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Das Phalloides — Syndrom

Bekonntes — Neues — Wissenswertes
INGEBORG SCHMIDT

1. Einleitung

Wegen der bestehenden akuten Lebensgefahr sind Pilzvergiftungen immer drama-
tische Ereignisse, deren erfolgreiche Therapie schnelles und zielgerichtetes Handeln
voraussetzt. Schon bei der Sicherung der Diagnose werden daher zunehmend Beauf-
tragte fiir Pilzberatung und -aufklérung einbezogen. Aber auch hinsichtlich der weiter
einzuleitenden Schritte muB der Mykologe nicht selten dem behandelnden Arzt Dis-
kussionspartner oder Ratgeber sein. Das gilt vor allem fiir junge Arzte, die wegen
der Seltenheit der Erkrankung noch iiber keine eigenen Erfahrungen verfiigen.

Es versteht sich von selbst, daB Pilzbeauftragte ihr Wissen tliber Pilzvergiftungen
laufend festigen und ‘aktualisieren miissen, um den an sie gestellten Anforderungen
auch unter dem Zwang eines lebenbedrohenden Krankheitsgeschehens jederzeit ge-
wachsen zu sein. Ebenso selbstverstéindlich ist, daB die durch hochtoxische Pilzarten
hervorgerufenen Vergiftungssyndrome dabei Vorrang haben. Es gibt also viele ge-
wichtige Griinde, das durch den Griinen Knollenbldtterpilz. Amanita phalloides, und
seine ndchsten Verwandten hervorgerufene Krankheitsbild im Rahmen eines Artikels
dieser Zeitschrift zu behandeln, zumal eine zusammenfassende Darstellung zu Weiter-
bildungszwecken lange nicht erfolgt ist. Die nachstehenden Ausfiihrungen sollen an
Bekanntes erinnern, vor allem aber neue Erkenntnisse vermitteln. Sie stlitzen sich vorrangig
auf Ausfihrungen von FLOERSHEIM und Mitarb. (1982), BRESINSKY & BESL (1985),
FLAMMER (1980 und 1985) und HRUBY (1987), die sowohl eigene Beobachtungen
mitteilen als auch alte und neue Erkenntnisse kritisch betrachten und den derzeitigen
Wissensstand zusammenfassend darstellen.

2. Begriffsbestimmungen

Bei der Zusammenarbeit mit Arzten ist der Mykologe nicht selten mit medizinischen
Fachausdriicken konfrontiert, deren Bedeutung nicht jedem bekannt ist. Eine ent-
sprechende ErlGuterung erscheint daher zweckmdaBig.

— Unter einem ‘Syndrom’ versteht man laut ‘Wérterbuch der Medizin' (ZETKIN-
SCHALDACH 1974) einen ,Symptomenkomplex” bzw. ,eine in typischer Kombination
auftretende Gruppe von Krankheitszeichen”. Das Phalloides-Syndrom ist spezifisch
fir im Grinen Knollenblé&tterpilz enthaltene Gifte und daher nach diesem benannt.
— Als ‘Atiologie’ bezeichnet man die Lehre von den Erkrankungsursachen bzw. die
Erkrankungsursache selbst.

— Die ‘Pathogenese’ beschreibt die Entstehung einer Krankheit.

— SGPT ist die Abkilirzung fiir ‘Serum-Glutamat-Pyruvat-Transaminase’. Es handelt
sich dabei um ein wichtiges Leberenzym, dessen Konzentration im Serum Schadigungen
der Leberzellen anzeigt.
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— ‘Quickwert’ — Laborwert zur Charakterisierung der Gerinnungsfdhigkeit des Blutes.
— ‘Exsikkose’ — Austrocknung.

— 'Hdmolyse’ — Auflésung roter Blutkdrperchen.

— 'Oktapeptide’ — aus 8 Aminosduren zusammengesetzte Peptide (Verbindungen aus
mehreren Aminosduren).

