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V nasih krajih raste pribliZzno 200 vrst uZitnih in kak$nih petdeset bolj ali manj strupenih gob.
Zastrupitve z gobami razvr$¢amo v razline sindrome glede na njihove strupe, znacilne simp-
tome in klini¢no sliko. V primerih, kjer strupene ucinkovine $e niso dovolj poznane, sindro-
me $e vedno imenujemo po znacilnih zastrupitvenih sindromih. V preglednem ¢lanku Zelimo
predstaviti skupine gob, ki povzrocajo posamezen sindrom, farmakokinetiko in farmakodi-
namiko strupa, ki ga gobe dolocene vrste vsebujejo, klini¢no sliko zastrupitve ter zdravlje-
nje. Predstavili bomo amatoksinski, orelaninski, muskarinski, ibotenski, koprinski, giromitrinski,
gastrointestinalni in psilocibinski sindrom.

ABSTRACT

KEY WORDS: mushroom poisoning, mycotoxins, amanitins, muscarine, psilocybine

There are about 200 different types of edible mushrooms and some 50 types of more or less
poisonous mushrooms in Slovenia. Depending on the toxin and clinical presentation, mush-
room poisoning is classified into various syndromes. This article presents a review of the mush-
room groups causing individual poisoning syndromes and the pharmacodynamics and
pharmacokinetics of the toxins, as well as the clinical presentation and treatment of the syn-
dromes. The amatoxin, orelanine, muscarin, ibotenic, coprine, gyromitrin, gastrointestinal
and psilocybin syndromes are described.
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uvobD

V nasih krajih raste priblizno 200 vrst uZit-
nih in kak$nih petdeset bolj ali manj strupe-
nih gob. Zastrupitve z gobami razvr§¢amo
v razli¢ne sindrome glede na njihove strupe,
znacdilne simptome in klini¢no sliko. V&asih
so sindrome poimenovali po vrsti strupene
gobe (npr. panterinski sindrom), sodobnejse
pa je poimenovanje po strupih v gobah. Raz-
li¢ne vrste gob lahko vsebujejo enake strupe,
npr. amatoksini so v mu$nicah (lat. Amani-
ta (A.)), deznickih (lat. Lepiota), ku¢micah (lat.
Galerina) in luskinckih (lat. Pholioting) in ne le
v zeleni musnici (lat. A. phalloides). V prime-
rih, kjer strupene ucinkovine e niso dovolj
poznane, sindrome $e vedno oznacujemo po
znacilnih zastrupitvenih sindromih (npr.
hemoliti¢ni sindrom pri podvihanki, gastroin-
testinalni sindrom pri zauZitju Stevilnih razlic¢-
nih gob). Kjer so strupene ucinkovine znane,
pa tak$ne sindrome poimenujemo po ucin-
kovini — strupu.

AMATOKSINSKI SINDROM

Gobe, ki vsebujejo amatoksine

Najvec smrtno nevarnih zastrupitev z goba-
mi je z zeleno musnico (lat. A. phalloides), ki
je zelo raz$irjena v Evropi in je vzrok za kar
90 % smrtnih zastrupitev. Amatoksinski sin-
drom povzrocajo gobe, ki vsebujejo strupene
termostabilne oktapeptide amatoksine (ama-
nitin o, B in druge). Poleg tega vsebujejo Se
falotoksine (faloidine) in virotoksine, ki po
zauZitju nimajo sistemskih toksi¢nih uéinkov.
Amatoksine vsebujejo gobe iz skupin musnic:
zelena musnica (lat. A. phalloides), pomladan-
ska musnica (lat. A. verna), konicasta musnica
(lat. A. virosa); deznickov (lat. Lepiota); kué-
mic (lat. Galerina) in luskinckov (lat. Pholio-
tina) (1).

Struktura, toksiénost
in doloéanje amatoksina

Amatoksin je cikli¢ni peptid, sestavljen iz
osmih aminokislin. DruZina amatoksinov ima
devet ¢lanov, vecino najdemo v zelo majhnih
koli¢inah oz. v sledovih, tako da k zastrupi-
tvi ne prispevajo veliko. V zeleni musnici (lat.
A. phalloides) so strupi sestavljeni iz enake
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koli¢ine a-amanitina, kislega B-amanitina in
nekaj y-amanitina (<10%). V povprecju vse-
buje zelena musnica 3,5 mg/kg suhe teZe ama-
toksinov. Raziskave so pokazale, da je srednja
letalna doza (LD,,) vseh treh glavnih strupov
priblizno enaka (priblizno 0,50-0,75 mg/kg
suhe teZe, odvisno od vrste) (2).

