
Îíêîãåìàòîëîãèÿ

ÊËÈÍÈ×ÅÑÊÀß ÎÍÊÎËÎÃÈß, ¹ 2 (14), 2014 

1

Национальный институт рака, Киев

ÏÈÒÀÍÈÅ È ÇËÎÊÀ×ÅÑÒÂÅÍÍÛÅ 
ÍÎÂÎÎÁÐÀÇÎÂÀÍÈß: ØÀÃ Ê ÇÄÎÐÎÂÜÞ 
ÈËÈ ÁÎËÅÇÍÈ?

Ââèäó òåíäåíöèè ê ïîñòîÿííîìó ïîâûøåíèþ çàáîëåâàåìîñòè çëîêà÷å-
ñòâåííûìè íîâîîáðàçîâàíèÿìè ÷ðåçâû÷àéíî àêòóàëüíûì îñòàåòñÿ âîïðîñ 
ïðîôèëàêòèêè ýòîé ïàòîëîãèè. Ñðåäè ôàêòîðîâ ðèñêà âîçíèêíîâåíèÿ ðàêà 
óäåëüíûé âåñ îáðàçà æèçíè ñîñòàâëÿåò áîëåå 80%, ïðè ýòîì êàæäûé äåñÿòûé 
ñëó÷àé ñâÿçàí ñ îñîáåííîñòÿìè ïèòàíèÿ. È åñëè íà ãåíåòè÷åñêèå ôàêòîðû 
è çàãðÿçíåíèå îêðóæàþùåé ñðåäû êàæäûé îòäåëüíûé ÷åëîâåê ïîâëèÿòü 
íå â ñèëå, òî èçìåíèâ îáðàç æèçíè, îí âïîëíå ñïîñîáåí èçáåæàòü âîçíèê-
íîâåíèÿ îíêîëîãè÷åñêîãî çàáîëåâàíèÿ. Öåëüþ äàííîãî îáçîðà ëèòåðàòóðû 
ÿâëÿåòñÿ èçó÷åíèå âëèÿíèÿ îñîáåííîñòåé ïèòàíèÿ íà ðàçâèòèå ðàêà.

ВВЕДЕНИЕ

Вопрос профилактики злокачествен-

ных новообразований (ЗН) является 

чрезвычайно актуальным во всем мире, 

в том числе и в Украине. Тенденция к по-

вышению заболеваемости ЗН и высокий 

уровень смертности от этой патологии, 

отмеченные в последние несколько де-

сятилетий, сохраняются и ныне.

По данным Национального кан-

цер-регистра, в 2011 г. в Украине за-

регистрировано 169 030 новых случаев 

ЗН; общий показатель заболеваемости 

ЗН достиг 370,7 на 100 тыс. населения. 

Таким образом, в сравнении с 2010 г. 

наблюдается повышение заболеваемости 

ЗН на 2,1%, в частности у женщин — 

на 2,7%, у мужчин — на 1,6%. На учете 

по поводу ЗН в 2011 г. в Украине нахо-

дились 1 052 333 человека. Наибольший 

удельный вес среди мужского населения 

имеют ЗН легкого (17,5%), немеланом-

ные ЗН кожи (10,1%), ЗН предстатель-

ной железы (9,5%), желудка (8,4%), 

ободочной кишки (6,2%); среди жен-

ского — ЗН грудной железы (19,6%), 

немеланомные ЗН кожи (12,8%), тела 

матки (8,6%), ободочной кишки (6,6%), 

шейки матки (6,0%) [1].

Показатель смертности населе-

ния Украины от ЗН в 2011 г. составил 

186,3 на 100 тыс. жителей (84 949 умер-

ших), что на 0,3% выше, чем в пре-

дыдущем году. При этом в некоторых 

областях смертность от ЗН превысила 

10% (Харьковская область) [1].

Очень важным является вопрос 

профилактики возникновения ЗН. Не-

смотря на накопившиеся глубокие зна-

ния о факторах, способствующих ро-

сту заболеваемости ЗН, на практике 

не удается в полной мере их применять 

с целью профилактики онкологических 

заболеваний.

К факторам, влияющим на воз-

никновение ЗН, относятся: генети-

ческие нарушения и инфекционные 

процессы (13%), факторы окружаю-

щей среды (6%), образ жизни (81%), 

который включает наличие вредных 

привычек (30%), физические нагрузки, 

способ питания (43%), наличие стрес-

совых ситуаций и прочее (8%). И если 

на первые две группы (генетические 

нарушения и неблагоприятное влияние 

факторов окружающей среды) каждый 

отдельный человек повлиять не в силе, 

то модифицируя собственный образ жиз-

ни, он способен избежать повышения 

риска возникновения ЗН у себя и своих 

близких [2].

Наибольшее общественное и го-

сударственное внимание в Украине 

привлечено к борьбе с вредными при-

вычками (в частности с курением) 

и нормированию работ, связанных с про-

фессиональным вредом. Физической 

активности, питанию и его качеству 

уделяется гораздо меньшее внимание, 

а ведь именно с помощью влияния на эти 

аспекты жизнедеятельности человека 

возможно снизить риск заболеваемости 

ЗН. Целью данного обзора литературы 

является  изучение влияния особенно-

стей питания на возникновение ЗН.

По данным британских исследова-

телей, в одном из десяти случаев воз-

никновения рака пищевой фактор играет 

существенную роль [3]. Тем не менее 

выделить продукты или блюда, кото-

рые могут снижать или повышать риск 

возникновения ЗН, очень сложно. Это 

связано с тем, что рацион питания в каж-

дой семье содержит большое количество 

разных продуктов, а значит, множество 

питательных веществ и химических со-

единений. В связи с этим планировать 

исследования по изучению влияния 
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тех или иных компонентов питания 

на риск возникновения ЗН достаточно 

сложно [4].

Ниже будут приведены данные, 

посвященные отдельным продуктам 

питания, их компонентам, пищевым 

привычкам и связанным с ними со-

стояниям (ожирение), роль которых 

в возникновении ЗН наиболее изучена.

