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Резюме. Обзор посвящен современным представлениям о метаболитах арахидоновой кислоты – 
эндоканнабиноидам и эйкозаноидам, путях их биосинтеза, механизмах взаимодействия и роли в им-
мунных процессах. Приводятся новые данные литературы и результаты собственных исследований 
о перекрестности ферментативных путей биосинтеза эндоканнабиноидов и эйкозаноидов; влиянии 
синтетических лигандов каннабиноидных рецепторов на активность продукции провоспалительных 
цитокинов, эйкозаноидов; взаимосвязи между реактивностью иммунной системы и уровнем экс-
прессии эндоканнабиноидных рецепторов.
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Abstract. The review is dedicated to modern concepts of arachidonic acid metabolites, i.e., endocannabinoids 
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New information from literature and own results include data concerning overlapping enzymatic pathways 
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В последнее время большой интерес представ-
ляют исследования различных сигнальных пу-
тей регуляции иммунного ответа. Важное место 
в клеточно-молекулярных механизмах функцио-
нирования иммунной системы отводится особым 
медиаторам – эндоканнабиноидам и эйкозанои-
дам (оксилипины). Данные медиаторы относятся 
к группе биологически активных веществ липид-
ной природы, выполняющих множество функ-
ций в организме [10, 20, 25, 30, 46, 58]. Известна 
роль эйкозаноидов, их ферментов и рецепторов 
в развитии многих хронических заболеваний 
[27, 31, 57, 64]. Появляются единичные данные 
об участии эндоканнабиноидной системы в им-
мунных процессах [28, 38, 40, 44]. Субстратом 
для биосинтеза эндоканнабиноидов и эйкозано-
идов служат фосфолипиды (ФЛ), содержащие 
арахидоновую кислоту (AК) (рис. 1) [7, 13, 56].

Общность эндоканнабиноидов и эйкозанои-
дов заключается также в использовании одних 
и тех же ферментных систем в процессе метабо-
лизма [56]. Учитывая это, можно предположить 
потенциальную взаимосвязь между сигнальной 
функцией эндоканнабиноидов и эйкозаноидов, 
их совместную роль в иммунных процессах. Од-
нако попытки ученых провести анализ функций 
и взаимодействий этих сигнальных систем име-
ют неоднозначный вывод. Остаются открыты-
ми многие вопросы относительно механизмов 
взаимосвязи между вторичными мессенджерами 
эндоканнабиноидной и эйкозаноидной приро-
ды, особенностей их функционирования в нор-
ме и патологии. Обзор посвящен современным 
представлениям о метаболитах арахидоновой 
кислоты – эндоканнабиноидах и эйкозаноидах, 
путях их биосинтеза, механизмах взаимодействия 
и роли в иммунном ответе. 

Синтез эйкозаноидов
Природа эйкозаноидов установлена в 1957 г., 

когда С. Бергстрёму удалось выделить из везику-
лярных желез барана два вещества, которые были 
названы простагландинами F и E (PG). Термин 
«простагландин» ввел лауреат Нобелевской пре-
мии в области физиологии и медицины в 1970 г. 
У. фон Эйлер. В 1964 г. С. Бергстрём и ван Дорп 
доказали, что предшественниками простаглан-
динов является арахидоновая кислота, высво-
бождаемая из фосфолипидов [12, 65]. В 1976 г. 
Монкада сообщил об обнаружении вещества, 
препятствующего образованию тромбов и спо-
собного расширять сосуды. Впоследствии это 
вещество назвали простагландином I, или про-
стациклином. Таким образом, к эйкозаноидам 
можно отнести большую группу молекулярных 
медиаторов, синтезирующихся преимуществен-
но из арахидоновой кислоты. Известны три фер-
ментативных пути окисления AК – с участием 

мембранно-связанной циклооксигеназы (COX), 
цитоплазматических липоксигеназ (LOX) и эпок-
сигеназ (цитохром-Р-450-подобных ферментов) 
[32, 57, 58, 62]. В зависимости от фермента, уча-
ствующего в синтезе эйкозаноида, различают 
простаноиды (простагландины, тромбоксаны – 
ТX), которые метаболизируются COX, и лейко-
триены (LТ), образующиеся при действии LOX 
[33, 43, 48, 59] (рис. 2). 

