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В статье приведены данные литературы, посвященные изучению роли липидных рафтов - микро-
доменов липидного бислоя клеточной мембраны, обогащенных гликосфинголипидами, стеринами и 
липидами с насыщенными жирными кислотами в регуляции состояния клеточных мембран. Пока-
зана роль различных компонентов липидных рафтов, особенностей их взаимодействия в процес-
сах клеточной сигнализации, возможность наличия как положительного, так и отрицательного 
контроля передачи сигнала. Показана перспективность дальнейших исследований особенностей 
функционирования липидных микродоменов мембраны, их участия в клеточной сигнализации, регу-
ляции функционального состояния клеточных мембран, что станет теоретической основой не 
только для раскрытия определенных звеньев патогенеза, но и разработки эффективных средств 
патогенетической терапии и полноценной профилактики целого ряда заболеваний.  
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Вопрос выяснения роли мембранных липи-
дов в процессах клеточной сигнализации оста-
ется актуальной проблемой биологии и физио-
логии клетки. Исследования последних десяти-
летий показали, что липидный компонент мем-
браны — не просто пассивный носитель белков, 
которые реализуют определенные функции, 
а равноправный участник большинства биохи-
мических процессов.  

Согласно самой старой, но до сих пор ос-
тающейся в силе молекулярной модели клеточ-
ных структур двойной липидный слой является 
основным составом всех клеточных мембран 
[10]. Однако эта теория в последующие десяти-
летия подверглась значительной трансформа-
ции. Также не менее значительные изменения 
коснулись известной модели Зингера-
Никольсона, согласно которой в однородном 
липидном море «плавают» белки [41]. 

Работы последних десятилетий четко опре-
делили, что плазматическая мембрана не явля-
ется случайным морем липидов. Напротив, в 
этом море липиды «упаковываются» вставоч-
ными трансмембранными белками [5,8,15] c 
формированием структур, которые определяют 
организацию презентации белковых молекул в 
липидном бислое. 

Согласно современному представлению кон-
цепция строения клеточной мембраны отражает 
динамическую реструктуризацию с формирова-
нием молекулярных высокоуровневых класте-
ров, необходимых клетке для выживания [46]. 

Как стало понятно, в реализации целого спе-
ктра клеточных функций важную роль играет 
именно гетерогенность биологических мембран 

[20,37]. Белки и липиды мембраны обладают 
билатеральной композиционной асимметрией, 
формирование которой требует потребления 
значительного количества АТФ [44]. 

Важной особенностью оказалась возмож-
ность образования вокруг определённых белков 
специфических областей, обогащенных гликос-
финголипидами, стеринами и липидами с на-
сыщенными жирными кислотами. Эти микродо-
мены липидного бислоя клеточной мембраны, 
участки плотно-упакованного липида, плаваю-
щего на поверхности жидкого фосфолипида, 
получили название липидный рафт (от англ. lipid 
raft - липидный плот). 

Концепция липидных рафтов была введена 
для объяснения механизмов образования бога-
тых гликолипидами апикальных мембран эпите-
лиальных клеток [40]. В последствие гипотеза о 
существовании липидных рафтов получила но-
вые подтверждения, дорабатывалась и была 
обобщена как принцип мембранной субкомпар-
тментализации, который присущ не только пост-
Гольджи трафику протеинов, но также и процес-
сам эндоцитоза, сигнализации и многим другим 
функциям мембраны [37,38]. 

В настоящее время понятие «мембранные 
рафты» определяют как динамическую нано-
размерную, обогащенную стеролом и сфинголи-
пидами, упорядоченную ассоциацию специфи-
ческих белков, в которой метастабильное со-
стояние покоя может быть активировано обье-
динением  специфических липид-липидных, 
белково-липидных и белок-белковых взаимо-
действий [11,20,36]. 

Будучи относительно нерастворимым в ок-
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ружающих липидах, рафт является достаточно 
гетерогенной и нестабильной структурой разме-
ром от 50 до 200 нм. Встраивание специфиче-
ских мембранных белков в липидный рафт при-
водит к его стабилизации, а последующее свя-
зывание лигандов с рецепторами или 
гликосфинголипидами, локализующимся в таких 
рафтах, приводит к их слиянию и запускает 
передачу внутриклеточного сигнала. Такие до-
мены стабильны, способны существовать дли-
тельное время и перемещаются в мембране как 
единое целое. Они отличаются от основной час-
ти мембраны как по белковому и липидному со-
ставу, так и по функциям, которые они выпол-
няют [21].  

