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Ендотеліальний моноцитактивуючий поліпептид-ІІ (ЕМАР-ІІ) – це мультифункціональний 
поліпептид з прозапальною та антиангіогенезною активністю. EMAP-II викликає прокоагулянтні 
зміни на поверхні ендотеліальних клітин, посилює експресію Е-, Р-селектину та туморнекротичного 
фактора α, впливає на міграцію моноцитів і нейтрофілів, а також індукує апоптоз в ендотеліальних 
клітинах. У цьому огляді представлені історія відкриття, структурні модулі, функціональні домени, 
біологічні властивості та функції цього поліпептиду. Описані механізми прозапальної дії та впливу 
на ендотеліальні клітини, протипухлинні властивості, патогенетичне значення при захворюваннях 
ЦНС, участь у розвитку легень під час ембріогенезу та патогенетичне значення при захворюваннях 
легень, у розвитку серцево-судинних уражень. 
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Ендотеліальний моноцитактивуючий полі
пептид-ІІ (ЕМАР-ІІ) був виділений у 1992 р. як 
пухлинний медіатор, що здатен опосеред
ковано, через туморнекротичний фактор 
(TNF-α), посилювати вплив тканинного 
фактора (TF) на ендотеліальні клітини, мо
дулювати коагуляцію, хемотаксис моноцитів 
і гранулоцитів, викликати запалення в місці 
ін’єкції [1].

Структурні модулі та функціональні домени. 
Попередник цього поліпептиду – проЕМАР 
[2]. Ген ЕМАР-II людини знаходится на 
хромосомі 4q24 і охоплює близько 31,2 кб.

У 1997 р. виявлено, що р43 – це додатковий 
компонент мультиферментного комплексу 
РНК-синтаз, гомологічний попереднику 
ЕМАР-ІІ – проЕМАР [3]. На основі цього 
відкриття попередник ЕМАР-ІІ був назва
ний проЕМАР/р43. Те, що р43 та проЕМАР 
фактично є одним і тим самим протеїном, 
дало змогу пояснити яким чином EMAP-II 
поєднує властивості цитокіну та здатність 
впливати на трансляцію білка. Структурний 

аналіз встановив, що проЕМАР/р43 займає 
центральну позицію в структурі мульти
ферментного комплексу РНК-синтаз[4]. 
Тирозил-тРНК-синтаза людини (HsTyrRS) 
складається з двох структурних модулів: ка-
талітичний N-кінцевий модуль відповідає за 
індукцію міграції моноцитів та лейкоцитів, 
запальну відповідь і зв’язування з білками, 
що виділяють моноцити, та ЕМАР-II-подіб
ний С-кінцевий домен [5]. Відсутність 
активності цитокінового компонента в 
HsTyrRS пояснюється взаємодією N- та 
С-модулів, які формують водневі зв’язки 
[6]. Етіологія конкретних захворювань 
(рак, нейрональна й аутоімунна патологія, 
метаболічні порушення) пов’язана з конк
ретними аміноацил-тРНК-синтазами. Вико
ристання моноклональних антитіл, специфіч-
них для каталітичного N-кінцевого модуля 
і ЕМАР-II-подібного С-кінцевого домену 
HsTyrRS, може бути корисним інструментом 
у вивченні різних аспектів функції і клітин
ної локалізації HsTyrRS [7].

EMAP-ІІ-подібний С-кінцевий фрагмент 
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аміноацил-тРНК-синтази, який має власти
вості прозапального цитокіну не здатен 
зв’язуватися з CD23 і активувати ERK1/2 
на відміну від аміноацил-т-РНК-синтаза 
взаємодіючого мультифункціонального 
протеїну 1 (AIMP1/р43). Тому виявлення 
CD23 не тільки пояснює запальну функцію 
AIMP1/р43, але й дає змогу відрізнити 
механізм дії AIMP1/43 від його С-кінце-
вого домену EMAP-II [8]. ПроEMAP/p43 
експресується практично в усіх тканинах і 
може розглядатися як маркер для синтезу 
білка [9]. Рівень експресії proEMAP/p43 
підвищується в ділянках апоптозу та ремо
делювання тканин.

