INTOXIKACE HOUBAMI

(Ucebni texty z pracovniho lékarstvi)

Z toxikologického hlediska délime houby na smrteln¢ jedovaté, skodlivé a jedlé.

Intoxikace houbami se vyskytuji nejcastéji v obdobi od srpna do fijna.

Otravy houbami se d¢€li na otravy pravé, kde jde o otravu toxickymi latkami z hub, a otravy
nepravé, kde se jedna o houby jedlé¢ bud’ druhotné zménéné, nebo o osobni piecitlivélost.
Jedl¢ houby se mohou zménit bud’ pfirozenym rozkladem, napf. na rGzné aminy, nebo
baktériemi a plisnémi, nejcastéji pfi nevhodném uskladnéni syrovych nebo zpracovanych
hub.V popitedi klinického obrazu nepravé otravy je vzdy gastrointestinalni syndrom (viz nize).

Pravé otravy houbami

Nejvice nebezpecné jsou v nasi zemepisné oblasti otravy
muchomiirkou zelenou (Amanita phalloides) — nejjedovatéjsi houba,
muchomtrkou jizlivou (Amanita virosa),
muchomurkou jarni (Amanita verna),
uchicem obycejnym (Gyromitra esculenta),
zévojenkou olovovou (Entoloma sinuatum).
Za 90 % smrtelnych otrav houbami odpovidda Amanita phalloides.

Diagnostika otravy houbami

Gastrointestinalni potize po poziti hub musime pokladat za otravu, dokud nedojde k jejimu
vylouceni.

Terapeuticky cenné je piesné zjisténi druhu a mnozstvi pozité houby a Cas, ktery uplynul od
jejiho poziti.

Identifikace poZit¢é houby umozZni vcas indikovat adekvatni terapii. Popis houby. Zjisténi
jednotlivych hub je mozné mikroskopickym mykologickym vySetienim zbytkl syrovych hub,
zbytki jidla, zbytkli smazenice, zvratki, obsahu Zaludku ziskaného pii lavazi nebo stolice.
Kdy se objevily prvni pfiznaky a jaky mé¢ly charakter.

U otrav houbami se podle mechanismu u¢inku mykotoxinti rozliSuje nékolik zakladnich
syndromd.

1. Faloidni — hepatorenalni syndrom cyklopeptidovy
(téZ hepatotoxicky typ - otrava s pozdnim nastupem gastrointestinalnich ptiznaki)

Muchomirka hlizovita, zelena (Amanita phalloides), muchomiirka jarni (Amanita
verna), ¢epiCatky (Galerina), jedovaté bedly (Lepiota) — bedla chiapacova (Lepiota helveola),
bedla hnédocervend (Lepiota brunneo-incarnata), bedla hnédovinové (Lepiota fuscovinacea) a
dalsi.
Diagnosticky souhrn:
- dlouha latence, kdy je pacient bez ptiznakl (zpravidla 7-13 hodin, ale az do 24 hod.
vyjimecné latence mozna)
- I faze: gastrointestindlni priznaky (1.-3. den)
(prudké zvraceni, bolesti bficha, tenesmy a vodnata stolice)
- tieti az Ctvrty den zddanliva uleva
- 2. faze: insuficience jater a hepatalni koma na podkladé akutni hepatodystofie a
rozvoj selhani ledvin
a) oligurie az anurie z dlivodu hypovolemie a hyponatremie s hypokalemii,



muze se pripojit tubularni nekréza z toxického piisobeni amanitint.

b) 4.-5. den bolest v pravém podzebii, hepatomegalie, zvySeni aktivity

aminotransferaz, zvysena hodnota bilirubinu v séru, snizeni protrombinového

asu, ikterus. Rozvoj jaterniho selhdni, porucha védomi az koma.

V téZkych piipadech dochazi k umrti 7.-12. den po poZiti hub. Otrava

muze mit i fulminantni prab¢h.

