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Протеин S-100: структурно-функциональные 
свойства и роль в нервной ткани 
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Проанализированы данные литературы, касающиеся классификации, методов выделения, физико-
химических свойств, локализации в нейронных структурах, динамики в онтогенезе, механизмов 
действия и функциональной роли в нервной системе, нейротрофических особенностей, причастно
сти к патогенезу ряда заболеваний Са2і-связывающих белков группы 5-/00. Обсуждено участие 
5-/00 в клеточных и в общих межсистемных механизмах жизнеобеспечения и приспособительной 
активности организма животных и человека. 
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Введение. В 1965 году Мур и МакГрегор из мозга 
быка выделили кислый специфичный белок, на
званный S-100 из-за его способности оставаться в 
растворенном состоянии при рН 7,1 и 100 % - м 
насыщении сульфатом аммония [1 , 2 ] . Позднее S-
100 был выделен из мозга отдельных видов млеко
питающих, птиц, рептилий и человека [3 ] , а с 
развитием чувствительных иммунологических ме
тодов обнаружен в ряде других органов и тканей 
[4 ] . Кроме того, анти-S-lOO реагируют с экстрак
тами нервной ткани всех позвоночных — от чело
века до рыб, а т акже некоторых моллюсков и 
членистоногих [4, 5 ] . Однако в последнее время 
экспрессия S-100 подтверждена лишь у позвоноч
ных животных [6, 7 ] . Высокая консервативность и 
видонеспецифичность белка S-100 предполагают 
важную роль данного протеина в деятельности 
нервной системы и его участие в регуляции мета
болических реакций нервной ткани. При этом на
званные свойства S-100 остаются малоизученными, 
несмотря на их очевидную теоретическую и прак
тическую значимость. 

В настоящее время установлена тканевая и 
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клеточная специфичность экспрессии 5-100, за
фиксировано изменение его содержания в тканях 
животных и человека при ряде патологических 
состояний. Показан выход Б-100 в экстрацеллю-
лярное пространство, затем в цереброспинальную 
жидкость и далее в кровь после структурных по
вреждений синтезирующих и секретирующих его 
глиальных клеток; определено содержание Б-100/8 в 
сыворотке крови и спинномозговой жидкости при 
различных повреждениях мозга [8 ]; обнаружено 
поступление Б-100 в сыворотку крови из злокаче
ственных меланом [9—11] . 

Выявлена локализация этого белка в ядрах 
нейронов [12] . Установлено его влияние на осуще
ствляемую в клеточном ядре экспрессию генетиче
ской информации и на репликацию Д Н К . Это, 
возможно, одна из причин стимуляции пролифера
ции глиальных клеток или дифференцировки не
зрелых нейронов в присутствии белка 8.-100 [13] . 

Однако, несмотря на имеющиеся данные о 
физико-химических характеристиках и биологиче
ской роли белка Б-100, единой и полной картины 
свойств и функций данного белка в клетках нерв
ной системы пока все еще нет. В настоящей статье 
предпринята попытка проанализировать существу-
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ющие данные литературы об особенностях молеку
лы S-100 и значении ее для метаболизма в нервной 
системе. 

К л а с с и ф и к а ц и я S-100. Первоначально S-100 
рассматривали как индивидуальный белок. Позднее 
на основании данных электрофореза в присутствии 
ионов С а 2 + в гелях с высокой концентрацией поли-
акриламида была установлена значительная гете
рогенность белка S-100. При использовании комби
наций разнообразных методов обнаружено, что в 
ткани мозга присутствует обширный спектр бел
ков, различающихся хроматографичсски и реаги
рующих с антисывороткой к белку S-100 [14] . 
Поэтому в дальнейшем в представленном обзоре 
при упоминании термина «S-100» мы будем подра
зумевать семейство белков S-100. 

В настоящее время группа белков S-100 вклю
чает в себя 20 близкородственных членов, гены 13 
из которых (в том числе S-100a, S-100D, S-100E, 
S-100L, p l i , CAPL, S-100A6 (кальциклин) , S-
100А8/А9 ( M R P 8 / M R P 1 4 ) , псориазин и др.) фор
мируют единый генный кластер на хромосоме 1 q21 
человека [15, 16] . Наиболее широко изучают S-
100а и S-100/ft [17, 18] . Установлено участие про
теинов данного семейства в патогенезе ряда заболе
ваний ( [19—26] , см. далее по тексту) . 

Кроме того, в клетке обнаружен целый ряд 
белков, имеющих значительную структурную го
мологию и, возможно, эволюционное сродство с 
белками S-100: Са 2 + - связывающие белки — пар-
вальбумин, тропонин и кальмодулин [17, 2 7 ] . В 
конце 80-х годов обнаружено целое мультигенное 
семейство Са 2 + - связывающих белков, имеющих вы
сокую гомологию с белками S-100, — аннексины 
[28] , среди них стоит отметить белок S-100P, 
содержащий 95 аминокислотных остатков и харак
теризующийся 50 %-й гомологией с белками S-
100а головного мозга [29] . Выявлено, что белок 
p l i , входящий в состав S-100 группы, является 
регуляторной субъединицей гетеротетрамерной мо
лекулы, образовавшейся посредством ассоциации с 
кальпактином, идентичным липокортину из груп
пы аннексинов [28, 3 0 ] . 

Таким образом, классификация семейства S-
100 белков все еще не является совершенной, 
устоявшейся и общепринятой. Этот факт привносит 
дополнительные трудности при идентификации 
рассматриваемых и описываемых различными ав
торами белков. 

Методы выделения и количественного опреде

ления 8-100. Принципиальная схема получения 
Б-100 из водных экстрактов мозговой ткани разра
ботана Муром [ 1 , 4 ] . Основные этапы выделения 
представляют собой хроматографию на ДЭАЭ-цел-
люлозе и последующий электрофорез в полиакрил-
амидном геле. Как отмечалось, усовершенствова
ние методов очистки Б-100 позволило обнаружить 
его гетерогенность. 

Так , наряду с основной фракцией , элюируемой 
с ДЭАЭ-ионообменников 0,3—0,32 М N301, выяв
лены фракции, элюируемые при более высоких 
концентрациях соли: до 0,55 М [31 ] или при 
постепенном закислении среды до рН 4,6 [32] . 
Последующая гел ь -х р о м ато гр афи я полученных 
белков на сефадексе С-75 [33] позволила разде
лить их на фракции с молекулярными массами 
19,5—22, 32—44 и 71—83 кДа. Дополнительное 
количество белка Б-100 удавалось получить прогре
ванием ткани [34] и обработкой тритоном Х-100 и 
п-пентанолом [35] , что свидетельствует о мемб
ранной природе некоторых фракций 8-100. 