ОЖИРЕНИЕ

Наибольшая доказательная база, 

включающая огромное количество ис-

следований разного характера и слож-

ности, посвящена связи ожирения и воз-

никновения ЗН. При этом большинство 

данных, полученных в результате этих 

исследований, имеют высокую степень 

достоверности. Значительное увели-

чение количества людей, страдающих 

ожирением, способствовало изучению 

этого состояния и его влияния на здо-

ровье человека, в том числе развитие 

ЗН. В исследованиях показана связь 

между ожирением и развитием рака 

пищевода, грудной железы (в постме-

нопаузальный период), эндометрия, 

колоректального рака (КРР), почки, 

поджелудочной железы, щитовидной 

железы, желчного пузыря и др. Доказана 

связь не только между ожирением и ЗН, 

но также сердечно-сосудистыми забо-

леваниями, сахарным диабетом и рядом 

других хронических болезней [5].

По данным, опубликованным 

Surveillance, Epidemiology, and End 

Results (SEER) (Национальный институт 

рака США), до 7% ЗН среди населения 

США в 2007 г. были связаны с ожирени-

ем. Для рака эндометрия и пищевода этот 

показатель достигает 40% [6]. При про-

гнозировании онкологической ситуации 

в США в 2030 г. было выявлено, что 

уменьшение массы тела на 1 кг у всех 

представителей взрослой популяции 

США приведет к сокращению количе-

ства новых ЗН, связанных с ожирением, 

на 20% [7].

Возможные механизмы влияния 

ожирения на развитие ЗН связаны с вы-

делением жировой тканью биологиче-

ски активных веществ, воздействием 

их на факторы роста опухолей, наличием 

хронических воспалительных процессов 

и усилением оксидативного стресса [8].

Так, жировая ткань продуцирует 

значительное количество эстрогена, 

что может стимулировать рост гормо-

нозависимых опухолей (рак грудной, 

предстательной железы, эндометрия). 

Ожирение сопровождается также повы-

шением уровня инсулина и инсулино-

подобного фактора роста. Продукция 

жировой тканью адипокинов (гормонов 

жировой ткани) способствует про-

лиферации клеток различных органов 

и тканей. В то же время снижение уровня 

адипонектина, которое отмечают у па-

циентов с ожирением, — субстанции, 

обладающей антипролиферативной 

активностью, — также приводит к усиле-

нию пролиферации клеток. Кроме того, 

констатируют влияние биологически 

активных веществ жировой ткани на не-

которые протеинкиназы, также при-

нимающих участие в онкогенезе [9, 10].

Ожирение приводит к повышению 

риска развития рака грудной железы 

и рака эндометрия в период после ме-

нопаузы. Это связано с тем, что яичники 

прекращают синтезировать эстроген, 

и жировая ткань становится наибольшим 

источником продукции этого гормона, 

в то время как физиологически его про-

дукция уже должна быть снижена. Кроме 

того, повышение заболеваемости сахар-

ным диабетом и низкий уровень физи-

ческой активности, сопровождающие 

ожирение, также влияют на увеличение 

количества случаев развития ЗН этих 

локализаций. Напротив, некоторые ис-

следования, проведенные среди женщин 

в пременопаузальный период, показали 

снижение риска развития рака этой 

локализации среди данной категории 

больных.

Ожирение в 2–4 раза повышает риск 

развития рака эндометрия по сравнению 

с показателями заболеваемости у жен-

щин с нормальной массой тела. При этом 

важен возраст, в котором возникает ожи-

рение. Наиболее неблагоприятно на раз-

витие рака грудной железы и эндометрия 

влияет возникновение ожирения в воз-

расте от 18 до 50 лет. Кроме того, пред-

ставители европеоидной расы склонны 

к большему риску развития ЗН грудной 

железы, связанного с ожирением, чем 

представители негроидной расы [11].

Повышение риска развития КРР 

отмечают как среди мужчин, так и среди 

женщин с ожирением. Однако более 

достоверной эта связь является для 

мужского населения. Важным фактором 

при этом выступает характер распределе-

ния жировой ткани. Наиболее неблаго-

приятный тип ожирения — абдоминаль-

ный. Чаще всего такая связь объясняется 

повышением уровня инсулина и инсули-

ноподобного фактора роста. Также было 

показано, что наличие абдоминального 

типа ожирения приводит к незначитель-

ному повышению заболеваемости раком 

поджелудочной железы [12].

Тенденцию к росту заболеваемости 

почечно-клеточным раком отмечают как 

у мужчин, так и у женщин. Механизмы 

влияния ожирения на возникновение 

этого ЗН не изучены в полной мере. 

Потенциальные механизмы связаны 

с повышением артериального давления 

и высоким уровнем инсулина [13].

Повышение риска возникновения 

аденокарциномы пищевода также свя-

зано с наличием ожирения. Такая связь 

не была определена для других типов 

рака пищевода. Потенциальные меха-

низмы данного факта связаны с большей 

частотой фоновых заболеваний пище-

вода (гатроэзофагеальный рефлюкс, 

пищевод Барретта), а также других вос-

палительных заболеваний [5, 13].

Повышение риска развития рака 

желчного пузыря связано с большей 

частотой желчнокаменной болезни 

среди пациентов с ожирением. Описана 

связь между наличием ожирения и по-

вышением риска заболеваемости раком 

щитовидной железы. Однако механизмы 

такой связи неясны. Выявлена тенден-

ция к очень незначительному росту 

заболеваемости раком предстательной 

железы у больных с ожирением. Однако 

у мужчин с ожирением, больных раком 

предстательной железы, чаще раз-

виваются более агрессивные опухоли. 

Возможные механизмы влияния ожи-

рения связаны с действием гормонов 

и инсулиноподобного фактора роста. 

Не существует единого мнения относи-

тельно повышения риска развития рака 

яичника, лимфом и лейкемий среди 

людей с ожирением [5, 11].