Мембранные рафты, которые характеризу-
ются высокой концентрацией холестерина, 
сфинголипидов и насыщенных жирных кислот 
можно найти во всех типах клеток.  

Интерес к рафтам вызван тем, что появляет-
ся всё больше экспериментальных данных, под-
тверждающих, что эти липидные структуры при-
дают боковое разделение мембранным белкам, 
способствуя тем самым пространственной орга-
низации и регулированию мембранных протеи-
нов, вовлеченных во многие жизненно важные 
клеточные процессы, такие как сортировка бел-
ков, их доставка в мембраны, клеточная проли-
ферация, апоптоз и клеточная сигнализация.  

Плавая на поверхности липидного бислоя, 
рафты могут взаимодействовать друг с другом, 
регулируя проведение сигнала снаружи внутрь 
клетки. Ответы при этом могут быть самые раз-
нообразные: от активации клеточного деления 
до апоптоза.  

Впервые липидные рафты были обнаружены 
как лёгкая фракция клеточной мембраны, устой-
чивая к неионному детергенту Тритону X-100 
при низкой температуре (+4 °C), когда липидная 
мембрана, находящаяся в жидкой неупорядо-
ченной фазе, растворялась, а липиды в жидкой 
упорядоченной фазе сохраняли свою целост-
ность [21]. 

Существуют различные мнения, доказываю-
щие существование наноразмерных рафтов. 
Последние исследования показывают, что со-
став плазматических мембран определяется 
критической точкой смешивания [14]. 

В живых клетках рафты могут быть стабили-
зированы олигомеризацией  белков или липи-
дов практически без участия энергии. Таким об-
разом более крупные и стабильные рафты об-
разуются введением протеинов в определенный 
рафтовый домен лигацией и/или путем скаф-
фолдинга. Аффинитет рафта может быть в 
дальнейшем расширен путем олигомеризации 
[19,34] . 

В некоторых случаях рафты могут стабили-
зироваться за счет белок-белковых и белок-
липидных взаимодействий, формируя более 
крупные «рафтовые платформы» [15,36]. Слия-
ние специфических наноразмерных рафтов в 

более крупные и более стабильные платформы 
представляет функционализацию специфиче-
ских рафтов в мембранном трафике как в био-
синтетических и эндоцитозных сигнальных пу-
тях, так и в сигнальной трансдукции и других 
рафт-ассоциированных процессах [11,20,36]. 

Большинство рафтовых протеинов находится 
в отдельных пространственно различных нано-
размерных рафтах.  Важно, что размер рафта и 
его состав будет зависеть от клеточного окру-
жения. Например, рафт в апикальной мембране 
эпителиальных клеток в состоянии покоя [24] 
будет отличаться от таких же в плазматической 
мембране фибробластов или иммуноцитов. 
Функционализация покоящегося состояния раф-
тов будет приводить к другой организации, в за-
висимости от того, каким образом будет опосре-
довано слияние специфических наноразмерных 
рафтов [11]. 

Недавние исследования с использованием 
современных спектроскопических методов вы-
явили интересные нюансы того, как липиды и 
белки ведут себя в сверхнасыщенных двух-
слойных мембранах [35]. Эти исследования 
подтвердили существование микродоменов, об-
разующих специфические области в плазмати-
ческой мембране живых клеток и богатых холе-
стерином и гликолипидами, особенно сфинголи-
пидами, такими как GM1 [25] и GPI-
заякоренными протеинами. Широко представ-
ленные сфинголипиды, примером которых яв-
ляется ганглиозид GM1, в целом являются ха-
рактерным признаком рафтов.  

Определяющее значение для структуры и 
целостности липидных микродоменов, которые 
характеризуются более плотной упаковкой, 
имеет уровень мембранного холестерина 
[3,20,30]. 

Важность холестерина для образования 
рафтов была показана при обработке мембраны 
циклодекстраном. Циклодекстран, специфиче-
ски связывая холестерин и удаляя его из липид-
ной мембраны, приводит к растворению рафта в 
окружающих фосфолипидах. 

Высказываются многочисленные гипотезы о 
роли холестерина и рафтов в передаче сигнала 
с поверхности мембраны к внутриклеточным 
структурам и, в частности, в процессах реорга-
низации и динамики актинового цитоскелета. 
Известно, что липидные рафты тесно связыва-
ют плазматическую мембрану с цитоскелетом и 
участвуют в клеточной поляризации [2,28].  