3. Atiologie des Phalloides-Syndroms

Griine Knollenblatterpilze, Amanita phalloides, enthalten verschiedene Gifte, dielvr'\“och
ihrer chemischen Struktur in 3 Gruppen zusammengefaBt werden kénnen:

— Amatoxine,
— Phallotoxine,
— Phallolysine.

Die Phallolysine wirken hdmolytisch, sind aber hitzeempfindlich. Sie spielen als’ Er-
krankungsursache keine Rolle, da Griine Knollenbldtterpilze in der Regel nicht roh
verzehrt werden. Phallotoxine zerstéren im Experiment die Membranstruktur von Leber-
zellen. Durch den Magen-Darm-Kanal werden sie jedoch nicht in nennenswerten
Mengen aufgenommen. Auch sie kommen daher als Ursache einer Knollenbldtter-
pilzvergiftung kaum infrage. Nach neuesten Erkenntnissen sind fiir das Vergiftungsbild
beim Menschen wahrscheinlich ausschlieBlich Amatoxine verantwortlich (FAULSTICH
1979, zit. hach BRESINSKY & BESL 1985).
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Doppelringsystem der Amatoxine (nach FAULSTICH 1980 in BRESINSKY & BESL 1985)

Die Struktur der Amatoxine ist bekannt. Es handelt sich um Oktapeptide, die aus
einem Doppelringsystem mit verschiedenen Seitenketten bestehen. Die Toxizitét dieser
Verbindungen ist ursdchlich mit Strukturen im Bereich der Seitenketten Ry und Rj ver-
bunden (s. Abb.). Aus Grinen Knollenblétterpilzen wurden bisher 8 verschiedene
Amatoxine isoliert, von denen vor allem «-, f- und y-Amanitin klinische Bedeutung
haben. Die tddlich wirkende Dosis flir Erwachsene wird .auf ca. 0,1 mg Amatoxine/kg
Kérpergewicht geschatzt. Fir einen Erwachsenen von 70kg Kérpergewicht kénnen
daher etwa 50 g Frischpilze tédlich sein. Fir Kinder ist die tédliche Dosis/kg Kérper-
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gewicht auf Grund ihrer gréBeren Empfindlichkeit niedriger. Bei einem Kind von
20 kg Korpergewicht kann bereits die Aufnahme von etwa 10 g Frischpilzen zum Tode
fihren.

Nach einer Zusammenstellung bei FLAMMER (1980) enthalten auBer Amanita phalloi-
des auch A. verna und A. virosa, sowie eine ganze Reihe meist kleiner Galerina- und
Lepiota-Arten Amatoxine. Im Vergiftungsgeschehen spielen vor allem die gréBeren
unter ihnen eine Rolle. Der Nachweis von Amatoxinen in Pilzen anderer Gattungen
erklart als ‘Paraphalloides-Syndrom’ beschriebene Erscheinungen nach deren Verzehr
und ermdéglicht deren Zuordnung zum echten Phalloides-Syndrom.

4. Pathogenese

Durch die alleinige Gabe von Amatoxinen sind bei Hunden alle von Knollenblétter-
pilzvergiftungen des Menschen bekannten Symptome erzeugt worden, einschlieBlich
von Erbrechen und Durchfall. Amatoxine kénnen daher umgekehrt auch fir alle
Phasen einer Knollenblatterpilzvergiftung beim Menschen verantwortlich gemacht
werden. Uber die Pathogenese ist bereits vieles bekannt. Den Weg der Gifte im
Kérper verdeutlicht das durch BRESINSKY & BESL (1985) von FAULSTICH (1979) tber-
nommene Schema (s. Abb.). Die Resorption erfolgt im Darm. Von dort gelangen die
Gifte Uber die Blutbahn in Leber und Niere. Wahrend der ersten 24—48 Stunden nach
Aufnahme werden groBe Amatoxinmengen liber die Nieren wieder aus dem Kérper
ausgeschieden, nach der Graphik in BRESINSKY & BESL (1985) 909/, der aufgenom-
menen Giftmenge! Ein Teil des resorbierten Giftes gelangt {iber die Leber in die Galle
und damit in den Darm zuriick. Dort kann eine erneute Resorption erfolgen.

