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U
tar ło się od daw na przyj mo -
wać, że ga tun ki grzy bów 
z ro dza ju mu cho mo rów 
(mu cho mor sro mot ni ko wy 
(czer wo ny) – Ama ni ta mu -

sca ria (ryc. 1), mu cho mor pla mi sty –  
Ama ni ta pan the ri na, mu cho mor zie lo na -
wy – Ama ni ta phal lo ides czy mu cho mor 
ja do wi ty – Ama ni ta vi ro sa), to ga tun ki sil -
nie lub bar dzo sil nie tru ją ce. Ety mo lo -
gicz nie na zwa ich po cho dzi od daw ne go 
sto so wa nia tych grzy bów w ce lu przy go -
to wa nia mik stur za bi ja ją cych (mo rzą cych) 
mu chy. Za wie ra ją one al ka lo id mu ska ry -
nę o dzia ła niu pa ra sym pa ty ko mi me tycz -
nym oraz neu ro tok sy ny, w tym szcze gól -

nie tok sycz ny kwas ibo te no wy i mu scy -
mol (pan te ry nę), me ta bo lit kwa su (30). 
Wpraw dzie ani sa me grzy by, ani ich prze -
two ry nie wid nie ją w wy ka zach le ko spi -
so wych da ne go kra ju, jednak mi mo 
wszyst ko bu dzą spo łecz ne za in te re so wa -
nie ja ko grzy by o ce chach lecz ni czych. 
Zwłasz cza za war ty w nich mu scy mol. To 
le kar stwo z la su, na tu ral ny psy cho de lik, 
czy grzyb sza mań ski w po sta ci su szo nej 
nie ma za twier dzo nych wska zań do sto -
so wa nia me dycz ne go. Ale… we dług ba -
da nych grup ochot ni ków po wo dem 
przyj mo wa nia Ama ni ta mu sca ria są re -
duk cja stre su (74 oso by) 29,6 %, osła bie -
nie od czu wa nia bó lu (46 osób) 18,4 %, 

bez sen ność (56 osób) 22,4 %, zmniej sze -
nie stop nia ob ja wów de pre syj nych  
(51 osób) 20,4 %, osła bie nie świą dów 
skór nych (14 osób) 5,6 % oraz ha mo wa -
nie ko lek je li to wych (9 osób) 3,6 %. Zna -
mien nym ob ja wem przyj mo wa nych 
prze two rów są ha lu cy na cje ja ko wy nik 
za bu rzo nej czyn no ści mó zgu w ośrod -
kach prze kaź nic twa sen so rycz ne go, ta -
kich jak ko ra słu cho wa, czę sto po wią za -
nej z nie od po wied ni mi prze wi dy wa nia mi 
i bra kiem rów no wa gi mię dzy we wnętrz -
ny mi sy gna ła mi mó zgo wy mi a ze wnętrz -
ny mi bodź ca mi sen so rycz ny mi. Do cho dzi 
do dys re gu la cji w re la cji neu ro prze kaź ni -
ków, zwłasz cza do pa mi ny (DA), co przy -

MUSCYMOL TO POTENCJALNIE TOKSYCZNA SUBSTANCJA WYSTĘPUJĄCA 
W GRZYBACH Z RODZAJU MUCHOMOR (AMANITA). W ORGANIZMIE DZIAŁA 
JAKO AGONISTA WSZYSTKICH TYPÓW RECEPTORÓW GABA. ZASTĘPUJĄC 
NEUROPRZEKAŹNIK GABA, NASILA ON HAMOWANIE PRE- I POSTSYNAPTYCZNE 
W STRUKTURACH MÓZGU. UŁATWIA TO ZASYPIANIE, A W FORMACH 
HOMEOPATYCZNYCH WYKAZUJE DZIAŁANIE USPOKAJAJĄCE, 
PRZECIWBÓLOWE I PRZECIWDRGAWKOWE. 
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czy nia się do za bu rzeń per cep cji i po -
strze ga nia, a czyn ni ki ge ne tycz ne, uszko -
dze nia mó zgu i przyj mo wa nie nar ko ty -
ków rów nież mo gą wy wo ły wać te 
zja wi ska (7). U zwie rząt mu scy mol ha -
mu je stres, zmniej sza na pię cie mię śnio -
we, po pra wia stan snu, ale sto so wa ny jest 
głów nie w ba da niach oraz w kon tek ście 
tok sy ko lo gii kli nicz nej. I tak sto so wa ny 
jest i.p. czę sto u gry zo ni w pra cach 
nad za cho wa niem ogól nym i za pa le niem. 
U szczu rów sto so wa ny jest s.c. w ana li zie 
za cho wa nia, pra gnie nia i uspo ko je nia. 
Do żyl nie (i.v.) sto so wa ny głów nie 
w ostrych te stach far ma ko lo gicz nych lub 
po mo cy w na głych wy pad kach w przy -