Проведено несколько исследований 

для определения влияния уменьшения 

массы тела на изменение риска развития 

ЗН. Как правило, изучали его влияние 

на разные типы заболеваний, в том 

числе ЗН. Однако все крупные исследо-

вания были закрыты после получения 

достоверных результатов о снижении 

заболеваемости со стороны сердечно-

сосудистой системы, сахарным диабетом 

и другими хроническими заболевания-

ми. По результатам таких исследований 

констатировали значительный поло-

жительный эффект уменьшения массы 

тела на здоровье населения, поэтому 

дальнейшее проведение исследования 

было нецелесообразным. Для получения 

убедительных данных о том, что умень-

шение массы тела приведет к снижению 

риска развития ЗН, необходим более 

длительный период наблюдения [14]. 

Впрочем, многие обсервационные 

исследования показали снижение за-

болеваемости КРР, раком грудной 

железы (в постменопаузу), эндометрия 

при уменьшении массы тела [15]. Кроме 

того, получены данные, что избавление 

от лишних килограммов хирургическим 

путем (например уменьшение размеров 

желудка) сочетанно с изменением стиля 

жизни редуцировало риск развития рака 

на 30%, в то время как только консерва-

тивный подход способствовал лишь 7% 

снижению риска [16].

ПРОДУКТЫ И ПИТАТЕЛЬНЫЕ 

ВЕЩЕСТВА, ПОВЫШАЮЩИЕ 

РИСК РАЗВИТИЯ ЗН

Алкоголь
Чрезмерное или регулярное употре-

бление алкоголя достоверно повышает 

риск развития ЗН ротовой полости (кро-

ме рака губ), гортани, пищевода, пече-

ни, грудной железы и КРР. Выявлена 
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прямая зависимость между количеством 

 потребляемого алкоголя и риском раз-

вития рака [17, 18].

Согласно данным National Institute 

on Alcohol Abuseand Alcoholism и Dietary 

Guidelines for Americans 2010 (США), 

умеренное потребление алкогольных 

напитков соответствует потреблению 

до 14 г чистого алкоголя в сутки для жен-

щин и до 28 г — для мужчин. Чрезмерное 

определяется как потребление более 

42 г чистого алкоголя в сутки или более 

98 г/нед — для женщин и более 56 г/сут 

или более 196 г/нед — для мужчин [17, 

19]. В 2009 г. около 3,5% всех смертей 

от ЗН в США были связаны с употребле-

нием алкоголя [20].

Связь между чрезмерным употре-

блением алкоголя и повышением ри-

ска развития ЗН может объясняться 

следующими механизмами. В процессе 

метаболизма алкоголь превращается 

в ацетальдегид, который является ток-

сичным соединением и, возможно, кан-

церогеном. В ходе преобразования алко-

голя образуются активные соединения 

кислорода (оксиданты), повреждающие 

ДНК, белки и липиды в процессе окис-

ления. Алкоголь снижает возможность 

усвоения многих полезных веществ, 

которые противодействуют возникно-

вению онкологических заболеваний 

(витамины А, В, Е, С, D, каротиноиды),  

но повышает уровень эстрогена, который 

может стимулировать возникновение 

гормоночувствительных опухолей. 

Кроме того, в алкогольных напитках 

могут содержаться другие вещества, 

обладающие канцерогенным эффек-

том (нитрозамины, азбест, фенолы). 

Различные генетические особенности 

ферментативных систем организма, 

участвующих в метаболизме этилового 

спирта, также влияют на риск развития 

ЗН. Так, наличие генов суперактивной 

алкогольдегидрогеназы или дефектной 

формы альдегиддегидрогеназы (более 

характерно для азиатского населения) 

ассоциируется с более высоким риском 

возникновения злокачественных опухо-

лей [21, 22].

Исследования, проведенные для уче-

та изменения риска возникновения ЗН, 

свидетельствуют о том, что употребление 

более 50 г алкоголя повышает риск раз-

вития опухолей головы и шеи в 2–3 раза. 

Еще больший риск установлен при со-

вместном употреблении алкоголя и ку-

рении [23, 24].

Отмечено повышение риска раз-

вития плоскоклеточного рака пищевода 

у людей, злоупотребляющих алкоголем, 

особенно в совокупности с недостаточ-

ностью ферментативных систем, уча-

ствующих в метаболизме алкоголя [25]. 

Значительное потребление алкоголя 

является главным фактором риска разви-

тия гепатоцеллюлярной карциномы [26].

Метаанализ 53 исследований, по-

священных изучению риска развития 

ЗН на фоне употребления алкоголя 

с участием 58 тыс. женщин, показал, 

что прием более 45 г алкоголя в сутки 

способствует повышению в 1,5 раза 

риска заболеваемости раком грудной 

железы [27]. Британское исследование 

The Million Women Study с участием 

более 28 тыс. женщин показало, что 

каждые 10 г алкоголя, потребляемые 

в течение дня, повышают риск развития 

рака грудной железы на 12% [28].

Метаанализ 57 исследований, 

 изучавших роль алкоголя в развитии 

КРР, также продемонстрировал досто-

верную связь между потреблением более 

50 г алкоголя в сутки и полуторакратным 

повышением риска возникновения 

опухолей этой локализации. В этом ме-

таанализе выявлено, что употребление 

каждых 10 г алкоголя повышает риск 

возникновения КРР на 7% [29].

Для ЗН поджелудочной, предста-

тельной железы, желудка, тела матки 

и желчного пузыря не установлено 

тенденции к росту заболеваемости сре-

ди людей, употребляющих чрезмерное 

количество алкоголя. Интересно, что 

выявлено снижение заболеваемости 

почечно-клеточной карциномой и не-

ходжкинскими лимфомами при уве-

личении количества потребляемых 

спиртных напитков. Также описано 

снижение риска заболеваемости лим-

фомами в популяции людей, регулярно 

употребляющих красное вино. Причи-

ны такой связи неясны [30–32].

Прекращение чрезмерного упо-

требления алкоголя изучали во многих 

исследованиях. В основном не было 

показано немедленного снижения риска 

развития ЗН. Так, например, анализ 

13 исследований, посвященных изуче-

нию рака ротовой полости и гортани, по-

казал, что снижение риска развития этих 

заболеваний начинается лишь спустя 

10 лет после прекращения употребления 

алкоголя. Аналогичный анализ 5 иссле-

дований продемонстрировал снижение 

риска развития рака пищевода спустя 

15 лет после избавления от этой вредной 

привычки [33, 34].

