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Резюме
Ненарушената кожна бариера осигурява ком-
петентна защита на организма срещу потен-
циални алергени и иританти от околната 
среда. Увреждането на бариерната функция 
на кожата способства проникването на ув-
реждащите агенти през кожата и по този 
начин улеснява кожната иритация и сенсиби-

лизацията. В този обзор се разглежда нару-
шението на кожната бариера като предраз-
полагащ фактор при възникване на контакт-
ните кожни реакции.
Ключови думи: иритация, контактен дерма-
тит, контактна алергия, трансепидермална 
водна загуба

Abstract
The intact epidermal barrier accomplishes a com-
petent defense against potential irritants and al-
lergens originating from the surrounding envi-
ronment. Skin barrier impairment facilitates the 
penetration of exogenous agents and thus plays an 
important role in the development of skin irrita-

tion and sensitization. In this review we discuss 
the role of epidermal barrier disruption for the de-
velopment of skin irritation and contact allergy. 

Keywords: irritancy, contact dermatitis, contact 
allergy, transepidermal water loss

Въведение
Здравата кожа осигурява защитата на орга-
низма от факторите на околната среда: фи-
зични (механична травма, термична увреда, 
радиационни излъчвания), химични (деструк-
тивни агенти, повърхностно активни вещес-
тва, ксенобиотици, алергени) и биологични 
(бактерии, вируси и др.) [1]. Бариерната функ
ция на кожата се осъществява от роговия 
слой с основните си градивни елементи, кор-
неоцити и междуклетъчните двуслойно орга-
низирани липиди.

Определянето на трансепидермалната водна 
загуба (ТЕВЗ) се счита за най-стандартизи-
рания, надежден и рутинно прилаган метод 
при изследване на бариерната функция на ко-

жата [2]. Измерването на този параметър 
се използва при нормални условия, а също и за 
проследяване на процесите на възстановяване 
на експериментално увредена бариера, за прос
ледяване на терапевтичния ефект при забо-
лявания с нарушена бариерна функция (напр. 
атопичен дерматит).
 
Епидермална бариера и кожна  
иритация
Определянето на базалните стойности на 
ТЕВЗ е добър прогностичен фактор за чувс-
твителността на организма към действието 
на иританти [3]. Доказана е корелация между 
стойностите на ТЕВЗ преди и след приложе-
ние на иританта (натриев лаурил сулфат) 
НЛС [3, 4]. Други автори не откриват такава 
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зависимост, вероятно поради различията в 
използваните експериментални модели [5, 6].  
ТЕВЗ е най-подходящият параметър за обек-
тивна оценка на кожната иритация, предиз-
викана от детергенти (НЛС) и механично 
дразнене [7]. Това не важи в случаите, когато 
се наблюдава забавен тип иритация, както 
при приложението на дитранол и дразненето, 
предизвикано от ултравиолетовата светлина. 
Следователно определянето на ТЕВЗ е подхо-
дящо при модели, които използват иританти, 
увреждащи директно епидермалната бариера. 
Методът е чувствителен и в случаите на суб-
клинична иритация, в най-ранните етапи на 
възникване на реакцията на дразнене, както и 
при приложение на иритантите в много ниски 
концентрации [2, 8]. Взаимодействието между 
иритантите и епидермалната бариера, както 
и факторите, оказващи влияние върху процеса, 
са схематично представени на фиг. 1.
Нарушената хомеостаза на епидермалната 
бариера предразполага към кожна иритация. 
Пример за това е атопичният дерматит, при 
който има повишена чувствителност към 
действието на иританти във връзка с ендо-
генно нарушената епидермална бариера [9–11]. 

Мутации в гена за филагрин (варианти R501X 
и 2282del4) се срещат по-често при пациенти 
с хронична екзема на ръцете [12]. Нарушеният 
синтез на филагрин, който се среща също и при 
част от пациентите с атопичен дерматит 
[13, 14], определя нарушената бариерна функ
ция и понижената хидратация на (SC) [15].  
Приложението на емулсия, съдържаща церами-
ди, подобрява бариерната функция на кожата 
(понижава ТЕВЗ) и увеличава хидратацията 
на SC при пациенти, третирани предварител-
но с иританта НЛС [16]. Възстановяването на 
кожната бариера е от съществена важност 
при лечението на кожната иритация. Значе-
нието на това се потвърждава от клиничния 
опит с приложението на емолиенти, възстано-
вяващи епидермалната бариера при пациенти с 
атопичен дерматит [17, 18]. 

