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Целью данного обзора является анализ современных данных о колоректальном раке (КРР). Колоректальный рак в по-

следнее время является одной из наиболее актуальных медико-социальных проблем, требующих самого пристального 
внимания исследователей. Колоректальный рак может быть наследственным неполипозным (синдром Линча), наслед-
ственным при наличии семейного аденоматоза и спорадическим (ненаследственный). У больных язвенным колитом риск 
развития КРР зависит от давности заболевания, протяженности поражения толстой кишки, наличия сочетания с первичным 
склерозирующим холангитом, КРР у кровных родственников.Проблема КРР еще далека от окончательного решения – тре-
буются дальнейшие исследования по выяснению причин и механизмов развития предраковых изменений в толстой кишке 
и КРР и по усовершенствованию методов хирургического и химиотерапевтического лечения больных и мер профилактики 
заболевания. 

Ключевые слова: колоректальный рак, эпидемиология, факторы риска, диагностика, лечение, профилактика. 
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MODERN ASPECTS OF EPIDEMIOLOGY, DIAGNOSIS  

AND TREATMENT OF COLORECTAL CANCER 
 
Purpose of the review is to analyze modern data on colorectal cancer (CRC). Colorectal cancer has recently become one of the 

most urgent medical and social problem, which requires the closest attention of researchers. Colorectal cancer can be as a family he-
reditary non-lipoid (Lynch syndrome), hereditary with familial adenomatosis and sporadic (non-hereditary). The risk of CRC de-
pends on the duration of the disease in patients with ulcerative colitis, as well as on the extent of the colon lesion, presence of the 
combination with primary sclerosing cholangitis, the presence of CRC in blood relatives. The problem is still far from being solved - 
further studies are needed to determine the causes and mechanisms of development of precancerous changes in the colon and CRC; 
we need to improve the methods of surgical and chemotherapeutic treatment of patients and preventive measures of the disease. 

Key words: colorectal cancer, epidemiology, risk factors, diagnosis, treatment, prevention. 
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Колоректальный рак (КРР), или карци-
нома толстой кишки (ТК), – это злокаче-
ственная опухоль, состоящая из эпителиаль-
ной ткани и поражающая слепую, ободочную 
и/или прямую кишки, включая анальный от-
дел.В Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра (МКБ-10) 1995 г. выде-
ляют рак ободочной кишки (шифр С18–С19) и 
рак прямой кишки (С20–С21.8) [16]. 

Эпидемиология 
Статистика развитых стран мира свиде-

тельствует о неуклонном росте впервые выяв-
ленных случаев рака толстой и прямой кишок 
по сравнению со злокачественными опухоля-
ми любой другой локализации, кроме рака 
легкого. В мире в целом заболеваемость не-
одинакова: самые высокие показатели заболе-
ваемости в Австралии и Новой Зеландии, Ев-
ропе и Северной Америке, а самые низкие – в 
Африке и Центральной и Южной Азии. Такие 
географические различия, по всей видимости, 
определяются степенью влияния факторов 
риска КРР: особенностей диеты, вредных 
привычек, экологических факторов на фоне 
генетически обусловленной восприимчивости 
к развитию данного вида рака. Ежегодно в 
мире регистрируются более 800 тыс. новых 
(первичных) случаев КРР и 440 тыс. леталь-
ных исходов [1,2]. Заболеваемость раком сле-
пой и ободочной кишок достигла 11,6 случая 
на 100 тыс. населения среди мужчин и 9,2 на 
100 тыс. – среди женщин, а раком прямой 
кишки – 11 случаев на 100 тыс. у мужчин и 
7,1 на 100 тыс. – у женщин [3,4]. 

В России колоректальный рак занимает 
одну из ведущих позиций. Среди мужчин, за-
болевших злокачественными новообразова-
ниями, КРР находится на 3-м месте после ра-
ка легкого и желудка, а у женщин, соответ-
ственно, после рака молочной железы и рака 
кожи. За последние 50 лет (с 1960 по 2010 гг.) 
число первичных заболеваний КРР выросло в 
7 раз [3, 5, 8, 9]. За 10 лет количество больных 
увеличилось на 22% и достигло 46 тыс. в год. 
Тревожным фактом является высокий уровень 
летальности в течение года после установле-
ния диагноза, обусловленный тем, что при 
первичном обращении пациентов к врачу за-
пущенные формы рака (III-IV стадии) уже 
имеют более 70% пациентов с раком ободоч-
ной кишки и более 60% пациентов с раком 
прямой кишки, при этом хирургическому ле-
чению подвергается около 40% больных [2,3]. 