Toxin-Depots
im anderen Organen
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Weg der Amatoxine (nach FAULSTICH 1979 in BRESINSKY & BESL 1985)

Kurze Einwirkungszeiten der Amatoxine sollen noch keine schédigende Wirkung haben.
Durch den kurzgeschlossenen Kreislauf zwischen Darm-Serum-Leber-Galle-Darm — den
sog. enterohepatischen Kreislauf — kdnnen jedoch in der Leber trotz der natirlichen
Ausscheidungsprozesse toxisch wirkende Amatoxinkonzentrationen flir eine ldngere
Zeitspanne erhalten bleiben. Konzentrationen von 108 M (Mol-I-1) sollen ausreichen,
um die Ribonukleinsdure-Synthese in den Leberzellen vollstdndig zu unterbinden. Die
damit verbundene Hemmung der EiweiBsynthese flihrt zur Stérung fundamentaler
Lebensprozesse und damit zu dem schweren Krankheitsbild, das trotz aller therapeu-
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tischen Bemiihungen auch heute noch mit einer hohen Sterblichkeit verbunden. ist.
Im Gegensatz zur Giftwirkung auf die Leber — Hepatotoxizitdt — ist eine direkie
Giftwirkung auf die Niere — Nephrotoxizitdt — bisher nicht sicher nachgewiesen. Das
Zustandekommen der schweren Magen-Darm-Symptomatik in der Anfangsphase der
Erkrankung wird in der zur Verfligung stehenden Literatur nicht diskutiert. Fir die
Schwere der Vergiftung ist die Zeit verantwortlich, in der innerhalb der Leberzellen
die als hochtoxisch erkannten Amatoxin-Konzentrationen von = 10-®M vorhanden
sind. Eine direkte Beziehung zwischen aufgenommener Giftmenge und AusmaB der
Vergiftung, d. h. eine Dosis-Wirkung-Beziehung, wird angenommen.

5. Symptomatik

Die. zum Phalloides-Syndrom gehérenden Krankheitszeichen treten nicht nur in typi-
scher Kombination, sondern auch in charakteristischer Reihenfolge auf. In der Regel
werden 4 aufeinanderfolgende Phasen durchlaufen, die sich hinsichtlich der zuge-
hérigen Symptome deutlich unterscheiden (s. Tabelle S. 80/81).

Bis zum Auftreten der ersten Krankheitszeichen nach Verzehr von Griinen Knollen-
blatterpilzen vergeht ein symptomfreies Intervall von 4—24, im Mittel 10—12 Stunden.
Bei Kindern kann diese Latenzzeit ausnahmsweise auch kiirzer sein. GroBe Giftmengen
pro kg Kérpergewicht bedingen relativ kurze Latenzzeiten. Die Prognose ist in diesen
Fallen naturgem@B schlecht. Wahrend der Latenzzeit werden die Amatoxine lber den
Darm weitgehend resorbiert und z. T. durch die Nieren wieder ausgeschieden. Dieser
ProzeB ist beim Ausbruch der Erkrankung jedoch nicht abgeschlossen. Bei einem von
MARUGG & REUTTER (1985) untersuchten Fall war der Amatoxin-Nachweis im Urin
noch nach etwa 50 Stunden positiv.

Die duBerlich sichtbare Erkrankung beginnt mit plétzlich einsetzendem, unstilibarem
Erbrechen und wdssrigen, selten blutig werdenden Durchféllen. Diese gastrointestinale
Phase dauert im Durchschnitt 12—24 Stunden. Durch massive Wasser- und Elektrolyt-
verluste kann es dabei zu schweren Folgeerscheinungen kommen wie Blutdruckabfall,
Pulsanstieg, Schock, Austrocknung und Wadenkrédmpfen. Der Amatoxin-Nachweis im
Urin ist in dieser Phase meistens positiv, im Blut etwas weniger hdufig. Da die zeit-
liche Verénderung des Amatoxinspiegels im Blut noch nicht aufgeklart ist, sind aus
der Serumkonzentration der Amatoxine bisher keine Riickschliisse auf die Schwere der
Vergiftung méglich.

