
Одним из ключевых направлений современной 
нейробиологии является изучение процессов, свя-
занных с формированием новых нейронов (ней-
рогенезом, или нейроногенезом) [9]. Нейрогенез 
наблюдается в органах нервной системы не только 
в период эмбрионального развития организма, но 
и в постнатальном периоде онтогенеза. При ней-
рогенезе происходит образование нейробластов 
(непосредственных предшественников нейронов) 
и дифференцировка их в зрелые нейроны, уста-
навливающие связи со своими мишенями иннер-
вации. Источником для образования нейробластов 
служат нейральные стволовые и прогениторные 
клетки [3, 36, 60, 62], которые в разные периоды 
онтогенеза и в различных областях мозга могут 
обладать неодинаковыми морфологическими и 
цитохимическими особенностями. Расшифровка 
механизмов реализации нейрональной дифферен-
цировки неспециализированных прогениторных 
клеток и установление факторов среды, спо-
собных повлиять на нейрогенез, лежат в основе 
дальнейшего прогресса науки на пути управления 
восстановительными процессами в ЦНС.

Исследованиями последних лет установлено, 
что большинство нервных клеток, в связи с осо-
бенностями своей структурно-функциональной 
организации, содержат ряд специфических белков, 
ассоциированных с органеллами цитоскелета — 
микротрубочками (МТ) и промежуточными фила-
ментами, которые не характерны для глиальных 
клеток и большинства иных клеток организма. 

Таким образом, появление этих белков в постми-
тотических клетках может свидетельствовать об 
их нейрональной дифференцировке, а применение 
методов их иммуноцитохимического выявления 
должно обеспечивать селективное обнаружение 
нейробластов и дифференцирующихся нейронов 
как in vivo, так и in vitro. Помимо этого, изменения 
концентрации и внутриклеточного распределения 
этих нейроспецифических белков могут указы-
вать на особенности функционального состояния 
нейронов. К сожалению, новые иммуноморфоло-
гические методики пока недостаточно стандарти-
зированы и поэтому результаты их применения 
неоднозначны, что, в свою очередь, указывает на 
необходимость дальнейшего совершенствования 
методов выявления известных нейроспецифиче-
ских белков и поиска новых маркеров нейрональ-
ной и глиальной дифференцировки. Тем не менее, 
современный уровень развития биохимии, гене-
тики и функциональной нейроморфологии позво-
ляет оценить перспективы применения многих из 
этих маркеров, а широкое обсуждение результа-
тов исследований, проведенных с их применением, 
должно способствовать определению места новых 
иммуноцитохимических подходов в методическом 
арсенале нейроморфолога.

Цель настоящей работы состоит в харак-
теристике белков, участвующих в организации, 
стабилизации и функционировании МТ (нейро-
трубочек) цитоскелета нервной клетки, которые, 
благодаря своим структурно-функциональным 
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особенностям, могут рассматриваться в качестве 
дифференцировочных маркеров, ассоциирован-
ных с нейрогенезом, а также использоваться в 
качестве показателей функционального состоя-
ния нервной клетки в норме и при патологии.

Бета-тубулин III (БТIII)

Тубулин является главным структурным бел-
ком МТ. Он представляет собой гетеродимер, 
состоящий из альфа- и бета-субъединиц [15]. В 
клетках млекопитающих бета-тубулин представ-
лен 8 изотипами, которые являются продуктами 
разных генов [46]. Все изотипы бета-тубулина 
имеют высокую степень гомологии. Единственной 
вариабельной областью в их составе является 
С-концевой домен протяженностью в 15–20 ами-
нокислот. Этот домен лежит на поверхности МТ, 
образуя сайт связывания с белками, ассоцииро-
ванными с МТ (МАР-белками), и содержит участ-
ки посттрансляционных модификаций [39].

БТIII по своему аминокислотному составу 
отличается от остальных представителей семей-
ства бета-тубулинов, продуцирующихся клет-
ками нервной системы, не более чем на 10% 
[71]. Степень межвидовой гомологии БТIII также 
достаточно велика, например, гомология между 
БТIII человека и крысы составляет 99,1% [23]. 
Это указывает на эволюционную консерватив-
ность и универсальность его физиологической 
роли.

При изоэлектрическом фокусировании БТIII, 
выделенный из мозга взрослых млекопитаю-
щих, разделяется на 7 зон, что свидетельствует 
о наличии посттрансляционных модификаций. 
Действительно, в вариабельном С-концевом доме-
не БТIII были выявлены участки полиглутами-
нирования и фосфорилирования [12]. Возможно, 
именно благодаря наличию данных модифика-
ций БТIII обладает отличными от других бета-
тубулинов свойствами и функциями.

