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czas którego sfingolipidy i cholesterol for-
mują samorzutnie fazę uporządkowaną (Lo), 
a glicerofosfolipidy zawierające reszty niena-
syconych kwasów tłuszczowych tworzą fazę 
nieuporządkowaną (Ld) (Ahmed i współaut. 
1997). Z uwagi na ogromną różnorodność 
lipidów i białek w błonie komórkowej, wie-
lorakie interakcje pomiędzy nimi modulują 
formowanie nanodomen w komórkach spo-
czynkowych, ale też sprawiają, że w trak-
cie stymulacji komórek zlewają się one w 
większe, funkcjonalne platformy (Kusumi i 
współaut., 2012). Takie platformy odgrywa-
ją istotną rolę m.in. w przekazywaniu sy-
gnału przez receptory błonowe w komórkach 
układu odpornościowego (Horejsi i Hrdinka 
2014). Domeny sfingolipidowo-cholesterolo-
we formują się też w obrębie aparatu Gol-
giego, uczestnicząc w transporcie białek i li-
pidów z tego miejsca do błony komórkowej. 
Są również istotne dla polaryzacji komórek 
i endocytozy. Tratwy błonowe mają podobny 
skład lipidowy jak kaweole, które są wpu-
kleniami błony komórkowej, stabilizowanymi 
przez białka kaweoliny-1, -2 i -3. Struktu-
ry te występują licznie w mięśniach szkie-
letowych, adipocytach, komórkach nabłonka, 
środbłonka i fibroblastach. Zaangażowane są 
w proces transcytozy, reakcję komórek na 
odkształcenia, a także, ze względu na obec-
ność syntazy tlenku azotu, kaskady sygna-
łowe niektórych receptorów (Ariotti i Par-
ton 2013). W leukocytach poziom ekspresji 
kaweoliny jest niski i kaweole mogą się w 
nich nie formować. W niniejszej pracy po-

WSTĘP

Model mozaikowej budowy błony komór-
kowej, zaproponowany w 1972 r. przez Sin-
gera i Nicolsona zakładał, że jest to dwu-
warstwa lipidowa, w której białka są swo-
bodnie rozmieszczone (Singer i Nicolson 
1972). Jej istotnym uzupełnieniem stała 
się koncepcja samoistnego wyłaniania się w 
błonie specyficznych obszarów, nonodomen, 
nazywanych tratwami błonowymi, którą na 
początku lat 90. ubiegłego wieku wysunął 
Kai Simons (Simons i Ikonen 1997). Po wie-
lu latach intensywnych badań i kontrower-
sji, jakie ta koncepcja wzbudzała, obecnie 
przyjmuje się, że tratwy błonowe to liczące 
kilka nanometrów, dynamiczne (trwające mi-
lisekundy) skupiska cholesterolu, lipidów z 
resztami nasyconych kwasów tłuszczowych 
(głównie sfingolipidów) i wybranych białek, 
które wyodrębniają się z otaczającego je śro-
dowiska glicerofosfolipidów (Lingwood i Si-
mons 2010). Formowanie nanodomen jest 
napędzane przez interakcje pomiędzy chole-
sterolem i długimi łańcuchami nasyconych 
kwasów tłuszczowych. Dodatkowo stabilizu-
ją je wiązania wodorowe powstające między 
sfingolipidami. Lipidy w obrębie nanodomen 
są gęsto upakowane, ale dzięki obecności 
cholesterolu zachowują stosunkowo dużą 
swobodę ruchów bocznych, istotną dla 
aktywności biologicznej nonodomen. Zjawi-
sko powstawania tratw w błonie komórkowej 
naśladuje proces obserwowany w błonach 
modelowych, nazywany separacją faz, pod-
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tynowego (Chamberlain i Shipston 2015). 
Wśród nich znajdują się podjednostki α 
białek G oraz grupa kinaz tyrozynowych z 
rodziny Src, które są równocześnie modyfi-
kowane przez nieodwracalne, kotranslacyj-
ne przyłączenie reszty innego nasyconego 
kwasu tłuszczowego, 14-węglowego kwasu 
mirystynowego (Ryc. 1A). Aktywność kinaz 
z rodziny Src jest kluczowa dla transduk-
cji sygnału przez grupę receptorów, nazy-
wanych dalej immunoreceptorami, które są 
zaangażowane w szereg reakcji układu od-
pornościowego. Grupa ta obejmuje receptor 
limfocytów T (TCR), receptor limfocytów B 
(BCR), receptory dla przeciwciał IgE (recep-
tor Fcε I), które są obecne w komórkach 
tucznych i bazofilach oraz receptory dla IgG 
(receptory Fcγ), występujące w neutrofilach, 
monocytach i makrofagach. Oprócz białek 
podbłonowych, takich jak kinazy z rodziny 
Src, także niektóre białka transbłonowe są 
palmitoilowane, co umożliwia im akumulację 
w obrębie tratw. Typowym przykładem są tu 
białka adaptorowe LAT i NTAL oraz białko 
PAG, posiadające reszty tyrozynowe i mo-
tywy aminokwasowe zaangażowane w inte-
rakcje z innymi białkami. Białka te działają 
jak rusztowania ułatwiające formowanie się 
wielobiałkowych kompleksów sygnałowych 
immunoreceptorów, a białko PAG dodatko-
wo uczestniczy w regulacji aktywności kinaz 
z rodziny Src (Stepanek i współaut. 2014). 
Obecnie uważa się, że palmitoilacja, skład 
aminokwasowy i długość domeny transbło-
nowej, a także zdolność do oligomeryzacji są 
czynnikami decydującymi o asocjacji białek 
transbłonowych z tratwami (Diaz-Rohrer i 
współaut. 2014). W przeciwieństwie do mo-
dyfikacji białka przez palmitoilację, preferen-
cyjna interakcja domeny transbłonowej biał-
ka z nienasyconym glicerofosfolipidem, fosfa-
tydyloetanoloaminą, może decydować o jego 
wykluczeniu z tratw. Z drugiej strony, pal-
mitoilowane białka współuczestniczą w for-
mowaniu się tratw błonowych. Wykazano, że 
palmitoilacja białka erytrocytarnego MPP1, 
które nie jest białkiem transbłonowym, ale 
oddziałuje z warstwą wewnętrzną błony ery-
trocytu, decyduje o domenowej organiza-
cji tej błony. Zaburzenia palmitoilacji MPP1 
są przyczyną jednej z form anemii  (Łach i 
współaut. 2012). Kontrowersyjny jest udział 
białek cytoszkieletu aktynowego w formowa-
niu nanodomen komórek spoczynkowych, 
natomiast ugruntowany jest pogląd na jego 
współudział w przebudowie tratw, towarzy-
szącej aktywacji komórek (Kusumi i współ-
aut. 2012, Raghupathy i współaut. 2015). 
Istotną rolę w organizacji i przebudowie 
tratw mogą odgrywać też flotyliny, białka 
występujące powszechnie w komórkach eu-
kariotycznych, w tym grzybach i roślinach, 

