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１　概述
毒蘑菇又称为毒菌或毒蕈，属大型真菌类。误

采、误食毒蘑菇可引起急性中毒，呈现地域性、季节
性发病，常有家庭聚集和群体性发病的特点，社会
危害大。部分品种中毒病死率高，其中具有肝毒性
的鹅膏菌属品种中毒病死率高达８０％〔１〕，蘑菇中
毒已成为我国食源性疾病中病死率最高的一类急
症。其临床表现复杂多样，多数患者以恶心、呕吐、
腹痛、腹泻等胃肠道症状为中毒始发表现，随后可
因摄入毒蘑菇所含毒素不同，产生不同的靶器官损
害，甚至衰竭而死亡。因此，如何早期识别致死性
蘑菇中毒并及时规范救治是当前医护人员面临的
巨大挑战〔２〕。

目前，科学界对毒蘑菇种类及其毒素认知尚不
完全，缺乏快速区分有毒与可食用蘑菇的有效办
法，对蘑菇毒素的认识及检测方法都存在一定问
题。此外，目前还没有蘑菇中毒诊治的相关共识或
指南，各级医院医护人员对蘑菇中毒诊治缺乏统一
认识和应有的规范。为此，中国医师协会急诊医师
分会、中国急诊专科医联体、中国医师协会急救复
苏和灾难医学专业委员会、北京急诊医学学会组织
专家在复习大量相关文献基础上，依据他们的学术
和临床经验起草，并提交共识委员会讨论通过，就
蘑菇中毒的临床诊治规范达成共识，旨在帮助临床
医护人员对蘑菇中毒患者做出审慎与适时的评估
与治疗。

２　共识的制定方法学
中国医师协会急诊医师分会、中国急诊专科医

联体、中国医师协会急救复苏和灾难医学专业委员
会、北京急诊医学学会组织来自全国各地有着扎实
理论知识和丰富临床经验的多位专家共同组成了
中国蘑菇中毒诊治临床专家共识制定小组，检索了

Ｐｕｂｍｅｄ、Ｅｍａｂａｓｅ、Ｓｐｒｉｎｇｅｒ、Ｉｎｔｅｒｓｃｉｅｎｃｅ　Ｗｉｌｅｙ及
万方数据库、维普数据库及中国学术期刊网络出版
总库中发表的文献，在专家组成员审阅文献的基础
上，结合自身临床经验，制定本共识，并经过反复讨
论修改，最终制定本共识。

３　流行病学
迄今，全球有大型真菌约１４万种，每年有（５～

１０）／１０万人因蘑菇中毒而死亡，主要集中在欧洲、

美国、日本、中国、伊朗等地区或国家〔３－４〕。常见毒
蘑菇种类多分布在鹅膏菌属、环柄菇属、盔孢伞属、
牛肝菌科、红菇属、青褶伞属、类脐菇属、粉褶菌属、

裸盖菇属、鹿花菌属等〔５－６〕。北美真菌协会（ＮＡ－
ＭＡ）蘑菇中毒年度报告显示，２００７－２０１４年间共
有６９０例蘑菇中毒，病死率为２．１７％〔７〕。日本

２００１—２０１０年间共有１９２０例蘑菇中毒，病死率为

０．５２％〔８〕。目前，我国已知有毒蘑菇４３５种，分布
广泛，引发的中毒事件呈现季节性和地域性分布特
点〔９〕。６－９月是蘑菇中毒高发期，以云南、贵州、

四川、湖北、湖南、广西、广东为中毒高发地域。误
将有毒蘑菇当作食用蘑菇是引发中毒的主要原
因〔１〕。其中灰花纹鹅膏、致命鹅膏、裂皮鹅膏、淡红
鹅膏、假淡红鹅膏、条盖盔孢伞、肉褐鳞环柄菇和亚
稀褶红菇等是我国最常见导致患者死亡的蘑菇种
类，９５％以上的死亡病例为含鹅膏毒肽蘑菇中
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毒〔１０〕。据报道，我国蘑菇中毒 总体病死率为

１１．６９％～４２．３０％，明显高于欧美及日本等〔１，７〕。

４　毒素分类及毒理机制
毒蘑菇种类繁多，所含毒素复杂。一种毒蘑菇

多含有多种毒素，同一种毒素也可出现在不同种、
属蘑菇中。目前，已知毒素种类有限，根据毒素结
构和毒性可分为环肽类（ｃｙｃｌｏｐｅｐｔｉｄｅｓ）、奥来毒素
（ｏｒｅｌｌａｎｉｎｅ）、毒蕈碱类（ｍｕｓｃａｒｉｎｅ）、裸盖菇素（ｐｓｉ－
ｌｏｃｙｂｉｎ）、异噁唑衍生物（ｉｓｏｘａｚｏｌｅｓ）、鹿花菌素
（ｇｙｒｏｍｉｔｒｉｎ）、鬼伞素（ｃｏｐｒｉｎｅ）等〔１１〕。

４．１　环肽类及其机制
环肽类为最主要致死毒素，常存在于鹅膏属、

环柄菇属、盔孢伞属的部分品种中，主要包括鹅膏
毒肽（ａｍａｔｏｘｉｎｓ）、鬼笔毒肽（ｐｈａｌｌｏｔｏｘｉｎｓ）及毒伞
肽（ｖｉｒｏｔｏｘｉｎｓ）等。①鹅膏毒肽，分子量约９００道
尔顿，水溶性，热稳定、耐酸碱。小鼠半数致死量
（ＬＤ５０）为０．２～０．５ｍｇ／ｋｇ〔１２－１３〕。可经胃肠道快
速吸 收，２ｈ 血 中 浓 度 即 可 达 峰，４８ｈ 内 经

ＯＡＴＰ１Ｂ３转运体或牛磺胆酸钠协同转运蛋白多
肽快速分布到肝脏，毒素不能经过胎盘〔１４－１６〕。毒素
经过肾脏排泄。肝肾为主要靶器官，鹅膏毒肽主要
通过抑制ＲＮＡ聚合酶ＩＩ活性，阻止 ｍＲＮＡ转录
和蛋白质合成〔５，１７〕，造成细胞损伤，也可通过氧化
应激，产生内源性因子，造成细胞凋亡〔１８－１９〕。②鬼
笔毒肽，为速效毒素，动物腹腔注射２～５ｈ可致
死，小鼠ＬＤ５０为１．５～２．０ｍｇ／ｋｇ〔２０〕，主要机制为
干扰丝状肌动蛋白与球状肌动蛋白转化平衡，阻止
细胞骨架形成〔２１〕。③毒伞肽与鬼笔毒肽中毒机理
相似〔２１〕。