При проведении исследований 

на лабораторных животных сделано 

предположение, что употребление 

красного вина может снижать риск раз-

вития ЗН благодаря содержанию в нем 

ресвератрола (фенол, – вещество при-

дающее красному вину характерный 

цвет). Это предположение не получило 

подтверждения в исследованиях с уча-

стием людей [33].

Избыток красного мяса и/или мясных 
продуктов

Связь между потреблением красного 

мяса и повышением риска развития рака 

продемонстрировали многие исследова-

ния [35–38]. Эти данные распространя-

ются на все виды свежей и замороженной 

говядины, свинины и баранины, а также 

мясных продуктов (ветчина, бекон, кол-

басы, сосиски).

Результаты исследования EPIC (мас-

штабное исследование, посвященное 

изучению влияния продуктов питания 

на здоровье населения 10 европейских 

стран) показали, что у лиц, употребля-

ющих 80 г мяса 2 раза в сутки, на ⅓ по-

вышается риск развития рака толстого 

кишечника по сравнению с теми, кто 

принимает в пищу лишь 20 г мяса в сут-

ки [37]. Еще больший риск связан с упо-

треблением мясных продуктов [39, 40]. 

Также существуют данные о связи 

употребления красного мяса с заболева-

емостью раком поджелудочной железы 

и желудка [41–43]. В частности, иссле-

дование EPIC показало трехкратное уве-

личение заболеваемости раком желудка 

при употреблении более 100 г красного 

мяса в сутки. Другое крупное иссле-

дование выявило возрастание риска 

развития рака поджелудочной железы 

на 40–50% при значительном употре-

блении красного мяса [44]. В то же время 

не получено данных о повышении риска 

возникновения ЗН при употреблении 

белого мяса [40].

Повышение риска развития ЗН же-

лудочно-кишечного тракта (ЖКТ), воз-

можно, связано с наличием в красном 

мясе химического соединения гема (же-

лезосодержащее соединение), которое 

в результате жизнедеятельности микро-

организмов в кишечнике человека может 

преобразовываться в азотсодержащие 

соединения, многие из которых явля-

ются канцерогенами [45]. Кроме того, 

существуют данные, что гем может по-

вреждать эпителий кишечника, что при-

ведет к возникновению хронического 

воспаления. Это стимулирует активную 

пролиферацию клеток эпителия кишеч-

ника, что повышает риск возникнове-

ния злокачественной трансформации 

в процессе деления клеток. В некоторых 

исследованиях было показано, что не-

благоприятные эффекты гема могут 

нивелироваться хлорофиллом, который 

содержится в зеленых овощах [46, 47].

Некоторые мясные продукты мо-

гут содержать нитриты. Эти вещества 

во время пищеварения также могут 

преобразовываться в азотсодержащие 

соединения. В одном из исследований 

было показано, что нитриты и продукты 

с их содержанием могут повышать риск 

развития рака желудка [48].

Приготовления мяса при высокой 
температуре

Способ приготовления мяса также 

влияет на риск развития рака [49].

Приготовление мяса, в том числе 

рыбы и птицы, при высокой температуре 

и на открытом огне приводит к образо-

ванию гетероциклических аминов (ГЦА) 

и полициклических ароматических 
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 углеводородов (ПАУ), которые по-

вреждают ДНК и вызывают повышение 

риска развития ЗН. Первые образуются 

из аминокислот под действием высокой 

температуры, а вторые — в процессе 

сгорания жиров на открытом огне. 

Следует учитывать, что данные о канце-

рогенности этих соединений получены 

в исследованиях на животных и в дозах, 

в тысячи раз превышающих те, которые 

человек может получить, употребляя 

такую пищу [50, 51]. Количество об-

разовавшихся соединений зависит 

от типа мяса, температуры и времени 

приготовления. Снижение образования 

ГЦА и ПАУ может быть достигнуто путем 

уменьшения экспозиции температурно-

го и временного факторов. Канцероген-

ные эффекты ГЦА (повышение риска 

развития рака грудной железы, кишеч-

ника, печени, кожи, легкого) и ПАУ (по-

вышение риска развития рака легкого, 

ЖКТ и лейкемий) проявляются после 

включения этих веществ в метаболизм 

и взаимодействия с некоторыми фер-

ментами. Индивидуальные особенности 

функционирования ферментативных 

систем организма могут способствовать 

изменению степени повреждающего 

действия этих веществ [52, 53].

Популяционные исследования по из-

учению влияния ГЦА и ПАУ на риск 

развития рака до настоящего времени 

не проводились. Это связано со сложно-

стью измерения содержания ГЦА и ПАУ 

в потребляемой пище, невозможностью 

определения особенностей приготов-

ления мяса с помощью существующих 

опросников и учета индивидуальных 

особенностей метаболизма этих веществ. 

Кроме того, невозможно измерить 

количество этих веществ, получаемых 

из мяса, так как в человеческий организм 

они могут поступать и из других источ-

ников (загрязнение окружающей среды, 

курение). Впрочем, некоторые прове-

денные исследования свидетельствуют 

о повышении риска развития КРР, 

рака поджелудочной и предстательной 

железы при потреблении мяса сильной 

степени прожарки и приготовленного 

на открытом огне [54–57].

Чрезмерное употребление соли
Некоторыми исследователями 

были получены данные, что чрезмер-

ное употребление соли и продуктов, 

которые консервировали с использо-

ванием соли, может способствовать 

возникновению рака желудка. По дан-

ным британских исследователей, около 

четверти всех случаев заболеваемости 

раком желудка могут быть связаны 

с чрезмерным потреблением соли [58]. 

Эта тенденция особенно наглядна 

в странах, где в рационе питания ис-

пользуется значительное количество 

такой пищи (Япония) и отмечают вы-

сокий уровень заболеваемости раком 

желудка [59].