V urinu in serumu dolo¢amo amatoksine
z imunskimi metodami. Radioimunska meto-
da (RIA) se uporablja za doloanje amatok-
sina v urinu. Z njo lahko dolo¢imo 3 ng ama-
toksina/ml in ni poznano, da bi prislo do kak-
$ne navzkriZzne reakcije. Uporabljajo se tudi
visokolocljivostna tekocinska kromatografija
(angl. high performance liquid chromatography
(HPLC)), masna spektrometrija in fluorome-
trija, s katerimi lahko dolo¢amo koncentra-
cije pod 10 ng/ml, vendar metode niso visoko
specifi¢ne, saj lahko dajo pozitiven izvid tudi
druge snovi (3).

Toksikokinetika amatoksina

Toksikokinetiko amatoksinov dolo¢a njihova
nizka molekulska masa (900) in amfili¢na
narava. V prebavilih se hitro absorbira, saj lah-
ko Ze po 2 urah zaznamo minimalne koli¢ine
v urinu (2). Amatoksin iz portalnega krvne-
ga obtoka vstopa v jetrno celico. Ta transport-
ni sistem je pocasen, vendar dovolj uc¢inkovit,
da doseze znotrajcelicno koncentracijo, ki
zavre encim RNA-polimerazo II.

Strup se izloca z veliko eliminacijsko hitrost-
jo v Zol¢, zanj je znacilen enterohepati¢ni
obtok. Pomen enterohepati¢nega obtoka je bil
dokazan leta 1973, ko so s pomocjo drenaze
skupnega Zol¢evoda uspeli resiti psa, ki je bil
izpostavljen toksicnemu odmerku amaniti-
na (2). Piqueras je dokazal, da lahko z endo-
skopsko biliarno drenazo pri ljudeh odstra-
nimo strup in da je to pri ljudeh ucinkovito
zdravljenje. Enterohepaticno cirkulacijo lah-
ko prekinemo tudi z zdravili, in sicer s silibi-
ninom, kar se uporablja tudi v zdravljenju (4).

Toksikodinamika amatoksina

V celicah se o-amanitin veZe na RNA-polime-
razo II, ki je znotrajceli¢ni encim, in zavre pre-
pis RNA in s tem prepreci tvorbo beljakovin.
Pomembno je, koliko casa je celica izpostav-
Jjena amatoksinu. V zgodnji fazi u¢inek stru-
pa $e ni viden, vendar pa povzroci zmanjsanje
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RNA, ki je na voljo za prepis, tako da se u¢inek
pokaze Sele ¢ez nekaj ur. Ko pri¢ne primanj-
kovati informacij za esencialne beljakovine,
pride do tocke brez povratka in celica odmre.

RNA-polimeraza II je kompleksen encim,
sestavljen iz ve¢ enot. Z vezavo o-amanitina
lahko encim $e vedno tvori dinukleotide, ne
zmore pa tvoriti oligomerov, sestavljenih iz
treh ali ve¢ enot. Pri zastrupitvi z amatok-
sinom se encim reaktivira le z odstranitvijo
strupa. To je mozno z vezalcem strupa, kar
pa zaenkrat $e ni izvedljivo (2).

Uéinki amatoksina

Amatoksini prizadenejo primarno tri vrste
celic: mukozne celice prebavne cevi, jetrne in
ledvi¢ne tubulne celice. Pri vseh treh tipih
celic obstaja enak mehanizem pospeSenega
transporta strupa v celico preko membrane.
Absorpcija v mukozne celice povzroca gastroin-
testinalno simptomatiko, bruhanje in drisko.

Prvi znak jetrne okvare je hipoglikemija,
ki je posledica prekinitve glikogenolize in/ali
glukoneogeneze, lahko pa je posledica pora-
sta inzulina v serumu (5). Pri eksperimental-
nih Zivalih je bila smrt posledica hipoglikemije
brez nadomescanja glukoze. Zato je pri vseh
zastrupljencih potrebno ucinkovito nado-
mescanje elektrolitov in glukoze.

