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S100 proteins regulate intracellular processes such as cell growth and motility, cell cycle regulation, 
transcription and differentiation. S100 proteins represent the largest subgroup in the EF-hand Ca2+-
binding protein family. The S100 protein family consists of 24 members functionally distributed into 
three main subgroups: those that only exert intracellular regulatory effects, those with intracellular and 
extracellular functions and those which mainly exert extracellular regulatory effects. 

Within cells, S100 proteins are involved in aspects of regulation of proliferation, differentiation, apoptosis, 
Ca2+ homeostasis, energy metabolism, inflammation and migration/invasion through interactions with 
a variety of target proteins including enzymes, cytoskeletal subunits, receptors, transcription factors 
and nucleic acids. S100 proteins have received increasing attention due to their close association with 
several human diseases including cardiomyopathy, neurodegenerative disorders and cancer. They 
have also been proven to be valuable in the diagnostic of these diseases, as predictive markers of 
improving clinical management, outcome and survival of patients and are considered having a potential 
as drug targets to improve therapies.
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Оршил
1965 онд Blake W. Moore нар нь ‘’S100’’ уургийг 
үхрийн тархинаас анх ялган авсан бөгөөд 
аммонийн сульфатын ханасан уусмалд 100 
хувь уусч байсан тул ийнхүү [1,2 ].

Т.Isobe T. Okuyama нарын судлаачид S100 уураг 
нь димер бүтэцтэй, альфа, бета ба бета 2 дэд 
нэгж бүхий S100A ба S100B хоёр бүрэлдэхүүн 
хэсгээс бүрдсэнийг илрүүлсэн байна [2]. 
Сүүлийн жилүүдэд хийсэн судалгаагаар 
S100 уураг нь зөвхөн мэдрэлийн эд төдийгүй 
сээр нуруутан амьтдын олон төрлийн эдэд 
нийлэгждэг болохыг тогтоосон байна. 

Үүний дараа S100-тай холбоотой олон уургийг 
илрүүлсэн бөгөөд одоогоор энэ бүлгийн 25 
гишүүнийг нээгээд  байна [3-5].

S100 уургууд нь Ca2+ холбогдох EF гогцоо 
уургийн бүлийн хамгийн том дэд бүлгийг 
төлөөлдөг. Кальмодулин, тропонин-С ба ихэнх 
S100 уургууд нь Ca2+  ионы дохио дамжилтанд 
оролцдог уургууд гэж тооцогддог бөгөөд бүгд EF 
гогцоо бүхий кальци-холбогч домен агуулсан 
байдаг. S100 уургууд нь гогцоогоор холбогдсон 
кальци холбох хоёр өөр EF гогцоотой (мушгиа-
гогцоо-мушгиа хэлбэртэй) (Picture 1). Каноник 
C төгсгөлийн кальци холбох EF гогцоо нь бүх 
EF гогцоотой уурганд түгээмэл байдаг бол N 
төгсгөлийн EF гогцоо нь каноник бус байдаг. S100 
уургууд нь аминхүчлийн өвөрмөц дарааллаар 
ялгардаг ба эсийн дотор анти-параллель гетеро 
ба гомодимер хэлбэрээр агуулагддаг [5, 6].