Насыщенные жиры
По данным некоторых исследова-

ний, существует связь между значитель-

ным употреблением насыщенных жиров 

и риском возникновения рака грудной 

железы. Так, исследование EPIC про-

демонстрировало, что у женщин, в ра-

ционе которых основную часть липидов 

составляли насыщенные жиры, отмечали 

рост заболеваемости раком грудной же-

лезы [60, 61]. Такую связь исследователи 

объяснили потенциальным повышением 

уровня эстрогена за счет дополнительно-

го его поступления с жирной пищей [62].

ПРОДУКТЫ И ПИТАТЕЛЬНЫЕ 

ВЕЩЕСТВА, СНИЖАЮЩИЕ 

РИСК РАЗВИТИЯ ЗН 

Клетчатка, цельнозерновые продукты
Низкое содержание клетчатки в ра-

ционе способствует повышению риска 

развития рака толстого кишечника. 

В частности, в исследовании EPIC про-

демонстрировано, что каждый десятый 

случай развития ЗН этой локализации 

связан с недостатком клетчатки в рацио-

не исследуемых. Ученые зарегистрирова-

ли достоверное снижение риска развития 

рака толстого кишечника на 25–40% 

у лиц, диета которых содержит большое 

количество клетчатки [62]. Аналогич-

ные данные были получены и в других 

исследованиях, а также подтверждены 

результатами метаанализа [63, 64]. Такую 

связь возможно объяснить несколькими 

механизмами. В результате исполь-

зования клетчатки для обеспечения 

жизнедеятельности микрофлоры ки-

шечника образуются разные химические 

вещества, в том числе бутират, который 

в экспериментах продемонстрировал 

противоопухолевое действие. Кроме 

того, клетчатка усиливает перистальтику 

кишечника, что уменьшает экспозицию 

токсических веществ в нем [65, 66].

Фрукты и овощи
Результаты исследования EPIC также 

продемонстрировали снижение риска 

развития рака ротовой полости, пище-

вода (на 30%), легких (на 25%) и желудка 

у людей, употребляющих много рас-

тительной пищи [67–69]. Впрочем, эта 

тенденция не была выявлена в случаях  

рака грудной, предстательной железы, 

рака яичника и почки [70–72]. В целом, 

значительное потребление растительной 

пищи поможет избежать возникновения 

одного из 20 случаев ЗН [3].

Снижение риска возникновения 

ЗН при достаточном употреблении 

растительной пищи исследователи свя-

зывают с высоким содержанием в ней 

клетчатки, витаминов, минералов и дру-

гих веществ. Некоторые из них являются 

антиоксидантами (аскорбиновая кислота 

(витамин С), токоферол (витамин Е), 

β-каротин (провитамин А), ликопин, 

флавоноиды, танины, антоцианы) [73]. 

Эти вещества помогают клеткам че-

ловека противостоять оксидативному 

стрессу, способны инактивировать кан-

церогены, обладают противомикробным 

и противовоспалительным действием, 

способностью индуцировать апоптоз 

и ингибировать ангиогенез.

Например, овощи из семейства 

крестоцветных (цветная капуста, брок-

коли, брюссельская капуста) содержат 

вещества глюкозинолаты (серосодер-

жащие компоненты), которые в про-

цессе приготовления и переваривания 

пищи трансформируются в индолы, 

тиоцианаты, изотиоцианаты, которые 

в экспериментальных, а также клини-

ческих исследованиях с участием лю-

дей и животных продемонстрировали 

противоопухолевый эффект [74]. Часть 

из проведенных исследований с уча-

стием людей показала снижение риска 

возникновения рака предстательной 

железы, легкого, грудной железы, КРР 

и других ЗН [71, 75–78]. Другие ис-

следования, однако, не выявили таких 

закономерностей.

Некоторые исследования выявили 

связь между потреблением ликопина — 

каротиноида, содержащегося в тома-

тах, — и снижением риска развития 

рака. Потребление продуктов, имеющих 

высокое содержание ликопина (томат, 

грейпфрут, арбуз), приводило к сниже-

нию риска развития рака предстательной 

железы, легкого и мочевого пузыря. 

Ликопин продемонстрировал наличие 

антиоксидантных свойств, в 2 раза пре-

вышающих по эффективности действие 

витамина А и в 10 раз — витамина Е. Это 

вещество оказалось более устойчивым 

к воздействию температуры, чем другие 

каротиноиды. Ликопин гораздо легче ус-

ваивается организмом при измельчении 

овощей и фруктов (сок), а еще лучше — 

при приготовлении томатной пасты, так 

как ликопин под воздействием темпе-

ратуры имеет большую биодоступность. 

Однако при термической обработке сни-

жается содержание ликопина [79–83].

Отдельные исследования были по-

священы роли чеснока и лука в сни-

жении риска развития ЗН. По данным 

некоторых авторов, потребление до-

статочного количества чеснока и лука 

снижает до 50% риск развития различных 

типов ЗН (всех отделов ЖКТ, пред-

стательной и грудной железы), но наи-

более показательны эти результаты для 

ЗН ЖКТ [84–86]. По данным китайских 

исследователей, наличие в рационе лука 

и чеснока снижает риск развития рака 

пищевода и желудка, причем степень 

снижения риска прямопропорциональна 

количеству потребляемого продукта [87, 

88]. Всемирная организация здравоохра-

нения (ВООЗ) рекомендует ежедневно 

употреблять 2–5 г свежего чеснока (один 

зубчик), 0,4–1,2 г чесночной пудры 

или 2–5 мг чесночного масла. Следует 

учитывать, что чрезмерное употребле-
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ние данного продукта может вызывать 

побочные эффекты (неприятный запах, 

аллергические проявления, расстрой-

ства пищеварения, повышение уровня 

инсулина и снижение уровня сахара 

в крови) [89].

Противоопухолевые эффекты чес-

нока могут быть связаны с его противо-

микробным действием, способностью 

снижать пролиферацию клеток и предот-

вращать образование канцерогенных 

субстанций, а также высоким содержа-

нием флавоноидов и селена. Флавонои-

ды относятся к антиоксидантам, а селен 

является активным центром ферментов 

антиоксидантно-антирадикальной си-

стемы [90–92].

