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I. ВВЕДЕНИЕ
Синтез белка (трансляция) – сложный процесс с множеством участ­
ников. Для осуществления трансляции формируются макромо­
ле ку лярные комплексы, включающие в себя мРНК, тРНК, РНК­
связы вающие белки, рибосомы, а также белковые факторы, регу ли­
рую щие трансляцию. Так, при инициации трансляции обра зуется 
последовательно 43S­преинициаторный комплекс, 48S и 80S­ини циа­
торные комплексы, затем полисомы [1, 2]. Показано, что в клетках 
интенсивность трансляции намного выше, чем в бескле точ ных 
системах. При разрушении клеточной мембраны сапонином ско рость 
белкового синтеза в клетках не изменяется и в 40 раз превы шает 
скорость in vitro в препарате полисом, приготовленном из тех же 
клеток [3]. Этот опыт демонстрирует, что для успешного белко вого 
синтеза аппарат трансляции должен быть пространственно орга­
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низован. Логично предположить, что в пространственной и времен­
ной организации аппарата трансляции участвует цитоскелет, т.е. 
сово куп ность устойчивых к детергентам фибриллярных структур в 
цитоплазме. В состав цитоскелета входят актиновые и миозиновые 
филаменты, микротрубочки, промежуточные филаменты. Подобные 
структуры могут обеспечивать опору для пространственной органи­
за ции и транспорт по цитоплазме. Действительно, при экспери мен­
тально вызванной разборке актинового цитоскелета интенсив ность 
биосинтеза белка в клетках значительно снижается [4, 5]. Экспе­
ри ментально вызванная разборка микротрубочек также снижает 
общую интенсивность синтеза белка примерно на 20% (собственные 
данные), при этом деполимеризация микротрубочек, по­видимому, 
инги бирует трансляцию только определенных видов мРНК, то есть 
дейст вует избирательно [6].
 Цитоскелет необходим и для пространственной дифференциации 
биосинтеза белка в клетках. Это явление особенно ярко выражено 
в ооцитах и ранних эмбрионах Drosophila melanogaster и Xenopus 
laevis, в нейронах, в почкующихся дрожжах [7–12]. Повышенную 
лока ли зацию мРНК β­актина можно наблюдать в области фокального 
контакта в фибробластах [13]. Пространственная дифференциация 
биосин теза белка важна в функциональном плане, например, для 
правиль ной сегментации эмбриона насекомых или для роста аксона 
и направленного перемещения по субстрату фибробластов. 
 Как же происходит взаимодействие аппарата трансляции с 
цито скелетом? К компонентам аппарата трансляции в дальнейшем 
изло жении мы относим рибосомы, рибосомные белки, факторы 
транс ляции, а также разнообразные мРНП. Установлено, что по 
крайней мере некоторые компоненты аппарата трансляции могут 
транс пор тироваться по клетке по цитоскелетным структурам и/или 
исполь зуют цитоскелет для заякоривания в определенных локусах 
цито плазмы. Необходимость транспорта возникает, в частности, из­
за того, что рибосомные белки синтезируются в цитоплазме, затем 
они должны быть доставлены в ядро, и затем готовые рибосом ные 
субъеди ницы должны переместиться в цитоплазму клетки, в том 
числе, в ее отдаленные от ядра районы. Туда же должны пере мес­
титься, выйдя из ядра, и мРНП. Сравнительно короткие актино вые 
филаменты, образующие густую сеть в цитоплазме, удобны для 
закреп ления полисом [14] или для регуляции факторов транс ляции 
через их связывание [15–17]. Для транспорта в клетках на значи­
тель ные расстояния (например, от ядра к периферии) обычно служат 
микро трубочки, которые имеют значительную длину.
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 Мы сосредоточимся на взаимодействии компонентов аппарата 
трансляции именно с микротрубочками. Микротрубочки – обязатель­
ный компонент цитоскелета, длинные, длиной до десятков микрон, 
труб чатые структуры диаметром 25 нм. Микротрубочки состоят из 
димер ного белка тубулина, молекулы которого единообразно уложены 
в их стенке и могут обмениваться с пулом растворенного тубулина 
только на концах полимера. Единообразие укладки тубулина создает 
поляр ность микротрубочек, у которых различают плюс­ и минус­
концы с различ ной динамикой. Микротрубочки динамичны, в клетках 
они постоянно полимеризуются из тубулина и вновь разбираются. Их 
время полужизни измеряется минутами, реже десятками минут. Раз­
борка микротрубочек сопровождается гидролизом ГТФ молекулами 
тубулина. Существует множество низкомолекулярных соединений, 
под действием которых микротрубочки теряют способность к 
сборке и разбираются, либо, напротив, становятся стабильными. 
С микро трубочками также связано много структурных белков, 
регули рующих их динамику. Изменение динамики микротрубочек 
играет значительную регуляторную роль в клетках [18], хотя меха­
низм этого явления до конца не ясен. Важнейшая функция микро­
тру бочек – транспортная. Различные клеточные компоненты дви­
жутся вдоль микротрубочек, присоединенные к белкам­моторам, 
акти ви руемым микротрубочками и перемещающимся вдоль них. К 
микро трубочковым белкам­моторам относятся кинезины и динеины, 
также и некоторые миозины могут взаимодействовать с микро тру­
боч ками. Каждый из моторов может двигаться либо к плюс­концам 
(кинезины), либо к минус­концам (динеины и некоторые кинезины) 
микротрубочек. Отмечалось, что РНП­частицы транспортируются на 
большие расстояния, в частности, в отростки нейронов, именно по 
микро трубочкам [19], и экспериментальная разборка микротрубочек 
при водит к остановке транспорта РНП. 
 Транспорт РНП по микротрубочкам изучен недостаточно; во 
многих случаях молекулярный механизм ассоциации РНП и мотор­
ного белка или другого белка микротрубочки остается невыяс нен­
ным. На фотографиях цитоскелета и рибосом, сделанных в крио­
электронном микроскопе, видно, что часть рибосом тесно прилежит 
к микротрубочкам, но ориентация этих рибосом по отношению к 
микротрубочкам различна [20]. Таким образом, остается неясным, 
какие именно из белков рибосом или ассоциированных с ними 
фак торов участвуют в связывании с микротрубочками и насколько 
специ фично это связывание. Для лучшего понимания взаимодействия 
аппа рата трансляции и микротрубочек необходимо выяснить, какие 
именно белок–белковые или белок–РНКовые взаимодействия обус­
лав ливают это явление. 
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II. АССОЦИАЦИЯ С МИКРОТРУБОЧКАМИ 
РИБОСОМНЫХ БЕЛКОВ, ФАКТОРОВ ТРАНСЛЯЦИИ 

