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Аннотация. Глиобластома является самой распространенной первичной 
злокачественной опухолью мозга. В целом прогноз для пациентов с этой 
опухолью остается неблагоприятным; медиана выживаемости составляет 
не более 2 лет. Заболеваемость несколько выше среди мужчин и увеличи-
вается с возрастом. Стандартный подход к лечению впервые диагностиро-
ванной опухоли включает хирургическую резекцию, за которой следуют 
курс лучевой терапии в сочетании с темозоломидом и далее адъювантная 
терапия темозоломидом. Одновременно с адъювантной терапией могут 
использоваться так называемые противоопухолевые поля, низкоинтенсив-
ные переменные электрические поля. Для  рецидивирующих опухолей  
стандарт лечения отсутствует; возможные варианты лечения включают хи-
рургическую резекцию, лучевую терапию и системную терапию с исполь-
зованием химиотерапевтических препаратов или бевацизумаба в зависи-
мости от  обстоятельств. Поддерживающее и  паллиативное лечение 
является важной частью мультимодального подхода на протяжении всего 
периода болезни. Недавно пересмотренная классификация глиобластом 
в зависимости от их молекулярного профиля, в особенности от мутацион-
ного статуса изоцитратдегидрогеназы (IDH), является результатом более 
глубокого понимания патогенеза болезни. Очевидно, что существует не-
обходимость в более эффективных способах лечения, и в последнее время 
активно исследуется применение иммунотерапии и прецизионной онколо-
гии в лечении глиобластомы. В отличие от других солидных опухолей био-
логические факторы, такие как гематоэнцефалический барьер и уникаль-
ное опухолевое и  иммунное микроокружение, значительно затрудняют 
разработку новых терапевтических стратегий. Для того чтобы в итоге улуч-
шить прогноз для пациентов с глиобластомой, необходимы инновационные 
дизайны клинических исследований с использованием стратегий, основан-
ных на выявлении опухолевых биомаркеров. CA Cancer J Clin 2020;70(4): 
299–312. © 2020 American Cancer Society.

Ключевые слова: химиотерапия, глиобластома, иммунотерапия, луче-
вая терапия, хирургическая резекция, таргетная терапия

Введение
Глиобластома является самой распространенной первичной злокачествен-

ной опухолью мозга и составляет 57 % всех глиом и 48 % всех первичных зло-
качественных опухолей центральной нервной системы (ЦНС).1 Несмотря  
на недавние успехи мультимодальной терапии глиобластомы, включающей хирур-
гическую резекцию, лучевую терапию, системную терапию (химио- и таргетную 
терапию) и поддерживающее лечение, общий прогноз остается неблагоприят-
ным, а случаи с длительной выживаемостью – редкими. Кроме того, осложне-
ния, связанные с прогрессирующим угасанием неврологической функции  
и снижением качества жизни, негативно влияют на пациентов, членов их семей 
и лиц, осуществляющих уход.2 Эра прецизионной онкологии и иммунотерапии 
несет надежду на разработку более эффективных и менее токсичных видов те-
рапии для борьбы с этой агрессивной опухолью. В данной статье дается обзор 



4

Лечение глиобластомы: современное состояние и перспективные направления

последних достижений в лечении глиобластомы и перспек-
тивных направлений в прецизионной онкологии и имму-
нотерапии.

Заболеваемость и смертность
По данным онкологических регистров в период с 2011  

по 2015 г., средняя скорректированная по возрасту частота 
глиобластомы составляет 3,21 случая на 100 тыс. населения.1 
Заболеваемость варьирует в зависимости от возраста и пола. 
Средний возраст на момент постановки диагноза составляет 
65 лет; наивысшие показатели заболеваемости отмечаются  
в возрастной группе от 75 до 84 лет. Глиобластома в 1,58 раза 
чаще встречается у мужчин, чем у женщин, и скорректиро-
ванная по возрасту ежегодная заболеваемость составляет со-
ответственно 4,00 и 2,53 на 100 тыс. населения. Что касается 
расовой и этнической принадлежности (табл. 1), самая высо-
кая заболеваемость регистрируется среди представителей 
белой расы нелатиноамериканского происхождения, а самая 
низкая – среди американских индейцев и коренных жителей 
Аляски (примерно на 40 % ниже, чем среди белых).3 По всему 
миру наибольшее число случаев глиобластомы отмечается  
в Северной Америке, Австралии, в Северной и Западной  
Европе.4 Общая заболеваемость в США составляет 9,23 слу-
чая на 100 тыс. населения.1 

Достоверных факторов риска развития глиобластомы 
немного; из них самым мощным и единственно известным 
потенциально модифицируемым фактором является воз-
действие ионизирующей радиации.5 Установлена также 
обратная связь между атопическими, аллергическими  
и другими иммунными заболеваниями и глиобластомой, 
хотя точные биологические механизмы ее неясны.6, 7 От-
дельные редкие генетические синдромы также ассоцииру-
ются с глиобластомой (синдромы Ли–Фраумени и Линча), 
однако они составляют менее 1 % случаев.8 Примечатель-
но, что до сих пор не выявлено убедительной связи между 
использованием мобильных телефонов и развитием глио
бластомы, однако требуются дальнейшие исследования  
в этой области, поскольку имеющиеся данные противоре-
чивы.9

У глиобластомы по-прежнему плохой прогноз. Пре-
клонный возраст, неудовлетворительный функциональный 
статус и неполная резекция опухоли являются доказанны-
ми неблагоприятными прогностическими факторами.10, 11 
У пожилых пациентов медиана выживаемости составляет 
менее 4 мес при максимально эффективной поддержива-
ющей терапии.12 Тем не менее некоторые молекулярные 
характеристики, такие как мутации изоцитратдегидроге-
назы 1 (IDH-1) и IDH-2, и метилирование MGMT, свиде-
тельствуют о благоприятном прогнозе13, 14 и подробно об-
суждаются ниже. Успехи медикаментозной терапии 
позволили увеличить медиану выживаемости до более чем 
15 мес15, 16 В целом выживаемость более года – у жителей 
США, которым был поставлен диагноз в период с 2000  
по 2014 г., составила 41,4 % с улучшением с 34,4 % (2000–
2004) до 44,6 % (2005–2014).3 Несмотря на улучшение  
показателей кратковременной выживаемости, 5-летняя 
выживаемость практически не меняется, и спустя 5 лет  
после постановки диагноза в живых остается только 5,8 % 
пациентов.1, 3, 17 

Гистопатогенез и классификация
Считается, что глиобластома, как и другие глиомы, 

развивается из клеток-предшественников нейроглии.18  
В пересмотренной в 2016 г. классификации опухолей ЦНС, 
предложенной Всемирной организацией здравоохранения 
(ВОЗ), классификация глиом была реструктурирована  
с добавлением к гистопатологическим признакам молеку-
лярных характеристик опухоли. В нее было включено важ-
ное для диагностики глиобластомы определение мутаци-
онного статуса IDH, что привело к выделению четких 
подгрупп: глиобластомы IDH дикого (немутированного) 
типа и глиобластомы с мутацией гена IDH-1 (табл. 2).19, 20 

Еще одна подгруппа, глиобластома неуточненная (Not 
Otherwise Specified, NOS), охватывает те случаи, когда пол-
ная оценка статуса IDH невозможна.

Гистологически оба подтипа глиобластомы характери-
зуются высокозлокачественными астроцитарными опухо-
лями, которые содержат участки микроваскулярной 

Таблица 1. Заболеваемость и относительная выживаемость при глиобластоме в США (2000–2014 гг.) в зависимости 
от расовой и этнической принадлежности

Раса / этническая  
принадлежность

Среднегодовая заболеваемость 
на 100 тыс. населения,  

скорректированная по возрасту

Одногодичная  
относительная  

выживаемость,%

5-летняя  
относительная  

выживаемость, %
Все 4,23 41,4 5,4
Белые нелатиноамериканцы 4,71 40,7 4,8
Белые латиноамериканцы 3,34 42,9 7,8
Темнокожие 2,24 42,0 6,8
Жители Азии и островов 
Тихого океана

2,00 50,2 8,8

Американские индейцы / 
 коренные жители Аляски

1,88 Данные не представлены Данные не представлены

Источник: Ostrom QI, Cote DJ, Ascha M, Kruchko C, Barnholtz-Sloan JS. Adult glioma incidence and survival by race and ethnicity  
in the United States from 2000 to 2014; JAMA Oncol. 2018;4:1254–1262.3
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пролиферации и/или фокального некроза (рис. 1).21 Глио
бластома IDH дикого типа включает несколько специфиче-
ских гистологических вариантов. Гигантоклеточные глио
бластомы содержат крупные, высокоплеоморфные 
многоядерные гигантские клетки. Глиосаркомы характери-
зуются чередующимися участками с признаками высоко
злокачественных астроцитом и саркомоподобной мезенхи-
мальной метаплазии,22 а эпителиоидные глиобластомы 
(вновь добавленный вариант) – опухолевыми клетками  
с выраженной эпителиоидной морфологией.23 Этот вариант 
примечателен тем, что имеет высокую (почти 50 %) долю 
мутаций V600E BRAF. 24 Однако в настоящее время клини-
ческие рекомендации для разных гистологических вариан-
тов по лечению не различаются.25 При рассмотрении типичных 
вариантов глиобластомы и глиосаркомы на магнитно-резо-
нансной томограмме (МРТ) (см. рис. 1) видно, что визуали-
зационные признаки достоверных различий гигантоклеточ-
ной или эпителиоидной глиобластомы отсутствуют. 

Глиобластомы IDH дикого типа соответствуют клини-
ческому определению первичной глиобластомы, которая 
характеризуется развитием опухоли de novo без идентифи-
цируемых предшествующих повреждений. Этот тип встре-
чается у подавляющего большинства пациентов с глио
бластомой (около 90 %), чаще у пожилых людей и имеет 
более агрессивное течение.20 И наоборот, глиобластома 
с мутацией гена IDH-1, или вторичная глиобластома, обыч-
но развивается из предшествующей диффузной или анапла-
стической астроцитомы. Эта группа включает примерно 10 
% пациентов, в ней преобладают более молодые люди (сред-
ний возраст на момент диагноза составляет 44 года), у боль-
ных этой группы обычно более благоприятный прогноз. 

Есть убедительные данные о том, что, помимо мутаций 
IDH, различия в патогенезе этих двух подгрупп обусловле-
ны другими генетическими и эпигенетическими фактора-
ми (см. табл. 2).19, 20 Например, глиобластома IDH дикого 

типа обычно имеет более высокие уровни амплификации 
рецептора эпидермального фактора роста (EGFR), мутаций 
промотора TERT и делеций PTEN.26–29 Метилирование про-
мотора MGMT, наблюдаемое в 30–50 % глиобластом IDH 
дикого типа, указывает на благоприятный прогноз и свя-
зано с ответом на химиотерапию алкилирующими препара-
тами (темозоломид).30 Глиобластомы с мутацией гена IDH-1, 
развившиеся из низкозлокачественной астроцитомы, раз-
личаются наличием мутаций ATRX и TP53.28, 31, 32 Феномен 
гиперметилирования CрG-островков также может харак-
теризовать подгруппу глиобластом с мутациями IDH, при-
чем метилирование промотора происходит в большом ко-
личестве локусов; эти опухоли ассоциируются с более 
благоприятным прогнозом.33

Классификация ВОЗ 2016 г. также добавила новый 
подтип глиом IV степени злокачественности: диффузные 
глиомы средней линии с мутациями H3F3A или 
H1ST1H3B/C K27M (H3-K27M).23 Они встречаются пре
имущественно у детей и молодых людей и имеют очень 
неблагоприятный прогноз.34 Эти опухоли ранее могли 
классифицироваться как глиобластомы, однако сейчас 
считаются отдельной нозологической формой.

