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Streszczenie
Muchomor sromotnikowy (Amanita phalloides) jest najgroźniejszym gatunkiem grzyba trującego w naszych warunkach klimatycz-
nych. Jest on przyczyną ok. 90–95% wszystkich zgonów spowodowanych zatruciem grzybami. Za toksyczne właściwości muchomora 
sromotnikowego odpowiada głównie α-amanityna, która jest inhibitorem polimerazy RNA II. Zablokowanie funkcji polimerazy 
RNA II w procesie transkrypcji wiąże się z zahamowaniem biosyntezy białek strukturalnych i enzymatycznych w komórkach. Daw-
ka śmiertelna α-amanityny dla człowieka wynosi ok. 0,1 mg/kg m.c. Jednym z problemów medycznych w zatruciach muchomo-
rem sromotnikowym jest długi okres bezobjawowy (8–24 godz.) od spożycia grzyba, przy jednoczesnym działaniu cytotropowym 
wchłoniętej toksyny. W ciężkich przypadkach zatruć α-amanityną zgon następuje między 6. a 16. dniem od intoksykacji, w wyniku 
nieodwracalnych zmian wielonarządowych, w szczególności wątroby i nerek. Śmiertelność w tej grupie pacjentów jest nadal wysoka 
i wynosi ok. 20–30% u dorosłych oraz przekracza 50% u dzieci. W terapii zatruć muchomorem sromotnikowym stosuje się środki 
farmakologiczne, pozaustrojowe metody eliminacji trucizn oraz transplantację wątroby. Ostatnio dużą nadzieję w terapii tych zatruć 
wiąże się z dializą albuminową opartą na MARS (Molecular Adsorbents Recirculating System), która ma wspomagać regenerację 
uszkodzonej wątroby oraz stanowi „pomostowanie” do ewentualnej transplantacji wątroby. W środowisku medycznym panuje pełna 
zgoda, że każde podejrzenie zatrucia muchomorem sromotnikowym powinno się wiązać ze skierowaniem pacjenta do ośrodka spe-
cjalistycznego. Med. Pr. 2009;60(5):415–426
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Abstract
Amanita phalloides is the most dangerous, poisonous mushroom species in our climatic conditions. It is the cause of 90–95% of all 
deaths due to mushroom poisoning. α-Amanitin, a polymerase RNA II inhibitor, is mainly responsible for the Amanita phalloides 
toxic property. Inhibition of polymerase RNA II functioning in a transcription process is connected with inhibition biosynthesis  
of structural and enzymatic proteins in cells. A lethal dose of α-amanitin is 0.1 mg/kg b.w. for humans. One of the medical problems 
in Amanita phalloides poisonings is a relatively prolonged latency period (8–24 h) from mushroom ingestion, at the same time the 
cytotropic action of absorbed toxins is revealed. In severe cases, multi organ failure, renal and hepatitis failure can occur. Deaths 
in α-amanitin poising cases follows between 6–16 days after intoxication. Mortality in this group of patients is still high and amounts 
to approximately 20–30% in adults and exceeds 50% in children. If mushroom poisoning occurs, it is best treated with pharmacolo-
gical agents, extracorporeal methods for toxin removal and liver transplantation. Recent high expectations concerning liver albumin 
dialysis (based on MARS) should support liver regeneration and will also help with possible liver transplantation. In a medical com-
munity it is generally believed that every suspected Amanita phalloides poisoning should be referred to a specialized health center. 
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WPROWADZENIE

Zatrucia spowodowane spożyciem trujących gatunków 
grzybów są w Polsce nadal częstym zjawiskiem, zwłasz-
cza okres lata i jesieni obfituje w tego typu nieszczęśliwe 
zdarzenia. Liczba przypadków zatruć grzybami w du-
żej mierze zależy od tego, jak duży urodzaj grzybów 

ma miejsce w danym roku. Przykładowo w Polsce w la-
tach 1970 i 2000 zatrucia grzybami stanowiły odpowied-
nio od 8% do 3% wszystkich odnotowanych zatruć (1).

Corocznie w naszym kraju diagnozuje się  
ok. 500–1000 przypadków zatruć grzybami, z czego 
ok. 70% stanowią osoby dorosłe, a ok. 30% stanowią 
dzieci oraz młodzież do 14. roku życia (2). Mimo że 
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wzmożone apele lekarzy i promowanie zdrowia przy-
czyniły się do ograniczenia lekkomyślnego zbierania 
nieznanych gatunków grzybów, to głęboko zakorze-
niona w naszym kraju tradycja grzybobrania niejedno-
krotnie kończy się tragicznie.

Jednym z najgroźniejszych w naszych warunkach 
klimatycznych gatunków jest niewątpliwie muchomor 
sromotnikowy (Amanita phalloides), będący przyczyną 
ok. 90–95% wszystkich śmiertelnych zatruć grzybami 
(2,4). Większość polskich danych statystycznych wy-
kazuje, że śmiertelność w przypadku osób zatrutych 
tym gatunkiem grzyba wynosi średnio ok. 30% i doty-
czy ok. 20% osób dorosłych oraz ok. 50% dzieci (3,5,6). 
W Europie Zachodniej corocznie odnotowuje się od 50 
do 100 śmiertelnych przypadków zatruć grzybami za-
wierającymi silne toksyny cytotropowe (7). Najcięższym 
powikłaniem zatrucia muchomorem sromotnikowym 
jest piorunujące zapalenie wątroby, które w ok. 40–80% 
przypadków jest przyczyną zejść śmiertelnych (8). 

Niepokojące dane statystyczne zmuszają do dosko-
nalenia metod leczenia zatruć wywołanych tym gatun-
kiem grzyba. Warto również podkreślić, że większość 
zatruć wywołanych grzybami, w tym muchomorem 
sromotnikowym, występuje rodzinnie, co znacznie 
utrudnia leczenie, gdyż w Polsce nadal mamy niewy-
starczającą liczbę wykwalifikowanych jednostek za-
pewniających odpowiednią liczbę miejsc do wdroże-
nia najnowocześniejszych metod leczenia tych zatruć 
m.in. poprzez dializę albuminową czy przeszczep wą-
troby (2,6). W celu zmniejszenia częstości zatruć mu-
chomorem sromotnikowym istotne jest uświadamianie 
w tym zakresie społeczeństwa, a także przygotowanie 
służb medycznych do prawidłowego działania na każ-
dym etapie procesu leczniczego (2).

BIOLOGIA MUCHOMORA SROMOTNIKOWEGO —
MORFOLOGIA OWOCNIKA I WYSTĘPOWANIE

Muchomor sromotnikowy często nazywany muchomo-
rem zielonkawym, a w literaturze anglosaskiej „Death 
Cap” należy do rodzaju muchomorów (Amanita), do 
którego zaliczanych jest wiele gatunków zarówno tru-
jących (np. A. verna, A. virosa), jak i jadalnych (A. ca-
esarea) (7,9,10). Muchomor sromotnikowy składa się 
z ukrytej w ziemi wegetatywnej grzybni i wystającego na 
powierzchnię owocnika o charakterystycznym kształcie, 
który powszechnie uznawany jest za grzyb (9). Owocnik 
jest średniej wielkości z kapeluszem o średnicy 6–12 cm. 
Kapelusz młodych muchomorów jest dzwonowato-wy-
pukły, a z czasem staje się coraz bardziej płaski. 