И РНК-СВЯЗЫВАЮЩИХ БЕЛКОВ

РИБОСОМНЫЕ БЕЛКИ И ФАКТОРЫ ТРАНСЛЯЦИИ  
В ПРЕПАРАТАХ БЕЛКОВ, АССОЦИИРОВАННЫХ С МИКРОТРУБОЧКАМИ

При проведении экспериментов по идентификации белков, связываю­
щихся с микротрубочками, в клеточный или тканевой осветленный 
гомо генат добавляют экзогенные стабилизированные микротрубочки, 
после инкубации препарат наслаивают на 40–50% раствор глице рина 
и центрифугируют при 100000 g. Белки, связывающиеся с микро тру­
боч ками, оказываются вместе с ними в осадке (тест со­осаждения с 
мик ро трубочками). Иногда ограничиваются и эндогенными микро тру­
боч ками, полимеризующимися в гомогенате в присутствии вещества 
таксола. Классическим способом получения препарата микро тру­
бочек является очистка микротрубочек методом циклической поли­
ме ризации – деполимеризации тубулина [21], основанном на том, 
что при понижении температуры микротрубочки разбираются, а при 
наг ре вании и добавлении 4М глицерина микротрубочки полиме­
ри зуются. Последовательными центрифугированиями с соблюде­
нием темпе ратурного режима удается достигнуть высокой степени 
очистки тубулина. Белки, имеющие сродство к микротрубочкам, 
выдер живают несколько циклов очистки методом полимеризации– 
депо ли меризации. Осадок микротрубочек анализируют методами 
1D или 2D электрофореза, иммуноблотинга и масс­спектрометрии. 
Белков, способных связаться с микротрубочками при соосаждении, 
оказы вается довольно много, обычно обнаруживают 200–600 индиви­
дуальных белков. Интересно, что среди них всегда выявляются белки 
аппарата трансляции: рибосомные белки, факторы инициации и 
элон гации трансляции, белки, регулирующие трансляцию [22–29]. 
В гомогенатах растительных клеток 14–19% белков, связывающихся 
с микротрубочками, вовлечены в трансляцию [27, 28], в гомогенатах 
эмбрионов Drosophila – 8%, т.е. больше, чем белков любой другой 
функ циональной группы [29]. При этом обычно остается не ясным, 
свя зы ваются ли белки аппарата трансляции непосредственно с 
тубу лином или с другими белками, ассоциированными с микро тру­
бочками, в том числе с моторными белками. Неясно также, какой 
именно из многочисленных белков сложных РНП­комплексов или 
мульти субъединичных факторов непосредственно связывается с 
микротрубочками, а какой – опосредованно в составе комплекса, 
поскольку в большинстве работ условия получения лизата таковы, 
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что допускают присутствие в нем рибосом или, по крайней мере, фак­
торов трансляции как единого целого. Так, из лизата митотических 
клеток, осветленного при 19000 g, вместе с микротрубочками соосаж­
дались рибосомные белки RpL6, RpL13, RpL19, RpL22, RpL23, 
RpS27A, P0, P1, P2, а также некоторые из субъединиц факторов eEF1, 
eEF2, eIF1, eIF2, eIF3, eIF4 и eIF5 [26]. Нельзя исключить, что в осадок 
микротрубочек попадали целые рибосомы, возможно, вместе с фак­
то рами трансляции. Примерно тот же список белков (субъединицы 
факторов трансляции и некоторые белки рибосом) обнаруживали и в 
других экспериментах по соосаждению с микротрубочками, причем 
список рибосомных белков обычно отличается в разных работах. 
В составе изолированных митотических веретен, что, собственно, 
является вариантом соосаждения с микротрубочками, методом 
масс­спектрометрии обнаруживали не менее 20 (из примерно 80) 
рибо сомных белков [30].
 Инициаторный фактор eIF3 насчитывает до 11 субъединиц. 
Субъеди ница eIF3a (p170) в значительном количестве присутствует 
в препарате микротрубочек, выделенных из клеток мозгового слоя 
надпо чечников [31], из мозга крупного рогатого скота [32], из 
растительных клеток [28]. Она соосаждается с микротрубочками из 
гомо гената мозга крыс [22], из гомогената культивируемых макрофа­
гов RAW264.7 [23], однако эта субъединица eIF3 не обнаружена среди 
белков, соосаждающихся с микротрубочками из ооцита Xenopus, 
нахо дя щегося в состоянии мейоза [25]. Из клеток, находящихся в 
митозе, eIF3a соосаждается с микротрубочками, если митотические 
клетки накапливали методом двойного тимидинового блока [24], но 
не в результате 12­часовой инкубации с нокодазолом с последующим 
встряхиванием [26]. Возможно, что связь eIF3а с микротрубочками 
зави сит от функционального состояния клетки. Неясно, соосаждается 
ли eIF3 с микротрубочками как единый комплекс или соосаждаются 
только его субъединицы, которые могут находиться в клетках в сво­
бод ном состоянии. Для установления субъединиц eIF3 комплекса, 
связы вающихся с микротрубочками, нужны отдельные эксперименты 
с этими субъединицами, выделенными как индивидуальные белки. 
Таким образом, брутто­анализ белков, соосаждающихся с микро тру­
бочками, является недостаточно надежным методом для изучения 
взаимо действия аппарата трансляции с микротрубочками.