Pri Stevilnih zastrupitvah je prislo do
motenj v strjevanju krvi, vklju¢no z disemi-
nirano intravaskularno koagulacijo (DIK),
ki je bila povezana tudi z nadaljnjo okvaro
ledvic. Gre za podaljSan cas strjevanja krvi,
predvsem je podaljSan protrombinski Cas.
Posledica so krvavitve v prebavno cev. Odraz
odmiranja jetrnih celic so poviSane transami-
naze (aspartat-aminotransferaza (AST), ala-
nin-aminotransferaza (ALT)), kar je diagno-
sti¢no kot tudi prognosti¢no pomembno. Bili-
rubin poraste $ele tretji dan. Pri hudih zastru-
pitvah se pojavi nato $e hepati¢na encefalo-
patija, ki lahko privede do hepati¢ne kome.

Akutna ledvi¢na odpoved pri hujsih zastru-
pitvah se pojavi v pozni fazi in gre v sklop
hepatorenalnega sindroma. Neposreden udi-
nek amatoksina na ledvi¢ne celice je $e vedno
nepojasnjen. Simptomi in znaki, ki so pove-
zani z visoko umrljivostjo, so: koma (100 %),
oligurija/anurija (70%), protrombinski c¢as
(aPC) <30% (96 %), transaminaze >2000 E/ml

(92%). Danes je smrtnost pri zastrupitvi z ze-
leno musnico 10-20% (2).

Kliniéna slika, postavitev
diagnoze in prognoza pri
zastrupitvi z musnicami
(Amanita spp)

Za musnice je znacilno latentno obdobje; prvi
simptomi zastrupitve z musnicami (prva faza)
se pojavijo Sele po 6-24 urah (obicajno zno-
traj 8-12 ur in redko po vec kot 48 urah). Pri
zauZitju meSanice razlicnih gob, vkljucno
tistih z amatoksini, zgodnja gastrointestinal-
na simptomatika drugih skupin gob zamaskira
ucinek amatoskina. V prvi, gastrointestinal-
ni fazi se pojavijo bruhanje, bolecine v trebu-
hu, slabost in driska, ki povzrocijo dehidracijo
in oligurijo ter elektrolitske motnje. Dolgotraj-
na driska v tem obdobju je posebno znacil-
na za zastrupitev z amatoksini (6). V drugi
fazi, ki traja 12-36 ur, se pojavijo motnje v str-
jevanju krvi, predvsem podaljsanje protrom-
binskega Casa. V tretji fazi, ki traja 12-24 ur,
pride do navideznega izboljSanja klini¢ne
slike, vendar pa se poveca aktivnost transa-
minaz (ALT, AST) in bilirubina, kar kaZe na
zacetek jetrne nekroze. Zadnja, Cetrta faza se
kaZe s klini¢no sliko jetrne odpovedi, encefa-
lopatijo in akutno ledvi¢no odpovedjo. Poja-
vijo se notranje krvavitve, ki $e poslabsajo
klini¢no sliko in pospesijo smrt. Brez presa-
ditve jeter bolniki umrejo v 5-8 dneh, lahko
pa tudi po dvajsetem dnevu zaradi akutne
jetrne odpovedi (7).

Obstajajo tudi fizikalne in imunoloske
metode za dolo¢anje amanitina, vendar gre
za slabo korelacijo med koncentracijo amani-
tina v urinu in serumu ter teZo zastrupitve
z amanitinom (2). Za postavitev diagnoze ali
suma na zastrupitev z zeleno musnico je
odlo¢ilna klini¢na slika.

Eksperimentalne raziskave na Zivalih so
pokazale, da kratko latentno obdobje (6-9 ur)
pomeni hujso zastrupitev in zauZitje velikih
koli¢in amanitina (7). Za prognozo je prav
tako pomemben protrombinski ¢as, pred-
vsem hitrost podaljSevanja. Padec protrom-
binskega c¢asa (<10 % v 48 urah) ob hitrem
porastu transaminaz (AST, ALT>2000 E/1) ali
bilirubina (> 50 pmol/l) pomeni slab$o prog-
nozo.
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Zdravljenje