４．２　奥来毒素及其机制
奥来毒素为致死毒素，存在于有丝膜菌属。毒

素能抑制ＤＮＡ、ＲＮＡ、蛋白质大分子合成，造成细
胞氧化应激损伤〔２２〕。肾脏为主要靶器官，急性肾
功能衰竭可出现在摄入后３～１４ｄ，病死率达

１１％〔２３－２５〕。

４．３　２－氨基－４，５－己二烯酸

２－氨基－４，５－己二烯酸（２－ａｍｉｎｏ－４，５－ｈｅｘａｄｉｅｎ－
ｏｉｃ　ａｃｉｄ）为致死毒素，存在于造成急性肾衰竭型的
鹅膏属中。有关中毒机制尚不清楚〔７〕。

４．４　环丙－２－烯羧酸
环 丙－２－烯 羧 酸 （ｃｙｃｌｏｐｒｏｐ－２－ｅｎｅ　ｃａｒｂｏｘｙｌｉｃ

ａｃｉｄ）为致死毒素，存在于造成横纹肌溶解型的亚稀
褶红菇中。有关中毒机制尚不清楚〔７〕。

４．５　鹿花菌素及其机制
鹿花菌素见于鹿花菌及马鞍菌，其水解产物甲

基肼（ＭＭＨ）可抑制谷氨酸脱羧酶的辅助因子吡

哆醛，减少γ氨基丁酸合成而产生毒性〔２６－２７〕，同时
诱导溶血。中毒表现为呕吐、腹泻、眩晕、谵妄、共
济失调、眼球震颤、抽搐、溶血、肾功能衰竭，严重导
致患者死亡等〔２８〕。

４．６　其他毒素及其机制
其他毒素多为非致死毒素：①毒蕈碱类，主要

发现于丝盖伞属（Ｉｎｏｃｙｂｅ）和杯伞属（Ｃｌｉｔｏｃｙｂｅ）
中，粉褶菌（Ｅｎｔｏｌｏｍａ）和小菇属（Ｍｙｃｅｎａ）也有少
数品种包含该类毒素，具有胆碱能促进作用，不能
通过血脑屏障，中毒后可表现为副交感神经兴奋症
状〔２９〕。②裸盖菇素，存在于裸盖菇属（Ｐｓｉｌｏｃｙｂｅ）、
斑褶伞属（Ｐａｎａｅｏｌｕｓ）、裸伞属（Ｇｙｍｎｏｐｉｌｕｓ）、锥
盖伞属（Ｃｏｎｏｃｙｂｅ）、丝盖伞属（Ｉｎｏｃｙｂｅ）以及光柄
菇属（Ｐｌｕｔｅｕｓ）中的一些种类，为一类色胺衍生物，
激动５羟色胺受体，可产生精神错乱、幻视、烦躁、
意识障碍等中毒症状。③异噁唑衍生物，见于鹅膏
属鹅膏组（Ａｍａｎｉｔａｓｅｃｔ．Ａｍａｎｉｔａ）的一些种类和毒
蝇口蘑（Ｔｒｉｃｈｏｌｏｍａ　ｍｕｓｃａｒｉｕｍ），可刺激 ＮＭＤＡ
受体和γ氨基丁酸产生神经精神症状。④鬼伞素，
见于墨汁鬼伞，可诱发机体双硫仑样反应〔３０－３１〕。

５　临床表现及分型
蘑菇中毒临床表现复杂多样，与摄入蘑菇类型

及所含毒素密切相关。超过９０％的蘑菇中毒首先
出现恶心、呕吐、腹痛、腹泻等胃肠道表现，继而根
据蘑菇种类不同可累及不同器官及系统，可分为以
下临床类型：急性肝损型、急性肾衰竭型、溶血型、
横纹肌溶解型、胃肠炎型、神经精神型、光过敏皮炎
型，其他损伤类型〔４，３２－３７〕，见表１。以上７种临床型
仅为临床观察病例较多、能够形成共识的分类，但
蘑菇所含毒素复杂，几乎可对所有组织器官造成伤
害，器官损伤常交叉存在，有待不断总结与补充。
如平菇、毒沟褶菌等有报道具有心脏毒性，可导致
猝死，但其毒性尚需进一步证实〔３４－３５〕；部分马勃菌
可导致过敏性肺炎〔３６〕；杯伞菌中毒可引起红斑性
肢痛〔３７〕等。

推荐意见１：蘑菇中毒临床表现多样，缺乏特
异性，应避免仅依据患者中毒始发表现判断临床类
型和预后。对蘑菇种类不明确尤其是潜伏期超过

６　ｈ的中毒患者应警惕致死性蘑菇中毒可能。

６　实验室及辅助检查

６．１　一般检查
蘑菇中毒缺乏特异性效应标志物，实验室一般

检查可反映毒素损害的靶器官和受累程度。轻度
中毒患者实验室检查可正常，重度中毒常逐渐出现
多器官功能损害，需要严密监测。肝功能损害包括
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表１　蘑菇中毒临床分型

临床分型 种类 临床特点 预后

急性肝损型 鹅膏菌属、盔孢菌属、环
柄菇属等

潜伏期通常大于６ｈ，一般１０～１４ｈ，初期表现为胃肠道症状，消
化道症状可一过性缓解消失，即假愈期，３６～４８ｈ后出现黄疸，出
血，凝血酶原时间延长，胆酶分离，急性肝衰竭，多脏器功能衰竭，
甚至死亡