В ряде рандомизированных иссле-

дований было показано, что длитель-

ный прием экстрактов чеснока и лука 

участниками (здоровыми добровольцами 

или пациентами с онкологическими за-

болеваниями) способствовал снижению 

вероятности возникновения ЗН и умень-

шению размеров кожных опухолей 

при проведении аппликаций экстракта 

чеснока [93–95].

С о д е р ж а н и е  а н т и о к с и д а н т о в 

и их подтипов варьирует в зависимости 

от вида овощей и фруктов. Поэтому для 

полноценного обеспечения организма 

человека всеми компонентами расти-

тельной пищи необходимо употребление 

овощей и фруктов разного цвета [96, 97]. 

Кроме того, значительный удельный вес 

растительной пищи помогает снизить 

ее калорийность, а значит и развитие 

ожирения как одного из наиболее зна-

чимых факторов риска возникновения 

ЗН. Потребление растительной пищи 

способствует снижению риска возник-

новения сахарного диабета, сердечно-

сосудистых и других хронических забо-

леваний. Наиболее богатыми источни-

ками полезных веществ (каротиноидов 

и других антиоксидантов, клетчатки, 

витаминов и минералов) являются фрук-

ты и овощи насыщенных цветов (томаты, 

цитрусовые, зелень), бобовые, злаковые 

культуры.

В результате многочисленных ис-

следований определен оптимальный 

режим и объем потребления раститель-

ной пищи — 5 раз в течение дня общей 

массой 400 г [98, 99].

Рыба и морепродукты
Потребление рыбы более 80 г в сут-

ки, по данным исследования EPIC, 

на 30% снижает риск развития рака 

толстого кишечника [100]. Вероят-

нее всего это может быть связано 

с высоким содержанием омега-3-

полиненасыщенных жирных кис-

лот, однако нет убедительных данных 

об этом [101]. Также следует помнить 

о повышенном содержании соедине-

ний ртути в мясе рыбы и морепродук-

тов, что требует осторожного подхода 

к их обильному употреблению [19].

Кальций и витамин D
Результаты многочисленных ис-

следований показали снижение риска 

развития КРР вследствие потребления 

большего количества кальция. Не по-

лучено окончательных данных о связи 

между уровнем кальция и заболеваемо-

стью раком грудной железы и яичника. 

Напротив, существуют сведения, что 

высокое потребление кальция может по-

вышать риск развития рака предстатель-

ной железы. Кроме того, потребление 

более 2,5 г кальция в сутки (6,25 г каль-

ция гидрокарбоната или 12 г кальция 

цитрата) может вызывать развитие 

побочных эффектов (мочекаменная 

болезнь, гиперкальциемия, почечная не-

достаточность) [102, 103]. В связи с этим 

дополнительное употребление кальция 

с целью влияния на риск развития 

ЗН не рекомендовано Национальным 

институтом рака США.

Определено несколько потенци-

альных механизмов связи недостатка 

кальция и повышения риска развития 

ЗН. Среди них: способность кальция об-

разовывать в кишечнике нерастворимые 

в воде соединения с жирными кисло-

тами и таким образом препятствовать 

повреждающему действию последних 

на клетки кишечника; свойство стиму-

лировать дифференциацию, а не про-

лиферацию растущих клеток, а также 

влиять на пути передачи сигналов внутрь 

клетки [104, 105].

Многие исследования показали 

снижение риска КРР более чем на 20% 

при достаточном потреблении каль-

ция [106, 107].

В исследовании American Cancer 

Society’s  Cancer Prevention Study 

II Nutrition Cohort с участием более 

12 тыс. человек было продемонстри-

ровано умеренное снижение риска 

развития КРР у участников с до-

статочным потреблением кальция 

(>500 мг/сут). Повышение дозы по-

требляемого кальция не влияло на риск 

развития КРР [108]. Исследование 

Nurses’ Health Study and the Health 

Professionals Follow-up Study с участи-

ем более 135 тыс. лиц продемонстри-

ровало аналогичный результат: дока-

зано, что потребление >700 мг кальция 

в сутки снижает риск развития КРР 

на  35–45% в сравнении с потреблением 

<500 мг кальция в сутки [109].

Противоположные данные полу-

чены при изучении связи потребления 

кальция и риска развития рака пред-

стательной железы. Некоторые из про-

водимых исследований, например 

European Prospective Investigation into 

Cancer and Nutrition (142 тыс. мужчин), 

продемонстрировали, что потребление 

белка и кальция из продуктов питания 

ассоциировалось с повышением риска 

заболеваемости раком предстательной 

железы [110].

Некоторые исследования показали 

снижения риска заболеваемости раком 

грудной железы и яичника при более 

высоком уровне потребления каль-

ция [111, 112]. Однако в других исследо-

ваниях таких данных не получено [113].

Известно, что для усвоения каль-

ция и фосфора из продуктов питания 

необходим витамин D. Результаты 

многих исследований свидетельствуют, 

что большое потребление витамина D 

(>15 мкг или 600 МЕ в сутки), а также 

более высокий его уровень в крови чело-

века снижает риск развития КРР. Более 

противоречивые данные относительно 

влияния количества потребляемого каль-

ция на риск развития ЗН получены от-

носительно других локализаций. Двумя 

источниками провитамина D являются 

продукты питания (жирная рыба, рыбий 

жир, яйца — источник эргокальцифе-

рола) и солнечная радиация (источник 

холекальциферола). Потребление более 

4000 МЕ витамина D в сутки (из источ-

ников питания, но не в связи с солнечной 

иррадиацией) сопровождается возник-

новением гипервитаминоза.

В исследованиях на клеточных ли-

ниях и грызунах выявлено свойство ви-

тамина D снижать темп деления клеток 

опухоли, стимулировать дифференци-

ацию клеток, апоптоз и ингибировать 

ангиогенез [114–116]. При проведении 

популяционных и клинических исследо-

ваний появились некоторые сложности, 

а именно: отсутствие учета дозы вита-

мина D, полученного при инсоляции. 

