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Abstract

Obesity epidemic and prevailing standards of desired body shape encourage society to use weight loss aids. Thermogenics, which are
dietary supplements aimed at increasing energy expenditure, are particularly gaining popularity. These preparations can be easily pur-
chased without prescription and have a complex composition, which means they can interact with numerous substances. The article
describes the case of a 31-year-old female patient who, in a suicide attempt, ingested significant amounts of the dietary supplements
‘Blue Magic’ and ‘Purim’. Both supplements contain, among other ingredients: caffeine, yohimbine, reserpine, and synephrine. The pa-
tient developed multiple organ failure, which led to her death on the second day of hospitalization. Poisoning by dietary supplements,
due to their diverse composition and the lack of correlation between the content and the composition declared by the manufacturer,
can pose a significant threat to the health and life of consumers.
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Streszczenie

Epidemia otytosci oraz obowiazujace wzorce pozadanej sylwetki zachecaja wiele 0sob do siegania po srodki wspomagajace odchudza-
nie. Popularnosc¢ zdobywaja przede wszystkim termogeniki, czyli suplementy diety, ktére majg na celu zwiekszenie wydatku energetycz-
nego. Preparaty te mozna tatwo kupic bez recepty, majg ztozony sktad, co powoduje, ze mogg wchodzi¢ w liczne interakcje. W artykule
opisano przypadek 31-letniej pacjentki, ktéra w celu samobdéjczym zazyta znaczna liczbe tabletek suplementu diety ,Blue Magic” oraz
,Purim”. Oba srodki zawieraja w swoim sktadzie m.in.: kofeine, johimbing, rezerpine i synefryne. U pacjentki rozwineta sie niewydolnosc¢
wielonarzadowa, ktora doprowadzita do jej zgonu w drugiej dobie hospitalizacji. Zatrucia suplementami diety, z powodu ich réznorod-
nego sktadu oraz braku korelacji pomiedzy zawartoscia, a deklarowanym przez producenta sktadem, mogg stanowi¢ duze zagrozenie

dla zdrowia i zycia konsumentow.

Stowa kluczowe

zatrucie, rabdomioliza, suplement diety, johimbina, kofeina, rezerpina

Introduction

Dietary supplements (DS) are food products that contain vita-
mins, minerals, or other ingredients (e.g. fiber, plant extracts,
etc.) that have nutritional and/or physiological effects. DS are
gaining increasing popularity and are widely used to support
the functions of the nervous, cardiovascular, and immune sys-
tems.

In recent years, weight loss supplements have gained signifi-
cant popularity. These products are commonly referred to by
consumers as ‘fat burners! Supplements in this category con-
tain ingredients aimed at accelerating metabolism and rapid
weight reduction. Some dietary supplements, especially those
available online, may contain prohibited ingredients, including
anabolic-androgenic steroids, laxatives, or psychoactive sub-
stances (amphetamine and its derivatives) [1-7].

Considering that dietary supplements (DS) often contain nu-
merous substances the content of which is not fully known or
confirmed by the manufacturer, the use of these preparations,
especially in combination with medications or ethanol, can
lead to unpredictable interactions.

Rhabdomyolysis is a life-threatening breakdown of skeletal
muscles that can have various etiologies. It most often results
from mechanical trauma, pressure, excessive muscular activi-
ty, or ischemia. Rhabdomyolysis in an acutely poisoned pa-
tient can be caused by the following:

Wprowadzenie

Suplementy diety (SD) to $rodki spozywcze, zawierajace w swo-
im sktadzie witaminy, mineraty lub inne sktadniki (np.: btonnik,
ekstrakty roslin itd.), ktére wykazuja efekty odzywcze i/lub fi-
zjologiczne. SD zdobywaja coraz wieksza popularnos¢ i sg sze-
roko stosowane w celu wsparcia funkcji uktadu nerwowego,
sercowo-naczyniowego czy odpornosciowego.

W ostatnich latach duzym powodzeniem ciesza sie suplemen-
ty wykazujace dziatanie odchudzajace. Srodki te sg powszech-
nie okreslane przez konsumentéw jako tzw. ,spalacze ttusz-
czu”. Preparaty nalezace do tej kategorii SD zawieraja sktadniki,
ktérych celem jest przyspieszenie metabolizmu i szybka re-
dukcja masy ciata. Niektére suplementy diety, szczegélnie te
dostepne w handlu internetowym, moga zawiera¢ niedozwolo-
ne sktadniki, w tym takie jak steroidy anaboliczno-androgen-
ne, substancje przeczyszczajace lub $rodki psychoaktywne
(amfetamina i jej pochodne) [1-7]

Biorac pod uwage fakt, ze SD zawieraja najczesciej wiele réz-
nych substancji, o nie do korica znanym i potwierdzonym przez
producenta sktadzie, uzywanie tego typu srodkéw, szczegbélnie
w skojarzeniu z lekami czy etanolem, niesie za sobg niemozli-
we do przewidzenia interakcje.

Rabdomioliza to zagrazajacy zyciu rozpad miesni szkieleto-
wych, ktéry moze miec rézna etiologie. Najczesciej jest wyni-
kiem urazu mechanicznego, ucisku, nadmiernej aktywnosci
miesniowej lub niedokrwienia. Rabdomioliza u pacjenta ostro
zatrutego moze by¢ spowodowana ponizszymi przyczynami:
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1. a xenobiotic induces a sympathomimetic or hyperadren-
ergic state, which may include seizures, psychomotor agi-
tation, and consequently hyperthermia, e.g. amphet-
amine, cocaine;

2. axenobiotic causes a decrease in the level of conscious-
ness, resulting in muscle damage due to pressure and
prolonged immobilization, e.g. opioids, benzodiazepines;

3. axenobiotic directly damages the muscle cell membrane,
eg. ethanol, doxylamine, prolonged administration of
propofol [8].

In clinical practice, we usually encounter a combination of all
the aforementioned causes.

An elevated level of creatine kinase (CK) in blood plasma is the
most sensitive laboratory indicator of muscle damage. The
most frequent and dangerous rhabdomyolysis complications
are hyperkalemia, acute kidney failure, and compartment syn-
drome [8].

Case description

A 31-year-old female patient, previously healthy, learned a few
days before her current hospitalization that she might have
cancer. From that moment, she began abusing ethanol, con-
suming it in a binge over several days preceding her admis-
sion to the hospital. While in a state of alcohol intoxication,
she attempted suicide by ingesting over one hundred tablets
of the dietary supplements ‘Blue Magic’ and ‘Purim’.

In the patient's surroundings, empty packages of approxi-
mately 60 tablets of ‘Purim” and about 45 tablets of ‘Blue Mag-
ic’ were found. Each tablet of ‘Blue Magic, according to the
manufacturer's declaration, contains: 250 mg of caffeine, 100
mg of theacrine, 50 mg of synephrine, 25 mg of gamma-butyr-
obetaine ethyl ester (GBB), 10 mg of piperine, 5 mg of yohim-
bine, and 4 mg of powdered Rauvolfia vomitoria plant. Each
tablet of ‘Purim’ contains: 36 mg of Haridra (Curcuma longa),
36 mg of Aragvadha (Cassia fistula), 36 mg of Bakuchi (Psoralea
corylifolia), 36 mg of Kushta (Saussurea lappa), 36 mg of Katu-
ka (Picrorhiza kurroa). Additionally, the preparation contains
extracts, including: 32 mg Neem (Azadirachta indica Syn. Melia
azadirachta), 32 mg Guduchi (Tinospora cordifolia), 32 mg Var-
una (Crataeva magna Syn. C. nurvala), 31 mg Triphala, 31 mg
Vidanga (Embelia ribes), 31 mg Bhringaraja (Eclipta alba Syn.
E. prostrata), 31 mg Kalamegha (Andrographis paniculata).