pad ku za tru cia mu cho mo rem zwie rząt 
do mo wych oraz w ba da niach je go ro li ja -
ko „fał szy we go trans mi te ra” (fal se trans -
mit ter) (15). Miej sco wo, np. do ko mo ro -
wo (in tra ce re bro ven tri cu la ris – i.c.v.) 
w ce lu omi nię cia ba rie ry krew/mózg. Sto -
so wa ny w po sta ci mi kro iniek cji w wy bra -
ne re gio ny mó zgo wia (np. hy po tha la mus, 
hip po cam pus, cor tex fron ta lis pars in ter me -
dia lis, etc.) (10). Da ne po wyż sze wska zu -
ją na pil ną po trze bę za zna jo mie nia czy -
tel ni ków z bio lo gicz ny mi aspek ta mi 
dzia ła nia mu scy mo lu, zwłasz cza ja ko 
neu ro tok sy ny o róż nym po wi no wac twie 
do tka nek w ze sta wie niu z kwa sem gam -
ma -ami no ma sło wym (GABA). 

Muscymol 
 
Tok sy na za war ta w mu cho mo rze czer wo -
nym (Ama ni ta mu sca ria) (ryc. 1) jest hy -
drok sy kwa sem (3-hy drok sy izok sa zol) 
wy stę pu ją cym w grzy bie obok kwa su ibo -
te no we go i mu ska zo nu. Jest sil nym, nie -
kom pe ty cyj nym (nie we spół za wod ni czą -
cym) ago ni stą (po bu dza czem) re cep to ra 
kwa su gam ma -ami no ma sło we go ty pu 
GABAA. Po wsta je z glu ta mi nia nu (Glu) 
pod wpły wem de kar bok sy la zy kwa su glu -
ta mi no we go (GAD) w obec no ści ko fak -
to ra (ko en zy mu), któ rym jest wi ta mi -
na B6 (ryc. 2). Głów nie w neu ro nach 
wstaw ko wych (daw niej in ter neu ro nach) 
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np. 20-25 % wszyst kich neu ro nów ko ry 
mó zgo wej. Po wsta je po prze kształ ce niu 
kwa su ibu te no we go, któ ry per se mo że po -
wo do wać nie przy jem ne od czu cia i oma -
my, ale po prze kształ ce niu w mu scy mol 
u lu dzi dzia ła głów nie ha lu cy no gen nie. 
W mó zgu jest on struk tu ral nie po dob ny 
do Glu i wy sy ca oraz nad mier nie sty mu -
lu je (po bu dza) re cep to ry Glu -er gicz ne 
(glu ta mi no we), co za bu rza prze kaź nic -
two Glu -er gicz ne, dzia ła jąc ja ko neu ro -
tok sy na (Okho vat i wsp., 2023). Me cha -
ni zmy glu ta mi nia ner gicz ne go dzia ła nia 
mu scy mo lu przed sta wia ry ci na 3. 