Предложен вариант выделения 8-100 белка с 
помощью ступенчатого фракционирования сульфа
том аммония [34] . 

Описана методика препаративного разделения 
белков мозга быка, осаждаемых в насыщенном 
растворе сульфата аммония при рН 4,0 и остаю
щихся в надосадочной жидкости, методом ионооб
менной (ДЕ-целлюлоза) и гидрофобной (октил-се-
фароза) хроматографии. В полученных образцах 
обнаружено не менее 22 белковых фракций, даю
щих разной выраженности реакцию с антисыворот
кой к главной фракции — белку 8-100 [14] . 

Представлен метод получения 8-100 с 40 % - м 
выходом белка [36] посредством единственного 
этапа хроматографии вместо двух—трех [1 , 4, 14, 
33, 3 7 ] . Это позволило свести к минимуму потери 
белка и уменьшить общее время препаративного 
выделения. 

Для количественного определения 8-100 в моз
ге использовали метод радиальной иммунодиффу-
зии по Манчини и соавт., позволяющий выявлять 
10~8 г белка [38, 3 9 ] . Д л я изучения регионального 
распределения [2, 4 ] и динамики накопления 8-100 
в онтогенезе [40] применяли микровариант реак
ции связывания комплемента. Позднее разработа
ны методы радиоиммунного [41 ] и иммунофермен-
тного (200—3200 пмоль /л ) [42] определения коли
чества 8-100. Содержание мембраносвязанного 
нейроспецифического белка 8-100 в синаптосомах 
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1 5 10 15 20 
Glp-Ssr-Giu-Lcu-Lys-Ala-Vol-Val-Akj-Leu-lle-Asp-Val-Phe-His-GIn-Tyr-Ser-Gly-Arg-
I Т 1-5 i I • Т 6 - 2 0 1 

Ь 

2 5 30 35 4 0 
Glu-Gly-Asp-Lys-His-Lys-Lcu-Lys-Lys-Scr-Glu-Leu-Lys-Glu-Leu-lte-Asn-Asn-Glu-Leu-
1 Т 21-24 1 П"25-261 К Г 27-29 4 | — Т 30-33 1 I Т 34-55 

КГ 27-28-1 1 Т 29-33 1 I Т 34 -40 

I 
4 5 5 0 55 6 0 

-Scr-His-f^c-Uu-Glu-Glu-Ilc-Lys-Glu-GIn-Glu-Val-Vfal-Asp-Lys-Val-Met-Glu-Thr-Leu-
: Т 3 4 - 5 5 1 I Т 5 6 - 9 1 

Т 3 4 - 4 8 1 I - Т 4 9 - 5 5 i I Т 5 6 - 7 6 
СВ 1-57 1 I 

85 9 0 91 
-Thr-Thr-Ala-Cy3-H¡s-Glu-Ptie-Phe-Glu-His-Glu-0H 

Т 5 6 - 9 1 1 
Т 7 7 - 9 1 1 

Рис. 1. Полная аминокислотная последовательность Б-100. Цифры, 
номер аминокислоты от ЫН3-конца пептида 

коры головного мозга мышей выявляли с помощью 
моноспецифических антител к белку Б-100, мечен
ных пероксидазой хрена или йодом ( | 2 5 1) [43] . 

Физико-химические свойства 5-100. Величина 
молекулярной массы белка 8-100 варьирует от 10 
до 26 кДа [11, 32—34, 4 4 — 4 6 ] . 

8-100 присутствует в различных тканях орга
низма как димер, состоящий из гомологичных или 
гетерогенных субъединиц а и ¡3, с практически 
одинаковой молекулярной массой: а — 10,4 и /3 — 
10,5 к Да. Известен полный аминокислотный состав 
субъединиц (рис. 1) [17, 4 6 ] . 

Характерной особенностью белка 8-100 являет
ся высокое содержание дикарбоновых аминокис
лот — аспарагиновой и глутаминовой (до 30 %) 
[1 , 4 4 ] , что обусловливает его кислую природу. 
8-100 не содержит в своем составе фосфатов, угле
водов, липидов, является глобулярным белком, ус-

расположенные над аминокислотными остатками, определяют 

тойчивым к нагреванию до температуры 60 °С [47 ] 
в присутствии ЭДТА и 2-меркаптоэтанола [3 ] , 
устойчив к действию протеаз [32 ]. 

Изучение вторичной структуры белка S-100 
дисперсией оптического вращения показало, что на 
долю a-спирали, ^ -структур и неупорядоченного 
клубка приходится соответственно 40, 30 и 30 % 
[47] . 

Согласно данным рис. 2 [48 ], две Са 2 + - связы-
вающие петли (L1 и L2), расположенные соответ
ственно в N - и С-концевых участках белка S-100, 
размещаются между двумя участками a-спиралей 
(HI и НИ, Н Ш и HIV соответственно), которые, в 
свою очередь, соединены между собой неупорядо
ченной «шарнирной» последовательностью. С-кон-
цевой участок молекулы является более вытянутым 
и обладает меньшей степенью гомологии среди 
членов S-100 семейства. 
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HI mi mil mv 

Рис. 2. Схематическое изображение вторичной структуры белка 
S-100 

В клетках нервной системы S-100 находится в 
двух формах: гетеродимера a/? (S-100a) и гомоди-
мера (S-100/3)—преобладающей [17, 46, 4 9 ] . 
Обнаружен также белок S - 1 0 0 a 0 — аа гомодимер 
[50] . Итак , гетерогенность белка может частично 
объясняться его субъединичным составом. Некото
рые из белков группы S-100 в дополнение к С а 2 + 

связывают in vitro Z n 2 + и C u 2 + [26, 51 ]. 
Способность к взаимодействию с кальцием л е 

жит, возможно, в основе функций S-100 в нервной 
системе [5—7, 52 ]. Кроме того, наличие ионов С а 2 + 

является важным условием гетерогенности данного 
белка [12] : увеличение концентрации С а 2 + с 0,01 
до 0,1 мМ ведет к росту электрофоретической, а 
т а к ж е хроматографической гетерогенности. При 
больших концентрациях С а 2 + (0,2—1,6 мМ) полосы 
становятся более диффузными [52 ]. Установлены 
структурные и модуляторные различия Са 2 + - связы-
вающих гидрофобных доменов S-100a и S-100/3 
[53 ]. Предполагают, что С а 2 + «обезвоживает» а-
спиральные участки вокруг Са 2 + - связывающей пет
ли (остатки 62—73) в a-субъединице белка S-
100а. На основании этого предложен способ очист
ки Са 2 + - зависимых белков, в том числе S-100a и 
S-100/?, при помощи аффинной хроматографии в 
условиях элюции буфером с переменной концент
рацией хелаторов С а 2 + [27] . 

