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Миелин представляет собой высокоспециализированную форму плазматической мембраны. Постепенная 
потеря миелина является одним из характерных признаков как возрастных, так и патологических изменений 
мозга. В данном обзоре мы попытались охарактеризовать спектр генов, чьи продукты принимают участие в 
формировании и функционировании миелина ЦНС, а также оценить их возможный вклад в патогенез БП. 
Анализ опубликованных в настоящее время данных, полученных на модельных объектах и пациентах с БП, 
позволил выявить несколько генов белков миелина, которые могут быть связаны с развитием БП. Гены PLP1, 
MOBP, FA2H и HSPA8 являются наиболее перспективными для исследования их вклада в патогенез БП.
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ОБЗОРЫ 
И ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ СТАТЬИ

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МИЕЛИНА  
НЕЙРОНОВ ЦНС И ЕГО РОЛЬ  

В ФУНКЦИОНИРОВАНИИ НЕРВНЫХ  
КЛЕТОК

Миелин представляет собой высокоспециа­
лизированную форму плазматической мембра­
ны. Многослойная (250–300 слоев в централь­
ной нервной системе) оболочка образуется в 
результате разрастания и последующего спи­
рального закручивания плазматической мембра­
ны вокруг фрагментов аксонов проекционных 
нейронов при помощи особых глиальных кле­
ток. В центральной нервной системе такими 
клетками являются олигодендроциты. Известно, 
что один олигодендроцит участвует в процессе 
миелинизации 40–60 аксонов, ограничиваясь 
притом лишь одним миелиновым сегментом; та­
ким образом, один аксон миелинизируется сразу 
несколькими олигодендроцитами (Nave, 2010; 
Saab, Nave, 2017).

Главная функция миелина как в центральной, 
так и в периферической нервной системе – обес­
печение электроизоляции аксонов, что позволя­
ет регулировать скорость передачи нервного им­
пульса. Компактность и многослойность (до 100 
слоев) миелина позволяет увеличить скорость 
распространения нервного импульса от 1 до 50–
100 м/с (Zalc, 2006; Simons,  Nave, 2015). Другим 

характерным свойством миелина является его 
высокая пластичность, обусловленная сложны­
ми молекулярными механизмами, такими как 
синтез компонентов миелина, их метаболизм и 
деградация. Предполагается, что процесс фор­
мирования миелина зависит от подтипа нейро­
нов, области мозга и пространственно-времен­
ной передачи сигналов нейромедиаторов, 
высвобождаемых из разных клеток (Saab, Nave, 
2017). Еще одна важная особенность миелина за­
ключается в его способности изменяться струк­
турно в течение онтогенеза (Cermenati et al., 
2015). Изменениям подвержены такие параме­
тры, как толщина миелина, длина междоузлия и 
перинодальная организация, регулируемые при 
помощи везикулярного экзоцитоза (Ford et al., 
2015; Etxeberria et al., 2016; Schneider et al., 2016; 
Dutta et al., 2018). Довольно интенсивное и слож­
ное взаимодействие между миелином и аксоном, 
осуществляемое при помощи целого ряда белков 
и липидов, а также межлипидные взаимодей­
ствия в слоях самого миелина помогают поддер­
живать правильность его структуры и стабиль­
ность (Olsen, Faergeman, 2017).

Миелин в пересчете на сухую массу состоит 
на 70—85% из липидов и на 15–30% из белков 
(Pierre Morell, 1999). Высокое содержание липи­
дов способствует лучшей электроизоляции 
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(Harayama, Riezman, 2018). Основными липид­
ными компонентами миелина ЦНС являются 
холестерин, сфингогликолипиды (в основном 
галактоцереброзид), различные фосфолипиды и 
сфингомиелин. Основными белковыми компо­
нентами являются основной белок миелина 
(MBP), протеолипидный белок (PLP) и миели­
новый олигодендроцитарный гликопротеин 
(MOG) (Clements et al., 2003).

