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на  PCLref происходила только в  островках клеточной 
плотности, что связано с активной секрецией фибробла-
стами ВКМ компонентов. На PCL-COOH-PRP клетки рас-
полагались равномерно, общее количество более 7 раз 
превышало PCLref на  7  сутки. Был отмечен различный 
характер адгезии, распластывания и пролиферации ме-
зенхимальных стромальных клеток (МСК) на  исследуе-
мых материалах, что связано с преобладающей секреци-
ей трофических факторов.

Таким образом, плазменная полимеризация 
СООН группами PCL нановолокон и  последующее 
связывание белков положительно влияет на  адге-
зию и  дальнейшее функционирование клеток. Ионное 
связывание PRP в  2  раза менее эффективное, чем ко-
валентное. Исследование демонстрирует широкий по-
тенциал плазменной модификации для задач регенера-
тивной медицины.

Работа выполнена при финансовой поддержке 
Российского Научного Фонда (грант № 18-75-10057).
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Несмотря на  достижения современной хирургии 
в  лечении повреждений кожных покровов актуальным 
остается поиск новых методов для более быстрого и эф-
фективного заживления ран. Тканевая инженерия, не-
сомненно, представляет интерес для разработки таких 
технологий.

Цель данной работы состояла в  определении опти-
мального протокола получения децеллюляризированно-
го дермального матрикса для последующей разработки 
тканеинженерной кожи.

Материалы и  методы. Экспериментальным жи-
вотным был 1  поросенок породы Ландрас. После пред-
варительной обработки кожи дерматомом забирали 
образцы толщиной 0,3  см. В  работе проводили срав-
нительный анализ 2  протоколов децеллюляризации: 
протокол № 1 на основе применения тритон Х100 и де-
зоксихолата, протокол № 2  только на  основе дезокси-
холата. Всего циклов обработки по  2  протоколам было 
5 с общей продолжительностью проведения децеллюля-
ризации в  течение 40  часов. Ацеллюлярные матриксы 
после обработки были исследованы следующим обра-
зом: гистологический анализ, количественное опреде-
ление содержания ДНК во  влажной ткани. Далее была 
проведена статическая рецеллюляризация матриксов 

фибробластами дермы свиньи. После чего матриксы 
были исследованы на цитотоксичность с помощью ХТТ-
теста и теста на дифференциальное окрашивание живых 
и погибших клеток.

Результаты: Проведенный сравнительный анализ 
двух протоколов децеллюляризации дермы свиной кожи 
показал, что оба протокола эффективно удаляют клетки 
и  ядерный материал. Количественный анализ показал, 
что содержание ДНК в  децеллюляризированной дер-
ме снижалось до  19,8% (65,4  нг/мг  ткани) и  12,1% 
(40,1  нг/мг  ткани) по  протоколу № 1  и  № 2  соответ-
ственно. Культивированные клетки сохраняли свою жиз-
неспособность на обоих полученных матриксах в течение 
72 часов. ХТТ-тест выявил в обоих опытных образцах жи-
вые, метаболически активные клетки. Однако жизнеспо-
собность клеток оказалась выше на матриксе, децеллю-
ляризированном по протоколу № 1. Дифференциальное 
окрашивание живых и  мертвых клеток показало, что 
80±10% клеток оставались жизнеспособными на  ма-
триксе № 1 и 55±10% на матриксе № 2.

Заключение. Полученные результаты позволили 
нам считать более перспективным для последующего 
изучения и проведения исследований in vivo именно ком-
бинированный протокол на  основе применения Тритон 
Х100 и дезоксихолата натрия.
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Лечение патологических изменений внутрисуставно-
го гиалинового хряща представляет трудноразрешимую 
задачу для ортопедии, а проблема полного восстановле-
ния активной жизнедеятельности у пациентов с локаль-
ными хрящевыми дефектами на  сегодняшний день  — 
одна из труднейших задач для врачей-реабилитогологов, 
лечебной физкультуры и спортивной медицины.

Этиологочески выделяют два непосредственно 
предрасполагающих фактора: рассекающий остеохон-
дрит и  трансхондральные переломы. Частота встре-
чаемости рассекающего остеохондрита мыщелков 
бедренных костей, или болезни Кёнига, среди всех за-
болеваний коленного сустава достигает 2%. Патология 
распространена в  основном в  возрастных группах 
11–13  и  20–40  лет. Исследования биомеханических 
нарушений аппарата коленного сустава доказали, что 
понижение прочности хрящевой ткани может быть 
следствием гормональных, обменных нарушений, пере-
несенного острого и хронического остеоатрита.

Произведённый систематический обзор гистологиче-
ских краткосрочных результатов после таких операций, 
как изолированные артроскопические лаваж сустава, 
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дебридмент суставной поверхности, абразия суставного 
хряща, туннелизация и  микрофрактурирование субхон-
дральной кости показал формирование функционально 
несостоятельной фиброзной ткани в зоне повреждения.