高致死

急性肾衰竭型 鹅膏菌属、丝膜菌属等 潜伏期通常大于６ｈ，表现少尿，血肌酐、尿素氮升高，急性肾功能
衰竭

可致死

溶血型 桩菇属、红角肉棒菌等 潜伏期０．５～３．０ｈ，表现为少尿、无尿、血红蛋白尿、贫血、急性肾
功能衰竭，休克、弥散性血管内凝血，严重时导致死亡

可致死

横纹肌溶解型 亚稀褶红菇、油黄口蘑等 潜伏期１０ｍｉｎ～２ｈ，表现为乏力，四肢酸痛，恶心呕吐，色深尿，
胸闷等，后期可致急性肾功能衰竭，因呼吸循环衰竭而死亡

高致死

胃肠炎型 青褶伞属、乳菇属、红菇
属、牛肝菌科等

潜伏期绝大多数小于２ｈ，表现为胃肠道症状，重度可出现电解质
紊乱，休克

良好

神经精神型 鹅膏菌属、丝盖伞属、小
菇属、裸盖菇属、裸伞属
等

潜伏期小于２ｈ，表现为出汗、流涎、流泪、谵妄、幻觉、共济失调，
癫痫、妄想等

良好

光过敏性皮炎型 污胶鼓菌，叶状耳盘菌等 潜伏期最短３ｈ，通常为１～２ｄ，表现为日晒后在颜面，四肢出现
突发皮疹，自觉瘙痒

良好

胆红素、ＡＬＴ、ＡＳＴ升高，凝血功能异常，甚至胆酶
分离等〔３８〕；肾功能损害，包括血肌酐、血尿素氮升
高；凝血功能改变，包括ＰＴ、ＡＰＴＴ延长，纤维蛋白
原下降，甚至ＤＩＣ等；心脏功能损害，包括ＣＫ、ＣＫ－
ＭＢ及肌钙蛋白升高等。超声检查可见肝脏在中
毒早期增大、回声不均匀，后期可缩小；脾脏增大；
肾脏增大、肾皮质增厚；肝周、胸腔、腹腔、盆腔积液
等〔３９〕。心电图可见窦性心动过速、ＳＴ－Ｔ倒置、ＱＴ
延长、室性心动过速等〔４０〕。超声心动图可见左室
功能收缩功能降低等〔４１〕。

６．２　毒物检测
留取患者呕吐物、血液、尿液或蘑菇等样本尽

早进行毒物检测。目前，国内外对蘑菇毒素的检测
技术主要有化学显色检测法、薄层层析法、放射免
疫法、酶联免疫法、高效液相色谱法及液相色谱－质
谱法等。其中应用高效液相色谱法及液相色谱－质
谱法检测鹅膏毒肽的方法较为成熟〔４２－４３〕。奥来毒
素可用２％三价铁氯化物和盐酸反应显色实验进
行定性检测〔４４〕。毒物检测为蘑菇中毒的诊断及预
后评估提供重要信息。需要注意的是，鹅膏毒肽在
血液里存留时间一般不超过２４～４８ｈ，而尿液持续
阳性的时间可达９６ｈ〔２７，４５〕。

６．３　蘑菇形态学分类鉴定
是最常用的毒蘑菇鉴别方法，通过对蘑菇子实

体宏观和微观特征点的观察、测量、比对来进行鉴
定。中毒现场可通过对蘑菇照片的识别作出初步
判断。

６．４　蘑菇分子鉴定
近年，随着基因测序技术的发展和真菌分子鉴

定数据库的完善，应用内转录间隔区（ｉｎｔｅｒｎａｌ
ｔｒａｎｓｃｒｉｂｅｄ　ｓｐａｃｅｒ，ＩＴＳ）片段测序与比对，为毒蘑
菇鉴定提供可靠手段〔４６－４７〕。

推荐意见２：蘑菇中毒患者应动态监测肝、肾
功能及出凝血变化，有条件应尽早进行蘑菇物种鉴
定和毒素检测。

７　诊断与鉴别诊断
一般依据蘑菇的摄入史、临床表现及其靶器官

损害证据，可作出蘑菇中毒的临床诊断。时间窗内
的血、尿、呕吐物、体液等样本中检测到相应的蘑菇
毒素可确立诊断。

７．１　诊断

①病史：明确的蘑菇食用史，最好能提供蘑菇
实物或照片等直接证据；②同食者出现相似症状；

③临床表现：依据蘑菇种类，蘑菇中毒潜伏期从数
分钟到十余天，初始表现可以是恶心、呕吐、腹痛、
腹泻等消化道症状，也可以是幻听等精神症状，以
及肝、肾、凝血等器官功能损害的表现；④辅助检
查：提示肝、肾、凝血等器官功能损害。血、尿、呕吐
物、体液标本中检测到蘑菇毒素可确诊。

７．２　鉴别诊断
蘑菇中毒需与急性胃肠炎、细菌性痢疾、霍乱

等鉴别。出现毒蕈碱样症状需与有机磷中毒鉴别。
意识障碍需与脑血管疾病、低血糖、糖尿病高渗性
昏迷、肝性脑病、肺性脑病、一氧化碳中毒、酒精中
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毒等鉴别。以肝损为突出表现的蘑菇中毒应与引
起急性肝功能衰竭的其他常见病因如病毒性肝炎、
药物性肝炎、热射病等相鉴别。以肾损害为突出表
现的蘑菇中毒应常规排查引起肾功能损害的肾前、
肾后性等病因。

８　病情分级
蘑菇中毒患者早期病情的评估关系到患者能

否得以正确地处置。尽管现有的临床分型对患者
预后判断具有一定的指导意义，但并不适用于蘑菇
中毒的早期诊治。本共识在参考国内外文献基础
上，结合专家临床经验，总结 ＨＯＰＥ６评分（表２）和