Bei entsprechender Behandlung des Wasser- und Elektrolytverlustes tritt nach Ablauf
der gastrointestinalen Phase fiir 12—24 Stunden eine scheinbare Besserung ein, die
auch als 2. Latenzzeit bezeichnet wird. Das relative Wohlbefinden der Patienten nach
dem Aufhéren von Durchfall und qualvollem Erbrechen ist jedoch triigerisch, da die
Leberschddigung fortschreitet, wie die sich verschlechternden Laborbefunde — z.B.
Transaminasen und Parameter der Blutgerinnung — anzeigen.

Die sich anschlieBende Phase der schweren Leber- und Nierenschédigung, die hepa-
torenale Phase, ist gekennzeichnet durch Druckempfindlichkeit der vergréBerten Leber,
Gelbsucht, Magen-Darmblutungen, Verminderung oder vélliges Aufhéren der Harn-
ausscheidung (Oligurie bzw. Anurie), BewuBtseinsstérungen. Nach 4—7 Tagen lkann
bei schweren Vergiftungen der Tod eintreten, sofern nicht schon — insbesondere bei
unerkannter Erkrankungsursache — die Stérungen des Wasser- und Elektrolythaus-
haltes in der gastrointestinalen Phase zum Tode fiihrten. In leichteren Féallen kommt
es mehr oder weniger schnell zur Regeneration der Leber und damit zur allm&h-
lichen, in der Regel aber vollstdndigen Genesung.
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In der folgenden Tabelle sind — ohne Anspruch auf Vollstandigkeit — wichtige Labor-
befunde in ihrer Beziehung zum Krankheitsverlauf nochmals zusammengestellt:
Folgen der gastrointestinalen Symtomatik:

— Hypokaliamie (Brechdurchfall)
— friihzeitiger reversibler Kreatininanstieg (Exsikkose)

Zeichen der toxischen Leberschdadigung:

— Erhohung der Serumkonzentration der Leberenzyme, insbesondere der SGPT in-
folge vermehrter Freisetzung aus zerstérten Leberzellen

— Abfall des Quickwertes (Stérung der Blutgerinnung durch Verldangerung der
Prothrombinzeit)

Zeichen der Nierenschadigung:

— Hypophospatdmie (verminderte Riickresorption durch die Niere)
— spdter progredienter Kreatininanstieg (Nierenversagen)

Die maximale Abweichung von der Norm wurde bei den Parametern der toxischen
Leberschdadigung im Mittel (Median) 4—6 Tage nach der Pilzmahlizeit festgestellt (Fall-
studien von FLOERSHEIM & Mitarb. 1982, HRUBY 1987). Prognostische Bedeutung
kommt offensichtlich dem Quickwert zu. FLOERSHEIM & Mitarb. (1982) fanden bei
der Auswertung von 154 Vergiftungsfdllen bei maximalen Quickwertabfall auf 109,
und weniger eine Letalitét von 84 9/;. Bei minimalen Quickwerten von 10—19 9, 20
bis 29 9/, und 30—39 9/, verringerte sich die Sterblichkeit auf 17 9y, 13 %y bzw. 5 9,. Alle
64 Patienten, deren tiefster Quickwert liber 40 %, lag, lberlebten. Inwiefern therapeu-
tische MaBnahmen am Zustandekommen dieser Beziehung beteiligt sind, ist aller-
dings bisher nicht eindeutig zu beantworten. ¢

6. Therapie der Knollenbléatterpilzvergiftung

Die geschichtliche Entwicklung der Therapiemethoden und -versuche ist iberaus
interessant und einer eigenen Darstellung wert. Sie ist gekennzeichnet durch schnell
wechselnde, z. T. entgegengesetzte Empfehlungen, aber auch durch deren zunehmende
Orientierung auf immer besser fundierte Kenntnisse ilber die biochemischen Zusam-
menhdnge und die Pathogenese. Die moderne Therapie des Phalloides-Syndroms
verbindet kausale (ursdchliche) und symptomatische (Behandlung der Symptome) Be-
handlungsmethoden. Bestandteil der kausalen Therapie sind MaBnahmen zur Gift-
elimination (Giftentfernung) aus Magen-Darm-Trakt und Blutbahn, sowie MaB-
nahmen zur Verhinderung der Giftaufnahme durch die Leberzellen. Die symptoma-
tische Behandlung richtet sich vor allem gegen die Folgen des Wasser- und Elektro-
lytverlustes und der Leberschddigung.

