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Несмотря на то что изучение липидного состава опухолей неоднок­
ратно привлекало внимание исследователей (1_3), работ, в которых про­
ведено одновременное определение основных классов липидов опухоли, 
опубликовано сравнительно немного (4~8). Кроме того, в доступной ли­
тературе мы не смогли найти сообщений, посвященных исследованию 
динамики фракционного состава липидов опухоли в процессе ее развития. 
Исходя из гипотезы о мобилизации липидов «хозяина» при злокачесТ' 
веннном росте и важной роли высших жирных кислот в питании опухо­
ли (9, 10), нам представлялось интересным изучить изменение содержа­
ния основных классов липидов (фосфатидов, триглицеридов, холестерина 
и его эфиров, неэстерифицированных жирных кислот) в клетках расту­
щей асцитной карциномы Эрлиха.

Асцитную карцпному Эрлиха на 7 день ее развития трансплантировали 
внутрибрюшинно (по 6 млн клеток) беспородным белым мышам (самцы, 
18—19,5 г), содержащимся на стандартном виварном рационе без дота­
ции жиров. Ежедневно в одно и то же время натощак забивали группы 

Рис. 1. Изменение фрак­
ционного состава липи­
дов развивающейся ас­
цитной опухоли Эрлиха. 
В опухолевых клетках: 
фосфолипиды (7), сво­
бодный холестерин (2), 
триглицериды (5), эфи­
ры холестерина (4), сво­
бодные жирные кисло­
ты (5), свободные жир­
ные кислоты в асцити­
ческой плазме (6), кри­
вая роста опухоли (7)

опытных животных по 15—20 шт. и липиды экстрагировали смесью хло­
роформ — метанол (2:1) по несколько измененному методу Фолча (и). 
Содержание фосфолипидов в экстрактах определяли по липидному фос­
фору. Неэстерифицированные жирные кислоты анализировали при по­
мощи специфичного колориметрического ультрамикрометода Новака (12). 
Содержание свободного и эстерифицированного холестерина после выде­
ления соответствующей фракции методом препаративной тонкослой­
ной хроматографии на силикагеле (13) определяли при помощи реакции 
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Либермана — Бурхарда. Триглицериды, элюированные с тонкослойных 
хроматограмм, количественно анализировали методом инфракрасной 
спектрометрии (*4).

Содержание фосфолипидов, триглицеридов и холестерина в липидах 
клеток асцитного рака Эрлиха изменяется преимущественно на ранних 
стадиях роста опухоли, тогда как, начиная с 5-х суток после транспланта­
ции концентрация фосфатидов, триглицеридов и холестериновых фрак­
ций в липидах опухоли остается практически постоянной до гибели жи­
вотных (рис. 1,7 —4),

Рис. 2. Изменение мо­
лярной доли отдельных 
фракций липидов в клет­
ках развивающейся ас­
цитной карциномы Эр­
лиха. 1 — фосфолипиды, 
2 — свободные жирные 
кислоты, 3 — триглице­
риды, 4 — свободный хо­
лестерин, 5 — эфиры хо­

лестерина

Если учесть, что трансплантация опухоли осуществляется на 7 сутки 
ее развития, когда опухолевые клетки содержат определенное количество 
фосфолипидов, триглицеридов и холестерина (рис. 1), можно предполо­
жить, что концентрация фосфолипидов и свободного холестерина в липи­
дах растущей опухоли изменяется, проходя через минимум, а концентра­
ция триглицеридов — через максимум.

В процессе роста асцитной карциномы Эрлиха содержание свободных 
жирных кислот в липидах опухолевых клеток падает, а в липидах асци­
тической плазмы — возрастает (рис. 1, 5, б). Интересно, что время дости­
жения максимальной скорости падения свободных жирных кислот в ли­
пидах опухолевых клеток соответствует времени достижения максималь­
ной скорости роста рака Эрлиха (10 сутки после трансплантации), причем 
на терминальной стадии, с прекращением нарастания количества опухоле­
вых клеток, перестает изменяться содержание свободных жирных кислот 
как в липидах опухоли, так и в липидах асцитической плазмы (рис. 1). 
Содержание свободных жирных кислот в липидах опухолевых клеток в 
период с 3 по 4 сутки роста асцитной карциномы Эрлиха уменьшается бо­
лее чем вдвое, а концентрация свободных жирных кислот в липидах асци­
тической плазмы в период с 7 по 14 сутки опухолевого роста увеличива­
ется более чем в 2,5 раза (рис. 1).

Клетки асцитной карциномы Эрлиха, особенно на ранних этапах раз­
вития опухоли, содержат значительное количество фракций липидов, при­
сутствующих в нормальных тканях в минорных количествах (вероятно, 
моно- и диглицериды). Это предположение, основанное на сравнении ре­
зультатов .нашего исследования жирнокислотного (и) и фракционного 
состава липидов опухоли Эрлиха, находится в хорошем соответствии с 
данными по обнаружению высокого уровня моноглицеридов (15) и дру­
гих минорных компонентов липидов (16) в различных экспериментальных 
опухолях.

В процессе развития асцитного рака Эрлиха значительно изменяется 
и молярная доля отдельных классов липидов (рис. 2). Так, процентное 
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•содержание фосфолипидов в липидах опухоли за время со 2-х до 16-х су­
ток ее развития возрастает приблизительно в 1,5 раза, процентное содер­
жание свободных жирных кислот и триглицеридов падает приблизительно 
в 3 раза и 2 раза соответственно, а процентное содержание свободного и 
эстерпфпцированного холестерина практически не меняется в процессе 
роста опухоли (рис. 2). Обращает на себя внимание тот факт, что опухоль 
Эрлиха на всем протяжении своего развития содержит весьма высокую 
концентрацию свободных жирных кислот и весьма низкую для большин­
ства животных тканей концентрацию триглицеридов (рис. 2).

Приведенные данные хорошо согласуются с гипотезой о мобилизации 
липидов организма-хозяина для питания развивающейся опухоли (9, 10). 
Действительно, изменение содержания свободных жирных кислот в ли­
пидах опухолевых клеток и асцитической плазмы хорошо коррелирует с 
ростом опухоли. Высокая концентрация свободных жирных кислот в опу­
холи, вероятно, является следствием транспорта этих метаболитов в асцит­
ные клетки в результате мобилизации липидов из тканей организма-хо­
зяина. Падение же свободных жирных кислот и крайне низкое содержание 
запасных липидов — триглицеридов в опухоли, несомненно, связаны с уси­
ленной утилизацией липидов метаболически активными опухолевыми 
клетками.
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