Епидермална бариера и контактна 
свръхчувствителност
Данните за ролята на бариерната функция на 
кожата при контактната свръхчувствител-
ност са оскъдни. Оклузивното приложение 
на алергени (никел, парфюм микс, пара-фени-
лендиамин) при 6 сенсибилизирани пациенти 

Фигура 1. Влияние на различни фактори при възникване на иритацията на кожата посредством уврежда-
нето на епидермалната бариера

Stratum corneum
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върху кожа с разрушена епидермална бариера 
посредством предходно третиране с ацетон, 
довежда до развитие на тежки, булозни епи-
кутанни реакции [19]. Отворената апликация 
на алергените за 24 часа също индуцира поло-
жителни алергични реакции, а на хистологич-
но ниво се установява увеличена гъстота на 
разпределение на Лангерхансовите клетки и 
епидермална пролиферация. Следователно раз-
рушаването на епидермалната бариера улес-
нява и увеличава имунологичния отговор към 
контактни алергени при свръхчувствителни 
пациенти (фиг. 2). Novak и съавт. [20] доказ-
ват, че мутациите във филагрина (R501X и 
2282del4), отговорни за нарушената бариерна 
функция на кожата, се асоциират и с повише-
на честота на контактната свръхчувстви-
телност към никел. Такава зависимост не се 
демонстрира за други алергени, проследявани 
в срезовото проучване, вероятно поради не-
достатъчния обем на извадката или поради 
разликите в химичната структура и алерген-
ните свойства на хаптените. 
Базирайки се на връзката на филагриновите 
мутации и контактната свръхчувствител-
ност, логично е да се предположи, че контакт

ната алергия е по-честа при пациенти с ато-
пичен дерматит. Данните за контактната 
сенсибилизация сред пациенти с атопичен дер
матит са противоречиви. Експериментални 
проучвания демонстрират значително по-
слаба сенсибилизация и алергичен отговор към 
алергена ДНХБ при атопици спрямо здрави 
контроли [21]. Според авторите този феномен 
се дължи на имунологичните отклонения при 
атопичния дерматит, които представляват 
неблагоприятен терен за развитие на забавен 
тип контактна свръхчувствителност. Кли-
нично проучване не открива статистически 
значима разлика в контактната сенсибили-
зация между атопици и здрави [22]. От дру-
га страна, съществуват резултати, които 
показват по-голяма честота на контактна 
свръхчувствителност сред пациенти с ато-
пичен дерматит [20, 23, 24]. Ролята на нару-
шената бариерна функция на кожата като 
част от атопичната диатеза за възникване 
на АКД е обект на бъдещи проучвания. 

В заключение, нарушенията в бариерната 
функция на кожата са от съществено значе-
ние при възникването и осъществяването на 
иритацията и контактната свръхчувстви-

Фигура 2. Схематично представяне на връзката между увреждането на епидермалната бариера, кожна-
та иритация и контактната свръхчувствителност. Използвани схематични означения и съкращения: А 
– контактен алерген; ГКТС II – главен комплекс на тъканна съвместимост-клас II; АПК – антиген-пред-
ставяща клетка; Т-лимфоцит; SC – stratum corneum; МКАМ – междуклетъчни адхезионни молекули
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телност на кожата. Съществуват различни 
типове дразнене на кожата, в зависимост от 
свойствата на иританта, фактори от стра-
на на индивида (генетични различия, чувстви-
телност, съпътстващи дерматози) и факто-
ри на заобикалящата среда (температура, 
влажност, циркадни ритми). Повишената 
реактивност на организма спрямо даден ири-
тант не означава задължително увеличена 
чувствителност към действие на дразнители 
от друго естество. Иритантите и алергени-
те действат синергично и/или адитивно при 
възникването на контактната свръхчувс-
твителност, както и при осъществяването 
на клиничния отговор при алергичния контак-
тен дерматит. 
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