Целью научного исследования, проводимом на  базе 
ФБГУ НИИР им.  В.А. Насоновой стало улучшение каче-
ства жизни пациентов с  дефектами гиалинового хряща 
нагружаемой зоны мыщелков бедра коленного сустава. 
В ходе работы были сформированы следующие задачи.

•	 Определить разрешающие способности диагно-
стики суставных дефектов коленного сустава 
с  применением параклинических методов (УЗИ, 
рентгеновское исследование, МРТ).

•	 Разработать технологию мини-доступа в  колен-
ный сустав для проведения хондропластики ко-
ленного сустава по методу AMIC (индуцированный 
мембранный аутологичный хондрогенез).

•	 Разработать технологию лечебно-диагностиче-
ской артроскопии у пациентв с суставными дефек-
тами в кленном суставе.

•	 Сравнить клиническийе результаты методов 
шкал-опросников в короткие и средние сроки по-
сле операции.

В результате были созданы алгоритмы мини-доступа 
и  санационной артроскопии в  коленный сустав, неза-
висимо от  локализации повреждения (латеральный или 
медиальный мыщелок бедра), получены и статистически 
проанализированны результаты клинического анкети-
рования, показавшие стойкую положительную динамику 
функциональных показателей.
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Целью данной работы является исследование роли 
негистоновых белков HmgB1  и  HmgB2  в  изменениях 
структурно-функциональных параметров хроматина ЭСК 
мыши в процессах дифференцировки.

Актуальность исследования в контексте применения 
ЭСК в  медицинской практике обусловлена необходимо-
стью дополнения и систематизирования сведений о роли 
данных белков в  хроматине ЭСК вследствие выявлен-
ной зависимости (литературные данные) скорости про-
лиферации ЭСК, роста злокачественных образований, 
распространения метастаз и протекания большей части 
молекулярных механизмов хронического воспаления 
и заживления от уровня экспрессии и, возможно, статуса 
пост-трансляционных модификаций HmgB1 и HmgB2.

В  рамках поставленных целей нами была соз-
дана (методами молекулярного клонирования 
и  CRISPR/Cas9  технологии) линейка нокаутных 
по  HmgB1  и  HmgB2  ЭСК мыши. Показано, что 
CRISPR/Cas9-опосредованный нокаут генов HmgB1, 
HmgB2  и  HmgB1;HmgB2  одновременно оказыва-
ет влияние на  фенотип ЭСК, но  не  приводит к  потере 
их жизнеспособности. С помощью тератом и направлен-
ной дифференцировки in  vitro мы  также показали, что 

нокаут генов HmgB1, HmgB2  и  HmgB1;HmgB2  не  ока-
зывает существенного влияние на  саму способность 
дифференцироваться во  все три зародышевых лист-
ка. Однако, в  случае дифференцировки ЭСК нокаут-
ных по  HmgB2  и  HmgB1;HmgB2  клеток при переходе 
из наивного (до имплантации) в праймированное (пост-
имплантационное) состояние плюрипотентности in  vitro 
наблюдаются задержка дифференцировки и  массовая 
гибель клеток на 5–6 сутки после ее запуска.

С помощью FT(ICR)MS нами выявлены функционально 
значимые различия в  статусе пост-трансляционных мо-
дификаций HmgB1  дифференцированных и  ЭСК мыши, 
в частности AсК2 и deAcK81 (ЭСК), что, согласно литера-
турным данным, приводит к потере способности изгибать 
ДНК при связывании и, вероятно, должно повлечь за со-
бой изменение функциональной нагрузки HmgB1 в хрома-
тине ЭСК. С целью исследования биологической роли дан-
ных модификаций методами молекулярного клонирования 
(точечный мутагенез) и  CRISPR/Cas9-опосредованного 
нокина генов в настоящее время ведется работа по созда-
нию клеточных линий с мутантной формой белка.

Полученные в ходе выполнения работы сведения по-
могут лучше понять и, следовательно, контролировать 
процессы дифференцировки ЭСК и тем самым, ускорят 
внедрение плюрипотентных стволовых клеток в  практи-
ческую медицину.
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Дисферлинопатии возникают в  связи с  мутациями 
в  гене DYSF, которые вызывают дефицит дисферлина 
в сарколемме. Воспалительная клеточная инфильтрация 
может быть характерной чертой дисферлинопатии, груп-
пы мышечных дистрофий, наследуемых по  аутосомно-
рецессивному типу. В первую очередь при данном забо-
левании поражаются мышцы конечностей, бедер и плеч, 
что приводит к  прогрессирующему нарушению ходьбы. 
Эффективного лечения для этих заболеваний пока нет. 
Поиск подхода генной терапии мышечных дистрофий 
требует соответствующей модели заболевания in  vitro. 
Поскольку получение биопсии мышц от пациентов с та-
ким орфанным заболеванием для выделения и культиви-
рования клеток в лаборатории достаточно затруднительно 