Протеомный анализ выявил включение в со-
став рафтов различных актин-связывающих 
белков [28]. Было предположено, что липидные 
рафты обладают способностью регулировать 
активацию, передачу сигнала и перестройку ци-
тоскелета, что делает их чрезвычайно важными 
для механизмов, управляющих клеточной локо-
моцией, включая направленную миграцию, а 
также для поддержания формы и размера кле-
ток и связанного с ними транспорта. Цитоскелет, 
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кроме того, имеет важное значение для внутри-
клеточного переноса компонентов клетки и для 
восприятия динамической и статической нагруз-
ки на клетку. 

Нарушения структуры липидных рафтов, по-
видимому, могут инициировать различные про-
цессы реорганизации цитоскелета, включая по-
лимеризацию примембранного актина [32]. Ре-
зультаты исследований, полученных на культи-
вируемых остеобластах MC3T3, клетках адено-
карциномы PC3 и асцитных клетках, показали, 
что снижение уровня мембранного холестерина 
инициирует полимеризацию актина и сборку 
филаментов [17,32]. 

Нормальное содержание мембранного холе-
стерина необходимо для TNFR1-
опосредованной передачи сигнала в остеобла-
стических MC3T3 [47]. Истощение холестерина 
может разрушать липидные рафты, которые 
имеют важное значение для TNFR1-
опосредованного фосфорилирования киназы 
AKT.  

Повреждение липидного рафта удалением 
холестерина из клеток в суспензии с использо-
ванием метил-β-циклодекстрина нарушает сиг-
нализацию через NF-κB-сигнальный путь и 
транскрипцию провоспалительного цитокина IL-
1β, но не влияет на адгезию клеток, распростра-
нение или морфологию. Полученные результа-
ты позволили предположить единый механизм, 
посредством которого топография поверхности 
модулирует активацию сигнального пути NF-κB 
через холестерол-обогащенные рафт-
ассоциированные адгезивные/сигнальные 
структуры [48]. 

Открытие рафтов в составе мембран позво-
лило по-новому взглянуть на известную про-
блему современной мембранологии - зависи-
мость функционирования мембранных белков 
от липидного состава мембран.  

 Липидный состав мембраны сбалансирован 
таким образом, что позволяет создать необхо-
димые условия для корректной и эффективной 
работы мембранных белков. Структура и функ-
ции мембранных протеинов тесным образом 
связаны с их липидным окружением [31,33]. Из-
за гетерогенности клеточной мембраны, белки 
раздела между различными липидными доме-
нами набираются в определенных местах и об-
разуют функциональные комплексы [12,43,45]. 
Эта латеральная организация очень важна для 
различных клеточных процессов, таких как 
слияние мембран [4,18], трафик протеинов [1] и 
сигнальная трансдукция [16,26,39]. 

Ряд данных свидетельствует, что ассоциация 
с рафтами может быть решающим фактором, 
определяющим активность интегральных мем-
бранных белков, в том числе ионных каналов 
[2,7]. С липидными рафтами и кавеолами тесно 
связано распределение и концентрация ключе-
вого для контролирования активности клеток 
иона Ca2+. В значительной степени в липидных 

рафтах присутствуют кальциевые каналы и пе-
реносчики, играющие важную роль в регуляции 
клеточных взаимодействий и выполнении функ-
ций [42]. Разрушение липидных рафтов затруд-
няет или даже исключает способность пропус-
кать перемещение волн Ca2+ в клетках. Более 
того, всплески ионов кальция значительно 
влияют на ключевые функции нормальных кле-
ток и в патологически измененных клетках, на-
пример, на клеточное деление, клеточное вы-
живание и клеточную смерть. 

Липидные рафты богаты белками, имеющи-
ми существенное значение для когезии и пере-
дачи сигнала, такими как рецепторы, белки свя-
зывания клеток, ионные переносчики и комплек-
сы ионных каналов, включая, например, аквапо-
рины, а также рецепторы хемокинов, ней-
ротрансмиттеров, рецепторы гормонов и факто-
ров роста. Указанные белки и белковые ком-
плексы взаимодействуют с внутриклеточными 
системами G-белков, которые передают сигнал, 
полученный рецепторами, в цитоплазму и ядро 
клетки  [13,23,25]. 

Предположено, что липидные рафты играют 
ключевую роль во внутриклеточном транспорте 
белка, активности рецепторов и липидов [13]. 
Физическое состояние липидных рафтов спо-
собствует локализации и ограничению подвиж-
ности множества белков, что облегчает функ-
циональное образование соответствующих сиг-
нальных комплексов. 