 

Dzia ła nie 
 
Mu scy mol dzia ła ła god nie uspo ka ja ją co 
i mo że po wo do wać de pre sję od de cho wą, 
se da cję, sen ność (hip na go gicz ne sny zwa -
ne oma ma mi, czy li przej ścio we, re ali -
stycz ne ha lu cy na cje zmy sło we), za bu rze -
nia czyn no ści po znaw czych i ru cho wych, 
a w więk szych daw kach ha lu cy na cje oraz 
za bu rze nia per cep cji i drże nia mię śnio -
we u lu dzi, sta ny po dob ne do upo je nia al -
ko ho lo we go, sil ne ha lu cy na cje, złu dze nia, 
za bu rze nia mo wy, zmia ny po strze ga nia 
kształ tów (25). W du żych daw kach wy -
mie nio ne wcze śniej związ ki po wo du ją 
nud no ści, wy mio ty, przej ścio wy głę bo ki 
sen i bó le gło wy. Pierw sze ob ja wy ma ją 
miej sce po 30 mi nu tach od spo ży cia 6 mg 
sub stan cji, a mak sy mal ne dzia ła nia wy stę -
pu ją po 2-3 go dzi nach i trwa ją do 24 go -
dzin od in tok sy ka cji (26). 

Me cha ni zmy mo le ku lar ne go dzia ła nia 
mu scy mo lu są kon se kwen cją po bu dza nia 
– ja ko ago ni sty – wszyst kich pod ty pów 
re cep to ra GABAA (5), ha mo wa nia je go 
wy chwy tu oraz te go, że jest sub stra tem 
dla trans ami na zy, en zy mu me ta bo li zu ją -
ce go GABA w mó zgu (6). 

Tok sy na ta zwięk sza stę że nie jed ne go 
z naj waż niej szych trans mi te rów im pul -
sów ner wo wych ha mu ją cych w ośrod ko -
wym ukła dzie ner wo wym (OUN), ja ko 
że mu scy mol jest struk tu ral nie po dob ny 
– ana log – do dzia ła nia ha mu ją ce go pre - 
i post sy nap tycz nie neu ro tran smi te ra 
GABA (18). Mu scy mol po da ny w du -
żych daw kach po wo du je za wro ty gło wy, 
zmia ny w per cep cji (sta ny odu rze nia 
i eu fo rii), bra dy kar dię, ta chy kar dię, wy -
mio ty, bie gun ki, ha lu cy na cje, oma my 
wzro ko we i słu cho we, nie po kój i ob ni -
żo ny próg re ak cji, na si lo ny po pęd psy -
cho mo to rycz ny, de pre sję en do gen ną, 
atak sję, sta ny dez orien ta cji i de per so na -
li za cji u czło wie ka (23). 

Cią gła sty mu la cja re cep to rów GABA-
er gicz nych mo że pro wa dzić do wy czer -
pa nia za pa sów ener ge tycz nych ko mó -
rek neu ro nów Glu -er gicz nych, a więc 

do apop to zy i do dys funk cji ośrod ków 
mó zgu, ta kich jak cia ła mig da ło wa te 
(amyg da la), przy środ ko wa ko ra przed -
czo ło wa czy ko ra hi po kam pa (4). Ja ko 
nie wy biór czy ago ni sta re cep to ra GABAA 
mo że wy ka zy wać dzia ła nie prze ciw stre -
so we i anal ge tycz ne w nad wraż li wo ści 
bó lo wej lub ter micz nej (7, 1). Mo że dzia -
łać prze ciw lę ko wo oraz prze ciw stre so wo, 
zmniej sza jąc ak tyw ność neu ro nów oraz 
ha mu jąc uwal nia nie hor mo nu stre su 
(kor ty zo lu) przez ob ni że nie ak tyw no ści 
ukła du współ czul ne go (no ra dre ner gicz -
ne go – NE i ep ne fry ner gicz ne go – E), 
a zmniej sza jąc na pię cie mię śni i sta bi li -
zu jąc rytm ser ca, mo że ha mo wać nad -
mier ną ak tyw ność neu ro nów i zmniej -
sza jąc po bu dli wość ko mó rek ner wo wych, 
a ogra ni cza ją ce wy dzie la nie kor ty zo lu 
rów na się od zy ska niu rów no wa gi w ukła -
dzie ner wo wym. Za po bie gać te mu dzia -
ła niu mo że an ta go ni sta re cep to ra 
GABAA (16, 27). 