Die klinische Bedeutung einzelner MaBnahmen ist noch umstritten. Die der Literatur
zu entnehmenden Therapieempfehlungen stimmen daher — z. T. auch in wesentlichen
Punkten — nicht Uberein. Trotzdem zeigen neueste Arbeiten insbesondere der ein-
gangs zitierten Autoren, daB das von FLAMMER (1980) kritisierte ,beispiellose
Durcheinander von Hypothesen, Ansichten, Meinu‘ngen, Tierexperimenten, Selbstver-
suchen und paramedizinischem Denken", das die Therapie der Knollenblétterpilzver-
giftung in jenen Jahren beherrschte und dem Unerfahrenen kaum eine Orientierung
erlaubte, zunehmend von einer einheitlichen — weil wissenschaftlich fundierten —
Konzeption abgeldst wird. Wichtige Grundziige dieser Konzeption sollen nachfolgend
herausgestellt werden:
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— Bei der Behandlung einer Knollenbldtterpilzvergiftung ist ohne zwingende Griinde
auf keine der 3 genannten Therapiemdglichkeiten zu verzichten.

Giftelimination aus Magen-Darm-Trakt und Blutbahn,

Verhinderung der Toxinaufnahme in die Leberzellen,

symptomatische Behandlung der Vergiftungsfolgen
sind die ,Pfeiler” der modernen Therapie des Phalloides-Syndroms (BRESINSKY &
BESL (1985).

— Mit der Ausschépfung der Therapiemdglichkeiten wird nicht empfohlen, moglichst
viele der in der diesbeziglichen Literatur mitgeteilten Behandlungsmethoden zur An-
wendung zu bringen. Fir die Mehrzahl der getesteten Verfahren und Chemothera-
peutica konnte in umfangreichen Fallstudien (FLOERSHEIM & Mitarb. 1982, HRUBY
1987, MARUGG & REUTTER 1985) bisher kein positiver Effekt auf die Uberlebensrate
nachgewiesen werden. Risikobehaftete Techniken wie Austauschtransfusion und Hamo-
dialyse waren bei den von FLOERSHEIM & Mitarb. (1982) mit Hilfe statistischer
Methoden ausgewerteten Fdllen sogar mit einer signifikant héheren Sterblichkeit ver-
bunden. Obwohl die verwendeten Regressionsansdtze unvermeidbare Schwachstellen
aufweisen, die die Aussagekraft der Ergebnisse beeintrédchtigen, stiitzen diese die
Warnung vor der unkritischen Anwendung therapeutischer MaBnahmen, fiir die ein
positiver Effekt auf den Verlauf einer Knollenbldtterpilzvergiftung vermutet oder er-
hofft, aber nicht sicher bewiesen wurde. Die Palette der gegenwdrtig zu empfehlenden
therapeutischen MaBnahmen ist daher gegeniiber der Gesamtzahl der diskutierten
Méglichkeiten stark reduziert (s. unten).

— Schneller Behandlungsbeginn und dem Verlauf entsprechender Einsatz verschie-
dener therapeutischer MaBnahmen haben fundamentale Bedeutung fiir den Ausgang
einer Knollenblétterpilzvergiftung. Schon im Verdachtsfall ist daher eine sofortige
Krankenhausaufnahme erforderlich,” ein unverziiglicher Therapiebeginn gerechtfertigt.
Zu den obligaten (verbindlichen) SofortmaBnahmen (MARUGG & REUTTER 1985)
gehéren MaBnahmen zur raschen Giftelimination aus dem Magen-Darm-Trakt, zur
Unterbrechung des entero-hepatischen Toxinkreislaufs und zur chemotherapeutischen
Hemmung der/Diffusion von Amatoxinen in die Leberzellen. Verfahren zur Giftelimi-
nation sind bis maximal 48 Stunden nach der Pilzmahlzeit erfolgversprechend, jedoch
um so effektiver, je frither damit begonnen wird.