В липидных рафтах заякорены дополнитель-
ные белки, такие как коннексины, CD38, CD19, 
Thy-1 и CD59 посредством белков и рецепторов, 
связанных с гликозилфосфатидилинозитолом 
(GPI), которые позволяют им взаимодейство-
вать с клеточными функциями.  

Роль липидных рафтов важна как на этапе 
передачи сигналов при дифференцировке Т-
лимфоцитов так и при презентации чужеродного 
антигена, обеспечивании связи между Т-
клеточным рецептором TCR и цитоскелетом 
[36]. Рецепторы Т-клеток, которые распознают 
загруженный антигеном главный комплекс гис-
тосовместимости на поверхности антигенпре-
зентирующей клетки (АПК), кластеризуются 
именно в рафтовой фазе и дополнительно скре-
пляются актиновыми нитями со стороны цито-
плазмы. Это скопление рецепторов обеих кле-
ток формирует область плотного контакта - им-
мунный синапс между Т-лимфоцитом и АПК. 

Участие рафтовой фазы в формировании 
иммунного синапса принципиально: потеря хо-
лестерола или модификация участвующих 
в презентации белков с потерей сродства 
к рафтам приводит к нарушению презентации 
антигена. 

Некоторые клеточные белки специфически 
локализуются в липидных рафтах. Среди них 
белки с глицерофосфатидилинозитолом, диаце-
тилированные тирозинкиназы семейства Src и 
трансмембранные белки. Протеомная иденти-
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фикация липидных рафтов позволила выявить в 
липидных рафтах и/или кавеолах рецепторные 
тирозинкиназы (RTK), G-протеин-связанные ре-
цепторы (GPCR), G-протеины, киназы и фосфа-
тазы [9]. Другие белки присоединяются к рафту 
только после активирования (рецепторы Т-
клеток, рецепторы B-клеток, CD39 и др.).  

Такое богатое представительство сигналь-
ных белков в рафтовой фазе подтверждает уча-
стие рафтов в регуляции мембранных процес-
сов. Экспериментальные данные свидетельст-
вуют о возможном существовании нескольких 
различных механизмов, посредством которых 
рафты контролируют  клеточную сигнализацию. 
Например, рафты могут содержать неполные 
компоненты сигнальных путей, которые активи-
руются, когда рецептор или другие необходи-
мые молекулы рекрутируются в рафт. Рафты 
могут также играть важную роль в ограничении 
сигналов или путем физического поглощения 
сигнальных компонентов для блокирования не-
специфических взаимодействий, или ингибиро-
ванием внутренней активности сигнальных бел-
ков, присутствующих в рафтах [29]. 

Особенности такого взаимодействия можно 
рассмотреть на примере ограничения активно-
сти ядерного фактора транскрипции NF-κB. В 
условиях теплового стресса при сепсисе в Т-
клетках в первую очередь реагирует CARD-
содержащий белок CARD11 - Carma1, без при-
влечения TCR, что приводит к мембранному 
рекрутированию протеинкиназы Cθ (PKCθ) и се-
квестрации серин-специфичной киназы IВ (IKK) 
и NF-κB комплексов в липидных рафтах. В про-
тивоположность TCR-направленного мембран-
ного рекрутирования PKCθ и IКК, что приводит к 
активации NF-κB, гипертермический стресс вы-
зывает немедленное подавление NF-κB в Т-
клетках. IКК и NF-κB-IκBα комплексы в липидных 
рафтах находятся вдали от цитоплазматической 
протеасомы, что повышает их стабильность для 
поддержания неактивной формы. В совокупно-
сти эти согласованные действия вносят свой 
вклад в гипертермически-ассоциированную ре-
прессию NF-κB и апоптотическую потерю Т-
клеток при сепсисе [49]. 

В целом, липидные рафты, несмотря на свои 
маленькие размеры могут составлять относи-
тельно большую долю плазматической мембра-
ны. Различаясь по составу и свойствам липид-
ных композиций и белков, рафты могут быть 
пространственно разделены в мембране для 
выполнения конкретных функций. Общая карти-
на, которая возникает при анализе результатов 
исследования роли липидных рафтов в регуля-
ции мембранных процессов, свидетельствует о 
наличии как положительного, так и отрицатель-
ного контроля передачи сигнала. В случае пози-
тивного контроля рафт, содержащий различные 
сигнальные протеины, может кластеризоваться 
или наоборот, выступать в роли предохраните-
ля, приводя к передвижению и смешиванию 

компонентов и, в результате, активации путей 
передачи сигнала. При выполнении негативной 
регуляторной роли рафты могут пространствен-
но разделять взаимодействующие компоненты 
для блокирования неспецифической активации 
сигнальных путей или непосредственно подав-
лять активность сигнальных белков. 