Wy ka za no, że ad re no lek to mia (usu -
nię cie nad ner czy) ha mu je zdol ność wy -
chwy tu mu scy mo lu przez re cep to ry 
GABA-er gicz ne o 30-50 % w ko rze mó -
zgo wej, móżdż ku, wzgó rzu oraz hi po -
kam pie, ale zwięk szy ła wy chwyt neu ro -
tok sy ny o 38 % w pod wzgó rzu szczu rów, 
po zo sta jąc bez wpły wu na jej wią za nie 
w ukła dzie most -rdzeń (pons -me dul la) 
(21). Ste ro idy po wo du ją zwięk sze nie 
wią za nia mu scy mo lu przez re cep to ry 
GABA-er gicz ne z po wo du na si la nia po -
wi no wac twa tru ci zny do tych re cep to -
rów. Rów nież me ta bo li ty kor ty zo lu mo -
gą po wo do wać an ta go ni stycz ne dzia ła nia 
GABA-er gicz ne. 

Kwas ibo te no wy zaś jest w or ga ni zmie 
pre kur so rem mu scy mo lu. Dzia ła ja ko 
ana log Glu, naj sil niej sze go neu ro prze -
kaź ni ka po bu dza ją ce go w struk tu rach 
OUN wy sy ca jąc re cep to ry Glu -er gicz ne. 
Jest też rów no cze śnie ago ni stą re cep to ra 
GABAA z te go kon se kwen cja mi (20, 12). 

Je śli mu scy mol fak tycz nie dzia ła po bu -
dza ją co na wie le ośrod ko wych pod ty pów 
re cep to rów GABA-er gicz nych ty pu A, 
a po za tym ha mu je je go zwrot ne wchła -
nia nie, to sto sow nym wy da je się przy po -
mnie nie prak ty ku ją cym oso bom ak tu al -
nych da nych za rów no o funk cji ca łe go 
ukła du GABA-er gicz ne go jak też czo ło -
we go je go trans mi te ra ha mu ją ce go ja kim 
jest GABA. 

 

Ośrod ko wy układ GABA-er gicz ny 
 
Trans mi te rem te go sys te mu jest γ-ami -
no bu ty ran ja ko sól kwa su γ-ami no ma sło -
we go (GABA), któ ry dzia ła ja ko pre sy -
nap tycz ny i post sy nap tycz ny prze kaź nik 
ha mu ją cy nie tyl ko w OUN. Hi per po la -
ry zu je on bło nę ko mór ko wą neu ro nów, 
ha mu jąc w ten spo sób prze wod nic two sy -
nap tycz ne, czy li ob ni ża ich próg po bu dli -
wo ści. GABA jest syn te ty zo wa ny z kwa -
su glu ta mi no we go (Glu) pod wpły wem 
spe cy ficz nej de kar bok sy la zy (GAD). 
Neu ro ny GABA-er gicz ne znaj du ją się 
we wszyst kich struk tu rach OUN, więk -
szość z nich w po sta ci krót kich in ter neu -
ro nów (neu ro nów po śred ni czą cych). 
Neu ro ny z dłu gi mi ak so na mi two rzą 
szla ki prze wo dzą ce pro ce sy ha mo wa nia 
mię dzy struk tu ra mi OUN – ko rą mó zgo -
wą, ko rą móżdż ku, prąż ko wiem, gał ką 