S100 уургийн эсийн доторхи үүрэг нилээд 
сайн судлагджээ.  Энэ уураг нь эсийн доторхи 
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эсийн өсөлт хөгжил, хөдөлгөөн, апоптоз, 
эсийн мөчлөгийн зохицуулалт, транскрипци 
ба ялгаран хөгжих зэрэг үйл ажиллагааг 
зохицуулж, эсийн олон төрлийн замуудад 
оролцож, үрэвсэл зэрэг процесст чухал үүрэг 
гүйцэтгэдэг болох нь тогтоогджээ. S100 уураг нь 
энэ бүлийн хамгийн том дэд бүлгийг төлөөлдөг 
бөгөөд ревматоид артрит, цочмог эмгэгүүдийн 
үед эд эсэд өвөрмөц байдлаар илэрдэг тул 
сүүлийн жилүүдэд судлаачдын анхаарлыг 
улам бүр татаж байна. Зарим төлөөлөгчид нь 
эсийн гадна ялгарч, цитокинтэй төстэй идэвхи 
үзүүлж, паракрин нөлөө бүхий гликозилжилтийн 
эцсийн бүтээгдэхүүнүүдийн хүлээн авуураар 
(ГЭБХА) дамжуулан нейроныг гэмтлийн дараах 
болон хөгжлийн үедээ эргэн сэргэхийг дэмжих 
үйл явцад оролцдог байна. Хүний 24 төрлийн 
S100 генийн 19 нь (S100 уураг, А бүлэг) 1q21 
хромосомд байрладаг. S100A11P-ийн бусад 
генүүд нь 7q22-q3, S100B нь 21q22, S100G нь 
Xp22 , S100P нь 4p16, S100Z нь 5q13 хромосомд 
байрладаг байна [7].

Picture 1.Dimer structure of S100 proteins. 
The monomers of the S100A3 dimer are 

depicted in red and blue, respectively. Each 
monomer consists of two EF-hands connected 

by a hinge region.

S100 уургуудийн эсийн доторхи үүрэг
S100A1
Хөндлөн судалт булчингийн ширхгүүд, 
кардиомиоцит болон мэдрэлийн эсийн 
төрлүүдэд тодорхой хэмжээгээр илэрдэг. 
Эсийн дотор цитоплазм, митохондрид илэрдэг. 
S100A1 нь зүрхний RyR2, Ca2+-ATPаза 
энзимийн саркоплазмын торлогтой харилцан 
үйлчилснээр Ca2+ солилцоонд нөлөөлж, 
агших чадварыг сайжруулдаг. S100A1 -ийн 

дутагдал нь саркоплазмын торлог бүрхэвчийн 
Ca2+ агууламж, урсгалд нөлөөлж, зүрхний 
үйл ажиллагааг муутгаж, зүрхний дутагдалд 
хүргэдэг байна [8].

S100A2
S100A2 нь олон төрлийн хорт хавдрын үед 
буурдаг бөгөөд цөмгүй байх нь тавилан муутай 
холбоотой. S100A2 нь хавдрыг дарангуйлдаг 
уурагтай холбогддог p53-г шилжин идэвхжүүлэх 
ба p53-ыг хүчжүүлдэг нь гол механизм юм. 
S100A2 нь зарим хорт хавдрын үеийн 
зохицуулгад оролцдог бөгөөд бусад үйл 
ажиллагаа нь тодорхойгүй байна  [9].

S100A3
S100A3-S100A3 нь үсний угын эс болон зарим 
астроцитома тохиолдолд их хэмжээгээр илэрдэг. 
Эпитель эсийн ялгарал, Ca2+ хамааралтай 
үсний кутикул бүрхүүлийн хамгаалалт үүсэхэд 
чухал үүрэг гүйцэтгэдэг. Энэ нь цистейн маш 
ихээр агуулдаг учраас үс гэмтэхээс хамгаалж 
чаддаг байна [10].

S100A4
Эсийн оршин тогтнох, хөдөлгөөн зэрэгт 
нөлөөлж, хавдартай өвчтөнүүдийн тавиланг 
илэрхийлдэг[11].

S100A5
Давсагны хорт хавдар болон дахилтат 
менингиома үед нэмэгддэг ба биологийн үүрэг 
нь тодорхойгүй байна [12, 13].

S100A6
S100A6-S100A6 нь эсийн ялгарал хөгжил, 
цитоскелетал динамик болон хавдар үүсэх үйл 
явцтай холбоотой гэж үздэг [14].

S100A7
Хөхний хорт хавдрын аггрессив шинж чанарыг 
дэмждэг. Хөхний хорт хавдрын үед үрэвслийн 
урьдал үеийн цитокинууд нь S100A7-ийн 
түвшинг зохицуулдаг [15]. 