При связывании ионов С а 2 + изменяется состоя
ние ароматических хромофорных групп белка S-
100, что ведет к появлению характерного диффе
ренциального спектра и возрастанию интенсивно
сти флуоресценции более чем в 2 раза [52] . При 
замене же С а 2 + на Mg 2* или S r 2 + последняя возра
стала незначительно. Моновалентные катионы в 
этом случае являются антагонистами С а 2 \ 

В присутствии С а 2 + увеличивается способность 
SH-групп двух из трех остатков цистеина, входя
щих в состав S-100, окисляться и образовывать 
S-S-связь [44] . По-видимому, еще одним фактором 
гетерогенности может быть как различная степень 
окисленности SH-групп, так и образование S-S-свя-
зей между различными субъединицами. Окислен
ные формы белка отличаются от восстановленных 
форм по структуре, характеризуются пониженной 

иммунологической активностью и, вероятно, не 
связывают Са 2*. Физиологическая роль таких форм 
белка 8-100/? неясна [54] . 

Таким образом, гетерогенность Б-100 может 
быть обусловлена субъединичным составом, особен
ностями связывания ионов С а 2 + , различной сте
пенью окисленности БН-групп, а также образова
нием 8-8-связей между различными субъединица
ми. Кроме того, возможно существование ряда 
других, еще не изученных факторов, определяю
щих гетерогенность белков семейства 8-100. 

Поскольку С а 2 + важен для регуляции различ
ных ядерных функций , особый интерес представля
ет установление роли Са 2 *-связывающих протеи
нов, вовлеченных в восприятие и трансдукцию 
сигналов, имеющих отношение к контролю клеточ
ного цикла и клеточной смерти. 

Доказано, что 8-100 белки, включая 8-100/?, 
8-100А6, 8-100А11, способны связывать не только 
кальций, но и Хп2+ с достаточно высоким сродст
вом. Связывание 2 п 2 + оказывает минимальный э ф 
фект на общую конформацию белка, но существен
но увеличивает аффинность для С а 2 + , а также 
способствует связыванию в-100 с белками-мишеня
ми (факторы трансформации, протеинкиназы, бел
ки цитоскелета, микротубулин-связанные белки и 
др.) [55] . 

8-100/? связывает четыре иона Zn 2 + , что сопро
вождается 10-кратным увеличением аффинности к 
С а 2 + [56] . Показано, что димер 8-100/3 способен 
также связывать четыре иона С и 2 + с константой 
диссоциации 0,46 мкМ, которые могут быть заме
щены 1 мкМ Хп2* [57 ]. 

Для некоторых 8-100 белков, в частности 8-
100А5, установлено, что их димер связывает четы
ре иона С а 2 + , два иона Ъп2* и четыре иона Си 2*. 
Связывание Си 2 * значительно ослабляет закрепле
ние С а 2 \ однако ни один из этих ионов не изменя
ет вторичной структуры белка. Отмечено, что в 
каждой отдельной субъединице единственный Ъа2*-
связывающий сайт локализован в противополож
ной от ЕР-петель стороне, а два Си 2 + -связывающих 
сайта, вероятно, совместно используют лиганды 
ЕР-петель [58] . 

Эти немногочисленные данные дают основание 
полагать, что взаимодействие 8-100 с металлами на 
самом деле является довольно сложной и обширной 
самостоятельной проблемой. 

Локализация белка Б-ЮО. Динамика в онто
генезе. Установлено, что 8-100 присутствует в 
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клетках центральной (ЦНС) и периферической 
(ПНС) нервной системы [3—5, 7 ] . Концентрация 
Б-100 в Ц Н С составляет 2,8 м к г / м г белка ( 0 , 1 — 
0,5 % от общего количества белка) . 

Головной мозг содержит по крайней мере в 10 4 

раз больше белка Б-100, чем любой другой орган 
[ 4 ] . Уровень Б-100 протеина в различных отделах 
головного мозга значительно колеблется, содержа
ние ж е в каждой структуре обычно постоянно. 
Наивысшая его концентрация отмечена в мозжечке 
[5, 12] . Представительство Б-100 в белом веществе 
больших полушарий выше, чем в сером, а в моз
жечке эти соотношения равны. Содержание Б-100 
велико также в эпифизе [5 ] . В сетчатке глаза 
кролика белок Б-100 находится в ганглиозных 
клетках или в слое нервных волокон. В большей 
части периферических тканей его уровень меньше 
20 н г / м г белка [59] . Период полужизни этого 
белка составляет 6—12 ч [60, 61 ]. 

Как уже отмечалось, наиболее хорошо изучен
ными из этой группы протеинов являются Б-100а и 
Б-100/3. Эти белки в разном соотношении находятся 
во всех исследованных тканях . В мозге и яичниках 
уровень Б-100/3 в 18—40 раз превосходит таковой 
Б-100а, примерно одинаково их количество в клет
ках кожи и печени, а в почках, селезенке и сердце 
содержание Б-100а в 8—75 раз выше, чем Б-1О0|Й 
[62] . 

Позднее появились работы, свидетельствующие 
о присутствии белка Б-100 в меланоцитах, причем 
содержание его в культуре некоторых злокачест
венных меланом превосходит таковое в культурах 
глиальных клеток [63 ]. Эти факты позволяют счи
тать белок Б-100 не только нейроспецифическим, 
но, по-видимому, и маркером клеток, имеющих 
эктодермальное происхождение. 