Описані домени в структурі ЕМАР-
ІІ: ділянка, що впливає на проліферацію 
фібробластів відповідає 6-46 амінокислоті, 
а зона, що регулює апоптоз ендотеліальних 
клітин – 101-114 амінокислоті [3, 10]. Ши-
рокий регіон протеїну впливає на міграцію 
ендотеліальних клітин (114-192 амінокис
лоти). ЕМАР-ІІ також містить два осередки, 
що зв’язують гепарин, які розташовані в 
готовому протеїні (217-268 амінокислоти). 
Ці осередки, як було продемонстровано в 
дослідженнях, і зумовлюють антиангіогенез
ну активність ЕМАР-ІІ в кислому середовищі 
[11].

Вплив на ендотеліальні клітини. В ендо
теліальних клітинах під прямим впливом 
ЕМАР-ІІ підвищується вміст кальцію за 
рахунок перерозподілу з внутрішньоклітин
них депо. Паралельно з цим посилюються 
виділення антигена фактора Вілебранта та 
експресія Р-селектину на поверхні клітин 
[12]. Таким чином, ЕМАР-ІІ може швидко 
активувати ендотеліальні клітини, сприяючи 
адгезії лейкоцитів через посилення експресії 
Р-селектину. 

Залежно від дози, рекомбінантний ЕМАР-
ІІ активує тканинний фактор в ендотеліальних 
клітинах. Такі стимулятори тканинного 
фактора, як інтерлейкін-1, TNF-α, ліпополіса-
харид також викликають адгезію лейкоцитів 

через експресію молекули Е-селектину [13]. 
Посилення експресії антигенів Е-селектину 
в ендотеліальних клітинах було продемон-
стровано і під прямим впливом ЕМАР-ІІ. 
Результати цих досліджень показують два 
механізми, що пересікаються, через які 
ЕМАР-ІІ потенційно модулює адгезію лей-
коцитів та ендотеліальних клітин: швидка 
транслокація Р-селектина на поверхні кліти-
ни з наступною індукцією Е-селектина.

Механізми прозапальної дії. Інкубація лей
коцитів з рекомбінантною ЕМАР-ІІ викликає 
їх міграцію шляхом хемотаксису, тобто 
руху під впливом градієнта концентрації. 
При взаємодії ЕМАР-ІІ з периферичною 
кров’ю людини, збагаченою моноцитами, 
виділяються антигени TNF-α та інтерлейкіну-8 
через посилення транскрипції [14]. Ці дос
лідження in vitro підтверджуються про
запальним впливом ін’єкцій ЕМАР-ІІ in vivo 
[1]. Вплив на моноцити та ендотеліальні 
клітини було проаналізовано більш детально 
для виявлення всіх молекулярних чинників 
цього процесу.

Як вже згадувалось раніше, ЕМАР-ІІ 
може викликати хемотаксис лейкоцитів та 
макрофагів. У ділянках апоптозу в нирках, 
що виникли внаслідок ішемії, разом із 
запальною лейкоцитарною інфільтрацією 
спостерігався високий рівень експресії  
ЕМАР-ІІ. З пригніченням апоптозу, інтенсив
ність запалення також зменшується [15]. 
В іншому дослідженні показано, що при 
первинній увеальній меланомі акумуляція 
макрофагів спостерігається в ділянках висо-
кої експресії ЕМАР-ІІ [16]. 

Також продемонстровано, що ЕМАР-ІІ, 
який синтезується в солідних пухлинах, що 
ростуть, викликає апоптоз лімфоцитів, тим 
самим проявляє імуносупресивну дію [17]. 

