedenymi houbami
muchomurku cervenou. Pacientovi bylo poddano nazogastrickou sondou aktivni uhli.
Deset hodin po jidle hub se probudil, kompletné orientovany a spolupracujici. Po
osmndcti hodinach se vSak jeho stav zhorsil a prestal spolupracovat. Objevila se u n¢ho
paranoidni psychdza s halucinacemi, ktera pfetrvavala po dobu péti dnt. Treti den po
poziti hub byl pfevezen na psychiatrii (kvili agresivité), kde byl 1éCen intraven6zné
olanzapinem. Sesty den vSechny p¥iznaky psychodzy zmizely, pacient byl propustén, ale

jesté mesic byl 1écen olanzapinem.

Ptipad otravy dvou Zen [29] muchomirkou tygrovanou, ktera byla omylem
pokladéna za bedlu vysokou (Macrolepiota procera) se stal v Polsku. Ob¢ Zeny mély
dv¢ hodiny po poziti hub nevolnosti, prijem a nékolikrat zvracely. U ¢tyficeti sedmileté
zeny se objevily zvySené psychomotorické U€inky, popisovala mystické zazitky a byla
rozruSend. VysSetfeni ukdzalo prechodné zvysSeni krevniho tlaku a mirné€ rozsifené
zornicky. Pacientka méla kiecovité bolesti v bfichu, zavraté a parestézii (mravenceni)
na levé pazi. Jeji stav se zhorSil za 2-3 hodiny po pfijeti do nemocnice, stala se vice
nervozni, koktala a jeji nalada prechazela z extrémniho veseli aZz do place. Dvaceti
sedmiletd Zena, dcera vySe popsané pacientky si stézovala na zévraté, uzkost, nevolnost
a huceni v hlavé. Ob¢ zeny byly 1éCeny aktivnim uhlim s projimadly, byly u nich
doplnény elektrolyty a zavedena dieta. Po celou dobu hospitalizace byly obé Zeny pii
védomi. VSechny klinické ptiznaky zmizely asi po 6 hodinach. PoZit¢ houby byly
identifikovany z vyzvracené latky jako muchomirka tygrovana. Po n¢kolika dnech byly

obé pacientky propusStény z nemocnice v bézném klinické stavu.
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5. Vlaknice zacervenala (Inocybe patouillardii)

5.1 Veédecka klasifikace

V tabulce €. 5 je uvedeno botanické zatazeni vldknice zaCervenalé.

Tab. €. 5: Védecka klasifikace vlaknice zacervenalé [2,3]

Rige: houby (Fungi)
Oddéleni: stopkovytrusné houby (Basidiomycota)
Ttida: vys$i stopkovytrusé (Homobasidiomycetes)
Podtrida: houby rouskaté (Agaricomycetidae )
Rad: lupenaté (Agaricales)
Celed: pavucincovité (Cortinariaceae)
Rod: vlaknice (Inocybe)
Druh: vlaknice zacervenald (Inocybe patouillardii)
5.2 Vzhled

Klobouk vldknice zalervenal¢ je radidlné vlaknity, v mladi je jeho tvar
kuzelovity, pozdéji mize byt do plochy rozlozeny s velkym centralnim hrbolem.
Na okraji je klobouk zprohybany a lalo¢naty, jeho barva je bild, ale pifi pomackani
na ném vznikaji cervené skvrny [3,5]. Lupeny jsou také bélavé, ve stari byvaji Sedé

Zlutavé a na poSkozenych mistech Cervenavée skvrnite.

Tten je valcovity a vldknity, vyplnény bilou duZinou, kterd je svétlejsi nez
klobouk. Duzina m4 slabou ovocnou viini. VSechny ¢asti houby (klobouk, tien, duzina,
lupeny) se pii poranéni a ve stafi barvi do syté nartzovéle Cerveného odstinu. Toto
¢ervenani je pro vlaknici zacervenalou (obr. €. 8) charakteristické. Starsi plodnice jsou

tedy celé hnédocervené [5,6,19].
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Obr. ¢. 8: Vlaknice zacervenala (pievzato z http://www.smhv.net/myco-toxicologie.ws,

stazeno: 17.2.2012)

5.3 Vyskyt

Vlaknice zaCervenala tvofi mykorhizu s listnatymi stromy (napf. s buky a duby)
na jilovitych nebo véapenitych pidach. Tato jedovata houba vyriistad ve stejné dobé jako
jedla ¢irivka méjovka (Calocybe gambosa), byly zaznamenany jejich zdmény, které
zpusobily smrtelné otravy. Vyskytuje se jiz od pozdniho jara az do Cervence nejen v
lesich, ale 1 v kiovinatych hdjich a parcich. Vldknice zacervenala je rozsifena v Evropé¢ a

v Asii [3,6,8].

5.4 Toxiny
Ve  vldknici  zaCervenalé byl prokdzdn  muskarin = (2-metyl-3-hydroxy-
S-trimetyl-amoniumtetrahydrofuran), jenz je chemicky zcela shodny s muskarinem (obr.
¢. 9) muchomirky Cervené [9].

CH,

{
H,C N
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Obr. ¢. 9: vzorec muskarinu
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Vlaknice vSak obsahuje muskarin v mnohem vysSim (20-380tinasobném)
mnozstvi nez v muchomirce cervené. Muskarin je latka pifibuznd svymi ucinky
acetylcholinu. Ve vldknici se muskarin vyskytuje ve ctyfech izomerech, znichz
nejtoxi¢t&jsi je molekula L-muskarinu. Zadna z téchto molekul neni znidena teplem

behem vareni a odolavaji i suSeni a zmrazeni [6,15,30].

Muskarin se nevyskytuje jen u vldknice zacervenalé, ale u vldknic obecné.
Je toxinem také u bilych strmélek, napt. u strmélky odbarvené (Clitocybe dealbata),
strmélky potickové (C. rivulosa), strmélky voskové (C. cerussata) a nékdy také u
holubinek, napt. u holubinky vrhavky (Russula emetica), holubinky nadherné

(R.fageticola) ¢i u helmovky fedkvickové (Mycena pura) [31].

