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Poziti muchomurky zelené (Amanita phalloides) je nej¢astéjsi pfi¢inou smrtelné otravy houbami. Klinicky obraz intoxikace
kolisa od mirnych subklinickych projevl az po fulminantni priibéh s rozvojem akutniho selhani jater. Pro osud pacienta ma
zasadni vyznam vcasna diagndza intoxikace muchomiurkou zelenou. Ta je ale ¢asto obtizna vzhledem k moznosti zamény
za gastroenteritidu nebo za otravu jinymi houbami. Diagnéza je zaloZzena na anamnéze nedavného poziti houby s nasled-
nymi gastrointestinalnimi pfiznaky, typickém ¢asovém priibéhu a laboratornich vysetfenich a potvrzuje se mykologickym
a toxikologickym vysetienim. Specifickd lé¢ba spociva v detoxikacnich postupech, podplirnych opatienich, farmakoterapii
a v terapii na specializované jednotce intenzivni péce v pfipadé akutniho selhani jater. U vybranych pacientl s akutnim
selhanim jater je jedinou moznosti zachrany zZivota urgentni transplantace jater.
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Amanita phalloides intoxication: mechanism of toxicity, clinical manifestations and
therapeutic approaches

Ingestion of Amanita phalloides is the most common cause of fatal mushroom poisoning. The clinical picture of intoxica-
tion varies from mild subclinical manifestation to lethal fulminant course with the development of acute liver failure. Early
diagnosis of Amanita phalloides poisoning is crucial for the outcome but i tis difficult because it is often mistaken as gastro-
enteritis or due to other mushroom poisoning. The diagnosis is based on the history of recent mushroom ingestion followed
by gastrointestinal symptomes, typical time course and laboratory markers and is proven with mycological examination or
toxicological examination. Specific treatment consists of detoxification procedures, supportive measures, administration of
drugs and therapy in the specialized intensive care unit in the case of acute liver failure. In selected patients with acute liver
failure urgent liver transplantation is the only life-saving option.

Key words: acute liver failure, Amanita phalloides, intoxication, urgent liver transplantation.

Uvod

ptipadl zUstdva nehldseno a toxikologickd strediska tak maji pouze

Sbér divoce rostoucich hub je vyhledavanou relaxacni aktivitou
a jejich konzumace je v fadé zemi, véetné Ceské republiky, rozsifena.
Shirdni hub ve volné prirodé mize byt ale nebezpecné, a to i pro ty,
ktefi jsou v jejich ur¢ovani zbéhli. Otrava houbami je ¢asto dlsledkem
nevhodnych podminek pfi sbéru, uchovavani a pfipravé hub primarné
netoxickych, dochdzi ale i k nezdmérnému i zdmérnému poziti toxic-
kych hub s fatélnimi nasledky (1). Skutecny vyskyt intoxikaci houbami
neni pfesné znam; ohlasovaci povinnost neexistuje, relativné mnoho

neuplné udaje.

K nejjedovatéjsim patif houby obsahujicf amatoxiny, jedna se o hou-
by tff rodl: Amanita (muchomrka zelend, vzacnéji muchomdarka bilg,
muchomdirka jizliva), Galerina (Cepicatka) a Lepiota (bedla), pficemz vét-
sina fatalit pfipada na muchomrku zelenou (Amanita phalloides), ktera
je vangli¢tiné zndmd jako ,death cap” (,klobouk smrti”). Otrava témito
houbami pfedstavuje celosvétovy problém, pfipady otrav byly popsany
v Evropé, Severni Americe, ale také v Africe, Asii, Australii a Stfedni a Jizni
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Americe (2). Muchomdrka zelena (Obr. 1) je hlavni evropskou jedovatou
houbou, nejcastéji se vyskytuje ve vihkych lesich, zejména v bukovych
a dubovych, roste v obdobf od ¢ervna do fijna. K otravé dochazi vét-
sinou zdménou za jedlé houby, mlze jit ale i o sebevrazedny nebo
vrazedny Umysl. Ud&va se, Ze je pficinou vice nez 90 % fatalnich pripad
otravy houbami (3, 4). Na zékladé dostupnych dat se mira mortality po
otravé muchomdrkou zelenou pohybuje v rozmez{ 10 az 30 %, u osob
mladsich nez 10 let je to az 50 %. Za prediktory nepfiznivé progndzy
uintoxikace muchomrkou zelenou (5, 6) jsou povazovany tyto faktory:
B deétsky vek, nizkd télesnd hmotnost
B mnozstvi pozitého toxinu
B interval mezi pozitim a ndstupem gastrointestinalnich pfiznakd
(préjem) < 8h
B protrombinovy index < 10% (INR > 6)