Недавно была определена минимальная про-
моторная область гена БТIII, который содержит 
участки связывания транскрипционных факторов 
АР-2 и SP-1, а в проксимальной части имеет эле-
мент CNE (central nervous system enhancer) [23], 
что определяет преимущественную экспрессию 
БТIII клетками нервной системы.

Ранее считалось, что БТIII специфичен для 
дифференцирующихся нейронов [28]. Однако 
было показано, что он также может экспресси-
роваться астроцитами [27] и некоторыми дру-
гими клетками вне ЦНС [55]. По мере старения 
организма экспрессия БТIII в нейронах головного 
мозга понижается [52]. В клетках перифериче-
ской нервной системы (ПНС) наблюдается проти-

воположная динамика. Так, в нейронах чувстви-
тельного узла спинномозгового нерва с возрастом 
содержание БТIII увеличивается [42]. Эти данные 
указывают на функциональные различия БТIII в 
нейронах центральной и периферической нервной 
системы.

В нейронах БТIII обнаруживают как в перика-
рионах, так и в отростках [13]. В исследованиях, 
выполненных на клетках нейробластомы чело-
века линии SK-N-SH, дифференцирующихся в 
нейроны, было показано, что БТIII локализуется 
преимущественно в нейритах, а редукция БТIII 
с помощью коротких интерферирующих РНК 
(siРНК) приводит к уменьшению их длины, но не 
сказывается на жизнеспособности клеток [38]. 
Следовательно, БТIII необходим для формирова-
ния нейронами длинных отростков.

При исследовании экспрессии БТIII в ЦНС 
половозрелых крыс нами было обнаружено, что 
наибольшая концентрация этого белка характерна 
для отростков и перикарионов крупных нейронов, 
расположенных в различных областях головного 
и спинного мозга (рис. 1, а, б). Аналогичные дан-
ные ранее были получены при исследовании ган-
глиозного слоя сетчатки глаза [67]. По-видимому, 
в постнатальном периоде онтогенеза уменьшение 
экспрессии БТIII в различных популяциях ней-
ронов происходит не одновременно, что снижает 
ценность этого белка как маркера вновь образо-
ванных нервных клеток.

Иммуноцитохимические исследования нейро-
генеза в развивающемся головном мозгу человека 
показали высокую селективность БТIII как ранне-
го нейронального маркера [17]. Нами было обна-
ружено, что высокая селективность экспрессии 
БТIII в отростках нейронов различной локализа-
ции характерна и для эмбрионов лабораторных 
млекопитающих (рис. 2, а, б). Поэтому БТIII 
часто используют для верификации нейрональной 
дифференцировки нейральных стволовых кле-
ток в исследованиях, проводимых in vitro [2]. По 
нашим данным, в противоположность эмбриоге-
незу у крыс в постнатальном периоде онтогенеза 
реакция на БТIII в пролиферативных зонах конеч-
ного мозга недостаточно контрастна. Она маски-
руется сильной реакцией на БТIII, которую дают 
отростки крупных нейронов. Не исключено, что 
это связано и с видовыми особенностями экспрес-
сии БТIII. Таким образом, существуют  сомнения 
в перспективности применения БТIII в качестве 
универсального маркера нейрональной диффе-
ренцировки в постнатальном периоде онтогенеза. 
Возможно, более надежными дифференцировоч-
ными маркерами окажутся модифицированные 
(фосфорилированная, полиглутаминированная) 
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формы БТIII, однако данное предположение тре-
бует проверки.

Помимо исследований нейрогенеза, БТIII 
может быть использован как функциональный 
маркер для оценки степени повреждения нейронов 
неокортекса. Недавно было показано, что гипок-
сия вызывает значимое снижение концентрации 
БТIII в нейронах префронтальной коры как в 
культуре, так и in vivo [68]. При травмах голов-
ного мозга в крови пациентов часто выявляют 
аутоантитела к БТIII [70], что свидетельствует 
о «забарьерной» локализации этого антигена в 
интактном головном мозгу и вовлечении этого 
белка в аутоиммунные реакции при повреждении 
гематоэнцефалического барьера.

Белок МАР2

Белок МАР2 (microtubule-associated protein 2) 
относится к семейству МАР-белков, которые свя-
зываются с тубулином и стабилизируют структу-
ру МТ за счет изменения продолжительности их 
разборки [21, 29, 66].