S100A8/S100A9
Кератиноцит дахь S100A8 ба S100A9 түвшин хэт 
ихсэх нь NADPH оксидазын идэвхийг нэмэгдүүлж, 
хүчилтөрөгчийн чөлөөт радикалуудын (ХЧР) 
түвшинг нэмэгдүүлдэг. Элэгний хорт хавдрын 
эсүүдэд хоёр уураг хамт илрэх нь ХЧР-ын 
хэмжээг нэмэгдүүлж, апоптозд тэсвэртэй байдал, 
эсийн амьдрах чадварт нөлөөлөх замаар хорт 
хавдрын явцыг дэмждэг [16]. 

S100A10
S100A10 нь мембраны зарим уургуудыг хавсарга 
2-д холбосноор мембран руу шилжихэд болон 
эсвэл мембраны тодорхой хэсэгт бэхлэхэд 
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тусалдаг. S100A10 нь нейротрофиноор 
өдөөгддөг [17]. Саяхан S100A10/annexin 2/
AHNAK гурвалсан бүрдэл нь мембраныг 
нөхөн сэргээх платформ болох талаархи 
саналыг дэвшүүлсэн байна. S100A10 нь хүний ​​
болон мэрэгч амьтдын сэтгэл гутралын эсрэг 
зохицуулалтыг бууруулдаг. Энэ нь тодорхой 
серотонины хүлээн авууруудтай харилцан 
үйлчилдэгтэй холбоотойгоор антидепрессант 
эмийн үйлчилгээ, электротаталтын механизмд 
нөлөөлдөг [18]. 

S100A11
S100A11 нь ДНХ-ээс хамааралтай ATФ-аза 
болох Rad54B холбогдож ДНХ-ийн эвдрэлийг 
нөхөн сэргээхэд оролцдог. Мөн эпидермисийн 
өсөлтийн хүчин зүйл (EGF)-ийг нэмэгдүүлснээр 
эсийн өсөлтийг нэмэгдүүлдэг [19].

S100A12
S100A12 нь нейтрофильд агуулагддаг бөгөөд 
эсийн араг ясны бүтцүүд болон мембраны 
харилцан үйлчлэлийг зохицуулдаг. S100A12 
нь судасны өөрчлөлтөд чухал үүрэгтэй бөгөөд 
хүний ​​аортын цүлхэнгийн үед илэрдэг. Хэт ихээр 
ихсэх нь судасны гөлгөр булчингийн эсийн үйл 
ажиллагааны алдагдлыг үүсгэдэг [20]. 

S100A13
S100A13 нь фибробласт, остеобласт, меланома 
зэрэг хэд хэдэн төрлийн эсүүдээс стрессээс 
үүдэлтэй үүсдэг фибробласт өсөлтийн хүчин 
зүйлийг (FGF)-1 ба IL-1α ялгаруулахад чухал 
үүрэг гүйцэтгэдэг [21].

S100A14
S100A14 нь p53 замд нөлөөлснөөр хорт 
хавдрыг дарангуйлах үүрэг гүйцэтгэдэг хэмээн 
үзэж байна [22].

S100A15
Одоогоор S100A15-ийн эсийн доторх үүргийн 
талаар бүртгэгдээгүй байгаа бөгөөд голчлон 
эсийн гадна үүрэг гүйцэтгэдэг [23].

S100A16
S100A16 нь хэд хэдэн хавдрын үед нэмэгддэг. Энэ 
нь адипогенезийг дэмжих үүрэгтэй ба инсулины 
мэдрэг байдалд сөргөөр нөлөөлдөг [24].

S100B
S100В уураг нь харьцангуй бага буюу 10-22kDa 
молекул жинтэй, сул хүчиллэг шинж чанартай, 
гомодимер бүтэцтэй кальци холбогч уураг ба 
21q22 хромосом дээр кодлогдсон байдаг [25].