Синтез эйкозаноидов по циклооксигеназному 
пути начинается с включения двух атомов кисло-
рода в молекулу AК и образования нестабильных 
промежуточных продуктов – эндоперекисей. Да-
лее в результате последовательных реакций с уча-
стием простагландин-I2-синтазы эндоперекиси 
могут превращаться в простагландин-I2 или про-
стациклин, а при действии тромбоксан-А2-
синтазы – в тромбоксан А2 (рис. 3). Различают 
две изоформы COX – COX-1 и COX-2. Предпо-
лагают, что COX-1 – это конститутивная форма 
фермента, которая регулирует гомеостатические 
функции организма, тогда как экспрессия COX-
2 наблюдается при воспалении [59]. Ассоциация 
COX с воспалительной реакцией привела к раз-
работке COX-селективных ингибиторов. Обе 
изоформы COX подавляются нестероидными 
противовоспалительными препаратами, такими 
как аспирин, ибупрофен и индометацин. 

В метаболизме АК важное значение играет 
5-липоксигеназа, под действием которой обра-
зуется нестабильное соединение – лейкотриен А4 
[22, 48]. Это промежуточное соединение является 
субстратом для двух различных ферментов: лей-
котриен А4-гидролазы и лейкотриен С4-синтазы, 
образующих лейкотриен B4 и С4. Под действием 
глутаминил-трансферазы лейкотриен С4 превра-
щается в лейкотриен D4, который в свою очередь 
под действием пептидазы превращается в лейко-
триен LTE4. В отличие от циклооксигеназы, при-
сутствующей в конститутивной и индуцируемой 
формах в большинстве типов клеток, 5-липоок-
сигеназа – менее распространенный фермент. 

К высоко биологически активным мета-
болитам АК можно отнести 5,6-, 8,9-, 11,12- 
и 14,15-эпоксиэйкозатриеновые и 20-гидрок-
сиэйкозатетраеновые кислоты, образующиеся 
в системе цитохрома Р450 [62]. Цитохром Р450 – 
универсальная гемсодержащая монооксигеназа, 
играющая важную роль в окислении многочис-
ленных соединений, как эндогенных (стероиды, 
желчные кислоты, жирные кислоты, простаглан-
дины, лейкотриены, биогенные амины), так и 
экзогенных (лекарства, яды, продукты промыш-
ленного загрязнения, пестициды, канцерогены, 
мутагены и т.п.). Монооксигеназные метаболиты 
АК обладают широким спектром действия, часто 
разнонаправленной активностью [27]. 
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Синтез эндоканнабиноидов
Научный интерес к каннабиноидам возрос 

в 60-е гг. 20-го века, когда был обнаружен ком-
понент конопли Δ9-тетрагидроканнабинол (ТГК) 
[29]. В 1988 г. в ткани мозга удалось обнаружить 
специфические участки связывания для ТГК, по-
лучившие название каннабиноидных рецепторов 
1 типа (СВ1) [18]. В 1990 г. был идентифициро-
ван каннабиноидный рецептор 2 типа (CB2) [19]. 
В последующем было показано, что каннабино-
идные CB1-рецепторы локализуются в структурах 
периферической и центральной нервной систем, 
участвуют в процессах проведения и восприятия 
ноцицептивных сигналов. СВ2-рецепторы экс-
прессируются преимущественно на иммуноком-
петентных клетках, где они опосредуют иммуно-
модулирующий эффект [23, 45, 51]. 

Идентифицикация лигандов каннабиноид-
ных рецепторов явилась следующим этапом 
в изу чении механизмов действия каннабинои-
дов. В 1992 г. было показано, что этаноламид ара-
хидоновой кислоты (арахидоноилэтаноламид) 
или анандамид является эндогенным лиган-

дом каннабиноидных рецепторов [18] (рис. 4А). 
В 1995 г. обнаружен второй лиганд каннабиноид-
ных рецепторов – 2-арахидонилглицерол (2-АГ) 
[63] (рис. 4Б). 

Основной биохимический путь образования 
анандамида начинается с N-арахидоноил фосфа-
тидилэтаноламина под действием фосфолипазы 
D [66] (рис. 5). 

Деградация анандамида и других этанолами-
дов жирных кислот гидролазой (fatty acid amide 
hydrolase) приводит к образованию АК, которая 
является субстратом биосинтеза эйкозаноидов 
[17]. 