Ryc. 1. Grzyb Amanita muscaria.
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bla dą, opusz ką wę cho wą, wzgó rzem, isto -
tą czar ną i isto tą sza rą wo do cią gu Syl wiu -
sza i isto tą sza rą rdze nia krę go we go, 
zwłasz cza je go ro ga mi tyl ny mi (9). Rów -
nież neu ro ny ko ry móżdż ku o kształ cie 
grusz ki są GABA-er gicz ne. Uwal nia jąc 
GABA, ha mu ją ak tyw ność neu ro nów ją -
der przed sion ko wych w mo ście (szlak 
móżdż ko wo -mo sto wy – trac tus ce re bel lo -
pon tis). Ak so ny neu ro nów GABA-er -
gicz nych prąż ko wia i gał ki bla dej bie gną 
w kie run ku isto ty czar nej (sub stan tia ni -
gra – SN) i do cie ra ją do niej, two rząc 
szlak ni gro stria tal ny (trac tus ni gro stria ta -
lis), któ ry po sty mu la cji ha mu je ak tyw -
ność neu ro nów do pa mi ner gicz nych 
(DA-er gicz nych) w SN (19). Neu ro ny 
GABA-er gicz ne, zlo ka li zo wa ne w isto -
cie sza rej rdze nia krę go we go, ha mu ją 
prze wo dze nie im pul sów ner wo wych  
afe rent nych przez neu ro ny czu cio we 
w ro gach tyl nych rdze nia krę go we go, 
a GABA uwal nia ny z neu ro nów po śred -
ni czą cych ha mu je ak tyw ność neu ro nów 
ru cho wych w ro gach przed nich rdze nia 
krę go we go (19, 17). 

 

GABA 
 
Ja ko ami no kwas GABA jest głów nym 
neu ro tran smi te rem ha mu ją cym pre - 
i post sy nap tycz nie trans mi sję im pul sów 
ner wo wych w or ga ni zmie. Wią żąc się 
z re cep to ra mi ty pu GABAA (re cep to ry 
jo no tro po we) i GABAB (re cep to ry me -
ta bo tro po we), otwie ra ka na ły chlor ko we 
w bło nie ko mór ko wej neu ro nu. Re ak cja 
ta po zwa la na prze pływ ujem nych jo nów 
chlor ko wych do wnę trza neu ro nów do -
pro wa dza jąc do ich hi per po la ry za cji, czy li 
znie sie nia wraż li wo ści na bodź ce po bu -
dza ją ce. Re gu lu je ak tyw ność neu ro nów 
w struk tu rach ner wo wych mó zgu od po -
wie dzial nych za rytm do bo wy (pod wzgó -
rze, wzgó rze), sen i czu wa nie. To zmniej -
sza moż li wość wy wo ła nia po ten cja łu 
czyn no ścio we go przez co pro wa dzi 
do ha mo wa nia po bu dli wo ści ko mór ki 
neu ro nu. Wpły wa w ten spo sób na re gu -
la cję na tę że nia stre su i lę ku, kon tro lu je 
na pię cie mię śnio we po wo du jąc re lak sa -
cję mię śni, wspo ma ga od por ność na stres 
przez ob ni ża nie stę że nia kor ty zo lu, sta -
bi li zu je rytm ser ca, mo du lu je pro ce sy po -
znaw cze oraz re gu lu je na strój (16).  
Ha mu je nad czyn ność neu ro nów w pod -
wzgó rzu, cie le mig da ło wa tym mó zgu, 
czy li znaj du ją cych się w nich struk tu rach 
za wia du ją cych sta na mi lę ku. Uła twia jąc 
ha mo wa nie nad czyn no ści neu ro nów 
zmniej sza od czu wa nie lę ku (17), dzia ła -
jąc an ta go ni stycz nie w od nie sie niu 
do KA i Glu, z któ re go jest syn te ty zo wa -
ny (2). GABA wpły wa na funk cje po -
znaw cze, wy ka zu je po ten cjal ne dzia ła nie 

