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Zusammenfassung: Diese Place-
bo-kontrollierte Studie wurde
durchgefiihrt, um die Effekte von
Linolsdure (LA), Gamma-Linolen-
sdure (GLA) und Zink auf 1. das
Immunsystem und das kiinische
Bild von 38 Kindern mit atopi-
schem Ekzem und 2. die Plasma-
Lipide von 18 atopischen Erwach-
senen zu verfoigen. Alle Patienten
waren frei von Korlikosteroiden,
immunmodulatorischen Medika-
menten, erhielten eine Standard-
hypoallergene Diit und eine anti-
mikrobielle lokale Therapie wih-
rend dieser Studie. Keine Ande-
rungen des Immunsiatus (IgE-,
lgG-, Igi-, IgA-Konzentrationen,
Lymphozyten-Subpopulationen
und Blutbild) und des klinischen
Bildes {(ADASI-score) wurden nach
4 Wochen Borretschol oder Place-
bo-Behandlung bei den atopi-
schen Kindern aufgrund eben je-
ner Fetlsduren-Behandlung gefun-
den. Es zeigte sich nur ein kleiner
Anstieg der Plasma-Konzentratio-
nenvon LA (35,2 £ 71vs 33,2 +
7.3, p = 0,081) und GLA (0,40 +
0,14 vs 0,31 4- 0,15, p = 0,046)
nach 4 Wochen Nachtkerzendl-Be-
handlung bei der erwachsenen
atopischen Gruppe. Im Gegensatz
dazu war ein signifikanter Anstieg
der Plasma-GLA-Konzentrationen
(0,48 £ 0,18 vs 0,31 = 0,15, p=
0,003) durch Zinkgabe (0,15
mmol/Tag) in Addition zur Nacht-
kerzendl-Behandlung zu verzeich-
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nen und vor allem stieg die Kon-
zentration der katabolen Produkte
von GLA in der erwachsenen alo-
pischen Untergruppe von 10 Pa-
tienten an. Eine schnellere Verbes-
serung des klinischen Bildes wur-
de in der Zink-behandelten Unter-
gruppe beobachtet. Unsere Resul-
tate unterstiitzen nicht frithere
Studien, die eine Verbesserung der
Immunparameter, des klinischen
Bildes cder der Fettsdure-Folge-
produkt-Konzentrationen (Prostag-
landin} nach 4 Wochen Behand-
lung mit ungeséttigten Fettséuren
zeigen.

Summary: This placebo controlled
study was designed to investigate
the effects of linoleic acid (LA),
gamma-linolenic acid {(GLA) and
zinc supplementation on 1. the im-
mune system and the clinical pic-
ture of 39 children with atopic ec-
zema and 2. the plasma fatty acids
of 18 atopic adults. All patienis we-
re free of corticosteroids or immun-
modulatory medication and recei-
ved a standard hypoallergenic diet
as wel! as an anfimicrobial local
therapy during this study. No signi-
ficant changes were found in the
immune profile (IgE, 1gG-, Ighl-,
IgA-levels, lymphocytic subpopu-
lations and differential blood pictu-
re) or in the ADASI-score following
4 weeks supplementation with bo-
rage oil or placebo in the atopic

children. Only a small increase in
the plasma concentralions of LA
(35.2 & 7.1.vs 33.2 & 7.3, p = 0.081)
and GLA (0.40 +0.14vs 0.31 &
0.15, p = 0.046} was apparent after
4 weeks supplementation with eve-
ning primrase oil in the adult atopic
group. By contrast, zinc (0.15
mmol/day) supplementation in ad-
dition to the evening primrose oil
resulted in a significant increase of
the plasma GLA concentrations
(0.48 - 0.18 vs 0.31 = 0.15, p =
0.003) and its catabolic products in
an adult atopic subgroup of 10 pa-
tients. A fastier improvement in the
clinical course was observed in the
zinc supplemented subgroup. Our
results do not support earlier re-
ports indicating an improvement in
immune or clinical parameters and
fatty acid derivatives (prostaglandi-
nes) following a 4 week supple-
meniation with unsaturated falty
acids.

