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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.

LITERATÚRA

1. ADDOR, F. A., TAKAOKA, R., RIVITTI, E. A. et al.
Atopic dermatitis: correlation between non-damaged skin
barrier function and disease activity. Int. J. Dermatol., 2012,
51, p. 672–676.

2. ADDOR, F. A., AOKI, V. Skin barrier in atopic dermatitis.
An Bras Dermatol., 2010, 85, 2, p. 184–194.

3. BÖHME, M., SVENSSON, Å., KULL, I. et al. Hanifin’s
and Rajka’s minor criteria for atopic dermatitis: which do
2-year-olds exhibit? Journal of the American Academy of
Dermatology, 2000, 43, 5, p. 785–792.

4. CANDU, E., SCHMIDT, R., MELINO, G. The cornified
envelope:a model of cell death in the skin. Nature Reviews
Molecular Cell Biology, 2005, 6, 4, p. 328–340.

5. CHROMEJ, I. Atopick˘ ekzém. 1. Vydanie, Banská
Bystrica: Dali-BB, 2007, 240 s., ISBN 9788089090259. 

6. DE JONGH, G. J., ZEEUWEN, P. L., KUCHAREKO-
VA, M. et al. High expression levels of keratinocyte anti-
microbial proteins in psoriasis compared with atopic derma-
titis. J. Invest. Dermatol., 2005, 125, 6, p. 1163–1173.

7. DI NARDO, A., WERTZ, P., GIANNETI, A. et al.
Ceramide and cholesterol composition of the skin of
pa tients with atopic dermatitis. Acta Derm Venereol-Stockh.,
1998, 78, p. 27–30.

8. EGELRUD, T., LUNDSTRÖM, A. A chymotrypsin-like pro-
teinase that may be involved in desquamation in plantar stra-
tum corneum. Arch. Dermatol. Res., 1991, 283, 2, p. 108–112.

9. FARTASCH, M., BASSUKAS, I. D., DIEPGEN, T. L.
Disturbed extruding mechanism of lamellar bodies in dry
non eczematous skin of atopics. Br. J. Dermatol., 1992, 127,
3, p. 221–227.

10. GAN, S. Q. et al. Organization, structure, and polymor -
phisms of the human profilaggrin gene. Biochemistry, 1990,
29, 40, p. 9432–9440. 

11. HANSSON, L., BÄCKMAN, A., NY, A. et al. Epidermal
overexpression of stratum corneum chymotryptic enzyme
in mice: a model for chronic itchy dermatitis. J. Invest.
Dermatol., 2002, 118, 3, p. 444–449.

12. HARA, J., HIGUCHI, K., OKAMOTO, R. et al. High-
Expression of Sphingomyelin Deacylase is an Important
Determinant of Ceramide Deficiency Leading to Barrier
Disruption in Atopic Dermatitis1. J. Invest. Dermatol.,
2000, 115, 3, p. 406–413. 

13. HEGYI, J. VyuÏitie ultrasonografie v diagnostike koÏn˘ch
chorôb. Dermatol. Praxi, 2007, 1, 3, p. 102–103.

14. HOLM, E. A., Wulf, H. C., Thomassen, L. et al.
Instrumental assessment of atopic eczema: validation of
transepidermal water loss, stratum corneum hydration, ery-
thema, scaling, and edema. J. Am. Acad. Dermatol., 2006,
55, 5, p. 772–780. 

15. HORROBIN, D. F. Essential fatty acid metabolism and its
modification in atopic eczema. Am. J. Clinic Nutr., 2000,
71, 1, p. 367–372.

16. IMOKAWA, G., ABE, A., JIN, K. et al. Decreased level of
ceramides in stratum corneum of atopic dermatitis: an etio-
logic factor in atopic dry skin? J. Invest. Dermatol., 1991,
96, 4, p. 523–526.

17. IMOKAWA, G. A possible mechanism underlying the cera-
mide deficiency in atopic dermatitis: Expression of a deacyla-
se enzyme that cleaves the N-acyl linkage of sphingomyelin
and glucosylceramide. J. Dermatol. Sci., 2009, 55, 1, p. 1–9.

18. JENSEN, J. M., FÖLSTER-HOLST, R., BARANOWSKY,
A. et al. Impaired sphingomyelinase activity and epidermal
differentiation in atopic dermatitis. J. Invest. Dermatol.,
2004, 122, 6, p. 1423–1431.

19. KIM, D. W., PARK, J. Y., NA, G. Y. et al. Correlation of
clinical features and skin barrier function in adolescent and
adult patients with atopic dermatitis. Int. J. Dermatol., 2006,
45, 6, p. 698–701.

20. LÖFFLER, H., EFFENDY, I. Skin susceptibility of atopic
individuals. Contact Dermatitis, 1999, 40, 5, p. 239–242. 

21. MÄGERT, H. J., KREUTZMANN, P., DRÖGEMÜLLER,
K. et al. The 15-domain serine proteinase inhibitor LEKTI:
biochemical properties, genomic organization, and patho -
physiological role. Eur. J. Med. Res., 2002, 7, 2, p. 49. 

22. MATSUMOTO, M., SUGIURA, H., UEHARA, M. Skin
barrier function in patients with completely healed atopic
dermatitis. J. Dermatol. Sci., 2000, 23, 3, p. 178. 

23. MIEDZOBRODZKI, J., KASZYCKI, P., BIALECKA, A. et
al. Proteolytic activity of Staphylococcus aureus strains iso-
lated from the colonized skin of patients with acute-phase ato-
pic dermatitis. European Journal of Clinical Microbiology
and Infectious Diseases, 2002, 21, 4, p. 269–276.