Całość młodego owocnika pokrywa osłonka całko-
wita, która wraz ze wzrostem grzyba pęka, a pozostało-
ścią po niej jest pochwa u nasady trzonu i niekiedy słabo 
przylegająca do skórki kapelusza błona (11,12). Skórka 
pokrywająca kapelusz jest gładka, najczęściej w ko-
lorze oliwkowozielonym. Kolor ten może być jednak 
inny w zależności od wieku (młode owocniki są bardzo 
jasne), stanu pogody czy rodzaju podłoża (13,14). Nie-
kiedy kapelusz jest pręgowany radialnie ze środkiem 
o lekko brązowym odcieniu, jednak jego brzeg jest za-
wsze jaśniejszy i gładki. 

Muchomor sromotnikowy posiada hymenofor 
(część owocnika zawierająca warstwę zarodnikującą) 
typu blaszkowego. Blaszki o szerokości 8–12 mm, gę-
sto usytuowane na spodniej stronie kapelusza, są białe, 
a u starszych owocników z lekkim odcieniem żółtawo-
zielonym. Blaszki są wolne — nie przylegają do trzonu, 
a przy brzegu kapelusza się zaokrąglają. Do czasu uwol-
nienia zarodników młode blaszki pokryte są rodzajem 
błoniastej tkanki (osłona częściowa). W trakcie uwol-
nienia zarodników błona ta zostaje przerwana, a po-
zostałością po niej jest charakterystyczny dla mucho-
morów błoniasty, nieprzesuwalny, zwisający pierścień 
ulokowany w górnej części trzonu. 

Trzon jest długi i wysmukły (wysokość: 8–15 cm, 
grubość: 1–2,5 cm), a u podstawy bulwiasto zgrubiały, 
otoczony pochewką, co również stanowi cechę charak-
terystyczną tego gatunku grzyba. Trzon jest koloru bia-
łego z zygzakowatym, seledynowym deseniem. U mło-
dych owocników jest mięsisty, a z czasem jego wnętrze 
staje się gąbczaste, u starszych owocników trzon jest 
pusty. Miąższ muchomora jest kruchy i biały, jedynie 
bezpośrednio pod skórką barwy nieco żółtawozielo-
nej (11,12).

Muchomor sromotnikowy należy do klasy podstaw-
czaków (Basidiomycetes), czyli grzybów, które wytwa-
rzają zarodniki podstawkowe (9). Zarodniki mucho-
mora sromotnikowego wysypywane są w postaci białej 
„chmury”. Pojedynczy zarodnik jest bezbarwny i ma 
kształt owalny z niewielką wypustką, tzw. apikulem. 
Jego przybliżone wymiary to 8–10×7–9 μm. Zarodniki 
przenoszone są na maczugowato wydłużonych pod-
stawkach (9,11,12).

W naszych warunkach klimatycznych muchomor 
sromotnikowy owocuje w okresie od lipca do końca 
września. Jest gatunkiem występującym w całym kra-
ju, ale nie wszędzie pospolitym. Najczęściej spotykany 
jest w wilgotnych lasach liściastych i mieszanych, szcze-
gólnie dębowych, bukowych i stanowiskach brzozy — 
z tymi gatunkami drzew żyje w symbiozie (mikoryza). 
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Można go również spotkać pod samotnymi drzewami 
liściastymi, natomiast w lasach sosnowych w zasadzie 
nie występuje (10–12).

Muchomor sromotnikowy często bywa pomyłkowo 
zbierany przez niedoświadczonych amatorów grzybów. 
Ze względu na swoje cechy morfologiczne, a szczegól-
nie zielonkawą barwę kapelusza, najczęściej mylony 
jest z gołąbkiem zielonawym (Russula virescens) i gą-
ską zielonką (Tricholoma equestre). Owocniki o bru-
natniejszym zabarwieniu mylone są czasem z czubajką 
kanią (Macrolepiota procera), natomiast młode owoc-
niki z pieczarką polną (Agaricus campestris) lub pie-
czarką białawą (Agaricus arvensis), chociaż dotyczy 
to bardziej muchomora jadowitego (Amanita virosa) 
(9,11,15). Dodatkowo, świeże grzyby z rodzaju Amani-
ta wydzielają dość przyjemny słodkawy zapach, mają 
też całkiem przyjemny smak, przez co w trakcie ich 
spożywania nie można rozpoznać ich toksycznych 
właściwości. Jedynie suszenie może zdradzić, że nie są 
to grzyby jadalne, gdyż w trakcie tego procesu wydzie-
lają one nieprzyjemny, intensywny zapach przypomi-
nający koci mocz (11).

TOKSYKOLOGIA AMANITA PHALLOIDES 

Zidentyfikowano ok. 5000 gatunków grzybów, z cze-
go działanie trujące dla ludzi potwierdzono jedynie 
u ok. 50–100 gatunków. Wśród 1000 gatunków z ro-
dzaju Amanita tylko nieliczne (wg Masa 9 gatunków) 
zawierają amatoksyny i fallotoksyny (7,16). Amatok-
syny poza niektórymi grzybami z rodzaju Amanita 
odkryto również w grzybach z rodzaju Lepiota, Galle-
rina i Cortinarius, jednak dawka toksyny była w nich 
relatywnie mniejsza niż w muchomorze sromotniko-
wym (7,13).

Muchomor sromotnikowy (A. phalloides) jest naj-
bardziej toksycznym spośród wszystkich znanych 
gatunków grzybów, przeciętny owocnik tego grzyba 
o wadze 50 g zawiera dawkę toksyn śmiertelną dla do-
rosłego człowieka (11). Substancje toksyczne zawarte 
w muchomorze sromotnikowym to przede wszystkim 
cyklopeptydy — dicykliczne oktapeptydowe ama-
toksyny oraz cykliczne heptapeptydowe fallotoksyny 
(9,13). Obie grupy toksyn obejmują związki rozpusz-
czalne w wodzie, krystaliczne i bezbarwne, które wy-
krywalne są po ich wyizolowaniu i rozdzieleniu przy 
pomocy chromatografii dzięki charakterystycznym 
reakcjom barwnym, jakie dają z aldehydem cynamo-
nowym: amatoksyny — barwa fioletoworóżowa, fallo-
toksyny — niebieskofioletowa (9,12).

