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Введение. При атопическом дерматите (АтД) нарушены защитные функции кож-
ного барьера, повышен риск чрескожной сенсибилизации к аллергенам и прогрессирова-
ния местного воспалительного процесса вследствие колонизации кожи условно-патогенной
флорой. На фоне воспаления меняется продукция клетками кожи антимикробных пепти-
дов (АМП) - дефенсинов [1,2,3], среди которых ведущую роль отводят дефенсинам типа 𝛽2
(hBD2), 𝛽3 (hBD3) [4].

Цель исследования: оценить экспрессию генов дефенсинов в клетках кожи пациен-
тов с АтД в динамике.

Материалы и методы. В исследовании включены 30 детей с АтД. Участники раз-
делены на 2 группы: основная (n=30, 3 мес.-17 лет, средний возраст 5±1,4) и контрольная
группы (пациенты без АтД, n=14, средний возраст 4,98 лет). Основную группу разде-
лили на подгруппы: АтД, островоспалительная форма (n=15), АтД, хроническая форма
(n=15). Средний показатель SCORAD 41±8,7 (10-96). Образцы кератиноцитов были по-
лучены путем последовательных соскобов с участков здоровой кожи и кожи, пораженной
АтД (88 образцов). Для оценки экспрессии генов HBD2 проведены методики выделения
РНК, реакция обратной транскрипции и ПЦР в реального времени. Статистический ана-
лиз результатов произведен посредством Graph Pad Prism 8.0. В работе представлены
медианные и квартильные показатели. Для вычисления статистически значимых разли-
чий между группами авторы использовали непараметрический критерий Манна-Уитни

Результаты исследования. В очагах АтД, по сравнению с группой контроля, экс-
прессия генов HBD-2 и HBD-3 снижена в 1,6 и 2,7 раз; в очагах непораженной АтД кожи
экспрессия HBD2 снижена в 1,17 раз, HBD3 - сопоставима с контрольной группой. При
тяжелых формах АтД, по сравнению с локальным хроническим воспалением и установ-
ленной депрессией экспрессии, экспрессия HBD2 и HBD3 повышена (15374,9 и 1835,42
vs 363,9 и 354,45), в островоспалительной фазе динамика экспрессии не столь выражена
(7127,4 и 1256,16).

Выводы. При обострении АтД экспрессия генов дефенсинов клетками кожи снижа-
ется в разной степени, при обширном поражении, наоборот, повышается.
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