ＴＡＬＫ评分（表３）对拟诊蘑菇中毒患者进行初步
评估和再评估，将蘑菇中毒病情分为致死性和非致
死性两类。

表２　蘑菇中毒初次评估———ＨＯＰＥ６评分表

项目 描述 得分

病史（ｈｉｓｔｏｒｙ，Ｈ） 明确有蘑菇食用史 １

器 官 功 能 损 害 （ｏｒｇａｎ
ｄａｍａｇｅ，Ｏ）

生命体征不稳定或出现
肝、肾、凝血等器官功能
损害中的一项或多项

１

识图及形态辨别（ｐｉｃｔｕｒｅ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ，Ｐ）

实物或图片对比，鉴定为
致死性蘑菇种类

１

症状出现时间（ｅｒｕｐｔｉｏｎ
ｏｆ　ｓｙｍｐｔｏｍ＞６ｈ，Ｅ６）

进食蘑菇后发病潜伏期
超过６ｈ

１

表３　蘑菇中毒再评估———ＴＡＬＫ评分表

项目 描述 得分

毒物检测（ｔｏｘｉｃａｎｔ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ，Ｔ）

毒物检测明确为致死性毒素
类型，如鹅膏毒肽

１

出凝血障碍（ａｐＴＴ
ｅｘｔｅｎｓｉｏｎ，Ａ）

出凝血障碍，尤其 ＡＰＴＴ、
ＰＴ、ＴＴ延长

１

肝功能损害 （ｌｉｖｅｒ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，Ｌ）

肝功能损害，ＡＳＴ、ＡＬＴ 升
高，ＰＴＡ下降

１

肾功能损害（ｋｄｉｎｅｙ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，Ｋ）

血肌酐、尿素氮进行性升高 １

８．１　致死性蘑菇中毒
存在下列情形，应考虑致死性蘑菇中毒：①初

次评估 ＨＯＰＥ６评分≥２分；②初次评估 ＨＯＰＥ６
评分＜２分，而后续再评估 ＴＡＬＫ 评分≥１分；

③蘑菇样本经实验室鉴定明确为致死性蘑菇种类，
或送检样本中检测到鹅膏毒肽等致死性毒素。

８．２　非致死性蘑菇中毒
若初次评估 ＨＯＰＥ６评分＜２分且后续再评估

ＴＡＬＫ评分持续＜１分，考虑非致死性蘑菇中毒。

推荐意见３：推荐对蘑菇中毒患者进行病情分
级，可采用 ＨＯＰＥ６评分和 ＴＡＬＫ评分识别致死
性蘑菇中毒。

９　诊治流程
早期识别致死性蘑菇中毒患者，并及早开展集

束化治疗。蘑菇中毒诊治流程见图１。

图１　蘑菇中毒诊治流程

９．１　阻止毒物吸收
应第一时间对蘑菇中毒患者采取胃肠道净化

治疗，阻止毒物吸收。①洗胃：尽早、彻底洗胃是减
少毒物吸收的关键措施。国外文献报道，中毒暴露
后１ｈ内洗胃最为有效〔４８－４９〕。目前没有针对蘑菇
中毒洗胃疗效的临床研究。基于我国中毒现状及
专家组经验，对于暴露后６ｈ内的蘑菇中毒患者应
常规洗胃，而暴露时间超过６ｈ可酌情考虑洗胃。

②活性炭：可吸附胃肠道内鹅膏毒肽。推荐第一个

２４ｈ内以２０～５０ｇ的活性炭灌胃治疗，可根据病
情重复应用〔５０－５２〕。③导泻：对于腹泻不明显的患
者，可以予硫酸镁、甘露醇等药物导泻，促进毒素排
出。④胆汁引流：基于鹅膏毒肽代谢肠肝循环理
论，有学者提出胆汁引流减少鹅膏毒肽的再吸收，
包括胆囊穿刺引流、ＥＲＣＰ置管引流、经鼻空肠管
引流等，但其临床疗效有待确认。近期动物实验研
究发现，口服染毒后鹅膏毒肽经胆汁排泄比例约占

２０％，胆汁引流可以明显减少肠道鹅膏毒肽的吸
收〔５３〕。

推荐意见４：对于时间窗内的蘑菇中毒患者应
常规进行彻底洗胃，并给予吸附导泻治疗。

·６８５· 临床急诊杂志　 第２０卷

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


９．２　初次评估
蘑菇中毒患者绝大多数以恶心、呕吐、腹痛、腹

泻等胃肠道症状起病。轻症中毒仅表现为胃肠道
症状，而致死性蘑菇中毒除胃肠道症状外，可逐渐
出现多器官功能不全。临床上常因病史采集不全，
误诊为急性胃肠炎或其他食物中毒。因此，对拟诊
为蘑菇中毒的患者，接诊医师在患者入院后１～２ｈ
内完成 ＨＯＰＥ６评分，做好初次评估。

ＨＯＰＥ６评分内容包含：①病史（ｈｉｓｔｏｒｙ，Ｈ）：
明确有蘑菇食用史。接诊医师应快速明确有无食
用蘑菇史；共同进食者是否发病；起病症状及进食
至发病时间；食用一种还是多种蘑菇；有无留存蘑
菇实物或照片；有无饮酒等。②器官功能损害（ｏｒ－
ｇａｎ　ｄａｍａｇｅ，Ｏ）：中毒患者存在呼吸、血压、意识等
生命体征不稳定，或出现下列器官功能损害的一种
或多种：包括肝、肾、凝血功能〔５４－５５〕。③识图及形态
辨认（ｐｉｃｔｕｒｅ　ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ，Ｐ）：根据图片或实物对
比识别鉴定为致死性蘑菇种类。接诊医师应让患
者提供采食蘑菇照片或实物，进行初步形态学识
别，或者让患者以识图方式辨认食用的蘑菇种类
（我国各地区常见毒蘑菇图片见附件１），判断是否
为致死性蘑菇中毒。需要注意的是，临床医生往往
难以正确识别患者提供的蘑菇实物、图片，常常需
要咨询蘑菇分类专家或其他有经验的专家〔５，５６－５７〕。

④症状出现时间（ｅｒｕｐｔｉｏｎ　ｏｆ　ｓｙｍｐｔｏｍ＞６ｈ，Ｅ６）：

食用蘑菇后发病潜伏期超过６ｈ〔３６，５８〕。以上４项内
容，每项赋值为１分，见表２。若 ＨＯＰＥ６评分≥２
分，则考虑致死性蘑菇中毒，患者需立即转入急诊
监护室启动集束化治疗；若 ＨＯＰＥ６评分＜２分，则
需要对患者进行是否为致死性蘑菇中毒的再评估。

９．３　再评估
临床上常存在病史不清、无法提供或提供的蘑

菇实物或照片难以辨别等情况，因此有相当一部分
患者经 ＨＯＰＥ６评分初次评估，难以判定是否为致
死性蘑菇中毒（ＨＯＰＥ６评分＜２分）。对这些患者
应在首诊后１２～２４ｈ内尽早完成ＴＡＬＫ评估，根
据评估结果判断是否为致死性蘑菇中毒，一旦判定
为致死性蘑菇中毒，也应立即启动集束化救治。

ＴＡＬＫ评分内容包括：①毒物检测（ｔｏｘｉｃａｎｔ　ｉ－
ｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ，Ｔ）：留取样本尽早进行毒物检测，识
别是否存在致死性蘑菇毒素，例如鹅膏毒肽
等〔５，５９〕。②凝血功能障碍（ＡＰＴＴ　ｅｘｔｅｎｓｉｏｎ，Ａ），

表现为 ＰＴ、ＴＴ、ＡＰＴＴ 延长，ＰＴＡ 下降〔３８，６０〕。

③肝功能损害（ｌｉｖｅｒ　ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，Ｌ）：出现 ＡＳＴ、

ＡＬＴ增高，胆红素升高，胆酶分离等表现。④肾功

能损害（ｋｉｄｎｅｙ　ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，Ｋ）：血肌酐、血尿素氮
升高。再评估过程中，应注意动态观察患者总体病
情变化，是否符合致死性蘑菇中毒病情变化特点，
即胃肠道症状起病，消化道症状可一过性的缓解，
即假愈期，暴露后３６～４８ｈ进展为肝肾及其他多
个脏器功能损害表现〔５０，５４，６０－６２〕。以上４项内容，每
项赋值为１分，见表３。若患者摄入蘑菇病史明确，
且ＴＡＬＫ评分≥１分，则考虑致死性蘑菇中毒，应
立即转入急诊监护室启动集束化治疗；若 ＴＡＬＫ
评分持续＜１分，考虑非致死性蘑菇中毒，可转入
留观病区，并动态评估肝、肾功能及凝血变化，持续