Постепенная потеря миелина является одним 
из характерных признаков возрастных измене­
ний мозга (Kohama et al., 2012). При патологии 
происходит нарушение формирования миелина 
или же его деградация под влиянием как генети­
ческих факторов, так и факторов внешней среды 
(например, дефицит питательных веществ, тера­
певтические вмешательства, химические и био­
логические токсины) (рис. 1). Биохимические 
изменения, связанные с демиелинизацией ней­
ронов ЦНС, как правило, сходны независимо от 
этиологии (Saab, Nave, 2017), однако сама демие­
линизация может быть как причиной, так и след­
ствием патологического процесса. Так, при од­
них демиелинизирующих заболеваниях сначала 
происходит избирательная дегенерация миелина 
или миелинизирующих олигодендроцитов, а за­
тем деградации подвергаются и аксоны. Как пра­
вило, данные заболевания имеют иммуно­
опосредованный или инфекционный патогенез; 
среди них наиболее распространенным является 
рассеянный склероз, также встречаются лейко­
энцефалопатии, периферические невропатии и 

др. В других случаях (лейкодистрофии, болезни 
лизосомального накопления, наследственные 
невропатии и т.д.) происходит дегенерация ней­
ронов, приводящая в конечном итоге к их демие­
линизации (Garcia-Gil, Albi, 2017). Например, 
при болезни Альцгеймера потеря миелина аксо­
нами происходит уже на ранних клинических 
стадиях заболевания задолго до появления пер­
вых симптомов (Altevogt et al., 2002; Dean et al., 
2017; Papuc, Rejdak, 2020).

ПРОЦЕССЫ МИЕЛИНИЗАЦИИ  
ПРИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

Болезнь Паркинсона (БП) является одним из 
наиболее распространенных нейродегенератив­
ных заболеваний и обусловлена медленной неу­
клонно прогрессирующей дегенерацией дофа­
минергических нейронов среднего мозга. 
Известно, что характерные для БП двигательные 
симптомы, такие как тремор, постуральная неу­
стойчивость, гипокинезия и пластический ги­
пертонус, появляются при гибели примерно 50–
60% ДАергических нейронов в черной 
субстанции и снижении дофамина в стриатуме 
на 70–80%  (Bernheimer et al., 1973; Fowler, 2007; 
Cookson et al., 2008). На сегодняшний день изве­
стен целый ряд молекулярных клеточных процес­
сов, лежащих в основе патогенеза БП, начиная с 
классических (аутофагия, митохондриальная дис­
функция и др.) (Shimura et al., 2001;Youle, 
Narendra, 2011; Ding, Yin, 2012; Lin, Farrer, 2014; 
Beilina, Cookson, 2016; Bose, Beal, 2016; Voigt et 

Рис. 1. Схематическое изображение миелина ЦНС в норме и в процессе деградации.
Fig. 1. Schematic representation of normal and degradating CNS myelin.
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al., 2016) и заканчивая такими недавно выявлен­
ными процессами, как нарушение везикулярно­
го транспорта, окислительный стресс и апоптоз 
(Dong-Chen et al., 2023; Ye et al., 2023). Однако 
поиск молекулярно-генетических механизмов 
развития БП активно продолжается, поскольку 
известны далеко не все механизмы, связанные с 
патогенезом БП, а процессы, инициирующие 
развитие процесса нейродегенерации при БП, и 
вовсе остаются малоизученными.