prze ciw za pal ne po le ga ją ce na zmniej sza -
niu pro duk cji pro za pal nych cy to kin i ha -
mo wa niu pro li fe ra cji lim fo cy tów T, co 
mo że mieć zna cze nie dla cho rób za pal -
nych i au to im mu no lo gicz nych; su ple -
men ta cja GABA mo że wpły wać na re gu -
la cję ci śnie nia krwi, wy ka zu jąc dzia ła nie 
ob ni ża ją ce nad ci śnie nie, oraz na me ta bo -
lizm glu ko zy, wspie ra jąc trzust kę w pro -
duk cji in su li ny i glu ka go nu, co jest istot -
ne przy cu krzy cy ty pu 1 i 2 (29). GABA 
uczest ni czy w kon tro lo wa niu wy dzie la -
nia hor mo nu  in su li ny  oraz  hor mo nu 
wzro stu, wpły wa ko rzy sta nie na le cze nie 
za bu rzeń snu (m.in. bez sen no ści), pa -
dacz ki, sta nów de pre syj nych oraz al ko -
ho li zmu u lu dzi. Przy spie sza go je nie ran 
przez ak ty wa cję na mna ża nia fi bro bla -
stów, po bu dza wy twa rza nie ko la ge nu 
i kwa su hia lu ro no we go, zwięk sza ela -
stycz ność skó ry oraz ogra ni cza po wsta -
wa nie zmarsz czek u lu dzi. 

GABA, ha mu jąc stę że nie kor ty zo lu, 
któ ry w re ak cji na stres zwięk sza stę że nia 
uwal nia nych KA oraz glu ko zy, po pra wia 
ja kość snu oraz ha mu je lęk ogra ni cza jąc 
rów nież im pul syw ne za cho wa nia w sta -
nach stre so wych (13, 8). W pniu mó zgo -
wia, w je go ją drze grzbie to wym, pod -
wzgó rzu oraz ukła dzie po za pi ra mi do wym 
po sa do wio ne są licz ne neu ro ny GABA-
er gicz ne, któ re ha mu ją neu ro ny se ro to -
ner gicz ne (5-HT-er gicz ne) te go ją dra 
(16). Naj więk sza licz ba neu ro nów 
GABA-er gicz nych i ich re cep to rów znaj -
du je się po za ww. struk tu rą, w ko rze mó -
zgo wej (20 %; 80 % sta no wią neu ro ny 
Glu -er gicz ne ja ko tak zwa ni „roz mów cy 
mó zgu”), ją drach pod staw nych (prąż ko -
wie, gał ka bla da – ja ko „mo de ra to rzy ak -
tyw no ści”), pod wzgó rzu i hi po kam pie. 
Znacz nie mniej szą licz bę neu ro nów 
GABA-er gicz nych stwier dzo no w rdze -
niach prze dłu żo nym oraz krę go wym (8). 

Nie daw no wy ka za no, że neu ro ny uwal -
nia ją ce kor ty ko li be ry nę (CRH) są re gu -

lo wa ne przez wraż li we na neu ro ste ro idy 
re cep to ry GABAAR, za wie ra ją ce pod jed -
nost kę GABAAR-∂, co sta no wi no wy 
me cha nizm sprzę że nia zwrot ne go w dzia -
ła niu na oś HPA. Po nad to wy ka za no,  
że neu ro ste ro ido ge ne za i dzia ła nie neu -
ro ste ro idów na re cep to ry GABAAR-∂ 
na neu ro nach CRH są nie zbęd ne do wy -
wo ła nia fi zjo lo gicz nej re ak cji na stres 
(14). 

Z nie do bo rem GABA czy dys funk cja -
mi je go re cep to rów wią żą się ta kie sta ny 
po bu dze nia, jak lęk, bez sen ność, de pre sja, 
agre sja, pa ni ka, pa dacz ka czy też za bu rze -
nia spek trum au ty zmu (18). Po śred nio 
GABA wpły wa też na neu ro ny mo no -
ami no er gicz ne (KA-er gicz ne) bę dą ce tak 
zwa ny mi „mo du la to ra mi” na stro ju i mo -
ty wa cji (do pa mi na – DA, no re pi ne fry -
na – NE, 5-hy drok stryp ta mi na – 5-HT). 
DA za wia du je mo ty wa cją, na gro dą i kon -
tro lą ru chu, NE uwa gą, sta nem po bu dze -
nia oraz re ak cją na stres. Z ko lei 5-HT 
kon tro lu je na strój, sen, ape tyt i funk cje 
spo łecz ne or ga ni zmów (16). 