S100B уураг нь эсийн доторхи кальци холбогч 
уураг ба ихэвчлэн хөгжил гүйцсэн, судасны эргэн 

тойрон дахь астроцит эсүүд, төв мэдрэлийн 
тогтолцооны (ТМТ) зарим эсүүд, олигодендрит 
эсүүд, Шванны эсүүд, эпендимоцит, глиаль 
эс, меланоцит, хондроцит, адипоцит, арьсны 
Лангерхансын эсүүд, бөөрний эпитель эс, 
төмсөгний Лейдиг эсүүд, араг ясны булчингийн 
ширхэгт илүүтэй агуулагддаг ба эсийн гадна 
болон дотоод зохицуулгын үүрэгтэй [26].

S100B нь апоптозыг дарангуйлах үүрэгтэй. 
Энэ нь тархи, мөгөөрс, араг ясны булчингийн 
хөгжил, нөхөн төлжилт, тархины гэмтэл, 
мэдрэлийн дегенератив үйл явцын дараа 
астроцитуудыг идэвхжүүлэх, шигдээсийн 
дараа кардиомиоцитыг өөрчлөх, түүнчлэн 
меланомагенез ба глиомагенез зэрэгт чухал 
нөлөө үзүүлж болох юм [27-29].

S100B нь астроцитэд их хэмжээгээр агуулагддаг 
ба бага хэмжээгээр мэдрэлийн эсийн тодорхой 
популяциудад агуулагддаг бөгөөд түүний 
сийвэнгийн хэмжээ ихсэх нь сэтгэлийн хямрал 
[30] болон шизофренитэй эерэг хамааралтай 
байдаг [31]. 

Арьсны меланома [32], хөхний хорт хавдар [33] 
өвчтэй өвчтөнүүдийн ийлдэс дэх S100B-ийн 
түвшин нь тавилан тодорхойлох ач холбогдолтой 
юм. С100B-ийн сийвэнгийн түвшин нь тархины 
хүнд гэмтлийг дүгнэх, урьдчилан таамаглахад 
мөн ач холбогдолтой байж болох юм [34].

S100G
S100G нь S100 дэд бүлгийн бүрэн гишүүн 
биш бөгөөд ганц мономер бүлгийг төлөөлдөг. 
Гол үүрэг нь ихэнх эдүүдэд цитозолын Ca2+ 
буферийн үүрэг гүйцэтгэдэг. Хоёр дахь үүрэг нь 
фосфолипидтэй харилцан үйлчилж мембранаар 
S100 уургийг тээвэрлэхэд оролцдог [35].

S100P
S100P нь эзрин/радиксин/моэзинтэй харилцан 
үйлчилж, улмаар эзринийг идэвхжүүлж, 
хавдрын эсийн эндотелийн нэвтрэх шилжилт 
хөдөлгөөнийг идэвхжүүлдэг [36].

S100Z
S100Z түвшин хэд хэдэн хавдрын үед буурдаг, 
гэхдээ тодорхой үүрэг гүйцэтгэдэг талаар 
мэдээлээгүй байна [37].

S100 уургуудын эсийн гаднах үүрэг

S100A4
Лейкоцитын шилжилт хөдөлгөөнд янз бүрийн 
нөлөө үзүүлдэг. S100A4 нь гөлгөр булчингийн 
эсийн хөдөлгөөн болон пролиферацийг 
сайжруулснаар зүрх хамгаалах үйлчилгээтэй 
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байж болох ба магадгүй интим давхаргын 
гиперплази, артерийн судас булчинжих, зүрхний 
миоцит эсийн өсөлт хөгжилт, амьдрах, ялгаран 
хөгжихийг дэмждэг байж болох юм [38-41]. 

S100A6
Зарим эсүүдэд шүүрлийн процессыг 
зохицуулдаг байх ба трофобластаар лактоген 
II-ийн шүүрлийг идэвхжүүлж, нойр булчирхайн 
арлын эсүүдээс инсулин ялгарахыг дэмждэг. 
S100A6 нь шигүү мөхлөгт эсүүдээс ялгардаг 
гистаминыг дарангуйлснаар харшлын урвалын 
зохицуулгад оролцоно [42-44].

S100A7
S100A7 (Psoriasin) нь арьсны үрэвсэлт 
өвчнүүдийн үед их хэмжээгээр илэрдэг. 
Мөн нянгийн эсрэг үйлдэлтэй [45-47].