Гидролиз АК-содержащих фосфолипидов 
(в первую очередь фосфатидилинозитола, наи-
более богатого АК) фосфолипазой С приводит 
к образованию диацилглицерола, который в по-
следующем под действием липазы метаболизиру-
ется в моноацилглицерол и далее в 2-арахидоно-
илглицерол [20, 63] (рис. 6). 

Взаимосвязь метаболических путей биосинтеза 
эндоканнабиноидов и эйкозаноидов

Ранее считалось, что метаболизм эйкозано-
идов и эндоканнабиноидов протекает незави-
симо друг от друга. Это предполагало участие 
не связанных между собой ферментных систем. 
В то же время липазы, которые инициируют 
биосинтез как оксилипинов, так и каннабино-
идов, активируются идентичными вторичными 
мессенджерами (например, повышением уров-

Рисунок 2. Эйкозаноиды

Рисунок 1. Арахидоновая кислота
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ня внутриклеточного Са2+), что, вполне веро-
ятно, может приводить к одновременной ини-
циации образования сигнальных молекул [14, 
16]. Хэмпсон и соавт. впервые продемонстриро-
вали способность LOX-12 использовать в каче-
стве субстрата как арахидоновую кислоту, так и 
анандамид [35]. Метаболизм анандамида под 
действием LOX-12 приводит к образованию эта-
ноламида 12-гидроксиэйкозатетраеновой кис-
лоты. Причем LOX-12 с одинаковой эффектив-
ностью использует в качестве субстрата как АК, 
так и анандамид. Способность метаболизировать 
анандамид была выявлена и для LOX-15 [26]. Yu 
et al. показали способность СOX-2, но не СOX- 1 
окислять этаноламиды жирных кислот [67]. 
В экспериментах на крысах с каррагинанинду-
цированным некрозом лапы установлено, что 
иингибирование СOX-2 приводит к накоплению 
анандамида. Это доказывает участие СOX-2 в окси-
генации эндоканнабиноидов. Существуют данные, 
что преобразованные 2-AГ и анандамид в СOX-2 
реакциях не являются лигандами для каннабино-
идных рецепторов. Окисленные СOX-2- или LOX-
эндоканнабиноиды оказывают биологическую 
активность через специфические рецепторы. 
Однако, охарактеризованы только рецепторы 
для простаноидных лигандов [49]. Идентифика-
ция специфичных рецепторов для окисленных 

эндоканнабиноидов является одной из основ-
ных задач в уточнении механизма их действия. 
В дальнейшем открытие этих рецепторов, уста-
новление физиологической роли и особенности 
функционирования при различных патологиях, 
выявление специфических блокаторов рецепто-
ров окисленных эндоканнабиноидных лигандов 
даст новые фармакологические направления 
и возможные пути терапевтической коррекции. 
Имеющиеся факты подтверждают гипотезу, что 
оксигенация служит механизмом для модуляции 
активности эндоканнабиноидной системы. Сни-
жение уровня противовоспалительных эндокан-
набиноидов может быть одним из механизмов, 
с помощью которого СOX-2 оказывает свое про-
воспалительное действие. 

Только в 2007 г. появились первые доказатель-
ства сродства анандамида и цитохрома Р450 [60]. 
Показана способность цитохрома Р450 семей-
ства 3А и 2D6 метаболизировать анандамид. До-
казательств участия цитохрома Р450 в деградации 
2-АГ нет. 

Известно, что каннабиноиды, и в частности 
анандамид, стимулируют секрецию арахидоно-
вой кислоты и ее метаболитов [11, 53]. Как от-
мечалось выше, при гидролизе анандамида обра-
зуется свободная AК, которая затем может быть 
преобразована в эйкозаноиды в циклооксигеназ-

Рисунок 3. Циклооксигеназный и липоксигеназный каскад арахидоновой кислоты
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Рисунок 5. Метаболизм анандамида

Рисунок 6. Синтез 2-арахидоноилглицерола
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ных или липоксигеназных реакциях (рис. 7, путь 
А). Кроме того, эндоканнабиноиды могут сами 
подвергаться действию СOX или LOX, что также 
приводит к образованию эйкозаноидов (рис. 7, 
путь B) [40]. Следовательно, источником АК 
для синтеза эйкозаноидов могут быть не только 
АК-содержащие фосфолипиды, но и каннабино-
иды. Возможно, обе реакции играют равнознач-
ную роль в синтезе оксилипинов. 

