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Abstract
Elastic fibers which contribute to contractility of tissue play an important role in elasticity of skin. Although it is sug-

gested that elastin binding proteins such as 67-kDa elastin binding protein, galectin-3 and -9 are related to cell-extracellular 
matrix (ECM) interactions, their functions are still not fully understood. In this study, we observed structures formed by 
fibroblasts and their secreted ECM, and investigated effects of elastin binding proteins on contractility of ECM structure. As 
a result, elastic fibers were formed by treatment of transforming growth factor-β1 (TGF-β1) to fibroblasts. Then, cells and 
fibers assembled in band-like form as they shrank. These assemblies were attenuated by cellular senescence, and the elastin 
binding proteins were decreased at the same time in mRNA expression. These assemblies were also attenuated by treatment 
of lactose which inhibits binding activity to elastin in the elastin binding proteins. In addition, mechanical stretch stimulation 
significantly decreased matrix metalloproteinase 1 (MMP1) mRNA expression and increased elastin (ELN) mRNA expres-
sion in fibroblasts. These results suggest that the reduction of elastin binding proteins caused by cellular senescence affects 
the contractility of ECM structures and the transcriptional regulation of ECM-related proteins in fibroblast. Prevention of 
decrease in elastin binding proteins may be a new target for preventing skin aging.
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1. 緒 言

真皮は，コラーゲン線維やエラスチン線維，基質，線
維芽細胞等から構成されており，皮膚構造を支える重要
な組織である。中でも，弾性機能を備えたエラスチン線
維は，皮膚のハリや弾力にとって非常に重要な因子であ
る。老化によるエラスチン線維の変性や減少は，皮膚の
シワやタルミの原因の1つと考えられている。エラスチ
ン線維は，真皮の線維芽細胞が分泌するフィブリリン
-1，-2およびトロポエラスチン等から作られる不溶性の
細胞外マトリックス成分であり，フィブリリン-1および
-2から作られるマイクロフィブリルを足場にトロポエ

ラスチンが集合・架橋されることにより形成される 1）。
エラスチンへの結合性を有するエラスチン結合タンパ
ク質の1つとして，67 kDa Elastin Binding Protein（EBP）
が知られている。EBPは，β-ガラクトシダーゼのスプラ
イシングバリアントであり，ノイラミニダーゼ-1および
保護タンパク質／カテプシン Aと複合体を形成し，細
胞膜においてエラスチン受容体として機能すると考え
られている 2, 3）。また，ガラクトースを認識し，糖鎖同
士を架橋する機能があるガレクチンというタンパク質
の中にも，ガレクチン-3および-9のようにエラスチン
への結合性を有するものがある 4, 5）。一方，EBP，ガレ
クチン-3および -9のエラスチン結合性は，ラクトース
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