Прозапальна дія проЕМАР/р43 здійс
нюється через вплив на TNF-α [10]. В основі 
впливу ЕМАР-ІІ на чутливість до TNF-α 
лежить регуляція експресії м-РНК рецептора 1 
R-1 TNF-α [18].
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Протипухлинні властивості. Підсилення 
терапевтичного ефекту TNF-α за допомогою 
ЕМАР-ІІ дало змогу розширити можливості 
протипухлинного лікування [19]. Вну-
трішньопухлинні ін’єкції ЕМАР-ІІ при 
фібросаркомі (Meth A) у мишей викликають 
тромбогеморагічні зміни, що зумовлені 
TNF-α, а при карциномі молочної зало-
зи (МС-2) – підвищують чутливість до 
системного лікування TNF-α [13]. Такі самі 
явища спостерігаються і при меланомі (В16) 
у мишей, і при фібросаркомі (НТ-1080) у 
людей [20]. За умов підвищеної експресії 
проЕМАР/р43 та ЕМАР-ІІ стійка до TNF-α 
людська меланома (Рmel), ставала чутливою 
до його системних ін’єкцій [21]. Високі дози 
EMAP-II можуть сенсибілізувати судинну 
сітку пухлини до руйнівного впливу високих 
доз TNF-α [22]. TNF-α використовується у 
пацієнтів з саркомою та меланомою [23]. В 
недавніх дослідженнях встановлена кореля-
ція між чутливістю до ізольованих локальних 
інфузій TNF-α та експресією ЕМАР-ІІ [24]. 

В інших дослідженнях не було кореляції 
між експресією м-РНК EMAP-II та результа-
том лікування TNF-α та хіміотерапії пацієнтів 
з гліомами. Хоча у пацієнтів з високим рівнем 
експресії ЕМАР-ІІ спостерігалося більш 
повільне прогресування пухлини та довша 
тривалість життя [25]. ЕМАР-ІІ здатний 
впливати на ріст первинних і метастатичних 
карцином молочної залози у мишей [5] та 
гліом у щурів [26]. EMAP-II є ефективним 
протираковим засобом у терапії гліобластоми, 
що може викликати пряме пригнічення росту 
гліобластомних стовбурових клітинах через 
дефект аутофагії [27]. 

Комбінована терапія ЕМАР-ІІ та флута
мідом пригнічує ріст андрогензалежного 
раку простати на 85% і більш ефективна 
порівняно з монотерапією [28-30]. ЕМАР-ІІ 
здатний підсилити комбіноване лікування 
аденокарциноми панкреатичних протоків 
[31, 32]. Антиметастатичний вплив кіс-
пептину може бути опосередкований його 
дією на експресію ЕМАР-II в тканинах раку 

товстої кишки [33]. ЕМАР-II-індуковане 
посилення проникності бар’єра кров/пух
лина та ослаблення щільності зв’язків між 
ендотеліальними клітинами головного мозку 
пов’язане зі зв’язуванням α-АТФ-синтази, 
активацією протеїнкінази С та кавеолін 
опосередкованими механізмами [34-36]. 
Вміст ЕМАР-ІІ достовірно вищий у хворих 
з немілкоклітинним раком легень, що потен
ційно матиме прогностичне значення [37].

ЕМАР-ІІ сприяє підвищенню чутливості 
ендотеліальних клітин до апоптозу шляхом 
полегшення сприйняття сигналу через R-1 
TNF-α та мобілізацію R-1 TNF-α асоційованого 
домену [38]. Вважають, що протипухлинна дія 
ЕМАР-ІІ зумовлена впливом на ангіогенез та 
здатністю викликати апоптоз ендотеліальних 
клітин, що ростуть [18]. Антиангіогенезні 
властивості ЕМАР-ІІ вивчались в численних 
дослідженнях. При карциномах молочної 
залози попереднє застосування ЕМАР-ІІ 
підвищувало чутливість до фотодинамічної 
терапії, що пов’язано з пригніченням експресії 
васкуло-ендотеліального фактора росту 
(VEGF) [39]. Інгібування VEGF-сигналінгу 
є одним з можливих антиангіогенезних 
механізмів EMAP-II, що може пояснити in vivo 
його протипухлинну активність та окреслити 
терапевтичні стратегії для підвищення анти-
VEGF-терапії для пригнічення росту пухлини 
[40].