Изучая патологические изменения в мозге 
больных БП, известный немецкий патологоана­
том  Х. Браак впервые отметил нейропротектор­
ную роль миелина при данном заболевании. Им 
было отмечено, что сильнее всего деградации 
подвержены проекционные нейроны, имеющие 
разветвленные и тонкие аксоны, которые начи­
нают миелинизироваться в последнюю очередь. 
В то же время нейроны с сильно миелинизиро­
ванными аксонами (как правило, такая миели­
низация начинается еще пренатально) оказыва­
ются невосприимчивы к нейродегенерации. 
Интересно, что данная закономерность была вы­
явлена для всех типов нейронов и областей мозга 
(Braak, Del Tredici, 2009). Таким образом, им был 
сделан вывод о том, что развитие нейродегенера­
тивного процесса в коре головного мозга при БП 
в обратном порядке повторяет последователь­
ность миелинизации нейронов данной области 
(Braak, Del Tredici, 2004). На сегодняшний день 
имеются данные о том, что толщина миелина 
имеет решающее значение для эффективной пе­
редачи сигналов, а его повреждение или истон­
чение приводит к десинхронизации передачи 
электрического импульса, который со временем 
затухает на коротком расстоянии, несмотря на 
его более высокую скорость, что, несомненно,  
может иметь значение при изучении патогенеза 
заболеваний, связанных с демиелинизацией 
(Jacak, Jacak, 2022).

Роль липидов миелина при БП

Тесная связь сфинголипидов с нейродегене­
ративными заболеваниями обусловлена их 
функцией основного структурного компонента 
плазматической мембраны олигодендроцитов и 
миелина (Cermenati et al., 2015). В последние 
годы активно расширяются знания о роли сфин­
голипидов в патогенезе БП, при этом наиболь­
шее внимание уделяется церамидам, являющим­
ся предшественниками сложных сфинголипидов 
(Custodia et al., 2021, Vos et al., 2023), а влияние 
сфингомиелина, играющего ключевую роль в 
нормальной и патологической физиологии го­

ловного мозга, на развитие БП изучено недоста­
точно (Signorelli et al., 2021).

В результате исследований, проведенных in 
vitro, с использованием животных моделей БП, а 
также образцов периферической крови и тканей 
пациентов с БП было показано, что прогресси­
рование БП и тяжесть ее течения напрямую свя­
заны с изменением метаболизма сфингомиели­
на. Тем не менее его молекулярные механизмы 
остаются не до конца изученными. Предполага­
ется, что сфингомиелин участвует в развитии БП 
за счет обеспечения передачи нервных импуль­
сов, пресинаптической пластичности и влияния 
на локализацию рецепторов нейромедиаторов 
(Signorelli et al., 2021). Анализ ферментов, мета­
болизирующих сфингомиелин, позволил ча­
стично прояснить его роль в патогенезе БП. 

Известно, что гидролиз сфингомиелина осу­
ществляется в плазматической мембране (с по­
лучением церамида и фосфохолина) при помо­
щи сфингомиелиназ. У человека имеется пять 
сфингомиелиназ, которые отличаются N-конце­
вым участком и кодируются генами SMPD1-
SMPD5 (Hofmann et al., 2000; Airola, Hannun, 
2013). Для двух из них (SMPD1 и SMPD3) суще­
ствуют данные о роли в патогенезе БП.

Было показано, что мутации в гене SMPD1 
приводят к существенному снижению активно­
сти сфингомиелиназы, что в свою очередь при­
водит к накоплению сфингомиелина и наруше­
нию процесса аутофагии (Bernardo et al., 2021). 
На сегодняшний день уже несколькими группа­
ми исследователей на различных этнических вы­
борках было показано, что мутации c.996delC 
(p.fsP330), p.L302P, p.P332R, p.Y500H, p.P533L и 
p.R591C в гене SMPD1 достоверно чаще встреча­
ются у больных БП по сравнению с контрольны­
ми выборками. Гомозиготность по мутациям в 
данном гене приводит к развитию болезни Нема­
на–Пика, в то время как гетерозиготные мута­
ции в SMPD1 являются новым генетическим 
фактором риска развития БП (Dagan et al., 2015; 
Gan-Or et al., 2015; Schuchman, Wasserstein, 2015; 
Mao et al., 2017). 

Никаких различий в уровне экспрессии генов 
SMPD1 и SMPD2  в клетках стриатума и черной 
субстанции мышей с MPTP-индуцированной 
моделью БП выявлено не было (Blokhin et al., 
2022). В то же время было обнаружено снижение 
уровня экспрессии гена SMPD3 в стриатуме и 
гиппокампе мышей с MPTP-индуцированной 
моделью БП, что подчеркивает важность даль­
нейшего изучения вклада сфингомиелиназ в па­
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тогенез БП (Cataldi et al., 2017; Signorelli et al., 
2021). 