МАР2 экспрессируется преимущественно в 
нейронах, однако, обнаруживается в некоторых 
тканевых элементах иного происхождения (ске-
летные мышечные волокна, эпителиоциты), но 
в значительно меньшем количестве [54, 74]. У 
млекопитающих выделяют 2 группы изоформ 
МАР2: высокомолекулярные (МАР2a и МАР2b 
с молекулярной массой 280 и 270 килодальтон 
соответственно) и низкомолекулярные (МАР2c и 

Рис. 1.  Крупные нейроны головного (а) и спинного (б) мозга 
крысы, дающие интенсивную реакцию на бета-тубу-
лин III (БТIII).

а — V слой неокортекса, б — двигательные нейроны спин-
ного мозга. Иммуноцитохимическая реакция на БТIII (клон 
TU-20) с докраской гематоксилином (а) и без докраски (б). 
Об. 40, ок. 10.

Рис. 2.  Структуры нервной системы 14-дневного зародыша 
крысы, дающие положительную реакцию на бета-
тубулин III (БТIII).

а — спинной мозг, чувствительные узлы спинномозго-
вых нервов, фрагменты корешков спинномозговых нервов 
и нервных стволов; б — нервные волокна ганглиозных 
нейронов сетчатки глаза и фрагмент зрительного нерва. 
Иммуноцитохимическая реакция на БТIII (клон TU-20) 
с докраской гематоксилином (а) и без докраски (б). а — 
об. 10, ок. 10; б — об. 20, ок. 10.

а а

б б
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МАР2d с молекулярной массой 70 и 75 килодаль-
тон соответственно), которые являются продук-
тами альтернативного сплайсинга. Все изоформы 
имеют сходные N- и C-концевые домены; содер-
жат домен, богатый пролином (PRD); 3–4 повтора 
по 18 аминокислот в С-концевой части молекулы, 
которые образуют домен связывания с тубулином 
(TBD). Различия в молекулярной массе высоко- и 
низкомолекулярных изоформ объясняются отсут-
ствием у последних протяженного центрального 
домена [66].

В нервных клетках белок МАР2 представ-
лен всеми изоформами, причем в развивающих-
ся нейронах обнаруживаются преимущественно 
МАР2b, МАР2c и МАР2d, а в мозгу взрослых 
млекопитающих — МАР2a и МАР2d [16, 32, 73]. 
МАР2c во взрослом организме выявляется лишь в 
клетках сетчатки глаза и обонятельных луковиц 
[73, 75]. Низкомолекулярные изоформы МАР2 
также обнаружены в клетках глии [56].

Существует определенная закономерность во 
внутриклеточном распределении изоформ МАР2. 
Так, высокомолекулярные изоформы преимуще-
ственно локализуются в дендритах и теле нейрона 
и лишь в незначительном количестве обнаружи-
ваются в аксонах [10, 51]. Низкомолекулярные — 
напротив, присутствуют в одинаковом количестве 
во всех компартментах нервной клетки [10].

Основная функция белка МАР2 — стабилиза-
ция МТ — реализуется за счет связывания PRD 
и TBD доменов с С-концевой областью тубули-
на. Результатом такого взаимодействия является 
увеличение жесткости МТ, что дает возможность 
нейронам формировать протяженные отрост-
ки [31, 43]. МАР2 также может связываться с 
актиновыми микрофиламентами. Взаимодействие 
МАР2 и актина осуществляется через TBD-домен, 
причем на культуре клеток нейронов гиппокампа 
крысы и на клетках нейробластомы было показа-
но, что возможен переход из состояния тубулин-
МАР2 в состояние актин-МАР2 [49, 50]. Кроме 
этого, МАР2 взаимодействует с нейрофиламен-
тами [18]. Таким образом, МАР2 выполняет роль 
«интегратора», взаимодействуя со всеми основ-
ными компонентами цитоскелета нервной клетки.

Помимо перечисленного, МАР2 способен 
регулировать скорость транспорта органелл вдоль 
МТ, конкурируя с динеином и кинезином за сайт 
связывания с МТ [53]. Также МАР2 способству-
ет связыванию МТ с мембранами органелл [30]. 
Кроме этого, МАР2 взаимодействует с некото-
рыми сигнальными молекулами, например, с RII-
субъединицей сАМР-зависимой протеинкиназы 
А (PKA) [65]. О важности этого взаимодействия 
свидетельствует тот факт, что «нокаут» гена 

МАР2 приводит к снижению содержания РКА в 
дендритах и уменьшению скорости их удлинения 
[40]. Следовательно, МАР2 участвует в пластиче-
ских процессах еще и за счет регуляции ориенти-
рованного распределения сигнальных белков.