5.5 Toxicita

Vldknice zaCervenald je smrtelné jedovatd houba. Mortalita ¢ini 8-10 %
z piipadil intoxikace. Syrova vlaknice zacervenald obsahuje 0,014-0,037 % muskarinu.
Toxické mnozstvi muskarinu je v 10-20 g syrové houby a letdlni davka je obsazena

v 500 g syrové houby [7,9,13].

Muskarin se vadze na receptory parasympatickych nervovych zakonceni. Drazdi
M-receptory (postsynaptické cholinergni receptory) slab&ji nez fyziologicky mediator
acetylcholin, drazdi také N-receptory (nikotinové cholinergni receptory) [13,15].
Molekula muskarinu nepodléha rychlému rozkladu acetylcholinesterazou jako
acetylcholin a proto je jeji efekt dlouhodobéjsi. Ne vSechny synapse, které¢ vyuzivaji
acetylcholinu jako neurotransmiteru (latky uvoliiované z nervového zakonceni na
synapsi slouzici k ptenosu impulsu pies synaptickou S$térbinu), jsou schopné byt
aktivovany muskarinem. Odpovidajici receptory vyzaduji ziejmé jinou konformaci
acetylcholinu neZ vykazuje neohebna struktura muskarinu. Cholinergni receptory, které
mohou byt aktivovany muskarinem jsou oznacovany jako muskarinové, jsou to
parasympatické receptory hladkého svalstva, exokrinnich 7l4z a srdce. Muskarin
drazdénim receptorit zpisobuje trvalou depolarizaci zodpovédnou za hladkou svalovou

kontrakci (duhovky, pridusek, traviciho traktu) [30,32].
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5.6 Klinické priznaky

Otrava muskariny probiha bez dlouhodobé latence. .,V nékterych pripadech
pacienti ani nedojedli své houbové jidlo, kdyz se objevily prvni priznaky “ [30]. Obvykle
se jiz po 10-30 minutach dostavi zazivaci potize (nevolnost, kolikové bolesti v bfise,
zvraceni, prijmy), mlhavé vidéni az amaurodza (slepota), midza (zuZeni zornic), bledost

v obli¢eji, celkova hyper-sekrece a té¢zké dychani astmatického typu.

Otrava vldknici zacervenalou se projevuje tzv. PSL syndromem,
charakterizovany zvySenou perspiraci (koznim dychanim), salivaci (slinénim) a
lakrimaci (slzenim). PSL syndrom neni projevem zadné jiné houbové otravy a z tohoto
divodu lze diagnostikovat otravu vlaknici. Otraveny je ohroZen respiracni insuficienci,
edémem plic a srde¢ni synkopou (néhlé ztrata védomi nedokrevnosti mozku) [9,12,32].
Pacienti mohou citit hotkou chut’ v ustech a trpét dysfagii ( porucha pasaze potravy
béhem polykani). U muskarinového syndromu (zpiisobeny otravou muskarinem) se
objevuji ptiznaky N-receptorové hyperaktivity: slabost az tfes svalstva, vicek, jazyka
tzv. tonicko-klonické kiece pii plném védomi. U otravenych jedinct se vyskytuje také
bronchokonstrikce, hypersekrece hlenu v plicich ¢i  bradykardie (snizeni tepové
frekvence) nebo hypotenze (snizeni krevniho tlaku), které mohou zptsobit bezvédomi
[13,30,31]. Znaéné ztraty extracelularni tekutiny, zejména pocenim a slinénim, mohou
privodit dehydrataci. Otravy majici horsi prabéh byly hlaSeny u pacientt, kteti prodélali
gastrektomii (operaci pii nadorech ¢i viedech, kdy se vyfizne Cast ze stény zaludku)

nebo v minulosti prod¢lali srde¢ni onemocnéni [12,30].

5.7 Lécba

»Muskarinovy syndrom je jediny lécitelny syndrom zpuisobeny otravou houbami* [13].
Intoxikaci muskarinem signalizuje kratkodoby néstup ptiznakd (10 minut az 30 minut).
V piipadé v€asného pfijeti do nemocnice, (v pocatecnich fazich otravy, ptfed nastupem
pfiznakl) je indikovano vyprazdnovani Zaludku a/nebo podavani aktivniho uhli. Tato
1écba je velmi efektivni, ale pouze v piipadé, pokud je zahdjena do 30 minut po poziti

jedovatych hub [12,30].

Lécba pacienta vSak spociva hlavné v podéavani cholinolytickych antidot —
atropinu a skopolaminu [13]. Atropin a skopolamin jsou konkuren¢ni antagonisté

muskarinovych cholinergnich receptorii a tlumi centralni nervovy systém.
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Tyto 1€ky slouzi pro 1é¢bu rozsitenych zornic, bradykardii a snizeni bronchialni

sekrece slin. Skopolamin slouzi také pro obyc¢ejnou 1écbu nevolnosti. [25,30].

Atropin se aplikuje 1-2 mg intraven6zné pro dospélé, pokud se cholinegrni
pfiznaky nezmensuji, lze aplikovat dalsi injekce podle potfeby v intervalech 5 az 30
minut (maximalni denni davka je 8 mg) az do potlaceni profuzni (ptilisné) sekrece, pro
déti je davka atropinu mensi: 0,05 mg/kg atropinu. U pokrocilého stadia otravy se
aplikuje vy$si davka atropinu 2-4 mg nitrozilni injekci. Atropin G€inné neutralizuje
cholinergni pfiznaky, ale nezkracuje dobu trvani ptiznakli. Misto atropinu lze pouzit
chinolytik jinych skupin (napi.: Thiospasminu, Benactyzinu, které dobie potlacuji
svalové kiece). Dehydratace je léCena poddvanim tekutin intravenézné a aplikaci

isotonickych roztokt elektrolyt ve smési s 5% glukosou.