Накопленный значительный обьем результа-
тов экспериментальных исследований подтвер-
ждает важность и необходимость полноценного 
функционирования липидных микродоменов 
мембраны. Значимость этих данных во многом 
предопределяется возможностью их эффектив-
ного использования для раскрытия механизмов 
патогенеза целого спектра заболеваний. Так  
мембранные рафты проливают новый свет на 
происхождение метаболических нарушений и 
распространенных патологий, таких как рак, ре-
зистентность к инсулину, воспаление, сердечно-
сосудистые заболевания и болезнь Альцгейме-
ра [22]. Рафты стали недостающим звеном в 
общей структуре  механизмов развития атеро-
склероза [27].  

Согласно мнению современных исследова-
телей, функциональность клеточной мембраны 
зависит от тщательно спланированных и взаи-
мозависимых свойств липидов и белков, обра-
зующих ансамбли, биология и физиология кото-
рых остается проблемой и источником для но-
вых идей на будущие годы [6].  

Полученные к сегодняшнему дню результаты 
раскрывают перспективу дальнейших исследо-
ваний особенностей функционирования липид-
ных микродоменов мембраны, их участия в кле-
точной сигнализации, регуляции функциональ-
ного состояния клеточных мембран. Эти иссле-
дования станут теоретической основой не толь-
ко для раскрытия определенных звеньев пато-
генеза, но и разработки эффективных средств 
патогенетической терапии и полноценной про-
филактики целого ряда заболеваний.  
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Реферат 
ЛІПІДНІ РАФТИ: РОЛЬ У РЕГУЛЯЦІЇ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ   КЛІТИННИХ МЕМБРАН (огляд літератури) 
Весніна Л.Е. 
Ключові слова: ліпідні рафти, клітинна мембрана, регуляція, сигнальна трансдукція 

В статті наведено дані літератури, присвячені вивченню ролі ліпідних рафтів – мікродоменів ліпід-
ного бішару клітинної мембрани, збагачених глікосфінголіпідами, стеринами і ліпідами з насиченими 
жирними кислотами в регуляції стану клітинних мембран. Показано роль різних компонентів ліпідних 
рафтів, особливостей їх взаємодії в процесах клітинної сигналізації, можливість наявності як позитив-
ного, так і негативного контролю передачі сигналу. Показано перспективність подальших досліджень 
особливостей функціонування ліпідних мікродоменів мембрани, їх участі в клітинній сигналізації, регу-
ляції функціонального стану клітинних мембран, що стане теоретичною основою не тільки для роз-
криття певних ланок патогенезу, а й розробки ефективних засобів патогенетичної терапії та повноцін-
ної профілактики цілого ряду захворювань. 
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Summary 
LIPID RAFTS: THEIR ROLE IN REGULATION OF CELL MEMBRANE FUNCTIONING   
Vesnina L.E. 
Key words: lipid rafts, cell membrane, regulation, signal transduction.  

This review presents the latest conceptions devoted to the role of lipid rafts − these specialized micro-
domens of lipid bilayer of the plasma membrane of the cell which are enriched with glycosphignolipids, ster-
ols and lipids with saturated fatty acids − in the regulation of the plasma membrane conditions. We demon-
strate the role of different components of lipid rafts, and especially their interaction in the processes of cell 
signalling, the possibilities in both positive and negative control of signal transmission. It seems to be promis-
ing to study the peculiarities of functioning of the lipid microdomens of membranes, their role in cell signal-
ling, in the regulation of functional condition of cell membranes, that may serve not only as theoretical 
grounds for studying the primary links of pathogenesis, but may contributes to the design of effective agents 
for pathogenetic therapy and valuable prevention of the wide range of the diseases. 