— Unter den verschiedenen experimentell und klinisch erprobten Wirkstoffen besitzt
das Silybin — Hauptwirkstoff der Mariendistel, Silybum marianum — den am starksten
ausgeprdgten antizytotoxischen Effekt gegeniiber a-Amanitin. Nach HRUBY (1987)
ergab sich bei der Auswertung von 252 mit dem Prdparat Silibinin behandelter Falle
eine Letalitat von 10,3 %/, wdhrend FLOERSHEIM & Mitarb. (1982) fiir die von ihnen
ausgewerteten 205 Fdlle, von denen nur 16 mit Silibinin behandelt wurden, eine
Letalitdt von 22,49, errechneten. Mit dem zunehmend konsequenten Einsatz des
Wirkstoffs ist nach HRUBY (1987) ein zunehmender Riickgang der Letalitét verbunden.
Von 70 in den Jahren 1983—1986 behandelten Patienten starben nur 4 (5,7 9;). Als
gesichert gilt weiterhin der therapeutische Effekt von Penicillin G. Der Wirkmechanis-
mus soll dhnlich sein wie beim Silybin. Fiir andere Verbindungen wie Cytochrom C,
Prednisolon und Thioctséure lieB sich bei den zitierten statistischen Auswertungen kein
positiver Effekt nachweisen.

Die in der Literatur mitgeteilten Erfahrungen mit Silybin und Penicillin G klingen sehr
optimistisch. Besonders die von HRUBY (1987) beobachtete Abnahme der Letalitdt
bei konsequenter Anwendung von Silybin erweckt die Hoffnung, daB mit diesem
Wirkstoff ein Mittel zur effektiven Behandlung einer Knollenbléatterpilzvergiftung zur
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Verfiigung steht. Trotzdem gibt es zur Zeit noch keinen Grund zur Euphorie. Ver-
friht wdre es vor allem, das Silybin zum Hauptpfeiler der Therapie zu machen (vgl.
dazu HRUBY 1987). Die Beweisfiihrung ist noch liickenhaft. Die riickldufige Tendenz
der Letalitdt kann auf Grund der bei schweren Vergiftungen meist geiibten therapeu-
tischen Polypragmasie (ungezielte Anwendung mehrerer Methoden und Mittel neben-
einander) nicht allein dem Silybin zugeschrieben werden. Weiterhin ist zu beriicksich-
tigen, daB auch mit der heute meist realisierbaren schnellen Hospitalisierung, dem
unverziiglichen Therapiebeginn, dem immer besser auf den Krankheitsverlauf abge-
stimmten therapeutischen Regime die Uberlebenschance zunimmt.

Die Entscheidung iiber die im konkreten Fall durchzufiihrenden therapeutischen MaB-
nahmen trifft allein der Arzt. Trotzdem sollte auch der Mykologe wissen, welche MaB-
nahmen zur modernen Therapie des Phalloides-Syndroms gehéren. Die folgende Liste
stiitzt sich im wesentlichen auf FLAMMER (1980), FLAMMER & HORAK (1983),
BRESINSKY & BESL (1985) und MARUGG & REUTTER (1985):

a) Hospitalisierung und Verstdndigung eines Mykologen, erforderlichenfalls {iber die
Kreis-Hygieneinspektion (Sicherung der Diagnose, friihzeitiger Therapiebeginn)

b) Sicherstellung von Pilzresten und Erbrochenem

c) Magenspiilung (bei starkem Erbrechen lberfliissig), Verabreichung von Tierkohle
(Absorption der Gifte.aus dem Magen-Darm-Kanal, Unterbrechung des enterohe-
patischen Kreislaufs)

d) Absaugen der Gallenflissigkeit tiber eine Duodenalsonde (Unterbrechung des
enterohepatischen Kreislaufs)