Особенно много подобных случаев за-
регистрировано в крупных городах и про-
мышленных центрах. Так, в Москве с 1996 по 
2001 гг. первичная заболеваемость КРР уве-

личилась в 1,5 раза (с 19,6 до 30 случаев на 
100 тыс. жителей), а смертность – в 2 раза (с 
9,1 до 19,5 случая на 100 тыс.) [10]. 

В США ежегодно регистрируется при-
близительно 140 000 новых случаев болезни и 
около 50 000 летальных исходов по поводу 
КРР. Удивительно, но именно в США отмеча-
ется медленная, но постоянная тенденция сни-
жения заболеваемости КРР, а показатели вы-
живаемости при КРР – одни из самых высоких 
в мире. Данные отчетности Национального 
института рака США показывают, что 61% 
пациентов с данным диагнозом преодолел пя-
тилетнюю выживаемость. Важно отметить, что 
заболеваемость КРР гораздо выше в индустри-
ально развитых странах Европы и Северной 
Америки, чем в развивающихся странах Афри-
ки, Азии и Южной Америки. В США ежегодно 
выявляют 150 тыс. новых случаев КРР, из них 
55–60 тыс. случаев заканчиваются смертель-
ным исходом. К 70 годам 4,4% мужчин и 3,2% 
женщин болеют КРР [3,7]. 

В США и многих других западных 
странах улучшение результатов достигнуто, в 
частности, своевременным обнаружением и 
удалением полипов толстой кишки, диагно-
стикой КРР на ранней стадии и более эффек-
тивным лечением. К сожалению, во многих 
странах с ограниченными ресурсами и иной 
инфраструктурой здравоохранения, особенно 
в Центральной и Южной Америке и Восточ-
ной Европе, смертность от КРР продолжает 
расти [16]. 

По новейшим данным [4], в европей-
ских странах и США первичные заболевания 
КРР выявляются с частотой 50–75 на 100 тыс. 
населения, а в России за последние 10 лет 
(2000–2010) ежегодно их насчитывается до 
40–46 тыс. 

В развитых странах опухоли чаще лока-
лизуются в ободочной кишке, чем в прямой 
(соотношение 2:1), в развивающихся странах 
это соотношение равно 1:1 [6,10]. 

Таким образом, в последнее время про-
блема КРР стала одной из наиболее актуальных 
медико-социальных проблем, требующих само-
го пристального внимания исследователей. 

Факторы риска развития колорек-
тального рака 

Колоректальный рак чаще всего разви-
вается как перерождение аденоматозных (же-
лезистых) полипов [16]. 

Несмотря на то, что наследственная 
предрасположенность значительно увеличи-
вает риск развития КРР, большинство случаев 
являются спорадическими (непредсказуемы-
ми, эпизодическими), а не семейными: при-
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близительно 80-95% случаев спорадических 
против 5-20% случаев, имеющих наслед-
ственную причину. Но среди всех других ви-
дов рака у человека КРР имеет наибольшую 
связь с семейной заболеваемостью. Хотя ге-
нетика колоректального рака остается до кон-
ца не раскрытой, последние исследования по-
казывают её большое значение в развитии бо-
лезни. Так, по мнению Tomislav Dragovich 
наследственная мутация в гене АРС является 
причиной семейного аденоматозного полипо-
за, при котором у пациента имеется почти 
100% вероятность развития рака толстой 
кишки к возрасту 40 лет. 

Синдром Линча (наследственный рак 
толстой кишки без полипоза) также связан с 
высоким риском возникновения рака толстой 
кишки у лиц в возрасте до 50 лет. В отличие 
от семейного аденоматозного полипоза при 
синдроме Линча чаще страдает проксималь-
ный отдел толстой кишки. Пациенты с дан-
ным синдромом также подвержены высокому 
риску развития рака яичников и тела матки в 
молодом возрасте. Синдром обусловлен 
ошибками репликации в генах hMLH1, 
hMSH2, hMSH6, hPMS1, hPMS2 и, возможно, 
других, ещё не известных [17, 37, 38]. 