* Zum Teil aus der Disserationsarbeit von

Ph. Manuel
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Einleitung

Seit den Fiitterungsversuchen von
Burr und Burr im Jahre 1929 ist
bekannt, daB einige ungesétiigte
Fettsauren lebensnotwendige Nah-
rungsbestandteile fiir Ratten sind (1).
Diese bedeutsame Beobachtung
wurde in den folgenden drei Jahr-
zehnten in vielen Studien bestétigt
und auf andere Tierspezies ausge-
dehnt. In ausfihrlichen Ubersichts-
artikein sind die Symptome des
Mangels an essentiellen Fettsduren
beschrieben worden (2).

Vor mehr als 50 Jahren berichtete
Hansen (iber erniedrigte Konzentra-
tionen ungeséttigter Feltsduren im
Blut von Kindern mit atopischer
Dermatitis (3). Daraufhin wurden
erfolgversprechende  Ergebnisse
iiber eine Ekzemtherapie unter Zu-
satz von pflanzlichen und tierischen
Olen zur Nahrung verdffentlicht (4-6).
Ein Versuch der Therapie, im Jahre
1954, mit relativ hohen Dosen an
Linolsdure, war erfolglos (7).

Einen weiteren Versuch in dieser
Richtung unternahmen Wright und
Burton (8). Sie verwendeten Nacht-
kerzen-Samendl (70% LA, 10%
GLA), wobei nach hoher Dosierung
{ca. 5 g ungesattigte Feitsduren pro
Tag) eine signifikante klinische Bes-
serung der atopischen Dermatitis
eingelreten war. Neuere Studien (9,
10) zeigen esbenfalls Verbesserun-
gen des klinischen Biides und zum
ersten Mal eine positive Beeinflus-
sung des lymphozyidren Systems
{10). Bestimmungen des Blulplasma-
spiegels von essentiellen Fetts&uren
(11, 12) ergaben Hinweise auf einen
biochemischen Deiekt in der Funk-
tion der Delta-6-Desaturase, was zu
einer Anhaufung von Linolsdure (LA)
und einem Mangel an den nachfol-
genden Stoffwechselprodukten (u. a.
GLA)flhrt. Weitere Untersuchungen,
die eingebauten ungeséttigten Fett-
sduren im Blut und Plasma von
atopischen Ekzem-Patienten nach
Gabe freier ungeséttigter Fettséuren
sowie den Therapie-Erifolg betref-
fend, sind nicht Uberzeugend und
zum’ Teil recht widerspriichlich
(13-19). Auch die theeretischen und
praktischen Ansétze einer Erklarung
der méglichen Bseinflussung von
atopischer Dermatitis (iber den Weg
LA—GLA—PGE,,»— Immunsystem
(20-22) sind bisher nicht beweiskraf-
tig gewesen.
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Die bisherigen unhefriedigenden
Ergebnisse stellen uns nun vor die
Frage: Gibt es einen direkten Nach-
weis flirdie durch LA/ GLA-Behand-
lung einer Atopie magliche lipidmo-
dulatorische Wirkung sowie den
Zusammenhang mit dem klinischen
und immunologischen Gesamthild
von entsprechenden Atopie-Patien-
ten? Dieser Frage versuchen wir in
dieser doppelblind-durchgefiihrien
Studie mit den zur Zeit méglichen
Methoden (ADASI-score, Lympho-
zyten-Typisierung, Fettsdurenanaly-
se, eic.} zu beantwortern.

Patientengut und Methoden

39 Kinder mit klinisch gesichertem
atopischem Ekzem (AE) (23, 24)
(Alter: 1-12 Jahre) waren an der
Placebo-kontrollierten Studie zurkli-
nisch-immunmeodulatorischen Wir-
kung von Borretschdl (LA, GLA)
beteiligt. Die Einwilligung zur Teil-
nahme kam von den Eiltern. 23
erwachsene Patienten ebenfalls mit
AE {Alter: 17-48 Jahre) nahmen auch
an der Studie zur lipidmodulatori-
schen Wirkung von Nachtkerzen-
Samenol {LA, GLA) nach enispre-
chender Einwilligung teil. Diese Pa-
tienten waren wéhrend des letzten
Monats vor der Studie kortikoidfrei.

Der Schweregrad des AE wurde
beider Aufnahme, beider Entlassung
sowie bei der Kontrolle nach 12
Wochen mit Hilfe des ADASI-scores
ermittelt (25).

