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SOUHRN

Atopická dermatitída je komplexné ochorenie, ktoré je v˘sledkom vzájomnej interakcie genetickej predispozície, vplyvov vonkaj‰ie-
ho prostredia, neuro-imunologickej dysbalancie a poru‰enej epidermálnej bariéry. Tento ãlánok je zameran˘ na poruchy epidermálnej
bariéry u atopického ekzému a moÏnosti jej objektívneho merania pomocou meraãa transepidermálne straty vody.
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SUMMARY 
Epidermal Barrier in Atopic Dermatitis and Its Measurement by Transepidermal Water Loss Meter

Atopic dermatitis is a multi-factorial disease arising from the interplay of strong genetic and environmental factors, metabolic and im-
munologic mechanisms and defect of epidermal barrier. This article is focused on epidermal barrier dysfunction in atopic dermatitis
and possibilities of its objective measurement with TEWL meter.
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ÚVOD 

Atopická dermatitída (AD) je chronické zápalové ocho-
renie, charakterizované pruritom, suchosÈou koÏe a ekzé-
mov˘mi léziami s typick˘m v˘vojom klinického obrazu
od detstva aÏ do dospelosti [43]. Jedná sa o ochorenie
komplexné, ktoré je v˘sledkom vzájomnej interakcie ge-
netickej predispozície, vplyvov vonkaj‰ieho prostredia,
neuro-imunologickej dysbalancie a poru‰enej epidermál-
nej bariéry. Na‰a práca popisuje poruchy epidermálnej ba-
riéry u atopického ekzému a moÏnosti jej objektívneho
merania pomocou TEWL metra (meranie transepidermá-
lych strát vody).

NajdôleÏitej‰ou morfologickou ‰truktúrou epidermálnej
bariéry je stratum corneum conjunctum. Poãas epidermál-
nej proliferácie a diferenciácie zaãínajúcej v stratum basa-
le dochádza k mnoh˘m biochemick˘m procesom, vrátane
syntézy keratínu [5]. Keratinocytmi tvorená bunková
membrána granulárnej vrstvy sa stáva viac priepustná pre
ionty kalcia, ktoré aktivujú peptidázy a premenu profila-
grinu na filagrin [2]. Filagrin je intermediálnymi vlákna-
mi tvoren˘ proteín, ktor˘ sa nachádza v keratohyalino-
v˘ch granulách a aktivuje enz˘my triacylglycerázy a ag-

reguje keratínové filamenty do mikrofibríl [10]. S degene-
ráciou bunkov˘ch jadier sa bunky oplo‰tujú a keratínové
molekuly sa zoraìujú paralelne, spojené extracelulárnymi
lipidmi. Sila súdrÏnosti tejto vrstvy závisí na formácii ko-
valentnej väzby lyzín-glutaminátu, v mieste ktorej sa do
keratínu inkorporujú prekurzorové proteíny – involukrin,
malé na prolin bohaté peptidy, kornifin, lorikrin, keratolin
a desmozomálne proteíny ako envoplakin a periplakin
[4, 37]. Fosfolipidy, glycosylceramidy, cholesterol sulfát
sa akumulujú v lamelárn˘ch Odlandov˘ch telieskach spo-
lu s hydrolytick˘mi enz˘mami beta-glucosylcerebrosidá-
zou a sphyngomyelinázou. Odlandové telieska vypudzujú
svoj obsah do medzibuneãn˘ch priestorov, kde enzyma-
tick˘m hydrolytick˘m ‰tiepením vznikajú voºné mastné
kyseliny, cholesterol a glycerol s následnou organizáciou
do lamelárnych diskov (lipidov˘ch dvojvrstiev) [28].
V˘sledkom t˘chto dejov je nepriepustná hydrofóbna ba-
riéra, preto prestup látok je moÏn˘ len intercelulárnymi
priestormi, ktoré sú tvorené lipidov˘mi dvojvrstvami, kto-
ré vznikajú v procese diferenciácie [5]. U AD dochádza
k poruche niektor˘ch z t˘chto procesov, ktoré vedú k po-
‰kodeniu epidermálnej bariéry.

Dysfunkciou tejto bariéry je uºahãen˘ prienik alergénov,
iritancií, mikróbov a in˘ch agens do epidermis a súãasne
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dochádza k stratám vody a dehydratácii koÏe. ·túdia Bohme
et al. vedená s 221 atopick˘mi deÈmi zreteºne ukazuje, Ïe
xeróza sa vyskytuje u 100 % atopick˘ch detí a je zdruÏená
s deficienciou funkcie epidermálnej bariéry [3]. Porucha epi-
dermálnej bariéry spoãíva nielen v ‰trukturálnych, ale aj
funkãn˘ch abnormalitách. Spoãiatku sa u atopickej dermati-
tídy predpokladalo, Ïe hlavnú úlohu zohráva porucha funk-
cie lipidov, presnej‰ie ceramidov. Nov‰ie ‰túdie poukazujú
i na ìal‰ie faktory, okrem ãasto diskutovaného filargrinu,
boli popísané i mutácie génov pre klaudin, lokrin, involu-
krin, a poruchy enz˘mov zúãastÀujúcich sa diferenciácie ke-
ratynocytov a formovaní epidermálnej bariéry [6, 29].