Fallotoksyny, do których należą falloidyna, fal-
loina, fallacydyna, fallizyna i fallina B (hemolizyna),  
nie są absorbowane z przewodu pokarmowego, dla-
tego nie odgrywają bardzo ważnej roli w zatruciach  
muchomorem sromotnikowym (9). Fallotoksyny  
są mniej trujące i działają znacznie szybciej niż 
amatoksyny, a ich temperatura rozkładu wyno- 
si 280–282°C (11). Najsilniejsza z tej grupy falloidyna 
może uszkadzać nerki oraz błony komórek wątrobo-
wych, wpływając na cykliczne procesy polimeryza-
cji i depolimeryzacji poprzez stabilizację aktyny F  
(3,9,16). Stwierdzono, że falloidyna ze względu na swe 
silne powinowactwo do mikrosomów komórek wą-
trobowych może mieć związek z takimi procesami 
patologicznymi zachodzącymi w wątrobie, jak posze-
rzanie siateczki śródplazmatycznej, obrzmienie mito-
chondriów czy odkładanie się kropel tłuszczu prowa-
dzące do stłuszczenia tego narządu (9,12,13). Fallina B 
jako jedyna ze znanych cyklopeptydów występujących 
w rodzaju Amanita ulega rozkładowi podczas gotowa-
nia (12).

Amatoksyny, termostabilne oktapeptydy, stanowią 
ok. 60% substancji toksycznych zawartych w owoc-
niku muchomora sromotnikowego. Rozpuszczają się 
w temperaturze 245°C (11). Amatoksyny bardzo szyb-
ko wchłaniają się przez przewód pokarmowy i wią-
żą się z białkami surowicy. Toksyny te utrzymują się 
w surowicy krwi na ogół do 36 godz. od spożycia po-
trawy grzybowej (5). Mimo swego stosunkowo wolne-
go działania toksyny z tej grupy są bardzo silne i daw-
ką śmiertelną dla dorosłego człowieka może być już 
ok. 0,1 mg/kg m.c. (2,10,17). Wśród amatoksyn wyróż-
niamy m.in. α-amanitynę, β-amanitynę, γ-amanitynę, 
δ-amanitynę, ε-amanitynę, amaninę i nietoksyczną 
amanulinę (9).

Za toksyczność Amanita phalloides odpowiada 
w szczególności α-amanityna (ryc. 1), której działanie 
polega na inhibicji polimerazy RNA II, a co za tym 
idzie na blokowaniu procesu transkrypcji i następo-
wej syntezy białek strukturalnych i enzymów komór-
kowych, czego konsekwencją jest nekroza (5,6,16,18). 
α-Amanityna uszkadza komórki różnych tkanek, 
a w szczególności jądra hepatocytów, komórki kana-
lików nerkowych, komórki przewodu pokarmowego 
oraz limfocyty. Uszkodzenia spowodowane amatoksy-
nami wykryto pośmiertnie także w trzustce, nadner-
czach i jądrach mężczyzn (13). Ponadto dowiedziono, 
że α-amanityna hamuje aktywność enzymu antyoksy-
dacyjnego — katalazy, zwiększając powstawanie wol-
nych rodników (19,20).
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Geny kodujące α-amanitynę i fallacydynę to odpo-
wiednio AMA1 i PHA1. Ich obecność zidentyfikowano 
w tych gatunkach z rodzaju Amanita, które syntetyzują 
wyżej wymienione toksyny. Genów tych nie wykryto 
w nietrujących gatunkach z tego rodzaju oraz gatun-
kach wytwarzających inne toksyny. W badaniach Hal-
len i wsp. dowiedziono, że genom A. phalloides zawiera 
wiele sekwencji odpowiadających sekwencjom genów 
AMA1 i PHA1. Geny kodujące α-amanitynę i falla-
cydynę, występujące w grzybach z rodzaju Amanita, 
mają charakterystyczną budowę — cechuje je obecność 
dwóch regionów: hiperzmiennego i konserwatywnego 
(flankującego) (16).

DIAGNOSTYKA I OBJAWY KLINICZNE ZATRUCIA

Rodzaj i nasilenie objawów zatrucia muchomorem sro-
motnikowym zależą przede wszystkim od cech indy-
widualnych pacjenta oraz od ilości spożytych grzybów. 
Najciężej zatrucie toksynami tego grzyba przechodzą 
dzieci, u których w ok. 50% przypadków zatrucie koń-
czy się zejściem śmiertelnym (7).

Zatrucie muchomorem sromotnikowym należy do 
zatruć późnoobjawowych, tak więc pacjenci zgłaszają się 
do lekarza na ogół po dość długim czasie od spożycia po-
trawy grzybowej, co zwiększa ryzyko powikłań. Pierw-
sze objawy zatrucia pojawiają się średnio 8–24 godz. 
(zwykle 12–14 godz.) od spożycia potrawy grzybowej. 
Do objawów zatrucia należą: nudności, silne bóle brzu-
cha, bóle głowy, bóle w mięśniach kończyn, ogólne osła-
bienie, gwałtowne, obfite i nawracające wymioty oraz 
wodniste biegunki (choleropodobne) prowadzące do 

odwodnienia i w konsekwencji do zaburzenia gospo-
darki wodno-elektrolitowej oraz zaburzenia równowagi 
kwasowo-zasadowej. Dodatkowo dochodzi do zmniej-
szenia się diurezy, a nawet bezmoczu, spadku ciśnienia 
tętniczego krwi, hipoglikemii, pojawia się też sinica. 
Pacjent może odczuwać palpacyjną tkliwość w okolicy 
nadbrzusza, może się także pojawić powiększenie wą-
troby (4,12,13). Po 1–2 dobach objawy ze strony układu 
pokarmowego mogą ustąpić i stan zdrowia pacjenta wy-
daje się ulegać poprawie, lecz poprawa najczęściej jest 
tylko pozorna i trwa ok. 24–48 godz. (10).

Jeżeli we wczesnych objawach zatrucia grzybami 
wystąpi gorączka, należy brać pod uwagę jednoczesne 
zakażenie bakteryjne.

Po upływie doby od zatrucia obserwuje się stop-
niowy wzrost poziomu biochemicznych wskaźników 
funkcji wątroby, m.in. transaminaz (AlAT, AspAT) 
oraz poziomu bilirubiny, co sugeruje postępujące 
uszkodzenie wątroby. W 3.–4. dobie od spożycia tych 
trujących grzybów może także dojść do pogorszenia 
funkcji nerek. Po okresie pozornej poprawy objawy 
zatrucia powracają, a stan zdrowia pacjenta gwałtow-
nie ulega pogorszeniu. Ponownie pojawić się mogą bie-
gunki i okresowe wymioty, zarówno jedne, jak i drugie 
mogą być z domieszką krwi. W 4.–5. dobie od spożycia 
tych grzybów ujawniają się kliniczne cechy niewydol-
ności wątroby wynikające z postępującej martwicy tego 
narządu. Wątroba może ulec powiększeniu lub gwał-
townemu zmniejszeniu (ostry zanik wątroby), narasta 
także żółtaczka. Dramatycznie wzrasta poziom trans-
aminaz (AlAT, AspAT: 2000–4000 U/l), występuje  
hiperbilirubinemia (bilirubina: ok. 34–513 μmol/l, 
a nawet wyższy poziom), wzrasta poziom kreatyniny 
(1,9–14,8 mg/dl), następuje koagulopatia (wydłużenie 
czasu protrombinowego do ok. 47 s), hipoglikemia 
i kwasica metaboliczna (9,12,13).