mijamy zatem wątek kaweoli w komórkach 
układu odpornościowego, skupiając się na 
dobrze udokumentowanym udziale tratw 
błonowych w różnorodnych reakcjach obron-
nych organizmu. Omawiamy też dane wska-
zujące na istnienie domen błonowych bak-
terii, które różnią się składem lipidowym i 
białkowym od tratw błonowych komórek eu-
kariotycznych. Dane te pozwalają sądzić, że 
heterogenna organizacja błony komórkowej 
jest zachowanym ewolucyjnie sposobem za-
pewnienia lokalnego zagęszczenia wybranych 
receptorów oraz lipidów i białek uczestniczą-
cych w kaskadach sygnałowych uruchamia-
nych przez te receptory, co ułatwia sprawną 
reakcję komórki na bodźce zewnętrzne.

TRATWY BŁONOWE KOMÓREK 
EUKARIOTYCZNYCH I ICH 

FUNKCJA W KOMÓRKACH UKŁADU 
ODPORNOŚCIOWEGO

W obrębie tratw (nanodomen) błonowych 
występuje wybrana grupa białek, a ich aso-
cjacja z nanodomenami jest regulowana 
przez kilka mechanizmów. Jeden z nich wy-
korzystuje ścisłe upakowanie lipidów oraz 
zwiększoną grubość tych rejonów błony, któ-
ra wynika z lokalnej dominacji sfingolipidów 
zawierających reszty długich i nasyconych 
kwasów tłuszczowych. Ze względu na dopa-
sowanie struktury przestrzennej, w rejonie 
tratw skupiają się zatem białka, które są za-
kotwiczone w błonie poprzez reszty nasyco-
nych kwasów tłuszczowych (Ryc. 1A). Należą 
do nich białka wyposażone w łącznik gliko-
zylofosfatydyloinozytolowy (GPI), który utrzy-
muje je w zewnętrznej warstwie błony ko-
mórkowej. Jednym z nich jest CD14, białko 
powierzchniowe makrofagów i innych komó-
rek mieloidalnych, które wiąże endotoksynę 
bakteryjną, lipopolisacharyd (LPS). Interakcja 
CD14 z LPS ułatwia przeniesienie cząsteczek 
LPS z tego białka na receptor Toll-podobny 
4 (TLR4), aktywację receptora i jego endo-
cytozę (Zanoni i współaut. 2011). Skutkiem 
tych procesów jest uruchomienie reakcji za-
palnej zmierzającej do zwalczenia infekcji. 
Reakcja obronna uruchamiana przez LPS 
należy do repertuaru tak zwanej wrodzonej 
odpowiedzi układu odpornościowego i jest 
intensywnie badana z powodu szkodliwych 
skutków jej potencjalnego rozregulowania. 
Nadmierna reakcja na LPS prowadzi bowiem 
do ogólnoustrojowej reakcji zapalnej, sepsy, 
ciężkiej sepsy i szoku septycznego kończące-
go się w 30–50% przypadków śmiercią (Płó-
ciennikowska i współaut. 2015a). 

W wewnętrznej monowarstwie tratw sku-
piają się białka potranslacyjnie modyfiko-
wane przez odwracalne przyłączenie reszty 
16-węglowego, nasyconego kwasu palmi-
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błony innych organelli. Dodatkowo, flotyliny 
komórek eukariotycznych oddziałują z war-
stwą wewnętrzną błony komórkowej dzięki 
palmitoilacji i mirystoilacji. Flotyliny tworzą 
oligomery, a dzięki zdolności do interakcji 
z szeregiem innych białek, w tym z białka-
mi cytoszkieletu aktynowego, mogą ułatwiać 
ich akumulację w obrębie tratw błonowych, 
a także uczestniczyć w endocytozie i trans-
porcie białek do błony komórkowej (Otto i 
Nichols 2011, Stuermer 2011). 

oraz w komórkach prokariotycznych. Ana-
liza bioinformatyczna wykazała, że flotyliny 
należą do dużej i zachowanej ewolucyjnie 
rodziny białek SPFH, której nazwa wywodzi 
się od białek stomatyny, prohibityny, floty-
liny i HflK/C. Ich cechą wspólną jest obec-
ność domeny o tej samej nazwie, znanej 
również jako domena PHB, z uwagi na jej 
występowanie w białku prohibitynie. Dzięki 
obecności dwóch hydrofobowych fragmen-
tów domena SPFH umożliwia białkom tej 
rodziny wbudowanie do błony komórkowej i 

Ryc. 1. Tratwy (nanodomeny) błonowe komórek eukariotycznych i ich reorganizacja w trakcie aktywacji 
immunoreceptorów. 

(A) W komórkach spoczynkowych w błonie komórkowej formują się nanodomeny sfingolipidowo-cholesterolowe, w 
obrębie których skupiają się białka zakotwiczone przez łącznik GPI oraz białka palmitoilowane, takie jak kinazy 
tyrozynowe z rodziny Src (SFK) i białka rusztowaniowe, na przykład LAT. Reszty kwasu palmitynowego i mirystyno-
wego, którymi acylowane są białka zaznaczone są odpowiednio kolorem czerwonym i czarnym. Immuoreceptory, a 
także większość innych białek transbłonowych zlokalizowana jest poza tratwami. (B) Wiązanie przez receptory wielo-
wartościowych ligandów, takich jak antygeny lub przeciwciała, indukuje ich mikroagregację i asocjację z tratwami, 
które jednocześnie zlewają się w platformy sygnałowe tych receptorów. Dochodzi do fosforylacji receptorów i białek 
rusztowaniowych (P), katalizowanej przez kinazy Src i uruchomienia specyficznych kaskad sygnałowych. Powstające 
skupiska tratw są stabilizowane przez ich interakcję z podbłonowym cytoszkieletem aktynowym. Na podobnej zasa-
dzie może dochodzić do uruchomienia szlaków sygnałowych przez białka z kotwicą GPI, w czasie ich mikroagregacji 
w błonie (wg Lingwood i Simons 2010, Kusumi i wspólaut. 2012).
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nie produkcji cytokin lub eliminację zakażo-
nej przez wirusy lub zmienionej nowotworo-
wo komórki (Razzaq i współaut. 2004). Ak-
tywowany receptor BCR indukuje produkcję 
przeciwciał rozpoznających związany przez 
niego antygen. Aktywacja receptora Fcε I 
wywołuje natomiast reakcję alergiczną - eg-
zocytozę histaminy i cytokin, a aktywacja 
receptorów Fcγ fagocytozę patogenów prowa-
dzącą do ich degradacji (Goląb i współaut. 
2012).