Prvi ukrep je temeljita odstranitev ostankov
zelene musnice iz prebavil z izpiranjem Zelod-
ca. Izpirek shranimo za morebitno analizo tro-
sov. Nato je pomembna adsorbcija na aktivno
oglje, ki ga dajemo vsakih 2-6 ur prve tri dni,
zaradi prekinitve enterohepati¢nega obtoka
amanitina. Kot protistrup uporabljamo sili-
binin (5 mg/kg telesne teZe na 6 ur) in kristal-
ni penicilin (500.000 IE/kg/dan), ki kompeta-
tivno zavirata privzem amanitina v jetrne celi-
ce. Plazmafereza se kot metoda pospesene eli-
minacije Ze absorbiranega amanitina iz telesa
zelo redko uporablja, ucinkovita je le v prvih
Sestih urah po zauZitju amanitina. Potrebno
je simptomatsko zdravljenje, kot so ustrezna
hidracija z infuzijami tekocin, spazmoanalgeti-
ki pri hudih trebusnih bolecinah, sveze zmrz-
njena plazma in koncentrati koagulacijskih
dejavnikov pri motnjah koagulacije ter simp-
tomati¢no zdravljenje hepati¢ne encefalo-
patije. Pri grozeci dokon¢ni odpovedi jeter je
nujno pravocasno sproZiti postopek za presa-
ditev jeter, saj bolnika pri akutni jetrni odpo-
vedi resi le presaditev (1, 2).

ORELANINSKI SINDROM

Orelaninski sindrom povzrocajo gobe iz rodu
koprenk (lat. Cortinarius (C.)), med katerimi
je najbolj znana poljska koprenka (lat. C. orel-
lanus). Te gobe vsebujejo nefrotoksi¢na bipi-
ridila orelanin in orelin, ki sta po strukturi
podobna parakvatu in dikvatu. Kuhanje ali
suSenje ne unici strupa.

Orelanin je termi¢no nestabilna snov in
se razgradi v orelin, ki za Zivali ni toksicen.
Strupa lahko prepoznamo v serumu s pomoc-
jo HPLC.

Toksikokinetika
in toksikodinamika

Strupi so predvsem nefrotoksi¢ni in simpto-
mi se pokaZejo Sele po 2-6 dneh, v nekate-
rih opisanih primerih pa so prve tezave
nastopile ele po 17 dneh. Letalna doza za ¢lo-
veka ni znana. Orelanin deluje toksi¢no na
tubulne celice v ledvicah, kjer poteka koncen-
triranje urina in kjer se kopicijo ksenobioti¢ne
snovi. Glomeruli in jetra pri perfuziji z niz-
kimi koncentracijami strupa niso prizadeti.
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Odmrtje tubulnih celic se pojavi Sele peti dan
po zauZitju strupa. ZniZane so vrednosti mem-
bransko vezane alkalne fosfataze in citosol-
ne laktatne dehidrogenaze (1).

Po zgradbi je orelanin podoben parakva-
tu in dikvatu, ki sta Siroko uporabljena her-
bicida s toksi¢nim uéinkom na ledvice pri
zivalih in ljudeh. V epitelijskih celicah ledvic,
ki so prizadete z orelaninom, je citoplazem-
ska membrana intaktna, medtem ko je zmanj-
$ana sinteza jedrnih in celi¢nih beljakovin.

Kliniéna slika in zdravljenje

V zgodnji fazi zastrupitve so opisani simpto-
mi, kot so utrujenost, Zeja, pekoca bolecina
v ustih in suha usta, bolec¢ine v trebuhu, bru-
hanje in slabost, driska in bolecine v sklepih
in miSicah. V pozni fazi se pojavita oligurija
in/ali anurija in akutna ledvi¢na odpoved s po-
rastom ledvi¢nih retentov.

Prvi ukrep je temeljita odstranitev ostan-
kov gob iz prebavil z izpiranjem Zelodca. Prav
tako je pomembno dajanje aktivnega oglja
prvih nekaj dni. Potrebno je tudi simptomats-
ko zdravljenje z ustrezno hidracijo z infuzi-
jami tekocin in spazmoanalgetiki ob hudih
bolec¢inah v trebuhu. V primeru hude zastru-
pitve lahko pride do kon¢ne ledvi¢ne odpovedi,
ki jo zdravimo z nadomestnim zdravljenjem
z dializo ali presaditvijo (1, 2).

MUSKARINSKI SINDROM

Muskarinski sindrom se pojavi pri zastrupi-
tvah z gobami skupine razcepljenk (lat. Inocy-
be) in livk (lat. Clitocybe). Povzroca ga strup
muskarin, ki spodbuja postgangljiske holiner-
gi¢ne nevrone in povzro¢i ustrezno klinicno
sliko.