W bardzo ciężkich przypadkach zatruć dochodzi 
do piorunującego zapalenia wątroby, a u ok. 15% pa-
cjentów występuje śpiączka wątrobowa, którą poprze-
dza narastająca senność i apatia lub przeciwnie — silne 
pobudzenie psychoruchowe. W okresie przedśpiączko-
wym dochodzi do pogorszenia funkcji ośrodkowego 
układu nerwowego, pojawiają się zaburzenia świado-
mości, które nasilają się w czasie. 

Śpiączce wątrobowej często towarzyszą zaburzenia 
termoregulacji (hipertermia), a także zaburzenia krą-
żeniowo-oddechowe. Dodatkowo pojawiająca się nie-
wydolność nerek zdecydowanie obniża rokowania do-
tyczące stanu zatrutego pacjenta (9,12,21). Generalnie 
powikłania wywołane zatruciem muchomorem sro-

Ryc. 1. Wzór strukturalny i sumaryczny α-amanityny (16).
Fig. 1. Structural and empirical formula of α-amanitin (16).
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motnikowym obejmują wiele narządów i układów — 
poza wątrobą i nerkami są to także trzustka, jelita, 
jądra mężczyzn, mięsień sercowy, a nawet ośrodkowy 
układ nerwowy (22). W ciężkich przypadkach zatruć 
zgon następuje najczęściej między 6. a 16. dniem od 
intoksykacji, w wyniku nieodwracalnych zmian wielo-
narządowych, w szczególności niewydolności wątroby 
i nerek, oraz groźnych powikłań w postaci skazy krwo-
tocznej i wykrzepiania wewnątrznaczyniowego (9,23).

Diagnozowanie zatrucia grzybami, o ile jest to moż-
liwe, zaczyna się zwykle od przeprowadzenia szczegó-
łowego wywiadu z pacjentem lub jego rodziną. Najważ-
niejsze informacje, które lekarz/ratownik musi uzyskać 
to: ile czasu minęło między spożyciem potrawy grzy-
bowej a wystąpieniem pierwszych objawów; czy wszy-
scy spożywający potrawę grzybową mają dolegliwości; 
jakie grzyby zbierał pacjent (poprosić o opis wyglądu 
grzyba); czy potrawa grzybowa była przygotowywana 
z jednego czy kilku gatunków grzybów; w jaki sposób 
została przygotowana potrawa grzybowa; oraz jaką ilość 
potrawy grzybowej spożył pacjent (13). Równocześnie 
bardzo ważne jest, aby zabezpieczyć (rodzina, zespół 
ratowniczy) resztki potrawy grzybowej (ewentualnie 
obierzyny z grzybów lub treść wymiocin pacjenta), któ-
ra następnie powinna zostać poddana badaniom mi-
kologicznym na obecność zarodników. W warunkach 
laboratoryjnych badaniom mikologicznym poddaje się 
wymiociny, zgłębnikowaną treść żołądkową, popłu-
czyny żołądkowe lub ewentualnie kał (13,22).

Jeżeli istnieje podejrzenie, że pacjent zatruł się mu-
chomorem sromotnikowym, należy poddać jego mocz 
badaniu na obecność amanityny. Badanie moczu moż-
na wykonać za pomocą komercyjnych testów radioim-
munologicznych — RIA, wykorzystujących jako znacz-
nik amanitynę znakowaną trytem (wykrywanie i ozna-
czanie łącznej zawartości amanityny w moczu), testu 
ELISA czy wysokosprawnej chromatografii cieczowej 
(high performance liquid chromatography — HPLC). 
Metody te są jednak wiarygodne tylko pod warunkiem, 
że zostaną wykonane w pierwszych 48 godz. od spożycia 
grzybów. Amanitynę w ekstraktach z grzybów można 
oznaczyć również przy pomocy chromatografii cienko-
warstwowej (thin layer chromatography — TLC), a tak-
że wysokosprawnej chromatografii cieczowej z detekcją 
diodową (high performance liquid chromatography / 
/ diode array detektor — HPLC-DAD) i innych. Metody 
te są jednak dość kosztowne (7,13,23).

Vlaskin i wsp. zaproponowali metodę identyfikacji 
amatoksyn zawartych w grzybach przy użyciu spektro-
skopii fluorescencyjnej. Opiera się ona na wykorzysta-

niu bromku etydyny, którego widmo fluorescencji przy 
pH = 8,0 przedstawia się inaczej w obecności amanity-
ny, a inaczej bez niej. Bromek etydyny wykazuje pasmo 
fluorescencji (maksymalna intensywność fluorescencji) 
przy λ = 610 nm, natomiast po dodaniu α-amanityny 
pojawia dodatkowe pasmo przy λ = 560 nm. Z kolei 
dodanie β-amanityny powoduje pojawienie się dodat-
kowego, charakterystycznego pasma przy λ = 525 nm. 
Obecność nowych fluorescencyjnych pasm tłumaczyć 
można tworzeniem się kompleksów, w których ładun-
ki przenoszone są z amanityny, która jest donorem, na 
pobudzone cząsteczki bromku etydyny będące akcep-
torem. Efekt analityczny utrzymuje się przez co naj-
mniej 30 min od rozpoczęcia procedury. Jest to bar-
dzo szybka, czuła i prosta metoda, jednak aby można 
ją było zastosować w diagnostyce zatrucia, niezbędne 
są kawałki trujących grzybów, z których przygotowana 
zostanie próbka do badania (17).

LECZENIE ZATRUĆ 
MUCHOMOREM SROMOTNIKOWYM

Leczenie zatrucia amatoksyną nastręcza trudności 
ze względu na kilkufazowy obraz kliniczny oraz zgła-
szanie się pacjentów do lekarza w różnym czasie, często 
odległym, od spożycia grzyba. Ponadto nie jest znane 
specyficzne antidotum i stąd nie ma uznanych standar-
dów terapeutycznych (14).

Nadrzędnym celem leczenia jest niedopuszczenie 
do rozwoju niewydolności wielonarządowej, w tym 
niewydolności nerek i wątroby. Działanie terapeutyczne 
powinno być przede wszystkim nakierowane na usu-
nięcie toksyn z przewodu pokarmowego zanim dojdzie 
do ich absorpcji do krwi. Jest to możliwe, a zarazem 
potencjalnie skuteczne, niestety tylko we wczesnej fazie 
zatrucia. Dalsze działania lecznicze obejmują ochronę 
komórek wątroby przed toksycznym działaniem ama-
toksyny, jej usunięcie z krwi i tkanek, wyrównywanie 
zaburzeń wodno-elektrolitowych i leczenie niewydol-
ności wątroby (18). W terapii wykorzystuje się środki 
farmakologiczne, pozaustrojowe metody eliminacji 
trucizn oraz przeszczep wątroby.