Mechanismus toxicity

Muchomrka zelend obsahuje dva typy toxinG: amatoxiny (bi-
cyklické oktapeptidy) a falotoxiny (cyklické heptapeptidy).

Amatoxiny, proteiny o molekuldrni vaze 900 dalton(, jsou ter-
mostabilni, odolné vici varu i chladu, pretrvavaji i v susenych hou-
béch; byl dokonce dokumentovan pripad fatalni intoxikace po
konzumaci muchomUrky zmrazené 8 mésicd (7). LD50 amatoxind
je velmi nizka. LetdIni davka amatoxinu je pro ¢lovéka 0,1 mg/kg
télesné hmotnosti, coz mize predstavovat poziti jedné plodnice (8).

Hlavni komponentou amatoxind je a-amanitin, ktery je spolu
s B-amanitinem zodpovédny za toxicky Uc¢inek. Amanitiny se irre-

Obr. 1. Amanita phalloides. Zdroj: Zdroj: Wikimedia Commons, povoleni
ke kopirovdni pod GNU Free Documentation License. Fotograf: Archenzo
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verzibilné vazi v poméru 1 : 1 na podjednotku RNA polymerdzy |l
a inhibuji syntézu messenger RNA v eukaryotickych burikdch. Takto
narusend transkripce DNA vede k nekréze bunék, v nichz probiha
intenzivni syntéza bilkovin, a které byly jako prvni vystaveny vy-
sokym davkam toxinQ. Primdrné dochézi k poskozeni metabolicky
aktivnich tkanf s vysokym stupném proteosyntézy (gastrointestindlnf
trakt, hepatocyty, proximalnf tubuly ledvin). DalSim potencidlnim
mechanismem toxicity amanitinC je synergie a-amanitinu s endo-
gennimi cytokiny (napf. TNF: tumor necrosis factor) a poskozenf
bunék prostfednicvim indukce apoptdzy.

Amanitiny se vstfebdvaji epitelem traviciho traktu a slabé se
vazi na bilkoviny plazmy, jejich clearance z plazmy obvykle trvad do
48 hodin od pozitf. Jakmile se amanitiny dostanou do jater, jsou
aktivné vychytavany jaternimi burikami, dochézi k jejich transportu
nespecifickym transportnim systémem do hepatocytd, kde vyvo-
ldvaji rozsédhlou centrolobuldrni nekrdzu a vakuolarni degeneraci
hepatocytd (Obr. 2). Zhruba 60 % vstiebaného a-amanitinu se vy-
luCuje do Zluci a do jater se vraci enterohepatalnim obéhem. Kolem
40 9% amanitinu se vylucuje ledvinami, toxin je filtrovan glomeruly
a zpétné vstrebavan v rendlnich tubulech, coz vede k pfimému
toxickému pusobeni na tubuldrnf epitel. Akutni poskozeni ledvin,
¢asto pozorované pfi intoxikaci muchomurkou zelenou, Ize pficist
nefrotoxickému plsobeni amanitind v kombinaci s dehydrataci pfi
prijmu a zvraceni. V histologickém nélezu dominuje obraz akutnf
tubuldrni nekrézy s hyalinnimi valci a odlitky v tubulech. U zvifat
i lidi, ktefi zemreli na nasledky intoxikace amanitou, bylo bunéc¢né
poskozenf zjisténo také v pankreatu, nadledvinach a varlatech.