Роль структурных белков миелина в БП

Белки составляют около 15–30% от общего 
количества вещества миелина. Их отличитель­
ной особенностью является небольшой размер 
(до 30 кДа). Наиболее представленными являют­
ся: основной белок миелина (myelin basic protein 
(MBP)), миелиновый протеолипидный белок 
(myelin proteolipid protein (PLP)) и основной 
олигодендроцитный белок миелина (myelin 
oligodendrocyte basic protein (MOBP)) (Yamamoto 
et al., 1994; Baron, Hoekstra, 2010; Frid et al., 2015). 

Основной белок миелина представляет собой 
мембранный полупогружной белок. MBP коди­
руется одним геном и имеет множество изоформ, 
возникающих в результате альтернативного 
сплайсинга или посттрансляционных модифи­
каций. Основной его особенностью является 
способность к многочисленным поверхностным 
взаимодействиям, причем данное свойство MBP 
уникально среди всех белков миелина (Harauz et 
al., 2009). При демиелинизации MBP довольно 
быстро деградирует с формированием агрегатов, 
что было показано при хроническом рассеянном 
склерозе. Авторами также была высказана гипо­
теза о возможном существовании подобных 
агрегатов при БП (Frid et al., 2015).

Миелиновый протеолипидный белок (PLP) 
кодируется геном PLP1 и является вторым ос­
новным белковым компонентом миелина, обес­
печивающим его стабильность и компактизацию 
(Greer. Lees, 2002).  Полнотранскриптомный 
анализ образцов лобной коры пациентов с БП 
(post mortem) и трансгенных крыс со сверхэкс­
прессией альфа-синуклеина показал повышен­
ную экспрессию гена PLP1 в обоих случаях 
(Hentrich et al., 2020).

Основной олигодендроцитный белок миели­
на, кодируемый геном MOBP, является третьим 
по распространенности миелиновым белком, а 
его основная роль состоит в поддержании уплот­
ненной структуры миелина (Montague et al., 
2006). Было показано, что полиморфизм rs616147 
в гене MOBP является фактором риска развития 
БП (Siokas et al., 2022). Кроме того, MOBP был 
выявлен в качестве компонента кортикальных 
телец Леви в образцах мозга, полученных от па­
циентов с БП (Kon et al., 2019).

Таким образом, полученные на сегодняшний 
день данные косвенно подтверждают участие ос­

новных белковых компонентов миелина в пато­
генезе БП.

Роль везикулярного транспорта миелина при БП

Везикулярный транспорт является одним из 
базовых клеточных процессов. Нарушения путей 
транспортировки, сортировки или правильной 
доставки везикул могут быть вовлечены в разви­
тие БП (Ebanks et al., 2019). Миелинизирующие 
олигодендроциты образуют самые маленькие 
внеклеточные везикулы, экзосомы, которые пе­
реносят ряд необходимых для формирования 
миелина белков (прежде всего PLP) (Kramer-
Albers et al., 2007; Jin et al., 2021). Было показано, 
что нарушение процесса транспорта PLP приво­
дит к нехватке данного белка в местах синтеза 
миелина, а следовательно, к остановке его роста 
(Hines et al., 2015; Koudelka et al., 2016; Almeida et 
al., 2021) и невозможности повторной миелини­
зации (Bakhti et al., 2011; Domingues et al., 2016). 
Снижение миелинизации нейронов вследствие 
нарушения везикулярного транспорта может 
быть одной из причин развития БП (Braak, Del 
Tredici, 2004; Braak, Del Tredici, 2009).