Лечение
Мультимодальный подход
Стандартный первоначальный подход к лечению боль-

шинства опухолей ЦНС заключается в максимально  
безопасной хирургической резекции, которая позволяет по-
ставить точный гистологический диагноз, провести геноти-
пирование опухоли и редукцию ее объема. Для глиобластомы 
(исходя из результатов ключевого клинического исследова-
ния 3-й фазы, опубликованных в 2005 г.) следующим шагом 
является лучевая терапия (60 Гр в течение 6 нед) параллель-
но с ежедневным приемом темозоломида, а затем 6 циклов 
поддерживающей терапии темозоломидом.35 У пациентов 

Таблица 2. Признаки глиобластом с IDH дикого типа и мутацией гена IDH-1

Признак Глиоблатома с IDH дикого типа Глиобластома с IDH мутантного типа
Предшествующее повреждение Развивается de novo Диффузная астроцитома, анапластическая 

астроцитома
Пропорция Примерно 90  % Примерно 10  %
Средний возраст постановки 
диагноза, лет

62 44

Локализация Супратенториальная Преимущественно лобная
Гистологические варианты Гигантоклеточная глиобластома, глиосарко-

ма, эпителиоидная глиобластома
 – 

Некроз Обширный Ограниченный
Молекулярный патогенез Мутация промотора TERT, амплификация 

EGFR, ПГ 10q, ПГ 10p, делеция PTEN, 
метилирование промотора MGMT, мутация 
BRAF V600Eа

IDH-1 / IDH-2 мутация, мутация TP53, мутация 
ATRX, амплификация PDGFRA, ПГ 10q, ПГ 19q

аОтносится только к эпителиоидному гистологическому варианту.
Сокращения: IDH – изоцитратдегидрогеназа; ПГ – потеря гетерозиготности.
Адаптировано из: Louis DN, Perry A, Reifenberger G, et al. The 2016 World Health Organization Classification of the Tumors of the Central 
Nervous System: a summary. Acta Neuropathol. 2016;131:803–82019 и Ohgaki H, Kleihues P. The definition of primary and secondary 
glioblastoma. Clin Cancer Res. 2013;19:764–772.20

CA Cancer J Clin. Русское изд. 2020;3(3–4):03–17
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В. Глиосаркома на МРТ

Т1-взвешенное МРТ-изображение  
с гадолиниевым контрастом в аксиальной 
проекции: глиосаркома часто неотличима 
на МРТ от глиобластомы; периферическая 

локализация и инвазия в твердую мозговую 
оболочку указывают на глиосаркому

Т1-взвешенное МРТ-изображение  
с гадолиниевым контрастом  

в аксиальной проекции показывает 
рецидив после резекции

Т1-взвешенное МРТ-изображение  
с гадолиниевым контрастом в сагитталь-

ной проекции показывает рецидив –  
глиосаркома часто распространяется  

за пределы черепа; здесь представлено 
метастатическое поражение субокципи-

тальных мягких тканей

Рис. 1. Радиографическая и гистологическая картина глиобластомы: (А) типичная картина глиобластомы при магнит-
но-резонанской томографии (МРТ); (В) МРТ-изображение глиосаркомы; (С) классические гистологические признаки 
глиобластомы; (D) гистологические варианты глиобластомы
Сокращение: FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) – инверсионное восстановление с подавлением сигнала от жидкости.

А. Глиобластома на МРТ

D. Гистологические варианты

Т1-взвешенное МРТ-изображение 
в аксиальной проекции

Т1-взвешенное МРТ-изображение 
с гадолиниевым контрастом  

в аксиальной проекции: характерная 
гипоинтенсивная область  

неправильной формы отражает некроз

Т2-взвешенное FLAIR МРТ-изображение  
в аксиальной проекции: гиперинтенсив-

ность сигнала распространяется за пределы 
границ повреждения и может отражать отек 

или опухолевую инфильтрацию

Гигантоклеточная глиобластома Глиосаркома Эпителиоидная глиобластома

С. Классические гистологические признаки глиобластомы

Микроваскулярная пролиферация «Палисадный» некроз Плотная целлюлярность

Лечение глиобластомы: современное состояние и перспективные направления
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с хорошим функциональным статусом (индекс Карновско-
го ≥60) медиана общей выживаемости (overall survival, OS) 
составила 14,6 мес при использовании лучевой терапии  
в сочетании с темозоломидом по сравнению с 12,1 мес при 
использовании только лучевой терапии (относительный 
риск (ОР) равен 0,63; 95 % ДИ от 0,52 до 0,75, P < 0,001). 
Добавление «противоопухолевых полей» (tumor-treating 
fields, TTF – низкоинтенсивных переменных электрических 
полей, подаваемых от генератора на электроды, закрепленные 
на скальпе, – антимитотическая терапия) в сочетании с под-
держивающей терапией темозоломидом также продлевало 
выживаемость пациентов с супратенториальными опухолями.36 
Результаты исследования 3-й фазы продемонстрировали уве-
личение выживаемости без прогрессирования (progression-free 
survival, PFS) до 6,7 мес для TTF в сочетании с темозоломи- 
дом по сравнению с 4,0 мес монотерапии темозоломидом  
(ОР = 0,63; 95 % ДИ от 0,52 до 0,76, P < 0,001). Также отмече-
но увеличение OS: 20,9 мес vs 16,0 мес соответственно  
(ОР = 0,63; 95 % ДИ от 0,53 до 0,76, P < 0,001).

Возможности терапии рецидивирующих опухолей еще 
более ограничены; стандарт лечения отсутствует, и данных 
о том, что какое-либо вмешательство может положительно 
повлиять на показатели общей выживаемости, недостаточ-

но. В самом деле, значительная часть пациентов даже  
не соответствует критериям для проведения терапии 2-й ли-
нии.37, 38 Схема включает повторную хирургическую резек-
цию, повторное облучение, системную терапию ломусти-
ном или бевацизумабом, комбинированный подход или 
только поддерживающее лечение. Алгоритм терапии, ос-
нованный на последних клинических рекомендациях На-
циональной всеобщей онкологической сети (National 
Comprehensive Cancer Network, NCCN), представлен  
на рис. 2.39 Как при вновь диагностированных, так и при 
рецидивирующих опухолях необходимо учитывать такие 
факторы, как возраст, функциональный статус и генотип. 
Они более подробно обсуждаются далее. 

Хирургическое лечение
Максимальная и одновременно безопасная резекция 

является основным принципом хирургического лечения 
глиобластомы. Хотя рандомизированные клинические ис-
следования для определения степени резекции не прово-
дились, обычно рекомендуется тотальная резекция, если 
это возможно. Ретроспективный анализ показал, что тоталь-
ная резекция может улучшить показатели выживаемости 
даже у пожилых пациентов.40–42 Выживаемость улучшается 

Рис. 2. Алгоритм лечения глиобластомы 
Сокращения: ад. – адъювантная терапия; ГФЛТ – гипофракционная лучевая терапия; ИК – индекс Карновского; PCV – режим 
«прокарбазин, ломустин и винкристин»;  ЛТ –  лучевая терапия; ТМЗ – темозоломид; ХТ – химиотерапия;  MGMT – ген, NCCN 
(National Comprehensive Cancer Network) – Национальная всеобщая онкологическая сеть;  TTF (tumor-treating  fields) – противоопухо-
левые поля.

ЛЕЧЕНИЕ ГЛИОБЛАСТОМЫ   NCCN категория 1 NCCN категория 2А NCCN категория 2В

Максимально 
безопасная резекция

Максимально 
безопасная резекция

Терапия 1-й линии
Возраст  ≤70 лет

При рецидиве  
или повторе

Возраст >70 лет

ЛТ + ТМЗ, затем ТМЗ ± TTF

ГФЛТ + ТМЗ, затем ТМЗ

ЛТ + ТМЗ, затем ТМЗ ± TTF 

ЛТ + ТМЗ, затем ТМЗ ± TTF

Только ЛТ

ЛТ+ ТМЗ, затем ТМЗ

ГФЛТ + ТМЗ, затем ТМЗ

Только ТМЗ

ЛТ+ ТМЗ, затем ТМЗ

Только ГФЛТ

Только ГФЛТ

Плохой функциональный статус ИК < 60

Плохой функциональный статус ИК < 60

ГФЛТ ± одновременный или ад. ТМЗ 
(предпочтительно)

Только ГФЛТ 

Только ТМЗ

Хирургическая 
резекция

Бевацизумаб

Бевацизумаб + ХТ

ТМЗ

PCV

Ломустин/кармустин

Системная терапия

Наилучшая поддерживаю-
щая терапия

ЛТ

TTF

Только ТМЗ

Лучший поддержива-
ющий уход

Лучший поддержива-
ющий уход

Неметилированный MGMT

Метилированный MGMT
Предпочтительные режимы

Другие рекомендованные

Неметилированный MGMT

Альтернативные методы

Альтернативные методы

Альтернативные методы

CA Cancer J Clin. Русское изд. 2020;3(3–4):03–17
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при максимальной резекции независимо от молекулярного 
статуса опухоли.43 Данные проспективного рандомизиро-
ванного исследования резекции опухоли с флуоресцентной 
навигацией с 5-аминолевулиновой кислотой (5-АЛК) также 
продемонстрировали улучшение выживаемости без прогрес-
сирования.44 Для определения степени резекции не позднее 
48 ч после операции выполняется МРТ с контрастом;  
данные МРТ также используются в качестве исходной кар-
тины для оценки результатов последующих терапевтических 
вмешательств. В ситуациях, когда хирургическая или микро
хирургическая резекция невозможна (медицинские про
тивопоказания, отказ пациента), опцией является стереотак-
сическая или открытая биопсия.45 Это важно не только для 
гистологического диагноза, но и для дальнейшего молекуляр-
ного тестирования, которое может определить последующую 
терапию. 

Существует множество предоперационных и интра
операционных методов, которые облегчают максимально 
возможную безопасную резекцию и позволяют минимизи-
ровать осложнения. Они включают предоперационные 
визуализационные исследования, такие как функциональ-
ная МРТ и диффузно-тензорная визуализация, или магни-
то-резонансная трактография, особенно если опухоль рас-
положена в непосредственной близости от головного 
мозга или захватывает функционально значимые его обла-
сти.46–48 Может использоваться краниотомия в сознании, 
которая позволяет провести картирование моторных  
и речевых зон с помощью подведенных к коре электродов 
во время операции. Этот метод дает хорошие длительные 
функциональные результаты.49 Резекция с флуоресцентной 
навигацией с 5-АЛК используется все шире и шире и при-
вела в уже упоминавшемся рандомизированном клиниче-
ском исследовании к 6-месячной выживаемости без про-
грессирования у 46,0 % пациентов по сравнению с 28,3 % 
при стандартной микрохирургической резекции с белым 
освещением.44, 50 Тем не менее применение этого метода 
ограничено стоимостью 5-АЛК и необходимостью специ-
ального оборудования. Интраоперационная МРТ-навига-
ция может также помочь идентифицировать объем оста-
точной опухоли и оптимизировать степень резекции.51 

Аналогичным образом этот метод требует МРТ-совмести-
мых операционных, дополнительного обучения персонала 
и других затрат, что ограничивает его использование. 