Нами изучено дозозависимое действие синте-
тических лигандов каннабиноидных рецепторов 
WIN 55,212-2 и анандамида на синтез эйкозано-
идов – лейкотриена B4 и тромбоксана B2 клетка-
ми крови в условиях in vitro [4]. Установлено, что 
синтетические лиганды каннабиноидных рецеп-
торов дозозависимо блокируют липоксигеназ-
ный путь образования провоспалительного эйко-
заноида – лейкотриена В4, оказывая тем самым 
супрессорный эффект на активность иммунной 
системы. В низких концентрациях 0,1 и 1,0 мкМ 
WIN 55,212-2 и анандамид не влияли на уровень 
секреции лейкотриена B4. Под действием WIN 
55,212-2 и анандамида в дозе 3,0 мкМ наблю-

далось снижение уровня лейкотриена B4. Наи-
большее ингибирующее влияние синтетических 
лигандов каннабиноидных рецепторов на выра-
ботку клетками крови провоспалительного ок-
силипина выявлено в концентрации 10,0 мкМ. 
Так, продукция лейкотриена B4 под действи-
ем WIN55,212-2 в дозе 10,0 мкМ была снижена 
на 83% (p < 0,001), под влиянием анандамида – 
на 67% (p < 0,001). Следовательно, WIN55,212-2 
в дозе 10,0 мкМ в большей степени ингибирует 
синтез лейкотриена B4 клетками крови по срав-
нению с анандамидом. При этом WIN 55,212-2 
и анандамид не влияли на синтез клетками крови 
тромбоксана B2. 

Полученные в эксперименте данные сви-
детельствуют, что синтетические каннабинои-
ды способны тормозить липоксигеназный путь 
биосинтеза эйкозаноидов, в результате чего 
угнетается образование провоспалительного 
медиатора – лейкотриена В4. Тогда как син-
тез тромбоксана, по-видимому, осуществляется 
по механизмам, не затрагивающим эндоканна-
биноидную систему. В работах S. Diaz [21] пока-
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зана способность синтетического каннабиноида 
(Δ9-тетрагидроканнабинол) активировать мета-
болизм арахидоновой кислоты по липоксигеназ-
ному пути. Этот эффект реализуется только при 
достаточно высоких концентрациях эндокан-
набиноидных веществ (32 мкМ), что в физио-
логических условиях осуществить нереально. 
Противоречивые данные о влиянии эндоканна-
биноидов на метаболизм жирных кислот и син-
тез эйкозаноидов обусловлены различием в ис-
пользуемых дозах синтетических каннабиноидов 
и в их химическом строении. Кроме того, эффект 
действия синтетических лигандов каннабиноид-
ных рецепторов на синтез провоспалительных 
медиаторов имеет ярко выраженный дозозависи-
мый характер. Данные исследования доказывают 
способность эндоканнабиноидной системы регу-
лировать активность синтеза провоспалительных 
оксилипинов. 

Очевидная взаимосвязь ферментативных путей 
биосинтеза метаболитов арахидоновой кислоты 
дает основание предположить о перекрестности их 
биологических функций. 

Роль метаболитов арахидоновой кислоты в им-
мунных процессах

В отличие от каннабиноидов биологические 
эффекты эйкозаноидов были открыты одновре-
менно с установлением их структуры. Известно, 

что эйкозаноиды служат вторичными мессен-
джерами гидрофильных гормонов, контролиру-
ют сокращение гладкомышечной ткани (крове-
носных сосудов, бронхов, матки), принимают 
участие в высвобождении продуктов внутрикле-
точного синтеза (гормонов, мукоидов), оказы-
вают влияние на метаболизм костной ткани, 
периферическую нервную систему, иммунную 
систему, передвижение и агрегацию клеток (лей-
коцитов и тромбоцитов), являются эффективны-
ми лигандами болевых рецепторов. Эйкозаноиды 
действуют как локальные биорегуляторы на син-
тезирующие их клетки (аутокринное действие) 
и на соседние клетки (паракринное действие) 
путем связывания с мембранными рецепторами. 
В некоторых случаях их действие опосредовано 
цАМФ и цГМФ [57, 61, 64]. 

