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1 نقش مرزی tj  (Barrier function)
چندین نکته که باید حین بررسی این نقش سلول​های اپیتلیال در نظر گرفت:

1- این مرز برای عبور چه نوع مولکول​هایی محدودیت ایجاد می​کند؟ (کاتیون-آنیون-آب-مولکول​های کوچک (مواد غذایی یا ردیاب
 با همین ابعاد) و مولکول بزرگ (پروتئین آنتی​ژن
 و یا ردیاب​هایی با این اندازه)

2- در چه لایه​ای قرار گرفته اند؟
3- این مرز مربوط به مولکول​های خارج شونده از پوست هستند یا مولکول​هایی که به پوست وارد می​شوند؟
4- و در نهایت آیا در محل​های مختلف بدن با در سن های مختلف و یا در اثر بیماری دچار تغییر می​شوند؟
به دلیل ساختار فشرده​ی لایه​ی اپی​درم و تفاوت بین انواع گونه​ها، یافتن پاسخ این سوالات چالش​برانگیز و دشوار است.
نقش tj به عنوان مانع برای عبور مواد از داخل به سمت بیرون
 ابتدا در سال 2002 بر روی موش و سپس در سال 2010 با مطالعه بر روی SG پوست انسان بالغ و پس از توقف انتقال ماده ردیاب (557 Da tracer) در محل SG و عدم خروجش از این لایه، مشخص شد. (توقف عبور ماده​ی نشان از درون به بیرون در موش​هایی که در لایه​یSG  پروتئین occluidin-1 را نداشته​اند انجام نمی​گیرد). همچنین این لایه حفاظتی توسط آقای hashimoto و با استفاده از ماده​ی ردیاب (lanthanum) در انسان بزرگسال مشاهده شده است.
نقش tj به عنوان مانعی برای عبور ماده​ی ردیاب 557 Da tracer  و 45 kDa FITC-ovalbumin در پوست نوعی موش مشاهده شده است اما برای بررسی عملکرد tj  به عنوان سد عبور مواد از خارج به سمت داخل در لایه​ی SG  یک مساله وجود دارد و آن هم میزان نفوذاپذیری و محکم بودن سد نفوذی لایه​ی SC  است که بر روی لایه​ی SG قرار گرفته و این لایه در اندازه​گیری TER
 (مقاومت عبور از بافت اپیتلیال در لایه اپیدرم پوست) به حساب می​آید و تشخیص نقش tj از لایه  sc دشوار است.(هنوز باید نفوذ ناپذیری مرز tj در برابر یون​هایی غیر از lanthanum مثلا برای آب نشان داده شود.)
در پوست سالم سد در برابر نفوذ ماده​ی 557 Da در لایه​ی SG متمرکز است و در پوست با بیماری psoriasis vulgaris این مانع در لایه​های عمیق​تر اپی​درم ( در بالای لایه​ی SS) دیده می​شود و این مشاهده با حضور پروتئین​های tj در سایر لایه​ها ( از SG تا بالای SS) به خوبی مطابقت دارد اما در بیماری سندروم 
 NISCH  که ناشی از نبود کامل پروتدبن Cldn-1  است، این مانع مشاهده نشده است.1[]
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