Досліджували інший молекулярний ме
ханізм антиангіогенезного впливу ЕМАР-
ІІ на ендотеліальні клітини. Показано, що 
ЕМАР-ІІ зв’язується з α-5-β-1-рецептором 
інтегрину. Під дією гіпоксії в результа-
ті цієї взаємодії посилюється деградація 
індукованого гіпоксією фактора 1-α (HIF-
1), який опосередковує проростання ен-
дотеліальних клітин. В свою чергу, HIF-1 
відіграє важливу роль в ангіогенезі через 
активацію численних факторів росту. Таким 
чином, антиангіогенезна активність ЕМАР-ІІ 
зумовлена здатністю пригнічувати HIF-1 [41].

Антиангіогенезні властивості описані 
також і для проЕМАР/р43. Вони двофазні 
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та дозозалежні: низькі концентрації мають 
проангіогенезні якості, тоді як високі концен-
трації – антиангіогенезні [42]. Це властиво 
і для інших цитокінів, таких як TNF-α [43].

Патогенетичне значення при захворюваннях 
ЦНС.  Поряд з протипухлинними влас
тивостями ЕМАР-ІІ, повідомляють про 
його участь у багатьох захворюваннях та 
ураженнях головного мозку. Найбільш 
специфічною є взаємодія ЕМАР-ІІ з макро
фагами при багатьох аутоімунних запальних 
захворюваннях, ушкодженнях спінальної 
хорди, гіпокампа, вірусних та травматичних 
ушкодженнях нервової системи [44]. На осно-
ві цих спостережень було зроблено висновок, 
що ЕМАР-ІІ – маркер мікрогліальних клітин 
при даній патології [45]. ЕМАР-ІІ асоцію-
ється з активацією мікроглія/макрофаги при 
враженні ЦНС та може запускати каскад 
запалення та вторинного пошкодження мозку 
[46].

Дослідження вказують на значне підви
щення вмісту р43/про-ЕМАР-ІІ в тканинах 
головного мозку, спинно-мозковій рідині та 
плазмі при гострій черепно-мозковій травмі 
та зниження при ішемічному ураженні в 
результаті оклюзії середньо-мозкової артерії 
в порівнянні з контрольними зразками, що 
може мати значення в диференціальній 
діагностиці та лікуванні різних захворювань 
головного мозку [46]. Вивчали також ранню 
просторово-часову експресію ЕМАР-ІІ при 
ушкодженні головного мозку типу ішемія-ре-
перфузія. Накопичення ЕМАР-ІІ-позитивних 
клітин спостерігалося вже в першу добу 
після реперфузії та постійно збільшувалося 
в зоні ураження та сусідніх ділянках. Та
ким чином, значне внутрішньоклітинне 
накопичення ЕМАР-ІІ в ділянках ішемічного 
ушкодження головного мозку може сприяти 
патофізіологічним наслідкам церебральної 
ішемії [47].