Данные о тканевой топографии белка противо
речивы. Установлено, что 90 % от общего количе
ства Б-100 содержится в цитоплазме и легко экс
трагируется водой, 0,55 % локализовано в ядре и 
5—7 % связано с мембранами [3 ]. В клетках глии, 
к а к уже отмечалось, Б-100 находится предпочти
тельно в цитоплазме, где он расположен диффузно, 
сконцентрирован в наружных митохондриальных и 
плазматических мембранах, ассоциирован с аппа
ратом Гольджи, эндоплазматическим ретикулумом 
и микротрубочками [12, 6 4 ] . Нет убедительных 
доказательств присутствия Б-100 в ядрах глии, это 
подтверждено лишь для ядер нейронов [12, 6 0 ] . В 
последних обнаружены два типа распределения 

белка Б-100 — диффузное и глыбчатое с высокой 
концентрацией в области ядрышек [65] . Наличие 
Б-100 в хроматине является спорным фактом [66, 
6 7 ] . Протеин Б-100 присутствует в составе ламин-
но-порового комплекса ядер мозга, слоя, прилежа
щего к внутренней ядерной мембране и морфологи
чески отличающегося от нее [12, 6 8 ] . В ядрах 
мозга обнаружены высоко- и низкоаффинные сай
ты связывания белка Б-100. Высокоаффинное свя
зывание, ассоциированное, главным образом, с 
ядерной мембраной и ядрышками, достаточно спе
цифично и прочно: связь с белком Б-100 и высоко
аффинными рецепторами не устраняется полно
стью обработкой трипсином и растворами с высо
кой ионной силой, менее специфичным является 
низкоаффинное связывание [69] . 

Показано, что часть белка Б-100 связана с 
клеточной мембраной, иммуногистохимическими 
методами удалось обнаружить его в синапсах [35, 
7 0 ] . Это привело к появлению гипотез о функцио
нировании белка Б-100 на мембранах нервных 
клеток и, прежде всего, на синаптических мембра
нах [43, 69—72] . 85 % белка Б-100 в синаптосомах 
находится в растворимой фракции , 15 % его связа
но с мембранами. В синаптической мембране уста
новлено существование по крайней мере двух раз
личных классов рецепторов Б-100 [69] . 

В появлении Б-100 протеина в ходе онтогенеза 
у различных видов позвоночных имеется ряд осо
бенностей. Концентрация Б-100 в мозге крыс в 
течение 10 дней после рождения остается низкой, 
после чего начинается ее быстрое увеличение и 
уже к концу первого месяца жизни достигает 
50 %-го уровня, присущего взрослым животным, а 
к 90—120 дням — не отличается от последних [5, 
65, 7 3 ] . В мозге мышей и кроликов динамика 
накопления Б-100 сходна с таковой у крыс [5, 6 1 , 
7 4 ] . Эти факты свидетельствуют об увеличении 
содержания Б-100 в процессе созревания структур 
мозга у этих животных и коррелируют скорее с 
функциональным, чем с морфологическим разви
тием нервной ткани [3, 5 ] . У морских свинок, 
появляющихся на свет с уже зрелым мозгом, це 
ребральный белок Б-100 определяется при рожде
нии, а его распределение соответствует таковому у 
взрослых животных [5, 7 4 ] . Б-100 в мозге эмбрио
нов человека появляется в спинном, продолгова
том, среднем мозге, мосте и мозжечке в возрасте 
10—15 недель пренатального онтогенеза, а в коре 
переднего мозга идентифицируется лишь в возра-
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сте 30 недель и его содержание коррелирует с 
появлением электрической активности этой зоны 
[5, 7 5 ] . По-видимому, период экспоненциального 
увеличения содержания Б-100 в онтогенезе совпа
дает с окончанием пролиферации, дифференциров-
ки и началом функционирования синапсов [5, 76 ]. 

Физиологические ф у н к ц и и 8-100. Полагают, 
что Б-100 имеет прямое отношение к формирова
н и ю и фиксации временных связей, приводящих в 
конечном итоге к появлению устойчивых навыков 
у позвоночных [5, 7 7 ] , а т акже играет важную 
роль в осуществлении таких функций мозга, как 
привыкание [78] , обучение [18, 7 7 ] , возникнове
ние страха, хранение и / и л и воспроизведение навы
ков [79, 8 0 ] . Интенсивность синтеза Б-100 в гиппо-
кампе бодрствующих и гибернирующих сусликов 
одинаково высока, в неокортексе ж е при оцепене
нии она существенно ниже [ 5 ] . Содержание этого 
белка резко возрастает в мозгу сусликов при про
буждении [81 ]. 

Описаны межлинейные генетически детерми
нированные различия в концентрации суммарного 
белка Б-100 и его водорастворимой фракции в 
целом мозге и гиппокампе. Гибридологический 
а н а л и з , использованный для проявления связи 
между концентрацией мозгового белка Б-100 и 
способностью животных к обучению, показал на
следование этих двух признаков [39, 40, 6 5 ] . 
Трансгенные мыши (имеющие многократную ко
пию гена Б-100/?) проявляют существенную ущерб
ность в сравнении с нетрансгенным контролем при 
выполнении ряда поведенческих тестов, направ
ленных на достаточно широкую и полную оценку 
их познавательных ф у н к ц и й , свидетельствующих о 
дементноподобных изменениях мозга [82] . 

Пассивная и м м у н и з а ц и я беременных самок 
крыс белком Б-100 часто приводит к ультраструк
турным аномалиям в глиальных структурах мозга 
потомства этих животных и позднее обнаружива
ются признаки задержки развития в фетальном 
мозге [83] . 

Внутрижелудочковая инъекция крысам основ
ной фракции белка Б-100 в концентрации 3 м г / м л 
статистически значимо облегчает формирование 
хищнической агрессивности, индуцируемой пище
вой депривацией и социальной изоляцией крыс, 
проявляющейся в возрастании числа животных, 
поедающих мышей. Этот эффект отсутствовал при 
введении крысам минорной фракциии Б-100, аль
бумина, суммарных белков мозга, а также фраг

ментов протеолиза м о л е к у л ы Б-100 пепсином, 
трипсином, проназой [84] . 

Обнаружено участие Б-100 в организации 
врожденного поведения: болевой и межсамцовой 
агрессии крыс [85] и пищедобывательных реакций 
[ 8 6 ] . В н у т р и ж е л у д о ч к о в о е введение основной 
фракции мозгоспецифического белка Б-100 в кон
центрации 1 м г / м л снижало болевую и межсамцо-
вую агрессивность крыс, а инъекция антисыворотки 
к указанному белку повышала их. Показано, что 
введение Б-100 крысам уменьшает количество се-
ротонина и гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) 
в мозге через 30 мин и 1—7 сут соответственно 
[87] , что, возможно, и является одной из причин 
резкого усиления всех видов агрессивности, особен
но межвидовой. 