24. MURATA, Y., OGATA, J., HIGAKI, Y. et al. Abnormal ex-
pression of sphingomyelin acylase in atopic dermatitis: an
etiologic factor for ceramide deficiency? J. Invest.
Dermatol., 1996, 106, 6, p. 1242–1249. 

25. OHNISHI, Y., OKINO, N., ITO, M. et al. Ceramidase acti-
vity in bacterial skin flora as a possible cause of ceramide
deficiency in atopic dermatitis. Clinical and diagnostic la-
boratory immunology, 1999, 6, 1, p. 101–104.

26. OKAMOTO, R., ARIKAWA, J., ISHIBASHI, M. et al.
Sphingosylphosphorylcholine is upregulated in the stratum
corneum of patients with atopic dermatitis. J. Lipid. Res.,
2003, 44, 1, p. 93-102. 

Čes-slov derm, 89, 2014, No. 2, p. 53–9268

Dermatologie2.2014:Sestava 1  30.4.2014  11:55  Stránka 68

proLékaře.cz | 14.2.2026



27. PINNAGODA, J., TUPKEK, R. A., AGNER, T. et al.
Guidelines for transepidermal water loss (TEWL) measure-
ment. Contact Dermatitis, 1990, 22, 3, p. 164–178.

28. PROKSCH, E., FOLSTER-HOLST, R., JANSEN, J. M.
Skin barrier function, epidermal proliferation and differen-
tiation in eczema. J. Dermatol. Sci., 2006, 43, 3, p. 159–
169.

29. RESL, V., LEBA, M., RAMPL, I. Mûfiení transepidermální
ztráty vody (TEWL). âs. Derm., 2008, roã. 83, ã. 6, s. 319–
324, ISSN: 0009-051481.

31. RESL, V. BioinÏen˘rské metody v dermatovenerologii I.
Pfiístrojové metody ke stanovení rÛzn˘ch parametrÛ kÛÏe.
âs. Derm., 2002, 77, 3, p. 133–138.

32. ROVENSK ,̄ V., HANU·, M. Mûfiení elektrické vodivosti
jako metoda hodnocení barierové funkce kÛÏe âs. Derm.,
1985, 60, 3, p. 183–188.

33. RESL, V., CETKOVSKÁ, P. et al, I. Profilometrie. âs.
Derm., 2006, 81 (3), p. 169–173.  

34. SEIDENARI, S., GIUSTI, G. Objective assessment of the
skin of children affected by atopic dermatitis: a study on
pH, capacitance and TEWL in eczematous and clinically
uninvolved skin. Acta Derm. Venereol. (Stockh)., 1995, 75,
p. 429–433.

35. SEGUCHI, T., CHANG-YI, C., KUSUDA, S. et al.
Decreased expression of filaggrin in atopic skin. Arch.
Dermatol. Res., 1996, 288, 8, p. 442–446.

36. SCHÄFER, L., KRAGBALLE, K. Abnormalities in epider-
mal lipid metabolism in patients with atopic dermatitis.
J. Invest. Dermatol., 1991, 96, 1, p. 10–15.

37. STEINERTD, P. M., MAREKOV, L. N. The proteins elafin,
filaggrin, keratin intermediate filaments, loricrin, and small
proline-rich proteins 1 and 2 are isodipeptide cross-linked
components of the human epidermal cornified cell envelo-
pe. J. Biol. Chem., 1995, 270, p. 17702–17711. 

38. SUZUKI, Y., NOMURA, J., KOYAMA, J. et al. The role of
proteases in stratum corneum: involvement in stratum cor-
neum desquamation. Arch. Dermatol. Res., 1994, 286, 5,
p. 249–253.

39. VASILOPOULOS, Y., CORK, M. J., MURPHY, R. et al.
Genetic association between an AACC insertion in the 3�
UTR of the stratum corneum chymotryptic enzyme gene
and atopic dermatitis. J. Invest. Dermatol., 2003, 123, 1,
p. 62–66.

40. YASUEDA, H., Mita, H., Akiyama, K. et al. Allergens from
Dermatophagoides mites with chymotryptic activity.
Clinical and experimental allergy. J. Brit. Soc. Allergy Clin.
Immunol., 1993, 23, 5, p. 384.

41. WATANABE, M., TAGAMI, H., HORII, I. et al. Functional
analyses of the superficial stratum corneum in atopic xero-
sis. Arch. Dermatol., 1991, 127, 11, p. 1689.

42. WERNER, Y. L. V. A., LINDBERG, M. Transepidermal
water loss in dry and clinically normal skin in patients with
atopic dermatitis. Acta Dermatol Venereol., 1985, 65, 2,
p. 102.

43. WILLIAMS, H. C. Clinical practice. Atopic dermatitis.
N. Engl. J. Med., 2005, 352, p. 2314–2324.

Do redakce do‰lo dne 11. 11. 2013.

Adresa pro korespondenci:
MUDr. Zuzana Kozáãiková 

FN u sv. Anny
Pekafiská 53 
656 91Brno 

e-mail: zuzana.kozacikova@azet.sk

Čes-slov derm, 89, 2014, No. 2, p. 53–92 69

âesko-slovenská dermatologie, 89. roãník, rok 2014

âíslo 3: Psychofarmaka v dermatologii

âíslo 4: Dermatofyta

âíslo 5: Proktologie

âíslo 6: Potní Ïlázy

âesko-slovenská dermatologie, 90. roãník, rok 2015

âíslo 1: Fytofotodermatózy

EDIâNÍ PLÁN

Dermatologie2.2014:Sestava 1  30.4.2014  11:55  Stránka 69

proLékaře.cz | 14.2.2026