Участь у розвитку легень під час ембріо
генезу та патогенетичне значення при 

захворюваннях легень. Виявлено також, що 
проЕМАР/р43 та ЕМАР-ІІ бере участь у 
розвитку легень. Ця пов’язано зі впливом 
ЕМАР-ІІ на неоваскуляризацію під час 
ембріогенезу [48]. Його експресія підвищується 
при експериментальному гострому запаленні 
легень, що викликане ліпополісахаридом, а 
інтратрахеальна інсталяція ЕМАР-ІІ приз
водить до міграції моноцитів, лейкоцитів 
і макрофагів без стимуляції експресії ін
терлейкіну-1 β та моноцит-активуючого 
протеїну-2 [49]. Надмірна експресія ЕМАР-ІІ 
в легенях спричиняє спрощення альвеолярних 
структур, апоптоз альвеолярних клітин, 
накопичення макрофагів. Крім того, вміст 
ЕМАР-ІІ значно підвищений при емфіземі, 
що індукована тютюновим димом, а нейтра
лізація ЕМАР-ІІ антитілами призводить до 
зменшення запалення, апоптозу альвеолярних 
клітин, структурних змін в альвеолах, 
нижніх дихальних шляхах, покращення 
функції легень. Механізми, що лежать в 
основі, пов’язані з каспазою-3 [50, 51]. Ці 
результати можуть мати клінічне значен-
ня, оскільки вміст ЕМАР-ІІ підвищений як 
у екс-курців, так і у хворих з хронічними 
неспецифічними захворюваннями легень, які 
можуть бути мішенню для терапії нейтра
лізуючими антитілами. Інше дослідження 
вказує на можливу роль ЕМАР-ІІ у роз
витку альвеолярної дисплазії, блокуючи 
диференціацію альвеолярних клітин типу І в 
тип ІІ, через посилення клітинного апоптозу та 
пригнічення експресії маркерів альвеолярних 
клітин типу І [14, 52]. ВІЛ-інфекція призводить 
до втрати ендотеліальних клітин, що сприяє 
формуванню легеневої емфіземи, незалежно, 
але сінергістично з курінням через вплив 
ЕМАР-ІІ на апоптоз альвеолярних клітин [53]. 
Саме по собі тютюнопаління здатне активу-
вати прозапальний ЕМАР-ІІ, ІР-10 та СХСR3, 
провокувати каскад клітинних смертей, що 
викликає пошкодження альвеолярної тканини 
та розвиток емфіземи [51]. 

Антиангіогенезні властивості ЕМАР-
ІІ також проявляються при стромальному 
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кератиті. Через антиангіогенезну активність, 
а саме здатність викликати апоптоз ендоте
ліальних клітин, пригнічувати запальний 
процес та інфікування ЕМАР-ІІ призводить 
до зменшення проявів кератиту [54]. 

Участь у розвитку інших захворювань. 
Дослідження вказують на підвищення вмісту 
ЕМАР-ІІ та експресії м-РНК у сироватці 
крові пацієнтів після пересадки рогівки, що 
може свідчити про можливий вплив ЕМАР-ІІ 
на апоптоз ендотеліальних клітин рогівки та 
її відторгнення після трансплантації [55]. Цей 
пептид відіграє важливу роль у дисфункції 
ендотеліальніх клітин, що розвивається при 
реакції трансплантат проти хазяїна після 
алогенної трансплантації стовбурових клітин 
[56].

Слід зазначити, що вміст EMAP-II та 
проЕМАР/р43 підвищується під час вагітності, 
хоча це не пов’язано з ендотеліальною 
активацією під час прееклампсії [57]. Після 
вагітності та під час менструального ци-
клу спостерігалося періодичне підвищення 
експресії ЕМАР-ІІ, при цьому простагландин 
Е2 пригнічує експресію гена, що кодує білок 
proEMAP/p43 [58].

Вміст ЕМАР-ІІ значно знижений при 
дифузному та розповсюдженому перитоніті 
[59]. Його експресія посилена in vivo при 
стоматологічному періодонтиті, викликає 
міграцію лейкоцитів і моноцитів, а також 
посилює експресію таких молекул, як ко
лоній-стимулювальний фактор-1 та моно
цитактивуючий протеїн-1, що може мати 
негативний вплив та призводити до видалення 
зуба [60].

Патогенетичне значення у розвитку серцево-
судинних уражень. Як відомо, апоптоз – клю-
чова ознака сформованої атеросклеротичної 
бляшки, а цитокіни, що виділяють апоптотич-
ні клітини відіграють ключову роль у міграції 
фагоцитів та видаленні продуктів апоптозу. 
Тому досліджувалася роль р43 в розвитку 
апоптозу, запалення та прогресуванні атеро-

склеротичної бляшки. Виявлене підвищення 
виділення p43 в атеросклеротичній бляшці 
було пов’язано з підвищеною експресією 
білка. Він викликає активацію TNF-α, інтер-
лейкіну-1 β, інтерлейкіну-8, запальних білків 
макрофагів, а також ендотеліальних клітин 
з посиленням синтезу Е-селектину, ІСАМ, 
VСАМ, TF[61].