S100B
S100B уураг нь бага концентрацитай үед 
астроцитын пролиферацийг идэвхжүүлж, 
түвшин ихэссэн бол астроцитын үрэвслийн 
идэвхийг дэмждэг [48] (Picture 2). 

Picture 2. Schematic representation of proposed extracellular effects of S100B on neurons microglia, 
astrocytes, myoblasts, Vascular smooth muscle cells (VSMC), cardiomyocytes, and peripheral nerves. 
(A) In normal physiological conditions S100B secreted by astrocytes exerts trophic effects on neurons 
andmodulates microglial activity by engaging receptor for advanced glycation end products (RAGE). 
(B) When present in the brain extracellular space at high concentrations, S100B activates microglia 

and astrocytes thus participating in the inflammatory response and is toxic to neurons by excessively 
stimulating RAGE. (C) In acute peripheral nerve injury S100B released from activated Schwann cells 
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promotes macrophages and Schwann cell migration and the release of trophic factors via RAGE 
engagement thereby participating in peripheral nerve regeneration. (D) At subnanomolar-nanomolar 

doses S100B stimulates myoblast proliferation and inhibits myoblast differentiation by enhancing bFGF/
FGFR1 signaling. However, in low-density myoblast cultures and at the very beginning of skeletal muscle 
regeneration, S100B engages RAGE in activated muscle satellite cells thereby stimulating proliferation 

and activating the myogenic program. (E) At high doses S100B stimulates VSMC proliferation and 
secretion of IL-6 and MCP-1 from VSMCs via RAGE engagement thus potentially participating in 

atherogenesis. (F) At high doses S100B causes cardiomyocyte apoptosis via RAGE engagement [17].

Эсийн гаднах биологийн үүргийн хувьд астроцит 
эсээс ялгарч глиаль, нейрон, микроглиаль 
эсүүдэд аутокрин, паракрин нөлөө үзүүлэх ба 
энэ нь концентрациас хамааралтай, наномоляр 
түвшинд буюу физиологийн нөхцөлд тэжээлийн 
нөлөө (‘Jekyll side’), концентраци ихэссэн 
микромоляр түвшинд хортой нөлөө (‘Hyde side’) 
үзүүлдэг. Бага концентрацитай буюу наномоляр 
түвшинд S100B уураг нь мэдрэлийн эсийн 
хөгжлийг дэмжих, мэдрэлийн эсийг хамгаалах, 
булчингийн хөгжлийн  зохицуулгад оролцдог 
байна. 

S100 УУРАГ НЬ ӨВЧНИЙ МАРКЕР БОЛОХ НЬ
S100A4 нь хавдрын үсэрхийллийг өдөөгч 
үүрэгтэй, бүдүүн гэдэс, шулуун гэдэс, ходоодны 
анхдагч хавдар үсэрхийлснийг илэрхийлэх ба 
өвчтөний амьдрах чадвар буурахтай холбоотой 
байв.
Сийвэнд S100A8/A9 болон S100A12 түвшин 
олон төрлийн халдвар, цочмог болон архаг 
үрэвсэлт өвчнүүд, таргалалт, Альцгеймерийн 
өвчний үед өндөр байдаг. 
Сүүлийн үед ходоод гэдэсний үрэвсэлтэй 
өвчтөнүүдийн цус ба өтгөнд S100A8/A9, 
S100A12 хэмжиж байна. Өтгөнд хийх инвазив 
бус сорил нь ялангуяа хүүхдийн практикт 
өндөр ач холбогдолтой бөгөөд бүдүүн гэдэсний 
үрэвсэлт өвчний (IBD) үед ялган оношлох, 
хянах, эсвэл өвчний дахилтыг тодорхойлох 
маркер болгон ашиглаж болно. S100A8/S100A9 
түвшин нэмэгдэх тусам зүрх судасны өвчлөлийн 
эрсдэл нэмэгдэж байгааг харуулсан судалгаа 
бий бөгөөд уг уургийн хамгийн өндөр түвшинтэй 
өвчтөнүүдэд эрсдэл хоёр дахин нэмэгдсэн 
байна. Үений үрэвсэлтэй өвчтөнүүдэд S100A8/
S100A9-ийн түвшин мөн нэмэгддэг ба хэрлэгийн 
гаралтай үений үрэвслийн эхний үе шатанд 
байгаа өвчтөнүүдийн эмчилгээний дараа 
эмнэлзүйн сайжралыг урьдчилан таамаглаж 
болох маркер хэмээн үзэж байгаа юм. 