Как известно, ионы С а 2 + участвуют в регуля
ции целого ряда процессов, протекающих в нейро
нах. Замечено, что в присутствии С а 2 + белок Б-100 
способен потенцировать действие кальциевого 
ионофора А23187, усиливая секрецию катехолами-
нов и аминокислот из фракции синаптосом [88 ]; 
увеличивать транспорт ГАМК через мембрану мик-
рохирургически изолированных клеток Дейтерса 
[89] . 

Конформация различных фракций Б-100 при 
взаимодействии с С а 2 + изменяется по-разному из -
за количества и аффинности Са-связывающих цен
тров. Это, в свою очередь, позволило сформулиро
вать представление об этих белках как о семействе 
Са-связывающих регуляторных протеинов, реали
зация функций которых происходит, вероятно, в 
пределах транспортных систем нейрона — мемб
ранных каналах [31 ]. Показано, что димер белка 
Б-100/? у в е л и ч и в а е т к о н ц е н т р а ц и ю свободного 
внутриклеточного С а 2 + в клетках глиомы С 6 в 
культивируемых первичных астроцитах крыс, а 
также в первичных нейронах конечного мозга ку
риных эмбрионов. Повышение уровня С а 2 + в цито-
золе двухфазно: включает быстрый, не зависящий 
от наружного С а 2 + , и медленный, устойчивый ком
понент, подавляемый при удалении внеклеточного 
С а 2 + . Последний из них обусловлен вхождением 
внеклеточного С а 2 + через №-зависимые каналы 
[13] . 

В присутствии С а 2 + белок Б-100 увеличивает 
проницаемость липосом для меченого рубидия 
[ 5 2 ] . Предложенный механизм этого процесса 
(возможно, имеющего место и в мембранах нейро
нов) состоит в том, что, связывая ионы С а 2 + , белок 
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S-100 изменяет конформацию, приобретая гидро
фобные свойства, встраивается в мембрану липосо-
мы, достигает областей с пониженным содержани
ем С а 2 + и высоким — К + , а далее, теряя С а 2 + , и, 
следовательно, растворимость в липидах, выходит 
из мембраны. Повышение концентрации С а 2 + в 
присутствии белка S-100 может быть связано также 
со стимуляцией гидролиза в клетках фосфоинози-
тидов, что свидетельствует о мобилизации С а 2 + из 
внутриклеточных депо. Есть свидетельства, под
черкивающие тот факт , что хотя конечный биоло
гический ответ нейрональных и глиальных клеток 
на S-100/2 различен, одним из этапов реализации 
его сигнала в обоих типах клеток является измене
ние внутриклеточного содержания С а 2 [13] . 

Можно предположить, что действие белка S-
100 на концентрацию С а 2 + имеет регуляторное 
значение. Полагают, что белок S-100 может слу
жить межклеточным мессенджером. Так , секреция 
S-100 конролируется С-концевой частью адрено-
кортикотропного гормона. Дибутирил-сАМР, а так
ж е A T P , ADP и G T P стимулируют секрецию S-
100, а добавление в среду ионов С а 2 + блокирует 
эффект этих нуклеотидов в первичной культуре 
глиальных клеток крыс [90] . Очень удобной и 
широко используемой для изучения синтеза S-100 
in vitro является клеточная культура глиомы С 6 . 
Обнаружено, что S-100 появляется к концу лога
рифмической фазы роста культуры и активно про
дуцируется во время стационарной фазы , что при
вело к предположению об индуцирующем влиянии 
белка S-100 на формирование клеточных контактов 
[5 ] . 

Одним из важнейших свойств S-100 является 
его способность в присутствии ионов С а 2 + взаимо
действовать с некоторыми структурными белками 
нервной ткани; а именно — с основным белком 
миелина [91 ] и с тубулином [92] . 

В работе [93 ] описаны важные свойства цито-
скелета и нейробионов, длинных внутринейронных 
нейрофибрилл, состоящих из полимера белка тубу-
лина , которые обладают высокой динамичностью, 
чувствительны к окружающим средовым стимулам 
и стабилизированы микротубулин-ассоциирован-
ными белками (MAPs). Последние, в свою очередь, 
регулируют микротубулиновую устойчивость зави
симыми от S-100/3 процессами фосфорилирования. 
Серотонин, действующий на астроглиальный ре
цептор 5НТ1А, способствует высвобождению S-
100/3 и регулирует нейрональную морфологию и 

апоптоз. Такие нейрон-глиальные взаимодействия 
позволяют по-новому взглянуть на связь между 
нейропластичностью, патогенезом психических за
болеваний и изменениями в цитоскелете. В этой 
связи важно еще раз отметить, что при некоторых 
физиологических (развитие, старение) и патологи
ческих (слабоумие, связанное с синдромом Дауна, 
болезнью Альцгеймера) состояниях ткани мозга 
имеет место изменение уровня Б-100 [19, 20, 
94—96] . 

Белок Б-100 обнаружен в цитоплазме глии и 
ядрах нейронов. Исходя из этого можно предполо
жить, что он, синтезируясь в клетках глии, транс
портируется в ядра нейронов, где может участво
вать в регуляции транскрипционной активности 
[95] . 

Относительно возможной роли Б-100 в функ
ционировании ядра нейронов известно следующее. 
Наличие белка Б-100 установлено в составе ламин-
но-порового комплекса [68 ], играющего важную 
роль в переносе Р Н К из ядра в цитоплазму. Наря
ду с увеличением такого транспорта Р Н К показана 
способность Б-100 стимулировать активность А Т Р -
азы ядерных мембран [97—99] . Описано влияние 
Б-100 на фосфорилирование ядерных белков при 
концентрации С а 2 + , близкой к физиологическим 
величинам: в состоянии покоя — 10~8— 1 0 " М, а 
при возбуждении клеток — до 10~5 М [100, 101 ]. 
Возможно, изменения концентрации С а 2 + при воз
буждении нервной клетки важны для регуляции 
действия белка Б-100 на фосфорилирование ядер
ных белков [12] . Так , деполяризация синаптосом 
мозга способна вызывать фосфорилирование опре
деленных белков посредством увеличения концент
рации С а 2 + [102] . Считают, что Са 2 + -опосредуемым 
путем Б-100 влияет на фосфорилирование отдель
ных белков цитоплазмы [103] . 