Показано, що ЕМАР-ІІ опосередковує 
протизапальну та антипроліферативну дію 
рапаміцину при ушкодженні ендотелію судин 
та при утворенні неоінтимальних формацій 
після васкулярних уражень in vivo [62-64]. 

У дослідженнях з використанням інгібі
торів ангіогенезу було виявлено можливі 
мішені для ЕМАР-ІІ в ендотеліальних клі
тинах – це протеїни, що беруть участь у 
перетвореннях актину [65]. В основі здат-
ності цього пептиду викликати апоптоз 
ендотеліальних клітин лежить пригнічення 
їх адгезії та розповсюдження фібронектину 
через прямий вплив на зв’язок ЕМАР-ІІ та 
інтегрину [66]. Встановлено, що наявність 
EMAP II в безсироватковому середовищі для 
зростання збільшує рівень експресії ферменту 
о6-метилгуанін-ДНК метилтрансферази 
в клітинах людини in vitro [67]. Висока 
внутрішньоклітинна концентрація EMAP 
II пригнічує проліферацію клітин епітелію 
та фібробластів. Крім того, він зв’язує і 
фосфорилює Cdk1. Позаклітинний EMAP 
II індукує апоптоз ендотеліальних клітин, а 
надлишок його внутрішньоклітинного вмісту 
полегшує міграцію епітеліальних клітин та 
фібробластів. Таким чином, ЕМАР II має 
специфічні внутрішньоклітинні ефекти, 
що протилежні до позаклітинних впливів, 
які проявляються під час ембріонального 
розвитку і прогресування захворювань 
легень[68]. 

Індуковане гіпоксією підвищення вмісту 
ЕМАР-ІІ проявляє дозозалежний вплив на 
міграцію ендотеліальних прогеніторних 
клітин і поповнення ними зон ішемії [69]. 
Так, він впливає на процес реваскуляризації 
та відновлення тканини міокарда при інфаркті 
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міокарда. Вихідна експресія ЕМАР-ІІ в неуш-
кодженому міокарді мінімальна та переважно 
локалізується в периваскулярній стромі. 
Через 6 год після розвитку інфаркту міокарда 
його експресія послідовно підвищується в 
ділянці запальної клітинної інфільтрації та 
зберігається протягом одного тижня. Через 
6 тиж експресія ЕМАР-ІІ підвищується в 
фібробластах, що локалізуються в аваску
лярному сполучнотканинному рубці та 
сприяє реваскуляризації зони ушкодження 
[70].

Вважають, що вазодилатація, яка відбу
вається під час ЕМАР-ІІ-індукованого запа
лення, пов’язана з оксидом азоту. Це було 
продемонстровано на легеневих артеріях. 
Поліпептид викликає дилатацію легеневої 
артерії. ЕМАР-ІІ-опосередкована вазодилатація 
ендотелійзалежна. ЕМАР II активує експресію 
INOS мРНК у легеневій артерії. При блокаді 
оксиду азоту L-NAME – інгібітором NO-
синтази, ЕМАР-ІІ-індукована вазодилатація 
послаблювалася [71]. 

Враховуючи патогенетичне значення 
ЕМАР-ІІ при деяких захворюваннях, були 
розроблені моноклональні антитіла, здатні 
як виявляти різні форми цього пептиду, так 
і нейтралізувати його дію, спрямовану на 
міграцію моноцитів у периферичній крові 
людини, ЕМАР-ІІ-індукований апоптоз 
клітин [72, 73]. 

Таким чином, різноманітність функ
цій, властивостей та патогенетичних меха
нізмів, в яких задіяний ЕМАР-ІІ, а саме 
механізми впливу на ендотеліальні клітини, 
прозапальна дія, протипухлинні властивості, 
патогенетичне значення при захворюваннях 
ЦНС, захворюваннях легень, участь у розвитку 
легень під час ембріогенезу, у формуванні 
серцево-судинних уражень дають можли
вість його широкого використання в майбут
ньому.