Многие исследования посвящались пре-

жде всего изучению неканцерогенных 

эффектов витамина D, а влияние на за-

болеваемость ЗН было лишь вторичной 

целью, поэтому дизайн исследования 

не совсем позволял делать выводы каса-

тельно этого вопроса. Получены данные 

о снижении риска развития КРР, рака 

грудной, предстательной и поджелу-

дочной железы [117]. Однако не все ис-

следования продемонстрировали такие 

результаты [118].

Чай
Некоторые компоненты чая — по-

лифенолы, в частности катехины, яв-

ляются антиоксидантами. Наибольшее 

их количество содержится в зеленом чае. 

В белом чае отмечают аналогичное коли-

чество катехинов, но несколько мень-

шее — других полифенолов. Несколько 

уступает по содержанию этих веществ 

черный чай. Готовые к употреблению 

чаи содержат наименьшее количество 

полифенолов [119–121].

В связи с наличием в чае веществ, 

обладающих антиоксидантными свой-

ствами, сделано предположение о воз-

можности снижения риска развития 

ЗН у лиц, которые пьют большое коли-

чество чая. Однако проведенные иссле-

дования, которые в основном изучали 

влияние на развитие ЗН зеленого чая, 
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не дали точного ответа на вопрос о воз-

можности снижения риска развития 

рака. Исследователи объясняют это 

тем, что при  изучении этого продукта 

в исследования включали информацию 

о разных сортах чая, разных способах его 

подготовки и заваривания, индивидуаль-

ными особенностями употреблявших 

чай людей.

В клинических исследованиях с уча-

стием животных продемонстрировано, 

что компоненты чая снижают вероят-

ность образования опухолей кожи, 

легких, ротовой полости, всех отделов 

ЖКТ, печени, поджелудочной и грудной 

железы [122].

В исследованиях на животных по-

казано, что, кроме антиоксидантных 

свойств, полифенолы чая могут инги-

бировать пролиферацию клеток и анги-

огенез в опухоли, а также стимулировать 

ферменты детоксикации (например 

глутатион-S-трансферазу), которые 

обладают противоолухолевым эффек-

том [123–126]. Следует также помнить, 

что слишком активное употребление 

чая может провоцировать развитие по-

бочных эффектов, связанных как с со-

держанием катехинов, так и кофеина 

и алюминия в чае. Побочные эффекты 

проявляются в виде головной боли, 

миалгий, диспептических расстройств, 

тахикардии, бессонницы, тремора [127–

130]. Кроме того, значительное потре-

бление чая во время приема пищи может 

приводить к снижению усвоения железа 

из продуктов питания [131].

Более 50 эпидемиологических ис-

следований с участием жителей разных 

стран так и не смогли дать ответ, сни-

жает ли употребление чая риск развития 

ЗН. Некоторые авторы выявили тенден-

цию к снижению риска заболеваемости 

раком толстого кишечника, грудной 

и предстательной железы, яичника, лег-

кого [132–134]. Некоторые из проведен-

ных клинических исследований также 

продемонстрировали регрессию добро-

качественных опухолей или некоторых 

предраковых состояний или снижение 

риска возникновения ЗН при приеме 

чая и его компонентов. Так, в одном 

из исследований среди 59 пациентов 

с лейкоплакией отмечено больший про-

цент регрессий очагов лейкоплакии (38% 

в группе получавших компоненты чая 

против 10% в группе плацебо) и меньший 

процент прогрессии этих очагов (3% про-

тив 7% соответственно) [135]. В других 

исследованиях, напротив, не было по-

лучено достоверной разницы в группах 

сравнения [136–139].

В японском исследовании, изучав-

шем влияние потребления зеленого чая 

на риск развития онкогематологических 

заболеваний, выявлено снижение риска 

заболевания лимфомами на 48% у лиц, 

употреблявших не менее 5 чашек зеле-

ного чая в сутки [140].

СВЯЗЬ НЕ ДОКАЗАНА

В результате исследований на кле-

точных линиях или лабораторных жи-

вотных были сделаны выводы о канцеро-

генных свойствах некоторых продуктов 

питания или их компонентов. Эти 

сведения способствовали проведению 

повторных изысканий или же иниции-

рованию популяционных исследований, 

которые не подтвердили более ранние 

результаты. Следует помнить, что кан-

церогенный эффект, наблюдавшийся 

в этих исследованиях, был вызван дей-

ствием химических соединений в очень 

высоких дозах, что вряд ли возможно 

при получении их человеком из про-

дуктов питания. Впрочем, часть из этих 

компонентов питания остается в поле 

повышенного интереса ученых.

Сахарозаменители
На сегодня не существует убеди-

тельных данных о связи между исполь-

зованием сахарозаменителей и риском 

развития ЗН. В ранних исследованиях 

(1970-е годы) было показано, что при-

менение цикламата и сахарина приводит 

к развитию рака мочевого пузыря у лабо-

раторных крыс, особенно мужского пола. 

Однако в более поздних исследованиях 

механизма действия этих веществ не по-

лучено данных о таком риске для чело-

века. Кроме того, эпидемиологические 

исследования не продемонстрировали 

повышения заболеваемости ЗН среди 

людей, употреблявших сахарозамените-

ли. В 1996 г. были опубликованы данные, 

свидетельствующие о возрастании забо-

леваемости опухолями мозга после на-

чала использования аспартама. Однако 

при более детальном анализе оказалось, 

что эта тенденция существовала еще 

до начала использования сахарозамени-

теля. Наибольший прирост заболеваемо-

сти выявлен у людей в возрасте старше 

70 лет, которые не могли использовать 

аспартам. Также не доказана связь между 

применением аспартама и риском разви-

тия онкогематологических заболеваний, 

что было выявлено у лабораторных жи-

вотных [141, 142].

Акриламид
Акриламид — амид акриловой кис-

лоты, мономер, токсическое вещество, 

применяемое в химической промышлен-

ности для синтеза полимеров — поли-

акриламидов — при производстве бума-

ги, пластика (в том числе упаковок для 

продуктов), очистке воды. Он считается 

потенциальным канцерогеном для чело-

века. Наибольшим источником попада-

ния в организм человека этого соедине-

ния является табачный дым и продукты 

питания, готовящиеся при высокой 

температуре (>120 °С) [143]. Наибольшее 

его содержание выявлено в картофеле-

фри и картофельных чипсах. Это связано 

с тем, что аминокислота аспарагин, 

содержащаяся в большом количестве 

в некоторых овощах, в частности в карто-

феле, в присутствии сахаров при высокой 

температуре прожаривания (во фритюре 

или на огне) и запекания может транс-

формироваться в акриламид [144, 145]. 