Ceramidy
Porucha ceramidov spoãíva v kvantitatívnych i kvalita-

tívnych zmenách. Imokawa et al. dokázali, Ïe lipidová
frakcia je ochudobnená najme o ceramid 1 EOS [7, 16].
Funkãná porucha spoãíva najmä v zníÏenej funkcie sfin-
gomyelinázy, ktorá zabezpeãuje konverziu sfingomyelínu
na ceramid [18, 24]. ëalej je popísaná oslabená schopnosÈ
pohotovo nav˘‰iÈ mnoÏstvo extracelulárnych lipidov pri
po‰kodení stratum corneum [5]. V patogenéze poruchy
epidermálnej bariéry tieÏ zohráva úlohu zv˘‰ená expresia
enz˘mu sfingomyleín deacylázy, ktorá so sfingomyeliná-
zou súÈaÏí o substrát sfingomyelín, ktor˘ hydrolyticky
znehodnocuje [12, 17, 26]. ëal‰ími faktormi podieºajúci-
mi sa na zníÏenej tvorbe ceramidov sú zv˘‰ená aktivita
ceramidázy ako dôsledok bakteriálnej kolonizácie koÏe
atopikov [25]. Porucha exkrécie lamelárnych teliesok do
extracelulárneho priestoru tieÏ môÏe negatívne ovplyÀo-
vaÈ vznik lipidov˘ch dvojvrstiev [9].

Esenciálne mastné kyseliny
V koÏi atopikov boli zistené zv˘‰ené koncentrácie ky-

seliny linolenovej, zníÏenie koncentrácie kyseliny gamali-
nolenovej, dihomogamalinolenovej a arachidonovej [15].
Schafer et al. dokázali, Ïe zmeny v mnoÏstve nenas˘te-
n˘ch kyselín spoãívajú v poruche transformácie fosfolipi-
dov na ostatné lipidy [36].

Proteázy
Fyziologicky vedie proteázov˘ systém k terminálnej

deskvamácii koÏe. Dôsledkom jeho naru‰enia, ãi uÏ vply-
vom zv˘‰enej aktivity proteáz alebo nedostatoãnou funk-
ciou inhibiãn˘ch systémov tzv. inhibítorov serínov˘ch
proteáz je nadmerná dezintegrácia korneodesmozomál-
nych spojení a kolaps epidermálnej bariéry. Medzi kºúão-
vé endogénne serínové proteázy patrí stratum corneum
tryptáza (SCTE) a chemotryptáza (SCCE) enz˘m [8, 38].
Vasilopoulos at al. popísali niekoºko polymorfizmov pre
SCCE na chromozóme 19q13 vedúcich k jej zv˘‰enej ak-
tivite [39]. V ‰túdii Handdon at al. bola zachytená zv˘‰e-
ná expresia stratum corneum chemotryptického enz˘mu
[11]. Epidermálna bariéra môÏe byÈ ìalej po‰kodená i exo-
génnymi proteázami, ktoré produkujú roztoãe a Staphylo -
cocus aureus [23, 40]. Zv˘‰ená aktivita proteáz môÏe na-
staÈ aj v dôsledku poruchy inhibiãn˘ch systémov, ako je
to u mutácii SPINK 5 génu popísanej pri Nethertonovom
syndróme [21].

Vy‰‰ie popísané poruchy vedú k zníÏenej schopnosti
viazaÈ vodu a jej nadmernému úniku, ão vedie k typickej
suchej koÏi u atopikov.

Transepidermálne straty vody
TEWL (Transepidermálne straty vody) je jedna z me-

tód umoÏÀujúcich kvantifikovaÈ poruchy koÏnej bariéry.
Jej hodnoty korelujú s intenzitou po‰kodenia stratum cor-
neum conjuctum, ktorá je jej hlavnou anatomickou zloÏ-
kou. Princíp merania spoãíva vo vyuÏití modifikovaného
Fickovho zákona. Samotné meranie je v˘sledkom rozdie-
lu gradientov vodnej pary, ktorá uniká z koÏe.
Transepidermálne straty vody je moÏné meraÈ troma tech-
nikami: uzatvorenou komôrkovou metódou, ventilovanou
komôrkovou metódou a otvorenou komôrkovou metódou,
ktorá bola pouÏitá i u meraní v na‰om súbore. Otvorená
metóda vyuÏívá sondu otvorenú do okolitého prostredia,
ktorá sa umiestni na povrch koÏe, priãom sonda vymezuje
povrch koÏe 0,8–1,0 cm2 a predstavuje dno komôrky.
Transepidermálna strata vody sa vypoãíta zo spádu, ktor˘
je zaznamenan˘ dvoma hygrosenzormi presne nad sebou
umiestnen˘mi v púzdre [29].