Хотя протеин Б-100 обнаружен и в клетках 
П Н С , данные о его роли в ней очень немногочис
ленны. Отмечают, что в П Н С человека экспрессия 
Б-100/? осуществляется преимущественно глиаль-
ными клетками, в том числе клетками — сателли
тами нейронов сенсорных, симпатических и кишеч
ных ганглиев, шванновскими клетками независимо 
от их локализации, опорными клетками мозгового 
вещества надпочечников. Б-100 экспрессируется 
также в периферических нейронах. Большая их 
часть производит Б-100а, субпопуляция сенсорных 
нейронов дорзально-корешковых ганглиев содер
жит Б-100/? или Б-100а + Б-100/? протеины [104]. 
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З а пределами Ц Н С факт основной продукции 
S-100/3 астроцитами, олигодендроцитами и шван-
новскими клетками подтверждается рядом авторов 
[105, 106]. 

Об участии S-100/3 в дегенерации и регенера
ции нервной системы свидетельствует его роль в 
основном как «нейрит-вытягивающего» фактора, 
нежели нейротрофического фактора роста или спе
цифической хемоаттрактантной молекулы [93] . 

Некоторые S-100 белки высвобождаются или 
секретируются в экстрацеллюлярное пространство 
и вызывают трофический или токсический эффек
ты в зависимости от их концентрации, действуют 
как хемоаттрактанты для лейкоцитов, модулируют 
клеточную пролиферацию, регулируют активацию 
макрофагов, оказывают регуляторное действие на 
эндо- и эпителиальные клетки [6, 7, 107] . 

Как уже отмечалось, экспрессия S-100/3 проте
ина увеличивается во многих опухолях [9, 10, 50, 
108] . В кардиомицитах синтез S-100/3 индуцирует
ся в ответ на гипоксию и действует как негативный 
модулятор гипертрофического ответа после инфар
кта миокарда [109] . 

Нейротрофические свойства белка S-100/?. Ус
тановлено, что добавление малых доз S-100/J в 
культуру нейронов обеспечивает поддержание их 
жизнеспособности, возможность образования и ро
ста нейритов, тогда как в контрольных культурах 
нервные клетки не выживают. Это свидетельствует 
о наличии нейроростовых и нейротрофических 
свойств у протеинов S-100 [ П О ] . 

In vitro и in vivo показано, что в концентрации 
10~9 М экстрацеллюлярный S-ЮОД действует на 
глиальные и нервные клетки как дифференцирую
щий фактор. В более высокой концентрации он 
индуцирует быстрое и значительное увеличение (в 
2—3 раза) содержания внутриклеточного С а 2 + в 
P C 12, что обусловливает цитостатическое и цито-
токсическое действие S-100 в этих клетках [111] . 
Предполагается, что конечный ответ нейронов на 
S-100/3 является фактором, зависимым от концент
рации протеина и от стадии развития нервной 
клетки [13] . 

В настоящее время выявлена роль серотонино-
вого рецептора 5НТА1 в опосредовании нейротро
фического в л и я н и я серотонина — классического 
нейромедиатора, который обнаруживается в мозге 
крыс уже на ранних стадиях эмбриогенеза. Причем 
нейротрофическое действие серотонина преимуще
ственно опосредуется высвобождением S-100/3 из 

астроцитов. Показано, что присутствие рецепторов 
5НТА1 в астроглиальных клетках зрелого мозга 
имеет важное значение для механизмов синаптиче-
ской пластичности, а также для ряда психотропных 
лекарственных препаратов, действующих через се-
ротонинергическую систему [112, 113] . Существу
ет мнение, что белок S-100 имеет отношение к 
реализации эффектов ряда психотропных препара
тов, опосредованных серотониновым рецептором 
5НТА1 [112] . 

С помощью иммуноцитохимических методов 
обнаружено широкое распространение рецептора 
5НТ1А на астроцитах, причем уровень его в септу-
ме и гиппокампе значительно выше, чем в стриа-
туме. Более того, в пределах одной структуры 
мозга иные астроциты наделены множеством ре
цепторов, а другие — полностью лишены их (кле
точная гетерогенность). Полагают, что одним из 
этапов действия упомянутых выше препаратов мо
жет быть выброс астроцитами S-100/3, способствую
щего регенерации и разрастанию нейронных окон
чаний в случае их деструкции [112] . 

Хроническое подавление синтеза 5НТА1 еже
дневным (в течение двух недель) введением пара-
хлорфенилаланина (ПХФА) приводило к отсутст
вию 5НТ-содержащих волокон в 5НТ-иннерви-
руемых областях (лобной коре и гиппокампе). 
Наблюдались различные эффекты вследствие обра
ботки ПХФА на серотонинергические ядра шва: 
дорзальные оказались более чувствительными к 
действию ПХФА, чем вентральные. Оценка экс
прессии двух астроцитарных белков — глиального 
кислого фибриллярного протеина и S-100/3 — под
твердила, что при низкой концентрации 5 Н Т в 
межклеточном пространстве астроциты способны 
повышать синтез этих глиальных протеинов [114]. 

В работах других авторов установлено, что 
агонисты серотонинового рецептора 5НТ1А защи
щают культуру нейронов от эксайтотоксических и 
апоптических повреждений и усиливают высвобож
дение S-lOO/f [115] . При изучении возможного 
нейропротекторного действия S-100/3 и высокоизби
рательного агониста рецептора 5НТ1А — Bay * 
х 3702 — на культуру нейронов, подвергнутых глу-
тамат- и стауроспорининдуцированным поврежде
ниям, обнаружено, что S-100/3 (1—10 нг /мл) сни
ж а е т стау р о спо р и н и н ду ци р о в анн ые дефекты в 
культуре нейронов конечного мозга куриных эмб
рионов, а также в смешанной нейроно-глиальной 
культуре неонатального гиппокампа крыс. Кроме 
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того, S-100jS (1 н г / м л ) снижает нейрональную 
смерть, вызванную действием глутамата (0,25 мМ, 
30 мин) , в смешанной нейроно-глиальной культуре 
неонатального крысиного гаппокампа. В культуре 
крысиных к о р т и к а л ь н ы х астроцитов обработка 
Bay х 3702 (1 нМ) в течение 24 ч увеличивала 
содержание S-100/3 в к у л ь т у р а л ь н о й среде с 
2 , 2 ± 0 , 3 (контроль) до 6 , 2 + 0 , 7 н г / м л (опыт). У 
взрослых крыс после 4-ч инфузии (внутрижелудоч-
ково) Bay х 3702 в концентрации 4 м к г / к г выявле
но увеличение содержания S-100/3 в стриатуме до 
153 ± 3 7 м к г / г через 6 ч после начала инфузии по 
сравнению с 60 ± 2 0 м к г / г у животных контрольной 
группы. В гиппокампе крыс Bay * 3702 не влиял на 
содержание S-100/3 [115] . 