В условиях патологии количество эйкоза-
ноидов резко возрастает [64]. При хронических 
воспалительных заболеваниях, таких как брон-
хиальная астма, ревматоидный артрит, неспеци-
фический язвенный колит, псориаз, экзема и др., 
лейкоциты, находящиеся в очаге воспаления, 
в большом количестве экспрессируют разно-
образные ферменты, в том числе и фосфолипазу 
А2. Это приводит к освобождению АК, быстро 
метаболизирующейся в эйкозаноиды. Эйкоза-
ноиды, в свою очередь, вызывают увеличение 

Рисунок 7. Метаболизм 2-арахидонилглицерола

1 
 

O

O
OH

OH

2-АГ

C O O H

O

H O

O
O H

O

OH

АК PGE2 -G

O

H O OH

C O O H

PGE2

СOX -1/С OX -2
PGE синтаза

СOX -2
PGE синтазагидролиз

гидролиз 
(карбоксилэстераза 
или др. эстеразы)

А В



126

Karaman Yu.K., Lobanov E.G.
Караман Ю.К., Лобанова Е.Г.

Medical Immunology
Медицинская Иммунология

проницаемости сосудистой стенки, экссудацию 
жидкой части крови в межклеточное простран-
ство и отек тканей, увеличение притока крови 
и гиперемию тканей, повышение температуры, 
усиление миграции лейкоцитов в очаг воспа-
ления, что влечет еще большее высвобождение 
фосфолипазы А2 и дальнейшее поддержание вос-
паления. 

Эйкозаноиды играют важную роль в разви-
тии неспецифической системной воспалитель-
ной реакции [31]. Так, лейкотриены являются 
медиаторами аллергических и воспалительных 
процессов и синтезируются непосредственно 
лейкоцитами. Повышенный синтез лейкотрие-
нов в основном происходит при аллергических 
реакциях немедленного типа и начинается по-
сле связывания антигена с IgE, фиксированного 
на поверхности этих клеток [22, 27]. Биологиче-
ское действие лейкотриена В4 опосредуется через 
B-LT-рецептор [27]. 

Первым продуктом окисления арахидоновой 
кислоты по циклоксигеназному пути, который 
играет ключевую роль в аллергических реакциях 
немедленного типа и воспалении, является про-
стагландин D2 [65]. Он образуется в основном 
в тучных клетках. Появление простагландина 
D2 в сыворотке свидетельствует о дегрануляции 
и развитии ранней фазы аллергической реакции 
немедленного типа. Внутрикожное введение 
PGD2 вызывает расширение сосудов и повыше-
ние их проницаемости, что приводит к стойкой 
гиперемии и образованию волдыря, а также к вы-
ходу лейкоцитов, лимфоцитов и моноцитов из со-
судистого русла [60]. Ингаляция простагландина 
PGD2 вызывает бронхоспазм, что свидетельству-
ет о важной роли этого метаболита арахидоновой 
кислоты в патогенезе анафилактических реакций 
и системного мастоцитоза. 

Биологические функции эндоканнабиноидов 
также очень разнообразны. Эндоканнабиноиды 
регулируют вегетативную нервную, эндокрин-
ную, половую, иммунную системы, участвуют 
в координации движений, поддержании посто-
янной температуры тела, формировании процес-
сов памяти и аппетита [1, 8-10, 25, 34, 36, 52, 54]. 

Подавление иммунного ответа природными 
каннабиноидами было показано в ряде исследо-
ваний [21, 24]. Каннабиноиды снижают общую 
сопротивляемость к бактериальным и вирусным 
инфекциям, пролиферацию лимфоцитов, синтез 
антител, активность клеток-киллеров и макро-
фагов. На молекулярном уровне эти эффекты 
объясняются снижением синтеза интерферона, 
фактора некроза опухоли-α (TNFα), интерлей-
кина (IL-2) [38, 39]. Rockwell и др. показали, что 
2-AГ, анандамид подавляют секрецию IL-2 в ак-
тивированных Т-клетках. В то же время было по-
казано, что природные каннабиноиды вызывают 

увеличение, а не уменьшение супернатантной 
IL-1 активности и увеличение пролиферации 
В-лимфоцитов [40]. Все эти данные предполага-
ют сложный характер модуляции иммунного от-
вета каннабиноидами. 

Лиганды каннабиноидных CB2-рецепторов 
ингибируют сигнальный путь, запускающий ак-
тивацию комплекса toll-like рецепторов CD14/
TLR4 /MD2, стимуляция которых приводит к экс-
прессии провоспалительных цитокинов (IL-1β, 
IL-6, IL-8 и TNFα) и детерминации Th1 иммун-
ного ответа [56].

