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Η κυτταρική ασυμμετρία προσδίδει μία πολικότητα στούς νευρώνες, η οποία είναι ιδιαίτερα σημαντική για την ασύμμετρη κατανομή των πρωτεϊνικών συμπλεγμάτων σηματοδότησης. Ο έλεγχος της χωρικής κατανομής των μηνυτόρων σηματοδότησης είναι σημαντικός για τη ρύθμιση της γονιδιακής μεταγραφής, η οποία οδηγεί στη μετατροπή των νευροβλαστών σε νευρώνες μέσω διαιρέσεων και στη συνέχεια μηχανισμών διαφοροποίησης και νευροπροστασίας. Έρευνες από εμάς και άλλους έχουν δείξει ότι η PKC-ε είναι πιθανό να ρυθμίζει τις αλληλεπιδράσεις των μηνυτόρων σηματοδότησης με τον κυτταροσκελετό και ως παρεπόμενο αυτού και την μεταγραφή. Για να μελετήσουμε τον μηχανισμό αυτό, διαφοροποιήσαμε τα Ε14/Τ Εμβρυϊκά Βλαστικά Κύτταρα σε νευρώνες  χρησιμοποιώντας ρετινοϊκό οξύ και ελέγξαμε τα επίπεδα του mRNA της PKC-ε, με ημιποσοτικό RT-PCR. Διαπιστώσαμε ότι η έκφραση της PKC-ε κυμαίνεται σε πολύ χαμηλά επίπεδα στα  Εμβρυϊκά Βλαστικά Κύτταρα και στα Εμβρυοειδή Σωμάτια  και ότι αυξάνεται έως 100 φορές όταν έχει ολοκληρωθεί η διαφοροποίηση σε νευρώνες. Το εύρημα αυτό επιβεβαιώθηκε και με τις τεχνικές της ανoσοϊστοχημείας και της ανοσοαποτύπωσης, με τη χρήση ειδικών αντισωμάτων για την PKC-ε. Η μικροσκοπική ανάλυση με την τεχνική της αποπεριέλιξης ανάδειξε ότι η ενδοκυττάρια  κατανομή της  PKC-ε  εξαρτάται από της φάση της διαφοροποίησης των κυττάρων και ότι στους νευρώνες κατανέμεται στην περιοχή από την οποία εκπορεύεται ο μεγαλύτερος νευρίτης. Το ίδιο πρότυπο κατανομής  παρατηρούμε και σε καλλιέργειες νευρώνων που προέρχονται από τον ιππόκαμπο αρουραίων ηλικίας 16 ημερών. Έπειτα εξετάσαμε την πιθανότητα η PKC-ε να επηρεάζει τη διαφοροποίηση των νευρώνων χρησιμοποιώντας τεχνικές διαμόλυνσης με μεταλλαγμένες και μη, μορφές της πρωτεΐνης, ανοσοϊστοχημεία με το αντίσωμα για την βήτα-τουμπουλίνη τάξης ΙΙΙ, και  μικροσκοπική παρατήρηση. Διαπιστώσαμε ότι τόσο η αμετάλλακτη μορφή της  πρωτεΐνης όσο και η ιδιοσύστατα ενεργή μορφή της (μετά από σχετική γενετική τροποποίηση) αυξάνουν με στατιστικά σημαντικό τρόπο το συνολικό μήκος των νευριτών και των αριθμό των διακλαδώσεων.  Επιπλέον η αρνητική επικρατής μορφή της PKC-ε, που στερείται καταλυτική δράση, αυξάνει μόνο τον αριθμό των διακλαδώσεων, οδηγώντας στην υπόθεση ότι η πρωτεΐνη έχει δράση τόσο σαν ως ένζυμο όσο και σαν ικρίωμα. Τα δεδομένα αυτά αναδεικνύουν μέρος του μηχανισμού για το σημαντικό ρόλο της PKC-ε στην έκφραση γονιδίων που εκφράζονται κατά την νευρωνική διαφοροποίηση (Χρημαδότηση από το ΠΕΝΕΔ 03ΕΔ778).    