Behandlung: 28 Kinder bekamen
Glandol (Borretschdl, PG-Natur-
pharma, Wasserburg) (ber einen
Zeitraum von drei Monaten mit einer
Anfangsdosis von 4 x 1 Kapsal
{entspricht 480 mg GLA) sowie einer
Erhaltungsdosis {nach 4 Wochen)
bei 1-3j&hrigen Kindemn von 2 x 1
Kapsel und bei 4-12jdhrigen Kindern
von 3 x 1 Kapsel. Elf Kinder bekamen
anstelle des Glandols (ber den
gleichen Zeitraum und in gleicher
Dosierung Placebos {Miglyol, PG-
Naturpharma, Wasserburg).

Infektionsherde auf der Haut wur-
den lokal antibiotisch und/oder anti-
mykotisch behandelt. Eine Sanie-
rung der bei Neurodermitikern haufi-
gen Darmcandidose erfolgte mit
oralen Antimykotika wéhrend der
Studie.

Antihistaminika kamen bei star-
kem Juckreiz zur Anwendung. An-
sonsten wurden keine zusétzlichen,

das Immunsystem beeinflussend,
Medikamente verwendet, vor allem
wurde die Anwendung von Cortico-
steroiden — sowohl intern als auch
extern - strengstens vermieden.

Die Patienten bekamen wahrend
der gesamten Behandlungsphase
und dariiber hinaus Rotationsdiat
(26) verabreicht.

Von 23 erwachsenen Patienten
(Alter: 17-48 Jahre) bekamen 18
Epogam  {Nachtkerzen-Samendl,
Beiersdorf) Uber einen Zeitraum von
4Wochenineiner Anfangsdosierung
von 2 x 6 Kapseln (entspricht 40 mg
GLA/Kapsel) wahrend 10 Tagen,
gefolgt von 3 x 2 Kapseln. Die Kinder
wurden mit Glandol behandelt, da
der Wirkstoff GL.A in den verabreich-
ten Kapseln hoher konzentriertistals
in den entsprechenden Epogam-
Kapseln, welche den Erwachsenen
verabreicht wurden. Den Kindern
konnten hiermit entsprechend weni-
ger Kapseln verordnet werden. Der
Wirkstoff GLA (LA} ist bei belden
Préparaten. derselbe und somit ein
Vergleich zwischen beiden Alters-
gruppen gewdhrleistet. Zehn Patien-
ten bekamen zusdtzlich Zink (Uni-
zink) in einer Dosierung von 2 x 1 Thl,
(entspricht 0,15 mmol Zn?*). Da ein
maglicher Effekt von Zink auf einer
Stimulierung der Delta-6-Desatura-
se beruht und nicht ohne {mit niede-
ren) Substrat-Kenzentrationen zu
sehen ist, wurde auf die Durchfiih-
rung der Behandiung mit Zink ohne
LA/GLA verzichtet

Die Lymphozyten-Typisierung er-
folgte mit Hilfe des Coulter EPICS
PROFILE 1l (Coulter Electronics
GmbH, Krefeld). Gemessen wurden
dazu zuerst die Leukozyten im gro-
Ben Blutbild an den Geréten Coulter-
Counter-T840 sowie -VCS (Coulter
Electronics GmbH, Krefeld). Die ab-
soluten Lymphozyten-Zellzahlen er-
laubten dann die Bestimmung der
absoluten Zellzahlen der T-, B-, T4-
{Helfer-), T8{Suppressor-), NK-Zellen
sowie der T4/T8-Verhdltnisse.

Gesami- und spezifisches IgE im
Serum wurden mittels Total-IgE-
Microplate {EIA) sowie Allercoat™
Rapid EAST™ (Pasteur Diagnostics,
Kallestadt, Freiburg) bestimmt

Die Immunglobulin {IgA-, 1gG-,
lgM-)Bestimmung erfolgte mit ent-
sprechenden Antisera mittels eines
Testkits (Baxter, UnterschleiBheim)
turbidimetrisch. Eine Serum-Elektro-
phorese wurde unter anderem zur
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Gamma-Globulinbestimmung
durchgefiihrt {Gelman, Michigan).
Die Blut-Abnahmen bei den Patien-
ten und Kontrollen erfolgten zu allen
Messungen wie Ublich in nichter-
nemn Zustand.