Największe znaczenie ma zapobieganie wchłanianiu 
toksyn z przewodu pokarmowego i ich szybka (pierw-
sze 36–48 godz.) eliminacja z krążenia (14). Ze względu 
na niespecyficzny obraz kliniczny pierwszej fazy zatru-
cia muchomorem sromotnikowym oraz stosunkowy 
długi czas, jaki upływa od momentu spożycia do wy-
stąpienia objawów, ta faza leczenia ma często ograni-
czoną wartość. Pewne znaczenie może mieć podawanie 
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encefalopatii wątrobowej i obniżaniu stężenia amonia-
ku we krwi, przy braku pewności, że różnice te mają 
znaczenie kliniczne (27). Oprócz neomycyny zastoso-
wanie w zapobieganiu encefalopatii wątrobowej znaj-
duje również rifamycyna (1200 mg/dobę w 3 dawkach 
podzielonych) (28). Uważa się, że jest ona bezpieczną 
alternatywą terapii niewchłanialnymi dwucukrami 
i jest co najmniej tak samo skuteczna w obniżaniu stę-
żenia amoniaku we krwi jak neomycyna (29,30).

Lekami powszechnie stosowanymi w zatruciu 
muchomorem sromotnikowym są benzylopenicy-
lina (penicylina G), silimaryna i N-acetylocysteina. 
Zarówno mechanizm działania w odniesieniu do in-
toksykacji amatoksyną, jak i skuteczność antybioty-
ków β-laktamowych pozostają niejasne. Uważa się, że 
benzylopenicylina hamuje wychwyt amatoksyny przez 
wątrobę, co zostało udowodnione na modelu zwierzę-
cym z zastosowaniem jej letalnych dawek (31). Wyniki 
niektórych badań sugerują istnienie innych wewnątrz-
komórkowych mechanizmów działania ochronnego 
benzylopenicyliny na wątrobę (7). Wykazano bowiem 
antyproliferacyjne działanie β-laktamów na hodowane 
komórki eukariotyczne i replikację DNA in vitro. U eu-
kariota celem komórkowym β-laktamów jest polime-
raza DNA α, której poziom jest redukowany po trakto-
waniu tą grupą antybiotyków (32). Podejrzewa się więc, 
że benzylopenicylina może wpływać ochronnie na ko-
mórki poprzez wpływ na replikację DNA eukariotów. 
Z kolei, jak wspomniano, amatoksyna jest inhibitorem 
polimerazy RNA II (24).

Zalecane są bardzo wysokie jej dawki (dożylnie:  
u dorosłych 40 mln j.m/dobę, u dzieci 1 mln j.m./dobę) 
przez pierwsze 4–5 dni (14). Enjalbert i wsp. w retro-
spektywnym badaniu obejmującym okres 20 lat stwier-
dzili, że benzylopenicylinę otrzymywało 86,5% pacjen-
tów zatrutych muchomorem sromotnikowym i jest ona 
lekiem najczęściej stosowanym w takich przypadkach, 
zarówno w monoterapii, jak i politerapii (24). Drugim 
najczęściej stosowanym w przytoczonym badaniu an-
tybiotykiem z grupy β-laktamów był ceftazydym, na-
leżący do cefalosporyn trzeciej generacji. Jego zalecana 
dawka wynosi 4,5 g co 2 godz. dożylnie. W badaniu 
tym był on stosowany zawsze w połączeniu z silimary-
ną (24). 

Mimo ogólnej zgodności poglądów badaczy co do 
skuteczności penicyliny G, w literaturze dostępne są 
również dane, które podważają jej wartość w leczeniu 
zatrucia muchomorem sromotnikowym. Hydzik i wsp. 
opisali przebieg jednoczasowego zatrucia muchomo-
rem sromotnikowym czteroosobowej rodziny, w któ-

syropu z ipekakuany (substancja niedostępna w Polsce), 
jako środka wymiotnego, jednakże ta forma terapii jest 
skuteczna, jeśli zostanie zastosowana w ciągu 30 min 
od spożycia trujących grzybów (18).

W praktyce w celu usunięcia z przewodu pokarmo-
wego resztek grzyba i niewchłoniętych toksyn stosuje 
się płukanie żołądka. Może być ono skuteczne u pacjen-
tów, u których czas między spożyciem grzybów a roz-
poczęciem leczenia jest krótki. U pacjentów bezobja-
wowych można rozważyć płukanie jelita grubego, choć 
nie ma dowodów na skuteczność tego rodzaju postępo-
wania, które jednocześnie może zmniejszać zdolność 
wiązania amatoksyny przez węgiel aktywowany (24). 
Podawanie węgla aktywowanego w wysokich dawkach 
(12,5 mg/kg m.c.), doustnie lub przez sondę żołądko-
wą, jest zalecane w celu uniknięcia reabsorpcji toksyn 
poprzez zahamowanie ich krążenia jelitowo-wątrobo-
wego i powinno być powtarzane co 3 godz. przez co 
najmniej 3 dni od spożycia grzybów (7). Duże powino-
wactwo amatoksyny do węgla aktywowanego, a także 
do niektórych polimerów we wkładach hemoperfuzyj-
nych, wyjaśnia opisywaną przez niektórych autorów 
skuteczność wczesnej hemoperfuzji lub hemodializy 
w usuwaniu części tych toksyn (18).

W celu wtórnej detoksyfikacji stosuje się wymuszo-
ną diurezę przy użyciu mannitolu i dwuwęglanu sodu, 
dzięki której można usunąć do 60–80% amanityny 
zawartej w moczu w ciągu pierwszych 2 godz. (14). Je-
śli przez 4–5 dni diureza utrzymuje się na poziomie 
wystarczającym do nerkowej eliminacji amatoksyny 
(tj. 100–200 ml/godz.), nie zaleca się przedłużania  
tej terapii (7). W celu zapobiegania obrzękowi  
mózgu stosowany jest mannitol (10–20% w daw-
ce 0,25–0,5 g/kg/godz.). Głównym przeciwwskaza- 
niem do zastosowania wymuszonej diurezy jest nie-
wydolność nerek i układu krążenia. U pacjentów 
z zaburzoną czynnością nerek podawanie mannitolu 
związane jest z ryzykiem przeciążenia objętościowe-
go, a w takim wypadku konieczne może być wykona-
nie dializy w celu usunięcia nadmiaru płynu (21,25).

Lekami stosowanymi w profilaktyce i leczeniu ence-
falopatii, będącej powikłaniem zatrucia muchomorem 
sromotnikowym, są także leki zmniejszające produkcję 
i absorbcję amoniaku, takie jak laktuloza (przeciętna 
dawka 20–30 g podawana 3–4×/dobę) czy antybioty-
ki, np. neomycyna (4–12 g w 4–6 dawkach podzielo-
nych) (26). Bodi i wsp. na podstawie analizy obejmują-
cej 22 badania dotyczące niewchłanialnych dwucukrów 
(laktuloza, lactitol) i antybiotyków stwierdzili staty-
stycznie wyższą skuteczność tych ostatnich w leczeniu 
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rej szybkie (2. doba) podanie penicyliny krystalicznej 
w megadawkach nie uchroniło pacjentów przed rozwo-
jem niewydolności wątroby. W opisywanym przypad-
ku zmarła 1 osoba spośród 2 osób, u których doszło do 
rozwoju niewydolności wątroby, u 1 osoby konieczny 
był przeszczep wątroby; u kolejnej po zabiegach dia-
lizy albuminowej uzyskano poprawę funkcji wątroby 
i powrót do zdrowia, a 1 osoba ze względu na stabilny 
przebieg choroby nie kwalifikowała się do dializy albu-
minowej (6).