４８～７２ｈ。
推荐意见５：蘑菇中毒患者应常规予以留院治

疗，并快速完成 ＨＯＰＥ６初次评估和 ＴＡＬＫ再评
估，期间根据需要咨询蘑菇分类专家，尽早识别致
死性蘑菇中毒。

９．４　集束化治疗
对判定为致死性蘑菇中毒患者，需立即转入

ＥＩＣＵ，生命监护，集束化治疗。致死性蘑菇中毒无
特效解毒剂，９５％致死性蘑菇中毒源于鹅膏毒肽。
集束化治疗包括血液净化治疗、药物应用、全身及
脏器功能支持治疗，有条件者进行肝脏移植。

９．４．１　血液净化治疗　血液净化治疗可以增加毒
物清除，同时也起到脏器功能支持的作用，已在蘑
菇中毒救治中广泛应用。常用的血液净化治疗技
术主要包括传统血液净化技术（血浆置换、血液灌
流、血液透析）和人工肝技术（分子吸附循环系统

ＭＡＲＳ、普 罗 米 修 斯 人 工 肝 Ｐｒｏｍｅｔｈｅｕｓ
ＴＭ）〔６３－６４〕。尽管目前缺乏血液净化治疗蘑菇中毒
的前瞻性随机对照临床研究〔６４－６５〕，但一些临床观察
显示血液净化治疗可提高蘑菇中毒患者生存
率〔６５－６８〕。刘海光等〔６９〕报道早期血液灌流能减少蘑
菇中毒肝炎患者多器官功能障碍的发生，降低病死
率。甘卫敏等〔７０〕研究发现中毒后７２ｈ内开展血浆
置换能明显改善重度肝损型毒蕈中毒患者总胆红
素、凝血酶原时间、ＩＮＲ等指标，提高患者存活率。

贾乐文等〔７１〕报道对２２例急性毒蕈中毒患者应用
血液透析联合血液灌流治疗，改善患者器官功能，
降低病死率，疗效优于单一血液净化方式。张聪
等〔７２〕应用 ＭＡＲＳ单独或者联合血浆置换对３３例
急性重度肝炎型毒蕈中毒患者的救治，显示应用

ＭＡＲＳ其疗效优于单独血浆置换及常规药物治
疗。国外也有一些临床案例报道各种血液净化治
疗方式均可改善蘑菇中毒患者预后。由于鹅膏毒
肽分子量小，蛋白结合率低，在血浆中的存留时间
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短，通常在暴露后２４～４８ｈ后难以检测到。因此，
专家组认为以清除毒素为目的的血液净化治疗应
尽早进行，推荐对致死性蘑菇中毒患者尽早行血浆
置换或血液灌流治疗，血浆置换应作为首选治疗方
式。当患者合并肝肾功能损害或多脏器功能不全，
应联合应用血浆置换、血液灌流、血液透析及

ＣＲＲＴ等技术，进行毒物及代谢产物清除和器官功
能支持，并充分根据患者脏器功能情况实施个体化
治疗。分子吸附循环系统 ＭＡＲＳ及普罗米修斯人
工肝技术可有良好效果，但尚需更多研究支持。

推荐意见６：对致死性蘑菇中毒患者应尽早行
血液净化治疗，优选血浆置换治疗，不具备条件者
可选择血液灌流治疗；对合并存在肝肾功能损害或
多器官功能不全患者，建议尽早联合应用多种血液
净化方式并实施个体化治疗。

９．４．２　解毒药物应用　蘑菇中毒患者，尤其是鹅
膏毒肽相关的蘑菇中毒，应尽早选择应用青霉素

Ｇ、水飞蓟素、Ｎ－乙酰半胱氨（ＮＡＣ）、灵芝煎剂、巯
基化合物等解毒药物，见表４。

大剂量青霉素 Ｇ：青霉素 Ｇ 可通过抑制

ＯＡＴＰ１Ｂ３受体，阻止毒素转运。青霉素Ｇ还可与
血浆蛋白结合，置换已结合的毒素，加速毒素排出。
虽然有文献指出单用青霉素Ｇ对鹅膏毒肽类中毒
患者没有作用〔７３〕，但更多文献报道应用青霉素 Ｇ
对中毒患者有一定益处〔７４－７５〕。推荐用法：青霉素Ｇ
３０～１００万Ｕ·ｋｇ－１·ｄ－１，连续应用２～３ｄ，应综
合病情轻重及个体化，应用过程中密切监测患者有
无过敏反应、肝肾功能与电解质变化，警惕青霉素
脑病的发生。

水飞蓟素：水飞蓟提取物，可与肝细胞运输蛋
白结合，阻断毒素经肝细胞再摄取，降低肝肠循环，
拮抗鹅膏毒肽对ＲＮＡ聚合酶ＩＩ的抑制作用，还有

抗炎、抗氧化及抗凋亡作用〔７６〕。虽然有研究显示
应用水飞蓟素没有明确降低中毒病死率及肝移植
需求率〔７７－７８〕，但对于出现肝功能损害的蘑菇中毒，
特别是鹅膏毒肽相关中毒患者，应用水飞蓟素十分
必要〔７９－８０〕。推荐用法：水飞蓟素注射液２０～５０ｍｇ·

ｋｇ－１·ｄ－１，连续应用２～４ｄ。水飞蓟素胶囊：３５
ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，分３次口服。

Ｎ－乙酰半胱氨酸（ＮＡＣ）：能降低α鹅膏毒肽
诱导的人肝脏细胞氧化应激和细胞凋亡水平，并能
清除 活 性 氧 及 恢 复 肝 内 谷 胱 甘 肽 （ＧＳＨ）活
性〔７３，８１－８２〕。推荐用法：先以１５０ｍｇ／ｋｇ剂量 ＮＡＣ
加入５％葡萄糖２００ｍｌ，静脉滴注大于１５ｍｉｎ。随
后，５０ｍｇ／ｋｇ剂量 ＮＡＣ加入５％葡萄糖５００ｍｌ，
静脉滴注大于４ｈ。然后，１００ｍｇ／ｋｇ剂量ＮＡＣ加
入５％葡萄糖１０００ｍｌ，静脉滴注大于１６ｈ〔８３〕。亦
可应用口服制剂：２ｇ／次，每８ｈ口服１次，直至症
状消失。注意观察过敏反应及凝血功能异常。

灵芝煎剂（ＧＧＤ）：灵芝中含有三萜类化合物，
有护肝、减轻氧化应激及细胞凋亡作用〔８４〕。国内
有报道应用灵芝煎剂治疗鹅膏菌中毒取得显著疗
效〔８５〕。推荐用法：２００ｇ灵芝加水煎至６００ｍｌ，２００
ｍｌ／次，３次／ｄ，连续７～１４ｄ。