Toksikokinetika
in toksikodinamika

Muskarin je po svoji zgradbi zelo podoben
acetilholinu. VeZe se na acetilholinski recep-
tor na sinapsah Zivénih koncicev gladkih
misi¢nih celic in endokrinih 7Zlez ter s tem pov-
zro¢i parasimpatikomimeti¢ni u¢inek. Muska-
rin je odporen na delovanje esteraze, se ne
razgradi in lahko povzro¢i neprekinjeno sti-
mulacijo na vezanih receptorjih, torej trajno
drazi parasimpaticni Zivéni sistem. Ucinek
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muskarina je podoben zastrupitvam z orga-
nofosfatnimi insekticidi.

Kliniéna slika

Simptomi po zauZitju gob se pojavijo 30 mi-
nut do 2 uri po zauZitju gob. Znadilni so povi-
$an misicni tonus in motiliteta prebavil in
secil, bradikardija, zoZene zenice, znojenje in
slinjenje. Toksi¢ni odmerek muskarina pri lju-
deh je zelo visok in smrt zaradi zauZitja gob
je zelo redka.

Zdravljenje

Naravni protistrup je atropin, ki se kompeta-
tivno z muskarinom veZe na receptorje in ne
povzro€i ucinka.

Po dajanju specifi¢nega protistrupa atro-
pina v odmerku 1-2 mg intravenozno ali intra-
muskularno vsakih 30 minut do 1 ure simp-
tomi hitro izzvenijo. V hujsih primerih je
potrebna monitorizacija, kisik in vstavitev
katetra za merjenje centralnega venskega
tlaka. Poleg tega izperemo Zelodec, damo
aktivno oglje ter odvajalo (1).

IBOTENSKI SINDROM

Ibotenski sindrom se je v¢asih imenoval pan-
terinski sindrom ali sindrom rde¢e musnice.
Pri nas ga povzrocajo zastrupitve z gobami,
kot so pegasta musnica (lat. A. pantherina),
rdec¢a musnica (lat. A. muscaria) in druge.

Toksikokinetika
in toksikodinamika

Po zauZitju se glavna sestavina, ibotenska kisli-
na, resorbira in se v organizmu metabolizi-
ra v 5- do 10-krat bolj toksi¢en muscimol.
Predvidevajo, da muscimol deluje vzburjajo-
¢e na receptorje za y-aminomasleno kislino
(GABA) v osrednjem Zivénem sistemu, med-
tem ko ibotenska kislina vpliva na receptor-
je glutaminske kisline (1, 2).

Kliniéna slika

Prvi simptomi se pojavijo po kratki latentni
dobi, pol do 3 ure po zauZitju gob. Zastrupi-
tev se sprva kaze kot alkoholni opoj, sledi zme-
denost, motnje v govoru in motoriki, ataksija,
izrazit motori¢en nemir, motnje vida in iz¢r-

panost, psihi¢ne spremembe bodisi kot depre-
sija ali evforija, znacilne so tudi napacne
predstave pri zaznavi prostora in ¢asa, pa tudi
halucinacije z agitiranostjo in depersonaliza-
cijo. Neredki bolniki so zato sprva neustrez-
no napoteni v psihiatri¢no ustanovo. V hujsih
primerih pride do toni¢no-kloni¢nih kréev in
nezavesti. Simptomatika se obicajno konca
z 10~-15 ur trajajoc¢im globokim spancem. Za
zastrupitev s panterjevo musnico je znacilna
retrogradna amnezija. Ceprav so po rde&
musnici poimenovali strup muskarin, ga le-ta
vsebuje le neznatne koli¢ine, tako da bistve-
no ne vpliva na klini¢no sliko. O¢itno vsebuje-
jo te gobe $e neznane ucinkovine z muskarinu
podobnimi uc¢inki, ki povzrocajo trebusne
bolecine, drisko, slabost, znojenje in slinjenje.
Bruhanje obicajno ni vodilni simptom. Naj-
kasneje v 6-48 urah so vsi bolniki asimpto-
matski, le redko lahko ostane vecdnevni
glavobol (1).

Zdravljenje

Zastrupljencu je treba ¢im prej izprati Zelo-
dec, dati aktivno oglje in odvajalo. U¢inkovi-
tost protistrupa fizostigmina je vprasljiva,
atropin pa obicajno poslab$a simptomatiko.
Priporoca se predvsem nadzor Zivljenjskih
funkcij zaradi nevarnosti zastoja dihanja (1).
Zastrupljenca zdravimo simptomatsko, daje-
mo infuzije tekocin in nadzorujemo stanje
elektrolitov v serumu. Obicajno zastrupitev
spontano izzveni brez zdravljenja z zdravili.