В исследованиях in vitro по изучению влия-
ния синтетических лигандов каннабиноидных 
рецепторов WIN 55,212-2 и анандамида на син-
тез цитокинов иммунокомпетентными клетками 
[2, 3, 5] нами было выявлено, что каннабиноиды 
ингибируют способность иммунных клеток экс-
прессировать IL-2, IL-8, TNFα. Выявленные эф-
фекты свидетельствуют об иммуномодулирую-
щей способности каннабиноидов. В то же время 
остался открытым вопрос по какому механизму 
осуществляется регуляция иммунной системы – 
через непосредственное влияние каннабинои-
дов на синтез провоспалительных медиаторов 
или опосредованно через каннабиноидные СВ-
рецепторы? Поскольку известно, что многие 
свои эффекты каннабиноиды реализуют по ре-
цептор-независимому пути [15]. 

Как отмечалось выше эндоканнабиноидная 
система включает два основных типа рецеп-
торов – СВ1-рецепторы, которые преимуще-
ственно экспрессируются в области головного 
и спинного мозга, отвечают за двигательные 
и когнитивные функции, и каннабиноидные 
СВ2-рецепторы [18, 45]. По литературным дан-
ным известно, что СВ2-рецепторы в основном 
локализуются на мембранах иммунокомпе-
тентных клетках, где они опосредуют иммуно-
регуляторный эффект [28]. Нашими исследо-
ваниями также показано, что СВ2-рецепторы 
локализуются на иммунных клетках, тогда 
как СВ1-рецепторы не были идентифициро-
ваны на клетках иммунной системы. Цитоме-
трический анализ СВ2-рецептора на иммуно-
компетентных клетках показал, что в норме 
содержание СВ2-рецептора не менее 90% [6]. 

Были смоделированы условия активации 
иммунной системы для установления роли 
СВ2-рецептора в регуляции иммунного ответа. 
Стимуляция иммунной системы in vivo осущест-
влялась интракорпоральным облучением крови 
и обогащением крови озоно-кислородной сме-
сью. Индуцирование клеток иммунной систе-
мы in vivo путем интракорпорального облучения 
крови привело к снижению количества клеток, 
имеющих СВ2-рецепторы до 60% [6]. После вве-
дения внутривенно озоно-кислородной смеси 
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количество клеток, содержащих СВ2-рецептор, 
снизилось до 70%. То есть при активации иммун-
ной системы происходит снижение числа клеток, 
экспрессирующих эндоканнабиноидный СВ2-
рецептор. Снижение экспрессии СВ2-рецептора 
на иммунных клетках может быть опосредовано 
их блокадой эндогенными синтезированными 
de novo каннабиноидами, в результате чего за-
пускается программа лимитирования функции 
каннабиноидной системы и тем самым активи-
руется иммунная система. В то время как в усло-
виях нормы повышенная экспрессия каннабино-
идного СВ2-рецептора приводит к сохранению 
физиологического баланса между синтезом про- 
и противовоспалительных медиаторов. Сово-
купность полученных результатов исследования 
позволяет заключить, что блокада экспрессии 
СВ2-рецептора при формировании иммунного 
ответа является важным механизмом регуляции 
воспалительного процесса. Доказана реципрок-
ная взаимосвязь между активностью иммунной 
и эндоканнабиноидной системами. Новые дан-

ные о роли эндоканнабиноидной системы в ре-
гуляции иммунного ответа вносят существенный 
вклад в изучение клеточно-молекулярных меха-
низмов развития воспалительной реакции. 

Заключение
Таким образом, метаболиты арахидоновой 

кислоты являются важным звеном, участвующим 
в регуляторных механизмах иммунометаболи-
ческого ответа клетки и опосредующим интен-
сивность воспалительных процессов. Взаимо-
связь между метаболизмом эндоканнабиноидов 
и эйкозаноидов предполагает перекрестность 
выполняемых ими функций и взаиморегуля-
цию. Дальнейшие исследования в этом направ-
лении расширят понимание клеточно-молеку-
лярных механизмов сигнальной коммуникации 
и межсис темной интеграции компонентов эндо-
каннабиноидной и эйкозаноидной систем, по-
зволят разработать инновационные технологии 
управления их функционированием.
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