Diazepam muze byt pouzit, ale mél by byt podavan az po 1é€bé atropinem.
Kritickd respiraéni insufucience je IléCena inhalaci kysliku a analeptiky (latky
povzbuzujici ¢innost zivotné dilezitych organi) jako napi. kofein, strychnin, efedrin.
Je-li to nutné provadi se endotrachedlni intubace (zavedeni rourky do priidusnice) nebo
tracheotomie (chirurgické otevieni pradusnice) s okamzitym ptivodem kysliku. V obou
piipadech jsou sledovany hladiny oxidu uhli¢itého v krvi, pH krve a alkalické rezervy
aby byla v€as odhalena hyperventilacni hypoknapie (snizeni parcialniho tlaku oxidu

uhli¢itého v plazm¢) a alkalosa [12,30].

5.8 Vyskyty otravy

V jizni Francii bylo v letech 1973 az 1998 zvetejnéno 248 sérii ptipadi otrav
houbovymi muskariny. Celkem 483 pacienti (z toho 41 déti) bylo zahrnuto do téchto
248 sérii otrav. Primérnd doba propuknuti ptiznaka byla 2 hodiny. V tabulce ¢. 6 na
nasledujici strané je vidét, Ze nejCastéjSimi priznaky pacientd byly poceni a zazivaci
potiZe (zvraceni, prijem). Casto se také vyskytovala hypotenze (sniZeni krevniho tlaku)
a bolest bficha. Dalsi poruchy se jiZz neobjevovaly u tak velkého procenta pacientll. 58%
pacientd bylo léeno v nemocnici, byli 1éCeni atropinem (24% ze 483 pacienti),
aktivnim uhlim (21% ze 483 pacientil) a vyplachem zaludku, ktery byl vSak proveden
pouze u 6% pacientd. Primérna doba uzdraveni u pacientll 1é¢enych atropinem nebo

aktivnim uhlim byla 13 hodin [30].
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Tab. €. 6: Vyskyt jednotlivych symptomi u otravy 483 pacientti = 100%

Pfiznaky: % pacienti
poceni 96
zvraceni 70
prijem 62
hypotenze 36
bolest bricha 32
mioza 25
e |2
bradykardie 20
ryma 6
zvySené slzeni 6

Ze vsech téchto 248 sérii otrav, popisuji autofi dva piipady otrav, jenz byly

vyjimecné vzhledem ke klinickym znaktim, které byly u téchto osob velmi zadvazné.

Prvnim vyjime¢nym piipadem byla otrava 58let¢ho muze. Tento muz
v minulosti prodélal gastrektomii (operaci zaludku) a alkoholické jaterni onemocnéni.
U tohoto pacienta byla zaznamenana kardio-respiracni zastava 1,5 hodiny po poziti
vlaknice zaCervenalé. Béhem piepravy do nemocnice byla pozorovana bradykardie
(snizeni tepové frekvence) a bronchokonstrikce (zGzeni pradusSek). Pacient byl 1éCen
na jednotce intenzivni péfe (atropinem, adrenalinem a umélou ventilaci). Muz se

uzdravil tieti den.

Druhy neobvykly piipad byla 70-ti letd pacientka, 1éCend digitalis (IéCiva
odvozena z rostliny, kterd se uzivaji k 1é€bé srdecniho selhani napt. digoxin) pro supra-
ventrikuldrni rytmus. Zena 3 hodiny po poziti vlaknice vykazovala téZkou bradykardii a
hypotenzi vedouci k Soku. Byla oSetfovana na jednotce intenzivni péce atropinem a

uzdravila se v prubéhu jednoho dne [30].
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6. Uchac obecny (Gyromitra esculenta)

6.1 Védecka klasifikace

V tabulce €. 7 je uvedeno botanické zatazeni uchace obecného.

Tab. €. 7: Védecka klasifikace Uchace obecného [2,33,34]

Rige: houby (Fungi)
Oddéleni: vieckovytrusné (4scomycota)
Pododdéleni: Pezizomycotina
Trida: terCoplodé¢ (Pezizomycetes)
Rad: kusttebkotvarné (Pezizales)
Celed: desticovité (Discinaceae)
Rod: uchac (Gyromitra)
Druh: ucha¢ obecny (Gyromitra esculenta)
6.2 Vzhled

Ucha¢ obecny (obr. €. 10) ma vyrazny zvrasnény c¢ervenohnédy klobouk, ktery
pfipomind mozek. Jeho klobouk je pfehnuty pies kratky siln¢ ryhovany bily tfen a miize
byt
ke tfeni pifipojen v nepravidelnych odstupech. Tien je duty nebo sklipkaty (sloZen
z n€kolika dutinek). Celé plodnice je uvnitt bélava a chrupavcité kiehka. Viin€ uchace
obecného je piijemné aromaticka. Jedovaty uchd¢ obecny muize byt zaménén za jedlé
smrze (Morchella), ktefi maji klobouk svétlejsi a jamkaté prohloubeny, nikoliv
mozkovité zprohybany nebo za uchace obrovského (Gyromitra gigas), ktery ma vsak
svétlej$i a mohutn€j$i klobouk. Nazev ,esculenta” znamena jedly, ucha¢ obecny se

v minulosti skutecné jedl, protoze se nevédélo, ze obsahuje jed gyromitrin [8,19,35].
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6.3 Vyskyt

Ucha¢ obecny roste od biezna do kvétna (nejhojnéji v dubnu) v jehli¢natych
lesich nejéast&ji pod borovicemi. Casto roste ve skupinach. Nachazime ho na pis¢itych
ptdach a na hromadéch pilin. Roz$ifen je v severnim mirném pasmu [3,8,35]. Pficemz

nejvice se otrava touto houbou vyskytuje ve vychodni Evropé a v Némecku [36].

Obr. €. 10: Uchac obecny (pievzato z

http://www.damyko.info/ForumB/viewtopic.php?t=214,

stazeno: 7.4.2012)

6.4 Toxiny

Vroce 1885 byla nalezena organickd kyselina, ktera byla pojmenovéana jako
kyselina helvellova a byla myln¢ uvadéna jako jed uchace. V roce 1966 se vsak podatilo
z uchace obecného izolovat gyromitrin. Tak bylo zjisténo, Ze kyselina helvellova neni
pri¢inou jedovatosti této houby, ale Ze jedem je gyromitrin (obr. €. 11) a jeho rozkladné

produkty [6,9,35].