Die Bestimmung der Fettsdurenim
Plasma und in den roten Blutzellen
erfolgte bei Scotia Pharmaceuticals
(Guildford, England) sowie bel
Beiersdorf {Hamburg) (27-29). Die
Harrison-Kontrollwerte sind  von
Scotia Pharmaceuticals. Bei Patien-
ten unter Epogam-Behandlung wur-
de 24 Stunden vor der Blutentnahme
zur Fettsauren-Bestimmung das
Epogam abgesetzt, Es wurde sicher-
gestellt, daB die Blut- und Plasma-
proben tiefgefroren und schnell bei
den betreffenden Firmen ankamen.

Die Auswertung der Ergebnisse
erfolgte nach dem Student-T-Test mit
Ausnahme der Fettsdure-Ergebnis-
se, welche direktvon der Firma nach
dem Wilcoxon-Test durchgefiihri
wurden,

Resultate

Tabelle 1 zeigt das Gesamtbild der
humoralen und zellularen Immun-
antwort bei den atopischen Ekzem-
Patienten (Kinder) wihrend der
Glandol-Behandlung. Im Gegensatz
zudenWerten der T8-,derNK-Zellen
und der Monozyten sowie des IgA,
lgG, IgM und der Gamma-Globuline,
die im Normbereich lagen, waren die
Werte filr die Lymphozyten, die T-, die
T4- und B-Zellen, das T4/T8-Ver-

Hautbelund-/ADASI-scare
o

4 12
Zeit/Wochen

Abb. 1: Beureilung des Haulbelundes der
Patienten bei Aufnahme nach 4- sowie 12-
wiichiger Behandlung mit Glandol anhand
des ADASI-score

hélinis sowie die Eosinophilen und
das Gesamt-IgE vor der Behandlung
deutlich erhdht. Nach 12wodchiger
Therapie haben sich die Werte nicht
signifikant verandert.

Aus Abbildung 1 ist zu ersehen,
daR der klinische Hautbefund nach 4
Wochen Therapie eine drastische
Besserung zeigte, so daf} die Kinder
nach dieser Zeit erscheinungsfrei
entlassen werden konnten. AuBer-
dem kann man aus der Abbildung
entnehmen, daB es nach 8wochiger
ambulanter Weiterbehandlung wie-
der zu einer geringen Verschlechte-
rung des Hautbefundes gekommen
ist—-meistenswegen Nichteinhaliung
der Diétvorschriften.

Das Gesamtbild der humoralen
und zelluldren Immunantwort sowie
der klinische Hautbefund {Abb. 2)

bei den mit Placebo behandelten
Patienten zeigten keine wesentli-
chen Unterschiede zum beschriebe-
nen immunologischen und klini-
schen Gesamibild der mit Glandol
behandelien Patienten.

Die Tabellen 2 und 3 zeigen den
Fettsdurespiegel der Plasma- und
roten Blutzell-Phospholipide von
atopischen Ekzem-Patienten. Wah-

- rend die geséittigten Fetisluren si-

gnifikanterhéhtund die n-3 ungesét-
tigten Fettsuren signifikant ernied-
rigt sind, ist das Bild bei den n-6
ungeséttigten Fettsauren uneinheit-
lich. Die Fettsdurezusammenset-
zung der Erythrozyien-Phospholipi-
de zeigtim Vergleich zu der Zusam-
mensetzung der Plasmalipide keine
signifikanten Unterschiede. Unsere
Ergebnisse kdnnen somit nicht die
von Manku und Horrobin (11, 12)
gefundenen Werte der essentiellen
Fettsdurenim Blutplasma bestétigen.
Insbesondere haben wir keine Erhé-
hungvon Linolsaurein Koppelung zu
giner Erniedrigung von Gamma-
Linolensdure feststellen kénnen.
Tabelle 4 zeigt den Fettsdurespie-
gel im Plasma atopischer Ekzem-
Patienten (Erwachsene) vor und
nach 4 Wochen LA plus GLA- sowie
LA, GLA plus Zink-Behandlung. Wie
aus der Tabelie zu ersehen ist, sind
bei den Patienten die Konzentratio-
nendern-6 ungesattigten Fettsduren
nach 4 Wochen Nachtkerzen-Sa-
mendl-Einnahme uneinheitlich und
nicht signifikant verandert. Wahrend
LA und GLA einen leichten Anstieg

‘ rt b'ei:éB:P{iiiéﬁiérﬁ%wéhféhdder Glandpl'—E!qhéhd']'t.jh
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ihrer Konzentrationen zeigen, félltdie
Konzentration von AA nicht signifi-
kant ab. Eine hoch signifikante Stei-
gerung van GLA-Konzentrationen (p
= (0,003} und der Folgeproduki-
Konzentraticnen jst erst bej zusétzli-
cher Gabe von Zink zu verzeichnen
(Tah. 4).