Отже, різноманітність властивостей 
ЕМАР-ІІ вказує на те, що цей поліпептид 
відіграє важливу роль у функціонуванні 
клітин. Насамперед це протипухлинні влас

тивості ЕМАР-ІІ, що пов’язані з туморнекро-
тичним фактором α, які використовуються 
при лікуванні солідних та метастатичних 
пухлин. 

Визначення ЕМАР-ІІ при захворюван-
нях головного мозку та інших ураженнях 
ЦНС може бути діагностичним маркером 
для диференційною діагностики та прогно-
зування перебігу хвороби. Привертає увагу 
участь ЕМАР-ІІ у ембріогенезі легень та 
патогенетичне значення у розвитку легеневої 
патології 

Цікаві також відомості про молекулярні 
механізми можливої участі ЕМАР-ІІ у атеро-
генезі та розвитку ендотеліальної дисфункції 
через вплив ЕМАР-ІІ на ендотеліальні кліти-
ни, прозапальну дію, підвищення експресії 
Р- та Е-селектину, фібронектину, адгезивних 
молекул, посилення ендотелійзалежної ди-
латації. 

Таким чином, описані властивості ЕМАР-
ІІ мають клінічне значення та дають мож-
ливість розробки нових механізмів впливу 
при вказаній патології, а саме можуть бути 
мішенню для терапії нейтралізуючими ан-
титілами.

Л.А.Могильницкая

ЭНДОТЕЛИАЛЬНЫЙ МОНОЦИТАКТИВИ-
РУЮЩИЙ ПОЛИПЕПТИД-ІІ: СВОЙСТВА, 
ФУНКЦИИ, ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ  
ЗНАЧЕНИЕ 

Эндотелиальный моноцитактивирующий полипептид- ІІ 
– это мультифункциональный полипептид с провоспа-
лительной и антиангиогенезной активностью. EMAP-II 
вызывает прокоагулянтные изменения на поверхности 
эндотелиальных клеток, усиливает экспрессию Е, Р-
селектина и туморнекротический фактора α, влияет на 
миграцию моноцитов и нейтрофилов. Этот полипептид 
индуцирует апоптоз в эндотелиальных клетках. В данном 
обзоре представлены история открытия, структурные мо-
дули, функциональные домены, биологические свойства 
и функции ЕМАР-II. Описаны механизмы воздействия на 
эндотелиальные клетки, провоспалительного действия, 
противоопухолевые свойства, патогенетическое значение 
при заболеваниях ЦНС, участие в развитии легких при 
эмбриогенезе и патогенетическое значение при заболева-
ниях легких, в развитии сердечнососудистых поражений.
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Ключевые слова: эндотелиальный моноцитактивирующий 
полипептид-ІІ, эндотелиальная дисфункция.

L.A.Mogylnytska

ENDOTHELIAL MONOCYTE-ACTIVATING 
POLYPEPTIDE-II: PROPERTIES, 
FUNCTIONS, AND PATHOGENETIC 
SIGNIFICANCE

Endothelial dysfunction is implicated in the pathogenesis of 
diabetes and atherosclerosis. Endothelial monocyte-activating 
polypeptide-II (EMAP-II) is a multifunctional polypeptide 
with proinflammatory and antiangiogenic activity. EMAP-II 
induces procoagulant activity on the surface of endothelial 
cells, increases expression of E- and P-selectins and tumor 
necrosis factor-1, directs migration of monocytes and 
neutrophils, induces apoptosis in endothelial cells. The 
mechanisms of effects on endothelial cells, inflammatory 
action, anti-tumor properties, pathogenic role in diseases of 
the central nervous system involved in the development of the 
lungs during embryogenesis and pathogenic role in diseases 
of the lungs, in the development of cardiovascular disease.
Key words: EMAP-II, endothelial dysfunction.
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