Другие связанные с функционированием миелина гены, 
которые могут вносить вклад в развитие БП

Помимо генов, чьи продукты напрямую уча­
ствуют в формировании миелина, существует 
ряд белков, опосредованно влияющих на диффе­
ренцировку олигодендроцитов, утилизацию по­
врежденного миелина и повторную миелиниза­
цию аксона. При помощи анализа основных 
белковых продуктов миелина в базе данных 
STRING, а также анализа опубликованных дан­
ных нами был выявлен ряд генов, чьи белковые 
продукты могут быть связаны с развитием БП 
(табл. 1).

Так, была показана повышенная экспрессия 
мРНК-генов, входящих в кластер “миелин” 
(Atp1b1, Tspan2, Hspa8) в стриатуме и черной суб­
станции мышей с МФТП-индуцированной мо­
делью БП (ранняя симптомная и поздняя досим­
птомная стадии) (Alieva et al., 2018). Интересно 
отметить, что схожие данные были получены для 
генов ATP1B1 и HSPA8 в черной субстанции па­
циентов с БП, в то время как ген TSPAN2 прак­
тически не экспрессируется в миелине головно­
го мозга человека (Hauser et al., 2005; Jayakrishna 
et al., 2020).

Другой исследовательской группой было вы­
явлено изменение экспрессии ряда генов, коди­
рующих ферменты миелина (Asah1, Asah2, Gba1, 
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Таблица 1. Гены, продукты которых связаны с функционированием миелина и развитием БП
Table 1. Genes encoding products that are associated with myelin functioning and the development of PD

Ген Белок Связь с миелином Связь с БП GO Onthology term

FA2H
Гидроксилаза 
жирных 
кислот

Участвует в поддержании 
структурной целостности 
миелина.

Один из субстратов убиквитина. 
Повышенная экспрессия у паци­
ентов с БП и трансгенных крыс. 
Гомозиготная точковая 
мутация выявлена у пациента с 
гомозиготной делецией одного 
экзона в гене PARK2 (Kruer et al., 
2010; Benger et al., 2019; Hentrich 
et al., 2020)

GO:0006682  Galactosylceramide 
biosynthetic process
GO:0022010  Central nervous 
system myelination
GO:0048709  Oligodendrocyte 
differentiation
GO:0021782  Glial cell develop­
ment
GO:0042552  Myelination

GPR37
Рецептор, 
связанный с 
G-белком

Негативный регулятор 
дифференцировки 
олигодендроцитов и 
миелинизации.
Мембранный 
полипептид, связанный 
с G-белком и названный 
рецептором Pael, являет­
ся субстратом паркина, 
накопление Pael-R 
может привести к гибели 
дофаминергических 
нейронов при AR-JP

Повышенная экспрессия у 
пациентов с БП и трансгенных 
крыс.
Мыши с выключенным 
Gpr37 демонстрируют 
пониженную экспрессию 
миелин-ассоциированного 
гликопротеина MAG и 
повышенную восприимчивость 
к демиелинизации (Imai et al., 
2001; Yang et al., 2016; Smith et al., 
2017; Hentrich et al., 2020)

GO:0031175  Neuron projection 
development
GO:0022008  Neurogenesis
GO:0048468  Cell development
GO:0007399  Nervous system 
development
GO:0016043  Cellular 
component organization

MAG
Миелин-ассо­
циированный 
гликопротеин

Активно экспрессируется 
при инициации 
миелинизации, опосреду­
ет взаимодействие между 
олигодендроцитами и 
близлежащими аксонами

Повышенная экспрессия у 
пациентов с БП и трансгенных 
крыс (Quarles, 2007; Hentrich et 
al., 2020), (Lopez, 2014)

GO:0032289  Central nervous 
system myelin formation
GO:0032288  Myelin assembly
GO:0022010  Central nervous 
system myelination
GO:0048709  Oligodendrocyte 
differentiation
GO:0021782  Glial cell develop­
ment

MOG

Миелиновый 
олигоден­
дроцитный 
гликопротеин

“Молекула адгезии”, 
необходимая для 
обеспечения структурной 
целостности миелина, 
синтезируется 
олигодендроцитами 
на поздних этапах 
миелинизации.