Alle Patienten werden nach ca. 4
Wochen klinisch erscheinungsirei
entlassen.

Diskussion

Der von verschiedenen Autoren an-
genommene Enzymdefektder Delta-
B-Desaturase soll fir die mangelnde
Entstehung von Gamma-Linolen-
sdure aus Cis-Linolsdure verant-
wortlich sein (11, 12).

Gamma-Linclensiure wird weiter
zu Dihomo-Gamma-Linolensdure
verstoffwechselt. Aus Dihomo-Gam-
ma-Linolensiure entsteht durch die
Cyclooxygenase PGE 1 und durch
die Delta-5-Desaturase Arachidon-
sdure. Durch Einwirkung des Enzy-
mes Cyclooxygenase entsteht aus
Arachidons8ure PGE 2. Der Mangel
an Gamma-Linolensdure fithrt nun
konseguenterweise zu verminderten
Konzentrationen an den Folgepro-
dukten, namlich an PGE 1 sowie
Arachidonsdure und PGE 2.

Der PGE-Mangel kénnte bei an
Neurcdermitis erkrankten Kindern
zwei negative Wirkungen entfalten:
Zum einen konnte, vorwiegend
durch PGE-1-Mangsl, diefrithkindli-
che Reifung und Differenzierung von
T-Zell-Vorstufen im Thymus beein-
trachtigt sein. Zum anderen kdnnte,
vorwiegend durch PGE-2-Mangel,
eine Funktionsschwéche der T-Sup-
pressor-Lymphozyten mit unzurei-
chender Kontrolle der B-Lymphozy-
ten und (berschieBende |gE-Syn-
these die Folge sein.

R. Kiehl et al.: Behandiung mit ungesétiigten Fetisduren

Hauthelund-/ADASI-score

Zell/Wochen

Abb. 2: Beureilung des Hautbefundes der
Patienten bei Auinahme, nach 4- sowie 12-
wochiger Behandiung mit Placebo anhand
des ADASI-score

Unsere Placebo-kontrollierte Stu-
die hatte das Ziel, den méglichen
biochemischen Defekt der Delta-6-
Desaturase zu umgehen und durch
Substitution von Gamma-Linolen-
sdure den friihkindlichen Reifungs-
und Differenzierungsprozef der T-
Zellen im Thymus mittels forcierter
Prostaglandin-Synthese zu aktivie-
ren und hierbei auch den PGE-
Rezeptor-Mangel zu beseitigen. Be-
sonders erhofft wurde dabei eine
Steigerung der T-Suppressor-Lym-
phozyten- und der NK-Zellzahlen.

T-Lymphozyten, insbesondera T-
Suppressor-Lymphozyten,  expri-
mieren PGE-Rezeptoren, die mit
hdherer Afiinitat PGE 2 als PGE 1
binden. Uber diese PGE-Rezeptor-
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bindung und nachiolgende Induk-
tion der Adenylatzyklase erfolgt eine
Aktivierung von T-Suppressor-Lym-
phozyten, die eine Feed-Back-Hem-
mung von Entziindungsreaktionen
bewirkt (30). So inhibiert PGE 2
beispielsweise die Bildung von Inter-
feukin 2 (31) sowie die Expression
des IL-2-Rezeptors, hemmtdie Proli-
feration mitogenstimulierter T-Zellen
als auch die Antikorperproduktion
mitogenstimulierter B-Lymphozyten
(32).

Die Reifung und BDifferenzierung
der T-Zell-Vorstufen erfolgt durch
ginen Anstieg des intrazelluldren
zyklischen Adenosinmonopho-
sphats (33).

Rocklin und Thistel konnten zei-
gen, daB T-Lymphozyten von Atopi-
kern im Vergleich zu Nichtatopitkern
weniger als die Halite an PGE-2-
Rezeptoren exprimieren (34).