Odparovanie je ovplyvnené mnoÏstvom vonkaj‰ích fak-
torov, preto je nutné dodrÏiavaÈ ‰tandartné podmienky pri
jednotliv˘ch meraniach. Medzi hlavné faktory ovplyvÀu-
júce meranie, sú faktory t˘kajúce sa okolitého prostredia
– pohyb okolitého vzduchu a vlhkosÈ, teplota vzduchu.
K individuálnym faktorom môÏme poãítaÈ potenie, teplo-
tu koÏe, anatomické miesto merania. Zanedbateºné nie sú
ani faktory prístroja, ktor˘ je nutné zahriaÈ asi 15 minút
pred meraním pre stabilizáciu elektrick˘ch obvodov, dô-
leÏitá je tieÏ technika merania [27, 29]. Hodnoty TEWL
u normálnej koÏe v oblasti trupu sú 3–6 g /cm2/h, v oblas-
ti tváre sa môÏu pohybovaÈ od 1 do 15 g/cm2/h. Tento roz-
sah je spôsoben˘ rozdielnou hrúbkou koÏe a prekrvením
[2, 27].

TEWL nie je jediná metóda, ktorá umoÏnuje charakte-
rizovaÈ funkãn˘ stav koÏe a jej bariérového systému.
Medzi ìal‰ie moÏnosti patrí meranie impedancie (prevrá-
tená hodnota odporu-Dermotest) [32], hydratácie (korneo-
meter) [30] a elasticity koÏe (Kutomeria) [31]. ëalej mô-
Ïeme meraÈ kvalitatívne a kvantitatívne zmeny koÏného
povrchu pomocou profilometrie [33] a ultrazvuku.
Podrobn˘ popis t˘chto metód presahuje rámec tejto publi-
kácie.

V na‰ej ‰túdii sme merali bariérovú funkciu koÏe u ato-
pikov a kontrolného súboru pomocou TEWL metra.

MATERIÁL A METÓDY

V súbore 100 pacientov s atopickou dermatitídou dia -
gnostikovanej podºa kritérií Hanifina a Rajka bola hodno-
tená kvalita epidermálnej bariéry pomocou merania
TEWL. Súbor sa skladal z 32 Ïien a 68 muÏov, priemern˘
vek bol 30,5 roka. Meranie bolo prevádzané za ‰tandard-
n˘ch podmienok s prístrojom DermLab USB v uzavretej
klimatizovanej miestnosti s priemernou vlhkosÈou 34,7 %
a teplotou 24,7 °C z oblasti predlaktia u kaÏdého pacienta
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n – poãet pacientov AD – atopická dermatitída K – kontrola
TEWL – transepidermálne straty vody g/cm2/h

a z ìal‰ích 1–3 miest, podºa toho kde sa na-
chádzalo chronické loÏisko atopickej dermati-
tídy – kubitálna jamka (24 pacientov), dorsum
ruky a ãelo (20 pacientov). Hodnoty boli po-
rovnávané s kontrolnou skupinou jedincov,
ktorí netrpeli Ïiadnym chronick˘m, ãi genera-
lizovan˘m koÏ n˘m ochorením. Kontroln˘ sú-
bor sa skladal z 29 pacientov s priemern˘m ve-
kom 32,2 rokov, z toho 17 Ïien a 12 muÏov.
ëal‰ie meranie bolo prevedené v rámci atopic-
kého súboru, kde boli porovnávané hodnoty
TEWL v oblasti predlaktia medzi pacientmi
s klinicky aktívnym loÏiskom ekzému a zdra-
vou koÏou.

V¯SLEDKY

V súbore 100 atopick˘ch pacientov boli na-
merané signifikantne vy‰‰ie hodnoty TEWL
vo v‰etk˘ch meran˘ch lokalitách u pacientov
s atopickou dermatitídou oproti kontrolnému
súboru pacientov netrpiacich Ïiadnym chro-
nick˘m koÏn˘ch ochorením. V oblasti pred -
laktia bola prie merná hodnota 15,75 proti
6,75 g/cm2/h u kontrolného súboru, v oblasti
dorsa ruky 20,5 proti 9,4 g/cm2/h, v oblasti ku-
bity 21,38 proti 7,59 g/cm2/h, na ãele 21,15
proti 11,77 g/cm2/h (tabuºka 1, graf 1). TaktieÏ
boli pozorované rozdielne hodnoty TEWL
v oblasti predlaktia u atopick˘ch pacientov
s klinicky postihnutou a nepostihnutou koÏou
26,58 proti 10,62 g/cm2/h (tabuºka 2, graf 2).