O

H,C N
3 \(/ \ITI/U\H
H  CH,

Obr. €. 11: vzorec gyromitrinu
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Hlavni toxin je tedy gyromytrin (N-methyl-N-formyl-hydrazon acetaldehydu), je
rozpustny v horké vodé¢, ma vysoky bod varu, je t¢kavy a citlivy na alkalické a kyselé
prostfedi. Tato houba je jedovata v syrovém stavu a nedostatecné tepelné zpracovana.
Toxické latky se varem rozkladaji a vypatuji, toxicita se také ¢aste¢né ztraci susenim a

uskladnénim hub po dobu 6 mésicii. Dnes je vSak znamo, ze i pii zpracovani mize dojit

v Vv

6.5 Toxicita

Toxické davky gyromitrinu jsou u dospélych LDsy 20-50 mg/kg a u déti
LDsy 10-30 mg/kg. Tyto davky odpovidaji ptfiblizn¢ 0,4-1 kg a 0,2-0,6 kg Cerstvé
houby. Jsou zndmy i smrtelné ptipady otravy touto houbou, po opakované konzumaci
vetstho mnozstvi hub, které byly ziejmée nedostatecné tepelné zpracované. Letalni davka

pro cloveka je obsazena asi v 300-400 g syrové houby, u déti je mnozstvi mensi [13,37].

Otravit se mize ¢lovek i1 pfi nadychani par gyromytrinu pifi vafeni. Mortalita je

10-50%, ale u lécenych ptipadii se pohybuje v rozmezi 2% az 10% [8,12,38].

Toxicita gyromitrinu se projevuje predevS§im na hepatocytech (jaternich
bunkach) a sekundarné poSkozuje ledviny (tzv. hepatorendlni syndrom). Gyromitrin
muze také vyvolat hemolyzu (rozpad cervenych krvinek). Individualni odpovéd
organismu na tento jed je velmi variabilni. Gyromitrin se rozklada v Zaludku a tvofi
N-methyl-formylhydrazin a monomethyl-hydrazin. Tyto hydraziny jsou cytotoxické, ale
daleko méné nez amatoxiny (obsazené v muchomirce zelené) a orellaniny (toxické
latky pavucince plySového). N-methyl-formylhydrazin zptsobuje nekrézu jater a
snizenou ¢innost cytochromu P-450 (skupina enzymd, které hraji roli pfi metabolismu

substratu, napt. 1é¢iv v téle) [11,38,39].

Hydraziny jsou drazdivé (na sliznicich), snizuji obsah pyridoxalfosfatu (vazi se
na n¢ho svou volnou aminoskupinou) v CNS a tudiz 1 syntézu y-aminomaselné kyseliny
(GABA), coz je jeden z hlavnich neurotransmitert CNS, je syntetizovana z glutamatu a
jako kofaktor potiebuje pravé pyridoxalfosfat. Zplsobuji vycerpani glutathionu
v Cervenych krvinkdch a mohou tvofit volné kyslikové radikdly, které se vazou
na jaterni makromolekuly a poSkozuji je. Pfestoze bylo navrzeno, Ze nedostatek GABA

zpusobuje neurologické poruchy (kiece) pozorované pii intoxikaci uchacem obecnym.
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Pti laboratornich pokusech bylo zjisténo, ze hladina GABA v mozku u mysi byla

toxickymi davkami methylhydrazinu snizena jen minimalné [11,38,39].

6.6 Klinické priznaky
Prvni pfiznaky otravy uchacem obecnym se projevi za 6-8 hodin. Otrava touto

houbou probihd ve dvou klinicky odlisnych fazich.

V prvni fazi, ktera trva 1-2 dny se dostavuji gastrointestinalni piiznaky (bolest
v bfise, pocit plnosti v Zaludku, nevolnost, prijem, prudké zvraceni trvajici 1-2 dny ),
dal§imi projevy otravy je unava, bolest hlavy, zavraté a bolest v oblasti zaludku a jater.
Ve vétSin€ piipadl jsou otravy omezeny jen na poruchy zazivaciho traktu a pacient se
zotavi béhem 2 az 5 dnl bez jakychkoliv pozdéjSich nésledkl. V zadvaznych piipadech

intoxikace vSak nasleduje druha faze [13,15,37].

Druhéd faze je charakterizovana poskozenim funkce jater. Hlavnimi pfiznaky
druhé faze je vysoka horecka, obluzenost, poruchy krevniho ob¢hu, narusena ¢innost
jater, Zloutenka, zvétSena, tuha a citliva jatra, (miize byt zvétSena 1 slezina). Mohou se
vyskytovat také ataxie (porucha koordinace pohybil), nystagmus (mimovolné pohyby
o¢i), poruchy artikulace a nezfetelna fe¢. Z Iékaiského hlediska je tento syndrom

nazyvan parafaloidni syndrom.

24

piipadech vSak muze dojit k uplnému selhani funkce jater, vedouci k hypoglykemii,
porucham dychéani a velmi vzacné ke kiecim. MiiZze se vyvinout delirium a epileptické
zachvaty postupujici do kématu. Smrt byva nejcastéji zptisobena obéhovym kolapsem a
zastavou dychani. Zv1asté v nebezpeci jsou déti, nemocné osoby s oslabenou imunitou a

lid¢, kteti konzumuji uchac obecny Casto. [6,9,35,38]

Je mozna také inhalace hub ktera vede k podrazdéni dychacich cest a ma
za nasledek typické toxické ucinky, jak systémové tak i lokdlni (napf. zanét hltanu,

zanét pridusek a keratitida-zanét ocni rohovky) [11].
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6.7 Lécba

Pfi symptomatické a podptrné 1é€bé je podéna infuze glukdzy, aby se zabranilo
hypoglykemii (snizenému mnozstvi cukru v krvi), dale 1é¢ba zahrnuje vyplach zaludku
a podavani aktivniho uhli (50 g na konci vyplachu, pak 25-30 g kazdych 4-6h). Vysoké
davky pyridoxinu (25mg/kg intravenézné za 30 minut), které se opakuji podle
klinického stavu pacienta, jsou podavany po velkém poziti hub a v pfipad¢ zavazné
toxicity centralniho nervového systému. Pyridoxin vSak nesnizuje jaterni toxicitu.
Pokud se zachvaty nepodaii pyridoxinem vylécCit, je podavan diazepam. Specificka

1é¢ba proti kiec¢im, je pouzit vitamin B6 spole¢né s diazepamem nebo clonazepamem

[11,37,38,39].