При развитии рецидивов должна рассматриваться то-
тальная резекция, если она возможна, особенно у пациен-
тов, перенесших первоначальную операцию более 6 мес 
назад, а также у молодых пациентов с хорошим функцио-
нальным статусом.52 Анализ подгрупп в исследовании 
DIRECTOR (Сравнение двух дозовых режимов темозоломида 
у пациентов с прогрессирующей или рецидивирующей глио
бластомой; ClinicalTrials.gov, идентификационный номер 
NCT00941460), хотя и не был предназначен для ответа на этот 
вопрос, показал, что выживаемость и качество жизни при то-
тальной резекции улучшаются.53 Специальных рандомизиро-
ванных исследований, посвященных преимуществам 

хирургической резекции при рецидивирующих глиобласто-
мах, не проводилось. 

Использование кармустиновых полимерных пластин, 
помещаемых в полость, оставшуюся после резекции опу-
холи, было одобрено для применения как после первичной 
резекции, так и после удаления рецидива.54 Тем не менее 
убедительные проспективные данные по выживаемости 
при использовании этого метода для первичных опухолей 
ограничены, особенно если после этого следует стандарт-
ная лучевая терапия в сочетании с темозоломидом; при 
этом нельзя не учитывать соображения безопасности.55–57 
При рецидивах повышение выживаемости без увеличения 
токсичности было продемонстрировано у пациентов  
со злокачественной глиомой в плацебо-контролируемом 
рандомизированном клиническом исследовании.58 Тем  
не менее новейших данных, особенно учитывающих по-
следние достижения в понимании различных молекуляр-
ных подгрупп глиобластомы, пока недостаточно. 

Лучевая терапия
Лучевая терапия давно используется в лечении глио

бластомы для улучшения локального контроля и выжива-
емости и остается важным методом терапии. При стандарт-
ной лучевой терапии общая суммарная доза достигает  
60 Гр (разделенных на фракции по 2 Гр) в течение 6 нед  
в сочетании с темозоломидом.35 Исследовались также дру-
гие дозовые режимы, но без особого успеха. В частности, 
нет показаний для фракционированных доз  более 60 Гр.59 
Важно помнить о возможном риске развития радиацион-
ного некроза при сопутствующей химиотерапии, который 
зависит от объема зоны облучения и дозы радиации, полу-
чаемой важнейшими мозговыми структурами. Например, 
при опухолях ствола головного мозга или объемных опу-
холях могут использоваться более низкие дозы – от 54  
до 55,8 Гр фракциями по 1,8 Гр или 75 Гр фракциями по 1,9 Гр. 
Предварительно общий объем опухоли определяется на осно-
вании предоперационного или послеоперационного МРТ- 
исследования с усиленной Т1-последовательностью и ин-
версионным восстановлением с подавлением сигнала  
от свободной жидкости (FLAIR) или Т2-последователь
ностью. Существуют небольшие вариации в определении 
границ клинического объема опухоли и использовании 2 фаз 
(объем первичного и бустерного облучения) или 1 фазы 
(объем первичного облучения) для определения таргетно-
го объема в зависимости от принятой в конкретном учреж-
дении практики.60 Изучались и другие дополнительные или 
новые методы доставки радиационных доз, однако ни один 
не продемонстрировал преимуществ перед стандартной 
фракционной лучевой терапией.

Пожилые пациенты (≥70 лет) имеют худший прогноз и, 
следовательно, требуют особого внимания. Лучевая терапия 
(50 Гр фракциями по 1,8 Гр на протяжении 5 нед) улучшила 
показатели общей выживаемости по сравнению с поддержи-
вающей терапией (29,1 нед vs 16,9 нед; ОР = 0,47; 95 % ДИ  
от 0,29 до 0,76, Р  = 0,002).12 Тем не менее преимущество 
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было небольшим, кроме того, многие пациенты старшего 
возраста имеют противопоказания для стандартной дли-
тельной лучевой терапии. В исследованиях изучались дру-
гие подходы к лечению этой категории пациентов. Гипо
фракционная лучевая терапия с биологически эквивалентной 
дозой 40 Гр, фракциями 2,67 Гр в течение 3 нед, как было 
показано, дает аналогичные показатели выживаемости.61 
Кроме того, гипофракционная лучевая терапия с одновре-
менной или адъювантной терапией темозоломидом проде-
монстрировала улучшение выживаемости по сравнению  
с отдельно применяемой гипофракционной лучевой тера-
пией (9,3 мес vs 7,6 мес; ОР = 0,76; 95 % ДИ от 0,56 до 0,80, 
P < 0,001).62 Важно отметить, что качество жизни в обеих 
группах не различалось. Могут рассматриваться даже более 
короткие фракционные режимы, такие как 34 Гр фракци-
ями по 3,4 Гр или 25 Гр фракциями по 5 Гр, особенно  
у ослабленных пациентов.63 Следует отметить, что в этих 
исследованиях контрольные группы, в которых применя-
лась бы стандартная длительная химиорадиотерапия, не 
подразумевались. У пожилых пациентов с метилированием 
промотора MGMT еще одним возможным методом лече-
ния является монотерапия темозоломидом без облучения 
(обсуждается далее). Следует обязательно учитывать, что 
сам по себе возраст пациента не должен быть единствен-
ным фактором, определяющим длительность и интенсив-
ность лучевой терапии. Необходима подробная оценка  
его функционального состояния в сочетании с молекуляр-
ными характеристиками опухоли перед началом любого 
лечения.64

В отдельных случаях при рецидиве как возможный ме-
тод лечения рассматривают повторное облучение. Обычно 
этот метод используют только у молодых пациентов с хоро-
шим функциональным статусом.60 Как и для хирургической 
резекции, рандомизированных исследований, демонстри-
рующих преимущества в выживаемости, не проводилось. 
Тем не менее есть ретроспективные данные об улучшении 
показателей выживаемости при стереотаксической радио-
хирургии (СРХ) и коротком курсе гипофракционной стере-
отаксической терапии, поскольку большинство рецидивов 
развивается в зоне головного мозга, которая уже подверга-
лась облучению.60 Безопасность СРХ в данных обстоятель-
ствах была продемонстрирована в исследовании 1-й фазы.65 

Гипофракционная стереотаксическая терапия может быть 
связана с более низким риском образования радиационно-
го некроза, хотя прямые сравнения с СРХ не проводи-
лись.66 Стандарты в отношении дозы фракционного режи-
ма, таргетного объема или стереотаксической системы 
отсутствуют. Сочетание повторного облучения с системной 
терапией, особенно с бевацизумабом, изучалось в проспек-
тивных исследованиях и потенциально может снизить сте-
пень риска радиационного некроза.67, 68 

Системная терапия
Стандартная химиотерапия первой линии включает темо-

золомид (75 мг/м2 ежедневно) одновременно с лучевой тера-

пией, далее следуют 6 циклов темозоломида (150–200 мг/м2  
в 1–5-й дни каждого 28-дневного цикла).35 Распространен-
ные токсические эффекты темозоломида включают тош-
ноту и миелосупрессию, в основном тромбоцито- и ней-
тропению, и обычно они чаще встречаются в период 
проведения адъювантной терапии. Эффективность темозоло-
мида усиливается у пациентов с метилированием промотора 
MGMT, которое эпигенетически выключает ген.13 MGMT 
играет ключевую роль в репаративной активности ДНК, что 
вызывает резистентность к терапии темозоломидом. Следо-
вательно, для пациентов старше 70 лет с хорошим функцио-
нальным статусом и метилированием промотора MGMT  
совместная химиорадиотерапия и адъювантная терапия темо-
золомидом остается лечением выбора. Данные непосредствен-
ного сравнения одновременной химиорадиотерапии и моно-
терапии темозоломидом отсутствуют. Тем не менее в этой 
популяции пациентов (или в популяции более молодых па-
циентов с метилированием промотора MGMT и плохим 
функциональным статусом – индекс Карновского <60)  
по соображениям толерантности или из-за предпочтений 
пациента возможным вариантом остается монотерапия 
темозоломидом (150–200 мг/м2 в 1–5-й дни каждые 28 дней) 
в 6 циклах после хирургической операции.63, 69 Не было по-
казано преимуществ использования более интенсивного 
режима или более длительного курса темозоломида,70, 71 
кроме того, такие высокие дозы связаны с повышенной 
токсичностью и ухудшением функциональности и качества 
жизни. Добавление антиангиогенной терапии бевацизума-
бом, гуманизированным моноклональным антителом,  
ингибирующим VEGF, изучалось в двух крупных рандоми-
зированных исследованиях. Несмотря на увеличение вы-
живаемости без прогрессирования в обоих исследованиях, 
использование бевацизумаба ассоциировалось с повышен-
ной токсичностью и не приводило к увеличению общей 
выживаемости.72, 73 

После стандартной химиорадиотерапии и адъювант-
ной химиотерапии у большинства пациентов рецидив на-
ступает в течение 6 мес. Стандартной системной терапии 
для лечения рецидива нет, однако чаще всего используется 
алкилирующая химиотерапия. Назначение ломустина, кар-
мустина и повторного курса темозоломида возможны, хо-
тя успехи достаточно скромные и лечение может принести 
пользу только пациентам с метилированием промотора 
MGMT.74–76 Терапия спасения включает сочетание прокар-
базина, ломустина и винкристина и может иметь некото-
рый положительный эффект, однако ее использование 
ограничено высокой токсичностью.77, 78 В целом качество 
данных по отдельным химиотерапевтическим препаратам 
и режимам неудовлетворительное, поэтому трудно прово-
дить сравнения между результатами исследований. Более 
ранние из них проводились до того, как темозоломид стал 
стандартом терапии первой линии, поэтому их результаты 
не могут интерпретироваться с точки зрения нашего ново-
го понимания молекулярной природы опухоли, особенно 
роли мутаций IDH. 