巯基类药物：可与某些毒素结合，降低毒素毒
力。推荐用法：①二巯丙磺钠注射液０．１２５～０．２５ｇ
肌肉注射，每６ｈ一次，症状缓解后改为每１２ｈ注
射一次，５～７ｄ为一疗程。②二巯丁二钠注射液

０．１２５～０．２５０ｇ肌肉注射，３～４次／ｄ，连续５～７ｄ。
推荐意见７：急性鹅膏毒肽相关中毒患者可尽

早选用青霉素Ｇ、水飞蓟素、Ｎ－乙酰半胱氨酸、灵芝
煎剂及二巯基类等药物治疗，根据病情需要合理联
合应用。

表４　急性鹅膏肽相关中毒救治药物推荐表

药物 推荐剂量

青霉素Ｇ　 ３０～１００万Ｕ·ｋｇ－１·ｄ－１，连续应用２～３ｄ

水飞蓟素 ２０～５０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，连续应用２～４ｄ

Ｎ－乙酰半胱氨酸 静脉制剂：先以１５０ｍｇ／ｋｇ剂量ＮＡＣ加入５％葡萄糖２００ｍｌ，静脉滴注大于１５ｍｉｎ，随后以
５０ｍｇ／ｋｇ剂量ＮＡＣ加入５％葡萄糖５００ｍｌ，静脉滴注大于４ｈ，然后以１００ｍｇ／ｋｇ剂量
ＮＡＣ加入５％葡萄糖１０００ｍｌ，静脉滴注大于１６ｈ。
口服制剂：２ｇ／次，每８小时口服１次，直至症状消失。

灵芝煎剂 ２００ｇ灵芝加水煎至６００ｍｌ，２００ｍｌ／次，３次／ｄ，连续７～１４ｄ

巯基类药物 二巯丙磺钠注射液０．１２５～０．２５０ｇ肌肉注射，每６小时１次，症状缓解后改为每１２小时注
射１次，至５～７ｄ为一疗程。
二巯丁二钠注射液０．１２５～０．２５０ｇ肌肉注射，３～４次／ｄ，连续５～７ｄ。
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９．４．３　脏器功能支持治疗　积极补液，维持循环
稳定，呼吸支持、护胃、保肝、护肾，防治脑水肿及

ＤＩＣ，预防感染，营养支持，维持水电解质和酸解平
衡，其他对症支持治疗。避免肝肾毒性药物的使
用。

９．４．４　肝移植　肝移植是蘑菇中毒致肝功能衰竭
的最后治疗手段，但目前尚无统一标准。国内有关
报道很少，国外文献报道肝移植标准主要有 Ｇａｎ－
ｚｅｒｔ标准、Ｃｌｉｃｈｙ标准、Ｅｓｃｕｄｉｅ标准及国王学院标
准〔８６－８９〕。其中，国王学院标准应用最为广泛，主要
包括以下５项中的３项：凝血酶原时间＞１００ｓ，年
龄＜１１岁或＞４０岁，血肌酐＞３００μｍｏｌ／Ｌ，黄疸开
始至出现昏迷时间＞７ｄ，ＩＮＲ＞３．５。

推荐意见８：蘑菇中毒患者并发严重肝功能衰
竭，在条件允许的情况下可进行肝移植治疗。

９．５　非致死性蘑菇中毒治疗
非致死性蘑菇中毒患者以支持对症治疗为主，

动态监测器官功能。胃肠炎症状者予补液对症，维
持内环境等治疗；胆碱能亢进表现中毒者应用阿托
品，神经精神症状可应用东莨菪碱，适当镇静对症
处理等。

推荐意见９：非致死性蘑菇中毒予以支持对症
治疗为主，并注意监测病情变化。

１０　预后
明确种类为致死性蘑菇中毒（表５）或毒素检

测为致死性毒素，胃肠道症状出现潜伏期长（＞
６ｈ），早期表现为肝肾功能不全，如转氨酶升高，胆
红素，凝血功能异常增高，合并多个脏器功能不全
往往提示患者预后差〔５０，６０－６２〕。

１１　预防
由于毒蘑菇外貌难以与食用菌鉴别，加强宣传

教育对预防蘑菇中毒尤为重要。普及毒蘑菇典型
图谱（附件１），让民众识别有毒野生蘑菇常有特
点：菌盖呈扁半球形到扁平，菌柄近端附白色菌环，
根部有球形菌托，通俗判别为头上戴帽，腰间系裙，
脚上穿鞋。避免蘑菇中毒的最有效方法是不采摘
食用野生蘑菇〔９０〕。

本共识主要基于大量文献复习及各专家临床
实践经验，并经过反复讨论与修改后制定，旨在为
我国蘑菇中毒的诊治提供一个可遵循的初步规范。
由于蘑菇种类繁多，对蘑菇毒素及毒理机制认识尚
不够深入，有关蘑菇中毒诊治研究的临床证据也明
显不足，因此，本共识难免存在不足，有待后续更新
与完善。