Показано, что некоторые S-100 протеины обна
руживают регуляторное влияние на лейкоциты (в 
т. ч. макрофаги) , нейроны, астроциты, микроглию, 
эндотелиальные и эпителиальные клетки [6, 7 ] . 
Кроме того, помимо вышеупомянутых паракрин-
ных эффектов S-100/3 на нейроны описано ауто-
кринное действие протеина на астроглиальные 
клетки , продуцирующие этот протеин. Снижение 
уровня S-100/3 в клетках глиомы С 6 приводит к 
возврату астробластов к нормальному фенотипу 
(более четкая организация цитоскелета, замедле
ние темпов роста) [13] . 

Механизмы действия S-100 в клеточном ядре. 
Поскольку С а 2 + играет важную роль в регуляции 
функций ядра, значимым представляется выясне
ние роли Са 2 + -связывающих белков, в том числе и 
S-100, вовлеченных в восприятие и трансдукцию 
сигналов, участвующих в контроле клеточного 
цикла и клеточной смерти. 

Возможные механизмы действия белка S-100 в 
клеточном ядре изложены ранее [12] : после синте
за протеина в цитоплазме глии и последующего 
транспорта S-100 в ядро он связывается с ядерной 
мембраной, ламинно-поровым комплексом и Р Н П -
сетью, входящими в состав ядерного матрикса 
[116—118] . Взаимодействие белка S-100 в составе 
ядерного матрикса с Р Н П - ч а с т и ц а м и , по-видимо
му, обусловливает его влияние на фосфорилирова-
ние белков Р Н П - ч а с т и ц и ряда растворимых бел
ков ядра [119] . В результате такого действия 
протеина S-100 может регулироваться процессинг 
Р Н К , происходящий в составе Р Н П - ч а с т и ц во вре
мя транспорта Р Н К в мембране и / и л и на самой 
мембране [118] . Участие S-100 в процессинге Р Н К , 
возможно, связано с увеличением в его присутст

вии активности Р Н К а з ядер [98] . Вместе с Р Н П -
частицами белок S-100 перемещается к ядерной 
мембране, где обнаружен как сам протеин S-100, 
так и специфические места его связывания [120] . 

Способность S-100 влиять на фосфорилирова-
ние ядерных мембран может быть обусловлена 
изменением активности киназ , связанных с этими 
мембранами, и протеинкиназ ядерного матрикса 
[12, 118] . Кроме того, действие белка S-100, веро
ятно, сопряжено с увеличением в его присутствии 
активности АТРазы ядерных мембран, входящей в 
состав ламинно-порового комплекса и необходимой 
для транспорта Р Н К [12, 9 9 ] . Воздействуя на 
ядерные мембраны, ядерный матрикс и Р Н П - ч а с -
тицы, белок S-100 способен увеличивать транспорт 
Р Н К из ядра [98 ]. При этом он влияет на процес
синг Р Н К , происходящий во время транспорта 
[121 ], а т акже способствует увеличению переноса 
из ядра нуклеотидов и олигонуклеотидов [98 ], что 
в свою очередь содействует синтезу различных 
классов Р Н К . 

Функция S-100 в ядре зависит от ионов С а 2 + . 
Действительно, ядерная мембрана проницаема для 
этого белка только в присутствии ионов С а 2 + . С а 2 + -
зависимым является т а к ж е высокоаффинное связы
вание S-100 в ядре. Вероятно, взаимодействие бел
ка S-100 с С а 2 + имеет важное значение в регуляции 
действия протеина на различные процессы в ядре. 
В последнем обнаружено присутствие другого С а 2 + -
связывающего белка — кальмодулина, с которым, 
как уже упоминалось, у S-100 значительная гомо
логия [17] . Однако кальмодулин способен активи
ровать протеинкиназы только в присутствии ионов 
С а 2 + [103, 122] , а белок S-100 стимулирует фосфо-
рилирование белков и независимым от С а 2 + обра
зом [123] , но в присутствии С а 2 + влияние S-100 на 
фосфорилирование ядерных белков усиливается 
[101] . 

Дальнейшее выяснение ф у н к ц и й белка S-100 в 
ядре может иметь важное значение для понимания 
его роли в нейроне, изучения механизмов ф у н к ц и 
онирования ядра, характеризующегося необычайно 
высоким уровнем транскрибируемое™ генома 1124, 
125] , разработки методов коррекции ряда патоло
гических состояний мозга — проблем, чрезвычайно 
актуальных в настоящее время [126—128] . 

S-100 и некоторые патологические состояния . 
Признание возможности ключевой роли дисфунк
ции глии в патогенезе ряда неврологических и 
психических заболеваний стимулировало значи-
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Участие белков группы S-100 в патогенезе ряда заболеваний 
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S-100A6 

тельный интерес к исследованию самых ранних 
изменений состава Р Н К именно в глие, а не в 
нейронах, функциональные изменения в которых 
могут носить лишь вторичный характер. В связи с 
этим выяснение участия маркерного белка глии 
Б-100 в некоторых заболеваниях представляет со
бой несомненный интерес. 

Показано, что нарушение нормальных физио
логических процессов в глие имеет место при 
болезни Паркинсона [95] . Вместе с тем некоторые 
лекарственные препараты вызывают глубокие из 
менения в составе Р Н К глии [129] . Известно, что 
при деструкции мозговой ткани Б-100/3 наряду с 
другими белками этой группы может обнаружи
ваться в крови и ликворе больных после инфаркта 
мозга [130] . Изменено содержание Б-ЮО в мозге 
при синдроме Дауна [19, 94, 131] , 5-100 и ряда 
других специфических антигенов — в шванновских 
клетках после повреждений периферических нер
вов [132, 133] . Сывороточная иммунореактивность 
белка 5-100 была статистически значимо выше у 
детей с церебральным параличом и развивающейся 
задержкой развития в сравнении с контрольной 
группой. Увеличенный уровень Б-100 зафиксиро
ван у здоровых матерей, но не у отцов этих детей 
[83] . Судя по всему, продукты экспрессии Б-100 
генов оказываются вовлеченными в аутоиммунные 
заболевания и канцерогенез [126—128, 134—136]. 
Есть свидетельства специфичности экспрессии про
теинов группы Б-100 при некоторых заболеваниях 
(таблица) . 