Из других наиболее известных предрас-
полагающих факторов стоит отметить воспа-
лительные заболевания кишечника (язвенный 
колит, болезнь Крона). Риск развития рака 
увеличивается с продолжительностью течения 
этих заболеваний. Заболеваемость колорек-
тальным раком начинает увеличиваться при-
мерно через 8–10 лет после возникновения 
воспалительного заболевания кишечника и 
возрастает до 15-20% через 30 лет. Главными 
факторами риска являются длительность за-
болевания, распространенность поражения, 
молодой возраст и наличие осложнений. 

Возраст является значимым фактором 
риска: колоректальный рак является редко-
стью в возрасте до 40 лет, однако частота ко-
лоректального рака увеличивается в каждом 
последующем десятилетии и достигает мак-
симума в 60-75 лет. 

Существуют факторы, которые повы-
шают риск развития колоректального рака. 
Установлено, что население в группах, в ко-
торых заболеваемость колоректального рака 
высока, употребляют пищу, бедную клетчат-
кой, но при этом с высоким содержанием жи-
вотного белка, жира и рафинированных угле-
водов. Ожирение примерно в 1,5 раза увели-
чивает риск развития колоректального рака, 
причем в большей степени у мужчин. Избы-
точное употребление алкоголя и курение так-

же находятся в числе факторов, повышающих 
спорадическую заболеваемость полипозом 
толстого кишечника и колоректальным раком 
и значительно увеличивающих риск рака у 
пациентов с наследственными заболеваниями 
толстого кишечника [16]. 

Диагностика колоректального рака 
Помимо клинического обследования в 

диагностике КРР используют различные ла-
бораторные и инструментальные методы, ин-
формативность которых варьирует в значи-
тельных пределах [5].Ранний диагноз (в ста-
дии Tis и T1N0M0) может быть установлен 
только при случайной ректороманоскопии в 
2–3% случаев у бессимптомных больных. 
Своевременную диагностику затрудняет дли-
тельный период скрытого или замаскирован-
ного течения [21]. 

Наиболее доступными и достаточно 
информативными скрининговыми методами 
диагностики КРР являются тесты на скрытую 
(оккультную) кровь в кале [19,20,22]. 

Гемоккульт-тест (Hemoccult-test Greegor 
Veber) основан на определении пероксидазной 
активности гемоглобина в фекалиях путем по-
становки пробы с гваяковой смолой. При этом 
происходит индикация активности пероксида-
зы, что позволяет обнаружить НЬ, миоглобин, 
гем и негемовые пероксидазы в слайдах-
отпечатках кала с помощью специальных гото-
вых картонных упаковок. Образцы кала иссле-
дуют в течение 3 дней при соблюдении диети-
ческих ограничений: исключение из пищевого 
рациона продуктов, содержащих пероксидазу 
(мясо, сырые овощи – редис, турнепс и др.), а 
также препаратов железа и аскорбиновой кис-
лоты. Чувствительность метода 53–82% [23,24]. 

Иммунохимический тест на скрытую 
кровь в кале проводят с утилизированными ан-
тителами к глобину человеческого НЬ (метод 
гемагглютинации). В отличие от гемоккульт-
теста иммунохимический тест не реагирует на 
присутствие нечеловеческой пероксидазы, со-
держащейся в овощах и фруктах, и поэтому не 
требует соблюдения диеты, что упрощает ис-
следование [27]. Существуют и другие лабора-
торные методы диагностики КРР:  

– гемопорфириновая проба, в основе 
которой лежит реакция флюоресценции де-
карбоксилированных порфиринов; 

– определение темпа клеточной проли-
ферации путем изучения некоторых ядерных 
белков (Ki-67, PCNA, ДНК-полимеразы). Ин-
дексы пролиферации PCNA (proliferating cell 
nuclear antigen) и Ki-67 могут служить крите-
риями прогноза КРР, на что указывает гипер-
экспрессия PCNA [25]; 
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– определение фекального кальпротек-
тина – кальцийсвязывающего протеина, обна-
руживаемого в цитоплазме нейтрофилов, ак-
тивированных макрофагов и моноцитов. Чув-
ствительность метода <60%, специфичность – 
30% [19, 26-30];  

