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Firmenseminar 5: Die geschädigte Haut-Lipid-Barriere
 

Neue Aspekte zur geschädigten 
Hautbarriere – Folgen und Möglichkeiten 
der „Reparatur“
Prof. Dr. med. Johannes Wohlrab,
Universitätsklinik und Poliklinik für Dermatologie und Venerologie, Martin-Luther-Universität 
Halle-Wittenberg, Halle/Saale

Das Stratum corneum ist ein komplexes, funktionell hochaktives Kompartiment, welches 
Ergebnis eines zeitlich und mikrolokalisatorisch diffizil regulierten Vorgangs der Koordination 
von Proliferation und Differenzierung von Keratinozyten darstellt. Die proliferative und damit 
regenerative Potenz der Epidermis wird durch epidermale Stammzellen gesichert, die sich in 
verschiedenen Pools in den Hautanhangsgebilden und der interfollikulären Epidermis finden. 
Über transient amplifizierende Zellen, denen ein hohes Proliferationsvermögen innewohnt, 
werden postmitotische Zellen generiert, die in einem komplexen Differenzierungsprozess 
die strukturelle und funktionelle Integrität des Stratum corneums realisieren. Wesentliche 
funktionstragende Mikrokompartimente dieses Systems werden durch die Korneozyten, 
den cornified envelop sowie die lamellaren und nichtlamellaren Bestandteile der 
interkorneozytären Matrix gestellt. Für die physikalische Barrierefunktionalität dieses 
Systems sind die Milieubedingungen der Membranformation von entscheidender Bedeutung. 
Grundvoraussetzung hierfür ist das Vorhandensein spezifischer Lipide, die aufgrund ihrer 
Struktur bipolaren, also tensidischen Charakter besitzen und deshalb in hydrophilen Phasen 
spontan Membranen bilden können. Die Stabilität und Fluidität dieses Membrangeflechts 
wird durch die Mischung der einzelnen Lipidfraktionen sowie weiterer Bestandteile wie zum 
Beispiel Proteine und hygroskopische Substanzen bestimmt. Die Membranarchitektur ist dabei 
so komplex, dass viele Fragen zum molekularen Aufbau nicht abschließend geklärt sind. 
In diesem Zusammenhang ist aber von großer Bedeutung, dass das fluide Membransystem 
temperaturabhängig zwischen einem flüssigkristallinen und einem Gelzustand partiell oder 
schichtenweise wechselt und durch diese Phasenübergänge Änderungen der Permeabilität 
von Membrananteilen vermittelt werden. Durch diese spezifischen Eigenschaften wird 
eine regulierte Permeabilität des Gesamtsystems realisiert, die in Abhängigkeit vom 
Molekulargewicht und weiterer physikochemischer Eigenschaften der Moleküle eine relative 
Verteilungsbarriere bedingt. Möglich wird die Membranbildung und -vernetzung allerdings 
nur durch ein feinziseliertes System der Hydratation, der Speicherung hydrophiler Phasen 
und des Wasseraustauschs. Bestimmend dabei ist nicht nur das schlichte Vorhandensein 
von Wasser, sondern auch die Verteilung des Wassers in freien und gebundenen Phasen und 
deren Austausch. Dies wird wesentlich durch die qualitative und quantitative Distribution 
von hygroskopischen Kräften vermittelt. Hierbei sind vordergründig Aminosäuren von 
Bedeutung, die durch Proteolyse, insbesondere in Korneozyten, entstehen. Harnstoff kommt in 
physiologischen Konzentrationen dabei eine wichtige, aber untergeordnete Rolle zu. 
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Ein aus klinischer Sicht bedeutsames Symptom für ein Funktionsdefizit des Barrieresystems ist 
„Trockene Haut“. Für das Grundverständnis der Pathogenese von trockener Haut ist bedeutsam, 
dass mehrere, zum Teil sehr differente strukturelle beziehungsweise funktionelle Veränderungen 
innerhalb des Stratum corneums diesen pathologischen Zustand begründen können. Trockene 
Haut kann isoliert als klinisches Symptom auftreten, kann allerdings auch Teilsymptom 
einer komplexeren funktionellen Störung des Hautorgans im Sinne einer Dermatose sein. 
Zudem kann das Symptom auch bei Systemerkrankungen mit direkter oder indirekter 
Einflussnahme auf die Barrierefunktionalität beobachtet werden. Neben diesen in der Regel 
erworbenen Funktionsdefiziten sind auch angeborene Formen bekannt, die auf der Grundlage 
einer genetischen Disposition durch eine komplexe funktionsstrukturelle Veränderung zum 
Symptom „Trockene Haut“ führen. Beispiele für diese Erkrankungen sind die Atopische 
Dermatitis, die Psoriasis und Ichthyosen. Demgegenüber stehen Funktionsdefizite, die auch 
unter physiologischen Bedingungen entstehen können. Diese können Hauttyp assoziiert sein 
oder durch bestimmte exogene Triggerfaktoren, die meist in physikalischen oder chemischen 
Triggern zu finden sind, liegen. 

Um die verschiedenen Faktoren für die Entstehung der trockenen Haut auch individuell 
bewerten zu können, ist die Kenntnis von den funktionellen Komponenten des Systems 
Stratum corneum von essentieller Bedeutung. Grundsätzlich handelt es sich, wie oben 
beschrieben, um ein sehr komplexes System, wobei die physikochemischen Eigenschaften der 
einzelnen Komponenten ganz entscheidend für die Funktionalität des Gesamtsystems sind. Wie 
der Begriff „Trockene Haut“ bereits vermuten lässt, ist allen Funktionszuständen, die mit dem 
genannten Symptom in Verbindung stehen, gemeinsam, dass eine oder mehrere Wasserphasen 
innerhalb des Systems defizitär sind. Dies kann allerdings verschiedene Ursachen haben.

Zum besseren Verständnis hat es sich bewährt, qualitative Ursachenkategorien zu definieren:

- Hydrolipidfilm (Säureschutzmantel)
- Wasserphase
- Wasser bindende Moleküle
- Lipidzement
- Membran bildende Lipide.

Um den genannten Ursachen der Funktionsdefizite entgegenzuwirken, können verschiedene 
Strategien für eine basistherapeutische Konzeption definiert werden. Aus dem oben Gesagten 
wird zudem deutlich, dass auf Grund der sehr unterschiedlichen funktionsstrukturellen 
Komponenten, deren qualitative oder quantitative Veränderung zum Symptom „Trockene Haut“ 
führen kann, unmöglich eine einheitliche Konzeption existieren kann, die in gleicher Weise 
die zum Teil sehr individuellen Defizite im Sinne einer Substitutionstherapie ausgleicht. Für 
die praktische Anwendung bedeutet dies, dass unmöglich ein Präparat für alle pathologischen 
Veränderungen einer Barrieredefizienz in gleicher Weise ein optimales Ergebnis erzielen kann.
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