Sfingolipidy tratw także biorą udział w 
przekazywaniu sygnału przez receptory bło-
nowe komórek układu odpornościowego. 
Badania nad mechanizmami aktywacji im-
munoreceptora FcγIIa ujawniły, że mikro-
agregacja tego receptora, wywołana przez 
związanie przeciwciał prowadzi do aktywacji 
kwaśnej sfingomielinazy na powierzchni bło-
ny komórkowej. Enzym ten hydrolizuje sfin-
gomielinę, jeden z lipidów budujących tra-
twy, produkując ceramid. Z uwagi na silne 
tendencje do samoagregacji, ceramid ułatwia 
przemieszczenie receptora FcγIIa w błonie i 
jego asocjację z tratwami oraz ich zlewanie 
się w platformy sygnałowe receptora. Podob-
ny mechanizm opisano między innymi dla 
receptora CD95 inicjującego śmierć komór-
ki przez apoptozę (Abdel-Shakor i współaut. 
2004, Zhang i współaut. 2009). Ponadto, 
zarówno ceramid, jak i jego pochodne, kon-
trolują aktywność enzymów wewnątrzkomór-
kowych, stających się elementami kaskad 
sygnałowych uruchamianych przez receptory 
błonowe, w tym receptor TLR4 (Józefowski i 
współaut. 2010). 

Receptor TLR4 jest jednym z najlepiej 
poznanych receptorów zaangażowanych w 
mechanizmy wrodzonej odpowiedzi układu 
odpornościowego, którego aktywację wiąże 
się z tratwami błonowymi. Wynika to z fak-
tu lokalizacji w obrębie tratw białka CD14, 
które w najbardziej typowej sytuacji wią-
że cząsteczki LPS, sprzyjając ich zagęszcze-
niu na powierzchni komórek. CD14 ułatwia 
przeniesienie cząsteczek LPS na białko MD2 
związane na stałe z domeną zewnątrzkomór-
kową receptora TLR4. Po związaniu LPS, 
kompleks TLR4/MD2 ulega dimeryzacji, a 
do cytoplazmatycznej sekwencji sygnałowej 
receptora TLR4 wiążą się kolejno dwie pary 
białek adaptorowych: TIRAP i MyD88 oraz 
TRAM i TRIF (Park i współaut. 2009). W 
konsekwencji uruchomiane są kaskady sy-
gnałowe, które prowadzą do produkcji cyto-
kin prozapalnych i interferonów typu I, co 
z kolei ułatwia zwalczenie infekcji (Kawai i 
Akira 2011). Ostatnio wykazano, że rola 
CD14 wykracza poza przenoszenie cząste-
czek LPS na TLR4/MD2. Interakcja CD14 
z LPS prowadzi do mikroagregacji CD14 w 
błonie komórkowej, prawdopodobnie pocią-

Oddzielną grupę białek stanowią recepto-
ry, takie jak wspomniane wcześniej immu-
noreceptory, które asocjują z tratwami przej-
ściowo, w czasie aktywacji przez właściwe 
im ligandy. Jednocześnie, labilne nanodo-
meny, obecne w komórkach spoczynkowych, 
zlewają się w większe struktury - platformy 
sygnałowe, które są stabilizowane przez in-
terakcję z cytoszkieletem podbłonowym (Ku-
sumi i współaut. 2012). Skupienie recepto-
rów oraz białek i lipidów zaangażowanych 
w ich szlaki sygnałowe umożliwia szybkie i 
efektywne uformowanie wielocząsteczkowych 
kompleksów sygnałowych wokół aktywowa-
nych receptorów, transdukcję sygnału i uru-
chomienie wewnątrzkomórkowych kaskad 
sygnałowych wywołujących pożądaną reakcję 
komórki (Ryc. 1B). W przypadku immuore-
ceptorów, sygnałem do asocjacji z tratwami 
jest ich mikroagreagacja, do której dochodzi 
w trakcie wiązania ligandów. Receptor TCR 
rozpoznaje peptydy pochodzące z patogenów 
atakujących organizm oraz wiąże antyge-
ny nowotworowe, prezentowane przez inne 
komórki w formie kompleksów z białkami 
głównego układu zgodności tkankowej (ang. 
major histocompatibility complex, MHC). 
Receptor BCR wiąże obce antygeny w for-
mie natywnej (nieprzetworzonej), bez udziału 
MHC. Natomiast receptory FcεI i Fcγ wią-
żą fragmenty Fc przeciwciał, odpowiednio 
klasy IgE lub IgG, które rozpoznają i „zna-
kują” (opłaszczają) alergeny lub patogenne 
mikroorganizmy (Gołąb i współaut. 2012). 
Aktywowane immunoreceptory, po asocja-
cji z tratwami, znajdują się w bezpośrednim 
sąsiedztwie zlokalizowanych tu kinaz z ro-
dziny Src, które fosforylują reszty tyrozyno-
we receptorów, przekształcając je w miejsca 
wiązania kolejnych kinaz tyrozynowych z ro-
dziny Syk/Zap70. Kinazy obu rodzin fosfo-
rylują też skupione w obrębie tratw białka 
adaptorowe, takie jak LAT, które umożliwia-
ją związanie i skupienie wokół aktywowa-
nych receptorów kolejnych enzymów, w tym 
białek o aktywności GTPaz i fosfolipazy Cγ 
(Brdicka i współaut. 2002). W konsekwen-
cji, uruchomione kaskady reakcji enzyma-
tycznych wywołują między innymi aktywację 
czynników transkrypcyjnych i ekspresję ge-
nów w jądrze. W obrębie powstającego kom-
pleksu sygnałowego wiązane są również inne 
białka, które sprzyjają lokalnej polimeryza-
cji aktyny i reorganizacji podbłonowego cy-
toszkieletu aktynowego (Tavano i współaut. 
2006). W przypadku receptora TCR propa-
gacja uruchomionych sygnałów prowadzi 
ostatecznie do uformowania na bazie tratw 
błonowych tzw. synapsy immunologicznej. 
Powstaje ona w miejscu kontaktu limfocytu 
i komórki prezentującej antygen i warunkuje 
długotrwałą aktywację limfocytu, uruchomie-
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ściwej. Analizy składu frakcji DRM wykazały 
w ich obrębie akumulację białek z kotwicą 
GPI, takich jak CD14, i białek palmitoilowa-
nych w tym kinaz z rodziny Src. Istotne jest 
także, że frakcja DRM izolowana z limfocy-
tów, komórek tucznych lub monocytów była 
wzbogacona w aktywowane immunorecepto-
ry, a także białka ich kaskad sygnałowych 
(Sheets i współaut. 1999, Kwiatkowska i 
współaut. 2003). Wyniki te potwierdzają 
tezę, że immunoreceptory w wyniku aktywa-
cji i mikroagregacji asocjują z tratwami bło-
nowymi, gdzie ulegają fosforylacji, i urucha-
miają właściwą odpowiedź komórki. Analiza 
składu białkowego i lipidowego frakcji DRM 
wymaga jednak ostrożności, gdyż kompozy-
cja wyizolowanej frakcji zależy od użytego 
detergentu, jego stężenia, temperatury i cza-
su lizy, a także typu komórek (Shogomori 
i Brown 2003). Na przykład, aktywowany 
przez LPS receptor TLR4 izolowany był we 
frakcji DRM monocytów, ale nie makrofagów 
(Triantafilou i współaut. 2002, Dhungana 
i współaut. 2009). Frakcja DRM jest zatem 
wzbogacona w składniki tratw lipidowych, 
ale nie jest z nią tożsama. Uważa się jed-
nak, że zmienność składu frakcji DRM może 
odzwierciedlać różnorodny skład i organiza-
cję tratw błonowych w komórkach (Levental 
i współaut. 2011, Horejsi i Hrdinka 2014).