Dieser Befund erklart die vermin-
derte Sensitivitét atopischer Lym-
phozyten gegenlber PGE 2 (35) und
|&4Bt den SchiuB zu, daB Entziin-
dungsreaktionen und T-Zell-Prolife-
rationen bel Atopikern via PGE-
Feed-Back-Schieife nicht ausrei-
chend gehemmt werden kdnnen.

Von den Zellen des peripheren
Blutes besitzen die Monozyten-Ma-
krophagen die hichste Kapazitét zur
PGE-Synthese, Ger{istet sind sie fir
diese Auigaben durch ihren hohen
Arachidonsauregehalt.  Atopische
Monozyten weisen dagegen nicht
nur einen verminderten Arachidon-
sauregehalt auf (36), sendern auch
eine stark verminderte PGE-2-Se-
kretion nach Stimulation mit Hista-
min-induziertem Suppressorfaktor
(HSF) (37).

Da iiberwiegend die T-Suppres-
sor-Lymphozyten PGE-Rezeptoren
exprimieren (32), kdnnte ein Mangel
an PGE-Vorstufen und PGE-Rezep-
toren die Ausreifung insbesondere
dieser T-Zellpopulationen beein-
trichtigen.

Die pathologisch gesteigerte IgE-
Synthese atopischer B-Lymphozy-
ten wird auf eine unzureichende
Hemmung durch T-Suppressor-
Lymphozyten zuriickgefiihrt (38), die
bei Atopikern in Zahl und Funktion
vermindert sind. Aufgrund dieser
Uberlegungen haben Melnik und
Mitarbeiter in vitro PGE 1 sowie PGE
2 zu moneonukledren Blutzellen ven
Patienten mit atopischer Dermatitis
zugesetzt und im Vergleich zu Kon-
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trollans&tzen ohne PGE-Zugabe die
sezernierte IgE-Menge im Zell(iber-
stand mitiels Radio-lmmuno-Assay
bestimmt. Die PGE-Zugabe bewirkte
eine signifikante Suppression der
lgE-Synthese. Dagegen fihrte die
Zugabe von Indometacin zu einem
weiteren IgE-Anstieg (39, 40}.
Prostaglandineg, insbesondere
Prostaglandin E2, PGD2 und PGE2

Aipha, haben sowohi entziindungs- -

férdernde als auch entziindungs-
hemmende Eigenschaften {41). Das
heiBt, die Rolle der Prastaglandinein
der Pathogenese der Entzitndung ist
sehr komplex.

Als Ergebnis unserer Studie fan-
den wir nun nach 12wochiger Be-
handlung sowoh! in der Gamma-
Linolensédure- als auch in der Place-
bogruppe keine signifikante Verbes-
serung der immunologischen Daten.
Erwartungsgemaf waren bei der
Aufnahme der Patienten die Basis-
werte der Lymphozyten, der T4-, der
T-und B-Zellen, der T4/T8-Quotient,
das Gesamt-Immunglobulin E und
die Eosinophilenim Vergleich zu den
Kantrollgruppen sowohl in der Gam-
ma-Linolenséure- als auch in der
Placehogruppe deutlich erhdht.

Diese immunologischen Dysba-
lancen im Zusammenhang mit dem
atopischen Symptomkomplex sind
allgemein bekannt Genetische Dys-
position sowie Verdnderungen der
humoralen und zellul&ren Immunitat
tragen nichi zuletzt aufgrund ver-
schiedener Umweltfaktoren und
neurchormoneller Verdnderungen
psychischer Basis zur Athiopatho-
genese deratopischen Dermatitis bei
(42-45). :

Die Basiswerte der NK-Zellen sind
bei der Aufnahme der aiopischen
Kinder statistisch im Normbereich.
Dieses Resultat unserer Arbeit
weicht von dem Ergebnis anderer
Autoren, die eine verminderte NK-
Zellzahl bei schwerer atopischer
Dermatitis (Erwachsene) angeben,
zum Teil ab (46). Man muB dazu
bemerken, bei uns waren von 40
Patienten nur 6 schwer (auch mit
verminderter NK-Zellzahl) befallen,
was unsere statistischen ,Normwer-
te" zu erkldren vermag. Auch die T8~
Zellen (T-Suppressor-Zellen) waren
bel der Aufnahme unserer Patienten
im Normbereich.

Viele Autoren(47-52} konnten eine
verminderte T8-Zellzahl bei Erwach-
senen mit Neurodermitis feststellen.