Falotoxiny rusi polymerizacné-depolymeriza¢ni cyklus, dochazf
k narusenf funkce bunécnych membréan a k nekroze bunky. Zdrojem
jejich toxicity je thiamidova vazba atomu siry na indolovém kruhu.
Poskozujf celularni membrdnu enterocytl a jsou zodpovédné za
inicidlni gastrointestinalni pfiznaky (nauzea, zvraceni a prdjem)
u intoxikovanych jedincU. | kdyz jsou falotoxiny hepatotoxické,
k toxicité muchomdrky zelené pfispivaji mélo, protoZe nedochdzf
k jejich vstiebdvani ze stfev a nedostavaji se do jater.

Obr. 2. Akutni selhdni jater pfi intoxikaci muchomdrkou zelenou (100).
(autor: doc. MUDr. Eva Sticovd, Ph.D,, Pracovisté klinické a transplantacni
patologie, IKEM)
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Klinicky prabéh intoxikace
Klinicky obraz otravy muchomurkou zelenou se pohybuje od mir-

nych subklinickych projevli az po letalni fulminantni pribéh. Zavaznost

intoxikace zavisf pfedevsim na pozitém mnozstvi toxinu a na case, ktery

ubéhl od poziti do zahajeni 1é¢by (3, 4, 9).

Otrava muchomdarkou zelenou mé charakteristicky pribéh (10),
ktery Ize rozdélit do Ctyf po sobé nastupuijicich stadif:

B Stadium latence — asymptomatickd faze (6-12 hodin po poziti)
Pro pocatecni fazi je charakteristicka absence jakychkoliv priznakad,
coz je pro otravu muchomdrkou zelenou typické. U jinych intoxikacf
houbami je asymptomatickd faze kratsi, obvykle 1-2 hodiny po
poziti, nebo chybi vibec.

(12-24 hodin)

Druhd féze je charakterizovéna gastrointestindlnimi pfiznaky; trva

B Stadium gastrointestinadlnich pfiznakd

asi 24 hodin. Objevuji se kfece v brise, nauzea, zvraceni a profuzni
vodnaté prijmy, které mohou vést k dehydrataci a minerdlovému
rozvratu (tzv. obraz cholera-like diarrhoe). Tato faze mdze svadét
kmyIné diagndze virové gastroenteritidy nebo nahlé pfihody bfisnf.
Jaternf a rendIni funkce jsou v tomto obdobf obvykle normalini.

B Stadium (24-48 hodin)
Jedné se o stadium odeznivani gastrointestinalnich pfiznakd pfi

zdanlivé rekonvalescence
soucasné elevaci jaternich test(. V této fazi se zacinaji objevovat
znédmky postizenf jater a ledvin.
B Stadium selhanf jater a akutniho poskozent ledvin (4-7 dnf)

= U pacientl s pfiznivym priibéhem dochazi pfechodné k akutni-
mu poskozenfi ledvin a elevaci aminotransferdz, snizeni syntézy
koagulacnich faktor( a hyperbilirubinemii s naslednou rychlou
reparacf ledvin i jater ad integrum a obnovou normalni kvality
Zivota.

= C4st pacient( intoxikaci prezije, ale mé trvalé nasledky ve formé
jaterni fibrozy a poskozenf renélnich tubuld.

= U ¢asti pacientl s nepfiznivym pribéhem dochazi k rozvoji
akutniho poskozenf ledvin a akutniho selhdnf jater (ASJ), které
je definovano jako nahle vzniklé, rychle progreduijici a zivot
ohrozujici onemocnéni s vysokou mortalitou. Je charakterizo-
vano nahlym nastupem zavazné jaterni dysfunkce u jedincti bez
pfedchoziho onemocnénitjater, kdy do 26 tydn( od pocéatecnich
ptiznakl dochazi k rozvoji koagulopatie (protrombinovy ¢as >
15 sekund nebo mezinarodni normalizacni pomér [INR] > 1,5)
a jaterni encefalopatie. Pro intoxikaci muchomurkou zelenou
je typicky hyperakutni pribéh s rozvojem ASJ béhem 1 tydne
(11, 12). Nenastane-li na podprné terapii reparace jater nebo
nedojde-li k provedeni transplantace jater, dochazi k ¢asnému
umrti v ddsledku multiorgdnové dysfunkce nebo nitrolebnf
hypertenze; v pfipadé nepfiznivého prabéhu se uvadi median
doby do umrti 6,1 dne (5, 9).