- antidota: silibinin, benzylpenicillin

Charakteristika: Houby, které¢ se nejsnadnéji zaméni za Zampion, bedlu, méajovku.
Jedovaté bedly jsou malé, Casto jsou velikosti jako $picka travni, byvaji zbarveny do Cervena
a fialova. Jsou asi 10 x mén¢ toxické, nez Amanita phalloides.
Etiopatogeneze: Toxicky pfi perordlni otravé plisobi termostabilni cyklické oktapeptidy
amatoxiny (amanitin o, B a 7). Cilovymi orgdny jsou pifedev§sim jatra (akutni
hepatodystrofie), dale ledviny (faloidni tubulonekréza) a stfevo. Amatoxiny jsou rychle
vychytavany do jater transportnim systémem v jaternich sinusoidach, ktery fyziologicky
zodpovida za transport zlucovych kyselin, steroidl i xenobiotik v¢etn¢ silibininu a penicilinu.
JiZ za hodinu po poziti velkého mnozstvi houbového jidla byva v jatrech nalezeno kritické
mnozstvi amatoxinu. Volné amatoxiny se vylucuji z jater do Zluce, jsou vSak neabsorbovany a
prodélavaji enterohepatalni obéh — ze stieva se vstiebavaji do krve a dostavaji znovu do jater
prostfednictvim v. portae. Hepatotoxicita amatoxini je podstatné vyssi, nez jejich
nefrotoxicita, nejspise kvuli tzv. first-pass efektu, kdy jatra dostavaji hlavni davku toxind.
Amatoxiny v jatrech inhibuji DNA dependentni RNA polymerdazu II (klicovy enzym
proteosyntézy) dosti pevnou vazbou, ¢imZ ji inaktivuji. Inhibice tohoto enzymu vede
k bunécné cytolyze. Z jater se vSak mize vyloucit jen amatoxin volny, nenavdzany na enzym.
Amatoxiny jiz pii velmi nizké koncentraci kompletné inhibuji buné€nou syntézu proteind,
potebnych pro buiiku, ndhradou za kontinudlné¢ degradované proteiny, véetné koagulacnich
faktorti. K nekroze hepatocytii dochdzi az po spotfebovani proteint jiz vytvotenych, coZz
vysvétluje relativné dlouhou latenci do vzniku ptiznakd. V séru se amatoxiny nachéazeji jen
asi do 48 hodin od poziti houby, rychle jsou distribuovany do tkani. Asi 85 % amatoxinQ se
vylucuje moci v pitvodni podobé, bez biotransformace, asi do 5. dne intoxikace. Sekéné se
v ledvindch nachazi vice amatoxinli nez v jatrech, u vétSiny postizenych se vSak do buné¢k
ledvin dostdvd jen malé mnozstvi toxinu. PosSkozeni ledvin byva castéji zplsobeno
dehydrataci, neZ pfimym neurotoxickym plisobenim amatoxini.
U dospélého zdravého Elovéka hmotnosti 70 kg dochazi ke smrtelné otravé po poziti 50
gramli syrové houby. Jedna plodnice vazi v priméru mezi 30 az 40 gramy. K otravé staci
poziti Y4 az > plodnice.
Klinicky obraz: Probiha ve dvou fazich. Po obdobi latence, trvajicim obvykle 7-13 hodin, se
objevuje 1. faze s kolikami, zvracenim a priijmy az profizniho charakteru (choleriformni faze
trva 1-3 dny). Po zlepSeni trvajicim do 24-36 hodin od potizi nastava 2. faze priznaki
s postupujicim selhdni jater (iktericka faze) a ledvin s umrtim asi do tydne, pfi¢inou mutze byt
cirkula¢ni selhani nebo septicky Sok.
Léceni:
Je indikovan vyplach Zaludku, pokud pacient opakované nezvracel, projimadlo, pokud nemé¢l
prijmy. Obvykle se vSak postizeny dostavi az po téchto pifiznacich. Zakladem lécby jsou
opakované masivni davky aktivaiho uhli (idealné¢ 1g/kg hmotnosti kazdé 2-4 hodiny), které
vaze amatoxiny a také preruSuje jejich enterohepatalni cyklus. Pokus o mechanické pferuseni
enterohepatalniho cyklu gastroduodenalni aspiraci mize vést ke krvaceni a pankreatitid¢,
proto se pfili§ nedoporucuje. Také od forsirované diurézy se ustupuje, protoZe amatoxiny
nejsou absorbovany v proximalnim tubulu ani vyluCovany tabuldrni sekreci. Dtlezitd je vSak
korekce vodni a elektrolytové rovnovéahy, aby byla udrzena dostate¢na glomeruldrni filtrace,



kterou jsou amatoxiny vylucovany. Nadmérny piivod tekutin muize uspisit vznik edému

mozku.