Е.М.Чудинова, Е.С.Надеждина382

ИММУНОФЛУОРЕСЦЕНТНАЯ ЛОКАЛИЗАЦИЯ БЕЛКОВ 
НА МИКРОТРУБОЧКАХ

Для выявления белков, взаимодействующих с микротрубочками, 
исполь зуются различные методические подходы. Сравнительно прос­
тым приемом является иммунофлуоресцентное окрашивание клеток 
антителами к изучаемому белку, причем обращают внимание на то, 
расположен ли данный белок вдоль микротрубочек. Как вариант, 
можно использовать эктопический синтез в клетках флуорес центно 
меченного (слитого с GFP) изучаемого белка. При флуорес центной 
мик роскопии со­локализацию, т.е. концентрацию белка на микро­
тру бочках свыше цитоплазматического фона, можно обнару жить 
только при достаточно большой аффинности этого белка к микро­
тру бочкам. С помощью конфокальной лазерной сканирующей 
микро скопии было показана со­локализация с микротрубочками 
белка RPG1 – ортолога субъединицы eIF3a у дрожжей Saccharomyces 
cerevisiae [33]. В культивируемых клетках млекопитающих при имму­
но флуоресцентной микроскопии eIF3a также обнаруживает слабую 
со­локализацию с микротрубочками [32]. 
 Методом иммунофлуоресценции показана со­локализация с 
мик ротрубочками белка JAKMIP1, участвующего в регуляции 
транс ляции некоторых мРНК в нейронах [34]. Опыты по экспрессии 
участков JAKMIP1 показали, что с микротрубочками взаимодейст­
вует N­ концевой участок, тогда как С­концевой участок связывается 
с киназой JAK (Janus Kinase). JAKMIP1 – белок, участвующий в 
передаче сигнала от NMDA (N­methyl­D­aspartate) рецепторов, необ­
ходим для правильного развития нервных клеток и обеспечения 
синаптической пластичности. Мутации в JAKMIP1 являются причи­
ной аутизма и некоторых других неврологических заболеваний, что 
связано с участием JAKMIP1 в регуляции трансляции мРНК Grin2a, 
Grin2b, Shank2, кодирующих субъединицы рецептора NMDA, а также 
структурный белок постсинаптического уплотнения. JAKMIP1 обна­
ружен как в транспортирующихся РНП­гранулах, так и в транслирую­
щих полисомах нейронов [34].
 Иммунофлуоресцентное окрашивание не дает возможности отли­
чить белок, находящийся в составе мультисубъединичного комплекса, 
от белка в свободном виде. Так, рибосомные белки присутствуют в 
клетках как в свободном виде, так и в составе рибосом. При синтезе 
в клетках слитого с GFP RpL22e его можно обнаружить как вдоль 
микро трубочек, так и в цитоплазме (рис. 1). При этом невозможно 
отли чить пул свободного RpL22e и пул этого белка, связанного с 
рибосомами.
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 Наибольшая концентрация микротрубочек наблюдается в митоти­
ческом веретене клеток. Если какие­либо белки имеют аффинность к 
мик ротрубочкам, и эта аффинность не пропадает в митозе, они также 
должны концентрироваться в веретене. В препаратах митотических 
веретен находят много рибосомных белков, и можно предположить, 
что с митотическими веретенами связаны сами рибосомы. Однако 
анти тела к некоторым из рибосомных белков (RpL11, RpS6) не окра­
шивают митотические веретена [35], т.е. наиболее вероятна связь с 
веретеном все­таки индивидуальных рибосомных белков, а не самих 
рибосом. Интересно, что RpL11 найден в выделенном мито ти ческом 
веретене методом масс­спектрометрии [28], хотя и не выяв ляется 
при иммунофлуоресцентном окрашивании. Методом иммуно флуо­
рес ценции в митотическом веретене обнаружен рибосомный белок 
RpS3. Показано, что при истощении пула RpS3 методом РНК­интер­
фе ренции нарушается форма митотического веретена, происходит 
частич ный блок метафазы, что говорит о том, что RpS3 может участ­
во вать в регуляции динамики микротрубочек в митозе [35]. Один из 
наименьших (25 а.о.) и наиболее основных эукариотических белков – 
RpL41 – также обнаружен в центральном веретене в анафазе и тело­
фазе. Истощение пула RpL41 при РНК­интерференции приводит к 
аномалиям центросом и центрального веретена, а также остаточного 
тельца в митозе [36]. 

Рис. 1. Белок GFP­RpL22 частично со­локализуется с микротрубочками в культи­
ви руемой клетке Vero. 
 A – GFP­RpL22 (флуоресценция в зеленом канале). 
 B – иммуноокрашенные микротрубочки в той же клетке (флуоресценция в 
крас ном канале).
 С – наложение изображений A и B.
 Стрелками обозначены места отчетливой со­локализации. Фрагмент клетки 
пока зан в увеличенном размере.
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АНАЛИЗ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ С МИКРОТРУБОЧКАМИ 
ИНДИВИДУАЛЬНЫХ БЕЛКОВ IN VITRO

Наиболее точным методом для определения молекулярных механиз­
мов взаимодействия аппарата трансляции с микротрубочками является 
непосредственное исследование взаимодействия индивидуального 
белка с тубулином или с другими белками микротрубочек. Методом 
ко­иммунопреципитации показано связывание рибосомного белка 
RpL10 с тубулином [37]. Однако иммунопреципитацию проводили из 
кле точного лизата, осветленного только при 15000 g, т.е. содержав шего 
цельные рибосомы и их субъединицы, поэтому нельзя исключить, что 
с тубулином непосредственно связывался не RpL10, а другой белок 
рибосом, а RpL10 оставался с ним в комплексе. Доказательством 
взаимо действия белка с микротрубочками может быть только 
прямой эксперимент с очищенным белком и очищенным тубулином 
или белками микротрубочек. В немногих работах эксперименты 
выпол нены этим методом. Рекомбинантный очищенный белок 
RpS3, несущий 6His­тэг, связывался с очищенным же тубулином, как 
показано методом ко­преципитации с использованием His­связы ваю­
щей смолы [35]. Очищенные белки RpS3 и RpL41 соосаждались со 
стабилизированными таксолом микротрубочками [35, 36]. С микро­
тру бочками, собранными из очищенного тубулина, соосаждался 
реком бинантный очищенный белок RpL22 (Chudinova, Nadezhdina, 
в печати). Константа диссоциации для RpL22 и микротрубочек 
была определена как 1,3 µM, что не намного больше, чем константы 
диссо циации «классических» структурных белков микротрубочек. 
Компо нент малой рибосомной субъединицы белок RpSA (RpS40), он 
же ламининовый рецептор LamR, в системе in vitro (вариант ELISA) 
связывался с ячейками, покрытыми тубулином. В тех же экспери­
ментах сходный с RpSA бактериальный белок RpS2 аффинности к 
тубу лину не проявлял [38], что служит аргументом в пользу специ фич­
ности взаимодействия. По нашим неопубликованным данным, реком­
бинантный eIF3a (точнее, его N­концевой фрагмент) соосаж дался с 
микротрубочками, собранными из очищенного тубулина, что может 
говорить о связи eIF3 с микротрубочками через эту субъединицу. 
Другие субъединицы eIF3 до сих пор не были проверены на их 
возможную аффинность к тубулину. 
 Достоверно показано и подробно исследовано взаимодействие с 
мик ротрубочками YB­1 (Y­Box­Binding Protein) – мультифункцио­
нального белка, участвующего в регуляции транскрипции и трансляции 
[39]. Установлено, что этот белок облегчает полимеризацию тубу­
лина, как очищенного, так и содержащего ассоциированные белки. 
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YB­1 соосаждается с микротрубочками и связывается с тубу ли­
ном при аффинной хроматографии. Связь YB­1­сефарозы с тубу­
лином нарушается только в 600 мМ NaCl, в то время как тубулин 
отмы вается от казеин­сефарозы, взятой в качестве контроля, уже 
в 150 мМ NaCl. Это показывает, что ассоциация YB­1 с тубули ном 
доста точно специфична. YB­1 продолжает связываться с тубу­
ли ном и после удаления субитилизином С­концевого фрагмента 
тубулина, состоящего из остатков глютаминовой кислоты, т.е.при 
сущест венном изменении заряда молекул тубулина. Наблюдаемый 
методом атомной силовой микроскопии диаметр микротрубочек 
увели чивается, если они собраны в присутствии YB­1, вероятно, 
за счет того, что YB­1 покрывает их стенки снаружи, поскольку 
число тубулиновых протофиламентов в стенке микротрубочки не 
изме няется. Со свободным димерным тубулином YB­1 образует сов­
мест ные агрегаты. В присутствии тубулина комплексы YB­1–мРНК 
меняют свою конформацию, что выражается в изменении их под­
виж ности при нативном электрофорезе [40]. 
 РНК­связывающие белки, как правило, положительно заряжены, 
что способствует их связыванию как с отрицательно заряженной РНК, 
так и с отрицательно заряженными микротрубочками. Возникает 
вопрос, существует ли конкуренция за связывание белков между РНК 
и микротрубочками? Исследование методом атомной силовой микро­
скопии выявило, что YB­1 при насыщающей концентрации может 
быть посредником в связывании мРНК с микротрубочками, т.е. связы­
ваться одновременно и с РНК, и с микротрубочкой. В присутст вии 
YB­1 на микротрубочках образуются крупные агрегаты мРНП (рис. 
2). По­видимому, таким же свойством обладает и белок PABP (Poly­
A­Binding Protein) [41]. Это является аргументом в пользу участия 