According to the information obtained, the patient, with quan-
titative disturbances of consciousness, was found by her hus-
band, who called the Medical Rescue Team (MRT).

In the Emergency Room, the patient was in a coma, periodical-
ly agitated, and not responsive to verbal or logical communi-

1. ksenobiotyk indukuje stan sympatykomimetyczny lub hi-
peradrenergiczny, ktéry moze obejmowac drgawki, pobu-
dzenie psychomotoryczne i w efekcie hipertermie, np. am-
fetamina, kokaina,

2. ksenobiotyk powoduje obnizenie poziomu $swiadomosci,
w wyniku ktérego dochodzi do uszkodzenia migsni z po-
wodu ucisku i przedtuzonego unieruchomienia, np. opio-
idy, benzodiazepiny,

3. ksenobiotyk bezposrednio uszkadza btone komdrki mie-
$niowej, np. etanol, doksylamina, przedtuzone podawanie
propofolu [8].

W praktyce klinicznej mamy zwykle do czynienia z kombinacja
wszystkich opisanych powyzej przyczyn.

Podwyzszony poziom kinazy kreatynowej (CK) w osoczu jest
najbardziej czutym wskaznikiem laboratoryjnym uszkodzenia
miesni. Najczestsze i najgrozniejsze powiktania rabdomiolizy
to: hiperkaliemia, ostra niewydolnos¢ nerek oraz zespot cia-
snoty przedziatow [8].

Opis przypadku

Pacjentka lat 31, wczesniej zdrowa, kilka dni przed obecna ho-
spitalizacjg, dowiedziata sie o podejrzeniu u niej choroby no-
wotworowej. Od tego momentu zaczeta naduzywac alkohol
etylowy, ktory spozywata przez kilka dni poprzedzajach jej
przyjecie do szpitala. Bedac w stanie upojenia alkoholowego,
w celach samobojczych, pacjentka spozyta ponad sto tabletek
SD o nazwie: ,Blue Magic” oraz ,Purim”.

W otoczeniu pacjentki odnaleziono puste opakowania po ok.
60 tabletkach preparatu ,Purim” oraz ok. 45 tabletkach prepa-
ratu ,Blue Magic”. Kazda tabletka srodka ,Blue Magic”, zgodnie
z deklaracja producenta, zawiera: 250 mg kofeiny, 100 mg te-
akryny, 50 mg synefryny, 25 mg gamma-butyrobetaina etylu
(GBB), 10 mg piperyny, 5 mg johimbiny, & mg sproszkowanej
rosliny Rauvolfia vomitoria. Kazda tabletka $rodka ,Purim” za-
wiera: 36 mg Haridra (Curcuma longa) , 36 mg Aragvadha (Cas-
sia fistula), 36 mg Bakuchi (Psoralea corylifolia), 36 mg Kushta
(Saussurea lappa), 36 mg Katuka (Picrorhiza kurroa). Dodatko-
wo preparat zawiera ekstrakty, w tym: 32 mg Neem (Azadirach-
ta indica Syn. Melia azadirachta), 32 mg Guduchi (Tinospora
cordifolia), 32 mg Varuna (Crataeva magna Syn. C. nurvala),
31 mg Triphala, 31 mg Vidanga (Embelia ribes), 31 mg Bhringa-
raja (Eclipta alba Syn. E. prostrata), 31 mg Kalamegha (Andro-
graphis paniculata).

Z uzyskanych informacji wynikato, ze pacjentka, z ilosciowymi
zaburzeniami Swiadomosci, zostata odnaleziona przez meza,
ktory wezwat do niej zespét Ratownictwa Medycznego (ZRM).

W Izbie Przyjec¢ pacjentka byta w $pigczce, okresowo pobudzo-
na, bez kontaktu stowno-logicznego. W badaniu przedmioto-



cation. The physical examination revealed tachycardia (150
beats per minute). Biochemical tests indicated increasing
metabolic acidosis (pH 7.213; pCO2 30.7 mmHg; BE (-)15.7
mmol/l, and then pH 7160; pCO2 29.7 mmHg; BE (-)16.9 mmol/(;
despite administration of 84% sodium bicarbonate (NaHCOs)
acute kidney damage (the serum creatinine level 23.8 mg/dl),
hypokalemia (K- 3.08 mmol/l) and aggravating hypoxemia (pO2
80.7 mmHg, and then 53.2 mmHg and 414 mmHg). The patient’s
blood ethanol concentration equaled 13 g/l. After about
3 hours from the declared time of dietary supplement inges-
tion, blood and urine were taken from the patient for toxico-
logical examination. Due to exacerbating general condition of
the patient, after intubation and sedation with propofol, the
patient was transferred to the Toxicology Department (TD).

Upon admission to the Toxicology Department, the patient
was unconscious, with respiratory and circulatory failure. Me-
chanical ventilation was applied in SIMV/PCV mode. The heart
rate was regular with a ventricular action at 150 beats per min-
ute. Blood pressure was 80/40 mmHg. The skin was cold, pe-
ripheral pulse was not palpable, and the distal parts of the
limbs were bluish-red. Body temperature was 35.0°C. The ab-
domen was soft with sluggish peristalsis. There was a trace of
brown urine in the urinary catheter.

A central line was placed in the patient's right internal jugular
vein. During treatment, the following were administered: crys-
talloids (5% Glucose, 0.9% NaCl), a norepinephrine infusion
(40 pg/min), midazolam (6 mg/h), low molecular weight hepa-
rin, and a proton pump inhibitor — pantoprazole.

During the first few hours of hospitalization, the systolic arte-
rial blood pressure ranged from 90 to 130 mmHg and the dia-
stolic from 25 to 52 mmHg. The heart rate was within the range
of 140 to 160 beats per minute.

In laboratory tests: alanine aminotransferase (AST) 941 U/, CK
33911 U/, creatinine 5.02 mg/dl, lactate 5.02 mmol/l, C-reactive
protein (CRP) 53.2 mg/l, leukocytes (WBC) 29.27 103/pl. In the
general urine examination, proteinuria of 7.35 g/l and brown
discoloration of the urine were observed. Anuria persisted,
with the patient producing 150 ml of urine on the first day and
100 ml on the second day of hospitalization.

Laboratory test results for the subsequent days of hospitaliza-
tion have been presented in Tables 1-3.