Hemoperfiize a hemodialyza jsou nejucinnéjsi metodou 1éCby, pokud se pacient dostavi dfive,

nez se objevi gastrointestindlni pfiznaky, a to vzhledem k rychlému vymizeni amatoxind

z krve. Napf. ma v praxi jeji pouziti vyznam v piipade€, ze se pacient dostavi po provedeném

sebevrazedném pokusu touto houbou za 7 hodin po poziti, souasné¢ se zahdji dikladna

eliminace z GIT pomoci vyplachu zaludku a projimadel, s opakovanymi davkami aktivniho
uhli.

Léky, které vykazuji efekt anmtidota a snizuji obsah amatoxinu v jatrech, jsou silibinin a

benzylpenicilin. Oba sniZuji rozsah vzniklé nekrozy v jatrech a letalitu otravy tim, Ze blokuji

transportni systém, pomoci n¢hoz amatoxiny vstupuji do hepatocytu.

1. Silibinin (Legalon SIL inj.) také stimuluje RNA polymerdzu jader hepatocytil, pisobi jako
stimuldtor metabolickych déji v hepatocytech a ma regeneracni u€inek na hepatocyty.
Lécbu silibininem je nutno zacit co nejdiive, podava se zpravidla 20 rng.kg'l.den'1 1.v. po
3-5 dni, n¢kdy 1 déle, az do normalizace aminotransferaz. Je vhodné jej podat i v obdobi,
kdy jesté diagnoza této zivot ohrozujici intoxikace neni jista a je mozno ji ukoncit napiiklad
po 1 dni podavani. Naproti tomu silymarin (Legalon kapsle) miva maly efekt, a to jen
pokud pacient nezvraci a neni 1é¢en aktivnim uhlim.

2. Neni-li silibinin dostupny, podava se benzylpenicillin (G-PNC, v megadavkach 300 000-1
mil. j. kg™ hmotnosti po 3-5 dni), ktery viak miiZe kromé alergického Soku vyvolat i
centraln€ indukované kiece, zejména pii hrozicim edému mozku, dale koagula¢ni poruchy
a pseudomembrandzni kolitis.

Vzhledem k podobnému mechanismu uc¢inku se podava jen jedno z uvedenych antidot.
Velky vyznam ma komplexni podplrna péce, kam patii tthrada tekutin — béhem 24 hodin

po pfijeti je tfeba podat 4-6 litrii tekutin i.v., substituce koagulacnich faktord a vitamin K;,

k snizeni rizika jaterniho kématu laktuldoza per os, sniZzeni bakterialni flory neomycinem,

restrikci proteintl, podanim glukoézy s inzulinem pro podporu regenerace jater.

Pti pfitomnosti prognosticky nepiiznivych faktorti je tieba rychle rozhodnout o transplantaci

Jater. Patii k nim: protrombinovy ¢as pod 20 % normy bez tendence ke zlepSeni po 3. dni,

zvyseni kreatininu nezlepSujici se rehydrataci po 4. dni a sou€asné zvySeni bilirubinu.

Prognéza je vzdy vazna. Mortalita otravy Amanitou phalloides se pohybuje mezi 10-20 %.

Dftive koncilo smrti 50 — 80 % otrav. Pokud vSak pacient ptezije, dojde zpravidla k dobré

funk¢ni regeneraci jater.

Poznadmka: Pfi podezieni na otravu Amanitou phalloides je vhodny vyplach zaludku také u

vSech osob, které snédly houby spolu s otravenym, i kdyz jsou zatim bez potizi.