CA Cancer J Clin. Русское изд. 2020;3(3–4):03–17
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Монотерапия бевацизумабом первоначально получила 
ускоренное одобрение Управления по контролю качества 
пищевых продуктов и лекарственных средств США (FDA) 
на основе результатов исследования 2-й фазы, показавших 
улучшение выживаемости без прогрессирования, хотя об-
щая выживаемость не улучшилась.79, 80 Последующие рандо-
мизированные исследования 3-й фазы продемонстрирова-
ли, что бевацизумаб в комбинации с ломустином улучшает 
выживаемость без прогрессирования по сравнению с моно-
терапией ломустином (4,2 мес vs 1,5 мес; ОР = 0,49; 95 % ДИ 
от 0,39 до 0,61, P < 0,001), но вновь без каких-либо преиму-
ществ для общей выживаемости.81 Обычно сочетание бева-
цизумаба с химиотерапией рекомендуется в тех случаях, 
когда монотерапия бевацизумабом оказалась неэффектив-
ной.39 Изучался ряд химиотерапевтических препаратов  
в сочетании с бевацизумабом, включая ломустин, кармустин 
и темозоломид.81–83 Однако ни один из этих режимов не про-
демонстрировал улучшения выживаемости. Отсутствие уве-
личения общей выживаемости при монотерапии бевацизу-
мабом остается предметом обсуждения,84 и примечательно, 
что он не получил одобрения в Европе. Тем не менее эта 
схема улучшает качество жизни, снижая необходимость  
использования кортикостероидов,39 поэтому иногда назна-
чается в качестве симптоматической терапии пациентам с 
поздними рецидивами.25

Локорегионарная терапия
TTF одобрены в качестве адъювантной терапии в со-

четании с темозоломидом на основании преимуществ как 
в выживаемости без прогрессирования, так и в общей вы-
живаемости, продемонстрированных в открытом исследо-
вании 3-й фазы EF-14 (Эффект NovoTTF-100A в сочетании 
в темозоломидом у пациентов с вновь диагностированной 
мультиформной глиобластомой; ClinicalTrials.gov, иденти-
фикационный номер NCT00916409).36 Более раннее иссле-
дование 3-й фазы EF-11 (Эффект NovoTTF-100A при реци-
дивирующей мультиформной глиобластоме; ClinicalTrials.
gov, идентификационный номер NCT00379470) также про-
демонстрировало эффективность при рецидивах с показа-
телем объективного ответа 14 % по сравнению с 9,6 % для 
химиотерапии по выбору лечащего врача, хотя первичная 
конечная точка (OS) не была достигнута.85 Практически TTF 
состоит из 4 электродов, присоединяемых по крайней мере 
на 18 ч в сутки к коже головы и соединенных с портативным 
генератором.86 Несмотря на одобрение FDA, до сих пор ведут-
ся споры относительно данных по использованию TTF. Наи-
большие претензии вызывает открытый характер  
и поздняя рандомизация пациентов в исследовании EF-14.87 
Дополнительными препятствиями к использованию этого 
метода являются его стоимость, вопросы комплаентности па-
циентов и кожные реакции в местах прикрепления электро-
дов. Тем не менее вторичный анализ результатов EF-14 не 
продемонстрировал ухудшения качества жизни при исполь-
зовании TTF, за исключением выраженного кожного зуда.88 
Следовательно, этот метод может считаться приемлемым 

для пациентов, давших согласие на его использование  
и подходящих по медицинским показаниям.

Поддерживающая терапия 
Пациенты с глиобластомой часто испытывают выра-

женные и прогрессирующие на протяжении всей болезни 
неврологические симптомы, вызванные как первичной 
опухолью, так и токсическими эффектами терапии. Это 
мешает нормальному функционированию и повседневной 
активности, приводит к потере трудоспособности; соответ-
ственно, таким пациентам требуются серьезный уход  
и социальная поддержка.89 Эти проблемы становятся осо-
бенно выраженными на терминальной стадии болезни,90 

поэтому поддерживающее лечение играет огромную роль 
в мультимодальном подходе к терапии глиобластомы. 

Судороги развиваются у 80 % пациентов на каком-то 
этапе болезни, и многим требуется длительная противо
эпилептическая терапия.91 Принципы противоэпилепти-
ческой терапии включают использование минимальных 
эффективных доз для контроля судорожных приступов, 
чтобы избежать побочных эффектов и минимизировать 
нежелательные лекарственные взаимодействия.92 Левети-
рацетам, использование которого наиболее активно изуча-
лось у пациентов с глиобластомой, безопасен и имеет огра-
ниченное взаимодействие с другими распространенными 
препаратами.93 Профилактическое использование проти-
воэпилептических препаратов у пациентов без судорожных 
приступов не рекомендуется, хотя они могут назначаться 
временно в периоперационный период.94 

Кортикостероиды часто используются для уменьше-
ния перифокальных вазогенных отеков при симптомати-
ческой терапии. Дексаметазон является предпочтительным 
благодаря отсутствию минералокортикоидной активно-
сти.95 Побочные эффекты ограничивают длительное ис-
пользование кортикостероидов, следовательно, рекомен-
дуется самая низкая доза в течение возможно более 
короткого периода. Все больше данных о том, что корти-
костероиды могут ассоциироваться со сниженной вы
живаемостью, что вероятно связано с протективными эф-
фектами против генотоксического стресса, вызванного 
химио- и лучевой терапией.96

При глиобластомах и других высокозлокачественных 
глиомах отмечается высокий риск венозной тромбоэмбо-
лии (ВТЭ), которая встречается у 20 % пациентов в течение 
1-го года.97 Множество факторов способствует повышению 
этого риска, включая усиленную активацию факторов 
свертывания и тромбина в глиобластомах, необходимость 
нейрохирургических процедур и частое нарушение под-
вижности конечностей.95, 98 Профилактику ВТЭ низкомо-
лекулярным гепарином рекомендуется начинать в первые 
сутки после операции после применения анестезии для 
уменьшения риска периоперационного внутричерепного 
кровотечения.99 Пролонгированная профилактика ВТЭ после 
периоперационного периода также повышает риск внутри-
черепного кровотечения.100, 101 Лечение ВТЭ обычно 
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пожизненное с использованием низкомолекулярных гепари-
нов, если нет противопоказаний; данных об эффективности 
новых пероральных антикоагулянтов пока недостаточно.102

Лимфопения часто развивается на фоне лечения кор-
тикостероидами, темозоломидом, а также химио- и луче-
вой терапии, поскольку каждый из этих методов является 
токсичным для лимфоцитов. Следовательно, во время кур-
са химиорадиотерапии у пациентов с вновь диагностиро-
ванной глиобластомой высок риск развития оппортуни-
стических инфекций, таких как пневмония, вызванная 
Pneumocystis jirovecii, поэтому рекомендуется профилакти-
ка антибиотиками.103

И, наконец, по мере улучшения нашего понимания 
необходимости комплексной помощи пациентам с глио
бластомой и тем, кто за ними ухаживает, все более призна-
ется важность активного и раннего привлечения служб 
паллиативного ухода. Лечение симптомов, таких как уста-
лость, нарушения настроения и поведения, угасание ког-
нитивной функции, и планирование дальнейшего лечения 
являются ключевыми компонентами повышения качества 
жизни и снижения бремени болезни.102 

Перспективы на будущее
Несмотря на достигнутый прогресс в терапии глио

бластомы, 5-летняя выживаемость составляет менее 10 %.104 

Осознание необходимости совершенствования терапевти-
ческих стратегий привело к активному поиску новых под-
ходов в таких областях, как иммунотерапия и прецизион-
ная онкология. Этот поиск стимулируется улучшением 

нашего понимания молекулярной биологии глиобластомы  
и ее взаимодействия с иммунной системой. В отличие  
от других солидных опухолей такие биологические факто-
ры, как гематоэнцефалический барьер и уникальное опу-
холевое и иммунное микроокружение, создают значитель-
ные препятствия для разработки новых видов терапии.  
Для улучшения клинических исходов заболевания необхо-
димы инновационные дизайны клинических исследований  
с использованием стратегий, основанных на природе опу-
холевых биомаркеров. Клинические руководства NCCN 
подчеркивают важность как исследований оптимальных 
методов лечения, так и поощрения участия, насколько это 
возможно, в таких исследованиях.39

Многочисленные дискуссии по новым диагностиче-
ским, мониторинговым и терапевтическим аспектам про-
блемы глиобластомы лежат за рамками этой статьи. Заин-
тересованный читатель может обратиться ко многим 
другим компетентным публикациям по этим темам. Здесь 
мы намерены осветить текущее состояние и перспективы 
использования иммунотерапии и прецизионной онколо-
гии в лечении глиобластомы (рис. 3).

Иммунотерапия
Иммунотерапия перевернула представления о лече-

нии многих видов рака; отсюда и значительный интерес  
к изучению иммунотерапевтических подходов к лечению 
глиобластомы. ЦНС имеет уникальное иммунное микро
окружение и долгое время считалась иммунологически при-
вилегированным участком. Однако иммунный контроль  

ИММУНОТЕРАПИЯ ПРЕЦИЗИОННАЯ 
ОНКОЛОГИЯ

CAR Т-клеточная 
терапия

Блокада 
иммунных 

контрольных 
точек

Cигнальный 
путь PI3K/mTOR

EGRF BRAF

Слияние  
(NTPK, FGFR)

Слияние Т-клетка

Вакцинотерапия

Онколитическая 
вирусная 
терапия

Опухолевая 
клетка

Глиальная  
клетка

VEGF

DC

Т-клетка

Рис. 3. Новые терапевтические мишени при глиобластоме
Сокращения: CAR – химерный антигенный рецептор; DC – дендритные клетки; EGFR – рецептор эпидермального фактора роста; 
FGFR – рецептор фактора роста фибробластов; mTOR – мишень рапамицина у млекопитающих; VEGF – сосудистый эндотели-
альный фактор роста.
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в ЦНС и роль миелоидных клеток оказались гораздо более 
сложными.105 Например, недавние исследования обнаружили 
специализированные лимфатические каналы, идущие парал-
лельно дуральным венозным синусам, которые позволяют 
антигенпрезентирующим клеткам в мозге проникать в глубо-
кие шейные лимфоузлы для осуществления прайминга  
Т- и В-лимфоцитов.106 Имеющиеся данные по глиобластоме 
также указывают на возможную роль отдельного опухоль- 
ассоциированного иммуноподавляющего механизма.107 В це-
лом глиобластомы относительно бедны опухольинфильтри-
рующими лимфоцитами;108 среди присутствующих в опухоли 
лимфоцитов повышена фракция CD4-положительных Т-кле-
ток и FoxP3-положительных регуляторных Т-клеток.109, 110 

Могут быть включены сигнальные пути, подавляющие им-
мунный ответ, например экспрессия IDO ферментов111 и сиг-
налинг STAT3.112 Кроме того, стандартные виды лечения 
(хирургическая резекция, лучевая терапия, химиотерапия 
темозоломидом и терапия кортикостероидами) могут обла-
дать иммуносупрессорным эффектом, что подчеркивает воз-
можность разработки новых видов терапии, направленных 
на иммунный ответ.113 Иммунотерапевтические методы, ко-
торые уже изучались в связи с глиобластомой, можно подраз-
делить на несколько широких категорий, включающих вак-
цинотерапию, блокаду иммунных контрольных точек, 
онколитическую вирусную терапию и терапию с использова-
нием химерных антигенных Т-клеточных рецепторов. 