e) Forcierte Diurese (kiinstlich gesteigerte Harnausscheidung) bis maximal 48 Stunden
nach der Pilzmahlzeit und sofortiger Flissigkeitsersatz (Férderung der Amatoxin-
ausscheidung lber die Niere) )

f) Maglichst frihzeitige Verabreichung von Silybin und Penicillin G
(zur Verhinderung der Giftdiffusion in die Leberzellen)

g) Hamoperfusion lber Aktivkohle bis spdtestens 48 Stunden nach der Pilzmahlizeit
(Entfernung der Gifte aus dem Serum)

h) Elektrolytersatz — vor allem Kalium und Phosphat-, Vitamingabe — vor allem K, C
und B-Komplex —, Ersatz von Gerinnungsfaktoren, Leberkomaprophylaxe (sympto-
matische Behandlung).

Die Notwendigkeit zur Durchfiihrung weiterer MaBnahmen kann sich ocus dem Ver-
lauf der Erkrankung in jedem speziellen Fall ergeben.

Nach Angaben des Toxikologischen Auskunftsdienstes in Berlin entspricht die fiir die
Behandlung von Knollenblatterpilzvergiftungen in der DDR empfohlene Therapie im
wesentlichen dieser Konzeption.

Meinem Mann, Dr. GUNTER SCHMIDT, Facharzt fiir Innere Medizin sowie fur Klinische
Chemie und Laboratoriumsdiagnostik, danke ich fur freundliche Unterstitzung bei der
Formulierung der medizinischen Zusammenhdnge und kritische Durchsicht der Arbeit.
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Internationaler Mykologenkongref

Im Jahre 1990 soll der 4. Internationale MykologenkongreB anlaBlich des 200. Todes-
tages von J. CH. SCHAEFFER (s. Myk. Mitt.bl. 31, 2, 1988) und des 200. Jahrestages
der Griindung der ,Regensburgischen Botanischen Gesellschaft”, der dltesten noch
existierenden botanischen Vereinigung in der Welt, in Regensburg abgehalten werden,
und zwar vom 28. VIII. bis zum 3.1X. 1990. Von der International Mycological Associa-
tion (IMA) wurde Prof. Dr. Josef POELT (Graz) zum Prasidenten und Prof. Dr. Andreas
BRESINSKY (Regensburg) zum Generalssekretar des Kongresses berufen. Vizeprdsi-
denten sind Prof. Dr. Hanns KREISEL (Greifswald), Prof. Dr. Meinhard MOSER (Inns-
bruck) und Prof. Dr. Emil MULLER (Zirich). Das erste Zirkular wurde im Frihjahr 1988
versandt.

Ungewohnlicher Standort des Griinbldttrigen Schwefelkopfes —
Hypheloma fasciculare

Am 25. Ill. 1988 besichtigte ich mit Herrn STANGL im Textilreinigungskombinat Zwickau,
Betriebsteil Crimmitschau, ein bemerkenswertes Pilzvorkommen. In einem nicht mehr
genutzten fahrbaren Transportbehdlter fir NaBwdésche fruktifizierte der Grinblattrige
Schwefelkopf, Hypholoma fasciculare (Huds.: Fr.) Kumm. Wir konnten 31 frische
Fruchtkdrper aller Altersstadien entnehmen. Das vermoderte Holz des Wagenbodens
zeigte vor allem im Randbereich starken Myzelbefall mit beginnender Fruchtkdrper-
bildung. An der Unterseite des Wagenbodens fanden sich auBerdem finf Fruchtkdrper
des Blattlings Gloeophyllum trabeum (Pers.:Fr. ) Murr. ’

In den Arbeitsrdumen der Wdascherei herrscht zeitweilig hohe Luftfeuchtigkeit bei einer
durchschnittlichen Raumtemperatur von 25°C. Der Wagen diirfte wéahrend seiner Nut-
zung auBerdem permanent dem EinfluB heiBer Waschlauge und chemischer Reini-

gungsmittel ausgesetzt gewesen sein.
P. ROMMER
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