– иммунологический тест с определени-
ем раково-эмбрионального (онкофетального) 
антигена (РЭА) и карбоантигена (carboantigen 
– СА) 19–9. Содержание РЭА при КРР >10 
нг/мл, а СА 19–9 >37–40 ЕД/мл, диагностиче-
ское значение имеют 10-кратное повышение 
РЭА и 3-кратное СА 19–9. Причем повыше-
ние РЭА может служить индикатором реци-
дива рака после операции, а СА 19–9 указы-
вает на риск летального исхода. В качестве 
скрининговых эти методы диагностики КРР 
непригодны, так как повышение РЭА наблю-
дается и при других локализациях опухоли, а 
также при язвенном колите (ЯК) и болезни 
Крона (БК) [31-33];  

– тестирование ДНК в фекалиях – осно-
вывается на том, что КРР – это заболевание 
накопленных мутаций, которые концентри-
руются в пораженных раком тканях и могут 
быть обнаружены в фекалиях. Панель маркё-
ров ДНК включает мутации АРС, k-ras и р53. 
Чувствительность метода 52%, специфич-
ность 94% [12-14,34,35]. 

В диагностике КРР используются сле-
дующие инструментальные методы:  

1. Гибкая (на волоконной оптике) и 
жесткая ректороманоскопии, позволяющие 
обнаружить опухоль в нижних отделах ТК, 
установить ее локализацию, протяженность, 
характер роста (экзо- и эндофитный), сделать 
прицельную биопсию для гистологического 
исследования. Вместо биоптата можно взять с 
поверхности опухоли мазки-отпечатки с по-
мощью поролонового тампона для цитологи-
ческого изучения на предметном стекле (сов-
падение диагноза 95,6%) [36, 39]). 

2. Колонофиброскопия – альтернатив-
ный вариант скрининга КРР. Выполняется 
однократно с временным промежутком в 5 
лет, сочетается с прицельной биопсией (чув-
ствительность метода 95%). Это дорогостоя-
щее исследование, требующее специальной 
подготовки кишечника; возможны осложне-
ния, особенно у пациентов старше 60 лет 
(кровотечение – 0,3%, перфорация – 0,1%). 
Биопсия наносит большую травму опухоли 
[4,8,11,40-43]. Виртуальная колоноскопия – 
предполагает проведение компьютерной то-
мографии с анализом трансформированного 
изображения, напоминающего таковое, полу-
ченное оптическим колоноскопом [3, 44]. 

3. Трансабдоминальная и эндоскопиче-
ская ультрасонографии – выявляют объемные 
образования в брюшной полости, очаги (мета-
стазы) в печени и лимфоузлах, распростране-
ние КРР в окружающие органы (неинвазив-
ный метод). 

4. Компьютерная томография – позво-
ляет уточнить степень инвазии опухоли, 
наличие метастазов в регионарные лимфоуз-
лы (в 19–67%), в печень (в 90–95%) [44]. 

5. Ирригоскопия и ирригография – со-
храняют свое диагностическое значение – они 
позволяют определить локализацию и протя-
женность поражения, распад опухоли, про-
растание в соседние органы и ткани, ослож-
нения (свищи, абсцессы, кишечная непрохо-
димость, перфорация). При экзофитном росте 
новообразования выявляется дефект наполне-
ния с неровными контурами, сужение просве-
та и супрастенотическую дилатацию ТК, зло-
качественный рельеф слизистой оболочки. В 
ходе проведения процедуры используют 
двойное контрастирование и многопроекци-
онное рентгенологическое исследование [16]. 

Лечение 
Хирургические методы предполагают 

радикальное удаление первичной опухоли с 
дренирующей ее лимфатической системой. 
Суть оперативного вмешательства в резекции 
пораженного сегмента ТК (опухоли брыжейки 
и вовлеченных в опухолевый процесс органов 
или тканей). Важна тщательная предопераци-
онная подготовка – наиболее возможное точ-
ное установление локализации и протяженно-
сти поражения, наличия метастазов в регио-
нарные лимфоузлы, вовлечения в опухолевый 
процесс соседних органов и тканей.Для борь-
бы с кишечной инфекцией и дисбиозом ТК 
высоких степеней ряд хирургов полагают це-
лесообразным прием внутрь кишечных анти-
септиков и антибиотиков (ципрофлоксацин, 
рифаксимин) в начале операции и в послеопе-
рационном периоде [8,11]. 

При осложнении КРР и наличии мета-
стазов в печень и другие органы возникает 
необходимость в многоэтапных полиорган-
ных операциях. В последнее время получила 
распространение малотравматичная лапаро-
скопическая технология оперативных вмеша-
тельств [11,42,45].При II–III стадиях КРР хи-
рургическое лечение сочетают с адъювантной 
химиотерапией и лучевой терапией, которые 
снижают риск рецидива и развития опухолей 
другой локализации [46]. 