Изучавшиеся подходы с использованием вакцин, ко-
торые могут стимулировать адаптивный иммунитет, вклю-
чают риндопепимут, пептидную вакцину, мишенью кото-
рой является EGFR, вариант III (EGFRvIII). Этот 
мутантный вариант EGFR конститутивно экспрессируется 
примерно у 20 % пациентов с глиобластомой.114 Однако  
в клинических исследованиях 3-й фазы не удалось проде-
монстрировать улучшение OS при назначении риндопепи-
мута после хирургической резекции и химиорадиотерапии 
с адъювантным темозоломидом у EGFRvIII-положитель-
ных пациентов.115 Рандомизированное исследование  
2-й фазы у пациентов с рецидивирующей EGFRvIII-поло-
жительной глиобластомой, сравнивавшее терапию риндо-
пепимутом в комбинации с бевацизумабом с монотерапи-
ей бевацизумабом плюс контроль, продемонстрировало 
потенциальное преимущество в выживаемости без про-
грессирования, но при этом выбор времени для назначения 
терапии/ комбинированного подхода играл важную роль.116 

Были также разработаны вакцины на основе дендритных 
клеток, такие как DCVax-L (Northwest Biotherapeutics Inc.), 
с использованием аутологичной опухолевой ткани для вы-
работки опухолевых антигенов, и первые результаты ран-
домизированного исследования 3-й фазы вакцины 
DCVax-L в сочетании с адъювантным темозоломидом ста-
ли обнадеживающими.117 Многочисленные другие вакцины 
находятся на ранних стадиях исследования (вакцины, ми-
шенями которых является IDH1, или мультипептидные).113

Онколитическая вирусная терапия может активиро-
вать противоопухолевый иммунный ответ,118 и важно 

отметить, что рекомбинантный онколитический полиови-
рус – PVSRIPO (PVS-RIPO) – был обозначен FDA как тера-
пия прорыва. Это определение основывалось на ранних  
результатах исследования PVSRIPO 1-й фазы для рецидивиру-
ющей глиобластомы, которые показали общую выживаемость 
21 % через 2 года, и этот показатель через 3 года не уменьшил-
ся.119 В вирусе, доставляемом путем внутриопухолевой инфу-
зии, участок входа на рибосоме заменен на человеческий рино
вирус 2-го типа для устранения нейровирулентности.120 
Повышенная восприимчивость клеток глиобластомы к вирусу 
объясняется усиленной экспрессией на клеточной поверхнос
ти CD155 рецепторов к полиовирусу.121

Исследования применения ингибиторов иммунных 
контрольных точек (анти-PD-1/PD-L1 и/или анти-CTLA-4) 
в лечении глиобластомы продолжаются, хотя первоначаль-
ные результаты оказались разочаровывающими. Исследо-
вания 3-й фазы ниволумаба в сравнении с бевацизумабом 
при рецидивирующей глиобластоме не показали увеличения 
общей выживаемости.122 В рамках этого же исследования  
в опытной группе 1-й фазы, получавшей комбинированную 
терапию ниволумабом и ипилимумабом, была отмечена по-
вышенная токсичность, и исследования этой комбинации 
были прекращены.112 Тем не менее появились сообщения  
о наблюдаемых ответах на ингибиторы PD-1 у пациентов, 
опухоли которых характеризовались дефицитом репарации 
неправильно спаренных оснований ДНК (dMMR) (при син-
дроме Линча) или высокой микросателлитной нестабиль-
ностью (MSI-Н).113, 114 Это согласуется с опухольнезависи-
мым одобрением FDA пембролизумаба для пациентов, 
имеющих опухоли с высокой микросателлитной неста-
бильностью или дефицитом репарации неправильно спа-
ренных оснований ДНК;115 среди пациентов с глиобласто-
мой такие опухоли являются редкими.116 Аналогичным 
образом в фазе 1а исследования атезолизумаба (ингибитор 
PD-L1) длительный контроль заболевания наблюдался  
у пациентов с глиобластомой с мутациями POLE и гипер-
мутантным фенотипом.123

И, наконец, терапия с использованием химерных анти
генных Т-клеточных рецепторов (CAR-Т-клеточная тера-
пия) является еще одной быстро расширяющейся областью 
исследования с выраженным ответом в отдельных случа-
ях.124 Предварительные результаты ранних исследований 
показывают, что таргетная активность наблюдается при 
повышенной инфильтрации опухоли Т-клетками.125 Одна-
ко данных для оценки потенциальной эффективности по-
ка недостаточно.

Прецизионная онкология и таргетная терапия
Успехи в технологиях секвенирования нового поколе-

ния привели к лучшему пониманию молекулярных основ  
и геномного ландшафта глиобластомы.126 Дальнейшее уста-
новление геномных альтераций, играющих роль в развитии 
заболевания и являющихся потенциальными мишенями, 
позволит расширить список терапевтических возможностей. 
Внутриопухолевая гетерогенность, клональная селекция  
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и эволюция опухоли с течением времени, особенно в ответ 
на терапию, являются ключевыми факторами при выборе 
метода и последовательности лечения. Имеющиеся данные 
говорят о том, что наибольшее значение имеет выбор лече-
ния на ранней стадии развития глиобластомы,127 что подчер-
кивает важность предварительного тщательного молекуляр-
ного профилирования для выбора оптимальной терапии. 

Помимо иммунотерапии изучались также возможности 
таргетной терапии ингибиторами тирозинкиназы (ИТК). 
Они не продемонстрировали существенной эффективности, 
хотя ранние исследования велись на случайной выборке,  
и данные об эффекте таргетных препаратов варьируют.128–130 

Применение депатуксизумаба мафодотина, конъюгата ан-
титело-препарата, направленного против EGFR, недавно 
продемонстрировало в исследовании 2-й фазы многообе-
щающую активность при рецидивирующей глиобластоме 
с амплификацией EGFR в сочетании с темозоломидом.131 
Однако исследование 3-й фазы, в котором лечение депа-
туксизумабом мафодотином сравнивалось со стандартной 
терапией для вновь диагностированной глиобластомы с 
EGFR-амплификацией, было досрочно прекращено ввиду 
отсутствия эффекта и преимуществ перед стандартной те-
рапией в отношении увеличения OS при промежуточном 
анализе.132

Регуляция сигнального пути PI3K/mTOR обычно нару-
шена при глиобластоме IDH дикого типа с частыми делеци-
ями PTEN, мутациями PIK3CA или PIK3R1,126 хотя исследо-
вания таргетных агентов пока не продемонстрировали 
эффективности. Бупарлизиб, пан-PI3K ИТК, продемон-
стрировал минимальный эффект при монотерапии у паци-
ентов с рецидивирующей PI3K-активированной глиоб-
ластомой.133 Важно отметить, однако, что неполная блокада 
сигнального пути PI3K наблюдалась при корреляционных 
анализах опухолевой ткани. Ингибиторы mTOR, такие как 
эверолимус и темсиролимус, также оказались неэффектив-
ными в исследованиях 2-й фазы.134, 135 

Вслед за бевацизумабом были проведены исследова-
ния нескольких VEGF или мультикиназных ИТК, направ-
ленных против микроокружения опухоли, которые проде-
монстрировали неоднозначные результаты. Цедираниб, 
пероральный VEGF ИТК, не показал преимуществ в вы-
живаемости при рецидивирующей глиобластоме в рандо-
мизированном исследовании 3-й фазы ни в качестве мо-
нотерапии, ни в комбинации с ломустином.136 Недавнее 
исследование 2-й фазы, изучавшее терапию регорафени-
бом при рецидивах глиобластомы, продемонстрировало 
признак эффективности с увеличением OS по сравнению 
с ломустином.137 Однако эффективность других агентов 

(тивозаниб,138 пазопаниб,139 сунитиниб140) в исследованиях 
была минимальной; это указывает на то, что монотерапия 
VEGF играет ограниченную роль в популяции пациентов, 
не прошедших предварительный отбор. 

Мутации BRAF V600E присутствуют примерно в 6 % 
глиобластом,141 причем преобладают в эпителиоидных глио
бластомах. Предварительные данные исследований вему-
рафениба указывают на его умеренную активность против 
глиобластом с мутациями BRAF V600E.142 Ингибирование 
сочетания BRAF/ MEK дабрафенибом и траметинибом тем 
не менее кажется более перспективным.143

Слияние генов при глиобластоме обнаруживается при-
мерно в 50 % опухолей,144 причем слияние генов с вовлече-
нием тирозинкиназного домена встречается у 10 % паци-
ентов.145 Чаще встречается слияние генов FGFR, MET  
и NTRK, в редких случаях  –  EGFR, ROS1 и PDGFRA.145–147 

NTRK-ингибиторы, такие как ларотректиниб и энтректи-
ниб, уже получили опухольнезависимое одобрение FDA 
для использования у пациентов с солидными опухолями  
с NTRK-слиянием на основании впечатляющих показате-
лей опухолевого ответа в ранних исследованиях с дизайном 
basket.148, 149 В этих исследованиях принимали участие па-
циенты с глиобластомой, и анализ подгрупп показал 
успешность применения ингибиторов NTRK у этих паци-
ентов.150, 151 Разрабатываются также многочисленные FGFR 
ИТК, и уже есть запротоколированные случаи ответа.152

Хотя многие виды таргетной терапии пока не проде-
монстрировали достаточной эффективности, улучшенные 
стратегии «обогащения» с использованием прецизионных 
биомаркеров при проведении исследований могут повы-
сить шансы на успех в будущем. Более полное понимание 
молекулярной биологии опухоли может послужить руко-
водством при разработке новых комбинированных подхо-
дов. Инновационные дизайны клинических исследований 
необходимы для того, чтобы мы могли лучше оценить мно-
гие из этих новых видов таргетной терапии. 

 Выводы
Мультимодальный подход к лечению глиобластомы 

остается основой терапии для вновь диагностированных 
случаев. Результаты многих новых видов терапии проде-
монстрировали некоторую эффективность в лечении ре-
цидивов, позволяя добиться более длительного ответа  
у пациентов с этой агрессивной опухолью. В итоге эти но-
вые виды терапии можно сочетать с оптимальным поддер-
живающим и паллиативным лечением, что позволит улуч-
шить показатели выживаемости и повысить качество 
жизни пациентов и лиц, осуществляющих за ними уход.
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Американское противораковое общество (The American Cancer Society, 
ACS) представляет адаптированную версию действующих рекомендаций 
по вакцинации против вируса папилломы человека (ВПЧ), разработан-
ных федеральным Консультативным комитетом по практике иммунизации 
(Federal Advisory Committee on Immunization Practices, ACIP). ACS реко-
мендует плановую вакцинацию против ВПЧ в возрасте от 9 до 12 лет 
для достижения более высоких показателей своевременной вакцинации, 
что позволит предотвратить большее число случаев заболеваемости ра-
ком. Необходимо поощрять начало вакцинации в  возрасте 9–10  лет. 
Дополнительная вакцинация рекомендуется всем лицам до 26 лет, не по-
лучившим вакцину в более раннем возрасте. Врачи должны информиро-
вать лиц от 22 до 26 лет, не вакцинированных ранее или не завершивших 
вакцинальный курс, что профилактический эффект вакцины для снижения 
риска развития рака в этом возрасте выражен слабее. Дополнительная 
вакцинация не рекомендуется лицам старше 26 лет. ACS не поддержи-
вает рекомендацию ACIP от 2019 г. о совместном принятии решения вра-
чом и пациентом о вакцинации против ВПЧ для лиц в возрасте 27–45 лет, 
не вакцинированных ранее, ввиду низкой эффективности и низкого про-
филактического потенциала вакцины в этой возрастной группе, а также 
бремени ответственности принятия решения, которое ложится на врача 
и пациента, и отсутствия рекомендаций по критериям отбора лиц, кото-
рым вакцинация в этом возрасте может принести пользу. CA Cancer J Clin 
2020;70(4):274-280. © American Cancer Society.

