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Моноцитарный хемотаксический протеин%1 – цитокин, относящийся к группе хемокинов. Является 
наиболее мощным фактором хемотаксиса моноцитов в организме млекопитающих, а также Т%клеток 
памяти и дендритных клеток, к фокусам воспаления и продуцируется при повреждении тканей или 
внедрении инфекции. MCP%1 преимущественно секретируется моноцитами, макрофагами и дендрит%
ными клетками. Клиническое значение MCP%1 заключается в участии в патогенезе ряда заболеваний, в 
частности псориаза, ревматоидного артрита, атеросклероза. MCP%1 вовлекается в процессы развития 
заболеваний центральной нервной системы, которые характеризуются нейрональной дегенерацией. 
Кроме того, данный цитокин играет значительную роль в сосудистых осложнениях сахарного диабета 
2%го типа и в формировании резистентности к инсулину при ожирении. 
Ключевые слова. Моноцитарный хемотаксический протеин%1, хемокины, физиология, медицина. 
 
Monocytic chemotactic protein%1%cytokin, attributed to the group of chemokins, is the most powerful factor 
of monocyte chemotaxis in the body of mammalians as well as memory T%cells and dendrite cells to inflam%
matory foci and is produced upon tissue damages or infection introduced. MCP%1 is mainly secreted by mon%
ocytes, macrophages and dendrite cells. Clinical significance of MCP%1 consists in participation of some dis%
eases in pathogenesis: psoriasis, rheumatoid arthritis, atherosclerosis. MCP%1 is involved into the processes of 
developing central nervous system diseases, which are characterized by neuronal degeneration. Besides, this 
cytokine plays a significant role in vascular complications of type 2 diabetes mellitus and formation of obesity 
insulin resistance. 
Key words. Monocytic chemotactic protein%1, chemokins, physiology, medicine.  
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В настоящей статье представлен обзор 

отечественной и зарубежной литературы, 

посвященной моноцитарному хемотаксиче%

скому протеину%1: дефиниции, значение в 

нормальной и патологической физиологии. 

Моноцитарный хемотаксический 
протеин\1 (monocyte chemoattractant protein 1), 

моноцитарный хемотаксический и активи%

рующий фактор (MCP%1/MCAF) или CCL2  

(C%C motif ligand 2) – цитокин, относящийся к 

группе CC%хемокинов (β%хемокинов). Являет%

ся наиболее мощным фактором хемотаксиса 

моноцитов в организме млекопитающих, 

а также Т%клеток памяти и дендритных кле%

ток, к фокусам воспаления и продуцируется 

при повреждении тканей или внедрении ин%

фекции [4, 50]. Получен впервые в 1989 г. из 

линий опухолевых клеток [33, 49]. 

Как известно, хемокины (англ. chemokines) 

представляют собой семейство небольших 

цитокинов, секретируемых клетками позво%

ночных. Их объединяет небольшой размер 

(от 8 до 10 кДа) и наличие четырех консер%

вативных цистеинов, являющихся ключевы%

ми аминокислотами, определяющими трех%

мерную структуру белка. Хемокины способ%

ны вызывать хемотаксис чувствительных  

к ним клеток (отсюда их название хемотак%

сические цитокины, сокращенно хемокины). 

Одна группа хемокинов (например интер%

лейкин%8) является провоспалительными 

цитокинами и стимулирует миграцию им%

мунных клеток к месту инфицирования. Дру%

гая группа функционирует в нормальном 

гомеостазе и контролирует миграцию кле%

ток в процессе жизнедеятельности и разви%

тия тканей организма в норме. 

В геноме человека CCL2 и многие дру%

гие СС%хемокины находятся на хромосоме 

17 (17q11.2%в21.1) [16, 33]. MCP%1 имеет мо%

лекулярную массу в негликозилированной 

форме 8685 Да. В процессе гликозилирова%

ния масса молекулы может возрасти до 

15 кДа, при этом ее лиганд%потенциал не%

сколько уменьшается. Предшественник белка 

CCL2 содержит сигнальный пептид из  

23 аминокислот. В свою очередь, зрелый 

CCL2 составляют 76 аминокислот [6, 32]. 

MCP%1 преимущественно секретируется 

моноцитами, макрофагами и дендритными 

клетками. Основным индуктором гена CCL2 

является тромбоцитарный фактор роста. Ис%

точником синтеза MCP%1 также может быть 

широкий ряд клеток: фибробласты, эндоте%

лиоциты, лейомиоциты, поперечнополосатые 

мышечные волокна, кардиомиоциты, корти%

кальные эпителиоциты почки, кератиноциты, 

интестинальные эпителиоциты, клетки ме%

зангия, остеобласты, адипоциты печени, хон%

дроциты, меланоциты, лютеальные клетки, 

мезотелиоциты, клетки стромы костного моз%

га, астроциты, опухолевые клетки (глиомы, 

гистиоцитомы и др.) [1, 5, 20, 50]. 