МАР2 является субстратом ряда протеинки-
наз — РКА, РКС, кальмодулиновой протеинки-
назы II (САМКII), киназы, регулируемой внекле-
точным сигналом (ERK) и др. В многочисленных 
работах, проведенных на лабораторных живот-
ных, показано изменение статуса фосфорилиро-
вания белка МАР2 в онтогенезе, что свидетель-
ствует о его особом функциональном значении 
[66]. Действительно, фосфорилирование некото-
рых участков в молекуле МАР2 существенным 
образом изменяет функции белка, поскольку вне-
сение дополнительного отрицательного заряда, 
например, в PRD-домен предотвращает ассоциа-
цию МАР2 с С-концевым доменом тубулина, что 
приводит к неспособности МАР2 стабилизировать 
МТ [66]. Фосфорилирование РКА снижает сте-
пень связывания МАР2 с тубулином и актином, а 
также ингибирует протеолиз МАР2 кальпаином 
[11]. Таким образом, в зависимости от статуса 
фосфорилирования МАР2 может либо стабили-
зировать цитоскелет (в дефосфорилированной 
форме), либо способствовать его перестройке 
(в гипер фосфорилированной форме).

Важные данные о функциях белка МАР2 
были получены при исследовании последствий 
повышенной/сниженной экспрессии МАР2 в клет-
ках различного происхождения. Установлено, 
что предотвращение продукции МАР2 в клетках 
эмбриональной карциномы с помощью антисмыс-
ловых олигонуклеотидов приводило к неспособно-
сти формировать нейриты [26]. Сверхэкспрессия 
МАР2 в COS7-клетках, напротив, способствовала 
образованию и удлинению отростков [43], что 
свидетельствует об участии МАР2 в процессах 
инициации и удлинения нейритоподобных выро-
стов. Однако в экспериментах in vivo на мышах 
с «нокаутом» гена МАР2 было показано, что 
у таких животных не наблюдается нарушений 
в развитии нервной системы, вероятно, за счет 
включения компенсаторных механизмов, опосре-
дованных белком МАР1 [72]. Таким образом, 
белок МАР2, несомненно, участвует в процессах 
регуляции строения нервной клетки, однако, его 
роль не является исключительной.

В экспериментах по моделированию различ-
ных хронических заболеваний нервной системы 
и при анализе аутопсийного материала, полу-
ченного от пациентов с такими заболеваниями, в 
нейронах выявлено изменение выработки МАР2. 
Так, на различных моделях ишемического пора-
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жения мозга у лабораторных животных пока-
зано значительное снижение содержания МАР2 
в зоне повреждения и в прилегающих областях 
[33]. На модели «умеренного» травматического 
поражения коры большого мозга у мышей линии 
C57BL/6 через несколько минут после поврежде-
ния продемонстрировано уменьшение содержания 
МАР2 ипсилатерально в коре и зубчатой изви-
лине гиппокампа. Однако уже через 1 сут после 
повреждения содержание МАР2 в этих областях 
частично восстанавливалось [41]. При восста-
новлении функционального состояния нервных 
клеток после повреждения, вызванного ишемией 
головного мозга, наблюдается увеличение продук-
ции МАР2 [76]. Эти данные позволяют рассмат-
ривать белок МАР2 в качестве раннего и очень 
чувствительного маркера повреждения нейронов.

Даблкортин (DCX)

DCX был открыт как продукт гена, мутации 
которого у человека вызывают аномалии развития 
и стратификации неокортекса [24]. Установлено, 
что DCX представляет собой белок с молекуляр-
ной массой 40 килодальтон (360 аминокислотных 
остатков у человека и 365 — у мыши), который 
взаимодействует с МТ цитоскелета нейрона [64]. 
Он содержит два так называемых DCX-домена 
(по 11 килодальтон), локализованных на N-конце 
молекулы, и имеет глобулярную структуру с 
убиквитин-подобной трехмерной организацией 
[47]. Участок связывания DCX с МТ располагает-
ся между их протофиламентами, что способству-
ет стабилизации последних [58].