On the tenth hour of hospitalization, the patient’s body tem-
perature increased to 40.0°C. 1 g of paracetamol was adminis-
tered, and external cooling was applied, which resulted in low-
ering the fever to approximately 37.3°C. Due to high values of
inflammatory parameters: CRP 357.5 mg/l, WBC 31.08 103/ul,
levofloxacin and amoxicillin with clavulanic acid were includ-
ed in the treatment.
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wym obserwowano: tachykardie z miarowa akcja serca ok. 150
ud./min. W badaniach biochemicznych stwierdzono narastaja-
ca kwasice metaboliczng (pH 7,213; pCO2 30,7 mmHg; BE (-)15,7
mmol/l, a nastepnie pH 7,160; pCO2 29,7 mmHg; BE (-)169
mmol/l; pomimo podazy 8,4% wodoroweglanu sodu (NaHCO3)
ostre uszkodzenie nerek (stezenie kreatyniny w surowicy 2,38
mg/dl); hipokaliemie (K* 3,08 mmol/l) i pogtebiajaca sie hipo-
ksemie (pO2 80,7 mmHg, a nastepnie 53,2 mmHg i 414 mmHg).
Stezenie etanolu we krwi pacjentki wynosito 1,3 g/1. Po ok. 3 h
od czasu deklarowanego zazycia suplementu u pacjentki po-
brano krew oraz mocz do badan toksykologicznych. Z powodu
pogarszajacego sie stanu o0gdlnego, po zaintubowaniu i seda-
cji propofolem, pacjentka zostata przekazana do Oddziatu Tok-
sykologii (OT).

W chwili przyjecia do OT pacjentka byta nieprzytomna, niewy-
dolna oddechowo i krazeniowo. Stosowano oddech zastepczy
w trybie SIMV/PCV. Akcja serca byta miarowa z akcja komor 150
ud./min. Cisnienie tetnicze krwi wynosito 80/40 mmHg. Skéra
byta wychtodzona, tetno obwodowe niewyczuwalne, dystalne
czesci konczyn sino-czerwone. Temperatura ciata wynosita
35,0°C. Brzuch byt miekki z leniwg perystaltyka. W cewniku mo-
czowym $lad brunatnego moczu.

U pacjentki zatozono dostep do prawej zyty szyjnej wewnetrz-
nej W trakcie leczenia stosowano: krystaloidy (5% Glukoze,
0,9% NaCl), wlew noradrenaliny (40 pg/min) i midazolamu
(6 mg/h), heparyne drobnoczasteczkowg oraz inhibitor pompy
protonowej — pantoprazol.

Przez kilka pierwszych godzin hospitalizacji cisnienie tetnicze
krwi wynosito 90-130 mmHg skurczowe i 25-52 mmHg roz-
kurczowe. Akcja serca miescita sie w przedziale od 140 do 160
ud/min.

W badaniach laboratoryjnych: aminotransferaza alaninowa
(AST) 941 U/, CK 33911 U/L, kreatynina 5,02 mg/dl, mleczany
5,02 mmol/l, biatko C-reaktywne (CRP) 53,2 mg/l, leukocyty
(WBC) 29,27 103/ul. W badaniu ogdlnym moczu stwierdzano
biatkomocz 7,35 g/ . Utrzymywata sie anuria. W pierwszej dobie
pacjentka oddata 150 ml brunatnego moczu, za w drugiej do-
bie hospitalizacji ok. 100 ml.

Wyniki badan laboratoryjnych w kolejnych dobach hospitaliza-
Cji przedstawiono w tab. 1-3.

W dziesiatej godzinie hospitalizacji u pacjentki stwierdzono
wzrost temperatury ciata do 40,0°C. Podano 1 g paracetamolu
i zastosowano chtodzenie zewnetrzne uzyskujac obnizenie go-
raczki do ok. 37,3°C. Z uwagi na wysokie wartosci parametrow
stanu zapalnego: CRP 357,5 mg/l, WBC 31,08 103/ul do leczenia
wtaczono: lewofloksacyne i amoksycyline z kwasem klawula-
nowym.
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Table I. Laboratory test results
Tabela I. Wyniki badan laboratoryjnych

Laboratory test

3 hours from
poisoning

14 hours from
poisoning

21 hours from
poisoning

30 hours from
poisoning

Badanie laboratoryjne

3 godziny
od zatrucia

14 godzin
od zatrucia

21 godzin
od zatrucia

30 godzin
od zatrucia

Alkaline phosphatase / Fosfataza alkaliczna
U/1(33-98)

79

ALT Alanine aminotransferase / Aminotransferaza alaninowa
U/L(<35)

21.64

148

1345

5373

Amylase / Amylaza
U/L(22-80)

320

AST / Aspartate aminotransferase / Aminotransferaza
asparaginianowa
U/L(<35)

941

6459

18923

Protein in urine / Biatko w moczu
g/l

735

Total bilirubin / Bilirubina catkowita
mg/dl (0.3-1.2)

0.2

13

Total Ca / Ca catkowity
mmol/l (2.20-2.65)

210

1.82

1.80

CK / Creatine kinase / Kinaza keratynowa
U/L(<145)

339M

403185

548851

CRP / C-reactive protein / Biatko C-reaktywne
mg/1 (<5.0)

53.2

3575

3529

INR
(0.80-1.20)

116

140

2.51

D-Dimer
pg/ml (0.50)

2.23

Phosphorus / Fosfor
mg/dl (2.50-4.50)

6.24

Fibrinogen / Fibrynogen
mg/dl (200-400)

842

GGT / Gamma-glutamyl transferase / Gamma-glutamylotransferaza
U/1(<38)

22

Glucose / Glukoza
mg/dl

n72

132

154

Creatinine / Kreatynina
mg/dl (0.7-11)

1.01

33

6.1

21

Lipase / Lipaza
U/L(<67)

106

Urea / Mocznik
mg/dl (13-43)

48.8

73

141

44

Salicylates, phenobarbital, phenothiazine derivatives, carbamaze-
pine, benzodiazepines, tricyclic antidepressants, valproic acid /
Salicylany, fenobarbital, pochodne fenotiazyny, karbamazepina,
benzodiazepiny, trojpierScieniowe leki przeciwdepresyjne, kwas
walproinowy

negative

Amphetamines, methamphetamines, opiates, cocaine, cannabinoids,
MDMA /
Amfetaminy, metamfetaminy, opiaty, kokaina, kannabinole, MDMA

negative

Caffeine in blood / Kofeina we krwi
ng/ml

385
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Yohimbine in blood / Johimbina we krwi
ng/ml

1876

Ethanol in urine / Etanol we krwi
g/l

0.76

Caffeine in urine / Kofeina w moczu
ng/ml

457

Yohimbine in urine / Johimbina w moczu
ng/ml

4716

Ethanol in urine / Etanol w moczu
g/l

015

- No test performed on a given day
- Brak wykonania badania w danym dniu

Table Il. Arterial blood gas
Tabela Il. Gazometria Rrwi tetniczej

Laboratory test

3 hours from
poisoning

14 hours from
poisoning

21 hours from
poisoning

30 hours from
poisoning

Badanie laboratoryjne

3 godziny
od zatrucia

14 godzin
od zatrucia

21 godzin
od zatrucia

30 godzin
od zatrucia

pH
(7.350-7.450)

7213

7309

7222

7.364

pO, mmHg
(83.0-108.0)

70.7

1451

1219

115.4

pCO, mmHg
(32.0-45.0)

30.7

344

37.0

31.8

HCO,~ mmol/l
(20.0-27.0)

136

1.7

16.9

149

17.7

BE mmol/l
(-25t0 2.5)

-15.7

-16.9

-8.3

-11.9

-6.5

Na* mmol/l
(136-145)