KOPRINSKI SINDROM

Stari izraz za koprinski sindrom je antabusni
sindrom, ki ga povzrocajo nekatere gobe iz
skupine tintnic (lat. Coprinus), najpogosteje
prava tintnica (lat. Coprinus atramentarius).

Toksikokinetika
in toksikodinamika

Strup koprin se v organizmu metabolizira
v aminociklopropanol, ki moti presnovo eta-
nola, ker zavira aldehidno dehidrogenazo
v jetrih. Posledica tega je kopicenje toksi¢ne-
ga acetaldehida v organizmu. Uc¢inek kopri-
na je podoben disulfiramu.

Pomembna je kriti¢na koncentracija eta-
nola v krvi (Ze pri 0,15 promilov etanola), ko
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uZivamo gobe. Do antabusne reakcije pride
v nekaj minutah do 2 urah po zauZitju gob.
Praviloma ne smemo piti alkohola $e 24-40 ur
po gobjem obroku (1).

Kliniéna slika

Simptomatika je lahko zelo burna. Najprej se
pojavijo simptomi, ki odrazajo prizadetost
vegetativnega Zivénega sistema: slabost, bru-
hanje, Zeja, znojenje, rdecica obraza in zgor-
njega dela telesa. Znacilni so tudi glavobol
z obCutkom navala vrocine v glavi, hiperven-
tilacija, tezko dihanje, bolecina v prsih, tahi-
kardija, palpitacije, nizek krvni tlak, slabost,
motnje vida, vrtoglavica, zmedenost in kolaps.
Vizredno hudih primerih pride do presnov-
ne acidoze, motenj srénega ritma, Soka in
srénega infarkta. Driske za zastrupitev niso
znacilne. Za sr¢ne bolnike je koprinski sin-
drom lahko usoden. Simptomi obicajno izzve-
nijo v 3-6 urah, odvisno od koli¢ine zauZitih
gob in etanola ter ¢asovnega zaporedja pri
zauzitju (1).

Zdravljenje

Bolnika ob sprejemu priklju¢imo na monitor,
da sledimo elektrokardiografskemu zapisu
zaradi moznih motenj sr¢nega ritma. Motnje
ritma, v kolikor do njih pride, moramo zdra-
viti. Pri bolniku je potreben natancen hemo-
dinamski nadzor, zato uvedemo centralni
venski kanal in merimo centralni venski tlak,
uvedemo tudi arterijski kanal za natancne
meritve arterijskega tlaka. Dodajamo kisik in
nadomesc¢amo tekocine ter skrbimo za elek-
trolitsko ravnovesje. Izpiranje Zelodca obicaj-
no ni potrebno, damo pa aktivno oglje in
odvajalo. Vsaj $e naslednjih 72 ur bolnik ne
sme piti alkohola. Vitamin C in anithistami-
niki se v praksi niso izkazali za uc¢inkovite (1).

GIROMITRINSKI SINDROM

Giromitrinski sindrom povzroca pri nas bolj
redka goba pomladanski hrcek (lat. Gyromi-
tra esculenta), ki jo sicer uvrs¢amo med pogoj-
no uzitne gobe. Surova ali premalo kuhana
goba je strupena, iz posusenih gob pa strup
izhlapi. Znane so zastrupitve pri industrijski
predelavi gob. Toksi¢na sta giromitrin in nje-
gov presnovek monometilhidrazin.
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Kliniéna slika

Simptomi so podobni kot pri zastrupitvi
z amanitinom. Po latentnem obdobju, ki lah-
ko traja 6-20 ur, se pojavijo bruhanje, slabost,
bolecine v trebuhu, glavobol in véasih tudi dri-
ska. V vecini primerov se zastrupitev konca
s to fazo, do izbolj$anja pride v 2—6 dneh. Pri
zauzitju vedjih koli¢in pa se ta faza lahko
nadaljuje z jetrno okvaro, hemoglobinurijo in
anurijo. Prevladujoci simptomi te faze so
nevroloski izpadi, kot so motori¢ni izpadi,
delirij in nezavest. Smrt nastopi zaradi odpo-
vedi krvnega obtoka. Toksi¢na komponenta
Gyromitre esculente je tudi kancerogena, saj je
pri eksperimentalnih modelih podgan povzro-
¢ila hepatocelularni karcinom in karcinom

pljuc (2).