Techniczne ograniczenia analiz bioche-
micznych sprawiają, że wyjątkowo cenne w 
badaniach nad organizacją tratw w natyw-
nych błonach komórkowych stają się anali-
zy mikroskopowe. Z uwagi na nanometrową 
wielkość tratw w komórkach spoczynkowych, 
badania te zyskały nowy asumpt w wyni-
ku rozwoju mikroskopii wysokorozdzielczej 
(Owen i Gaus 2013). Obserwacje takie una-
oczniły na przykład związek pomiędzy for-
mowaniem się nanoskupisk receptora TCR i 
białek z kotwicą GPI a aktywacją przez te 
białka szlaków sygnałowych (Suzuki i współ-
aut. 2012, Pageon i współaut. 2016). Obra-
zowanie lokalizacji białek w błonie komór-
kowej jest często skorelowane z ilościową 
analizą współwystępowania białek i lipidów 
tratw. Zastosowanie analizy transferu ener-
gii fluorescencji wykazało asocjację recepto-
ra TLR4, białka CD14 i gangliozydu tratw 
GM1 w monocytach stymulowanych przez 
LPS (Triantafilou i współaut. 2002). Inkor-
poracja barwnika fluorescencyjnego Laurda-
nu, którego maksimum fluorescencji zmienia 
się w zależności od stopnia uporządkowania 
dwuwarstwy lipidowej, potwierdziła hetero-
genną budowę błony komórkowej (Owen i 
współaut. 2012). 

Jak wspomniano wcześniej, formowa-
nie się tratw błonowych zależy od interak-
cji cholesterolu i sfingolipidów. W związku 
z tym, zaburzenia przekazywania sygna-

gając za sobą agregację tratw, w których 
to białko jest zlokalizowane. Mikroagregacja 
CD14 jest sygnałem indukującym lokalną 
produkcję fosfatydyloinozytolo-4,5-bisfosfo-
ranu [PI(4,5)P2] w obrębie tratw (Płócien-
nikowska i współaut. 2015b). PI(4,5)P2 jest 
lipidem, z którym wiąże się białko TIRAP, 
wspomniane wcześniej, kluczowe białko ada-
ptorowe receptora TLR4, inicjujące formowa-
nie się kompleksu sygnałowego tego recepto-
ra w błonie komórkowej. Ponadto, pochod-
ne PI(4,5)P2, powstające w wyniku jego hy-
drolizy i fosforylacji, warunkują endocytozę 
aktywowanego receptora TLR4, a to z kolei 
umożliwia uruchomienie szlaku sygnałowe-
go tego receptora w błonie endosomów. Z 
tych względów zależna od białka CD14 aku-
mulacja PI(4,5)P2 jest wymagana do mak-
symalnej produkcji cytokin prozapalnych w 
komórkach stymulowanych przez LPS (Płó-
ciennikowska i współaut. 2015b). W obrębie 
tratw błonowych, oprócz CD14, skupione są 
także inne białka, które uczestniczą w roz-
poznaniu LPS i w kaskadach sygnałowych 
uruchamianych przez TLR4. Należą do nich 
wspomniane kinazy tyrozynowe z rodzi-
ny Src, kwaśna sfingomielinaza, receptory 
CD44 i CD36 (Płóciennikowska i współaut. 
2015a), potwierdzając znaczenie tych obsza-
rów błony komórkowej dla aktywacji komó-
rek przez LPS. 