Spośród leków o działaniu hepatoprotekcyjnym 
najczęściej wymieniana jest silimaryna (stanowiąca 
kompleks flawonolignanów zawierający trzy izomery: 
silibininę, silikrystynę i silidianinę), którego mecha-
nizm działania ma polegać na aktywacji DNA-zależnej 
polimerazy RNA I i zwiększaniu syntezy rybosomalne-
go RNA w jądrze hepatocytów (33). Silibinina hamuje 
wiązanie falloidyny i α-amanityny przez komórki wą-
troby oraz współzawodniczy kompetycyjnie z amatok-
syną w transporcie przezbłonowym, co skutkuje za-
hamowaniem wnikania amanityny do wnętrza hepa-
tocytów (18). W wyniku tego dochodzi do hamowania 
wychwytu zwrotnego amatoksyny przez hepatocyty 
i zaburzenia jej krążenia jelitowo-wątrobowego. 

Silimaryna ma również właściwości antyoksyda-
cyjne, działając jako zmiatacz wolnych rodników tle-
nowych (34,35). Wykazano, że silimaryna zwiększa 
aktywność dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) w lim-
focytach i erytrocytach. Ponadto, jako lek zwiększa 
stężenie glutationu i peroksydazy glutationowej w su-
rowicy krwi (36,37). Stwierdzono, że silimaryna po-
dana w ciągu 60 godz. od spożycia pokarmu zawie-
rającego trujące grzyby hamuje wzrost stężenia ami-
notransferazy alaninowej i poprawia inne parametry 
funkcji wątroby (24). Zalecane dawki silibininy wyno-
szą 5 mg/kg w bolusie, a następnie we wlewie dożyl-
nym 20 mg/kg/godz. lub 1400 mg/dobę przez 3–4 dni 
(38). Alternatywę stanowi silimaryna podawana do-
ustnie (24). Warto zauważyć, że w przypadku zarówno 
benzylopenicyliny, jak i silibininy, choć są one najczę-
ściej stosowanymi lekami w zatruciu muchomorem 
sromotnikowm, takie wskazanie nie jest zatwierdzone 
przez FDA (US Food and Drug Administration) (31).

W leczeniu farmakologicznym zatrucia muchomo-
rem sromotnikowym zastosowanie znajduje również 
N-acetylocysteina, powszechnie używana w przypad-
kach przedawkowania paracetamolu. Stwierdzono bo-
wiem zmniejszenie stężenia glutationu w hepatocytach 
zwierząt doświadczalnych, które otrzymywały wyciąg 
z grzybów z rodzaju Amanita, podobnie jak to ma miej-

sce w zatruciu paracetamolem, jednak inne badania nie 
potwierdziły tych obserwacji (38). Mimo rozbieżnych 
wyników badań stosowanie N-acetylocysteiny w przy-
padku zatrucia amatoksyną jest zalecane, a na podsta-
wie badań retrospektywnych większość autorów uzna-
je silimarynę i N-acetylocysteinę za leki pierwszego 
rzutu (7,24). Jednocześnie zdaniem niektórych autorów 
dołączenie benzylopenicyliny do silimaryny zwiększa 
skuteczność leczenia w porównaniu ze stosowaniem tej 
drugiej w monoterapii (31). Podejmowano także próby 
stosowania leków o działaniu antyoksydacyjnym, kwa-
su liponowego czy steroidów. Ich skuteczność w zatru-
ciach muchomorem sromotnikowym nie została jed-
nak potwierdzona (24).

Giannini i wsp. w retrospektywnym badaniu osób, 
które były hospitalizowane w latach 1988–2002 z po-
wodu zatrucia muchomorem sromotnikowym, ocenia-
li skuteczność zastosowanej terapii. Wszyscy pacjenci 
byli leczeni według tego samego protokołu, tj.: 
n	byli poddani intensywnej terapii wspomagającej, 

ukierunkowanej na wyrównywanie zaburzeń rów-
nowagi kwasowo-zasadowej oraz gospodarki wod-
nej, elektrolitowej i węglowodanowej; 

n	wyrównywano u nich zaburzenia krzepnięcia — 
stosowano osocze świeże, mrożone wraz z dożyl-
nym podaniem witaminy K1 (20–40 mg/dobę) u pa-
cjentów z PTA < 66% (INR > 2,1);

n	doustnie podano węgiel aktywowany (20–40 mg 
co 4 godz.) przynajmniej przez okres 3 dni po spo-
życiu grzybów; 

n	podano krystaloidy (1 l/10 kg/dobę) i 18% mannitol 
(0,25–0,5 g/kg/godz.) w celu uzyskania umiarko-
wanie nasilonej diurezy (200 ml/godz.) przez 2 dni  
po spożyciu;

n	dożylnie podano deksametazon (8–16 mg/dobę); 
n	dożylnie podano glutation (4,8 g/dobę) w 2 dawkach 

podzielonych; 
n	stosowano ciągły wlew dożylny Na/K penicyliny G 

w dużych dawkach (1 000 000 IU/kg pierwszego 
dnia, potem 500 000 IU/kg przez kolejne 2 dni). 
Ponadto wszyscy pacjenci zgłaszający nudności lub 

wymioty otrzymywali metoklopramid (10 mg, 3 razy 
na dobę, w zależności od stanu klinicznego). Spo-
śród 111 zatrutych pacjentów w trakcie hospitalizacji 
zmarły jedynie 2 osoby. Tak wysoki odsetek przeżycia 
autorzy wiążą z szybką hospitalizacją i natychmiasto-
wym włączeniem leczenia (pacjenci w większości tra-
fili do szpitala w ciągu ok. 38 godz. od spożycia grzy-
bów). U 2 starszych pacjentów, którzy zmarli, czas, jaki  
upłynął od spożycia grzybów do hospitalizacji, był zde-
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cydowanie dłuższy (ok. 60 godz.). Ponadto pacjenci ci 
mieli znacząco gorsze parametry biochemiczne uszko-
dzenia wątroby (utrzymujące się długo podwyższone 
poziomy aminotransferaz i bilirubiny w surowicy oraz 
obniżoną aktywność protrombiny — PTA). Według 
tych autorów właśnie parametry laboratoryjne, tj. po-
ziom aminotransferaz i PTA, są najbardziej przydat-
nymi wskaźnikami prognostycznymi. Także wysokie 
stężenia bilirubiny w surowicy mogą wskazywać na 
istotne uszkodzenia wątroby. Z parametrów klinicz-
nych autorzy zwracają uwagę na zmiany PSS (wskaźnik 
ciężkości zatrucia — poisoning severity score) (25).

Zatrucie muchomorem sromotnikowym powoduje 
ciężkie koagulopatie, w związku z czym konieczne jest 
jednocześnie zwalczanie zaburzeń hemostazy, poprzez 
stosowanie osocza świeżego, mrożonego i witaminy K 
podawanej dożylnie oraz intensywne wyrównywanie 
zaburzeń gospodarki wodno-elektrolitowej i równowa-
gi kwasowo-zasadowej wywołanej utratą płynów przez 
przewód pokarmowy (14).