УДК 616.316-092.9 : 615.916’172.6 
Костенко В.О., Єлінська А.М.,  Ляшенко Л.І., Нагорняк І.В., Стасюк О.А. 
РОЛЬ СЛИННИХ ЗАЛОЗ У МЕХАНІЗМАХ АУТОРЕГУЛЯЦІЇ РІВНЯ ОКСИДУ 
АЗОТУ В ОРГАНІЗМІ ССАВЦІВ ТА ЇХ ПОРУШЕНЬ  
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

У статті проаналізовано шляхи утворення оксиду азоту, взаємозв’язок NO-синтазних, аргіназних 
та нітрат- і нітрит-редуктазних реакцій. Підкреслюється зв’язок циклів NO і супероксидного аніон-
радикала, провідна роль слинних залоз (СЗ) та феномену ентеро-саліварної циркуляції нітратів у 
забезпеченні функціонування циклу NO за фізіологічних умов. На підставі результатів власних до-
сліджень показано, що надлишкове надходження неорганічних сполук у організм ссавців порушує фу-
нкціонування механізму ауторегуляції рівню NO, роз’єднує спряженість функціонування NOS та ні-
трат- і нітритредуктазної ланок циклу NO, а також NOS і аргіназ. Показано, що порушення меха-
нізму ауторегуляції кількості NO в організмі може бути наслідком дисфункції СЗ. 
Ключові слова: оксид азоту, NO-синтази, аргінази, нітрат- і нітрит-редуктази, цикл оксиду азоту, ауторегуляція, слинні залози. 

В основі уявлення про механізм ауторегуляції 
рівня NO в організмі ссавців лежить концепція 
“циклу оксиду азоту” [5-8,10,17,19]. 

Головні шляхи утворення оксиду азоту 
пов’язані з активністю NOS, а також ферментати-
вними та неферментативними реакціями віднов-
лення нітрат- та нітрит-іонів. Наявність NO-
синтазного механізму забезпечує ендогенний си-
нтез NO, який в кінцевому результаті окиснюєть-
ся до нітрит- та нітрат-іонів.  

У той же час нітрат-іони за участю нітратредук-
таз (мікрофлори та власних) можуть досить ефек-
тивно перетворюватись у нітрит-іони, а ті, у свою 
чергу (особливо за умов дефіциту кисню), – у NO.  

Нітрат- та нітрит-редуктазний шлях вважа-
ється постачальником найбільшої кількості NO. 
Активність нітритредуктазних систем може бути 
в 102-103 разів вища, ніж NO-синтаз [8].  

Висока активність нітритредуктазних систем 
створює умови для функціонування ланцюга L-

аргінін → NO → NО

2  → NО


3  по замкненому ци-

клу (рис. 1), який В.П. Реутов та співавт. назвали 
циклом оксиду азоту [5-8,10].  

У 2009 р. на Nobel Forum (Karolinska Institutet, 
Stockholm, Sweden) концепція циклу NO отрима-
ла широку міжнародну підтримку [17]. 

За нормальних фізіологічних умов NO синте-
зується тільки тоді, коли він необхідний, і в такій 
кількості, яка є необхідною в кожний конкретний 
час. При дефіциті O2 (наприклад, при функціо-
нальній гіпоксії, пов'язаній з посиленим спожи-

ванням кисню, або при патологічних процесах, 
що протікають на тлі гіпоксії / ішемії) роль NO-
синтазного (NOS) механізму може знижуватися і 
активується більш потужна нітритредуктазна 
компонента, яка є майже на три порядки ефек-
тивнішою, ніж NOS [8].  

Активація цієї потужної компоненти в умовах 
ішемії / гіпоксії може бути однією зі складових 
ушкодження клітин у період реоксигенації. Проте 
за фізіологічних умов сила "слабкої" NOS-
компоненти полягає в тому, що саме вона лімі-

тує надходження субстрату NО

2  для "сильної" 

нітритредуктазної компоненти.  
Таким чином, взаємозв'язок двох компонент, 

що беруть участь в утворенні NO в присутності 
O2 і за умов гіпоксії, визначає універсальну цілі-
сність циклу NO. У цьому, вочевидь, полягає па-
радокс циклу NO: в кожній окремій компоненті 
максимально повно реалізується одна з природ-
них закономірностей, властивих саме цій компо-
ненті.  

С.С. Лохова [3] наводить точку зору, що в ос-
нові циклу NO лежить не тільки механізм реге-
нерації NO при відновленні нітрат- та нітрит-
іонів, а і реакція диспропорціонування радикала 
NO, що генерується NOS, за механізмом: NO• → 

NO + NО

2  / NО


3 .  

Є підстави вважати, що ключову роль у ме-
ханізмі ауторегуляції кількості NO у органах сис-
теми травлення грають слинні залози (СЗ).  