表５　我国致死性毒蘑菇

种类 中文名称 拉丁名

鹅膏菌 致命鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｅｘｉｔｉａｌｉｓ

灰花纹鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｆｕｌｉｇｉｎｅａ

拟灰花纹鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｆｕｌｉｇｉｎｅｏｉｄｅｓ

灰盖粉褶鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｇｒｉｓｅｏｒｏｓｅａ

淡红鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｐａｌｌｉｄｏｒｏｓｅａ

裂皮鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｒｉｍｏｓａ

黄盖鹅膏原变种 Ａｍａｎｉｔａ　ｓｕｂｊｕｎｑｕｉｌｌｅａ

黄盖鹅膏白色变种 Ａｍａｎｉｔａ　ｓｕｂｊｕｎｑｕｉｌｌｅａ　ｖａｒ

假淡红鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｓｕｂｐａｌｌｉｄｏｒｏｓｅａ

鳞柄白鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｖｉｒｏｓａ

软托鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｍｏｌｌｉｕｓｃｕｌａ

小致命鹅膏 Ａｍａｎｉｔａ　ｐａｒｖｉｅｘｉｔｉａｌｉｓ

盔孢菌 沟条盔孢菌 Ｇａｌｅｒｉｎａ　ｖｉｔｔｉｆｏｒｍｉｓ

丛生盔孢菌 Ｇａｌｅｒｉｎａ　ｆａｓｃｉｃｕｌａｔａ

细条盔孢菌 Ｇａｌｅｒｉｎａ　ｆｉｌｉｆｏｒｍｉｓ

黄盖盔孢菌 Ｇａｌｅｒｉｎａ　ｈｅｌｖｏｌｉｃｅｐｓ

异囊盔孢菌 Ｇａｌｅｒｉｎａ　ｈｅｔｅｒｏｃｙｓｔｉｓ

苔藓盔孢菌 Ｇａｌｅｒｉｎａ　ｈｙｐｎｏｒｕｍ

纹缘盔孢菌 Ｇａｌｅｒｉｎａ　ｍａｒｇｉｎａｔａ

俄勒冈盔孢菌 Ｇａｌｅｒｉｎａ　ｏｒｅｇｏｎｅｎｓｉｓ

条盖盔孢菌 Ｇａｌｅｒｉｎａ　ｓｕｌｃｉｃｅｐｓ

环柄菇 褐鳞环柄菇 Ｌｅｐｉｏｔａ　ｈｅｌｖｅｏｌａ

肉褐鳞环柄菇 Ｌｅｐｉｏｔａ　ｂｒｕｎｎｅｏ－ｉｎｃａｒｎａｔａ

毒环柄菇 Ｌｅｐｉｏｔａ　ｖｅｎｅｎａｔａ

亚毒环柄菇 Ｌｅｐｉｏｔａ　ｓｕｂｖｅｎｅｎａｔａ

红菇属 亚稀褶红菇 Ｒｕｓｓｕｌａ　ｓｕｂｎｉｇｒｉｃａｎｓ

丝膜菌 毒丝膜菌 Ｃｏｒｔｉｎａｒｉｕｓ　ｏｒｅｌｌａｎｕｓ

尖顶丝膜菌 Ｃｏｒｔｉｎａｒｉｕｓ　ｇｅｎｔｉｌｉｓ

其他 毒沟褶菌 Ｔｒｏｇｉａ　ｖｅｎｅｎａｔａ

专家组（按姓氏拼音排序）：
蔡卫东（山东省千佛山医院）
曹小平（川北医学院附属医院）
曹　钰（四川大学华西医院）
柴艳芬（天津医科大学总医院）
陈凤英（内蒙古医科大学附属医院）
陈晓辉（广州医科大学附属第二医院）
褚　沛（兰州大学第一医院）
邓　扬（吉林省人民医院）
邓　颖（哈尔滨医科大学附属第二医院）
董士民（河北医科大学第三医院）
樊毫军（天津大学灾难医学研究院）
方邦江（上海中医药大学附属龙华医院）
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黄　亮（南昌大学第一附属医院）
黄子通（中山大学孙逸仙纪念医院）

康　健（大连医科大学附属第一医院）
兰　超（郑州大学第一附属医院）

李彩霞（山西省人民医院）
李超乾（广西医科大学附属第一医院）

李培武（兰州大学第二医院）
李湘民（中南大学湘雅医院）

李小刚（中南大学湘雅医院）
李　毅（北京协和医院）

刘　净（大庆油田总医院）
刘　志（中国医科大学附属第一医院）

卢中秋（温州医科大学附属第一医院）
孟新科（深圳市第二人民医院）

聂时南（中国人民解放军东部战区总医院）
欧阳军（石河子大学医学院第一附属医院）

裴红红（西安交通大学第二附属医院）
钱传云（昆明医科大学第一附属医院）

曲爱君（聊城市人民医院）
沈开金（新疆军区总医院）

宋德彪（吉林大学第二医院）
宋　维（海南省人民医院）

孙承业（中国疾病预防控制中心）
孙明伟（四川省人民医院）

田英平（河北医科大学第二医院）
王伯良（空军军医大学第二附属医院）

王瑞兰（上海市第一人民医院）
王维展（河北医科大学哈励逊国际和平医院）

王旭东（航天中心医院）
魏　捷（武汉大学人民医院）

吴彩军（北京中医药大学东直门医院）
吴利东（南昌大学第二附属医院）

邢吉红（吉林大学第一医院）
许硕贵（上海长海医院）

杨立山（宁夏医科大学总医院）
杨蓉佳（甘肃省人民医院）

尹　文（空军军医大学第一附属医院）

于学忠（北京协和医院）
余成敏（云南省楚雄彝族自治州人民医院）

曾红科（广东省人民医院）
张　斌（青海省人民医院）

张国秀（河南科技大学第一附属医院）
张　泓（安徽医科大学第一附属医院）

张　慧（天津市儿童医院）
张剑锋（广西医科大学第二附属医院）

张劲松（南京医科大学第一附属医院）
张文武（深圳市宝安区人民医院）
张锡刚（中国人民解放军总医院第四医学中心）
赵　斌（北京积水潭医院）
赵　敏（中国医科大学附属盛京医院）
赵晓东（中国人民解放军总医院第四医学中心）
钟　武（西南医科大学附属医院）
周发春（重庆医科大学附属第一医院）
周人杰（陆军军医大学新桥医院急诊部）
周荣斌（中国人民解放军总医院第七医学中心）
朱长举（郑州大学第一附属医院）
朱华栋（北京协和医院）
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［１１］Ｇｒａｅｍｅ　ＫＡ．Ｍｙｃｅｔｉｓｍ：Ａ　ｒｅｖｉｅｗ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｒｅｃｅｎｔ　ｌｉｔｅｒａ－
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Ｔｏｘｉｃｏｌ，２００４，７８（２）：６８－７３．
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ｐｈｏｄｉｅｓｔｅｒ　ｂｏｎｄ　ｂｙ　ＲＮＡ　ｐｏｌｙｍｅｒｓａｅ　Ｂ　ｆｒｏｍ　ｃａｌｆ　ｔｈｙ－
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［１８］Ｅｒｇｉｎ　Ｍ，Ｄｕｎｄａｒ　ＺＤ，Ｋｉｌｉｎｃ　Ｉ，ｅｔ　ａｌ．Ａｌｐｈａ－Ａｍａｎｉｔｉｎ
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Ｍｅｄ　Ｊ，２０１５，１７（８）：ｅ２８０６８．
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Ｔｏｘｉｎｓ（Ｂａｓｅｌ），２０１６，８（５）：ｅ１５８．
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Ｏｘｆｏｒｄ　Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ　ａｎｄ　Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉａｌ　Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００５：
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Ｋｏｒｅａｎ　Ｍｅｄ　Ｓｃｉ，２０１６，３１（７）：１１６４－１１６７．
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［３５］赵溯，杨林，王跃兵，等．两起可能与采食毒沟褶菌相

关的云南不明原因猝死事件报道［Ｊ］．中华急诊医学
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水平［Ｊ］．中华急诊医学杂志，２０１８，２７（３）：２４５－２４７．
［６７］Ｓｃｈｕｔｔ　ＲＣ，Ｒｏｎｃｏ　Ｃ，Ｒｏｓｎｅｒ　ＭＨ．Ｔｈｅ　Ｒｏｌｅ　ｏｆ　Ｔｈｅｒａ－