В химиотерапии используют 5-
фторурацил (5-ФУ) в разовой дозе 425 мг/м2 
внутривенно, внутриартериально и ректально, 
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а также лейковорин из расчета 20 мг/м2 в те-
чение 6 месяцев после операции, а для 
уменьшения их токсического действия при-
меняют интерферон а-2a. В качестве химио-
терапии 2-й линии назначают томудекс, 
элоксатин, кселоду [1]. Из новых химиопре-
паратов можно назвать calecitabine, oxaliplatin, 
ironecan, эффективность которых изучается. 
Рекомендуется сочетать химиотерапию с при-
емом фолиевой кислоты и иммуномодулято-
ров (левамизол и др.) [9]. 

Профилактика 
В предупреждении КРР определенное 

значение может иметь обогащение различных 
блюд пищевыми волокнами (ПВ) в дозе 20-
30 г/сут [16]. ПВ адсорбируют воду, набуха-
ют, увеличивая объем каловых масс, и облег-
чают их транзит, ликвидируя функциональ-
ный запор (в 64-72%) и снижая риск развития 
опухоли. Полезна также диета, содержащая 
кальция карбонат в дозе 3 г/сут в течение 3-4 
лет. Установлено, что внеклеточный кальций 
обладает антиканцерогенным действием, ак-
тивирует кальцийчувствительные рецепторы 
и тем самым увеличивает содержание внутри-
клеточного кальция, который способен затор-
мозить рост трансформированных клеток ТК 
и стимулировать их дифференцировку. Мож-
но добиться снижения указанного риска на 
50% и при употреблении в пищу фолиевой 
кислоты (фолатов) в течение 5 лет в дозе 400 
мкг/сут [15,47].Определенную роль в профи-
лактике КРР играют антиоксиданты (витамин 
Е, селен и др.), а также умеренные физиче-
ские нагрузки и отказ от курения [47-49]. Для 
медикаментозной профилактики рекоменду-
ются в основном аспирин и родственные ему 
нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП) – пероксикам, сулиндак и дру-
гие, но они могут обусловить развитие эро-
зивно-язвенных поражений ЖКТ. Предпочти-
тельнее назначать селективные препараты из 
группы НПВП, например целекоксиб (400 
мг/сут в течение 6 месяцев). 

НПВП блокируют циклооксигеназный 
(ЦОГ-2) и липооксигеназный пути метаболизма 
арахидоновой кислоты и синтез простагланди-
нов и лейкотриенов, а также ингибируют ядер-
ный фактор kB (NFkB) и р38-киназу, тем самым 
предотвращая окислительный стресс. Предпо-
ложительно НПВП опосредованно тормозят 
активацию канцерогенов путем ингибирования 
PPAR3-рецепторов, связанных с пролифераци-
ей пероксисом (peroxysoma – органоид клеток 
печени, содержащий каталазу и гидролитиче-
ские ферменты, участвующие в метаболизме 
перекисных соединений) [50–53].Снижают риск 
развития КРР у больных ЯК и БК препараты 5-
аминосалициловой кислоты (5-АСК) – месала-
зин, салофальк и меньше сульфасалазин. Акти-
вируя процессы апоптоза малигнизированных 
клеток, они тормозят скорость пролиферации в 
2-6 раз. Доза месалазина – 1,5-3 г/сут, употреб-
ляемого в течение 4-6 недель. При этом риск 
возникновения КРР у больных ЯК существенно 
снижается [54-56]. 

При ЯК, сочетанном с первичным скле-
розирующим холангитом (ПСХ), для предот-
вращения КРР используют препараты урсодез-
оксихолевой кислоты (УДХК) – урсосан, ур-
софальк в дозе 10–12 мг/кг массы тела/сут. 
УДХК снижает содержание вторичных желч-
ных кислот (дезоксихолевой и литохолевой), 
обладающих токсичностью, и концентрацию 
жирных кислот в фекалиях, которые способ-
ствуют ускоренной пролиферации клеток сли-
зистой оболочки ТК, развитию эпителиальной 
дисплазии и КРР [2,18,47,56]. Проблема КРР 
еще далека от окончательного решения. Требу-
ются всесторонние комплексные исследования 
онкологов (хирургов, морфологов), биохими-
ков, генетиков по выяснению причин и меха-
низмов развития предраковых изменений в ТК, 
а также экзо- и эндогенных факторов, влияю-
щих на рост числа больных КРР в последние 
десятилетия. Нуждаются в совершенствовании 
и методы хирургического и химиотерапевтиче-
ского лечения КРР и его профилактики. 
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Ганглиозиды – это гликосфинголипиды, биологические вещества, влияющие на процесс жизнедеятельности клетки и 