1459

138.6

1387

K+ mmol/l
(3.50-510)

5.20

8.59

7.20

Caz mmol/l
(1150-1.330)

0.892

0.742

0.594

Cl- mmol/l
(98.0-107.0)

1041

104.2

100.2

Osmolality / Osmolarnosc¢
mOsm/kg

292

277

290

Glucose / Glukoza
mg/dl

119.6

91.8

316.0

Lactates / Mleczany mmol/l
(0.20-1.80)

5.02

613

4.09

X - the test was performed at the referring hospital, no information about the time of the test, no electrolyte and glucose measurements
X - badanie wykonane w szpitalu kierujacym, brak informacji o godzinie badania, brak oznaczenia elektrolitow i glukozy
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Table Ill. Blood morphology
Tabela Ill. Morfologia krwi

3 ho'urs from 14 hqurs from 21 hqurs from 30 hqursfrom
poisoning poisoning poisoning poisoning
3 godziny 14 godzin 21 godzin 30 godzin
od zatrucia od zatrucia od zatrucia od zatrucia
WBC / white blood cells / biate krwinki 103/pl (4.00-10.00) 14.87 29.27 31.08 2396
RBC / red blood cells / czerwone krwinki 106/pl (3.50-5.20) 432 420 442 436
HGB / hemoglobin / hemoglobina g/dl (11,0-15,0) 141 139 145 14.5
HCT / hematocrit / hematokryt % (37-47) 47 392 4.6 4.0
PLT / platelets / ptytki krwi 103/pl (150-400) 469 457 326 304

After 12 hours of treatment, due to unmeasurable blood pres-
sure values, continuous adrenaline infusion at a dose of 1
mg/h was added to the treatment.

Due to hyperkalemia (6.97 mmol/l), the patient received three
doses of 200 ml of 20% glucose with 12 units of short-acting
insulin, 20 ml of calcium chloride, 50 ml of 84% sodium bicar-
bonate, as well as 10 ml of 10% sodium chloride (NaCl) and two
doses of 30 g of polystyrene sulfonate. Due to acute kidney
failure, Continuous Veno-Venous Hemodiafiltration (CVVHDF)
was also initiated.

On the second day of treatment, the patient experienced sud-
den cardiac arrest (SCA). As a result of resuscitation efforts,
return of spontaneous circulation (ROSC) was achieved. The
patient was unconscious, with a Glasgow Coma Scale (GCS)
score of 3, and blood pressure was unmeasurable. Laboratory
tests showed an increase in CK levels to 548851 U/L.

After another 5 hours, the patient experienced another cardiac
arrest (SCA). The resuscitation efforts were unsuccessful. The
patient's death was reported to the prosecutor, who decided
not to initiate an investigation. The patient’s family requested
the hospital administration to refrain from performing an au-
topsy.

The methodology for analyzing blood and urine samples in a
forensic medicine department:

Liquid-liquid extraction was performed.

The details of the extraction were as follows: blood and urine
samples were treated with TRIS buffer (pH=9) and acetonitrile,
subjected to ultrasound, and then extracted with ethyl acetate.
After centrifugation, the organic layer was collected and evap-
orated to dryness under a stream of nitrogen. The dry residue
was dissolved in methanol. The extracts were analyzed using
two techniques:

Po 12 h terapii, z uwagi na nieoznaczalne wartosci cisnienia
tetniczego krwi, do leczenia dotgczono ciggty wlew adrenaliny
w dawce: 1 mg/h.

Z powodu hiperkaliemii (6,97 mmol/l) pacjentka otrzymata
trzykrotnie 200 ml 20% glukozy z 12j. insuliny krétkodziatajacej,
20 ml chlorku wapnia, 50 ml 8,4% wodoroweglanu sodu, a tak-
ze 10 ml 10% (NacCl) chlorku sodu. Dwukrotnie podano jej takze
30 g sulfonianu polistyrenu. Z powodu ostrej niewydolnosci
nerek rozpoczeto réwniez zabieg CVWHDF (Continuous Veno-
-Venous Hemodiafiltration).

W drugiej dobie leczenia u pacjentki doszto do nagtego zatrzy-
mania krazenia (NZK). W wyniku akcji resuscytacyjnej udato sie
uzyska¢ powr6t spontanicznego krazenia (ROSC). Pacjentka
byta nieprzytomna, GCS 3, cisnienie tetnicze krwi byto nieozna-
czalne. W badaniach laboratoryjnych obserwowano wzrost
warto$ci CK do 548851 U/L

Po kolejnych 5 godzinach doszto do wystapienia kolejnego
NZK. Podjete czynnosci resuscytacyjne okazaty sie nieskutecz-
ne. Zgon pacjentki zgtoszono do prokuratora, ktéry nie zdecy-
dowat sie na wszczecie postepowania. Rodzina pacjentki za-
wnioskowata do dyrekcji szpitala o odstgpienie od wykonania
sekgji zwtok.

Metodyka oznaczania prébek krwi i moczu w zaktadzie medy-
cyny sadowej:

Przeprowadzono ekstrakcje ciecz-ciecz.

Szczegoty ekstrakeji byty nastepujace: probki krwi i moczu za-
dano buforem TRIS (pH=9) oraz acetonitrylem, poddano dzia-
taniu ultradZzwiekow, a nastepnie ekstrahowano octanem ety-
lu. Po odwirowaniu zebrano warstwe organiczng i odparowano
do sucha w strumieniu azotu. Sucha pozostato$¢ rozpuszczono
w metanolu. Analiza ekstraktéw zostata przeprowadzona dwo-
ma technikami:



1) high-pressure liquid chromatography coupled with a lin-
ear trap quadrupole (LTQ) mass detector with an ACCELA
liquid chromatograph in a screening mode (SCAN);

2) high-pressure liquid chromatography coupled with a mass
detector in the form of a triple quadrupole (TSQ Endura)
with the use of a UHPLC Dionex 3000 Ultimate liquid chro-
matograph in the mode of monitoring fragmentation re-
actions (MRM).

Caffeine concentration equaled 385 ng/ml in blood and 457
ng/ml in urine. Yohimbine concentration equaled 1876 ng/ml
in blood and 4716 ng/ml in urine. Whereas ethanol concentra-
tion equaled 0.76 g/l in blood and 015 g/l in urine.

Discussion

In the described case, a young woman ingested two dietary
supplements, ‘Blue Magic’ and ‘Purim’, with suicidal intent. Ac-
cording to the manufacturer’'s declared composition, ‘Blue
Magic’ contains, among other things, large amounts of caffeine,
a methylxanthine naturally found in various foods and bever-
ages [9, 10]. The second dietary supplement the patient con-
sumed was ‘Purim’, advertised as a ‘blood purifier.

Literature data indicates that daily doses of about 400 mg of
caffeine are not associated with negative health effects. How-
ever, rapid consumption of approximately 1.2 g of this sub-
stance can cause seizures in a patient [11]. To date, there is no
consensus on the lethal dose of caffeine. The lethal concen-
tration of this substance is estimated to be around 80 mg/l
(blood test). Such a high concentration is usually achieved af-
ter consuming more than 5 g of pure caffeine [12]. It should be
emphasized that caffeine can damage striated muscles. These
situations often occur even in the absence of other factors
that could result in rhabdomyolysis [13, 14].