Muchomaurka zelena

2. Mykoatropinovy — neurotoxicky - panterinovy syndrom

Muchomiirka tygrovana (Amanita pantherina), muchomiirka c¢ervena (Amanita
muscaria).
Diagnosticky souhrn:

- kratka latence do 0,5-2 hodin

- salivace, mioza, koliky (tj. tvodni kratce trvajici muskarinové ptiznaky)

- rozpalend, sucha klize, mydriaza a excitace (anticholinergni ptiznaky)

- stfidani stavl euforie a deprese CNS, halucinace
Charakteristika: Tyto houby se nej€astéji zaméni za bedlu nebo masak (rizovku).
Etiopatogeneza: Tyto houby obsahuji kromé ,,mykoatropinu® také muskarin. Hlavnimi
toxiny jsou ibotenovd kyselina a muscimol.
Klinicky obraz: Po latenci 0,5-2 hodiny se objevuji kratce trvajici ptiznaky muskarinové —
salivace, slzeni, midza, koliky, pfipominajici nazev Amanita muscaria. Rychle v§ak nastupuji
dominujici pFiznaky anticholinergni - klinicky obraz se podobé otravé atropinem: excitace,
suchost a z€ervenani kize, tachykardie, hypotenze, dezorientace, halucinace, depersonalizace,
sttidani stavii euforie a deprese, motoricky neklid, kiece, kdma s mydridzou.
Progndza je vétSinou ptizniva, i kdyz mize vzacné dojit 1 k umrti.
Léceni: Vyplach zaludku, aktivni uhli, projimadlo, kalcium gluconicum ke snizeni
neuromuskularni drdzdivosti, pilokarpin, v excitaénim stadiu chlorpromazin, diazepam pfi
kiecich, péce o vitalni funkce.

3. Muskarinovy syndrom

Vlaknice (Inocybe), strmélky (Clinocybe).



Diagnosticky souhrn:

- obtize okamzité po jidle, nejpozdéji do 30 az 60 minut

- muskarinové ptiznaky

(slinéni, pocit horka, poceni, slzeni, zvraceni, bronchidlni sekrece, bronchospasmus,

midza a porucha vidéni, bradykardie, hypotenze, fascikulace svalové, kiece, mohou byt

pifitomny piiznaky gastroentritidy aj.)

- antidotum: atropin
Charakteristika: Houby pfipominaji vétsi Spi¢ku travni, klobouky maji rzné barvy — od
bilych, ptes fialové k hnédym a hnédocervenavym, star$i plodnice maji vzdy lupeny nahnédlé
az hn&dé. Toxicka davka je v 10-20 g syrové houby, letalni davka je 500 g syrové houby.
Etiopatogeneza: Toxinem, vyvoldvajicim obtize, je muskarin (alkaloid). Vyvolava zvySeny
tonus parasympatiku plisobenim na muskarinové receptory. Nejtoxictéjsi je vldknice
cervenajici, po niz jsou zndma 1 tmrti.
Klinicky obraz: Po kratké latenci (n¢kdy jiz béhem jidla) zachvaty poceni, slzeni, salivace,
koliky, priymy, mioza, bradykardie, hypotenze, kiece, bronchokonstrikce.
Prognoza je pii v€asné 1écbé dobra.
Léceni: Vyplach zaludku, aktivni uhli, atropin, dal§i symptomaticka lécba.

léknice

4. Nefrotoxicky syndrom

Pavudinec plySovy (Cortinarius orellanus)
Diagnosticky souhrn:

- n&kdy bolesti v zddech do 24 hodin

- po dlouhé latenci 2-3 tydnil intersticialni nefritis, selhani ledvin
Charakteristika: Nevzhledna houba s lupeny bézovo-oranzové barvy, pfipomina ryzec nebo
holubinku. Zaketna a nebezpecna houba. U nas se vyskytuje ziidka, spiSe severngji.
Etiopatogeneza: Toxin orelanin (alkaloid) vyvolava intersticialni nefritis a poskozuje bunky
renélnich tubult. Letalni davka je asi 50 -100 g Cerstvych hub.



Klinicky obraz: V 1. fazi se béhem 24 hodin mohou objevit nespecifické zaZivaci obtize a
bolesti v zadech, v 2. fazi dochazi k selhdani ledvin po nezvykle dlouhé latenci o délce 2-3
tydnl po poziti houby. Po tak dlouhé dobé¢ latence se na poziti této neurotoxické houby ¢asto
ani nepomysli. Casto trvalé poskozeni ledvin. Mortalita se pohybuje okolo 10 %.

Terapie: Vyplach zaludku uz zpravidla neni aktualni, podobné i opakované podavani
aktivniho uhli. Hemodialyza i hemoperfuze odstrafiuji a¢inné toxiny. Efekt je tim vétsi, ¢im
diive se zahdji. Forsirovana diuréza vSak neni vhodna, zhorSuje renalni funkce. Zavazné
piipady kon¢i selhanim ledvin a transplantaci ledvin.