Diagnédza

Diagndza se zaklada na peclivém posouzeni anamnézy a klinic-
kych projev(, je potvrzena mykologickym vysetfenim zalude¢niho
obsahu a stolice a laboratornim priikazem amanitinu (krev, moc). Pro

osud pacienta je ¢asna diagnoza intoxikace muchomdrkou zelenou
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zcela zésadni. Kazdy pacient s akutnimi gastrointestindlnimi pfiznaky
v obdobi pozdniho Iéta nebo ¢asného podzimu by mél byt automa-
ticky dotazovén na poziti hub. Dllezité je propojit klinické projevy
s pozitim hub, protoZe zjisténi této souvislosti mdze byt znesnadnéno
odstupem mezi nastupem pfiznakd a pozitim hub.

Pfi rozhovoru s pacienty s podezfenim na otravu houbami nebo
s jejich pfibuznymi je tfeba se zaméfit na podrobnou anamnézu.
Mezi hlavni otdzky lékafe by mél patfit popis konzumovanych hub,
prostredi, v némz byly houby nasbirany, pocet rliznych typl pozitych
hub, skladovani pfed spotiebou, pfiprava pfed poZitim, nastup po-
dobnych priznakd u osob, které jedly stejné houby, a ¢as od poziti
hub do nastupu pfiznakdl. Je zapotrebi ziskat zbytky hub, i jiz zpra-
covanych, zvratky nebo vzorky stolice k mykologickému vysetfent.
Ke konzultaci diagnostiky i terapie intoxikace je vhodné kontaktovat
toxikologické stredisko (Toxikologické informacnf stredisko, Klinika
pracovniho lékafstvi Vseobecné fakultni nemocnice a 1. Iékarské
fakulty Univerzity Karlovy, Praha, telefon: 224 91 92 93 nebo 224 91
54 02, e-mail: tis@vfn.cz).

Laboratorni diagnostika

Amatoxiny se nachazeji v séru do 24 hodin po poZiti, mohou byt
detekovany aZ do 48 hodin. Do modi jsou vylucovany az 72 hodin po
poziti. Koncentraci amatoxinu v moci a krvi lze méfit pomoci radioimu-
noanalyzy nebo vysokoucinné kapalinové chromatografie. Korelace
mezi plazmatickymi koncentracemi amatoxint a klinickou zavaznostf
intoxikace nebyla prokazana.

Terapie

Doporuceni k terapii intoxikace muchomdarkou zelenou nejsou zalo-
Zena na vysledcich velkych randomizovanych studif, které jsou obtizné
proveditelné vzhledem k malému poctu pacientl. Jsou publikovany
pouze vysledky [é¢by mensich souborl pacientd, kazuistickd sdélenf
nebo metaanalyzy (13). Terapie otravy spociva v pfedbézné Iékafské pé-
¢i, podplrnych opatienich, specifické terapii véetné podplmé terapie
jaterniho selhdni (10, 11, 14).V pfipadé rozvoje ASJ je nutno zvazovat ur-
gentni transplantacijater jako jedinou UspéSnou moznost [écby (11, 12).

Predbézna 1ékafska péce zahrnuje postupy gastrointestindlni de-
kontaminace. Jejich U¢innost Uzce souvisi s jejich ¢asnym provede-
nim. Zakladni opatfeni pfi intoxikaci se provadi neprodlené po zjisténf
intoxikace v nejblizsim zdravotnickém zafizenf. Pacienty s rozvojem
ASJ je tfeba hospitalizovat na specializované jednotce intenzivni péce
pracoviste, kde je mozné transplantaci jater provést. V Ceské republice
se transplantace jater provadi v Transplanta¢nim centru Institutu kli-
nické a experimentdini mediciny v Praze a v Centru kardiovaskuldrnf

a transplanta¢ni chirurgie v Brné.
Terapeutické postupy pri intoxikaci amanitiny:

Dekontaminace

K zakladnim Uvodnim opatienim patfi gastrointestinalni dekonta-
minace (4, 10). Nedoslo-li k opakovanému zvracent, je vhodny vyplach
zaludku vlaznym fyziologickym roztokem k odstranéni zbylych plodnic
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azamezen( vstiebavani toxin{. Vyplach Zaludku je nejpfinosnéjsi casné
po poziti, idedlné do 1 hodiny, ale vzhledem moznosti pretrvavani plod-
nic v zaludku delsf dobu je mozné ho provést i po nékolika hodinach.
Jedna se o invazivni vykon, ktery ma fadu rizik a mél by byt provadén
s velkou opatrnosti zkusenym Iékarem, aby se predeslo komplikacim.
U pacientd s poruchou védomi a s oslabenymi obrannymi reflexy je
nutné zajisteni dychacich cest endotrachedlniintubaci pfed zakrokem.
Déle je tfeba zabranit reabsorpci amatoxinl ze stfeva a prerusit jejich
enterohepatalni obéh podavanim aktivniho uhli, které je vhodné ap-
likovat i v rdmci prvni pomoci uz pfi podezfeni na intoxikaci. Aktivn{
uhli se podavé opakované v davce 1 g/kg hmotnosti perordlné nebo
do nazogastrické sondy po 4 hodinach po dobu 24-48 hodin bez
ohledu na dobu od poziti hub. Doslo-li k odeznéni prjmu, je vhodné
podani laxativ (polyetylenglykol). Plodnice mohou zlstat ve stfevech
i nékolik dnf, proto je doporucovana i aplikace vysokych klyzmat k jejich
odstranénf.

Soucasné s dekontaminaci je nutna dostate¢na hydratace podava-
nim balancovanych krystaloidnich roztokd a Uprava iontové dysbalance
a metabolické aciddzy. Forsirovana diuréza jiz nenf doporucovana, vydej
moci cca 100-200ml/hod po dobu 4-5 dnli se povazuje za dostatecny

ke zvyseni rendIni eliminace amatoxin{ (4, 10).

Farmakoterapie

Doporucenou terapii prvni volby je pfi intoxikaci muchomdrkou
zelenou silibinin v kombinaci s N-acetyl-cysteinem. Silibinin, ve vodé
rozpustny derivat silymarinu, je preferovan na zékladé vysledkd velké
retrospektivni analyzy z roku 2002, jeho podavanf je asociovano
s lepsim prezivanim pacientl nez dfive doporucované vysoké davky
krystalického penicilinu (13, 15). Silibinin mé pfimé hepatoprotektivni
ucinky, pferusuje enterohepatalni recirkulaci amanitinu, inhibuje
vazbu amanitinu na membrany hepatocytl, soutéZi s amanitinem
pfi transmembranovém transportu a inhibuje prlnik amanitinu do
jaternich bunék. Kromé toho zfejmé ovliviuje i sekundarni uptake
v jatrech, mediovany enterohepatalni cirkulaci. K podanf silibininu
by mélo dojit co nejdfive po poziti, optimalné do 48 hodin. Terapii
je vhodné zahdjit i pfi pouhém podezfeni na intoxikaci. Podava se
v davkach 20-50mg/kg/den nitrozilné ve ¢tyfech dvouhodinovych
infuzich, terapie ma trvat 4-5 dni.