From the obtained information, it was found that for several
days preceding the poisoning, as well as at the time of taking
the dietary supplements, the patient consumed ethanol. It is
worth noting that ethyl alcohol slows down the metabolism of
caffeine [10].

Considering the data declared by the manufacturer and the
number of tablets consumed (45 pieces), it was found that the
patient ingested approximately 11.25 g of caffeine and 4.5 g of
theacrine at once. Theacrine is a substance with a structure
similar to caffeine and can interact with adenosine receptors.
Methylxanthines, being phosphodiesterase inhibitors, potenti-
ate the action of beta-adrenergic receptor stimulants [8].

There are no randomized studies evaluating the effectiveness
of caffeine poisoning treatment. However, literature reports
indicate the effectiveness of esmolol in methylxanthine-in-
duced hypotension. This selective beta-blocker slows the

Archiwum Medycyny Sadowej i Kryminologii
Archives of Forensic Medicine and Criminology

\}mﬂﬂﬁ
Gl
&
« ATTVETTS

1) metoda wysokoci$nieniowej chromatografii cieczowej
sprzezonej z detektorem masowym w postaci putapki li-
niowej (LTQ) z wykorzystaniem chromatografu cieczowego
ACCELA w trybie badan przesiewowych (SCAN);

2) metoda wysokoci$nieniowej chromatografii cieczowej
sprzezonej z detektorem masowym w postaci potréjnego
kwadrupola (TSQ Endura) z wykorzystaniem chromatogra-
fu cieczowego UHPLC Dionex 3000 Ultimate w trybie moni-
torowania reakgji fragmentacji (MRM).

Stezenie kofeiny wynosito 385 ng/ml we krwi i 457 ng/ml
w moczu. Stezenie johimbiny wynosito 1876 ng/ml we krwi
i 4716 ng/ml w moczu. Natomiast stezenie etanolu wynosito
0,76 g/l we krwi i 0,15 g/l w moczu.

Omoéwienie

W opisanej pracy mtoda kobieta przyjeta, w celach samobdj-
czych, dwa suplementy diety ,Blue Magic” i ,Purim”. ,Blue Ma-
gic, w deklarowanym przez producenta sktadzie zawiera m.in.
duza dawke kofeiny, metaloksantyny, ktora wystepuje natural-
nie w wielu powszechnie stosowanych produktach spozyw-
czych i napojach [9, 10]. Drugim suplementem diety byt,Purim”
reklamowany jako ,srodek oczyszczajacy krew”.

Z danych literaturowych wynika, ze dawki dobowe sigegajace ok.
400 mg kofeiny nie wiaza sie z wystapieniem negatywnych
skutkéw zdrowotnych. Jednak po szybkim spozyciu ok. 1,2 g tej
substancji u pacjenta moga wystapi¢ drgawki [11]. Do chwili
obecnej brak jest konsensusu dotyczacego $miertelnej dawki
kofeiny. Letalne stezenie tego $rodka szacuje sie na ok. 80 mg/l
(badanie krwi). Tak wysokie stezenie osigga sie zwykle po spo-
zyciu ponad 5 g czystej kofeiny [12]. Nalezy podkresli¢, ze kofe-
ina moze uszkadza¢ miesnie poprzecznie prazkowane. Do tego
typu sytuacji moze dochodzi¢ nawet w przypadku braku innych
czynnikdw sprzyjajacych rabdomiolizie [13, 14].

Z uzyskanych informacji wynikato, ze przez kilka dni poprze-
dzajacych zatrucie, jak réwniez w momencie przyjecia suple-
mentow diety, pacjentka spozywata etanol. Warto pamietac, ze
alkohol etylowy spowalnia metabolizm kofeiny [10].

Uwzgledniajac dane deklarowane przez producenta oraz liczbe
spozytych tabletek (45 sztuk) mozna zatozy¢, ze pacjentka przy-
jeta jednorazowo ok. 11,25 g kofeiny oraz 4,5 g teakryny ktéra
jest substancja o strukturze podobnej do kofeiny i ma mozli-
wos¢ oddziatywania na receptory adenozynowe. Metyloksanty-
ny bedac inhibitorami fosfodiesterazy potencjalizuja dziatanie
$rodkow pobudzajacych receptor beta-adrenergiczny [8].

Brak jest randomizowanych badan oceniajacych skutecznos¢
leczenia zatru¢ kofeing. W literaturze odnalez¢ mozna donie-
sienia méwigce o skutecznosci esmololu przy hipotensji wy-
wotanej metyloksantynami. Ten selektywny beta-bloker powo-
duje zwolnienie czestosci akcji serca, a tym samym wzrost
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heart rate, thereby increasing ventricular filling and resulting
in a greater cardiac output (Grade Il recommendation). Addi-
tionally, the non-selective beta-receptor antagonist proprano-
lol can be used to treat hypotension caused by methylxan-
thines by antagonizing B2 receptor-mediated vasodilation [8].

Another agent used in the treatment of methylxanthine poi-
soning can be vasopressin, which works by stimulating vaso-
pressin subtype 1 receptors, activating phospholipase C, and
causing the release of calcium from intracellular stores in the
smooth muscles of blood vessels [8].

Among the extracorporeal methods of poison elimination, in-
termittent hemodialysis (IHD) is mentioned. Both compounds,
caffeine and theophylline, are characterized by low protein
binding (50%) and a small volume of distribution. Both of
these features indicate the possibility of eliminating these
substances using IHD. Gahona et al. described successful
treatment of isolated poisoning with as much as 50 grams of
caffeine using intermittent hemodialysis [12].

In the preparation ‘Blue Magic’ taken by the patient, yohimbine
and an indole alkaloid were also present. Their action includes
the release of norepinephrine, stimulation of thermogenesis,
and blocking of a2-adrenergic receptors. Yohimbine can also
bind to other monoaminergic receptors, with its affinity being
as follows: a-2 > 5SHT-1A > 5HT-1B > 1-D > D3 > D2 [15].

Owen et al. conducted a study in which they determined that
after oral administration of yohimbine, its complete absorp-
tion from the gastrointestinal tract takes approximately 45-60
minutes, corresponding with the peak blood concentration.
The researchers also noted that the elimination rate of this
substance is extremely high and characterized by significant
individual variability. The average half-life was 36 minutes (the
elimination process of yohimbine follows first-order kinetics).
Interestingly, despite the inability to detect yohimbine in the
blood (i.e. < 50 pg/ml) between 18 and 24 hours after ingestion,
significant concentrations were found in urine samples [16].

Therapeutic concentrations of yohimbine range from 50 to 300
ng/mlin the blood [15]. For yohimbine, neither the lethal dose
nor the fatal blood concentration has been established.

Linden et al. described a patient who, after overdosing on a
drug containing primarily yohimbine, experienced a dissocia-
tive state (approximately 20 minutes after ingestion). Among
other symptoms, tachycardia and elevated blood pressure
were observed. Toxicological tests performed on the patient
revealed elevated levels of adrenaline and noradrenaline in
the urine [17].

In the medical literature, several fatal cases of yohimbine poi-
soning can be found. Zhu et al. described four cases of poi-
soning, one of which was fatal. Three patients took approxi-

wypetnienia komdr i w rezultacie wigkszy rzut serca (rekomen-
dacja Il stopnia). Takze nieselektywny antagonista receptora
beta jakim jest propranolol moze by¢ wykorzystany do lecze-
nie hipotonii spowodowanej metyloksantynami-dziatajac po-
przez antagonizowanie wazodylatacji naczyn mediowane za
pomoca receptora B2 [8].