ｐｅｕｔｉｃ　Ｐｌａｓｍａ　Ｅｘｃｈａｎｇｅ　ｉｎ　Ｐｏｉｓｏｎｉｎｇｓ　ａｎｄ　Ｉｎｔｏｘｉｃａ－
ｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｓｅｍｉｎ　Ｄｉａｌ，２０１２，２５（２）：２０１－２０６．

［６８］Ｚｈａｎｇ　Ｊ，Ｚｈａｎｇ　Ｙ，Ｐｅｎｇ　Ｚ，Ｍａｂｅｒｒｙ　Ｄ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｘｐｅｒｉ－
ｅｎｃｅ　ｏｆ　Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ　ｏｆ　Ａｍａｎｉｔａ　ｐｈａｌｌｏｉｄｅｓ－Ｉｎｄｕｃｅｄ

Ｆｕｌｍｉｎａｎｔ　Ｌｉｖｅｒ　Ｆａｉｌｕｒｅ　ｗｉｔｈ　Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ　Ａｄｓｏｒｂｅｎｔ

Ｒｅｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ　Ｓｙｓｔｅｍ　ａｎｄ　Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ　Ｐｌａｓｍａ　Ｅｘ－
ｃｈａｎｇｅ［Ｊ］．ＡＳＡＩＯ　Ｊ，２０１４，６０（４）：４０７－４１２．

［６９］刘海光，菅向东，徐勤亮，等．血液灌流治疗毒蕈致中

毒性肝炎三例［Ｊ］．中华劳动卫生职业病杂志，２０１６，３４
（９）：６９６－６９７．

［７０］甘卫敏，张锡刚．血浆置换治疗重度肝损型毒蕈中毒

的疗效与时机［Ｊ］．中国急救复苏与灾害医学杂志．

２０１２，７（５）：４５３－４６０．
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急性毒蕈中毒并发多脏器衰竭疗效分析［Ｊ］．中国血

液净化，２００５，４（２）：１０４－１０５．
［７２］张聪，黄昌保，白丽娜，等．分子吸附再循环系统

（ＭＡＲＳ）对急性重度肝炎型毒蕈中毒的疗效评价［Ｊ］．

·２９５· 临床急诊杂志　 第２０卷

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/
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ｃｈｒ，２００８，１３３（４４）：２２６１－２２６７．
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（１）：３８－４３．
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［８４］Ｗｕ　Ｈ，Ｔａｎｇ　Ｓ，Ｈｕａｎｇ　Ｚ，ｅｔ　ａｌ．Ｈｅｐａｔｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ

Ｅｆｆｅｃｔｓ　ａｎｄ　Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ　ｏｆ　Ａｃｔｉｏｎ　ｏｆ　Ｔｒｉｔｅｒｐｅｎｏｉｄｓ

ｆｒｏｍ　Ｌｉｎｇｚｈｉ　ｏｒ　Ｒｅｉｓｈｉ　Ｍｅｄｉｃｉｎａｌ　Ｍｕｓｈｒｏｏｍ　Ｇａｎｏ－
ｄｅｒｍａ　ｌｕｃｉｄｕｍ（Ａｇａｒｉｃｏｍｙｃｅｔｅｓ）ｏｎα－Ａｍａｎｉｔｉｎ－Ｉｎ－
ｄｕｃｅｄ　Ｌｉｖｅｒ　Ｉｎｊｕｒｙ　ｉｎ　Ｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｉｎｔ　Ｊ　Ｍｅｄ　Ｍｕｓｈｒｏｏｍｓ，

２０１６，１８（９）：８４１－８５０．
［８５］Ｘｉａｏ　ＧＬ，Ｚｈａｎｇ　ＣＨ，Ｌｉｕ　ＦＹ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌ　ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ

ｉｎ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ　ｏｆ　Ａｍａｎｉｔａ　ｍｕｓｈｒｏｏｍ　ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ　ｗｉｔｈ

Ｇｌｏｓｓｙ　Ｇａｎｏｄｅｒｍａ　Ｄｅｃｏｃｔｉｏｎ　ａｎｄ　ｒｏｕｔｉｎｅ　Ｗｅｓｔｅｒｎ

ｍｅｄｉｃｉｎｅｓ［Ｊ］．Ｃｈｉｎ　Ｊ　Ｉｎｔｅｇｒ　Ｍｅｄ，２００７，１３（２）：１４５－
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ｅｒ　ｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ　ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ　ａｍａｔｏｘｉｎ　ｉｎｔｏｘｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ

Ｈｅｐａｔｏｌ，２００５，４２（２）：２０２－２０９．
［８７］Ｂｅｒｎｕａｕ　Ｊ．Ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ　ｆｏｒ　ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ　ｌｉｖｅｒ　ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａ－

ｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ　Ｈｅｐａｔｏｌ，１９９３，１９（３）：４８６－４８７．
［８８］Ｅｓｃｕｄｉｅ　Ｌ，Ｆｒａｎｃｏｚ　Ｃ，Ｖｉｎｅｌ　ＪＰ，ｅｔ　ａｌ．Ａｍａｎｉｔａ　ｐｈａｌ－

ｌｏｉｄｅｓ　ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ：ｒｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ　ｏｆ　ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ　ｆａｃｔｏｒｓ

ａｎｄ　ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓ　ｆｏｒ　ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ　ｌｉｖｅｒ　ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ
［Ｊ］．Ｊ　Ｈｅｐａｔｏｌ，２００７，４６（３）：４６６－４７３．

［８９］Ｏ’Ｇｒａｄｙ　ＪＧ，Ａｌｅｘａｎｄｅｒ　ＧＪ，Ｈａｙｌｌａｒ　ＫＭ，ｅｔ　ａｌ．Ｅａｒｌｙ
ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ　ｏｆ　ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ　ｉｎ　ｆｕｌｍｉｎａｎｔ　ｈｅｐａｔｉｃ　ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，１９８９，９７（２）：４３９－４４５．
［９０］Ｖｏ　ＫＴ，Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ　ＭＥ，Ｍｉｔｃｈｅｌｌ　ＳＴ，ｅｔ　ａｌ．Ａｍａｎｉｔａ

ｐｈａｌｌｏｉｄｅｓ　Ｍｕｓｈｒｏｏｍ　Ｐｏｉｓｏｎｉｎｇｓ－Ｎｏｒｔｈｅｒｎ　Ｃａｌｉｆｏｒ－
ｎｉａ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ　２０１６［Ｊ］．ＭＭＷＲ　Ｍｏｒｂ　Ｍｏｒｔａｌ　Ｗｋｌｙ
Ｒｅｐ，２０１７，６６（２１）：５４９－５５３．

（收稿日期：２０１９－０６－２６）
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