Рис. 2. Атомно­силовая микроскопия препаратов микротрубочек и мРНК люци­
фе разы с белком YB­1 при различном молярном соотношении (R) YB­1 и РНК. 
 Видно, что взаимодействие происходит только при высоком содержании YB­1 
отно сительно РНК. Из [41], с разрешения John Willey & Sons, Inc. 
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микротрубочек и тубулина в регуляции трансляции и ставит вопрос о 
воз мож ности участия белков, связанных с трансляцией, в регуляции 
дина мики микротрубочек. Данный вопрос пока практически не 
изучен. 

КОМПОНЕНТЫ АППАРАТА ТРАНСЛЯЦИИ  
И ДИНАМИКА ЦИТОСКЕЛЕТА 

Взаимодействие с мРНК показано для ассоциированного с микротру­
бочками структурного белка, онкосупрессора APC (Adenomatous poly­
posis coli) [42]. АРС – белок, связывающийся с плюс­концом микро­
трубочек и ассоциирующийся также с краями клеток, в частности, 
участ вующий в передаче сигнала по Wnt ­пути. АРС способен 
взаимо действовать с множеством белковых партнеров, кроме того, 
методом HITS­CLIP (сшивание белков с РНК под действием ультра­
фио лета) идентифицировано 260 мРНК, связывающихся с АРС. 
Одна из этих мРНК кодирует β2B­тубулин (Tubb2b) – изо форму 
β­тубу лина, локализованную в области динамических микротру бо чек 
в конусе роста аксона. При нарушении связи АРС с мРНК Tubb2b 
дина мичность микротрубочек ингибируется и наблюдаются нару ше­
ния миграции нейронов in vivo. Таким образом, заякоривание мРНК 
Tubb2b с помощью АРС на конусе роста аксона регулирует дина­
мич ность микротрубочек [42]. АРС важен также для заякоривания 
транс криптов на ведущем краю фибробластов [43] и для локальной 
транс ляции мРНК Lis1, ко­фактора динеина, в аксонах в ответ на 
сти му лирование фактором роста нейронов [44].
 С микротрубочками связывается также фактор элонгации 1а 
((EF­1a). При молярном соотношении EF­1a к тубулину 1:20 EF­1a 
стабилизирует микротрубочки: уменьшает частоту разборки микро­
тру бочек и снижает скорость укорачивания микротрубочек в 2–3 
раза как при их полимеризации из растительного тубулина, так и 
из тубулина из гомогената мозга крупного рогатого скота в сис теме 
in vitro [45]. Интересно, что при молярном соотношении EF­1a к 
тубулину 1:3 наблюдается фрагментация стабилизированных так­
солом микротрубочек в аналогичных опытах in vitro, также наблю­
далась фрагментация микротрубочек при микроинъекции EF­1a 
в фибробласты [46]. Сопоставляя две указанных выше работы, 
можно заключить что, концентрация свободного EF­1a регу лирует 
динамичность микротрубочек. EF­1a также влияет на цито скелет 
дрож жевых клеток. При сверхэкспрессии EF­1a в дрож жевых 
клетках отмечались повышение чувствительности к аген там, 
раз рушающим цитоскелет (цитохалазину Д и тиабензадолу), и 
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изменения морфологии клеток, характерные для клеток с дефект­
ным цитоскелетом [47]. Можно предположить, что через EF­1a 
осущест вляется регуляция связи между интенсивностью трансляции 
и динамикой микротрубочкового цитоскелета: при интенсивной 
транс ляции концентрация свободного EF­1a невелика и способствует 
стабилизации микротрубочек, при снижении темпов трансляции, 
например, при переходе клеток к митозу, концентрация свободного 
EF­1a повышается и это увеличивает динамическую нестабильность 
микротрубочек. К сожалению, данное явление не было изучено сов­
ре менными методами, и механизм действия EF1a на микротрубочки 
остается непонятным. 
 Имеются косвенные данные о связи с микротрубочками фактора 
инициации eIF4G. При сверхэкспрессии консервативного домена 
eIF4G в клетках у Saccharomyces pombe отмечалось разрушение как 
актинового, так и микротрубочкового цитоскелета [48]. Поскольку 
авторы использовали фрагмент eIF4G, трудно строить предположения 
об истинной значимости полноразмерного eIF4G в управлении дина­
микой цитоскелета.
 Методом дрожжевой двугибридной системы показано взаимо­
дей ст вие белка P­выступа рибосомы Р0 с кинезиноподобным белком 
KIF4, картирован участок взаимодействия в KIF4, которым оказался 
эзрин­моэзин-радиксин­подобный домен. Показано, что подавление 
син теза KIF4 методом РНК­интерференции или удаление его эзрин­
моэзин­радиксин­подобного домена ингибируют перемещение рибо­
сом в аксоны нейронов [49]. 
 Существует категория белков, для которых не показана непосредст­
венная связь с микротрубочками, но при деполимеризации микротру­
бочек нарушается их перемещение из ядра в цитоплазму [50, 51]. К 
таким белкам относится РНК­связывающий белок HuR, участвующий 
в регуляции трансляции. Белки семейства Hu (antigens in human 
para neoplastic neurologic disorders) родственны РНК­связывающим 
бел кам Drosophila ELAV (embryonic lethal abnormal visual system); 
они ответственны за посттранскрипционную регуляцию экспрессии 
генов. Нейроспецифичный белок HuD усиливает кэп­зависимую 
транс ляцию, взаимодействуя с eIF4a и поли(A)­участком РНК [52]. 
С помощью дрожжевой двугибридной системы показано, что HuD 
взаимо действует с легкой цепью ассоциированного с микротрубоч­
ками белка 1В (MAP1B LC1). Ассоциация HuD с микротрубочками 
через MAP1B LC1 также подтверждена методом pull­down и имму но­
флуо ресцентным микроскопическим исследованием. С MAP1B LC1 
могут связываться и другие нейроспецифичные белки семейства Hu: 
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HuB, HuC, тогда как повсеместно экспрессирующийся HuR с MAP1B 
LC1 не связывается [53]. Несмотря на то, что непосредственной 
связи между HuR и микротрубочками не показано, при разрушении 
микро трубочкового цитоскелета веществом MPT0B098 нарушается 
ядерно­цитоплазматический транспорт HuR, и HuR накапливается в 
ядре [54]. Механизм этого явления остается непонятным: он может 
быть связан как с нарушением транспорта белка вдоль микротрубо­
чек, так и со стрессовым ответом клеток. 