Ключевые слова: профилактика рака, вирус папилломы человека,  
иммунизация, вакцина

Введение
Разработка вакцины против вируса папилломы человека (ВПЧ) и ее доступ-

ность создали уникальную возможность для профилактики рака. По оценкам 
Центров по контролю и профилактике заболеваний (The Centers for Disease 
Control and Prevention estimates, США), за период с 2012 по 2016 г. в среднем  
34  800 случаев рака в год были ассоциированы с инфекцией ВПЧ. Девяносто 
два процента (32 100) этих случаев, включающих рак шейки матки, ротоглотки, 
ануса, влагалища, вульвы и полового члена, вызваны типами ВПЧ, которые 
являются мишенью 9-валентной вакцины; с 2016 г. это единственная вакцина 
против ВПЧ, используемая в США.1 Американское противораковое общество 
(American Cancer Society, ACS) выпустило клиническое руководство по исполь-
зованию вакцины впервые в 2007 г.,2 обновленную версию – в 2016.3

В США охват населения вакцинацией идет медленнее, чем в других экономи-
чески развитых странах.4, 5 Согласно результатам Национального иммунологиче-
ского обследования подростков (National Immunization Survey-Teen), в 2018 г. 61,8 % 
юношей и девушек в возрасте от 13 до 17 лет получили по крайней мере 1 дозу 
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вакцины против ВПЧ и 51,1 % из них сделали это в соответ-
ствии с национальным календарем прививок.6 Усиленные 
попытки повысить уровень охвата населения вакцинацией 
направлены на повышение осведомленности и образования 
врачей и сотрудничество с системами здравоохранения, сер-
тифицированными медицинскими центрами, департамента-
ми здравоохранения штатов и профессиональными медицин-
скими организациями для совершенствования процессов, 
которые будут способствовать достижению этой цели.7–10

Предыдущие рекомендации 
Консультативного комитета по практике 
иммунизации и Американского 
противоракового общества
Клиническое руководство ACS от 2007 г. по использо-

ванию ВПЧ-вакцины для  предотвращения рака шейки  
матки было разработано параллельно с рекомендациями 
федерального Консультативного комитета по практике им-
мунизации (Advisory Committee on Immunization Practices, 
ACIP), но независимо от него.2, 11 Руководство ACS отлича-
лось от рекомендаций ACIP только тем, что в нем было ука-
зано на отсутствие убедительных данных за или против вак-
цинации женщин в возрасте от 19 до 26 лет. ACS поддержало 
рекомендации по продолжению скрининга рака шейки мат-
ки, использованию вакцины, разъяснительной политике 
и проведению исследований. В 2016 г. в обновленных реко-
мендациях по использованию вакцины у мужчин и новой 
9-валентной вакцины ACS одобрило действующие на тот 
момент рекомендации ACIP.3 С учетом дополнительных дан-
ных и выводов о снижении эффективности вакцинации 
в позднем подростковом и юношеском возрасте, по сравнению 

с доподростковым возрастом (вопрос, который не рассма-
тривался в обновлениях ACIP), в клиническом руководстве 
ACS от 2016 г. к одобрению рекомендаций ACIP было добав-
лено уточнение, касающееся дополнительной (туровой) 
вакцинации (catch-up vaccination) лиц от 22 до 26 лет, в ко-
тором подчеркивалось снижение эффективности вакцина-
ции в более старшем возрасте.3

Обновление рекомендаций ACIP 
от 2019 года
В 2019 г. ACIP рекомендовал дополнительную вакцина-

цию против ВПЧ всем лицам до 26 лет независимо от пола 
для унифицирования прививочного календаря и упрощения 
проведения процедуры.12 Комитет также включил рекоменда-
цию по поводу совместного с пациентом принятия решения 
о вакцинации лиц в возрасте от 27 до 45 лет (после одобрения 
вакцины для этой возрастной группы Управлением по контро-
лю качества пищевых продуктов и лекарственных средств – 
Food and Drug Administration, FDA), «признавая, что некоторые 
лица, не получившие вакцину своевременно, могут иметь по-
вышенный риск нового инфицирования ВПЧ, и вакцинация 
может принести им пользу». В обновленных рекомендациях 
ACIP было признано, что для большинства представителей 
возрастной группы 27–45 лет вакцинация против ВПЧ, веро-
ятно, окажется бесполезной, и подчеркнули, что основной 
целевой популяцией программы остаются подростки.12

В рекомендациях ACIP дается дополнительная инфор-
мация по срокам проведения вакцинации, интервалам меж-
ду дозами, а также по определению круга лиц, которые могут 
считаться адекватно вакцинированными (без изменений 
по сравнению с предыдущими рекомендациями) (табл. 1).12

Таблица 1. Рекомендации по вакцинации Консультативного комитета по практике иммунизации, 2019

Рекомендации ACIP

Дети и взрослые (9–26 лет)

Плановая вакцинация против ВПЧ проводится в возрасте 11–12 лет; возможно начало вакцина-
ции в возрасте 9 лет.
Вакцинация рекомендуется всем лицам до 26 лет, не получившим полную дозу вакцины своевре-
менно

Взрослые старше 26 лет

Дополнительная (туровая) вакцинация не рекомендуется взрослым старше 26 лет. Вместо этого 
рекомендовано принятие совместного решения врачом и пациентом относительно вакцинации 
лиц от 27 до 45 лет, не вакцинированных ранее. ВПЧ вакцины не лицензированы для использова-
ния у лиц старше 45 лет

Назначение
Сроки проведения вакцинации, интервалы между дозами, а также определение круга лиц, кото-
рые могут считаться адекватно вакцинированными, не изменились. Никаких предвакцинацион-
ных тестов (например, Пап-тест, тест на ВПЧ) не требуется

Скрининг рака шейки матки Рекомендации по скринингу рака шейки матки должны соблюдаться

Особые группы населения 
и заболевания

Эти рекомендации распространяются на всех детей и взрослых в возрасте от 9 до 26 лет и взрос-
лых старше 26 лет, независимо от поведенческих и медицинских факторов риска инфицирования 
ВПЧ или заболевания.
Вакцинация беременных женщин должна быть отложена до окончания беременности, однако 
тест на беременность перед вакцинацией не требуется.

Женщины в период лактации и кормления грудью могут получать вакцину против ВПЧ. Рекомен-
дации, касающиеся вакцинации в период беременности и кормления грудью не изменились

Сокращения: ACIP – Консультативный комитет по практике иммунизации; ВПЧ – вирус папилломы человека; Пап-тест – тест 
по Папаниколау.
Адаптировано из: Meites E, Szilagyi PG, Chesson HW, Unger ER, Romero JR, Markowitz LE. Human papillomavirus vaccination for adults: 
updated recommendations of the Advisory Committee on Immunization Practices. MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2019;68:698-702.12.
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Процесс принятия решения ACS
В 2016 г. ACS опубликовало одобрение рекомендаций 

ACIP по использованию вакцины против ВПЧ, применив 
процедуру одобрения клинических руководств, основан-
ную на модели, разработанной Американским обществом 
клинической онкологии (American Society of Clinical 
Oncology).3, 13, 14 В 2019 и 2020 гг. была примененена анало-
гичная методика для адаптации обновленных рекоменда-
ций ACIP по ВПЧ-вакцинации,12 основанных на одобре-
нии их в целом, за исключением некоторых расхождений 
между рекомендациями ACIP и мнением экспертной груп-
пы ACS по разработке клинических руководств в контексте 
профилактики рака и общенациональных попыток расши-
рить охват населения вакцинацией (табл. 2).3

Методологическая оценка обновленных рекомендаций 
ACIP (особенно раздела, касающегося дополнительной 
вакцинации лиц до 26 лет и вакцинации взрослых в возрас-
те от 27 до 45 лет) была проведена с использованием специ-
альной методики Одобрения клинических руководств, 
исследований и оценок (Appraisal of Guidelines, Research, 
and Evaluation, AGREE II)15 2  членами экспертной группы 
ACS. Общая оценка для обновленных рекомендаций ACIP 
(2019) по вакцинации против ВПЧ с использованием ме-
тодики AGREE II составила 75 %. Рейтинг по шкале «Точ-
ность разработки», предназначенной для оценки процес-
сов, использованных при  разработке рекомендаций, 
синтеза имеющихся данных и методов, использованных 
для формулировки рекомендательных положений, был да-
же выше (78 %). Рецензенты ACS отметили, что некоторые 
положения AGREE II не подходят для оценки клинических 
руководств по использованию вакцин. Они пришли к вы-
воду, что оценка данных в рекомендациях ACIP была пред-
ставлена объективно, а данные, касающиеся пользы и ри-
сков вакцинации, на которых основывались рекомендации, 
были детально описаны в формулировках. Дополнитель-
ные материалы, представленные E. Meites и соавт.12 в пу-
бликации 2019 г., включали таблицы «От данных к Реко-
мендациям», содержащие оценку рабочей группой ACIP 
(2011) качества данных о безопасности и эффективности 
вакцины против ВПЧ в соответствии с ключевыми элемен-
тами Системы классификации, оценки, разработки и экс-
пертизы клинических рекомендаций (Grading of Recom-
mendations, Assessment, Development and Evaluation, 
GRADE).16 Данные и обоснование для рекомендованного 
возраста вакцинации не пересматривались со времени пер-
вой публикации рекомендаций ACIP в 2007 г., еще до при-
нятия оценочной системы GRADE.

Члены Группы по разработке клинических рекоменда-
ций ACS принимали участие в пересмотре содержания двух 
новых рекомендаций ACIP12 и предложили модификацию 
или адаптацию рекомендаций, касающихся возраста плано-
вой вакцинации, после обсуждения адекватности и интер-
претации данных, прошедших оценку ACIP, данных послед-
них исследований, а  также положений, касающихся 
увеличения своевременного охвата населения вакцинацией.

Рекомендации ACIP, их адаптация 
и обоснование ACS

1.	 ACIP: Плановая вакцинация против ВПЧ проводит-
ся в возрасте 11–12 лет; возможно начало вакци-
нации в возрасте 9 лет.
Уточнение ACS: Предполагается, что вакцинация в воз-

расте 9–12 лет позволит достичь более высоких показателей 
своевременной вакцинации, что приведет к увеличению числа 
предотвращенных случаев развития рака. Следует рекомен-
довать врачам и предлагать пациентам начинать вакцина-
цию в возрасте 9–10 лет.

