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Актуальность исследования: атопический дерматит (АД) — наследственное, хроническое 
рецидивирующее воспалительное заболевание кожи [4]. Ключевым механизмом развития АД 
является нарушение формирования плотных контактов или их врожденный дефицит, особенно 
выраженный при наличии мутации в гене филлаггрина [1]. Плотные контакты — комплексы из 
трансмембранных протеинов, обеспечивающих адгезию кератиноцитов и создающие дополни-
тельный барьер под роговым слоем эпидермиса. окклюдины и клаудины — группы основных 
белков фибриллярных структур плотного контакта, главным образом локализующиеся в кле-
точной мембране. окклюдин представляет собой интегральный белок, относящийся к семей-
ству ell/occludin. Его структура способствует индуцированной цитокинами регуляции пара-
целлюлярного барьера проницаемости с плотным соединением. Считается, что окклюдин пре-
дотвращает транспортировку макромолекул через плотное соединение. Клаудины 
функционируют как основные составляющие комплексов плотных соединений, которые регу-
лируют проницаемость эпителия. В то время как некоторые члены семейства клаудинов игра-
ют важную роль в формировании непроницаемых барьеров, другие опосредуют проницае-
мость для ионов и малых молекул [2]. Для разбора механизма развития АД и исследования 
структуры плотных контактов, пораженных им, необходимо непосредственное изучение ок-
клюдинов и клаудинов и уровень их экспрессии в культурах [3].

цель исследования: верифицировать экспрессию белков в клеточных культурах фибробла-
стов норме и при АД.

Материалы и методы: исследование проводилось на клеточной культуре АД и культуре 
фибробластов в качестве группы сравнения. Иммуноцитохимическое исследование было про-
ведено с первичными антителами к маркерам Anti-Claudin Antibody (1:500, rabbit, abcam) и 
Anti-occludin Antibody (1:1000, rabbit, abcam). В качестве вторичных антител использовали 
Alexa Fluor 448 (1:1000, abcam); ядра докрашивали Hoechst (vector). Для изучения объектов 
получали спектры флуоресценции и определяли количественные и качественные характери-
стики на конфокальном микроскопе ZeIss lsm 980. Уровень экспрессии антител определяли 
с помощью программы ImageJ в качестве относительной площади экспрессии.

Результаты: экспрессия белка клаудина и окклюдина была снижена в клеточной культуре 
фибробластов с атопическим дерматитом по сравнению с группой контроля от 0,3 до 0,7 раз, 
но небольшая выборка не позволяет подтвердить данные статистически.

Вывод: По литературным данным [3] уровень экспрессии основных белков фибриллярных 
структур плотного контакта в культуре АД заметно снижен в сравнении с контрольной груп-
пой. Сопоставление уровня экспрессии белков плотных контактов в нормальной культуре фи-
бробластов и культуре с АД под воздействием различных маркеров поможет глубже изучить 
патогенез данного заболевания. Полученные результаты позволяют предположить значитель-
ную роль белков клаудина и окклюдина в патогенезе АД, в дальнейшем планируется продол-
жить исследование и расширить выборку.
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