6.8  Vyskyty otravy

Otrava je vyznamnou pfi¢inou toxicity ve vychodni Evrop¢, ziidka se vyskytuje
také v severni Americe [38]. Otravy uchatem obecnym jsou Gasté ve Svédsku. Svédské
toxikologické informacni stiedisko vyfeSilo v letech 1994-2002 706 ptipadi otravy
touto houbou. Ptfiznaky byly pozorované ptredevSim gastrointestindlni a neurologické
(zavrat, Unava, tfes, ataxie, nystagmus). U né€kolika pacientli se rozvinulo mirné az
stiedné t&zké poskozeni jater. Zivot ohroZzujici otravy nebyly v tomto toxikologickém

stiedisku zaznamendny [11].

Piipad smrtelné otravy uchaem obecnym byl popsan Guistim a Carnevalem
[36]. Zena ve v&ku 53 let snédla syrové houby, které nasbirala na poli. Klinické tidaje
byly charakterizovany nejprve zvracenim a prijmem, byla oSetfena infuzi plazmy a
kortikosteroidy. Jeji symptomy vSak trvaly i naddle a zhorSovaly se. Byla u ni
pozorovana hypotenze (snizeni krevniho tlaku), anurie (zastavba tvorby a vyluovani
modi), Zloutenka, zvétieni jater, hemiplegie (ochrnuti poloviny t&la) az kéma. Zena
zemfiela n€kolik hodin po pfijeti do nemocnice, tfeti den po poziti hub. Patologické
nalezy byly edém mozku, nekréza (odumieni tkan€), nekrozy jater a rozpusténi
parenchymu (bunééného pletiva), rozptylené petechie (Cervené teckovité krvaceni na
ktzi), nefré6za (chorobné odumirani ledvinovych bunék s poSkozenim kanalkl),
v ledvinach byl také pozorovéan otok endotelovych bunck a epitelu. Byly provedeny

Mrwe

identifikovan infracervenou spektrometrii.
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7. Lysohlavka kopinata (Psilocybe semilanceata)

7.1 Védecka klasifikace

V tabulce €. 8 je uvedeno botanické zatazeni lysohlavky kopinaté.

Tab. €. 8: Védecka klasifikace lysohlavky kopinaté [2,40,41]

Rige: houby (Fungi)
Oddéleni: stopkovytrusné (Basidiomycota)
Pododdéleni: vyssi stopkovytrusé (Homobasidiomycetes)

Trida: houby rouskaté (Agaricomycetidae)
Rad: lupenaté (Agaricales)

Celed: limcovkovité (Strophariaceae)

Rod: lysohlavka (Psilocybe)

Druh: lysohlavka kopinaté (Psilocybe semilanceata)

7.2  Vzhled

Klobouk ma tvar kuzele s vyraznym kulatym az Spi¢atym hrbolkem. Za vlhka je

klobouk slizky, Zlutohnédy, olivové hnédy nebo Sedy, suSeny je hladky, zbarven

krémové s mazlavym povlakem. Tten je uzky, Casto zkrouceny, bily, krémovy nebo

svétle hnédy, nékdy se od baze zbarvuje modie. Duzina je svétla az krémova. Lupeny

jsou nejdiive olivove Sedé ve staii se zbarvuji tmaveé purpurové, rezavo-hnéde az ¢erno-

hnédé [3,40].

7.3 Vyskyt

Lysohlavka kopinatd (obr. ¢. 12) roste od srpna do fijna. Vyskytuje se ve

velkych skupinach v travé, na pastvinach, lesnich loukéach, okrajich cest, ¢asto 1 v trsech

smilky tuhé (Nardus stricta). Tato mirn€ jedovatd halucinogenni houba roste v Evropé,

Severni a Jizni Americe, jizni Africe, Australii a na Novém Z¢land¢ [3,40].
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Obr. ¢. 12: Lysohlavka kopinata (pievzato z

http://nasehouby.cz/houby/species view.php?key=Psilocybe%?20semilanceata,

stazeno: 27.4.2012)

7.4  Toxiny

Lysohlavka kopinatd obsahuje psilocybin  (O-fosforyl-4-hydroxy-N,N-
dimethyltryptamin), ktery je defosforylovan alkalickou fosfatazou na vice
psychoaktivni latku psilocin (4-hydroxydimethyltriptamin). Tyto dvé biologicky aktivni
latky byly izolovany z lysohldvek ve 20. stoleti Svycarskym chemikem Albertem
Hofmannem. Ten urcil chemickou strukturu téchto sloucenin, pojmenoval je podle
nazvu houby (Psilocybe) a uméle je syntetizoval. Vzorce obou latek jsou zobrazeny

na nasledujicim obrazku.

CH
(|)H N/ 3 /CH3
(|3| OH CH,4

Iz

(A) (B)

Obr. €. 13: vzorce (A) psilocybin (B) psilocin
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Psilocin je povazovan za toxin, ktery vyvolava u¢inky na ¢loveka, je to hlavni
nositel halucinogennich vlastnosti. Dalsi farmakologicky uc¢innou latkou nachazejici se
vtéto houbé je fenyletylamin. Lysohlavka kopinatd obsahuje az 150 png
fenyletylaminu/g Cerstvé hmotnosti houby. Pozdéji byly nalezeny jesté dalsi dve u¢inné

latky — baeocystin a norbaeocystin [42,43,44].