III. МИКРОТРУБОЧКИ КАК ОСНОВА  
ДЛЯ СБОРКИ И РАЗБОРКИ РНП-КОМПЛЕКСОВ

Микротрубочки могут служить каркасом для объединения элементов 
аппарата трансляции в гранулы микронного размера. Как уже 
указывалось выше, в присутствии белков YB­1 и/или PABP мРНК 
обра зует на микротрубочках достаточно крупные гранулы, чему спо­
собствует, вероятно, поливалентность YB­1 и PABP, которые могут 
связывать молекулы мРНК друг с другом и с микротрубочками [41].
 Возможная роль микротрубочек как структурной основы для 
разборки белкового комплекса предложена в работе Chierchia с соав­
торами [37]. Авторы полагают, что микротрубочки способствуют 
отсое динению антиассоциативного eIF6 от 60S субъединицы рибо­
сомы. Для трансляции некоторых мРНК необходима ассоциация с 
микро трубочками. Зависимая от микротрубочек трансляция пока­
зана, в частности, для белка hypoxia inducible factor 1 (HIF­1). При 
депо лимеризации микротрубочек нокодазолом или стабилизации 
таксо лом трансляция HIF­1 прекращается, мРНК депонируется в 
Р­тельца и деградирует [6, 55]. P­тельца – плотные скопления РНП в 
цито плазме, в которых происходит декэпирование и 5'–3'деградация 
мРНК. При деполимеризации микротрубочек количество Р­телец 
увели чивается [55], возможно, это происходит потому, что связанные 
с мик ротрубочками полисомы прекращают трансляцию, и мРНК из 
них переходит в Р­тельца.
 Известно, что при ингибировании инициации трансляции (напри­
мер, при окислительном стрессе), преинициаторные комплексы, 
вклю чающие в себя мРНК с ассоциированными белками, малую 
субъеди ницу рибосомы и некоторые факторы инициации, собираются 
в плотные гранулы, размеров до нескольких микрон, называемых 
стрессовыми гранулами (рис. 3). Стрессовые гранулы отличны от 
P­телец. В стрессовых гранулах элементы аппарата трансляции 
сохра няются в «замороженном» статическом состоянии, но мРНП 
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постепенно выходят из них, вступая на путь деградации или на путь 
возобновления белкового синтеза. При этом происходит сортировка 
мРНК: мРНК, кодирующая полезные для клетки при стрессе и при 
выходе из него белки сохраняется, остальная деградирует. После 
снятия стрессорных воздействий стрессовые гранулы рассасываются, 
бел ковый синтез возобновляется с участием сохранившихся мРНК 
[56–58].
 После экспериментальной деполимеризации микротрубочек 
стрессовые гранулы формируются существенно медленнее, и они 
более мелкого размера [59–64]. При умеренной силе стрессового воз­
действия разрушение микротрубочек может полностью затормозить 
формирование стрессовых гранул [59]. Без микротрубочек также 
тормозится дезинтеграция стрессовых гранул после снятия стресса 
[64]. Интересно, что и стабилизация микротрубочек действием 
таксола также ингибирует формирование стрессовых гранул [63]. 
Авторы данной работы полагают, что микротрубочки способны тол­
кать компоненты стрессовых гранул своим растущим плюс­концом 
или тянуть их за собой при разборке, что способствует ассоциации 
ком понентов стрессовых гранул друг с другом. 
 Конкретная роль микротрубочек в динамике стрессовых гранул 
остается непонятной. Из многих экспериментов ясно, что простая 
диф фузия по цитоплазме компонентов стрессовых гранул не в сос­
тоя нии обеспечить быструю сборку столь крупных частиц, поскольку 