Dane wskazujące na asocjację aktywowa-
nych receptorów komórek układu odporno-
ściowego z tratwami błonowymi opierają się 
na wynikach różnorodnych badań. Istotnych 
informacji na ten temat dostarczyły analizy 
biochemiczne, które prowadziły do wyizolo-
wania fragmentów błon nierozpuszczalnych 
w detergentach niejonowych, takich jak Tri-
ton X-100. Skład lipidowo-białkowy otrzyma-
nej frakcji, określanej jako DRM (ang. de-
tergent-resistant membrane) jest zbliżony do 
składu tratw błonowych lub tratw łącznie z 
kaweolami, jeśli frakcjonowane są komórki 
zawierające te struktury. To podejście meto-
dyczne oparte jest na wynikach badań błon 
modelowych, które wykazały, że z uwagi na 
gęste upakowanie lipidów w rejonach bło-
ny wzbogaconych w sfingolipidy i choleste-
rol, cząsteczki detergentów niejonowych nie 
mogą wniknąć pomiędzy te lipidy (London i 
Brown 2000). Te fragmenty błony nie ulega-
ją zatem dezintegracji w trakcie lizy komórek 
w detergencie i można je następnie wyizolo-
wać poddając lizat wirowaniu w gradiencie 
gęstości. Z uwagi na dużą zawartość lipi-
dów, a małą białka, a zatem niską gęstość 
właściwą, frakcja DRM przemieszcza się do 
górnych rejonów takiego gradientu, sepa-
rując się od białek pozostałych fragmentów 
błon i białek cytozolowych, pozostających w 
rejonach gradientu o większej gęstości wła-
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dająca za zakażenia pokarmowe. Wydziela 
ona białka oddziałujące z lipidami tratw, co 
umożliwia jej adhezję do atakowanej komór-
ki w jelicie, wprowadzenie do niej czynników 
indukujących polimeryzację filamentów akty-
nowych pod błoną, jej pofałdowanie i inter-
nalizację bakterii w obrębie fałd zamykają-
cych się w makropinosomy (Van Der Goot 
i współaut. 2004). Niektóre toksyny bak-
teryjne, takie jak toksyna cholery czy tok-
syna shiga bakterii Shigella, a także małpi 
wirus SV40, wnikają do komórek gospoda-
rza na drodze endocytozy indukowanej po-
przez interakcję z glikolipidami tratw (Ewers 
i współaut. 2010). Inne toksyny bakteryjne, 
na przykład perfringolizyna O produkowa-
na przez laseczki zgorzeli gazowej Clostri-
dium perfringens, wiążą się do cholesterolu 
skupionego w obrębie tratw błonowych, co 
prowadzi do uformowania porów w błonie 
komórkowej i lizy komórki (Kacprzyk-Stoko-
wiec i współaut. 2014). Wiele białek wiru-
sowych jest palmitoilowanych, co umożliwia 
ich inwazję, a także uwalnianie wirusów z 
zainfekowanych komórek (Veit 2012). 

DOMENY BŁONY KOMÓRKOWEJ 
BAKTERII

Cholesterol i sfingolipidy występują w 
komórkach eukariotycznych (Hannich i 
współaut. 2011), dlatego opisane powyżej 
nanodomeny sfingolipidowo-cholesterolowe 
są spotkane w tych organizmach. Bakterie, 
poza nielicznymi wyjątkami, nie syntetyzu-
ją sfingolipidów ani cholesterolu. Ciekawym 
przypadkiem jest Borrelia burgdorferi, krętek 
wywołujący boreliozę, który pobiera egzogen-
ny cholesterol, modyfikuje go i wbudowuje 
w swoje błony. Pomimo braku sfingolipidów, 
inkorporacja cholesterolu do błony zewnętrz-
nej krętka prowadzi do wyodrębnienia się w 
niej domen błonowych, które są analogiczne 
do występujących w błonie komórkowej ko-
mórek eukariotycznych (Larocca i współaut. 
2013). Zdolność wykorzystywania egzogen-
nego cholesterolu do budowy własnych błon 
przez B. burgdorferi wydaje się być wyjąt-
kiem i może wynikać z cyklu życiowego tej 
bakterii, przebiegającego wyłącznie wewnątrz 
komórek kleszczy lub ssaków, które są bo-
gatym źródłem tego sterolu. Niemniej jed-
nak, badania kilku ostatnich lat wykazały, 
że błona komórkowa innych bakterii również 
może mieć heterogenną budowę, która jest 
uwarunkowana interakcją lipidów i białek 
występujących w tych komórkach. Uważa 
się, że bakteryjne domeny błonowe stwarza-
ją środowisko sprzyjające lokalnej aktywno-
ści białek uczestniczących między innymi 
w przekazywaniu sygnału, co przypomina 
rozwiązania opisane w komórkach eukario-

łu przez receptory, które są następstwem 
zmian poziomu tych lipidów w komórkach, 
interpretowane są jako potwierdzenie udzia-
łu tratw w tym procesie. Obniżenie poziomu 
cholesterolu hamuje asocjację receptorów 
FcεI, FcγIIa, TCR i TLR4 z frakcją DRM, 
przeciwdziałając jednocześnie indukowanej 
przez ich ligandy fosforylacji tyrozynowej 
białek, zmianom poziomu jonów wapnia w 
cytoplazmie i produkcji cytokin. Natomiast 
podniesienie zawartości cholesterolu w bło-
nie komórkowej wywiera efekt przeciwstawny 
(Horejsi i Hrdinka 2014, Płóciennikowska i 
współaut. 2015a). Podobnie, istotne znacze-
nie palmitoilacji białek dla ich funkcjono-
wania w obrębie tratw błonowych stymuluje 
badania zmierzające do wyjaśnienia dynami-
ki tego procesu w czasie aktywacji recepto-
rów. Badania takie zostały ułatwione przez 
opracowanie metod detekcji palmitoilacji, 
które przewyższają czułością stosowaną do 
tej pory technikę znakowania komórek ra-
dioaktywnym kwasem palmitynowym. Pierw-
sza z nich polega na przyżyciowym znako-
waniu komórek pochodną kwasu palmityno-
wego, modyfikowanego przez obecność grupy 
alkinowej lub azydowej. Taka modyfikacja 
umożliwia wychwycenie znakowanych białek 
w otrzymywanych z komórek lizatach w wy-
niku reakcji chemicznej nazywanej „click”, 
która zachodzi pomiędzy wspomnianą grupą 
funkcyjną kwasu tłuszczowego a modyfiko-
waną biotyną lub znacznikiem fluorescen-
cyjnym (Martin i Cravatt 2009). Druga z 
metod, tzw. ABE (ang. acyl-biotin exchan-
ge), polega na podstawieniu przyłączonych 
do białek reszt kwasu palmitynowego przez 
pochodną biotyny po lizie komórek. Wyzna-
kowane białka odzyskiwane są przez adsorp-
cję na kulkach ze streptawidyną (Drisdel i 
Green 2004). Techniki te umożliwiają bada-
nia proteomiczne i zaowocowały identyfika-
cją nieznanych wcześniej palmitoilowanych 
białek w makrofagach (Merrick i współaut. 
2011, Thinon i współaut. 2016, Sobocińska 
i współaut. 2017). Co więcej, zastosowanie 
metody „click” ujawniło dynamiczne zmiany 
palmitoilacji kinazy Lck, towarzyszące akty-
wacji limfocytów T (Zhang i współaut. 2010).