Psilocybin obsahuji také dal§i houby rodu Psilocybe (mexicana, bohemica,
cubensis, baeocystis, stuntzii, caerulescens, pelliculosa, silvatica), dale n¢které druhy
zrodu kropenatec Panaeolus (cyanoscens a foenisecii), limcovka polokulovita
(Stropharia semiglobata), CepiCatka sivonohd (Conocybe cyanopus) a houby z rodu

Gymnophilus (aeruginosus, spectabilis, validipes) [38].

7.5 Toxicita

Lysohlavka kopinatd obsahuje 10 mg psylocibinu/g suSené hmotnosti hub.
Psilocybin je peroralné u¢inny, davka ktera vyvold halucinogenni efekt se pohybuje
mezi 6 az 12 mg, tj. 1-2 gramy suSené houby (nebo 10 g Cerstvych hub). Hodnota
psilocybinu LDsy — ordln¢ (potkan) = 280 mg/kg, k dosazeni této miry u dospélého
¢lovéka musi byt zkonzumovano 17 kg Cerstvych hub [44,45].

Psilocybin a psilocin jsou halucinogenni latky, které vyvoldvaji halucinace
(zvukové, zrakové), zmeény vnimani, nalad, né¢kdy 1 duSevni pomatenost, ztratu pameti
nebo dezorientaci ve vztahu k osobam, prostoru a ¢asu [41]. Uginky na centralni
nervovy systém jsou podobné jako u diethylamid kyseliny lysergové (LSD), avSak

psilocybin je 200 krat méné ucinny a ma kratsi dobu tc¢inku [38].

Psilocin napodobuje Uc¢inek neurotransmiteru (pienaSece nervovych vzruchti)
serotoninu (5-hydroxytryptaminu) tim, ze stimuluje jeho receptory a vyvolava
nadmérny ucinek podobny ucinku serotoninu. (Chova se jako agonista serotoninovych
receptord 5-HT,4 v mozku). Serotoninergni systém (zejména 5-HTa/14 receptory) se
podili na vizudlnim zpracovavani informaci. Mezi normdlni G¢inky serotoninu patii
regulace cirkadiannich rytmi (biologicky rytmus ovliviiujici kolisani aktivity a bd¢losti)
a vasokonstrikce (zGzeni cév), v CNS se serotonin Ucastni piedevSim procesi
podilejicich se na vzniku nalad. Nadmérna stimulace téchto serotoninovych receptorti

muze zpusobit vysoky krevni tlak, zrychleny tep, smyslové naruSeni a halucinace [46].
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Fenyletylamin nalezeny v lysohlavce, muze byt zodpovédny za kardiovaskularni
ucinky (tachykardii-zrychlenou srde¢ni €innost), nevolnost i pocity uzkosti. Obsah
fenyletylaminu v lysohladvkach je rGzny, nezddouci Gc€inky zpiisobené touto latkou se

vyskytuji pomérné Casto [44].

7.6 Klinické priznaky
V Evropé existuje mnoho studii popisujicich ucinky halucinogennich latek hub
po experimentalnim poziti. Byly provedeny i pokusy s ¢istymi izolovanymi toxiny u lidi

(1u zvifat). K ndhodné otravé lysohlavkou kopinatou dochazi zcela vyjimecné [42].

Doba latence se pohybuje okolo 20 az 60 minut. Prvni ptiznaky jsou parestézie
(mravenceni) koncetin, pocit tihy koncetin a chladu ¢i navaly horka, poruchy rovnovahy

a zavrat¢. Lze se také setkat s bolestmi hlavy, nevolnosti a zvracenim.

Poté nastupuji psychické ptiznaky, zrakové (zejména zmény barev, zmény tvart,
zdvojeni obrazu) i sluchové halucinace, které jsou velmi proménlivé, (mohou byt
piijemné 1 nepiijemné). U nékterych se vyskytuje euforie, nemotivovany smich, jiné
osoby pocituji naopak Uzkost a maji désivé vidiny. Mohou se vyskytovat pocity
zménéného Casu a prostoru, depersonalizace, rozruSeni nebo naopak ospalost. Mezi
dalsi symptomy patii synestezie (soucasné pusobeni vice smyslovych dojmil; napf.:
zvukové vidéni), zmatenost, dezorientace, nesrozumitelnd fe¢, emocni labilita a svalova
relaxace. Pacienti mohou mit dysforickou reakci (Spatnou naladu), kterd mize vyustit

v tézké paniky, akutni psychdzy nebo deprese.

U déti byly pozorovany horecky a kiece. Z pozorovanych sympatomimetickych
ucinkil (napodobujici G€inky podrazdéni sympatiku), je nejcastéjsi mydridza (rozsifeni
zornic). Méné Casto je u pacientll pfitomna hyperreflexie (nadmérné vystupniovani
reflexnich pohybtl), hypertenze (zvySeny krevni tlak) a sucho v ustech. Tachykardie
(zrychlena srde¢ni frekvence) a akutni infarkt myokardu byly hldSeny u dospélych
pacientll. Projevy otravy jsou vétSinou maximalni béhem prvnich 2 hodin a po 6 az 8
hodinach vymizi. VétSina metabolith je vyloucena z téla béhem 8 hodin, i kdyz malé

mnozstvi mize byt zjistitelné 1 po 1 tydnu po poziti lysohlavek [38,39,45].

Mirné nezédouci G€inky (napf.: problémy se spankem) trvaji az 12 hodin. Mezi

negativni pfiznaky halucinogennich lysohlavek patfi zmatenost, rozruSenost, nervozita,
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dezorientace s poruchou soustfedéni a usudku. Negativni G¢inky po poziti se Casto
vyskytuji pfi kombinaci lysohlavky a alkoholu (nebo jinych drog). Mezi ohrozené
skupiny patii osoby mladsi 18 let, t¢hotné Zeny, pacienti, ktefi uzivaji 1éky nebo lidé

s dusevni chorobou. Akutni a chronické nezddouci ucinky jsou pomérn¢ casté.