Первоначальная рекомендация ACIP (2007) начинать 
плановую вакцинацию девочек, которая в дальнейшем 
(201117) была распространена и на мальчиков (рекоменду-
емый возраст – 11 или 12 лет, с оговоркой, что вакцина 
может назначаться раньше – уже в 9 лет) основывалась:  
1) на возрастных группах, включенных в клинические ис-
следования иммуногенности и безопасности (высокий титр 
антител наблюдался после вакцинации в группе подрост-
ков возрастом 11–12 лет); 2) распространенности ВПЧ 
и возрасте начала половой жизни в США; и 3) спланиро-
ванной программе (плановый визит к  врачу подростка 
в возрасте 11–12 лет).11

Как было показано, вакцинация против ВПЧ макси-
мально эффективна в более раннем возрасте.18–20 Данные 
свидетельствуют о том, что вакцинация в 12–13 лет значи-
тельно более эффективна, чем в 14–15 лет, которая, в свою 
очередь, эффективнее вакцинации в более старшем воз-
расте.19–21 Следовательно, можно ожидать, что вакцинация 
в 9–11 лет будет по крайней мере не менее эффективной 
в предотвращении инфицирования канцерогенными ти-
пами ВПЧ, чем вакцинация в 12–13 лет и, вероятно, вызо-
вет более сильный иммунный ответ.22 Не было продемон-
стрировано уменьшения эффекта вакцины со временем; 
таким образом, вакцинация в более раннем возрасте будет 
обладать защитным эффектом на протяжении подростко-
вого и юношеского возраста.23–25

Рекомендации ACIP, касающиеся возраста начала вак-
цинации, не пересматривались со времени их появления 
в 2007 г. К сожалению, темпы вакцинации против ВПЧ 
отстают от темпов вакцинации Tdap (дифтерия, столбняк, 
коклюш) и MenACWY (менингококковые группы A, C, W 
и  Y) и  не  растут, по  крайней мере у  девочек.6 Неясно, 
был ли достигнут прогнозируемый эффект (планируемая 
польза. – Прим. ред.) от включения вакцинации против 
ВПЧ в календарь иммунизации подростков; есть сообщения 
о переносах родителями сроков вакцинации, а также о том, 
что врачи не так настойчиво рекомендуют вакцинацию про-
тив ВПЧ, как вакцинирование против Tdap и MenACWY.26–29 

Кроме того, отмечены случаи, когда родители соглашаются 
на проведение только тех прививок, которые требуются 
для посещения школы (обычно это Tdap и MenACWY).

На основе этих факторов и необходимости повысить 
охват вакцинацией Американская академия педиатрии 
(American Academy of Pediatrics, AAP) в 2018 г. рекомендовала 
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начинать вакцинацию в возрасте 9–12 лет и в 2019 г. опубли-
ковала статью под названием «Почему AAP рекомендует на-
чинать вакцинацию против ВПЧ в возрасте 9 лет?».30, 31 ААР 
отмечает, что раннее начало вакцинации позволяет сделать 
процедуру более гибкой и  удобной как  для  врачей, так 
и для подростков и их родителей, и предоставляет больше 
возможностей провести ее в полном объеме. Кроме того, 
представители ААР не видят недостатков в более раннем на-
чале вакцинации, а некоторые считают положительным 
фактором то, что это позволит избежать определения сексу-
ального поведения как фактора риска. Статья ААР приводит 
данные исследований, демонстрирующие более высокие по-
казатели завершения курса вакцинации и положительную 
реакцию родителей на вакцинацию их детей в более раннем 
возрасте.32, 33

Появляется все больше данных о том, что показатели 
завершения полного курса вакцинации и согласия родите-
лей на  вакцинацию лучше, если она начата в  возрасте 
9–10 лет, по сравнению с ее началом в возрасте 11–12 лет. 
Программы по контролю качества в области здравоохра-
нения продемонстрировали возможность осуществления 
начала плановой вакцинации против ВПЧ в возрасте 9 лет. 
В крупной сети медицинских учреждений первичного зве-
на доля пациентов, начавших курс до достижения 11 лет, 
выросла с 4,6 % до 60,8 % за 18 мес, что подтверждает при-
емлемость такого календаря для родителей и врачей.32

Еще одно крупное популяционное когортное исследо-
вание показало, что 97,5 % детей, начавших вакцинацию 
в возрасте 9–10 лет, завершили курс к 13,5 года, по сравне-
нию с 78,0 % детей, начавших его в 11–12 лет.33 Опросы вра-
чей продемонстрировали высокую степень принятия роди-
телями такого календаря (графика. – Прим. ред.). Родители 
предпочитали, чтобы их дети получали меньше прививок 
за один визит и у них возникало меньше вопросов, связан-
ных с сексуальной активностью их детей. Хотя первоначаль-
но врачи выражали скептицизм по поводу вакцинации детей 
до 11-летнего возраста, в том числе озабоченность по пово-
ду выделения вакцины против ВПЧ из других вакцин, на-
значаемых детям до 13 лет, никто из врачей не сообщил 
о негативной реакции со стороны родителей. Они нашли, 
что мотивировать родителей к этому шагу было нетрудно, 
и подтвердили увеличение возможностей успешного начала 
и завершения 2-дозового курса вакцинации.34

Начало вакцинации в более раннем возрасте имеет мно-
го потенциальных преимуществ и, как ожидается, приведет 
к улучшению показателей вакцинирования. Накапливается 
объем данных, подтверждающих рост уровня населения, 
«принявших» вакцину и завершивших полный курс вакци-
нации, что будет способствовать предотвращению больше-
го количества случаев заболеваемости раком и повышению 
эффективности вакцинации в популяции.

ACS адаптировало рекомендации ACIP по плановой 
вакцинации против ВПЧ в возрасте 11–12 лет, добавив по-
ложение о том, что проведение ее в возрасте от 9 до 12 лет по-
зволит обеспечить более высокие показатели своевременного 

получения вакцины, что приведет к предотвращению больше-
го числа случаев рака. Работники здравоохранения рекомен-
дуют врачам предлагать начинать вакцинацию в более раннем 
возрасте – в 9 или 10 лет. Это создаст лучшие условия для уве-
личения охвата населения, своевременного завершения кур-
са вакцинации и предотвращения в дальнейшем случаев 
онкологических заболеваний и смертей от них.
2.	 ACIP: Дополнительная (туровая) вакцинация не ре-

комендуется взрослым старше 26 лет. Вместо этого 
рекомендовано принятие совместного решения 
врачом и пациентом относительно вакцинации лиц 
от 27 до 45 лет, не вакцинированных ранее. ВПЧ 
вакцины не  лицензированы для  использования 
у лиц старше 45 лет.
Уточнение ACS: Врачи должны информировать пациен-

тов 22–26 лет, ранее не получивших вакцинацию или не за-
вершивших ее курс, что ее проведение в более старшем воз-
расте менее эффективно снижает риск развития рака.

До  обновления в  июне 2019  г. рекомендации ACIP 
для мужчин в возрасте от 22 до 26 лет отличались от реко-
мендаций для женщин этой же возрастной группы. Сейчас 
рекомендации по дополнительной (catch-up) вакцинации 
унифицированы для всех лиц до 26 лет,12 что более удобно 
и облегчает проведение вакцинации. При этом уточнение 
ACS от 2016 г. о сниженной эффективности вакцинации, 
начатой в более старшем возрасте, на основании: 1) данных 
о большей эффективности вакцины у женщин, вакцини-
рованных в возрасте от 18 до 20 лет, по сравнению с вак
цинированными в 21–26 лет; 2) возможности молодых 
людей получить вакцину в учебном заведении (колледже);  
и 3) возможности молодых людей получить вакцину без со-
гласия родителей, было подтверждено (см. табл. 2).
3.	 ACIP: Дополнительная (туровая) вакцинация не ре-

комендуется взрослым старше 26 лет. Вместо этого 
рекомендовано принятие совместного решения 
врачом и пациентом относительно вакцинации лиц 
в возрасте от 27 до 45 лет, не вакцинированных 
ранее. ВПЧ вакцины не лицензированы для исполь-
зования у лиц старше 45 лет.
ACS не поддерживает рекомендацию относительно со-

вместного принятия решения о вакцинации лиц 27–45 лет из-
за низкой эффективности и недостаточного профилактиче-
ского противоопухолевого потенциала вакцины в  этой 
возрастной группе; а также из-за сложности принятия реше-
ния для пациента и врача и отсутствия рекомендаций по от-
бору пациентов, которым вакцина может принести пользу.

Вакцинация против ВПЧ наиболее эффективна в раннем 
подростковом возрасте, к 18 годам ее эффективность резко 
снижается; минимальная польза отмечается в  возрасте  
20–21 года.3, 35 Хотя вакцинация безопасна для взрослых  
27–45 лет, ее проведение в этой возрастной категории будет 
иметь ограниченную пользу для общественного здоровья.12, 36, 37 

Как было установлено в экспериментальных моделях, учи-
тывавших низкий охват вакцинацией взрослых до 45 лет, вак-
цинация в этом возрасте (в сравнении с вакцинацией лиц 
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до 26 лет) сможет за следующие 100 лет предотвратить до-
полнительно 0,5 % случаев развития рака, 0,4 % случаев 
предраковых образований шейки матки, 0,3 % случаев ге-
нитальных кондилом. 38

Помимо общих представлений о естественном течении 
инфекции ВПЧ, сейчас у нас мало данных, на которых можно 
строить рекомендации по принятию врачом и взрослым па-
циентом совместного решения о вакцинации.39 Более того, 
такие рекомендации могут помешать попыткам расширить 
охват вакцинацией целевой возрастной группы. Вскоре после 
введения в США вакцинации против ВПЧ эксперты здраво-
охранения настаивали на том, что пропаганда вакцинации 
должна быть сфокусирована на противораковом потенциале 
вакцины, а не на факте передачи вируса половым путем и сек-
суальной активности.40, 41 Более чем в половине положений, 
на которых основана рекомендация ACIP по совместному 
принятию решения о вакцинации лиц от 27 до 45 лет, упоми-
нается передача вируса половым путем и / или сексуальное 
поведение.12 Принимая во внимание то, что многие, если 
не большинство родителей детей от 9 до 12 лет сами принад-
лежат к возрастной группе, для которой рекомендуется при-
нятие совместного решения о проведении вакцинации, эти 
родители могут услышать от своих врачей, что решение долж-
но базироваться на их прошлом, настоящем и предполагаемом 
будущем сексуальном поведении, и в то же время что решение 
о вакцинации должно основываться на профилактике рака, 
а не на сексуальном поведении. Эта новая рекомендация мо-
жет иметь непреднамеренное последствие в виде перемеще-
ния фокуса вакцинации против ВПЧ с профилактики рака 
на  сексуальное поведение и  тем  самым будет тормозить 
или даже обратит вспять с трудом достигнутый прогресс в уве-
личении охвата подростков вакцинацией.

Вакцинация лиц в возрасте от 27 до 45 лет, по всей ви-
димости, принесет минимальную пользу общественному 

здоровью. Отдельные сообщения о том, что врачи рекомен-
дуют вакцинироваться всем взрослым пациентам, указы-
вают на то, что совместное принятие клинического реше-
ния отсутствует и  вакцинация рекомендуется не  тому 
взрослому контингенту, которому она может принести 
пользу. Маловероятно, что вакцинация взрослых людей 
предотвратит значительное число случаев рака, предрака 
или генитальных кондилом, и, учитывая глобальную не-
хватку вакцины, которая, скорее всего, сохранится в сле-
дующие несколько лет,42 некоторые эксперты рекомендуют 
предоставить имеющиеся запасы вакцины тем группам 
населения, которые находятся в группе риска и для кото-
рых ее эффективность будет максимальной.43 ACS решило 
не поддерживать эту рекомендацию ACIP и призывает ме-
дицинские организации, органы здравоохранения и врачей 
сосредоточить усилия на младшем подростковом возрасте, 
признавая, что даже спустя 13 лет после выхода первых ре-
комендаций задача поднять уровень вакцинации против 
ВПЧ на уровень других подростковых вакцин остается все 
еще сложной.