Innym $rodkiem stosowanym w terapii zatrucia metyloksanty-
nami moze by¢ wazopresyna, ktorej dziatanie polega na sty-
mulacji receptoréw podtypu 1 wazopresyny, co aktywuje fosfo-
lipaze Ci powoduje uwalnianie wapnia z magazynéw wewnatrz-
komérkowych w miesniach gtadkich naczyn krwionosnych [8].

Wsrod pozaustrojowych metod eliminacji trucizn wymienia sie
IHD (intermittent hemodialysis). Oba zwigzki, zaréwno kofeina,
jak i teofilina, charakteryzuja sie bowiem niskim wigzaniem
z biatkami (50%) oraz mata objetoscia dystrybucji. Obie te ce-
chy wskazuja na mozliwos¢ eliminowania tych substancji za
pomoca IHD (intermittent hemodialysis) [8]. Gahona i wsp.
opisali skuteczne leczenie przerywang hemodializg, izolowa-
nego zatrucia az 50 gramami kofeiny [12].

W przyjetym przez pacjentke preparacie ,Blue Magic”, zawarta
byta réwniez johimbina i alkaloid indolowy, ktérego dziatanie
polega m.in. na uwalnianiu noradrenaliny, stymulacji termoge-
nezy, a takze blokowaniu receptoréow a2-adrenergicznych.
Johimbina moze wigzac sie réwniez z innymi receptorami mo-
noaminergicznymi, a jej powinowactwo do nich wyglada na-
stepujaco: a-2 > 5HT-1A > 5HT-1B > 1-D > D3 > D2 [15].

Owen i wsp. przeprowadzili badanie, w ktérym ustalili, ze po
doustnym podaniu johimbiny jej catkowite wchtanianie z prze-
wodu pokarmowego wynosi ok. 45-60 min., co koresponduje
z osiagnieciem szczytu stezenia we krwi. Badacze zauwazyli
rowniez, ze szybkos¢ eliminacji tej substancji jest skrajnie wy-
soka i charakteryzuje sie znaczng zmiennoscia osobnicza.
Sredni czas péttrwania wyniést 36 min. (proces eliminacji
johimbiny charakteryzuje kinetyka | rzedu). Interesujacy pozo-
staje fakt, ze mimo niemoznosci wykrycia johimbiny we krwi
(tj. < 50 pg/ml), pomiedzy 18 a 24 godz. od czasu spozycia
stwierdzono jej istotne stezenia w prébkach moczu [16].

Stezenia terapeutyczne johimbiny mieszcza sie w zakresie od
50 do 300 ng/ml we krwi [15]. W przypadku johimbiny nie uda-
to sie ustali¢ zaréwno dawki letalnej jak rowniez jej Smiertel-
nego stezenia we krwi.

Linden i wsp. opisali pacjentke, ktéra po przedawkowaniu nar-
kotyku zawierajacego w swoim sktadzie gtownie johimbine do-
znata stanu dysocjacyjnego (ok. 20 minut po spozyciu ww.
$rodka). Wsréd innych objawéw zaobserwowano: tachykardie
i podwyzszone cisnienie tetnicze krwi. W badaniach toksykolo-
gicznych wykonanych u pacjentki wykryto podwyzszone steze-
nia adrenaliny i noradrenaliny w moczu [17].



mately 4-5 grams of yohimbine (the concentration of the xe-
nobiotic in the blood was 459, 249, and 301 ng/ml, respectively).
The last patient died on the way to hospital, approximately 10
hours after intoxication. The postmortem concentration of yo-
himbine was 5631 ng/ml. The autopsy revealed congestion,
edema, and focal pulmonary hemorrhage [18]. It should be
noted that the assessment of yohimbine concentration taken
postmortem in patients should consider the so-called redis-
tribution [19].

Gicquel et al. described the case of a 30-year-old woman who
died as a result of poisoning with a powder containing reser-
pine, ajmaline, and yohimbine. The autopsy revealed conges-
tion of internal organs and pulmonary edema. The measured
concentrations of ajmaline, yohimbine, and reserpine were
1091 ng/ml, 98.2 ng/ml, and 30.8 ng/ml in the blood, and 1528.2
ng/ml, 9142 ng/ml, and 561.2 ng/ml in the bile, respectively [20].

Another component of the supplement taken by the patient
we described was the powdered plant Rauvolfia vomitoria,
which contains, among other things, reserpine and yohimbine
[21]. Reserpine weakens the ability to store monoamines by
reducing the number of presynaptic vesicles through the inhi-
bition of magnesium ion-dependent ATPase activity. In indi-
viduals with hypertension, it causes a long-lasting reduction in
blood pressure (after a possible short-term increase caused
by specific and irreversible binding at the site of action). After
discontinuing reserpine, clinical symptoms subside only after
the restoration of endogenous bioamine storage, which takes
several days or even weeks [20].

Reserpine exhibits numerous dose-dependent side effects by
blocking the sympathetic nervous system. It blocks the post-
synaptic monoamine transporter (serotonin, dopamine and
norepinephrine), leading to the inhibition of their reuptake
from synaptic clefts [22].

The next component in the dietary supplement composition
was Synephrine HCL, with the patient’s intake estimated at ap-
proximately 2.25 grams.

Synephrine, naturally found in citrus fruits such as bitter or-
ange, is a substance banned by the World Anti-Doping Agency
(WADA). It exhibits sympathomimetic effects and is an agonist
of al-adrenergic and B3-adrenergic receptors. Additionally, it
interacts with the trace amine-associated receptor 1 (TAART)
[22]. Synephrine is a structural analog of ephedrine, and stud-
ies indicate that it can pose serious health risks, primarily
concerning the cardiovascular system. There is evidence sug-
gesting that adverse effects may be more severe when used
concurrently with caffeine [23].

Archiwum Medycyny Sadowej i Kryminologii
Archives of Forensic Medicine and Criminology

\}wﬂﬂﬁ
Gl
&
« ATTVETTS

W literaturze medycznej odnalez¢ mozna kilka $miertelnych
opiséw zatru¢ johimbing. Zhu i wsp. opisali cztery przypadki
zatruc z czego jedno okazato sie Smiertelne. Trzech pacjentow
zazyto po ok. 4-5 g johimbiny (stezenie ksenobiotyku w krwi
wynosito odpowiednio: 459, 249 i 301 ng/ml). Ostatni pacjent
zmart w drodze do szpitala, po ok. 10 h od intoksykacji. Steze-
nie johimbiny pobrane poémiertnie wyniosto 5631 ng/ml.
W sekcji zwtok widoczne byty: przekrwienie, obrzek oraz ogni-
skowe krwawienie ptuc [18]. Nalezy zaznaczy¢, ze ocena steze-
nia johimbiny pobierana u pacjentéw posmiertnie powinna
uwzgledniad tzw. redystrybucje [19].