У человека ген DCX локализован в Х-хро-
мо соме (Xq22.3–Xq23). Его экспрессия необхо-
дима для обеспечения направленной миграции 
нейробластов в период развития коры. Мутации в 
данном гене приводят к дезорганизации миграции 
нейронов неокортекса и вызывают Х-зависимую 
лизэнцефалию (агирию, синдром гладкой коры) 
у мужчин и субкортикальную ламинарную гете-
ротопию (синдром двойной коры) у женщин [20].

У мыши подавление активности гена DCX не 
вызывает нарушения формирования коры [14], 
однако блокировка его транскрипции с помощью 
siRNA вызывает субкортикальную ламинарную 
гетеротопию, аналогичную обнаруживаемой у 
человека при синдроме двойной коры [63], что 
свидетельствует о возможности компенсаторного 
дублирования функции DCX. Позже было уста-
новлено, что существует другой белок — DCLK 
(даблкортин-подобная киназа, doublecortin-like 
kinase), который имеет аналогичный DCX DCX-
домен. Именно DCLK может частично компенси-
ровать утрату DCX, выполняя его функции [25, 

48]. Мутации, затрагивающие оба гена, сопро-
вождаются высокой летальностью животных и 
приводят к грубой дезорганизации коры, а также 
к нарушению цитоархитектоники гиппокампа [35, 
45].

DCX обнаружен в дифференцирующихся и 
мигрирующих нейронах ЦНС и ПНС в период 
эмбрионального и постнатального развития [5, 7]. 
Установлено, что он принимает активное участие 
в реорганизации цитоскелета и процессе трансло-
кации ядра (одного из ключевых процессов, про-
исходящих в ходе миграции нейронов), участвует 
в везикулярном аксональном и дендритном транс-
порте [57].

DCX фосфорилируется по Ser-297 in vitro 
и in vivo циклин-зависимой киназой 5 (cdk-5). 
Дефекты cdk-5 также вызывают нарушения 
миграции и формирования слоев коры [37]. DCX 
может быть фосфорилирован и другими кина-
зами в различных участках фосфорилирования. 
Предполагается, что именно фосфорилирование и 
дефосфорилирование DCX обеспечивает регуля-
цию миграции [44, 69].

DCX интенсивно экспрессируется в пост-
митотических нейробластах и накапливается в 
дистальной части нейритов, в проксимальных 
отделах конусов роста [34]. DCX необходим 
растущим отросткам [61], где он, предположи-
тельно, участвует в сложных процессах, опо-
средуемых мембранными рецепторами и моле-
кулами адгезии, обеспечивая правильный выбор 
пути для роста аксона и для миграции клетки 
[34]. Предполагается, что DCX участвует и в 
синаптогенезе [59]. В пользу этого предположе-
ния свидетельствуют и наши данные о наличии 
DCX-иммунопозитивных структур в нейропиле 
гиппокампа (рис. 3, а) — области, где формируют-
ся новые синапсы в течение всего постнатального 
периода онтогенеза.

В отношении экспрессии DCX в пролифе-
рирующих прогениторных клетках существуют 
противоречивые мнения. Одни исследователи 
считают, что DCX не экспрессируется в проли-
ферирующих клетках, а только в постмитотиче-
ских незрелых нейронах, включая тангенциально 
мигрирующие нейроны (нейробласты) эмбрио-
нальной коры, нейробласты кортикальной пла-
стинки, клетки рострального миграционного пути 
у взрослых животных [34]. Однако в субвентри-
кулярной зоне нами были обнаружены единичные 
делящиеся клетки, проявляющие интенсивную 
реакцию на DCX (см. рис. 3, б), что противоречит 
данному мнению. Возможно, эти противоречия 
связаны с региональной функциональной спе-
циализацией DCX, верификация которой требует 
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проведения специальных исследований. Косвенно 
существование особой функциональной специа-
лизации DCX в различных структурах нервной 
системы подтверждается выявленными особен-
ностями коэкспрессии этого маркера с другими 
нейроспецифическими белками. Так, часть DCX-

иммунопозитивных (DCX+) клеток пириформной 
коры и супрахиазматического ядра гипоталамуса 
коэкспрессируют маркер зрелых нейронов — ней-
рональный ядерный антиген (NeuN) [22]. В узле 
тройничного нерва у крыс DCX+-клетки не син-
тезируют нейрон-специфическую енолазу [22]. 
В чувствительных узлах спинномозговых нервов 
часть зрелых нейронов содержат DCX но не 
содержат ядерный белок NeuN [22], характерный 
для зрелых нейронов ЦНС [1, 4].