Na le ży pod kre ślić, że ha mu ją ce dzia ła -
nia GABA w or ga ni zmach spra wia, że 
w sta nach za bu rzo nej ho me osta zy przy -
wra ca rów no wa gę sta nów po bu dze nia 
i ha mo wa nia ja ko dwóch pod sta wo wych 
czyn ni ków za bu rza ją cych stan ho me osta -
zy. Ta de cy du je o pra wi dło wym ich funk -
cjo no wa niu. Jej za bu rze nie z ko lei pro -
wa dzi do sze re gu ośrod ko wych pa to lo gii 
neu ro lo gicz nych. Do okre śla nia in vi vo 
nie in wa zyj ne go ilo ścio we go trans mi te -
rów po bu dza ją cych i ha mu ją cych – ja ko 
bio mar ke rów dia gno stycz nych – wy ko -
rzy sty wa na mo że być spek tro sko pia  
re zo nan su ma gne tycz ne go (MRS). 
Do ozna cza nia tej rów no wa gi czę sto wy -
ko rzy stu je się Glu oraz glu ta mi nę (Glx). 
Istot ny jest sto su nek mię dzy stę że nia mi 
GABA a Glx w ko rze po ty licz nej u lu dzi, 
a nie w ko rze przed czo ło wej, a ist nie je 
wza jem na za leż ność mię dzy GABA 

Ryc. 2. Schemat syntezy myscymolu (u góry) oraz podobieństw 
strukturalnych GABA i muscymolu (u dołu) sugerujących też podobieństwa 
w powinowactwie do transporterów i receptorów GABA-ergicznych. 
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jak i w po ty licz nej ko rze mó zgu (24). 
 

Sto so wa nie GABA i mu scy mo lu 
 
GABA nie jest sto so wa na ja ko lek dla lu -
dzi, lecz po da wa na jest ja ko su ple men ta -
cja w przy pusz czal nych nie do bo rach tej 
sub stan cji w or ga ni zmie. Do ust nie po da je 
się 100 mg/oso bę. Daw ka 50-250 mg/oso -
bę ob ni ża stę że nie kor ty zo lu we krwi.  
In ne da ne po da ją, że GABA wpły wa 
na ak tyw ność osi pod wzgó rzo wo - przy -
sad ko wo -nad ner czo wej, peł niąc klu czo -
wą ro lę w re ak cji fi zjo lo gicz nej na stres. 
Sa ma ma nie wpły wać na stę że nie kor ty -
zo lu, ale mo że re gu lo wać re ak cje or ga ni -
zmu na dzia ła nie stre so rów, ha mu jąc nad -
mier ną re ak cję or ga ni zmu, co po zwa la 
na szyb sze przy wró ce nie sta nu za chwia -
nej stre sem ho me osta zy. Sło wem GABA 
zwięk sza od por ność na stre so ry emo cjo -
nal ne oraz śro do wi sko we (29). 
Mu scy mol pe ne tru je ba rie rę krew/mózg; 
po do ust nym przy ję ciu go w daw ce  
6 mg/oso bę dzia ła już po 20-30 min. Peł -
ne dzia ła nie psy cho de licz ne wy ka zu je 
po 1-3 godz., a dzia ła nie to utrzy mu je się 
od 2 do 8 godz. Nie któ re ob ja wy dzia ła -
nia tru ci zny mo gą być ob ser wo wa ne 
w cią gu 24 godz. i dłu żej (28, 30). 
Po daw ce do otrzew no wej wy no szą cej  
3.0 mg·kg -1 m.c. u szczu rów stwier dza no 
zwięk sze nie stę że nie 5-HT oraz ob ni że -
nie stę żeń KA w cau de te nuc leus, pu ta men, 
tha la mus et hip po cam pus. Ni skie daw ki 
mu scy mo lu t.j. 0,5-1,0 mg·kg -1 m.c. sto so -
wa no i.p. u kró li ków (3). Daw ki do żyl nie 
sto so wa ne wy no si ły 0,15-0,20 mg·kg -1 m.c. 
LD50 dla my szy po in iek cji i.p. wy no -
si 2,5 mg·kg-1 m.c., dla szczu rów  
4,5 mg·kg -1 m.c. po in iek cji i.v. oraz  
45,0 mg·kg -1 m.c. po po da niu per os. 
Po daw kach mu scy mo lu wy no szą cych  
7,5-10 mg/oso bę stwier dza no ta kie ob ja -
wy ze stro ny ukła du ner wo we go, jak uspo -
ko je nie, anal ge zję oraz dzia ła nie prze -
ciw dr gaw ko we w 1 godz. po spo ży ciu. 
Za daw kę psy cho ak tyw ną mu scy mo lu dla 
czło wie ka przyj mu je się 8.0-15.0 mg/oso -
bę (28). 