Arbeiten iiber die gleiche Verdnde-
rungim Kindesalter konnten wirnicht
finden.

Zusammenfassend |aBt sich sa-
gen, daB die alleinige Gabe von
Gamma-Linolensdure (GLA) das Im-
munsystem unserer Neurodermitis-
Patienten wahrend der kurzen Zeit
von 3 Monaten nicht beeinfluBte.

Wie schon in unserer Einleitung
angedeutet, sind die Untersuchun-
gen, die eingebauten ungesattigten
Fettsauren im Blut und Plasma von
atopischen Ekzem-Patienten nach
Gabe freier ungeséftigter Fettsduren
sowie den Therapie-Erfolg betref-
fend, nicht lberzeugend undzum Teil
recht widersprichiich {8-22).

Zusatzlich sind die theoretischen
und prakiischen Ansétze einer Erkl&-
rung der mdglichen Beeinflussung
von atopischer Dermatitis {iber den
Weg LA—GLA—PGE, ,; —Immunsy-
stem bisher nicht beweiskréftig ge-
wesen. Die Autoren vorgenannter
Arbeiten haben zum Teil zur GLS-
Gabe Glukokortikoide extern ver-
wendet und zum anderen sind deren
Ergebnisse nicht verifizierbar, da die
genauen Patienten-Behandiungen
fehlen. Da die Langerhans’'schen
Zellen der Epidermis zusétzliche
IgE-Malekiile exprimieren {53, 54),
konnte eine externe . Kortisonver-
wendung das komplexe immunge-
schehen beeinflussen. Ein anderer
Punkt sind die zum Teil sehr kurzen
Behandlungszeiten mit GLA. Nach
unserer Studie hat eine 4wdchige
GlA-Dosierung keinen meBbaren
Efiektim FettsGurenmustervon Plas-
ma- und Blutproben der behandelten
Patienten und zum anderen nach 3
Monaten Dosierung keinen sichtba-
ren EinfluB auf das Immunsystem
eben dieser Patienten. Das heift, da
erst bei einer sehr viel langeren
Dosierung moglichs rezidivireie In-
tervalle sowie eine schnellere Be-
herrschbarkeit der Rezidive zu er-
warten wiren,

Ein weiterer wichtiger Punkt einer
GLA-Therapie ist die Verfigbarkeit
von Cofaktoren (wie Zn, Mg, Ca, Cu,
Biotin, Pyridoxine, Niacin, Vitamin C)
fiir die Synthese der Arachidonséure
und der Prostaglandine (22). Dies gilt
insbesondere fir die Cofaktoren der
Delta-8-Desaturase, wie wir durch
die Gabe von Zink zeigen konnten.
Zink steigert die Aktivitit dieses
Enzyms hoch signifikant und fiihrt
zur vermehrten Synthese van GLA
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und der Folgeprodukie aus LA.
Unsere Ergebnisse erkldren zum Teil
die posttiven klinischen Effekte einer
Zink-Supplementierung bei Neuro-
dermitis-Patienten.

Als letztes mdchten wir noch
bemerken, daf3 auch eine Inkorpora-
tion der den Patienten dargebotenen
ungeséttigten Fettsduren (LA, GLA)In
die Zellmembran (vor Synthese von
Arachidonsfiure und folgend der
Prostaglandine) erfolgen muf. Diese
Inkorporation bendtigt unter ande-
rem Energie (in Form von ATP), d. h,
den Patienten miBten energiereiche
Substrate angeboten werden - wozu
unter anderem auch die ungeséttig-
ten Fettsuren gehdren.

Die klinische Besserung bei unse-
ren Patienten beruht zum einen auf
der intensiven antibakteriellen und
antimykotischen  Sanierung der
Haut- und Darmherde mit anschlie-
Bender Pflege der Dermis mit Harn-
stoff- und Vitamin-haltigen Externa,
zum anderen auf der Erndhrung mit
der hypoallergenen und individuell
angepafBten Rotationsdiat frei von
allergieverursachenden Stoffen. {]
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Franz Hérle

Adlas der Hauttumoren im Gesicht
Carl Hanser Verlag, Miinchen, Wien
1993, 183 S., DM 328,-

ISBN 3-446-16067-1

Der vorliegende Atlas entstand an-
laBlich elnes Symposiums Uber
LHauttumoren im Gesicht", welches

die Kliniken fir Mund-, Kiefer- und.

