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Процесс опухолевого роста характеризуется изменением ряда свойств 
клеточной поверхности, в том числе увеличением поверхностного заряда, 
нарушением клеточных контактов и потерей контактного ингибирования. 
Поскольку поверхностный заряд клеток определяется, в частности, наличи­
ем в их плазматической мембране сиаловых кислот, можно предположить, 
что малигнизацйя сопровождается изменением количественного состава и 
структуры ганглиозидов, которые в нормальных клетках локализованы 
преимущественно на наружной поверхности (*~ 3). Такие изменения, дей­
ствительно, были обнаружены при сравнении культур трансформирован­
ных и нормальных клеток (4), а также клеток гепатомы и нормальной пе­
чени (5~7). Однако ввиду того, что внутриклеточная локализация ганглио­
зидов в злокачественных клетках до сих пор не была установлена, неясно, 
правомерно ли связывать эти изменения с нарушением поверхностных 
свойств. Что касается нормальной печени, то было показано, что ганглио­
зиды содержатся не только на поверхности клеток, но входят также и в со­
став внутриклеточных мембран (3). Однако в последних определялось 
только общее содержание ганглиозидов, ганглиозидный же состав оставал­
ся неизученным. Поэтому в настоящей работе проведено сравнительное 
изучение количественного содержания и состава ганглиозидов митохондрий 
и микросом гепатомы 27 и печени крыс. !

Для исследования использовали ткань гепатомы 27 (20—21 день после 
перевивки опухоли) и печень беспородных крыс весом 120—150 г. Мито­
хондрии и микросомы выделяли методом дифференциального центрифуги­
рования, как указано ранее (8). Чистота субклеточных фракций контроли­
ровалась определением активности маркерных ферментов: сукцпнатдегид- 
рогеназы (9), холестеринэстеразы (40), 5'-нуклеотидазы (“), [З-галактози- 
дазы (1!2). Экстракцию ганглиозидов и определение общих и липидносвя­
занных сиаловых кислот проводили, как указано в (6). Хроматографию 
ганглиозидов в тонком слое силикагеля и определение количественного 
содержания каждой индивидуальной фракции проводили ранее описан­
ными методами (7). Ганглиозиды субклеточных фракций идентифициро­
вали по хроматографической подвижности, сравнивая их с ганглиозидами 
печени.

Как видно из табл. 1, в клетках печени крыс как общие, так и липидно­
связанные сиаловые кислоты распределены неравномерно: в микросомах 
отмечается более высокое относительное содержание обоих видов сиаловых 
кислот, чем в целой клетке и в митохондриях. Митохондрии и микросомы 
гепатомы по содержанию ганглиозидов существенно отличаются от соот­
ветствующих субклеточных фракций печени: в митохондриях гепатомы 
относительное содержание ганглиозидов повышено в шесть раз, а в микро­
сомах — в три раза по сравнению с соответствующими фракциями печени. 
Это свидетельствует о том, что увеличение содержания ганглиозидов в ге­
патоме по сравнению с нормальной печенью (6) происходит не только в 
наружных, но и во внутриклеточных мембранах. Полученные данные по­
казывают также, что существующее представление о внутриклеточном рас- 
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пределепип ганглиозидов, согласно которому относительно высокое содер­
жание ганглиозидов характерно только для плазматических мембран, 
неприменимо к клеткам гепатомы. Исследованная нами гепатома 27 харак­
теризуется почти равномерным распределением общих и липпдносвязан- 
ных сиаловых кислот между митохондриями и микросомами. По-видимому, 
выравнивание относительного содержания ганглиозидов между субклеточ-

Т а б л и ц а 1
Содержание общих и липидносвязаппых сиаловых кислот 

в митохондриях и микросомах гепатомы 27 
и гомологичной ей печени крыс *

* Ганглиозиды обозначены по Свеннерхольму (13).

* Приведены средние значения из 3 опытов.

Ткани

Содержание сиаловых кислот, 
нмол. на 1 мг белка Липидно­

связанные 
сиаловые 
кислоты,

% от суммыобщие липидно­
связанные

Печень
Целые клетки 6,6 ±1.2 0,5 + 0,05 8+1
Митохондрии 6,2±1,1 0.4+0.04 6±1
Микросомы 13,0+2,7 0.8 + 0,05 6±1

Гепатома 27
Целые клетки 10,2+1.1 1.8+0.2 18+1
Митохондрии 10.3+1,2 2,4 + 0,1 23 ±1
Микросомы 11,3±0.4 2.5 ±0.3 22 + 1

Таблица 2
Содержание ганглиозидов в целой клетке и субклеточных фракциях 

гепатомы 27 и нормальной печени крыс (в % от суммы ганглиозидов)

Ганглиозиды

Печень Гепатома 27

мито­
хондрии

микро­
сомы

плазма­
тические 

мембраны
целые 

клетки
мито­

хондрии
микро­
сомы

целые 
клетки

G.m3 64+3 50+3 30±2 51 ±3 14+1 23± 1 42±1
N-гликолил- 4+1 6±1 — 10+1 — 4+1

гематозид
Ом] 8+1 20+1 22 ±3 9±1 12+1 15+2 9+1

11 ±2 13 ±2 21 ±1 10+1 20+1 10± 1 13±2
— — — — 54±2 52+2 32+2

Gt . 13±1 9±1 27 ±1 15 ±1 — —
Полисиало- — 2+1 — 5+1 — — —

ганглиозид

ними фракциями гепатомы связано с общей тенденцией к «липидной 
де дифференцировке» мембран в опухолевых клетках, отмеченной ранее для 
фосфолипидов (8).

Существенные различия между печенью и гепатомой найдены и в со­
ставе ганглиозидов внутриклеточных мембран. Как видно из табл. 2. 
в целых клетках, митохондриях и микросомах печени преобладает гемато- 
зид (G.v,) *.  В митохондриях н микросомах гепатомы относительное содер­
жание Gji3 резко падает, в то время как в целой клетке оно снижается 
лишь незначительно. Главным ганглиозидным компонентом митохондрий 
и микросом гепатомы является дисиалоганглиозид GCl неустановленной 
структуры, отсутствующий в печени. Поскольку углеводный состав дисиа- 
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логанглнозидов GD1„ п GDt одинаков, очевидно, что GD., отличается от ди­
сиалоганглиозида печени лишь порядком связывания компонентов олиго- 
сахаридного остатка. Сравнение ганглиозидного состава клеток и субкле­
точных фракций гепатомы свидетельствует о том, что гематозпд в основном 
сосредоточен в наружных плазматических мембранах, в то время как ганг­
лиозиды с более длинной углеводной цепью более характерны для внутри­
клеточных мембран. В печени в плазматических мембранах * присутствует 
значительное количество трпспалоганглиозпда, а относительное содержа­
ние гематозпда существенно меньше, чем в митохондриях и микросомах 
(табл. 2).

* Препараты плазматических мембран печени были получены по модифициро­
ванному методу (14] В. Л. Воейковым.

Так как длина углеводной цепи ганглиозидов влияет на контактное ин­
гибирование (4,15), не исключено, что потеря последнего при малпгниза- 
ции клетки обусловлена не только нарушениями биосинтеза ганглиозидов 
(4, 5, 7), по и изменением их внутриклеточного распределения.
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