Повышенная экспрессия у 
пациентов с БП и трансгенных 
крыс, 
MOG-индуцированная 
нейропротекция поврежденной 
нигростриарной системы в 
мышах с MPTP-индуцированной 
моделью БП (Kurkowska-Jastr­
zebska et al., 2009; Hentrich et al., 
2020)

GO:0007417  Central nervous 
system development
GO:0007399  Nervous system 
development
GO:0016043  Cellular component 
organization

UGT8
Церамидгалак­
тозилтрансфе­
раза

Обеспечивает 
перенос церамида 
непосредственно в 
аппарат Гольджи, где 
дальнейшее добавление 
к нему фосфохолина 
приводит к образованию 
сфингомиелина.

Повышенная экспрессия у 
пациентов с БП и трансгенных 
крыс (Hentrich et al., 2020; Bous­
cary et al., 2021)

GO:0006682   galactosylceramide 
biosynthetic process
GO:0032288  Myelin assembly
GO:0042552  Myelination
GO:0031175  Neuron projection 
development
GO:0007417  Central nervous 
system development

ATP1B1

Субъединица 
бета-1 
АТФазы, 
транспортиру­
ющая натрий/
калий

Компонент Na/K 
канала мембран в 
миелинизированных 
аксонах спирального 
ганглия улитки человека

Изменение экспрессии у мышей 
с МФТП-индуцированной 
моделью БП через 6ч после 
введения токсина, а также у 
пациентов с БП (post mortem 
черная субстанция) (Hauser et al., 
2005; Alieva et al., 2018)

GO:0016043  Cellular 
component organization
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Cers1, Cers5), в черной субстанции мышей с 
МФТП-индуцированной моделью ранней сим­
птомной и досимптомной стадий БП (Blokhin et 
al., 2022).

В одной из работ было показано достоверное 
изменение экспрессии гена MAG, а также еще 
четырех генов, связанных с функционированием 
миелина (FA2H, MOG, GPR37, UGT8), в образцах 
лобной коры как пациентов с БП, так и трансген­
ных крыс со сверхэкспрессией альфа-синуклеи­
на (Hentrich et al., 2020).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В данном обзоре мы попытались охарактери­

зовать спектр генов, чьи продукты принимают 
участие в формировании и функционировании 
миелина ЦНС, а также оценить их возможный 
вклад в патогенез болезни Паркинсона.

Анализ работ, связанных с изменением экс­
прессии генов миелина, позволяет утверждать, 
что любые изменения экспрессии (как повыше­
ние, так и снижение) генов, чьи продукты явля­

ются непосредственными компонентами миели­
на, участвуют в молекулярных взаимодействиях 
миелина и окружающей его среды (табл. 1), при­
водят к нарушению миелинизации аксонов и 
усилению процессов нейродегенерации, что кос­
венно подтверждает исследования Браака по на­
личию большого числа слабомиелинизирован­
ных или же вовсе лишенных миелина нейронов 
при БП (Braak,  Del Tredici, 2004; Braak, Del 
Tredici, 2009). Резкое снижение экспрессии генов 
может говорить о том, что компенсаторные воз­
можности клеток иссякают, приводя к развитию 
процесса демиелинизации и дальнейшей нейро­
дегенерации. При этом повышение экспрессии 
какого-либо гена также приводит к клеточной 
гибели. Например, при БП наблюдается нако­
пление сфингомиелина (Signorelli et al., 2021), а 
также агрегатов белков MBP и MOBP (Frid et al., 
2015; Kon et al., 2019), что приводит к гибели кле­
ток из-за цитотоксичности данных веществ.