В исследованиях на мышах при исполь-

зовании акриламида в высоких дозах по-

казано наличие канцерогенного эффекта 

этого соединения [146, 147]. На сегодня 

не получено окончательных данных 

относительно влияния акриламида 

в концентрациях, содержащихся в про-

дуктах питания, на здоровье человека. 

Проведенные исследования не выявили 

достоверной связи между поступлением 

акриламида в организм человека и воз-

никновением ЗН [148–150]. Однако 

голландские исследователи выявили 

достоверное повышение уровня эстро-

гена в периферической крови у женщин 

с высоким уровнем акриламида, что 

является доказанным фактором риска 

развития гормоночувствительного рака 

грудной железы [151]. Кроме того, 

в связи с выявлением нейротоксического 

эффекта акриламида как у мышей, так 

и у человека исследования в этой области 

продолжаются. ООН и ВООЗ настаивают 

на более глубоком изучении влияния 

акриламида на здоровье человека как 

на одной из основных задач современной 

медицины [152].

Другие химические соединения, 

содержащиеся в продуктах питания, 

и их роль в возникновении ЗН человека 

и животных также изучаются совре-

менными исследователями. Среди них 

определены и соединения, возникающие 

при приготовлении пищи (фуран, кото-

рый образуется из жиров при нагревании 

выше 60–80 °С), и продукты химической 

и атомной промышленности (диоксин, 

этилкарбамат, радиоактивные соедине-

ния), попадающие в продукты питания 

из окружающей среды. Изучение данной 

категории соединений продолжаются.

ВЫВОДЫ

Таким образом, выявлена значитель-

ная роль различных продуктов питания 

и их компонентов как в повышении, 

так и снижении риска развития ЗН раз-

личных локализаций. Возникновение 

рака практически всех локализаций, 

а особенно наиболее распространенных 

в мире и Украине (рак легкого, ротовой 

полости, грудной, предстательной же-

лезы, всех отделов ЖКТ, эндометрия 

и яичника), имеют связь с теми или ины-

ми продуктами питания. При этом повы-

шение риска развития этих новообразо-

ваний, вызванное продуктами питания, 

составляет 20–300%. В то же время 

потребление «правильных» продуктов 

может также существенно снижать ве-

роятность заболеть раком (до 30–50%). 

Ежедневное влияние пищевого фактора 

играет важную роль в профилактике воз-

никновения онкологической патологии. 

Как правило, все перечисленные выше 
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продукты или их составляющие влияют 

на риск возникновения не только ЗН, 

но и других заболеваний (сердечно-со-

судистая патология, сахарный диабет, 

заболевания разных отделов ЖКТ, по-

чек, кожи и других органов и систем), 

поэтому изменение пищевого поведения 

окажет положительное влияние на здо-

ровье человека в целом.

Наибольший удельный вес в по-

вышении заболеваемости ЗН имеют 

ожирение, чрезмерное употребление 

алкоголя, красного мяса и мясных 

продуктов, соли, насыщенных жиров. 

Окончательно не изучены некоторые 

вещества, проявившие на доклиниче-

ском этапе канцерогенные свойства 

(акриламид, фуран), наличие которых 

сопряжено с приготовлением разных 

типов продуктов. Наиболее полезными 

и рекомендованными к включению 

в ежедневный рацион являются овощи 

и фрукты, злаковые культуры, рыба. Хо-

рошие результаты показаны в исследова-

ниях по изучению антиканцерогенных 

свойств чая. Также важным аспектом 

является поддержание адекватного уров-

ня кальция и витамина D.

Изменение рациона питания может 

оказаться очень простым, доступным 

каждому, но действенным способом 

улучшения собственного здоровья 

и здоровья близких. Однако следует 

помнить, что любые излишества в пита-

нии (как ограничение, так и чрезмерное 

потребление какого-либо продукта, его 

компонента или питательного веще-

ства) могут нанести значительный вред 

здоровью человека. Поэтому наиболее 

здоровым следует считать ежедневное 

употребление полноценной и сбаланси-

рованной пищи.
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Õàð÷óâàííÿ òà çëîÿê³ñí³ íîâîóòâîðåííÿ: êðîê 
äî çäîðîâ’ÿ àáî õâîðîáè?
К.С. Філоненко, І.А. Крячок

Національний інститут раку, Київ

Резюме. З огляду на тенденцію до постійного підвищення 

захворюваності на злоякісні новоутворення надзвичайно ак-

туальним залишається питання профілактики цієї патології. 

Серед факторів ризику виникнення раку питома вага способу 

життя становить понад 80%, при цьому кожен десятий випадок 

пов’язаний з особливостями харчування. І якщо на генетичні 

фактори і забруднення навколишнього середовища окрема 

людина вплинути не в змозі, то змінивши спосіб життя, вона 

може уникнути появи онкологічного захворювання. Метою 

даного огляду літератури є вивчення впливу особливостей 

харчування на розвиток раку.

Ключові слова: рак, злоякісні новоутворення, фактор 

ризику, харчування, дієта, продукти харчування, ожиріння, 

спосіб життя.

Nutrition and malignancies: a step to the health 
or to the disease?
K.S. Filonenko, I.A. Kriachok

National Cancer Institute, Kyiv

Summary. Taking into account the tendency to the permanent 

increase of the incidence of malignancies the question of theirs 

prophylaxis remains extremely actual. Relative density of life style 

is more than 80% among all risk factors. One in a ten cases of cancer 

related to dietary features. Every person cannot influence the genetic 

factors or environmental pollution, but it’s possible to avoid a number 

of cancers by changing the life style. The aim of the article was 

to study the connection between the dietary habit and incidence 

of malignancies.

Key words: cancer, malignancies, risk factor, nutrition, diet, 

food, obesity, life style.