Podsumowując, wyniki różnorodnych ba-
dań potwierdzają tezę, że sfingolipidowo-
-cholesterolowe tratwy błonowe są miejscami 
aktywacji szeregu receptorów zlokalizowa-
nych w błonie komórkowej komórek ukła-
du odpornościowego. Ich funkcjonowanie 
warunkuje zatem szerokie spektrum reakcji 
wrodzonej, jak i nabytej odpowiedzi odpor-
nościowej człowieka i zwierząt. Warto pamię-
tać, że tratwy błonowe są też wykorzystywa-
ne przez wirusy i bakterie do sforsowania 
błony komórek gospodarza. Przykładem tego 
typu bakterii jest Shigella flexneri odpowia-
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że przy wszelkich zastrzeżeniach dotyczących 
różnic składu lipidowo-białkowego, bakteryj-
ne domeny błonowe mogą spełniać funkcję 
analogiczną do nanodomen komórek euka-
riotycznych i zapewniać właściwe funkcjono-
wanie szeregu białek błonowych związanych 
z transportem cząsteczek przez błonę bak-
terii, wydzielaniem białek i metabolizmem 
ściany komórkowej. 

Cechą charakterystyczną bateryjnych do-
men błonowych jest obecność białka floty-
liny. Flotyliny bakteryjne, w odróżnieniu od 
flotylin występujących w komórkach euka-
riotycznych, nie są acylowane i mogą być 
białkami transbłonowymi. Niemniej jednak 
ich obecność wykryto we frakcji DRM izolo-
wanej z bakterii Gram-dodatnich B. subtilis, 
B. halodurans, B. anthracis i Staphylococcus 
aureus (Donovan i Bramkamp 2009, López 
i Kolter 2010, Somani i współaut. 2016). 
Analiza składu aminokwasowego flotylin B. 
subtilis, FloT i FloA, wykazała ich wysoką 
homologię do białek eukariotycznych, flotyli-
ny-1 i -2. Flotyliny bakterii Gram-ujemnych 
nie były dotąd badane, aczkolwiek analiza 
in silico wskazuje na ich obecność w tych 
organizmach, a także w komórkach arche-
onów (Bramkamp i López 2015).

Punktem wyjścia dla hipotezy, że flotyliny 
bakteryjne współuczestniczą w formowaniu 
domen błonowych było odkrycie skupisk flo-
tylin pod błoną komórkową B. subtilis. Sku-
piska takie były dynamiczne, a ich liczba 
wzrastała od kilku do kilkunastu w czasie, 
gdy hodowla bakterii osiągnęła stacjonarną 
fazę wzrostu. Pojedyncze skupiska FloT wy-
krywano też w błonie S. aureus (Donovan i 
Bramkamp 2009, López i Kolter 2010). Póź-
niejsza analiza mikroskopowa i proteomicz-
na wykazała, że FloA i FloT tworzą odrębne 
domeny i mogą oddziaływać z odmiennymi 
lub wspólnymi typami białek. Wśród białek 
oddziałujących wybiórczo z FloA jest kinaza 
histydynowa PhoR, a z FloT - kinaza histy-
dynowa ResE i KinC. Aktywność tych ki-
naz o właściwościach sensorów bodźców ze-
wnętrznych jest modulowana przez flotyliny. 
Do białek oddziałujących z obiema flotylina-
mi bakteryjnymi należy proteaza FtsH (Ló-
pez i Kolter 2010, Schneider i współaut. 
2015). O funkcjonalnym znaczeniu integral-
ności bakteryjnych domen błonowych świad-
czyły przytaczane wyżej wyniki hamowania 
syntezy poliizoprenoidów, a także delecji ge-
nów kodujących flotyliny, które hamowały 
szereg procesów komórkowych, takich jak 
formowanie biofilmu, sporulację oraz sekre-
cję białek przez B. subtilis i S. aureus. Po-
twierdzono też, że selektywna delecja FloA 
lub FloT hamowała wybiórczo szlaki sygna-
łowe zależne od aktywności oddziałujących z 
nimi białek: kinaz sensorowych PfoR i ResE 

tycznych (Bramkamp i López 2015, Wagner i 
współaut. 2016). 

Lipidowym budulcem bakteryjnych do-
men błonowych są prawdopodobnie izopre-
noidy. Szczególną uwagę zwraca obecność 
w błonach bakteryjnych cyklicznych form 
tych związków, nazywanych hopanoidami. 
Są to pochodne skwalenu (węglowodoru za-
wierającego sześć jednostek izoprenowych), 
produkowane przez bateryjny enzym SqhC. 
Strukturalnie hopanoidy przypominają cho-
lesterol komórek eukariotycznych, w któ-
rych z kolei związki te nie występują. Wy-
kazano, że obecność hopanoidów w błonie 
zewnętrznej bakterii Gram-ujemnych Methy-
lobacterium extorquens zwiększa jej uporząd-
kowanie. Dzieje się tak dzięki preferencyj-
nej interakcji hopanoidów z lipidem A lipo-
polisacharydu, który z kolei ze względu na 
obecność nasyconych kwasów tłuszczowych 
ma strukturę analogiczną do sfingolipidów. 
Zaobserwowano, że zaburzenie syntezy ho-
panoidów hamuje transport cząsteczek przez 
błonę bakterii, wskazując na funkcjonalne 
znaczenie uporządkowania lipidów w błonie 
bakteryjnej (Sáenz i współaut. 2015). Błony 
bakteryjne są też bogate w niecykliczne po-
liizoprenoidy, do których należą karotenoidy, 
i uważa się, że związki te mogą modulować 
organizację błon bakteryjnych, przypomina-
jąc pod tym względem cholesterol komórek 
eukariotycznych. Ponadto, elementem bu-
dulcowym bakteryjnych domen błonowych 
może być fosfolipid – kardiolipina, która w 
komórkach eukariotycznych występuje pra-
wie wyłącznie w wewnętrznej błonie mito-
chondrialnej, natomiast stanowi nawet 30% 
lipidów błony bakteryjnej i zdaje się wzbo-
gacać w błonie w rejonach zlokalizowanych 
na biegunach bakterii (Donovan i Bram-
kamp 2009). Istotnych danych wskazujących, 
że to jednak poliizopernoidy są kluczowe w 
formowaniu błonowych domen dostarczyły 
badania Gram-dodatniej bakterii Bacillus 
subtilis, modelowego mikroorganizmu w ba-
daniach domen błonowych organizmów pro-
kariotycznych. W normalnych warunkach 
frakcja DRM wyizolowana z tych bakterii za-
wierała flotyliny i szereg innych białek, mię-
dzy innymi kinazę histydynową KinC, której 
aktynowość jest kluczowa dla formowania 
biofilmu przez B. subtilis. Zahamowanie ak-
tywności enzymu szlaku syntezy poliizopre-
noidów, YisP, lub delecja genu kodującego 
ten enzym prowadziło do zubożenia frakcji 
DRM w kinazę KinC i flotyliny oraz stop-
niowej degradacji tych białek. W efekcie za-
burzone było formowanie biofilmu i sekrecja 
białek przez bakterie (López i Kolter 2010, 
Bach i Bramkamp 2013). Wyniki tych badań 
doprowadziły do sformułowania hipotezy, 
wysuniętej przez Bramkampa i Lópeza (2015), 
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szlakach sygnałowych uruchamianych przez 
szereg bodźców zewnętrznych (Bramkamp i 
López 2015). 