Изменение миелинизации нейронов начина­
ется на самых ранних клинических стадиях БП. 
На сегодняшний день мы не можем однозначно 
утверждать, являются ли эти изменения причи­

Ген Белок Связь с миелином Связь с БП GO Onthology term

TSPAN2 Тетраспанин 2

Синтезируется 
олигодендроцитами для 
облегчения процесса 
передачи сигнала от 
нейрона, возможно 
участвует в поддержании 
его стабильности 
миелина

Изменение экспрессии у мышей 
с МФТП-индуцированной 
моделью БП через 6 ч после 
введения токсина (Birling et al., 
1999; Yaseen et al., 2017; Alieva et 
al., 2018; Gargareta et al., 2022)

GO:0048709  Oligodendrocyte 
differentiation
GO:0021782  Glial cell 
development
GO:0042552  Myelination
GO:0031175  Neuron projection 
development
GO:0007417  Central nervous 
system development

HSPA8 Белок тепло­
вого шока 70

Является шапероном для 
основного белка миелина 
(MBP), может принимать 
участие в дисагрегации 
токсичных олигомеров 
α-синуклеина

Изменение экспрессии у мышей 
с МФТП-индуцированной 
моделью БП через 6 ч после 
введения токсина.
Снижение уровня мРНК и его 
белка в периферической крови 
пациентов с БП (Redeker et al., 
2012; Papagiannakis et al., 2015; 
Alieva et al., 2018; Bonam et al., 
2019; Jayakrishna et al., 2020)

GO:0016043  Cellular 
component organization

CNTN1 Контактин 1

Белок клеточной 
адгезии участвует 
в регулировании 
процессов миелинизации 
и формирования 
перехватов Ранвье

Количество белка контактина 
в спинномозговой жидкости 
понижено у пациентов с БП 
накапливаясь в то же время в 
тельцах Леви.
Связь rs1442190 в CNTN1 с 
мутацией G2019S в гене LRRK2 у 
пациентов с БП (Çolakoğlu et al., 
2014; Vacic et al., 2014; Chatterjee 
et al., 2020)

GO:0032289  Central nervous 
system myelin formation
GO:0032288  Myelin assembly
GO:0022010  Central nervous 
system myelination
GO:0048709  Oligodendrocyte 
differentiation
GO:0021782  Glial cell 
development

Продолжение Таблицы 1
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ной или же результатом нейродегенеративных 
процессов. Кроме того, необходимо отметить, 
что все исследования, связанные с изменением 
экспрессии в тех или иных отделах головного 
мозга, проводятся с использованием постмор­
тальных образцов пациентов либо животных мо­
делей БП и имеют ряд ограничений (техниче­
ских, морфологических, генетических и др.).

Поскольку на сегодняшний день невозможно 
проводить прижизненные исследования экс­
прессии генов в тканях головного мозга пациен­
тов с БП, необходимо производить сопоставле­
ние всех получаемых данных: результатов 
анализа как постмортальных образцов мозга или 
периферической крови пациентов, так и данных, 
получаемых на различных моделях БП, что по­
зволит в дальнейшем выявить ряд новых ге­
нов-кандидатов БП. На данный момент хотелось 
бы выделить гены PLP1, MOBP, FA2H и HSPA8 
как наиболее перспективные для дальнейшего 
изучения их вклада в патогенез БП.
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ROLE OF INDIVIDUAL STRUCTURAL AND FUNCTIONAL ELEMENTS OF 
MYELIN IN PARKINSON’S DISEASE

M. V. Shulskaya#, P. A. Slominsky, M. I. Shadrina,  A. Kh. Alieva
National Research Center “Kurchatov Institute”, Moscow,  Russia

#e-mail: shulskaya.m@yandex.ru

Myelin is a highly specialized form of the plasma membrane. The gradual loss of myelin is typical for both age-related 
and pathological changes in the brain. In this review, we attempted to characterize the spectrum of genes which 
products are involved in the formation and functioning of CNS myelin, as well as to assess their possible contribution 
to the pathogenesis of PD. Analysis of currently published data obtained from model objects and patients with PD has 
identified several myelin protein genes that may be associated with the development of PD. The PLP1, MOBP, FA2H, 
and HSPA8 genes are the most promising for studying their contribution to the pathogenesis of PD.

Keywords: myelin, axon, myelination, Parkinson’s disease
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