Oprócz leczenia farmakologicznego zatrucia mu-
chomorem sromotnikowym podejmowane są tak-
że próby terapii z wykorzystaniem pozaustrojowych 
technik eliminacji trucizn. Mają one na celu usunięcie 
z krwi niezwiązanej z wątrobą amatoksyny lub lecze-
nie wspomagające niewydolności wątroby i/lub nerek. 
Niezadowalająca skuteczność hemodializy, hemoperfu-
zji, plazmaferezy czy całkowitego wymiennego przeta-
czania krwi wynika z późnego wystąpienia pierwszych 
objawów i szybkiego wiązania amatoksyny z hepato-
cytami (2). Wykazano, że hemoperfuzja czy hemodia-
liza są skuteczne jedynie wtedy, kiedy są zastosowane 
w czasie 24 godz. od zatrucia (39). Plazmafereza jako 
alternatywa hemoperfuzji jest zalecana u pacjentów, 
u których objawy zatrucia wystąpiły późno (14).

Ostatnio duże nadzieje wiąże się dializą albumi- 
nową opartą na MARS (Molecular Adsorbents Recir-
culating System). Jest to zmodyfikowana dializa, w któ-
rej dzięki wykorzystaniu specjalnej błony usuwane 
są zarówno substancje rozpuszczone we krwi, jak i te 
silnie połączone z albuminami. Jej mechanizm jest 
podobny do procesów, które zachodzą poprzez błonę 
komórki wątrobowej. Specjalna polisulfonowa, wyso-
koprzepuszczalna błona MARS w sposób ciągły wchła-
nia lipofilne, związane z białkami toksyny znajdujące 
się we krwi. W ten sposób są one usuwane przez selek-
tywne adsorbenty cząsteczkowe (dializat albuminowy), 
przenikając na drugą stronę błony. Dializat albumino-
wy jest stale regenerowany poprzez przepływ przez ko-
lumnę wymienników anionowych, węgiel aktywowa-

ny i niskoprzepływowy dializer. Podobnie jak w kon-
wencjonalnej hemodializie także małocząsteczkowe 
i rozpuszczalne w wodzie substancje są usuwane przez 
błonę MARS. Proces ten umożliwia usuwanie zarówno 
toksyn związanych z albuminami (niewydolność wą-
troby), jak i tych rozpuszczonych w wodzie (niewydol-
ność nerek). 

Zaletę metody MARS (w przeciwieństwie do hemo- 
perfuzji z użyciem węgla aktywowanego) stanowi brak 
bezpośredniego kontaktu krwi pacjenta i adsorbentów. 
Metoda ta jest skuteczna w usuwaniu takich związków, 
jak bilirubina, kwasy żółciowe, aminokwasy aroma-
tyczne, kwasy tłuszczowe (oprócz długołańcuchowych), 
amoniak, kreatynina, mocznik i innych (8). Dodatkową 
zaletą dializy albuminowej MARS jest więc równocze-
sne wyrównywanie zaburzeń wodno-elektrolitowych 
i metabolicznych (39). Metoda ta jest wykorzystywa-
na jako „pomostowanie” pacjenta do czasu regeneracji 
funkcji wątroby.

U pacjentów, u których w wyniku rozwoju pioru-
nującej niewydolności wątroby zachodzi konieczność 
jej transplantacji, dializa albuminowa MARS może 
stanowić „pomostowanie” do czasu przeprowadzenia 
tego zabiegu (6). Shi i wsp. opisali przypadek 15-letniej 
dziewczynki hospitalizowanej z powodu zatrucia mu-
chomorem sromotnikowym. U pacjentki rozpoznano 
piorunującą niewydolność wątroby i zakwalifikowano 
ją do pilnej transplantacji wątroby, wykonując jedno-
cześnie dializę albuminową MARS połączoną z hemo-
dializą. Po około 2 dobach od zabiegów połączonych 
z typową terapią farmakologiczną wspomagającą funk-
cje wątroby uzyskano znaczącą poprawę parametrów 
biochemicznych i poprawę stanu neurologicznego, 
a w efekcie pełny powrót do zdrowia, bez konieczności 
przeprowadzania przeszczepu wątroby. Dwóch człon-
ków rodziny tej dziewczynki, którzy byli poddani kon-
wencjonalnej terapii, zmarło (39). 

Także Rubik i wsp. opisali przypadek 11-letniego 
chłopca, u którego rozpoznano piorunującą niewydol-
ność wątroby i śpiączkę wątrobową na tle zatrucia ama-
toksyną. Zastosowanie typowego leczenia farmakolo-
gicznego oraz trzech zabiegów dializy albuminowej 
MARS pozwoliło uniknąć przeszczepu wątroby i do-
prowadziło do pełnego wyzdrowienia pacjenta (8). Sein 
Anand i wsp. oceniali skuteczność dializy albuminowej 
MARS na przykładzie 14 pacjentów. Dziewięć osób zo-
stało wstępnie zakwalifikowanych do przeszczepu wą-
troby, z czego u 5 pacjentów po zastosowaniu MARS 
poprawa stanu klinicznego umożliwiła rezygnację 
z tego zabiegu. U 1 pacjentki wykonano transplantację 
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wątroby, 3 osoby zmarły. Na podstawie wyników au-
torzy stwierdzili, że wpływ na efekt dializy albumino-
wej miał wiek pacjentów oraz stężenie bilirubiny i INR. 
Przeżyły osoby młodsze z niższymi poziomami biliru-
biny i INR (3). 

Wśród badaczy przeważa opinia, że dializa albu-
minowa MARS jest najskuteczniejsza, jeśli zostanie 
przeprowadzona do 48 godz. od chwili zatrucia ama-
nityną (40). Istnieją jednak doniesienia literaturowe 
na temat jej skuteczności niezależnie od czasu, jaki 
upłynął od spożycia muchomora sromotnikowego (41). 
Potwierdzają to również wyniki cytowanego powyżej 
badania Sein Anand i wsp., w którym u wszystkich pa-
cjentów przeprowadzono zabieg dializy albuminowej 
MARS po upływie 48 godz. od zatrucia (3).

Do technik pozaustrojowej eliminacji trucizn wy-
korzystywanych w leczeniu zatrucia grzybami należy 
również wprowadzona w 1999 roku FAPS (fractiona-
ted plasma separation and absorption). W metodzie 
tej albuminy z krwi są filtrowane przez polisulfonową 
błonę filtracyjną do obwodu wtórnego. W nim bogate 
w albuminy osocze jest przepuszczane przez kolumny 
wymienników anionowych, na których zachodzi bez-
pośrednia absorpcja toksyn. Połączenie FAPS z na-
stępczą konwencjonalną hemodializą, mające na celu 
usunięcie z krwi rozpuszczalnych w wodzie toksyn, 
doprowadziło do rozwoju metody zwanej systemem 
„Prometheus” (42). 