Rycina 2A ilustruje w jaki sposób dome-
ny błonowe, stabilizowane przez flotyliny w 
B. subtilis, mogą umożliwiać powstawanie 
kompleksu białkowego, kontrolującego for-
mowanie biofilmu przez te bakterie (Bram-
kamp i López 2015, Wagner i współaut. 
2016). Powstawanie biofilmu jest induko-

(López i Kolter 2010, Schneider i współaut. 
2015). W tych warunkach zanikowi ulegała 
też domenowa organizacja błony komórkowej 
bakterii uwidoczniona przy użyciu barwnika 
Laurdanu (Bach i Bramkamp 2013). Dane te 
stały się podstawą hipotezy mówiącej, że flo-
tyliny funkcjonują jako białka rusztowanio-
we, które umożliwiają powstawanie domen 
lipidowo-białkowych w błonie komórkowej 
bakterii, uczestniczących między innymi w 

Ryc. 2. Domeny błony komórkowej bakterii. Lipidami formującymi domeny błony bakteryjnej są poliizo-
prenoidy, takie jak karotenoidy, a także cykliczne izoprenoidy – hopanoidy. 

Nie wyklucza się też udziału ujemnie naładowanych fosfolipidów, takich jak kardiolipina. Flotyliny bakteryjne – FloA 
i FloT, białka rusztowaniowe domen, przedstawiono tu jako białka penetrujące błonę komórkową. (A) Środowisko 
lipidowe i udział flotylin w obrębie domen, stwarza warunki do lokalnej oligomeryzacji i aktywacji kinazy histydyno-
wej KinC oraz proteazy FtsH. Aktywność KinC prowadzi do fosforylacji Spo0A, która jest czynnikiem kontrolującym 
formowanie biofilmu przez bakterie. Z kolei proteaza FtsH przyczynia się do utrzymania Spo0A w formie ufosfory-
lowanej poprzez hydrolizę fosfataz Rap (wg Wagner i współaut. 2016, zmodyfikowane). (B) Według innej koncepcji, 
flotyliny ułatwiają transport FtsH z cytoplazmy do błony bakterii i wbudowywanie tej proteazy w obszary o specy-
ficznym składzie lipidowym (wg Dempwolff i współaut 2016). LTA, kwas lipotejchojowy.
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byłyby obszary błony wzbogacone w te lipidy 
(Ryc. 2B). Tym samym zakwestionowano rolę 
flotylin jako białek rusztowaniowych, stabili-
zujących skupiska białek FtsH czy KinC w 
błonie (Dempwolff i współaut. 2016). Póź-
niejsze prace sugerowały, że udział bakte-
ryjnych domen błonowych w formowaniu 
kompleksów białkowych zależy od warunków 
hodowli bakterii (Wagner i współaut. 2016). 

Podsumowując, szereg danych wskazuje, 
że w błonie bakteryjnej istnieją obszary, w 
których skupiają się flotyliny i inne wybra-
ne białka błonowe, a obszary te wyróżniają 
się zwiększonym uporządkowaniem lipidów, 
co przypuszczalnie umożliwia ich izolowanie 
w obrębie frakcji DRM. Wydaje się prawdo-
podobne, że takie domeny błonowe różnią 
się między sobą obecnością białek sensoro-
wych i innych enzymów, dzięki czemu peł-
nią funkcję platform warunkujących lokalne 
skupienie współdziałających ze sobą białek. 
Możliwe też, że funkcja flotylin bakteryj-
nych wykracza poza rolę domenowego białka 
rusztowaniowego, podobnie jak ma to miej-
sce w komórkach eukariotycznych. 

UWAGI KOŃCOWE

Domenowa budowa błony komórkowej 
wydaje się być wspólnym sposobem orga-
nizacji struktury błony komórek eukario-
tycznych i prokariotycznych. W obu typach 
komórek istnieją mechanizmy prowadzące 
do wyodrębniania się określonych rejonów 
błony komórkowej, lokalnej akumulacji bia-
łek i wykluczania innych, co między innymi 
sprzyja szybkiemu i efektywnemu urucho-
mieniu wewnątrzkomórkowych kaskad sy-
gnałowych. Pomimo ogólnych podobieństw, 
skład lipidowo-białkowy domen błonowych 
komórek eukariotycznych i bakterii jest od-
mienny. Tratwy (nanodomeny) błonowe ko-
mórek eukariotycznych formują się przede 
wszystkim dzięki oddziaływaniom sfingolipi-
dów i cholesterolu. Skład błonowych domen 
bakteryjnych jest słabiej poznany, chociaż 
szereg danych wskazuje, że ich lipidowym 
budulcem są poliizoprenoidy i/lub hopano-
idy, a udział w ich formowaniu przypisuje 
się też białku, flotylinie.

