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Микротрубочки представляют собой белковые структуры, которые участвуют в формировании цитоскелета, обеспечивают деление клетки, выступают в качестве платформ для внутриклеточного транспорта и т. д. Деление клетки чрезвычайно сложный химический и механический процесс, который осуществляется за счёт самоорганизации и взаимодействия огромного количества белков. Понимание этого процесса необходимо для лечения многих раковых заболеваний и для разных других приложений, связанных с функционированием живого.
Важную роль в процессе деления клетки играет динамическая нестабильность микротрубочек. Динамическая нестабильность означает, что при одних и тех же внешних условиях микротрубочка может как расти, так и укорачиваться, и эти фазы сменяют друг друга (Horio & Hotani 1986). Переход от фазы роста к укорочению называют "катастрофой", а обратный процесс называется "спасением". В течение многих лет исследуется, что происходит с микротрубочкой в моменты этих переходов. И если «катастрофы» изучены достаточно хорошо, хотя дискуссия продолжается, то «спасениям» уделяется мало внимания. Существует только несколько слабо обоснованных гипотез, какие события приводят к «спасению» микротрубочки.

Одной из таких гипотез является гипотеза «ГТФ-островков» (Dimitrov et al. 2008). Другим возможным механизмом является отсоединение изогнутых протофиламентов во время деполимеризации с последующих ростом микротрубочки из метастабильного состояния с тупым концом (Tran et al. 1997). Также не исключено, что «спасения» являются артефактом экспериментов и реализуются от взаимодействия микротрубочек с предметным стеклом микроскопа или результатом накопления некоторых структурных дефектов в решётке микротрубочки.
Поскольку для исследования механизма событий «катастроф» оказалось информативным распределение длин микротрубочек перед «катастрофой», наблюдаемое в эксперименте с помощью TIRF-микроскопии (Gardner et al. 2011), мы предположили, что распределение длин деполимеризаций микротрубочек также может пролить свет на механизм «спасений».
Чтобы исследовать, какие распределения можно ожидать увидеть для различных гипотез «спасений» был проведён их теоретический анализ. Различные гипотезы были алгоритмически охарактеризованы в среде Matlab с использованием псевдослучайных чисел, отражая плотность событий, способствующих «спасению», по мере укорочения микротрубочки. Получены качественные формы распределения длин деполимеризаций для разных групп гипотез. Гипотезы дефектов, нарастающих со временем, и влияние стекла предсказывают распределение длин деполимеризаций с максимумом, в то время как остальные предсказывают монотонное снижение по мере роста длины.

 В эксперименте наблюдаются микротрубочки, выращенные на специальных затравках, которые ограничивают их деполимеризацию. Поэтому, чтобы сравнивать экспериментальные и теоретические распределения длин деполимеризаций, необходимо учитывать, что длины, на которые вырастают микротрубочки, также характеризуются некоторым распределением. Вероятность наблюдать деполимеризацию определённой длины зависит от вероятности того, что микротрубочка вырастет до этой длины или больше. Был предложен способ пересчёта наблюдаемого распределения длин деполимеризаций в подобное распределение, если микротрубочки обладали бы бесконечной длиной. 
Проведённый анализ показал, что по распределению длин деполимеризаций микротрубочек можно получить информацию о механизме «спасений». Возможно два вида качественных распределений длин деполимеризаций микротрубочек, которые соответствуют разным группам гипотез. Также показано, для сравнения экспериментальных данных с теорией необходимо учитывать распределение длин самих микротрубочек, наблюдаемых в экспериментах. 
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