S100A12 нь уушгины зарим эмгэгийн үед үр 
дүнтэй маркер байж болох юм. Цэрэнд  тухайн 
уургийн түвшин ихэссэнээр эозинофилийн 
гуурсан хоолойн багтраа өвчнийгүнэлэхэд ач 
холбогдолтой. S100A9-ийн хэт их ихсэлт нь 

уушигны хорт хавдартай өвчтөнүүдэд тавилан 
муутай холбоотой бөгөөд өвчний эхний үе 
шатанд ч өндөр эрсдэлийг тодорхойлж болно 
[49]. 

Нойр булчирхайн аденокарциномын үед 
S100A11-ийн түвшин өндөр байх нь хавдрын 
чухал маркер бөгөөд мэс заслын эмчилгээ 
хийлгэсэн өвчтөнүүдийн хувьд таагүй үр дүнтэйг 
илэрхийлнэ [50]. 

Сийвэнгийн S100B түвшин нь тархины цус 
харвалт, субарахноид цус хуралт зэрэг төв 
мэдрэлийн тогтолцооны гэмтлийн дараа 2-3 
хоногийн дараа дээд цэгтээ хүрч нэмэгддэг ба 
биеийн байдал, үр дүнтэй шууд хамааралтай 
байсан. S100B нь астроцит эсэд их хэмжээгээр 
агуулагддаг ба бага хэмжээгээр мэдрэлийн 
эсийн тодорхой популяциудад агуулагддаг 
бөгөөд түүний сийвэнгийн хэмжээ ихсэх нь 
сэтгэлийн хямрал болон шизофренитэй эерэг 
хамааралтай байсан байна. Шизофрени, сэтгэл 
гутрал/хоёр туйлт эмгэгүүд, таргалалт зэрэг 
эмгэгүүдийн үед сийвэнгийн S100B түвшин 
ихсэх ба эдгээр нөхцөлд S100B-ийн эх үүсвэр 
нь мэдрэлийн эсвэл мэдрэлийн бус эсүүд болох 
нь тодорхойгүй байна. 

Түүнчлэн ургийн төв мэдрэлийн тогтолцооны 
гажиг, трисоми 21 үед ураг орчмын шингэнд 
түвшин ихэссэн судалгаануудын дүгнэлт 
гарчээ. Төгсгөлд нь хэлэхэд, ийлдсийн S100B-
ийн агууламж нь арьсны меланома болон 
хөхний хорт хавдартай өвчтөнүүдэд тавилан 
тодорхойлох ач холбогдолтой байсан байна 
[51]. 

Дүгнэлт
Хэвлэлийн материалаас үзэхэд S100 уургууд 
нь зарим өвчнийг оношлоход ихээхэн ач 
холбогдолтой болох нь нотлогдож байгаа 
бөгөөд энэ нь өвчтөний эмнэлзүйн байдал,  
үр дүн, амь аврагдах байдлыг дээшлүүлэхэд 
урьдчилан таамаглах маркер болгон хэрэглэх 
ба эмчилгээг сайжруулах зорилгоор эмийн 
бай молекул болгох боломжтой юм. S100B нь 
глиаль эсээс ялгардаг, кальци холбогч уураг ба 
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тархины цус харвалт, ишеми, гэмтэл, хордлогын 
шалтгаант өөрчлөлтийн дараа сийвэнд түвшин 
нь нэмэгддэг, мэдрэг чанар өндөр биомаркер 
байж болох юм гэж үзэж байна.
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