Badania in vitro wykazały, że Prometheus skutecz-
nie zmniejsza stężenie bilirubiny, kwasów żółciowych 
i aromatycznych aminokwasów, nie wpływając na 
stężenie fibrynogenu (43). Evenepoel i wsp. w badaniu 
obejmującym 18 pacjentów z niewydolnością wątroby 
wykazali większą skuteczność systemu Prometheus niż 
MARS w obniżaniu stężenia całkowitej i związanej bili-
rubiny oraz kwasów żółciowych (44). W innym badaniu 
Rifai i wsp., wykorzystując system Prometheus u 10 pa-
cjentów z zespołem wątrobowo-nerkowym, stwierdzili 
zmniejszenie stężenia kreatyniny i mocznika w surowi-
cy oraz poprawę pH krwi. Mimo korzystnego wpływu 
na biochemiczne parametry krwi, nie udowodniono, że 
zmniejsza ona śmiertelność (45).

Podobnie jak MARS system Prometheus próbuje się 
wykorzystać jako leczenie „pomostowe”. W badaniu 
Skwarka i wsp. u 13 pacjentów z ostrą niewydolnością 
wątroby wykonano dializę albuminową Prometheus, 
z czego u 7 pacjentów stanowiła ona pomostowanie do 
przeszczepu wątroby. Jedynie 3 z nich przeżyło 6 mie-
sięcy. Konieczne są dalsze badania określające wartość 
tej metody terapii (46).

Mimo opisywanych przypadków skutecznego le-
czenia farmakologicznego oraz coraz bardziej obiecu-
jących wyników technik pozaustrojowej eliminacji tru-
cizn, zwłaszcza dializy albuminowej MARS, nadal dla 
części pacjentów jedyną szansę przeżycia wobec rozwo-
ju ostrej niewydolności wątroby stanowi jej przeszczep. 
Największym problemem związanym z transplantacją 
wątroby, oprócz odpowiednio szybkiego uzyskania 
dawcy, jest właściwy czas kwalifikacji do tego zabiegu. 
Nie ma powszechnie akceptowanych kryteriów do tego 
zabiegu, zwłaszcza w przypadku niewydolności wątro-
by na tle zatrucia muchomorem sromotnikowym. Naj-
częściej wykorzystuje się kryteria londyńskie (według 
skali King’s College — KCH), które uwzględniają różne 
parametry w zależności od przyczyny ostrej niewydol-
ności wątroby (spowodowanej zatruciem paracetamo-
lem lub inną przyczyną). Te ostatnie obejmują czas pro-
trombinowy > 100 s (INR > 6,5) niezależnie od stop-
nia encefalopatii lub 3 z następujących parametrów: 
wiek < 10. lub > 40. roku życia; przyczyna nieznana, 
polekowa lub seronegatywne wirusowe zapalenie wą-
troby; czas protrombinowy > 50 s (INR > 3,5); bilirubi-
na > 300 mmol/l (17,6 mg/dl); czas trwania żółtaczki do 
wystąpienia encefalopatii > 7 dni (7,21).

Ganzert i wsp. w oparciu o wyniki retrospektyw-
nego badania obejmującego 198 pacjentów stwierdzili, 
że zastosowanie kryteriów KCH (dla zatruć innych niż 
paracetamolem) w przypadku zatruć muchomorem 
sromotnikowym jest ograniczone (47). Po pierwsze, 
wynika to z częstego nieuwzględniania amatoksyny 
jako przyczyny zatrucia. Po drugie, autorzy wykazali 
niską specyficzność parametru wiekowego (36%) oraz 
małą czułość „czasu trwania żółtaczki > 7 dni do wy-
stąpienia encefalopatii” jako parametru, co tłumaczyli 
krótkim okresem, jaki upływa od chwili spożycia grzy-
bów do zgonu — aż u 83% pacjentów zgon wystąpił  
do 9. dnia od zatrucia amatoksyną. Podobnie poziom 
bilirubiny nie jest według Ganzerta i wsp. dobrym 
wskaźnikiem prognostycznym (bilirubina nie mogła 
osiągnąć wysokich poziomów w krótkim czasie, jaki 
upłynął do chwili zgonu pacjentów). 

Autorzy podważają również wartość prognostyczną 
oznaczanego czasu protrombinowego. Zwracają jedno-
cześnie uwagę na większą wartość diagnostyczną stęże-
nia kreatyniny w surowicy krwi w porównaniu ze stę-
żeniem bilirubiny. Największa wartość prognostyczna 
jest przez tych autorów przypisywana łącznej ocenie 
wskaźnika protrombinowego i stężenia kreatyniny (mię- 
dzy 3. a 10. dniem od spożycia grzybów) (47). Z in-
nych kryteriów do transplantacji wątroby wymienia się  
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również kryteria Clichy, oparte na ocenie czynnika V 
i wieku (7). Zgodnie z nimi czynnikami kwalifikującymi 
do transplantacji wątroby u pacjentów z ostrą niewydol-
nością wątroby są: obecność wątrobowej encefalopatii 
oraz poziom czynnika V < 20% u pacjentów < 30 roku 
życia lub < 30% u pacjentów ≥ 30 roku życia (48).

Escudie i wsp. w badaniu retrospektywnym porów-
nywali skuteczność powyższych kryteriów w selekcji 
pacjentów do transplantacji wątroby i stwierdzili prze-
wagę kryteriów KCH dla przyczyn innych niż paraceta-
mol nad pozostałymi, tj. kryteriami KCH dla paraceta-
molu, kryteriami Ganzerta i Clichy. Autorzy zwracają 
uwagę, że ani encefalopatia, ani istotne podwyższenie 
stężenia kreatyniny w surowicy nie powinny stanowić 
bezwzględnego wskazania do pilnego przeszczepu wą-
troby. Z kolei zmniejszenie wartości wskaźnika pro-
trombinowego poniżej 10% normy (INR > 6), powy-
żej 4 dni od spożycia trujących grzybów stanowi takie 
wskazanie. Ponadto autorzy zwrócili uwagę, że krótki 
okres czasu (< 8 godz.) między spożyciem muchomora 
a wystąpieniem biegunki jest objawem pozwalającym 
na identyfikację pacjentów wysokiego ryzyka rozwoju 
niewydolności wątroby. Według autorów również płeć 
żeńska stanowi grupę zwiększonego ryzyka (49).

Mimo postępu w leczeniu ostrej niewydolności wą-
troby na tle zatrucia muchomorem sromotnikowym, 
śmiertelność w tej grupie pacjentów jest nadal wyso-
ka i wynosi 20–30% u dorosłych oraz przekracza 50% 
u dzieci (2). Z tego powodu ważnym czynnikiem de-
cydującym o powodzeniu leczenia jest jego szybkie 
wdrożenie (najpóźniej w ciągu 36 godz. od spożycia 
grzybów) i dokładne monitorowanie parametrów 
biochemicznych, umożliwiające odpowiednio szybką 
kwalifikację do przeszczepu wątroby z możliwością 
zastosowania MARS w okresie oczekiwania na zabieg 
(25). W środowisku medycznym panuje pełna zgoda, że 
nawet najmniejsze podejrzenie zatrucia muchomorem 
sromotnikowym powinno stanowić wskazanie do skie-
rowania pacjenta do ośrodka specjalistycznego.
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