Gicquel i wsp. opisali przypadek 30-letniej kobiety, ktéra zmar-
ta na skutek zatrucia proszkiem zawierajacym: rezerpine, ajma-
line i johimbine. Podczas sekcji zwtok stwierdzono przekrwie-
nie narzadéw wewnetrznych oraz obrzek ptuc. Oznaczone ste-
zenia ajmaliny, johimbiny i rezerpiny wynosity odpowiednio:
109,1 ng/ml, 98,2 ng/mli30,8 ng/ml we krwi, a takze 1528,2 ng/
ml, 914,2 ng/ml i 5612 ng/ml w z6tci [20].

Kolejnym sktadnikiem suplementu, ktéry przyjeta opisywana
przez nas pacjentka byta sproszkowana roslina Rauvolfia
vomitoria, ktéra zawiera m.in. rezerpine oraz johimbine [21].
Rezerpina ostabia zdolno$¢ magazynowania monoamin
zmniejszajac liczbe pecherzykow presynaptycznych poprzez
hamowanie dziatania ATP-azy zaleznej od jondéw magnezu.
U 0s6b z nadcisnieniem tetniczym krwi powoduje dtugo utrzy-
mujace sie obnizenie cisnienia (po mozliwym krétkotrwatym
jego wzroscie spowodowany specyficznym i nieodwracalnym
wigzaniem w miejscu dziatania). Po zaprzestaniu przyjmowa-
nia rezerpiny objawy kliniczne ustepuja dopiero po przywrdce-
niu magazynowania endogennych bioamin, co wymaga kilku
dni lub nawet tygodni [20].

Rezerpina wykazuje zalezne od dawki liczne dziatania niepoza-
dane polegajace na blokowaniu uktadu wspoétczulnego. Bloku-
je postsynaptyczny transporter monoamin (serotoniny, dopa-
miny i noradrenaliny), prowadzac do zahamowania ich wy-
chwytu zwrotnego ze szczelin synaptycznych [22].

Nastepna pozycja w sktadzie SD byta Synefryna HCL, ktorej
spozycie u pacjentki oszacowalismy na ok. 2,25 g.

Synefryna, wystepujaca naturalnie w owocach cytrusowych, ta-
kich jak gorzka pomarancza, jest substancja zakazana przez
Swiatowa Agencje Antydopingowa (WADA- World Anti-Doping
Agency). Wykazuje dziatanie sympatykomimetyczne i jest ago-
nistg receptoréw al-adrenergicznych oraz B3-adrenergicznych.
Dodatkowo oddziatuje z receptorem 1 zwigzanym z aminami
$ladowymi (TAAR1 trace amine-associated receptor 1) [22].
Synefryna jest strukturalnym analogiem efedryny, a badania
wskazujga, ze moze powodowac powazne zagrozenia zdrowotne,
dotyczace przede wszystkim uktadu sercowo-naczyniowego.
Istnieja dane mowiace o tym, ze dziatania niepozadane moga
by¢ powazniejsze przy jednoczasowym stosowaniu kofeiny [23].
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In the official composition declared by the manufacturer of
‘Blue Magic, in addition to the aforementioned ingredients,
there is also GBB, or gamma-butyrobetaine ethyl ester, and
piperine, which is a strong alkaloid with antioxidant and an-
ti-inflammatory properties. The intake of this substance in the
case we described was estimated at 427.5 mg. Mishra et al.
describe that at higher doses (10 and 20 mg/kg), piperine sig-
nificantly increased the levels of GABA and serotonin in the
cerebral cortex and hippocampus of mice [24].

In the case of the patient we described, blood and urine sam-
ples for toxicological tests were taken approximately 3 hours
after tablet ingestion. The caffeine concentration in the blood
was 0.385 mg/l, while in the urine it was 0457 mg/L. The yo-
himbine concentration was 1876 ng/ml in the blood and 4716
ng/ml in the urine. Due to the patient’s critical condition and
persistent shock, no additional blood samples were taken for
other analyses, hence further samples could not be measured.
Considering the pharmacokinetics and dynamics of yohim-
bine, we can assume that the patient was already in the elim-
ination phase when the first sample was taken. Since less than
1% of yohimbine is detected in urine [25], we can assume that
a very high dose was ingested by the patient.

An adverse phenomenon here was also the interaction be-
tween ethanol and yohimbine, which shows a clear additive
effect, leading to a more severe course of acute poisoning [26].

It is worth noting that the caffeine concentration in the pa-
tient’s samples is not consistent with the history. We assume
two potential possibilities here: first, the blood samples were
taken too early (caffeine had not yet been absorbed), and sec-
ond, the caffeine content in the tablets was incorrectly de-
clared by the manufacturer. Before admission to the Toxicolo-
gy Department, the patient presented with hypokalemia and
increasing metabolic acidosis. The change in blood pH to-
wards acidosis causes, among other things, the shift of potas-
sium ions from cells to the extracellular space, leading to an
increase in their concentration in the blood. Hypokalemia co-
existing with metabolic acidosis can occur in cases of severe
potassium deficiency and caffeine poisoning, during which
methylxanthine action increases potassium ion loss through
urine.

In 2015 [2] and 2023 [3], Cohen et al. conducted an analysis of
dietary supplements containing yohimbine. In most cases, the
content of the active substance differed from that declared by
the manufacturer. In the 2015 study, only 2 out of 49 tested
supplements (41%) provided correct information regarding
the yohimbine content in the product as well as its consump-
tion [2]. In a more recent study, among products that con-
tained detectable amounts of the mentioned ingredient, the
actual content ranged from 0.02% to 334% of the amount stat-
ed on the label. Six out of 57 products (11%) contained the in-
gredient in an amount not exceeding 10% of the labeled

W oficjalnym deklarowanym przez producenta sktadzie ,Blue
Magic” oprdécz wyzej wymienionych wystepuje réwniez GBB
czyli gamma-butyrobetaina etylu oraz piperyna, ktéra jest, sil-
nym alkaloidem o dziataniu przeciwutleniajacym i przeciwza-
palnym. Spozycie tej substancji w opisanym przez nas przy-
padku oszacowalismy na 427,5 mg. Mishra i wsp. opisuja, ze
w dawkach wyzszych (10 i 20 mg/kg) piperyna znaczaco pod-
nosita poziom GABA i serotoniny w korze mézgowej oraz hipo-
kampie myszy [24].

W przypadku opisywanej przez nas pacjentki prébki krwi i mo-
czu do badan toksykologicznych pobrano ok. 3 h od czasu spo-
zycia tabletek. Stezenie kofeiny w krwi wynosito 0,385 mg/l
natomiast w moczu 0,457 mg/l, a stezenie johimbiny wynosito
1876 ng/ml w krwi oraz 4716 ng/ml w moczu. Z uwagi na ciezki
stan pacjentki i utrzymujacy sie wstrzas nie pobierano krwi do
innych analiz niz konieczne, stad nie udato sie oznaczyc kolej-
nych probek. Biorac pod uwage farmakokinetyke i dynamike
johimbiny mozemy zatozy¢, ze juz podczas pobierania pierw-
szej probki pacjentka znajdowata sie w fazie eliminacji. Ponie-
waz w moczu wykrywamy mniej niz 1% johimbiny [25] pozwala
nam to mysle¢ o bardzo wysokiej dawce przyjetej przez pa-
cjentke.

Niekorzystnym zjawiskiem byta tu takze interakcja etanolu
i johimbiny, ktéra wykazuje wyrazny efekt addytywny, prowa-
dzacy do ciezszego przebiegu ostrego zatrucia [26].

