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Zusammenfassung: Die freien Plasma-Katechola-
mine wurden mittels einer standardisierten HPLC-
Methode in 41 erwachsenen Patienten mit schwerem
atopischem Ekzem und in 18 gesunden Freiwilligen
gemessen. Die zirkulierenden Noradrenalin-Kon-
zentrationen waren in der atopischen Gruppe signifi-
kant erhoht (p < 0.005); im Gegensatz dazu wurden
nur leichte Abweichungen in den Adrenalin- und Do-
pamin-Konzentrationen gefunden. Die méglichen
Mechanismen, die zu diesen Anderungen — bei
gleichzeitig normaler DBH-Aktivitat — fithren, wer-
den diskutiert,

Summary: By means of a standardized HPLC
method, we determined free plasma catecholamines
both in 41 adult patients with severe atopic dermatitis
and in 18 healthy volunteers. The levels of circulating
noradreanline were significantly higher in the atopic
group (p < 0.005), whereas the concentrations of
adrenaline and dopamine, in contrast, were only
shightly elevated. We discuss the possible mechanisms
leading to these changes in spite of normal activities of
DEBEH.

Einleitung

Abnorme Vasomotorik gegeniiber Adrenalin und Acetyl-
cholin, niedere Blutdruckwerte wihrend der Kranlheits-
schiibe, Stérungen der SchweiBdriisentétigkeit, sowie ei-
ne verringerte intrazelluldre cAMP-Produktion nach Sti-
mulation mit B-Agonisten sind gut bekannte Kennzei-
chen des atopischen Ekzems (AE), was auf eine beein-
tréchtigte B-adrenerge Reaktion bei diesen Patienten deu-
tet (7).

Abkiirzungen: AE: atopisches Elizem
HPLQC: high-performance-liquid chromatography
DBH: Dopamin-B-hydroxylase

Obige Befunde legen Anderungen in den zirkulieren-
den Katecholamin-Konzentrationen nahe, auBerdem zei-
gen 2 frithere Studien mit verschiedenen Techniken wider-
sprechende Resultate zu diesem Thema (2, 8). Wir ent-
schlossen uns deshalb, den in vivo Spiegel der Plasma-Ka-
techolamine in Patienten mit schwerem AFE mittels sensiti-
ver HPLC Methode zu messen.

Krankengut und Methoden

41 erwachsene Patienten (Alter: 17 bis 46 Jahre) mit kli-
nisch gesichertem, schweren atopischen Ekzem (AE) (3)
und 18 gesunde Probranden ohne allergische Vorgeschich-
te (Alter: 19 bis 40 Jahre) gaben ihire Einwilligung an dieser
Studie teilzunehmen, Alle Patienten waren wéhrend des
letzten Monats vor Blutentnahme kortikoid-frei, und kei-
ne asthmatischen Symptome waren vorhanden.

Venenblut wurde genommen auf Na-EDTA in liegen-
der Position um 9 Uhr nach 10 Minuten Bettruhe. Die
Konzentrationen der Plasma-Katecholamine wurden mit
.Reverse phase’ HPLC und elekirochemischer Detektion
gemessen (10). Chromatographische Trennung wurde an
einer C-18 Plasma-Katecholamin-Siule {5 x 150 mm, ku-
gellormige Partikel, GroBe: 5 jtm) nach Al0; Extraktion
durchgeliihrt. Ausriistung, standardisierte Methode so-
wie Reagentien waren von Waters, Millipore, BRD. Die
Resuitate wurden in pg/ml ausgedriickt und die Stan-
dard-Abweichung von 2 Messungen war kleiner als 15 pe.

Serum-Dopamin-B-hydroxylase (DBH) Aktivitat wur-
de in 19 AE-Patienten und 16 Kontrollen wie beschrieben
(6), ohne die Dowex-H"* Sdulen Stufe (1), gemessen. Tyra-
min wurde als Substrat benutzt und die Reaktionsmi-
schung enthielt in pmol: Natriumacetatpuffer, pH 3,0,
200; Fumarat, 10; Ascorbat, 10; Pargylin, 1; Cu®*, 0,005;
Tyramin, 20; und Katalase, 1650 U. Die Reaktion wurde
mit 50 ul Serum gestartet; die Absorption bei 333 nm wur-
de an einem Shimadzu-UV-160-Spektrophotometer ge-
messen.
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Ergebnisse und Diskussionen

Die Plasma-Noradrenalin-Konzentrationen waren in un-
serer Studie bei schweren AE-Fillen signifikant erhht (p
< 0,005; Tabelle 1). Leicht erniedrigte Konzentrationen
von Adrenalin und leicht erhéhte Konzentrationen von
Dopamin wurden in demselben Patienten-Kollektiv ge-
funden, die Differenz war aber statistisch nicht signifikant,
wenn man mit der Kontrollgruppe verglich, Ahnliche Re-
sultate wurden in 6 Patienten mit akutem allergischen
Asthma festgestellt (nicht gezeigt), ein Ergebnis, das von
anderen schon heschrieben wurde (4). In einer fritheren
Arbeit wurden signifikant erhéhte Plasma-Noradrenalin-
Konzentrationen bei Kinden mit chronischem AF in ste-
hender Pasition beschrieben; nach einer kurzen Ruhe in
liegender Position wurden normale Werte gemessen.

Es ist interessant zu bemerken, daB in unserer Studie
die erhdhten Noradrenalin-Werte lediglich bei Erwachse-
nen mit schwerem AE in liegender Position beobachtet
wurden,

Man kann spekulieren, daB entweder StreBbedingte
Krankheitsschiibe oder ein abnormer Noradrenalin-Ab-
bauweg fiir die erhthten zirkulierenden Konzentrationen
des Neurotransmitters verantwortlich sind,

Wie auch immer, wenn die erhéhten Noradrenalin-
Werte von einem hohen KrankheitssireB hervorgerufen
wiren, dann wiren auch erhshte Adrenalin-Werte zu er-
warten gewesen, was nicht der Fall ist. Aufl der anderen
Seite ist eine erhhte Noradrenalin-Produktion normaler-
weise mit einer erhéhten DBH-Aktivitit verbunden. Wie
inTabelle 1 gezeigt, ist diesauch nicht der Fall, die fast nor-
malen DBH Aktivititen in der atopischen Gruppe ma-
chen diese Annahme unwahrscheinlich.

Wirschlagen deshalb vor, daB ein veriinderter Noradre-
nalin-Abbauweg einschlieBlich erniedrigter Katechol-O-
Methyltransferase- und Phenylethanolamin-Methyl-
transferase-Aktivitdten fiir die obigen Verdnderungen ver-
antwortlich sein mégen. Untersuchungen an diesem The-

ma sind in unserem Labor im Gange,

Andererseits ist die Mglichkeit einer unkontrollierten
Ausschiittung des Neurotransmitters vom Sympathikus
liber einen gestdrten Regulationsmechanismus nicht vil-
lig auszuschlieBen.

Es wurde gezeigt, daB erhhte Noradrenalin-Konzen-
trationen in Tieren Subsensivitéit der B-Adrenorezeptoren
hervorrufen (5). Diesre Mechanismus kénnte auch fiir die
gestorte B-adrenerge Antwort in atopischen Patienten (7,
9) verantwortlich sein.
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