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Wie waechst der Neurit aus dem Zellkoerper?
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Microfilaments
(actin filaments)

Microtubules
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@ 5-9 nm
polar filaments (+/- end)
actin monomers

ATP/ADP nucleotide binding

@ 24 nm
polar filaments (+/- end)

+ a/p tubulin hetero-dimers

GTP/GDP nucleotide binding



- Microtubuli bilden einen Widerstand
gegen Kompression, wichtig fuer die
Stabilitaet der Struktur

-Microtubuli dienen als Schienen fuer den
Transport von Molekuelen und Vesikeln

Vesicles Travel Cellular Highways




Actin Polymerizationentwickelt
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Actin, tubulin und
welche andere Proteine ?




3D reconstruction of neurons on filter
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Staining of neurites on filter bottom

actinftubulin




Massenspektrometer

Neurit Fraktion
Neuron

ZeIIkoerper Fraktion
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Wir haben: Wir moechten wissen wie:

Die Liste der Komponenten Der Motor assembliert ist
des Neuriten Motors und wie er funktionniert

Ford Ecoboost 3.5 Motor
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Modul 3

Filopodia Stabilitaet
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Module 2
Neurit Initiation
und Filopodia
Struktur

Modul 1
Keine Retraction
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