Warto zaznaczy¢, ze stezenie kofeiny w probkach pacjentki nie
jest adekwatne do wywiadu. Zaktadamy tu dwie potencjalne
mozliwosci, pierwsza zbyt wczesne pobranie prébek krwi od
pacjentki (kofeina nie zdazyta sie jeszcze wchtonac), druga,
btednie deklarowana przez producenta zawartos¢ kofeiny
w tabletkach. Przed przyjeciem do Oddziatu Toksykologii pa-
cjentka prezentowata hipokaliemie oraz narastajaca kwasice
metaboliczna. Zmiana pH krwi w kierunku kwasicy powoduje
m.in. przesuniecie jondw potasu z komorek do przestrzeni po-
zakomorkowej powodujac wzrost ich stezenia we krwi. Hipoka-
liemia wspotistniejaca z kwasica metaboliczng moze wystepo-
wac w przypadku ciezkiego niedoboru potasu oraz zatrucia
kofeing, podczas ktdrego w wyniku dziatania metyloksantyny
zwigksza sie utrata jondw potasu z moczem.

W 2015 r. [2] i 2023 r. [3] Cohen i wsp. przeprowadzili analize
sktadow suplementow diety zawierajacych johimbine. W wiek-
szosci przypadkow zawartosc¢ substancji aktywnej roznita sie
od tej zadeklarowanej przez producenta. W badaniu z 2015 r.
tylko w 2 z 49 przebadanych suplementéw (4,1%) podano pra-
widtowe dane dotyczace zawartosci johimbiny w produkcie jak
rowniez spozywania tej substancji [2]. W nowszym badaniu
z produktoéw, ktére zawieraty wykrywalne ilosci wymienionego
sktadnika, faktyczna zawartos¢ wahata sie od 0,02% do 334%
ilo$ci oznaczonej na etykiecie. Sze$¢ z 57 produktéw (11%) za-
wierato sktadnik w ilosci nieprzekraczajacej 10% podanej na
etykiecie. Okoto 12% produktéw zawierato substancje zabro-



amount. About 12% of the products contained substances
banned by the FDA, and only 11% were correctly labeled [3]. In
another study concerning the caffeine content in sports sup-
plements, as many as 9 out of 20 products (45%) contained
only 10% of the labeled amount [4].

In the described patient, massive rhabdomyolysis and
multi-organ failure occurred, leading to her death. The cause
of this condition was poisoning with multiple substances. Yo-
himbine in combination with caffeine can cause numerous
adverse effects and also interacts with antihypertensive drugs
and synephrine [22]. In rare cases, coffee containing caffeine
can also induce serotonin syndrome by inhibiting MAO [27].

There have been cases of serotonin syndrome described in
the literature caused by caffeine overdose [27]. The dietary
supplements taken by the described patient contained many
substances that increase serotonin levels. Serotonin syndrome
does not have characteristic symptoms; currently, the Hunter
criteria are used to diagnose serotonin syndrome, with a sen-
sitivity and specificity of 84% and 97%, respectively [28].

In the case of the described patient, the criteria were not fully
met because she had taken substances that increase sero-
tonin levels and initially experienced periodic psychomotor
agitation and tachycardia. On the day of admission, despite
symptomatic treatment, the patient developed a fever of up to
40°C. Additionally, Ohta et al. described a case of a patient
with depression and Parkinson’s disease, in whom serotonin
syndrome was complicated by neuroleptic malignant syn-
drome due to caffeine overdose [27]. The composition of ‘Blue
Magic" includes reserpine, which can cause neuroleptic malig-
nant syndrome through dopamine receptor antagonism. The
fraction of reserpine bound to tissue receptors, responsible
for clinical symptoms, is not detectable in the blood [20]. Yo-
himbine can also affect D2 receptors involved in the develop-
ment of neuroleptic malignant syndrome [15]. Due to the nu-
merous substances contained in both preparations, the coex-
istence of serotonin syndrome and neuroleptic malignant
syndrome cannot be ruled out.

Mixed poisonings with dietary supplements, due to their di-
verse composition and lack of correlation between the con-
tent and the manufacturer’s declaration, can pose a signifi-
cant threat to the health and life of patients.
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nione przez FDA, a tylko 11% zostato prawidtowo oznakowa-
nych [3]. W innym badaniu, dotyczacym zawartosci kofeiny
w suplementach sportowych, az 9 z 20 produktéw (45%) zawie-
rato jedynie 10% podanego na etykiecie Srodka [4].

U opisanej przez nas pacjentki doszto do masywnej rabdomio-
lizy i niewydolnosci wielonarzadowej, ktéra skutkowata jej zgo-
nem. Przyczyna tego stanu byto zatrucie wieloma substancja-
mi. Johimbina w potaczeniu z kofeing moze powodowac liczne
dziatania niepozadane, ponadto wchodzi w interakcje z lekami
przeciwnadcisnieniowymi i synefryna [22]. W rzadkich przypad-
kach kawa, zawierajaca kofeine moze takze wywotywac zespot
serotoninowy poprzez hamowanie MAQ [27].

W literaturze opisane byty przypadki zespotu serotoninowego
spowodowane przedawkowaniem kofeiny [27]. W suplemen-
tach diety, ktére zazyta opisywana pacjentka wystepowato wie-
le substancji powodujgcych wzrost stezenia poziomu serotoni-
ny. Zespot serotoninowy nie ma charakterystycznych objawdéw,
aktualnie wykorzystywane sg kryteria Huntera, ktére stuza do
diagnozowania zespotu serotoninowego, a ich czutos¢ i swo-
isto$¢ wynosi odpowiednio 84 i 97% [28]. W przypadku opisy-
wanej pacjentki nie zostaty one spetnione catkowicie, ponie-
waz przyjeta substancje zwiekszajace poziom serotoniny oraz
poczatkowo byta okresowo pobudzona psychoruchowo i miata
tachykardie. W dniu przyjecia pomimo objawowego leczenia
chora zagoraczkowata do 40°C. Ponadto Ohta i wsp. opisali
przypadek pacjentki chorej na depresje i chorobe Parkinsona,
u ktdérej zespot serotoninowy zostat powiktany ztosliwym ze-
spotem neuroleptycznym z powodu przedawkowania kofeiny
[27]. W sktadzie “Blue Magic” wystepuje rezerpina, ktéra przez
antagonizm receptoréw dopaminergicznych moze wywotac
ztosliwy zespdt neuroleptyczny. Frakcja rezerpiny zwiazana
z receptorami tkankowymi, odpowiedzialna za objawy klinicz-
ne, nie jest wykrywalna we krwi [20]. Johimbina réwniez moze
oddziatywa¢ na receptory D2 ktére biorg udziat w powstawaniu
ztosliwego zespotu neuroleptycznego [15]. Z powodu licznych
substancji zawartych w obu preparatach nie mozna wykluczy¢
wspotistniejacego zespotu serotoninergicznego i ztosliwego
zespotu neuroleptycznego.

Zatrucia mieszane suplementami diety, z powodu ich rézno-
rodnego sktadu oraz braku korelacji zawartosci z deklarowa-
nym przez producenta, moga stanowi¢ duze zagrozenie dla
zdrowia i zycia pacjentéw.
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