DISKUSIA

V na‰om súbore boli namerané rozdielne
hodnoty TEWL v oblasti postihnutej i nepos-
tihnutej koÏe na pred laktí v rámci atopického súboru.
TaktieÏ sme zistili zv˘‰ené hodnoty TEWL v oblasti ºavé-

ho predlaktia – postihnutého i nepostihnutého ekzémom,
a v oblasti ìal‰ích loÏisiek oproti kontrolám. Niektoré ‰tú-
die poukazujú na to, Ïe hodnoty TEWL sú zv˘‰ené aj u pa-
cientov s atopick˘m ekzémom v oblastiach nepostihnutej
koÏe, ão vysvetºujú uÏ vrodenou poruchou epidermálnej
bariéry, ktorá je detailnej‰ie popísaná v úvode ãlánku [33,
41]. Matsumoto et al. vysvetºujú tieto rozdiely t˘m, Ïe
meranie síce bolo prevedené  na zdravej koÏi, ale z oblas-
ti predlaktia nachádzajúceho sa v blízkosti kubitálnej jam-
ky, ktorá je povaÏovaná za jednu z najãastej‰ích predilek-
cií atopického ekzému. Aktívny ekzém ovplyvÀuje barié-
rovú funkciu v anatomicky blízkych lokalitách [22]. Boli
publikované aj v˘sledky ‰túdii, ktoré popisujú normálne
hodnoty TEWL u pacientov s atopick˘m ekzémom v ‰tá-
diu remisie, pokiaº trvala dostatoãne dlho [20]. Na mies-
tach mimo predilekcií sa zistili zv˘‰ené hodnoty TEWL,
len ak bola koÏa klinicky suchá. Pozitívna korelácia med-
zi intenzitou atopického ekzému u detí a aj dospel˘ch
a taktieÏ vy‰‰ie hodnoty v porovnaní s kontrolami boli
zistené v ‰túdii Kim et al. [19]. Zv˘‰ení hodnoty TEWL
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Tabuºka 1. Hodnoty TEWL atopick˘ch pacientov a kontrol

TEWL lokalizácia Pacienti Priemer

n AD/K TEWL AD/K

Predlaktie 100/29 15,75/6,56  

Dorsum ruky 20/29 21,50/9,40  

âelo 20/29 21,15/11,17  

Kubita 24/29 27,38/7,59          

Tabuºka 2. Hodnoty TEWL v procese hojenia u pacientov s AD

Predlaktie TEWL g/cm2/h

LoÏisko ekzému 26,58

Remisia 10,62

Graf 2. Hodnoty TEWL v procese hojenia u pacientov s AD

Graf 1. Hodnoty TEWL atopick˘ch pacientov a kontrol
TEWL K – kontroln˘ súbor
TEWL AD – atopická dermatitída
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proti kontrolám boli popísané aj v ìal‰ích ‰túdiách
Watanabe et al., Holm et al. [14, 41]. Pozitívna korelácia
bola zistená aj medzi hodnotami TEWL a hodnotami IgE,
intenzitou pruritu a závaÏnosÈou astmy [1]. Tieto v˘sledky
poukazujú na to, Ïe vy‰etrenie TEWL poskytuje hodnoty
závislé na anatomickom mieste merania, ‰tádiu a intenzite
klinick˘ch prejavov a je zaÈaÏené veºk˘m interindividuál-
nym rozptylom. Intraindi viduálna variabilita je v‰ak malá
a umoÏÀuje spoºahlivé monitorovanie zmeny stavu epi-
dermálnej bariéry.

ZÁVER

Atopická dermatitída je chronické ochorenie, na ktoré-
ho patogenéze sa podieºa porucha koÏnej bariéry, ktorá
vedie k zv˘‰en˘m stratám vody. Jednou z neinvazívnych
metód, ktor˘mi moÏno objektívne hodnotiÈ stav koÏnej
bariéry je meranie TEWL. Vy‰‰ie hodnoty korelujú so zá-
vaÏnosÈou atopického ekzému, a preto toto meranie moÏ-
no pouÏiÈ na monitorovanie stavu a funkcie koÏnej barié-
ry, na posúdenie úãinnosti emolientií, hodnotenie úãin-
nosti lieãby, k objektivizácii koÏnej diagnózy, k sledova-
niu efektu kozmetík a lieãiv. NutnosÈ zachovaÈ pri meraní
‰tandardné podmienky je v‰ak v praxi limitujúca.
Uplatnenie v experimente je nesporné a roz‰írenie metódy
TEWL v klinickej praxi je Ïiaduce.
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