На клеточной поверхности выделяют два 

вида рецепторов, которые связывают CCL2 – 

CCR2 и CCR4. Результат активации рецептора 

MCP%1 может быть как проинфламаторным 

(опосредован антигенпрезентующими и  

Т%клетками), так и антиинфламаторным (опо%

средован регуляторными T%клетками) [50]. 

Наиболее изученным является процесс 

транспорта моноцитов из костного мозга в 

фокусы воспаления под влиянием CCL2%

хемотаксиса. Трафик клеток направлен все%

гда по градиенту нарастания концентрации 

хемокина. MCP%1 увеличивает хемотаксиче%

скую активность моноцитов и базофилов, 

однако он не привлекает в очаг воспаления 

нейтрофилы и эозинофилы. После удаления 

N%концевого остатка MCP%1 перестает дейст%

вовать на базофилы и становится хемоат%

трактантом для эозинофилов. Базофилы  
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и тучные клетки, которые взаимодействуют с 

CCL2, высвобождают свои гранулы в межкле%

точное пространство. Данный эффект может 

также потенцироваться предварительным 

воздействием интерлейкина%3 (IL%3) или 

других цитокинов [5, 27]. MCP%1 повышает 

противоопухолевую активностью моноцитов 

и необходим для формирования гранулем. 

CCL2 обнаруживается в местах проре%

зывания зубов и деструкции костной ткани. 

Предполагается, что он принимает участие в 

дифференцировке остеокластов человека 

[12, 27, 34, 46, 48]. 

MCP%1 также экспрессируется нейрона%

ми, астроцитами и микроглией. Экспрессия 

CCL2 в нейронах выявляется главным обра%

зом в коре полушарий большого мозга, 

бледном шаре (часть nucleus lentiformis), 

гиппокампе, паравентрикулярном и супра%

оптическом ядрах гипоталамуса, черном ве%

ществе (substantia nigra), ядрах лицевого 

нерва, моторном и спинномозговом ядрах 

тройничного нерва, клетках Пуркинье в 

мозжечке [13]. 

Клиническое значение MCP%1 заклю%

чается, в частности, в участии в патогенезе 

некоторых заболеваний, характеризующих%

ся моноцитарными инфильтратами: псори%

аз, ревматоидный артрит и атеросклероз [2, 

15, 18, 29, 42, 46]. 

Использование анти%CCL2 антител в мо%

дели гломерулонефрита уменьшает инфильт%

рацию макрофагами и Т%лимфоцитами, а так%

же снижает образование «полулуний», рубце%

вание и нарушение функции почек [14, 17, 44]. 

MCP%1 вовлечен в нейровоспалительные 

процессы, имеющие место при различных 

заболеваниях центральной нервной систе%

мы, которые характеризуются нейрональной 

дегенерацией [5, 43]. Экспрессия CCL2 в гли%

альных клетках возрастает при эпилепсии 

[13], ишемии мозговой ткани [26], болезни 

Альцгеймера [22], экспериментальном ауто%

иммунном энцефаломиелите (Experimental 

Autoimmune Encephalomyelitis, ЕАЕ) [38] и 

черепно%мозговых травмах [41]. 

Установлено, что MCP%1 играет значи%

тельную роль в сосудистых осложнениях 

сахарного диабета 2%го типа [28, 40] и в 

формировании резистентности к инсулину 

при ожирении [8, 24, 36]. CCL2 уменьшает 

действие инсулина на поперечнополосатую 

мышечную ткань в дозах, аналогичных его 

физиологической концентрации в плазме 

крови (около 200 пг/мл), и понижает стиму%

лированное инсулином поглощение глюко%

зы в мышечных волокнах [39]. 

Помимо перечисленных заболеваний, 

выявлено, что MCP%1 принимает участие в он%

когенезе [9, 15, 23, 25], патогенезе бронхиаль%

ной астмы [20], СПИДа [37, 45], туберкулеза [19], 

ишемической болезни сердца [8, 11, 30, 32], 

фиброза печени [3, 21, 35]. 

В эксперименте терапия мелатонином 

пожилых мышей%самцов с воспалением пече%

ни, связанным с возрастом, снижала экспрес%

сию MCP%1, фактора некроза опухоли%альфа 

(ФНО%α), интерлейкина%1 β (ИЛ%1β) и ряда 

других цитокинов. Наличием экзогенного ме%

латонина удалось уменьшить воспаление [10]. 

Доступны тест%системы для выявления 

CCL2 (ИФА). Концентрация в сыворотке кро%

ви человека в норме – 228–475 пг/мл. 

Таким образом, MCP%1 широко вовлечен 

в физиологические (прорезывание зубов, но%

цицепция, ангиогенез и др.) и патофизиоло%

гические процессы в организме, участвуя в 

патогенезе ряда заболеваний. Актуальным 

является исследование MCP%1 при изучении 

механизмов развития других патологических 

процессов, а также в связи с морфологией 

иммунных и жизненно важных органов. 
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