Zdravljenje

Zdravljenje je simptomatsko, opazovanje,
nadomescanje tekocin z infuzijami ter skrb za
elektrolitsko ravnovesje. Pri hudi nevroloski
simptomatiki dajemo piridoksin hidroklorid
v odmerku 25 mg/kg telesne teZe do skupne-
ga dnevnega odmerka doze 15-20 g za odra-
slega. Struktura piridoksina naj bi bila podobna
girometrinu, zaradi ¢esar naj bi imel vpliv pri
tvorbi nevrotransmiterja GABA (1).

GASTROINTESTINALNI
SINDROM

Gastrointestinalni sindrom povzroca vec gob,
vendar doslej ve¢inoma strupi $e niso znani.
Povzrocajo ga nekatere gobe iz skupin rdece-
listk (lat. Entoloma), kolobarnic (lat. Tricho-
loma), kukmakov (lat. Agaricus), gobanov
(lat. Boletus), golobic (lat. Russula), mle¢nic
(lat. Lactarius), griv (lat. Ramaria), podvihank
(lat. Paxillus) ter drugih.

Gobe vsebujejo termostabilne strupe, ki
jih s kuhanjem in suSenjem ne moremo uni-
¢iti. Strupi delujejo lokalno na Zelod¢no in ¢re-
vesno sluznico (1).

Kliniéna slika

Simptomi se pojavijo v prvih Stirih urah po
zauzitju gob, redkeje kasneje. Za to skupino
je znacilen nenaden pojav prebavne simpto-
matike, slabost, bruhanje, driska. Lahko pri-
de tudi do motenj v krvnem obtoku, znojenja
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in hude izsusitve s posledi¢no ledvi¢no odpo-
vedjo. Prebavna simptomatika se po enem do
dveh dneh obic¢ajno umiri. Vedno moramo
misliti tudi na moznost soCasnega zauzitja Se
bolj nevarnih gob, ki vsebujejo amanitin in
giromitrin, zato moramo vse bolnike vsaj dva
dni nadzorovati. Zlasti ogroZeni so starejsi bol-
niki, sladkorni bolniki in bolniki s srénimi
boleznimi (1).

Zdravljenje

Zdravljenje je simptomatsko. Najprej izpere-
mo Zelodec, damo aktivno oglje ter nadomes-
¢amo tekocino in elektrolite z infuzijami.

PSILOCIBINSKI SINDROM

Psilocibinski ali psihotropni sindrom povzro-
Cajo pri nas gobe, kot je npr. znana konicasta
gologlavka (lat. Psilocybe semilanceata) in
nekatere druge. Vsebujejo psilocibin in psi-
locin, ki sta halucinogena indola. Delujeta pri-
marno na osrednji Zivéni sistem (ucinek je
podoben lizergidu (LSD)) in vplivata na vege-
tativne funkcije, obnasanje in zaznavanje.

Kliniéna slika

Za polno razvito klini¢no sliko je treba zau-
7iti vegjo koli¢ino gob. Le pri otrocih in sta-
rej$ih osebah lahko poteka zastrupitev s hujso
Klini¢no sliko z nezavestjo, kréi in hipertermijo
tudi pri zauZitju manjse koli¢ine gob. V 15 mi-
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Zdravljenje

Zdravljenje obicajno ni potrebno, zastrupljen-
ca damo v temno sobo, potrebuje popoln mir,
blagodejno vpliva prisotnost svojcev. Le pri
halucinacijah damo izjemoma diazepam.

INDIGESTIVNI SINDROM

To je sindrom, ki nastane po zauZitju uZitnih
gob in ni posledica delovanja strupov. Vzroki
so preobilni obrok, neustrezna priprava gob,
slaba prebavljivost, pokvarjene gobe, uZiva-
nje presnih gob, predhodne bolezni prebavil,
alergije na mikoproteine in idiosinkrazije
na gobje sestavine. Prebavne teZave (slabost,
bruhanje, bolecine v trebuhu, driska) se lah-
ko pojavijo Ze prvo uro ali pa Sele po 24 urah.
Zdravljenje je simptomatsko, opazovanje,
zadostna hidracija, urejenost elektrolitov.
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