Pavucinec plySovy

5. Psychotropni — psilocybinovy syndrom

Halucinogenni houby: Lysohlavky, Psilocybe
Diagnosticky souhrn:

- excitace, halucinace,

- nékdy autoagresivni sklony
Charakteristika: Drobné bézovo-Sedé¢ houbicky, pfipominaji Spicku travni. Rostou vcelku
vzacné od konce fijna do prosince na tlejicich zbytcich dfeva, zvl. btizy nebo habru.Tyto
houby jsou sbirany a pfipravovany zdmernég, asi 15 malych plodnic predstavuje halucinogenni
davku. UZivaji se syrové nebo susené. Rozemilaji se a z drté se pfipravuji odvary. Pridavaji se
do polévek a jinych jidel, ale pfi teplené upravé dochazi ke znaénym ztratdm ucinku. Lze
koufit houby suSené.
Etiopatogeneza: Toxinem je psilocybin.
Klinicky obraz: Piiznaky intoxikace jsou podobné jako u intoxikaci halucinogennimi latkami
typu meskalinu nebo LSD. Stav euforie, pocit §tésti, halucinace, excitace, jindy deprese i se
suiciddlnimi sklony. Casta jsou neuvazena rozhodnuti, kterd vedou ke zranéni nebo smrti..



Dale byva bolest hlavy, pocit neklidu a malatnosti, poruchy rovnovahy, ties, poceni, nauzea,
zvraceni. Otrava trva vétSinou 5-6 hodin, konci vétSinou nahle.

Terapie: Aktivni uhli, dalsi lécba je symptomatickd (diazepam, chlorpromazin, nékdy
vzhledem k autoagresivnimu chovani je tieba pacienta pfikurtovat k posteli).

Lysohlavky

6. Vazotoxicky - antabusovy syndrom

Hnojnik inkoustovy (Coprinus atramentarius).
Diagnosticky souhrn:

- symptomy v kombinaci s pozitim alkoholu

- tachykardie, koliky, priijem, kolaps, kiece
Charakteristika: Houba pfipomina zampion nebo bedlu.
Etiopatogeneza: Toxinem je coprin, ktery vyvolava pravdépodobné blokadu
aldehyddehydrogenéazy podobné¢ jako disulfiram (Antabus).
Klinicky obraz: Zcervenani tvafi, nauzea, zvraceni, poceni, bolest hlavy, tachykardie,
palpitace, kasel, parestézie, koliky, prijem, kolaps, kieCe — symptomy jen v piipadé poziti
alkoholu (objevi se za '2-2 hodiny) a to i s latenci 4-5 dni po poziti hub.
Léceni: Vyplach Zaludku pii kratkém intervalu od poziti hub, aktivni uhli, symptomaticka
terapie.

7. Gastroentericky a koliticky syndrom

Nekteré ¢irivky, kuratka, holubinka vrhavka, zdvojenky, hiib satan, pestiec, ryzec kravsky.
Diagnosticky souhrn:

- gastroenteritis 1 az 4 hodiny po poziti
Etiopatogeneza: Syndrom vznikd po poZiti nejedlych, nedostate¢né tepelné zpracovanych
nebo Spatné uskladnénych hub.
Klinicky obraz: Gastrointestindlni pfiznaky - dominuje zvraceni, prijmy a bolesti v bfiSe.
V tézkych ptipadech dehydratace.



Gastroenteritida mize byt komplikovana perifernim ob&€hovym selhdnim a poruchou vodni a
mineralni rovnovahy.
Léceni: Aktivni uhli, symptomatické.

Obecné zasady 1é¢by intoxikace houbami

1. Snizit vsttebavani toxické latky — evakuace zaludku (zvraceni, zalude¢ni lavaz)
a podani aktivniho uhli.

2. Zvysit vylucovani toxické latky ztéla — eliminaéni metody (salinické laxativum,
forsirovana diuréza, u Zivot ohrozujiciho hepatotoxického typu otravy je v ¢asné fazi
ucinnd hemoperfuze a hemodialyza)

3. Podani antidota (pokud je k dispozici)

4. Symptomaticka 1é¢ba

Smrtelné jedovaté houby CR
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