Dal$im z neptiznivych disledki poziti halucinogennich lysohlavek jsou tzv.
,,flashbacky* (navraty). Pfiznaky se nejCastéji znovu objevuji jako vizudlni halucinace a
mohou pretrvavat tydny, mésice nebo dokonce i roky. Vyskytuji se opakované po

pfedchozim poziti houby aniz by byla houba znovu konzumovéna [44].

7.7 Lécba

Otrava halucinogenni lysohlavkou kopinatou se 1¢¢i odpocinkem, uklidnénim
pacienta a jeho pozorovanim v klidném prostiedi. Pfiznaky obecné samy odezni béhem
6 hodin po poziti. K 1é€bé uzkostnych stavl se pouzivaji benzodiazepiny (sedativum).
K zvladnuti psychotickych stavll jsou doporu¢ovany fenothiaziny (zejména thioridazin a

chlorpromazin) [38,39].

V tézkych ptipadech (uzkosti a neklidu) je k utlumu vzruSeni a halucinaci
doporucovan diazepam - 5-10 mg zpocatku (déti 0,1-0,2 mg/kg) a davka se opakuje
podle potieby. Nekdy je podavan také chlorpromazin a haloperidol [39,45].

7.8  Vyskyty otravy
Konzumace lysohlavek je nejcastéjSi pfi experimentovani s drogami.
V Nizozemsku bylo dlouho povoleno tyto houby pozivat, ale od prosince roku 2008 je

konzumovéni a uchovavani lysohlavek nelegélni [44]

Podrobnéjsi klinické studie psilocybinu byly hlaSeny z Curychu [43] v roce
1998. Ukinky toxinti se objevily 20-30 minut po peroralni davce 0,25 mg/kg,
vyvrcholily po 30-50 minutach a trvaly dalsi 1-2 hodiny. Nejvétsi psychologické ucinky
se objevily 80 minut po podani psilocybinu a shodovaly se s maximalni koncentraci

psilocinu v plazmé.
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V prazkumu ve Velké Britanii v roce 2004 mezi 174 uzivateli lysohlavek bylo

zaznamenano pomerné vysoké procento uzkosti (32%) a paranoie (35%) [44]

Studie [44] z roku 2006 popisuje 36 dobrovolniki, kterym bylo podévano 30 mg
psilocybinu/70kg. 22% (8 lidi) z téchto dobrovolnikii zazili v priitbéhu pokusu obdobi
vyrazné Uzkosti, nékdy se vyskytly pfechodné ideje nebo paranoia, 31% z nich mélo

strach a 17% trpélo pfechodnymi paranoidnimi pfedstavami.

Smrtelné otravy zptisobené konzumaci lysohldvek jsou vzicné a pokud se
vyskytnou, tak casto diky kombinaci s jinymi drogami (vétSinou alkoholem).
V literatute byly popsany pouze dva smrtelné ptipady kvili predavkovani se
lysohlavkami (bez Zadného soucasného uziti jinych drog). Potencialni obéti samovolné

zvraci a tim udrzuji kone¢nou dévku toxinil v organismu nizkou [44].

V konkrétnim ptipadé zvetfejnénym v irskych novinach Irish Independent,
(3.2.2006) 33lety muz v Irsku zemiel po padu z budovy ze ctvrtého patra po konzumaci
lysohlavek. Dalsi ptipad [44] z roku 1999 se tykal francouzské divky, ktera zemiela
po padu z okna, kdyz se snazila "létat" po poziti lysohlavek. Pitva v tomto ptipade
ukdzala traumatickou pfiCinu smrti a posmrtna toxikologicka analyza ukazala spotiebu

psilocybinu a konopi.

V roce 2004 Evropské monitorovaci centrum pro drogy a drogovou zavislost
oznamilo sebevrazdu v Ceské republice, ve které byla ptitomnost lysohlavek potvrzena

pitvou [44].

Jiny ptipad [47] popisuje dva mladé muze, ktefi jeli z Kolina do Holandska,
za ucelem nakoupit omamné drogy. Mimo jiné koupili nabizené lysohlavky. Kazdy
z muzl zkonzumoval 4 az 5 g hub. Nésledné se u obou vyskytl nekontrolovatelny smich
a o néco pozdgji trpeli halucinacemi. Poté, co na sob€ pocitili konec ucinkt a citili se
v potadku rozjeli se zpatky, ale béhem cesty zastavili, protoZe citili nevolnost a pocit
na zvraceni. Zastavili je policisté, zabavili jim zbytek drog a zakazali jim dalsi jizdu.
Schopnost reakce obou cestujicich byla zpomalena, stabilita ve stoje byla nejista a jejich
oci byly skelné, zarudl¢ se silné zvétSenymi zornicemi, méli nesrozumitelny projev,
zaostalé chovéni, depresivni ndladu, nelogické mysleni a drobné problémy orientace

v ¢ase a prostoru.
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8. Diagnostika otrav a stanoveni toxini

Diagnoza otrav jedovatymi houbami je zaméfena na urceni druhu houby, ktera

intoxikaci zpUsobila a nasledné urceni pfitomnych toxint.

Pti identifikaci houby, ktera zpiisobila intoxikaci je dllezité zaméfit se na to, jak
dlouha byla doba latence.