Tab. 1. King’s College kritéria k urgentni transplantaci jater (11)

Intoxikace paracetamolem

= arteridlni pH < 7,30 (po tekutinové resuscitaci a nad 24 hodin po poziti)
= [aktat > 3 mmol/I

nebo 3 kritéria:

= encefalopatie 3.a 4. stupné

= Skreat > 300 pmol/I

" INR>6,5

"INR > 6,5

nebo 3 z 5 kritérif:

= etiologie: nejasna, polékové poskozeni
" interval ikterus—encefalopatie > 7 dni
" vk < 10 nebo > 40 let

® protrombinovy ¢as > 50 s (INR > 3,5)

= Sbili > 300 umol/I
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Od dfive doporucovanych vysokych davek penicilinu G
(1000000 IU/kg prvni den, poté 500 000 IU/kg dalsi dva dny; celkem
4-5dnf) se v soucasnosti ustoupilo, presto zUstal soucasti nékterych
protokol(, zejména v pfipadé nedostupnosti silibininu (9). Podavani
penicilinu je oddvodnhovéno schopnosti vytésnit amanitin z vazby
na plazmatické bilkoviny. Vazbou kyselého amanitinu maze peni-
cilin branit jeho vychytdvani jatry a priniku do hepatocytd, nenf
vylou¢eno ani primarni plsobeni na intraceluldrni Grovni. Penicilin
v megadavkach vsak znamena i pfivod vétsiho mnozstvi kalia a riziko
alergickych reakci. U¢innost jinych antibiotik, zejména cefalosporind,
zatim nebyla presvédcive prokdzana (4, 13). Pro kombinovanou lé¢bu
silibininem a penicilinem neexistujf klinicka data, kterd by podporo-
vala superioritu tohoto pfistupu vaci terapii silibininem (16).

N-acetylcystein se standardné uzivé jako antidotum pfi otrave
paracetamolem, kdy slouzf jako zdroj cysteinu k syntéze glutathionu.
N-acetylcystein ma rovnéz antioxida¢ni ucinky, je schopny vazat
volné kyslikové radikély; zmirnuje zanétlivou reakci na oxidativni
poskozenia ma priznivy vliv na mikrocirkulaci (17). Z téchto dGvodu
je uzivan i pfi terapii ASJ neparacetamolové etiologie a k terapii into-
xikace muchomrkou zelenou. N-acetylcystein se podava nitrozilng,
nejCastéji v davce 150 mg/kg/den jako bolus, dale 300 mg/kg/den
cca 5 dnt (Doporuceny postup Ceské hepatologické spole¢nosti:
https://www.ces-hep.cz), pfipadné v podobném schématu jako pfi
intoxikaci paracetamolem (150 mg/kg béhem 15-30 minut, poté
50 mg/kg béhem 4 hodin a nasledné 100 mg/kg v prlibéhu 16 hodin;
celkové 300/mg/kg béhem 20 hodin) (11, 12). Nezddouci anafylak-
toidnf reakce jsou pozorovany jen zfidka.

Eliminacni metody

Vzhledem ke kratkodobé pritomnosti amatoxinG v plazmé by
jejich odstranéni mimotélnimi eliminacnimi metodami bylo pfinosné
pouze pfi casném zahdjeni, tedy brzo po ndstupu gastrointestinal-
nich pfiznakd. U¢innost mimotélnich eliminacnich metod, jako je
hemodialyza, hemoperfuze nebo plazmaferéza, je vzhledem k rychlé
clearanci amanitind z krve omezena (18). Pfiznivéjsi vysledky jsou
popisovany pfi uziti plazmaferézy pfi jeji aplikaci béhem prvnich
36-48 hodin v kombinaci s konzervativni terapii (19). Na ¢asné pro-
vedeni plazmaferézy je mozno pomyslet pfi kombinaci faktor ne-
pfiznivé prognozy intoxikace (5). Néhrada funkce ledvin intermitentni
nebo kontinudIni hemodialyzou je indikovana pfi rozvoji akutniho
poskozenf ledvin s oligoanurii a vzestupem dusikatych katabolitd,
tekutinovém pretizeni, metabolickém rozvratu s acidézou a hyper-
laktatemif a pro kontrolu hyperamonemie pfi ASJ.