Высокое содержание белка Б-100 обнаружено в 
т к а н я х опухолей (в том числе нейробластом) 
[137] , при нейрофиброматозе I и II типов [126, 
138—141] , а т акже в сыворотке крови при карци
номе почек [50, 142] , в опухоли гортани [143] . 
Доказана высокая степень гомологии данного белка 
и продукта гена т ^ 2 7 / , специфически экспресси-
рующегося в метастазирующих клетках [144] . 

Недавно обосновано использование Б-100 пери-

ПРОТЕИН S-100: СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ СВОЙСТВА 
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ферической крови как маркера метастазирования 
меланомы [145, 146] и меланоцитных опухолей 
[137]. Уровень S-100/3 повышен в сыворотке крови 
у пациентов с системной красной волчанкой [147] , 
при атеросклеротических повреждениях в клетках 
интимы аорты [148] . 

Считают, что содержание S-100/? в сыворотке 
крови [8] и ликворе [149] может быть маркером 
степени повреждения мозга в сердечно-сосудистой 
хирургии (в условиях применения искусственного 
кровообращения) [150] . Подтвердилась возмож
ность использования белков группы S-100, в том 
числе S-100/3, в качестве маркера и прогностиче
ского критерия повреждения ткани мозга при раз
витии острого ишемического инсульта. [11, 151]. 
Можно предположить участие S-100/3 в процессах 
регенерации ткани мозга после различного рода 
сосудистых нарушений [152—156] . 

Кроме того, доказано, что модификация уров
ней экспрессии элементов, контролирующих орга
низацию актинового цитоскелета, играет заметную 
роль в индукции гладкомышечных клеточных кон
тактов, а поскольку известно, что различные члены 
S-100 семейства осуществляют контроль организа
ции актинового цитоскелета, то в настоящее время 
ведется активный поиск белков данного семейства, 
участвующих в различного рода патологических 
сердечно-сосудистых состояниях у животных и че 
ловека [157] . Уже обнаружено, что спазм сосудов, 
индуцированный субарахноидальным кровоизлия
нием, сопровождается значительным увеличением 
уровня экспрессии S-100/3 и S-100A2 и, в меньшей 
степени, S100A4 и S100A6. Сколь-либо значимых 
колебаний уровня экспрессии S-100A1 при этом не 
отмечено. Такие существенные, но неоднозначные 
изменения величины экспрессии для ряда предста
вителей S-100 семейства могут свидетельствовать о 
различной роли этих протеинов в организации 
актинового скелета. И, более того, эти модифика
ции экспрессии белков оказались специфическими 

Патология 

Болезнь Альцгеймера, болезнь Дауна 

Псориаз 

Воспаление и фиброз мочевого пузыря 

Опухоль груди 

Миелоидная лейкемия, нейробластома 
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при спазме сосудов, поскольку гепарининдуциро-
ванные эпилептические симптомы характеризуют
ся иными профилями экспрессии S-100 белков 
[158, 159]. 

Высокий уровень S-100/3 в сыворотке крови 
обнаружен у пациентов с травмами головы [160, 
161 ] и при ряде воспалительных состояний [24, 
162] . 

Заключение . S-100 относится к группе филоге
нетически наиболее древних белков нервной систе
мы, представляющих собой мультигенное семейст
во 20 кислых Са 2 + - связующих белков, имеющих в 
своем составе две EF-петли и избирательно экс-
прессирующихся в различных типах клеток. Ха
рактерной особенностью S-100 является способ
ность к образованию нековалентных димерных 
форм, чем частично и объясняется их гетероген
ность. S-100 вовлечены в Са 2 + - з ависимую (в неко
торых случаях, возможно, Z n 2 + - и Си 2 + -зависимую) 
регуляцию различной внутриклеточной активности 
(Са 2 + -гомеостаз , фосфорилирование белков, актив
ность ряда ферментов и генетического аппарата, 
клеточная пролиферация, неопластическая транс
формация , дифференцировка , динамика состава 
цитоскелета, структурная организация мембран и 
др.) . 

Установлена способность некоторых белков S-
100 высвобождаться (секретироваться) в экстракле
точное пространство и оказывать трофический или 
токсический эффекты, что зависит от целого ряда 
сопутствующих факторов. Отдельный интерес к 
S-100 возникает в связи с тем, что он является 
антигеном нейрональных мембран и участвует в 
деятельности транспортных систем клеток, оказы
вается причастным к ряду неврологических и пси
хических заболеваний. 

Обосновано участие S-100 на всех уровнях 
регуляции сложных форм приспособительной ак 
тивности животных и человека. Обсуждается вов
лечение S-100 как в самые тонкие клеточные, так 
и в общие межсистемные механизмы жизнеобеспе
чения организма. 

Однако физиологическая роль S-100 пока оста
ется далекой от полного понимания из-за недостат
ка фактических данных и их известной противоре
чивости. Дальнейшие экспериментальные наработ
ки в этих областях представляются достаточно 
своевременными и важными как с теоретической, 
так и с практической точек зрения. 

V. N. Nikandrov, Е. V. Chaplinskaya 

Protein S-100: structural and functional properties and role in 
nervous tissue 

Summary 

The literature data are analyzed concerning the classification, 
techniques of isolation, physical and chemical properties, locali
zation in neuronal structures, dynamics in ontogenesis, mechanisms 
of action and functional role in the nervous system, neurotrophic 
properties, and involvement of Ca -binding proteins S-100 in the 
pathogenesis of some diseases. The contribution of S-100 to the 
cellular and general intersystem mechanisms of life maintenance 
and adaptive activity in human and animal organisms is discussed. 

Keys words: S-100, nervous system, structure, functions, Ca2*. 

В. M. Никандров, Є. В. Чаплинська 

Протеїн S-100: структурно-функціональні властивості і роль у 
нервовій тканині 

Резюме 

Проаналізовано дані літератури стосовно класифікації, ме
тодів виділення, фізико-хімічних властивостей, локалізації у 
нейронних структурах, динаміки в онтогенезі, механізмів дії 
і функціональної ролі у нервовій системі, нейротрофічних 
особливостей, причетності до патогенезу низки захворювань 
Са -зв'язувальних білків групи S-100. Обговорено участь S-
100 у клітинних та загальних міжсистемних механізмах 
життєзабезпечення і пристосувальної активності організму 
тварин і людини. 

Ключові слова: S-100, нервова система, структура, функції, 
Саі 
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