Рис. 3. Стрессовые гранулы в культивируемой клетке CV­1, обработанной арсе­
ни том натрия. 
 А – белок eIF3a (один из маркеров стрессовых гранул) (флуоресценция в 
зеленом канале).
 B – микротрубочки (флуоресценция в красном канале).
 С – наложение изображений A и B.
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ей мешает высокая вязкость цитоплазмы, актиновые филаменты, 
мембраны и т.п. Собственно, ситуация простой диффузии РНП реали­
зуется в клетках с разобранными микротрубочками [62]. Для сборки 
стрессовых гранул перемещение их компонентов по цитоплазме 
должно быть облегчено, т.е. увеличена скорость или уменьшены необ­
хо димые расстояния перемещения. Эту задачу должны выполнять 
мик ротрубочки. Можно высказать несколько предположений о 
конкретной роли микротрубочек в сборке стрессовых гранул: 1) ком­
по ненты стрессовых гранул передвигаются по микротрубочкам 
по меха низму активного транспорта с помощью белков­моторов; 
2) компо ненты стрессовых гранул передвигаются по микротрубочкам 
по механизму одномерной диффузии; 3) компоненты стрессовых 
гранул прикреплены к микротрубочкам, а те движутся друг отно­
си тельно друга с помощью белков­моторов; 4) претерпевающие 
дина ми ческую нестабильность микротрубочки проталкивают и 
протас кивают компоненты стрессовых гранул по цитоплазме, как 
это пред полагается в работе Chernov с соавторами [63]. Пока нет 
ника ких доказательств в пользу последнего предположения, т.е. нет 
экспериментальных данных, показывающих специфическое взаимо­
действие динамичных концов микротрубочек и разнообразных РНП. 
 Анализ перемещений в клетках самих стрессовых гранул показал, 
что они движутся диффузно, т.е. хаотично и с низкой скоростью 
(до 0,15 микрон/с), но иногда могут совершать быстрые (более 0,5 
микрон/с) пробеги вдоль микротрубочек, которые можно отнести к 
активному транспорту [64]. Впрочем, подобные пробеги достаточно 
редки. Данные об участии моторных белков – кинезинов или 
динеина – в сборке стрессовых гранул противоречивы. Некоторые 
авторы сообщают, что ингибирование динеина (ретроградного дви­
жения) приводит к нарушению сборки стрессовых гранул [65, 66], а 
инги бирование кинезина­1 (антероградного движения) – к нару ше­
нию их разборки [66]. Другие же авторы не обнаружили никакого 
влияния ингибирования динеина на сборку стрессовых гранул [61, 
63]. При понижении рН культуральной среды стрессовые гранулы в 
клетках HeLa под воздействием арсенита натрия не образуются [67]; 
отсутствие стрессовых гранул при ацидозе можно объяснить инги­
би рованием белков­моторов. Мы полагаем, что вопрос об участии 
мотор ных белков в сборке стрессовых гранул нуждается в даль­
ней шем исследовании с конкретизацией используемых объектов и 
методов ингибирования моторных белков.
 По­видимому, существенную роль в сборке стрессовых гранул или 
других крупных РНП­частиц может играть одномерная диффузия их 
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компонентов по микротрубочкам. 
Ассоциация с микротрубочками 
значи тельно увеличивает вероят­
ность взаимодействия ком по­
нен тов стрессовых гранул друг с 
другом из­за локального увели че­
ния их кон центрации, и одно мер­
ная диффузия работает в том же 
направ ле нии. При этом диффузия, 
т.е. разнонаправленное АТФ­неза­
ви симое движение, может ока­
за ться более предпочтительной, 
чем направ ленное движение с по­
мощью белков­моторов, которое 
может привести скорее к сепара ции 
разных компонентов стрессовых 
гранул. Передвижение молекул 
вдоль микротрубочек посредством 
одно мер ной диффузии, по­види­
мому, осуществляется за счет взаи­
мо дейст вия отрицательно заря­
женных С­концевых участков ту­
бу лина и положительно заря жен­
ных участков скользящих белков 
[68]. При удалении отрицательно 
заря женного С­концевого участка 
тубулина (обработка субти лизи­
ном), воздействии высокой ионной силы или изменении рН раствора, 
одномерная диффузия вдоль микротрубочек упраздняется [69, 70]. 
К настоящему времени одномерная диффузия вдоль микротрубочек 
экспериментально показана для многих белков, ассоциированных 
с микротрубочками [68–72]. К сожалению, пока не было найдено 
РНК­связывающих белков, обладающих способностью к выраженной 
диффузии по микротрубочке. Так, рибосомный белок RpL22 может 
хаотично передвигаться по микротрубочке только на очень небольшие 
расстояния (Chudinova, Nadezhdina, в печати) по сравнению с 
такими белками как субъединица динактинового комп лекса р150Glued, 
обладающими способностью к интенсивной (с боль шой амплитудой 
перемещений) одномерной диффузии (рис. 4). 

Рис. 4. Диффузия белков GFP­p150Glued 
и GFP­RpL22 по микротрубочке in 
vitro.
 Показаны кимографы, снятые в 
TIRF­микроскопе, и прорисовки тре­
ков в измененном масштабе времени.
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IV.ТРАНСПОРТ РНП ПО МИКРОТРУБОЧКАМ

ПЕРЕМЕЩЕНИЕ ПОЛИСОМ И ТРАНСПОРТНЫХ ГРАНУЛ

В клетках существуют общие и частные (связанные с синтезом опре­
деленного белка) механизмы транспорта полисом. В любом случае 
рибосомы должны быть перемещены от ядра к периферии клетки, 
в том числе в отростки нейронов и т.п. отдаленные районы клеток. 
Полисомы могут быть связаны с микротрубочками через кинезин Eg5 
(KIF11). Ингибирование Eg5 монастролом или снижение синтеза Eg5 с 
помощью РНК­интерференции понижали общий уровень трансляции 
на 40% [73]. При анализе полисомного профиля наблюдали связь Eg5 
именно с полисомами. Остается неясным вопрос, связан ли Eg5 с 
рибо сомами непосредственно или через дополнительный белок­пос­
ред ник. Авторы исследовали несколько клеточных линий, полу чив 
одинаковые результаты, что позволяет предположить, что ассоциация 
полисом с микротрубочками через Eg5 широко представлена в клет­
ках млекопитающих и используется для транспорта полисом от около­
ядерной области к периферии клеток (рис. 5).
 Для базидиомицетов продемонстрирован другой способ переме­
щения полисом. Как убедительно показано в работе Higuchi с 
соав торами [74], рибосомы могут транспортироваться вдоль микро­
тру бочек в составе ранних эндосом. В протяженных клетках гриба 
Ustillago maydis рибосомы концентрируются на апикальном конце 
гифа. Такое распределение достигается за счет транспорта комплекса 
рибосом с ранней эндосомой с участием моторных белков динеина и 
кинезина. Для передвижения рибосом необходим РНК­связывающий 
белок Rrm4 (RNA Recognition Motif 4), с которым в клетках грибов 
связывается более 50% мРНК. Не ясно, ассоциируется ли Rrm4 с 
бел ками моторами непосредственно или через элементы ранней 
эндосомы, но делеция белка Rrm4, как и мутации кинезина­3 (KIF1) 
и динеина, вызывает нарушение транспорта и скопление рибо сом 
в области ядра. При транспорте обычно происходит объеди не ние 
нескольких мРНК, вероятно, в составе полисом, в одну транспор­
ти руемую гранулу. Важно отметить, что транспортируются только 
активно транслирующие полисомы, при ингибировании белкового 
син теза и диссоциации полисом транспорт рибосом останавливается.
 Graber с соавторами [75] полагают, что в нейронах мРНК транс­
пор тируется в аксоны и дендриты в составе трансляционно репреси­
рованных полисом. По мнению авторов стадия инициации и первый 
цикл элонгации трансляции происходит в соме нейрона, далее неак­
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тив ные полисомы транспортируются в окончания нейритов, где 
под влиянием внешнего стимула начинается быстрая реактивация 
транс ляции. Эти неактивные полисомы образуют так называемые 
транс портные гранулы, отличающиеся по составу и от стрессовых 
гра нул, и от P­телец [19]. Анализ протеома выделенных транспортных 
гранул и высокоразрешающая электронная микроскопия также 
сви де тельствуют о возможности перемещения рибосом в составе 
РНП­гра нул нейронов [75, 76]. 