организма в целом. Основным депо ганглиозидов является серое вещество головного мозга, в котором их содержание со-
ставляет 10-12% от всех липидов нейронной мембраны. Нарушение обмена ганглиозидов приводит к серьезным патологи-
ческим последствиям ‒ ганглиозидозам (болезнь Тея ‒ Сакса, Сандгоффа, Ландинга и др.). Являясь важными компонента-
ми нейрональных мембран, ганглиозиды участвуют во внутриклеточном и внеклеточном метаболизме, сигнальной транс-
дукции, адгезии, оказывают влияние на структуру головного мозга во время развития, взросления и старения организма. В 
данном обзоре представлены результаты исследований структуры ганглиозидов, их значения в возникновении различных 
патологических процессов и проявлении мультимодального нейротрофического эффекта, описаны роль ганглиозидов в 
нейропластичности, влияние их экспрессии на изменение функции памяти и обучения, а также применение ганглиозидов в 
качестве потенциального терапевтического инструмента для лечения различных форм острых или хронических нейродеге-
неративных заболеваний.  

Ключевые слова: ганглиозиды, структура сфинголипидов, липидные рафты, ганглиозидозы, нейродегенеративные за-
болевания, болезнь Тея ‒ Сакса, болезнь Сандгоффа, болезнь Ландинга, память, обучение. 
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GANGLIOSIDES AND THEIR SIGNIFICANCE IN THE DEVELOPMENT  

AND FUNCTIONING OF THE NERVOUS SYSTEM 
 
Gangliosides are glycosphingolipids, biological substances that affect the process of vital activity of the cell and the whole or-

ganism. The main depot of gangliosides is the gray matter of the brain, where it constitutes 10-12% of the lipids of the neuronal 
membrane. Disturbance of ganglioside metabolism leads to serious pathological consequences - gangliosidosis (Tay-Sachs disease, 
Sandgoff disease, Landing disease, etc.). Being important components of neuronal membranes, gangliosides participate in intracel-
lular and extracellular metabolism, signal transduction, adhesion, affect the structure of the brain during development, maturation 
and aging. This review presents the results of studies of gangliosides structure, their significance in the emergence of various patho-
logical processes, manifestation of a multimodal neurotrophic effect, an assessment of the role of gangliosides in neuroplasticity, the 
effect of it expression on the change in memory function and learning, and the use of gangliosides as a potential therapeutic tool for 
treating various forms of acute or chronic neurodegenerative diseases. 

Key words: gangliosides; ыtructure of sphingolipids, lipid rafts, gangliosidoses, neurodegenerative diseases, Tay-Sachs disease, 
Sandgoff disease, Landing disease, memory, training. 

 
Ганглиозиды – это сиалилированные 

гликосфинголипиды, которые широко рас-
пространены во всех тканях организма, глав-
ным образом в качестве компонентов клеточ-
ных мембран. В 1942 г. Ernst Klenk впервые 
выделил ганглиозид как новый класс, богатый 
углеводами гликолипидов, а также идентифи-
цировал среди продуктов гидролиза жирные 
кислоты, сфингозин, галактозу, глюкозу и 
сиаловую кислоту. Наибольшее количество 
ганглиозидов содержится в нервной ткани, 
особенно в головном мозге [18,19,43]. В ос-
новном ганглиозиды локализуются в мем-

бранных микродоменах, известных как ли-
пидные рафты в сочетании с другими сфинго-
липидами и холестерином. Взаимодействие 
липидных рафтов с мембранными белками 
играет важную роль в клеточных процессах, 
таких как сигнальная трансдукция цитокинов, 
адгезия, регуляция и др. Ганглиозиды содер-
жат около 75% от общего количества сиало-
вой кислоты в головном мозге и вносят значи-
тельный вклад как поверхностно-клеточные 
гликаны нейрональных клеток, регулируя та-
кие функции, как межклеточное распознава-
ние, путем специфических сиалогликановых 
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