DCX+-клетки обнаружены в мозолистом теле 
[59], что может свидетельствовать о локальном 
нейрогенезе или более вероятно, о миграции вдоль 
волокон белого вещества нейробластов из других 
участков мозга.DCX экспрессируется клетками 
опухолей центральной и периферической нервной 
системы человека, преимущественно тех, кото-
рые обладают высокой способностью к инвазии 
(глиобластомы, анапластические астроцитомы, 
олигоастроцитомы) [19, 57].

Приведенные сведения о МАР-белках показы-
вают, что они выполняют важные структурные 
и транспортные функции в нервной клетке и 
необходимы для осуществления специфических 
(характерных для нейронов) внутриклеточных 
процессов (установление связей с отдаленными 
мишенями, формирование синаптических контак-
тов). Один из этих белков — DCX — необходим 
дифференцирующимся нейробластам для ориен-
тации в межклеточном пространстве и правиль-
ной оценки микроокружения при миграции — 
одном из ключевых процессов в становлении 
плас тинчатой структуры коры мозга. В связи с 
этим широкое использование иммуноцитохими-
ческого маркирования этих белков при изучении 
процессов дифференцировки нервных клеток и 
миграции нейробластов представляется законо-
мерным. Тем не менее, следует признать, что 
знания о функциональной роли этих белков в 
нервных клетках недостаточны и нуждаются в 
существенных дополнениях, без которых невоз-
можно однозначно трактовать результаты прове-
денных исследований. Имеющиеся разногласия в 
представлениях о специфичности экспрессии ана-
лизируемых белков вынуждают с осторожностью 
относиться к выводам из работ, в которых выяв-
ление БТIII, MAP2 и DCX трактуется как несо-
мненное свидетельство принадлежности клетки к 
нейрональной популяции. В особенности это каса-
ется исследований, проведенных in vitro, когда 
отсутствуют дополнительные критерии (наличие 
характерных морфологических признаков, опре-
деленная анатомическая локализация), помогаю-
щие идентифицировать выявляемые клетки.

Рис. 3.  Даблкортин-иммунопозитивные структуры области 
CA4 гиппокампа крысы (а) и митотически-делящаяся 
клетка субвентрикулярной зоны конечного мозга 
крысы, дающая интенсивную реакцию на даблкортин 
(б).

Иммуноцитохимическая реакция на даблкортин [7] без 
докраски (а) и с докраской гематоксилином (б). Об. 100, 
ок. 10.

а

б
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Ряд исследований свидетельствуют, что БТIII 
и MAP2 могут быть использованы как чувстви-
тельные показатели раннего повреждения нейро-
нов, наряду с другим нейроспецифическим бел-
ком — NeuN [1, 6, 8]. Это направление иссле-
дований перспективно в плане разработки новых 
диагностических подходов для раннего выявления 
скрытых повреждений нейронов и может оказать-
ся востребованным при изучении хронических 
нейродегенеративных заболеваний и травм голов-
ного мозга.

Таким образом, иммуноцитохимические реак-
ции на белки, ассоциированные с МТ нервной 
клетки, являются ценным инструментом, рас-
ширяющим методический арсенал нейроморфо-
логических исследований. Однако при трактовке 
результатов, полученных с их применением, необ-
ходимо проявлять определенную осторожность, 
что обусловлено недостаточной полнотой знаний 
о биохимических процессах, в которых принима-
ют участие выявляемые белки.

Работа выполнена при поддержке РФФИ (проекты 
10-04-00180а, 10-04-00676а) и Правительства РФ — грант 
МК-1383.2010.4.
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MICROTUBULE-ASSOCIATED PROTEINS 
AS MARKERS OF NERVE CELL DIFFERENTIA-
TION AND FUNCTIONAL STATUS

D.E. Korzhevskiy, M.N. Karpenko and O.V. Kirik

This paper is aimed at the characterization of beta-III-tubulin, 
MAP2 and doublecortin, the proteins which participate in the 
organization, stabilization and function of the microtubules of 
nerve cell cytoskeleton. Due to the structural and functional 
features, these proteins may be regarded as differentiation mark-
ers, associated with neurogenesis and as the indicators of nerve 
cell functional status under normal and pathological conditions. 
The data presented show that these proteins perform important 
structural and transport functions in nerve cells and are essential 
for some neurospecific intracellular processes. However, current 
knowledge of the functional role of these proteins in nerve cells 
is insufficient and requires significant supplementation indis-
pensable for unequivocal interpretation of the studies results.
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