Gesichtschirurgie, die Kliniken fir
Hals-, Nasen- und Ohrenhellkunde,
fiir Kopf- und Halschirurgie und die
Kiinik flir Dermatologie, Venerologie
und Allergeologie im Herbst 1989 an
der Christian-Albrechts-Universitat
zu Kiel veranstalteten. Der Band
enthélt insgesamt 22 Beitrdge, wid-
met sich einem Gesamtthema und
reiht in ainer zusammenhdngenden
Folge (bersichtliche Beitrdge auf,
welche insbesondere durch die far-
bige Darstellung, die ausgezeichne-
ten kiinischen Bilder und die wertvol-
fen Zeichnungen sehr anschaulich
sind. Die ersten fiinf Kapitel beschaf-
tigen sich mit dem Melanom. Nach
einleitenden Beitrdgen zu Klinik und
Differentialdiagnose  pigmentierter
Hauttumoren werden Therapiever-
fahren und Prognose der Melanome
besprochen. Neben den operativen
Therapiemdglichkeiten werden in
einem gesonderten Beitrag nicht-
operative Verfahren mit Chemothe-
rapiesowie neueflirdie nahe Zukuntft
vielversprechende  Behandlungs-
maglichkeiten mit Zytokinen disku-
tiert. Es folgen drei Beitrdge zu den
nicht-vaskularen Navi und Haman-
giomen. Hierscllen insbesonderedie
Therapiekonzepte fir Hamangiome
hervorgehoben werden. Ausflihrli-
che Beitrdge sind der Klassifikation
und Behandlung des Basalioms ge-
widmet. Die Beitrdge spiegeln die
groBe Bandbreite der derzeit unter-
schiedlichen Vorgehensweisen wi-
der und schlieBen neben der chirur-
gischen Therapie die Behandlung
durch Chemo-, Radic- und Laser-
therapieein.Eine Fundgrubesind die
Beitrigezum Gorlin-Goltzund Gard-
ner-Syndrom, welche die Zusam-
menh&nge der Symptome deutlich
machen und insbesondere fiir die
interdisziplindre  Zusammenarbeit
verschiedener Fachkollegen hili-
reich ist Zwel Beitrdge zur Klinik,
Diagnose und Therapie der Karzino-
me, insbesondere der Lippenkarzi-
nome, schlieBen den Hauptteil des

Buches. Am Ende des Buches gibt
gin Verzeichnis in alphabetischer
Anordnung einen Einblick in die
ausgewdhlte Fachliteratur. Der vor-
liegende Atlas enthalt eine Fllle
nitzlicher Informationen und ist flir
Arzte, diesich mitder Diagnostik und
Theraple der Hauttumoren im Ge-
sicht beschiftigen, ein gutes Nach-
schlagewerk und Ratgeber.

C. Mauch, Koln

Leprosy for medical practitioners
and paramedical workers

S. J. Yawalkar, 5th Ed. Ciba-Geigy,
Basel 1992

Das Leprabuch von Yawalkar liegt
bereits in der 5. Auflage vor. Dies ist
zumeineneindeutlicher Beleg fiirdie
Qualitétdieses Werkes, zumanderen
weist es darauf hin, wie aktuell diese
Krankheit ist, an der weltweit immer
nach zwischen 10 und 20 Milliecnen
Menschen ieiden. In bemerkenswer-
ter Klarheit sind alle wesentlichen
Aspekte dieser facettenreichen Er-
krankung dargestellt, wobei auch
neueste Forschungsergebnisse be-
riicksichtigt sind. Die zahlreichen
Farbabbildungen entsprechen . in
Qualitét und Anzahl schon beinahe
denen eines Atlanten. Obwechi in
englischer Sprache geschrieben, ist
der Textleichtverstédndlich. Dies wird
nicht zuletzt durch die zahlreichen,

instruktiven Tabellen begiinstigt.
Das Buch von Yawalkar kann
deshalb uneingeschranktallen emp-
fohlen werden, die sich flir diese
Erkrankung interessieren adermitihr
umgehen. Besonders hervorgeho-
ben werden muf auch die GroBz{-
gigkeitderFirma Ciba-Gelgy, die das
Buch kostenlos zur Verflgung stellt
F. Bahmer, Homburg-Saar
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