Создание биологической модели «искусственной кожи» для изучения процессов старения фибробластов человека.
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В рамках изучения процессов старения исследователи, занимающиеся данным вопросом, придерживаются двух основных теорий, поясняющих причины его возникновения. Во-первых, это теория внутриклеточного старения, которая включает множество факторов, в том числе двуцепочечные разрывы ДНК, являющиеся маркером для возникновения процессов апоптоза в клетке [1]. Однако существует мнение о том, что эти процессы могут быть связаны с накоплением «ошибок» во внеклеточном матриксе. Так, допустим, распад гистонов в мозгу человека занимает порядка семи месяцев из-за длительного периода полураспада и нуклеофильных хвостов гистоны восприимчивы к случайным неферментативным модификациям, таким как гликозилирование [2]. Эти модификации могут изменять конформацию хроматина, способствуя возрастным эпигенетическим изменениям.
Нашей задачей стало создание системы, по своим свойствам напоминающей кожу человека [рисунок 1], такая система позволила нам изучать процессы клеточного старения на клетках кожи человека – фибробластах. Как известно, основной причиной вхождения фибробластов в фенотип (SASP) является изменения условий во внеклеточном матриксе [3]. Например, жесткий гликированный внеклеточный матрикс невозможно отличить от жесткого фиброзного матрикса, таким образом, внеклеточное пространство стимулирует сигнальный путь Ras [4]. 
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Рисунок 1. Модель искусственной кожи
Система была создана на основе коллагенового геля, содержащего 30мг/мл коллагена I типа, с отверстием по которому циркулировала среда с различными добавками, культивация фибробластов в геле проводилась стандартными методами [5]. Анализ, полученных результатов проводился путем исследования морфологических факторов фибробластов методами световой микроскопии и покраске по Романовскому-Гимзе. 
В результате проведения исследования нами была создана модель «искусственной кожи», позволившая получить данные, свидетельствующие об уходе клетки в фенотип SASP при изменении условий культивации клеток, а также о возможности выхода клетки из фенотипа SASP при подборе наиболее действующих факторов роста.
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