Pokud je néastup pfiznakt dlouhodoby (6h a vice) je nutné uvaZovat o
methylhydrazinu (z uchace obecného) nebo orellaninu (obsazeném v pavucinci
plySovém). Amatoxiny se projevuji Upornym zvracenim, opakovanymi vodnatymi
priajmy, zvySenou aktivitou jaternich enzym, sérového bilirubinu a hypoglykemickym
(sniZzené mnoZstvi cukru v krvi) stavem na rozdil od otravy ucha¢em obecnym pii které
se vyskytuje hemoglobinurie (pfitomnost hemoglobinu v moci) methemoglobinémie
(vysoké mnozstvi methemoglobinu v krvi) volny hemoglobin v séru, v moci je znacné
zvysen urobilinogen, v ikterickém obdobi také bilirubin a urobilin, dale se vyskytuje
proteinurie (pfitomnost bilkovin v moci), hladiny aminotransferdz jsou zvysené, ale
méné nez pii otravé muchomirkou zelenou. Otravy pavucincem plySovym jsou
vyjimecné v tom, ze ptiznaky poskozeni ledvin jsou zpozdéné 2-4 - (14) dnil a behem
této doby latence se vyskytuji gastrointestindlni symptomy (nevolnost, zvraceni, prijem

¢1 zacpa), které jsou vSak velmi proménlivé a mirné a mohou byt prehlédnuty.

Pti kratkodobém néstupu klinickych ptiznakl (pil hodina az 2h) se mize jednat
o otravu vldknici zaCervenalou (muskarinem), muchomurkou tygrovanou ¢i
muchomurkou cervenou (kyselinou ibotenovou, muscimolem) nebo lysohlavkou
(psilocybinem). Muskarinova otrava se projevuje PSL syndromem (viz. str 35). Pii
otravé kyselinou ibotenovou (a muscimolem) je typické psychické vzruseni s euforii
nebo depresi a jestlize otraveny nasledné upadne do hlubokého spanku diagnoéza otravy
muchomurkou ¢ervenou (nebo muchomurkou tygrovanou) je nanejvys pravdépodobna.
Otrava lysohlavkou kopinatou se projevuje hlavné halucinacemi, jenz jsou typické pro
otravu psilocybinem [11,12,31]. N&kdy je tfeba provést vysetfeni vzorkd hub pomoci

mykologa.

Z analytickych metod pro stanoveni toxind v houbach nebo v klinickém

materidlu je nejCastéjsi chromatografie.
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Naprtiklad amatoxiny byvaji analyzovany v moci, krvi a rtznych organech
pomoci vysokoucinné chromatografie (HPLC) a také radioimunologické metody (RIA).
Metoda RIA pro analyzu amatoxinii v moci mize byt vyznamna pro potvrzeni nebo
vylouceni diagnozy otravy amatoxiny (bez uréeni zdvaznosti otravy). Analyzu moci je
dalezité¢ provést co nejdiive, jelikoZ po 36 h je analyza nespolehlivd. Amatoxiny byly
zjistény vmoci 1 poté, co uz nebyly nalezeny v plazmé¢, (nasledkem zna¢ného
ledvinového vstiebavani jedu, které jsou vazany na rendlni tkan¢). V pocatecnich fazich

otravy je koncentrace jedu 10-100 krat vyssi v moc¢i nez v krvi [11].

Analytické metody umoziujici identifikaci orellaninu, jedu pavucince
plySového, v houbach, v plazmé nebo v rendlni tkani jsou: tenkovrstvd chromatografie,
elektroforéza a elektronova paramagnetickd rezonance. Bylo prokdzano, ze orellanin
muze byt spolehlivé stanoven v rendlni tkani diive nez v plazmé. V plazmé byl

nedetekovatelny od druhého do tfetiho dne po poziti hub v osmi ptipadech otrav [17].

Diagnostika otravy muchomiirkou ¢ervenou a muchomirkou tygrovanou je
snadna, podle klinického obrazu a mikroskopického vySetfeni spor v zaludku nebo
obsahu stfev. Z analytickych metod se pouzivda HPLC k soucasné detekci muscimolu a
kyseliny ibotenové. Stanoveni téchto dvou latek v houbach bylo provedeno také pomoci
papirové chromatografie a plynové chromatografie ve spojeni s hmotnostni
spektrometrii. Bylo zjiSténo, ze kyselina ibotenova i muscimol se nachazi v lidské moci

jednu hodinu po poziti hub a tento jev byl 1 experimentalné potvrzen na mySich [23,48].

Otrava uchacem obecnym muze byt rozpozndna podle toho, Ze se jedna o otravu,
ktera se vyskytuje pouze v jarnich mésicich . Chromatografické metody poskytuji velmi
konkrétni, ptesné a citlivé detekce jedl. Tenkovrstvd chromatografie se jevi jako

nejvhodnéjsi pro stanoveni toxinl uchace obecného [37].

Psilocybin muze byt detekovan HPLC, ale tato metoda se vSak pro urceni
psilocybinu v klinické praxi moc nepouziva [38]. Muskarin je stanovovan v lidské moci

kapalinovou chromatografii ve spojeni s hmotnostni spektrometrii.
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9 Zavér

Houby jsou chutnym pokrmem, ale zarovenl velmi ,,nebezpecnou potravinou®.
Pii houbateni je tfeba byt obezietny a myslet na to, Ze nckteré druhy mohou byt
jedovaté a snadno zaménitelné za jedlé houby. K otravé vSak nedochézi jen zdménami,
ale 1 umyslnym pozitim psychotropnich druht (lysohlavky) a vzacné se vyskytuje i
sebevrazedné ¢i vrazedné (v historii) poziti hub. Jedovaté (a smrtelné jedovaté) houby
uvedené v této praci jsou vSeobecné znamé druhy, ale existuji 1 dalsi jedovaté druhy hub

s nimiz se lze setkat a které mohou vazné poSkodit lidské zdravi.

Klinické pfiznaky intoxikace, kterymi jsem se mimo jiné také zabyvala v této
praci, se u jednotlivych druhl hub lisi a diky tomu miZeme urcit o jakou jedovatou
houbu se pravdépodobné jedni. Stanoveni toxind hub analytickymi metodami pak
pfitomnost konkrétni toxické latky definitivné potvrdi. Pfi podezieni na otravu je nutné
urychlené vyhledat Iékafskou pomoc, aby se toxiny co nejrychleji odstranily ven z téla a

zahdjila se dalsi pottebna 1écba.

Cilem této prace bylo poskytnout souhrnné informace vSem, ktefi se

o problematiku toxini hub spolu s u€inkem na lidsky organismus néjakym zplisobem

NS 24
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