Podpiirna terapie akutniho selhani jater

V ptipadé rozvoje ASJ se obecnd podpUrna terapie nelisi od ASJ
z jinych pficin. Zakladni principy konzervativni lé¢by ASJ spocivaji
v udrzeni hemodynamické stability, v [é¢bé respira¢ni dysfunkce,
v prevenci a terapii nitrolebnf hypertenze, korekci poruch acidoba-
zické rovnovéhy a iontové dysbalance. Nutna je lé¢ba hypoglykemie,
korekce koagulopatie pfi krvéacivych komplikacich, néhrada funkce
ledvin pfi akutnim poskozeni ledvin, prevence a lécba infek¢nich
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komplikaci a podavanivyzivy (11, 12). Arteficidlni pfistrojové podpora
jater se vyuzivd jako moznost k preklenuti doby potfebné k prezi-
ti do transplantace jater nebo do spontédnniho zotaveni. Stavajici
nebiologické systémy jsou schopny nahradit detoxikacni funkci
selhdvajicich jater; jsou odstrafiovany nejen ve vodé rozpustné, ale
i na albumin vazané toxiny. Nej¢astéji uzivanymi podpdrnymi systé-
my v Evropé jsou systém MARS (Molecular Adsorbent Recirculating
System) a systém frakcionované plazmatické separace a adsorpce
(pfistroj Prometheus). Alternativou je vysookobjemovd vymeéna plaz-
my, pfi niz dochazi k odstrafiovani toxickych metabolitd, doplnénf
potencialné prospésnych faktorl a odstranéni mediatord selhdnf
organovych systémda (11).

Transplantace jater

Vzhledem k vysoké regeneracni schopnosti jater je ASJ potenci-
alné reverzibilni. Pro vétsinu pacientl s ASJ ale pfedstavuje urgentné
provedend transplantace jater jedinou $anci na preziti, proto by na
ni mélo byt vzdy pomysleno (20, 21). Rozhodovani o indikaci a naca-
sovani transplantace je obtizné. DlleZité je ziskat co nejvétsf jistotu
o $patné progndze intoxikovaného. Je-li transplantace provedena
pfilis brzo, je mozné, Ze by pacient byval pfeZil bez narusené kvality
Zivota. Je-li naopak indikovana pfilis pozde, mdze pacient zemfit
dfive, nez bude k dispozici vhodny orgén.

Nejcastéji uzivanymi kritérii k hodnoceni nepfiznivé prognézy
a pro indikaci urgentni transplantace jater u pacientl s ASJ jsou
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King's College kritéria (Tab. 1), jejichZ platnost byla opakované va-
lidovana (11). SpInénf téchto kritérii znamena méné nez 20% prav-
dépodobnost pfeziti bez transplantace. Tato kritéria véak nemusf
byt v pfipadé intoxikace amatoxiny jednoduse pouZitelnd (5, 6).
Vzhledem k tomu, Zze parametr ,etiologie” je vzdy negativni, je-
likoz intoxikace amatoxiny nenf zohlednéna, jsou ve skutecnosti
pouzivany Ctyfi parametry. Parametr ,trvanf ikteru pfed ndstupem

o il

encefalopatie > 7 dnd” vykazuje u intoxikovanych velmi nizkou

senzitivitu, jelikoz cca 83 % neprezivsich pacientd umird do 9. dne.
Hladina bilirubinu rovnéz nenf v téchto pfipadech optimalnim uka-
zatelem. Dle vlastnich vysledkd z transplanta¢niho centra IKEM maji
standardni King's College kritéria pro indikaci urgentnf transplantace
jater u ASJ po otravé muchomUrkou zelenou dobrou prognostickou
hodnotu a jsou pouzitelnd k indikaci k urgentni transplantaci jater
i u téchto pacientt (22).

Zaveér

Intoxikace muchomdrkou zelenou je spojena s vysokym rizikem
Umrti pacienta. Vzhledem k tomu, Ze nejucinnéjsim opatfenim je into-
xikaci predchdzet, je nezbytné edukovat vefejnost o riziku intoxikace
muchomdarkou zelenou. Otrava ma sezénni charakter a typicky pribéh
v nékolika fazich. DuleZita je casna diagnostika otravy a okamzité za-
hajeni podpurné Ié¢by. Pfi rozvoji zdvazného poskozeni jater je tfeba
pacienta prelozit na specializovanou jednotku intenzivni péce a zva-

Zovat transplantaci jater.
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