Рис. 5. Схема взаимодействия полирибосом и различных мРНП с кинезинами. 
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ИЗБИРАТЕЛЬНЫЙ ТРАНСПОРТ ОТДЕЛЬНЫХ мРНК

Как уже отмечалось выше, мРНП и другие компоненты аппарата 
транс ляции могут транспортироваться по клеткам [9–13, 19], причем 
существует избирательность транспорта в отношении различ ных 
мРНП. В статье Pichon с соавторами [77] представлен элегант ный 
метод визуализации трансляции в живой клетке. В работе исполь­
зовали клетки, стабильно экспрессирующие слитый с GFP фрагмент 
антитела, узнающий пептид из дрожжевого белка Gcn4, а также белок 
интереса, несущий на N­конце 56 тандемных повторов пептида Gcn4. 
GFP­антитела связываются с этими повторами, что позволяет выявить 
вновь синтезированный белок в виде яркой зеленой точки в клетке. 
Для идентификации мРНК к 3'­концу мРНК интереса при сое динена 
MS2­шпилька, которая в свою очередь узнается MS2­свя зы вающим 
белком (MCP), слитым с красным флуоресцентным белком RFPt. 
Эта мРНК выявляется в виде красной точки. Такая сис тема поз­
волила наблюдать трансляцию в живых клетках на уровне еди нич ной 
молекулы. Показано, что полисомы, транслирующие РНК­поли ме­
разу II (POLR2A) или ядерный белок Ki­67, перемещались по цито­
плазме диффузно, тогда как полисомы, транслирующие тяже лую 
цепь динеина, обнаруживали прямолинейное зависимое от микро­
трубочек движение со средней скоростью 1 микрон/с. Это позволяет 
предположить, что в перемещении некоторой части полисом по цито­
плазме задействованы микротрубочковые моторные белки, в то время 
как другие полисомы не связаны с моторными белками. Логично 
пред положить, что микротрубочковые моторные белки специфично 
связываются с определенными мРНК. 
 Для связывания с моторными белками необходимы белки­пос­
ред ники, узнающие специфические последовательности в мРНК. 
Такой белок­посредник должен также узнавать определенный 
мотор ный белок. В настоящее время выявлено около 45 генов, коди­
рующих белки класса кинезинов, из­за альтернативного сплайсинга 
изоформ кинезинов еще больше. Согласно Hirokawa и Tanaka [78], 
насчитывается 15 семейств кинезинов. Адаптерные молекулы между 
мРНК и кинезинами изучены слабо и выявлены только для некото­
рых типов кинезинов (рис. 5). Нейроспецифичный кинезин KIF3C 
связывается с мРНК через белок FMRP (Fragile X Mental Retar dation 
Protein) [79]. Кинезин KIF17 взаимодействует с РНП­гранулами через 
NXF2 (Nuclear RNA export Factor) – фактор, осуществляющий экспорт 
мРНК из ядра, который также играет дополнительную роль адаптера 
для транспорта РНП­гранул по цитоплазме [80]. Кинезин KIF11 (Eg5) 
связы вается с β­актиновой мРНК через белок ZBP1 (Zipcode­Binding 
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protein 1) [81]. Белок ZBP1 узнает так называемый зипкод (zipcode) – 
54 нуклеотида на 3'­НТО мРНК β­актина [82]. ZBP1 является 
одним из белков, ингибирующих преждевременную трансляцию. 
В клетках нейробластомы NG108­15 мРНК β­актина связывается 
с ZBP1 котранскрипционно и транспортируется кинезином к краю 
клеток, где после фосфорилирования киназой Src по Tyr396 ZBP1 
отсое диняется от мРНК и начинается синтез β­актина [83]. Зипкод 
обна ружен еще в нескольких мРНК, более того, помимо зипкода, 
выявлены другие сигнальные последовательности в 5'­ или 3'­НТО 
неко торых мРНК, предположительно регулирующих их транспорт 
и локус трансляции [84, 85]. Взаимодействие этих регуляторных 
элемен тов с цитоскелетом не изучено.
 Для кинезина KIF5 (кинезин­1) выявлена консервативная после­
довательность из 59 аминокислот в «хвостовом» домене тяжелой 
цепи, необходимая и достаточная для связывания транспортных 
РНП­гранул. Методом pulldown определены 42 белка, входящие в 
состав РНП­гранул из гомогената мозга мыши и связывающиеся с 
этой последовательностью [86]. Наиболее вероятным кандидатом 
на роль линкерной молекулы между мРНК и кинезинами семейства 
KIF5 (кинезин­1) является белок Staufen1 [87].
 Много работ по выявлению механизмов транспорта РНК выпол­
нено на ооцитах дрозофилы. Асимметричное расположение некото­
рых мРНК в ооците необходимо для последующей правильной 
сег мен тации тела развивающейся личинки. Ооциты дрозофилы рас­
по ложены в яйцевой камере и окружены 15 клетками­кормилками. 
Клетки­кормилки и ооциты объединены в общую систему через коль­
цевые канальцы, причем на всю группу клеток приходится один центр 
организации микротрубочек, расположенный в ооците, от которого 
микротрубочки распространяются по всем клеткам. Микротрубочки, 
таким образом, имеют минус­концы, расположенные в ооците, и 
плюс­концы, расположенные в клетках­кормилках. В клетках­кор­
мил ках синтезируется мРНК, которая через систему канальцев транс­
портируется в ооцит. 
 Имея в своем распоряжении коллекцию трансгенных дрозофил, 
Gaspar с соавторами [88] показали, что большинство молекул мРНК 
oskar связывается с кинезином­1 сразу после экспорта мРНК в цито­
плазму в околоядерной зоне клеток­кормилок. Однако в клетках­кор­
мил ках кинезин­1 не активен, и РНП передвигается в ооцит, т.е. к 
минус­концу микротрубочек, с помощью динеина [88, 89]. В среднем 
оогенезе (mid‐oogenesis) происходит активация кинезина, мРНК oskar 
перемещается на постериальный конец ооцита, где заякоривается 
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на актиновых филаментах. Вероятно, немаловажное значение в 
адрес ной доставке мРНК в ооцитах дрозофилы играет такое явление 
как перемешивание цитоплазмы (streaming), осуществляющееся 
благо даря скольжению микротрубочек относительно друг друга с 
помощью кинезина­I (KIF5a) [90]. Эффективное перемешивание 
цито плазмы возможно из­за присутствия в ооцитах дрозофилы двух 
популяций микротрубочек: неподвижных, закрепленных на кор­
тексе и активно перемещающихся микротрубочек. В ооцитах мух, 
содержащих мутантный кинезин I с редуцированной способностью 
к скольжению микротрубочек относительно друг друга (связывание с 
грузом при этом не нарушалось), зарегистрировано более диффузное 
расположение oskar [91]. Таким образом, в правильной локализации 
мРНК oskar задействованы два процесса: активный транспорт по 
микро трубочкам и перемешивание цитоплазмы ооцита посредством 
сколь жения микротрубочек относительно друг друга [91].
 Как недавно показано двумя независимыми группами, адапторной 
молекулой между кинезином­1 и мРНК oskar является РНК­связы­
ваю щий атипический тропомиозин (Tropomyosin1­I/C) [88, 92]. При 
ко­иммунопреципитации с тропомиозином взаимодействуют как 
тяжелая цепь кинезина­1, так и белок Staufen1, причем происходит 
ли это взаимодействие напрямую или через молекулу кинезина, не 
совсем понятно. Опыты по кросс­сшивке РНК­белок под влиянием 
ультра фиолета (254 нм) показали, что мРНК oskar связывается непос­
редственно с тропомиозином [86]. 
 Присоединение мРНК к динеину осуществляется через белки 
Ega litarian (Egl) и Bicaudal­D [93]. Bicaudal­D – кофактор динеина, 
участ вующий в присоединении нескольких разновидностей грузов 
(cargo) [94]. N­концевая часть и середина Bicaudal­D ответственна за 
связывание с динеин­динактиновым комплексом, тогда как С­конце­
вая связывается с различными линкерными молекулами, в том числе 
с Egl. В системе in vitro было показано, что Egl связывается с мРНК 
непос редственно. В работе использовали присоединенные к стреп­
та видиновому матриксу аптамеры РНК, слитые с РНК, как содер­
жа щие сигналы апикальной локализации мРНК (TLS, ILS, GLS), так 
и не содержащие сигналы локализации (TLSas, TLSΔbub, TLSU6C , ILSas). 
Синте зированный in vitro Egl связывался со всеми видами РНК, при 
этом с РНК, содержащими сигнал локализации, эффективность свя­
зы вания была выше более, чем в 2 раза [95]. Egl не содержит клас­
си ческих РНК­связывающих мотивов, за связывание с РНК отвечает 
протяженный участок 1–814 а.о. [93]. По­видимому, в образовании 
комплекса РНК–Egl также задействованы легкие цепи динеина [96]. 
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 Динеин необходим для антериальной локализации в ооците 
мРНК bicoid, также необходимой для правильной сегментации тела 
личинки. В связывании динеина с bicoid принимает участие белковый 
комплекс ESCRT­II, обычной функцией которого является сортировка 
белков эндосом во внутриклеточные везикулы. Один из компонентов 
ESCRT­II, белок VPS36, узнает специфическую последовательность 
в 3'­НТО мРНК bicoid, связывает динеин и перемещается вместе с 
мРНК к антериальной части ооцита, где рекрутирует белок Staufen 
[97]. Адапторные молекулы между РНК и динеином в других типах 
клеток практически не изучены. 

V. ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Аппарат трансляции несомненно взаимодействует с микротрубоч­
ками, элементом цитоскелета, образующем транспортные пути клетки 
и опору для мультимолекулярных комплексов. Функциональная 
нагрузка такой ассоциации может заключаться как в обеспечении 
транс порта белковых или РНП­молекул, так и в формировании или 
дезин теграции белковых, или рибонуклеопротеидных комплексов. 
 Достоверно показано, что непосредственно с тубулиновыми 
микротрубочками связываются свободные рибосомные белки RpS3, 
RpSA (RpS40, LamR), RpL11, RpL22, RpL41, однако пока остается 
неиз вестным, взаимодействуют ли эти белки с микротрубочками, 
когда находятся в составе рибосом. С микротрубочками связываются 
также транскрипционные факторы eEF­1α и eIF3, причем последний, 
вероятно, через субъединицу eIF3a. С микротрубочками ассоциируется 
мажорный мРНК­связывающий белок YB­1, который может опос ре до­
вать неспецифическое взаимодействие микротрубочек и мРНК. Ассо­
циированный с микротрубочками структурный белок APC взаимо­
действует с большим количеством разных мРНК, а белок MAP1B 
LC1 взаимодействует с РНК­связывающими белками семейства Hu. 
Все указанные взаимодействия приводят к образованию статичных 
комп лексов, не считая возможности одномерной диффузии белков 
или РНП по микротрубочкам.
 Значительная часть мРНП и/или полисом взаимодействует с мик ро­
трубочками через моторные белки, и смыслом такого взаимодействия 
является транспорт мРНП и полисом по цитоплазме, чаще всего 
с последующей локальной трансляцией. Локальная трансляция 
избран ных мРНК нередко необходима для осуществления клеточных 
функций, например, для сегментации тела личинок насекомых или 
для направленного перемещения фибробластов млекопитающих по 
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суб страту. Для функционирования клеток с длинными отростками, в 
частности, нейронов, нужен активный транспорт всех компонентов 
аппарата трансляции в отдаленные части цитоплазмы. В транспорте 
ком понентов аппарата трансляции участвуют многие моторные 
белки, как кинезины, так и динеины. Кинезин KIF4 связывается с 
рибосомным белком P0, кинезин KIF11 (Eg5) – с полисомами (мишень 
связывания не уточнена). У грибов кинезин KIF1 связывается с 
полисомами чрез белок Rrm4. В нейронах кинезин KIF3C связывается 
с белком РНП FMRP, а кинезин KIF17 – с белком NXF2. Еще одним 
белком­посредником является ZBP, ассоциирующийся как с опре­
де ленной последовательностью (зипкодом) на 3'­конце мРНК, так и 
с кинезином KIF11. «Обычный» кинезин­1 (KIF5) также участ вует 
в транспорте мРНК в ооцитах Drosophila, связываясь с бел ками 
Staufen 1 и с атипическим тропомиозином, в свою очередь узнаю­
щим мРНК oscar. Динеиновый комплекс, состоящий из многих 
поли пептидов, через свой полипептид Bicaudal взаимодействует с 
РНК­свя зывающим белком Egalitarian (Egl) и компонентом комплекса 
ESCRT­II белком VPS36, что также необходимо для правильной 
локализации некоторых мРНК в ооците. 
 Таким образом, взаимодействие аппарата трансляции с микро тру­
боч ками включает как неспецифическое, повсеместно встре чаю щееся 
свя зывание некоторых белков рибосом, трансляционных факторов и т.п., 
с микротрубочками, так и избирательное взаимодействие некоторых 
мРНК с разнообразными моторными белками микротрубочек через 
белки­посредники, узнающие определенные последовательности в 
мРНК (рис. 5). Избирательность в транспортировке определенных 
видов мРНК свидетельствует об участии микротрубочкового цито ске­
лета в регуляции экспрессии генов посредством обеспечения локаль­
ной трансляции мРНК. «Неспецифическое» взаимодействие может 
спо собствовать этой функции или служить своим целям, регулируя 
транс ляцию в клетке на общем уровне, а также участвуя в регуляции 
дина мики микротрубочек. 
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