Do najlepiej poznanych procesów zacho-
dzących przy udziale tratw błonowych komó-
rek eukariotycznych należy aktywacja recep-
torów błony komórkowej, zaangażowanych w 
reakcje odporności wrodzonej i nabytej. Pa-
radoksalnie, niektóre wirusy i bakterie wy-
korzystują tratwy błonowe jako miejsca in-
wazji/opuszczania komórek gospodarza, po-
nieważ wykształciły w toku ewolucji białka, 
które oddziałują swoiście z lipidami lub biał-
kami tratw błonowych komórek eukariotycz-
nych. Domeny obecne w błonie komórkowej 

wane przez cząsteczki surfaktyny, wydzie-
lanej przez te bakterie. Surfaktyna aktywu-
je kinazę histydynową KinC, a aktywacja 
ta wymaga zakotwiczenia kinazy w obrębie 
domen formowanych przez poliizoprenoidy i 
flotylinę FloT (Ryc. 2A). Aktywowana kina-
za KinC dimeryzuje, ulega autofosforylacji 
na reszcie histydynowej, a następnie prze-
nosi grupę fosforanową na resztę kwasu 
asparaginowego białka Spo0A, przy udziale 
kompleksu białek Spo0F/Spo0B. Po przyłą-
czeniu grupy fosforanowej, białko Spo0A in-
dukuje ekspresję genów eps i tasA kodują-
cych białka - składniki macierzy, niezbędne 
do uformowania biofilmu bakterii. Domena 
błonowa może też sprzyjać lokalnej aku-
mulacji białek modulujących opisany szlak 
sygnałowy prowadzący do formowania bio-
filmu. Należy do nich proteaza FtsH, której 
aktywność zależy od jej interakcji z flotyli-
nami FloA i FloT. FtsH katalizuje proteolizę 
fosfataz RapA, RapB, RapE i Spo0E, a przez 
to sprzyja utrzymaniu fosforylacji, a zatem 
i aktywności sygnałowej Spo0A. Dodatkowo, 
aktywność proteazy FtsH, skupionej w obrę-
bie domen błonowych stabilizowanych przez 
flotyliny, może wpływać na sporulację bak-
terii. Podobnie, interakcja flotylin z białka-
mi systemu sekrecyjnego Sec i podyktowana 
przez flotyliny domenowa organizacja błony 
bateryjnej kontroluje potencjalnie aktywność 
tego systemu (Bramkamp i López 2010, Wa-
gner i współaut. 2016). 

Interesujące, ale odmienne od opisanego 
powyżej spojrzenie na funkcję flotylin bak-
teryjnych przyniosły wyniki analizy dynami-
ki ruchu i współwystępowania tych białek 
z białkami błony B. subtilis, prowadzone 
w czasie rzeczywistym w wysokorozdziel-
czym mikroskopie konfokalnym (Dempwolff 
i współaut. 2016). Potwierdziły one istnie-
nie w błonie komórkowej bakterii skupisk 
flotylinowych, których wielkość (85-100 nm) 
odpowiada wielkości skupisk tego białka wy-
krywanych w komórkach eukariotycznych. 
Co ciekawe zaobserwowano, że skupiska 
FloA i FloT tylko w małym stopniu współwy-
stępowały ze skupiskami białek KinC, FtsH, 
SecA i kilku innych białek izolowanych w 
obrębie frakcji DRM. Zasugerowano zatem, 
że flotyliny mogą być odpowiedzialne za 
transport z cytoplazmy i wbudowywanie się 
do błony komórkowej białek takich jak FtsH 
(Dempwolff i współaut. 2016). Według tego 
scenariusza, flotyliny umożliwiałyby wbudo-
wywanie się tych białek do specyficznych 
obszarów błony komórkowej o określonym 
składzie lipidowym. Biorąc pod uwagę klu-
czowe znaczenie jakie dla istnienia skupisk 
flotyliny ma aktywność enzymu syntezy po-
liizoprenoidów, YisP, można przypuszczać, że 
miejscem wbudowywania się takich białek 
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bakterii także mogą pełnić funkcję platform 
sygnałowych, warunkujących istotne funkcje 
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działania nowych leków, stanowiąc szanse 
na przełamanie antybiotykooporności niektó-
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S t r es zc zen i e

Błona komórkowa komórek eukariotycznych jest nie-
jednorodna i charakteryzuje się obecnością domen nazy-
wanych tratwami błonowymi. Są to liczące kilka nano-
metrów dynamiczne skupiska sfingolipidów, cholesterolu 
i wybranych białek, zwłaszcza palmitoilowanych, które 
wyodrębniają się z otaczającego je środowiska glicero-
fosfolipidów. Labilne nanodomeny zlewają się w większe 
struktury, platformy sygnałowe, stabilizowane przez inte-
rakcję z cytoszkieletem podbłonowym w czasie aktywacji 
szeregu receptorów zaangażowanych w reakcje wrodzonej 
i nabytej odporności. Paradoksalnie, niektóre wirusy i 
bakterie wykorzystują tratwy błonowe jako miejsca inwa-
zji/opuszczania komórek gospodarza. Z drugiej strony, 
w błonie bakterii wykryto rejony, w których także sku-
piają się wybrane białka sensorowe i enzymy, co suge-
ruje udział domen błony bakteryjnej w procesach prze-
kazywania sygnału. Skład lipidowy bakteryjnych domen 
błonowych jest słabo poznany, a rolę w ich formowaniu 
przypisuje się białku flotylinie. Heterogenna organizacja 
błony komórkowej jest zatem zachowanym ewolucyjnie 
sposobem zapewnienia właściwej przestrzennej organiza-
cji receptorów oraz białek i lipidów biorących udział w 
ich kaskadach sygnałowych, która stała się szczególnie 
istotna dla funkcjonowania komórek układu odporno-
ściowego człowieka i zwierząt. 
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MEMBRANE DOMAINS OF EUKARYOTIC AND PROKARYOTIC CELLS: THEIR ROLE IN SIGNAL TRANSDUCTION

Summary

The plasma membrane of eukaryotic cells contains domains named rafts which are nonscale dynamic assem-
blies of sphingolipids, cholesterol and selected proteins, mainly palmitoylated ones. During stimulation of distinct 
immune receptors labile rafts merge into larger structures which are stabilized by submembraneous cytoskeleton 
and serve as signaling platforms of those receptors. Paradoxically, rafts are also utilized by some viruses and bac-
teria to invade/escape host cells. On the other hand, bacterial plasma membrane contains domains accommodating 
sensory proteins and several other enzymes which suggests that those domains are sites of signal transduction. 
Lipid composition of bacterial membrane domains is poorly characterized and a role in their formation is ascribed 
to proteins named flotillins. Thus, domain organization of the plasma membrane seems to be common to eukaryotic 
and prokaryotic cells. It facilitates spatial organization of plasma membrane receptors as well as lipids and proteins 
involved in their signaling pathways. During evolution rafts of the plasma membrane have become important espe-
cially for functioning of human and animal immune cells.

Key words: cholesterol, flotillin, plasma membrane, rafts, sphingolipids 
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