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Тканеинженерный эквивалент кожи 
ускоряет ранозаживление в модели 
полнослойной раны мыши
Несмотря на последние достижения в области 

биоинженерии, заживление ран остается серьезной 
клинической проблемой. Для полноценного заме-
щения поврежденных дермы и эпидермиса целесо-
образно использование тканеинженерных конструк-
ций, состоящих из дермального и эпидермального 
компонентов. Чтобы временно компенсировать де-
фицит соединительной ткани в ране и заполнить эпи-
телиальный дефект, мы использовали различные 
матрицы, отличающиеся наличием клеток и пористо-
стью. Мы изучили влияние тканеинженерного живо-
го эквивалента кожи (ЖЭК), представляющего собой 
коллагеновый матрикс, заселенный клетками кожи. 
Для сравнения регенерационной способности ЖЭК 
использовали бесклеточный коллагеновый матрикс 
и пористую желатиновую губку. Исследования прово-
дили на 6 недельных самцах мышей линии C57Bl/6 
в модели шинированной полнослойной кожной 
раны. Заживление раны исследовали на 6 и 13 сут.:  
иммуноцитохимическим методом оценивали количе-
ство пролиферирующих клеток в эпителии и дерме, 
количество сосудов, клеток воспаления, волося-
ных фолликулов. В нашем исследовании показано 
стимулирующее действие ЖЭК на васкуляризацию 
раны, пролиферацию клеток, как в эпителии, так 
и в дерме, что приводит к ускорению регенерации 
полнослойной кожной раны.
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Оценка регенерации скелетной 
мышечной ткани у мышей линии Bla/J 
после трансдукции рекомбинантным 
аденовирусом Ad5-DYSF
Введение. Одним из белков, участвующих  

в процессах регенерации мышечных волокон (МВ), 
является дисферлин, кодируемый геном DYSF. Му-
тации в гене приводят к неспособности МВ адекват-
но реагировать на повреждение сарколеммы, что  
в дальнейшем приводит в атрофии и некрозу мышц. 
У человека снижение или отсутствие экспрессии 
DYSF приводит к развитию поясно-конечностных мы-
шечных дистрофий 2B, также именуемых дисфер-
линопатии. Данная группа заболеваний сопровожда-
ется прогрессирующей слабостью и атрофией мышц 

с раннего возраста. С целью изучения процессов, 
протекающих при дисферлинопатиях, существует 
несколько десятков линий мышей, несущих мутацию 
в DYSF, одной из которых является Bla/J.

Цель. оценка влияния рекомбинантного аде-
новируса Ad5-Dysf на состояние скелетных мышц  
у мышей, несущий мутацию в гене DYSF. 

Материал и методы. Мыши линии Bla/J ре-
троорбитально произведена инъекция 100 мкл  
6,5×108 БОЕ рекомбинантного аденовируса Ad5-Dysf. 
На 30 сут. после трансдукции был произведен забор 
мышц голени. Парафиновые срезы окрашивали гема-
токсилином и эозином, по Маллори, проводили им-
муногистохимический анализ с антителами к a-SMA, 
Ki67 и myogenin. В качестве контроля выступала 
мышь Bla/J того же возраста. 

Результаты. Средняя площадь поперечного се-
чения мышечных волокон (МВ) в мышце экспери-
ментальной группы была выше (747,5±408,6 µm2 
и 515,3±300,8 µm2  у контроля, p = 0,000002), 
что отражает вызванную трансдукцией гипертро-
фию МВ. Содержание некротизированных мы-
шечных волокон в экспериментальной группе 
было несколько выше (14,4±4,0% и 11,6±2,9%,  
p = 0,04), так же, как и доля центральноядерных 
МВ (21,2±7,0% и 18,9±5,6%, соответственно). 
Доля Ki-67-позитивных ядер в интерстиции была 
больше после трансдукции Ad5-Dysf (35,1±17,2% и 
8,57±18,3%, p = 0,0001), в то время как содержа-
ние соединительной ткани было ниже (18,1±4,9% 
и 25,7±7,1%, p = 0,04), что свидетельствует о 
меньшем замещении соединительной тканью мыш-
цы у экспериментальной мыши. Отношение числа 
сосудов к числу МВ у обоих животных было при-
мерно равным (0,23±0,03 и 0,23±0,06 у контро-
ля). Процент миогенин-позитивных ядер был выше 
после введения Ad5-Dysf (28,3±6,5% и 15,8±5,7, 
p = 0,000031), а Ki-67-позитивных ядер, наоборот, 
ниже (20,0±5,2% и 27,5±6,7%, p = 0,013), что 
позволяет сделать вывод о большей степени диф-
ференцировки и более завершенном рабдомиогене-
зе после инъекции. 

Вывод. Предварительные данные показывают, 
что системное введение Ad5-Dysf усиливает актив-
ность рабдомиогенеза in vivo и может быть исполь-
зовано в качестве потенциальной генной терапии 
дисферлинопатий. Для более достоверных результа-
тов планируется продолжение эксперимента с вве-
дением в него большего числа линейных животных, 
а также с мышами линии C57Bl/6.
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