Mu scy mol, bądź je go prze two ry, po -
za ba da nia mi stric te na uko wy mi, sto su je 
się w ho me opa tii, dość kon tro wer syj nej 
dzie dzi nie z punk tu wi dze nia czy stej na -
uki. Jest to al ter na tyw na ga łąź me dy cy ny 
po le ga ją ca na za sa dzie „po dob ne le czy się 
po dob nym”, opra co wa na w Niem czech 
w XVIII wie ku. Jej za sa da po le ga na tym, 
że sub stan cje, któ re wy zwa la ją okre ślo ne 
ob ja wy cho ro bo we u zdro wych osób lub 
zwie rząt, na le ży sto so wać w te ra pii tych 
sa mych ob ja wów u cho ru ją cych osób lub 
zwie rząt. Ina czej mó wiąc po dob ne le czy 
się po dob nym. 

W mi kro daw kach sto so wa ny jest 
do ła go dze nia stre su, lę ku, w ce lu po pra -
wie nia snu a ba da ny w kon tek ście neu ro -
lo gicz nym (sta ny pa dacz ko we, ból neu -
ro pa tycz ny) (12). 

We dług nie któ rych au to rów grzyb, 
po de tok sy ka cji bar dziej tru ją ce go od mu -
scy mo lu kwa su ibu te no we go np. przez 
go to wa nie i su sze nie, sta je się ja dal ny 
(22). Wy da ny w 1976 ro ku atlas grzy bów 
ja dal nych (Ri chard Evans Schuts) po -
zwa la na sto so wa nie mu scy mo lu w ho -
me opa tii ja ko pre pa ra tu pod na zwą Aga -
ri cus Mu sca rius Do se 30H. Ba da nia 
do ty czą an ty ok sy da cji i dzia ła nia prze -
ciw za pal ne go. Jed nak że nie prze szedł  
III fa zy ba dań kli nicz nych nad bez sen -
no ścią. Tym nie mniej przy go to wy wa ne są 
her ba ty z kil ku gram ów grzy ba su szo ne -
go (przez 30 min). Sto so wa ne są też na -
lew ki z ama ni ty: 5 g grzy ba to mak sy mal -
na daw ka dla jed no ra zo we go prze two ru. 
W po sta ci bal sa mów ama ni ta by wa też 
sto so wa na na bó le reu ma tycz ne, reu ma -
tyzm czy ar tro zy. 

Ogól nie moż na stwier dzić więc, że mu -
scy mol mo że po ma gać w za sy pia niu (se -
da tyk), w prze ciw dzia ła niu uza leż nio nym 
od BDA (ank sjo lik tyk), ja ko prze ciw dr -
gaw ko wy (an ty epi lep tyk) oraz ja ko lek 
prze ciw bó lo wy (anal ge tyk) sto so wa ny  
per os oraz w po sta ci ma ści. ● 
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