Обсуждение
Обновление клинического руководства ACS касается  

3 ключевых положений и основано на недавних шагах, пред-
принятых FDA, ACIP и ААР, а также новых данных. ACS 
адаптировало рекомендации ACIP, касающиеся возраста на-
чала плановой вакцинации против ВПЧ, подчеркивая, 
что  плановую вакцинацию можно начинать в  возрасте 
9–12 лет. ACS поддержало унификацию дополнительной (ту-
ровой) вакцинации для мужчин и женщин до 26 лет, одновре-
менно внеся уточняющее положение о том, что вакцинация 
в более старшем возрасте менее эффективна. ACS не одобря-
ет принятие совместного клинического решения врачом и па-
циентом о вакцинации взрослых в возрасте от 27 до 45 лет.

Таблица 2. Сводка рекомендаций, адаптированных ACS 

Рекомендации ACIP по вакцинации против ВПЧ даны обычным шрифтом, адаптированная версия, предложенная ACS, –  
жирным курсивом.

Плановая вакцинация против ВПЧ проводится в возрасте 11–12 лет; возможно начало вакцинации в возрасте 9 лет.
Уточнение ACS: Предполагается, что вакцинация в возрасте 9–12 лет позволит достичь более высоких показа-
телей своевременной вакцинации, что приведет к увеличению числа предотвращенных случаев рака. Следует 
рекомендовать врачам и предлагать пациентам начинать вакцинацию в возрасте 9–10 лет.

Вакцинация рекомендуется всем лицам до 26 лет, не получившим полную дозу вакцины своевременно.
Уточнение ACS: Врачи должны информировать пациентов в возрасте 22–26 лет, ранее не получивших вакцина-
цию или не завершивших курс вакцинации, что вакцинация в более старшем возрасте менее эффективна для 
снижения риска развития рака (D. Saslow и соавт., 20163).

Дополнительная (туровая) вакцинация не рекомендуется взрослым старше 26 лет. Вместо этого рекомендовано принятие 
совместного решения врачом и пациентом относительно вакцинации лиц от 27 до 45 лет, не вакцинированных ранее. ВПЧ 
вакцины не лицензированы для использования у лиц старше 45 лет.
ACS не поддерживает рекомендацию относительно совместного принятия решения о вакцинации лиц  
в возрасте 27–45 лет из-за низкой эффективности и недостаточного профилактического противоопухолево-
го потенциала вакцины в этой возрастной группе; а также из-за сложности принятия решения для пациента  
и врача и отсутствия рекомендаций по отбору пациентов, которым вакцинация может принести пользу.

Сокращения: ACIP – Консультативный комитет по практике иммунизации; ACS – Американское противораковое общество; 
ВПЧ – вирус папилломы человека.
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Как  отмечалось, комплаентность и  возможность 
успешно завершить курс вакцинации выше, если она на-
чата в возрасте 9–10 лет (в сравнении с возрастом 11–
12 лет). Более раннее начало вакцинации против ВПЧ уве-
личивает возможность завершить ее курс и вероятность 
того, что первый контакт с ВПЧ произойдет уже после нее; 
кроме того, более ранняя вакцинация позволяет избежать 
обсуждения вопросов о сексуальной активности. Известно, 
что все большее число систем здравоохранения ставит це-
лью начать вакцинацию против ВПЧ в возрасте 9 лет, что-
бы повысить вероятность успешного ее завершения к 13 го-
дам. Уточняющее положение ACS, касающееся возраста 
начала вакцинации, согласуется с первоначальными реко-
мендациями ACIP и рекомендациями ААР от 2019 г. 31

Решение ACS не поддерживать совместное принятие 
решения о вакцинации лиц 27–45 лет основано в первую 
очередь на минимальной пользе в смысле профилактики 
рака, которую может принести вакцинация в этом возрас-
те. Помимо низкой эффективности и низкого противора-
кового потенциала, основания против этой рекомендации 
включают бремя принятия решения, которое ложится 
на пациента и врача, а также отсутствие достаточных реко-
мендаций о критериях отбора лиц, которым вакцинация 
может принести пользу.

Вакцинация против ВПЧ со  времени ее введения 
в 2006 г. привела к значительному снижению частоты ге-
нитальных кондилом,44, 45 рецидивирующего респиратор-
ного папилломатоза,46 цервикальных предраковых повреж-
дений,20, 47 и  в  последнее время, что очень важно, рака 
шейки матки.48, 49 Генеральный директор Всемирной орга-
низации здравоохранения призвал к осуществлению гло-
бальных планов по  искоренению рака шейки матки 
как проблемы общественного здоровья, которые могут 
быть реализованы с помощью достижения следующих це-
лей: вакцинации 90 % девочек; скрининга 70 % женщин 
и лечения 90 % женщин с выявленными предраковыми 
повреждениями шейки матки.50 Тем не менее показатели 
вакцинации против ВПЧ в США все еще отстают от пока-
зателей в других индустриально развитых странах,4 а также 
от показателей использования других подростковых вак-
цин в самих Соединенных Штатах.12

Путь к элиминации рака шейки матки требует неустан-
ных действий со  стороны организаций и  отдельных лиц, 

вовлеченных в деятельность по контролю заболеваемости 
раком и иммунизации, в США и во всем мире. Центры 
по контролю и профилактике заболеваний обеспечили фи-
нансирование департаментов здравоохранения штатов и об-
щенациональных организаций для приоритизации вакцина-
ции против ВПЧ. Это финансирование поддержало  
3 инициативы ACS. Общество созывает и возглавляет Наци-
ональный круглый стол по вакцинации против ВПЧ, пред-
ставляющий собой общенациональную коалицию более  
70 различных организаций, деятельность которых направле-
на на  профилактику ВПЧ-ассоциированных видов рака 
и предраковых образований и поддержку программы вакци-
нации.9 Используя программу «Вакцинация подростков про-
тив рака», сотрудники ACS работают с системами здравоох-
ранения по всей стране в целях повышения осведомленности 
населения и медицинских работников и усовершенствования 
процессов, которые позволят увеличить охват населения вак-
цинацией, при этом уделяют особое внимание крупным ле-
чебным учреждениям, медицинским центрам с федеральной 
сертификацией и медицинским коалициям штатов.7, 8 В 2018 г. 
ACS начало общенациональную кампанию «Миссия: Иско-
ренение ВПЧ-ассоциированных видов рака» (Mission: HPV 
Cancer Free) для снижения заболеваемости видами рака, ко-
торые можно предотвратить с помощью увеличения охвата 
населения вакцинацией против ВПЧ. Эта кампания призва-
на стимулировать влиятельные организации здравоохране-
ния, местные системы здравоохранения, клиницистов, другие 
заинтересованные организации к более активному продви-
жению вакцинации и устранению существующих барьеров.51

Комбинация вакцинации против ВПЧ и скрининга 
рака шейки матки способна предотвратить десятки тысяч 
случаев рака, вызванных ВПЧ, и устранить этот вид рака 
как серьезную проблему общественного здоровья в США 
в ближайшие десятилетия. Важно, чтобы женщины неза-
висимо от того, были они вакцинированы или нет, прохо-
дили скрининг в соответствии с действующими рекомен-
дациями. Вакцинация всех детей в возрасте от 9 до 12 лет 
сможет предотвратить более 90 % случаев рака шейки мат-
ки, ротоглотки, ануса, влагалища, вульвы и полового чле-
на, вызванных инфекцией ВПЧ, и в сочетании со скринин-
гом и лечением предраковых образований шейки матки 
может привести к первому в истории примеру полного 
уничтожения данной патологии.
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Вакцинация против вируса папилломы человека 

СТРАНИЦА ПАЦИЕНТА

Американское противораковое общество (ACS), цен-
тры по контролю и профилактике заболеваний (Centers for 
Disease Control and Prevention) и Американская академия 
педиатрии (American Academy of Pediatrics) рекомендуют 
проводить вакцинацию против вируса папилломы челове-
ка (ВПЧ) для защиты детей от рака, связанного с ВПЧ, 
когда они повзрослеют.

Рекомендации Американского 
противоракового общества по вакцинации 
против вируса папилломы человека

1.	 Мальчики и девочки должны получить 2 дозы вакцины 
против ВПЧ в возрасте 9 и 12 лет.

2.	 Дети и молодые люди до 26 лет, не получившие вакцину 
своевременно, должны быть вакцинированы. Вакцина-
ция во  взрослом возрасте не  так эффективно пред- 
отвращает развитие рака, как вакцинация детей и под-
ростков.

3.	 Американское противораковое общество не рекомен-
дует вакцинацию лиц старше 26 лет.

Что собой представляет вирус папилломы 
человека?
ВПЧ – это распространенный тип вируса, вызывающий 

6 видов рака (рак горла, шейки матки, влагалища, вульвы, 
заднего прохода и полового члена). Восемь из 10 человек 
в мире когда-либо заражаются ВПЧ. Большинство инфици-
рованных даже не знают об этом вплоть до появления пер-
вых симптомов, так как организм борется и подавляет ин-
фекцию. Тем  не  менее у  части населения ВПЧ может 
вызвать рак.

О вакцинации против вируса папилломы 
человека

•	 Вакцина предотвращает заражение онкогенными типа-
ми ВПЧ, которые являются причиной 6 видов рака, 
упомянутых выше.

•	 Вакцина также предотвращает заражение видами ВПЧ, 
которые вызывают рост генитальных бородавок (остро-
конечные кондиломы) и дают анормальные результаты 
теста Папаниколау (ПАП-теста) у женщин.

•	 Если вакцинация проводится в рекомендованном воз-
расте, она предотвращает более 90 % случаев ВПЧ- 
ассоциированных видов рака.

•	 Важно получить все дозы вакцины, согласно рекомен-
дациям.

•	 Если вакцинация начата до 15 лет, рекомендуются две 
дозы вакцины. Если вакцинирование проведено позже, 
рекомендуются три дозы. Люди с ослабленной иммун-
ной системой также должны получить три дозы.

•	 Ранняя вакцинация более эффективна для предотвра-
щения развития рака, чем вакцинация в более позднем 
возрасте.

•	 Дети и молодые люди в возрасте от 13 до 26 лет, не вак-
цинированные ранее или не получившие все дозы вак-
цины, должны быть вакцинированы или получить не-
достающую дозу как можно скорее.

Какова связь между вирусом папилломы человека 
и раком?
В большинстве случаев ВПЧ-инфекция не вызывает 

симптомов, однако у некоторых она может привести к пе-
рерождению нормальной клетки в злокачественную. ВПЧ 
является причиной развития большинства случаев рака 
шейки матки, вульвы, влагалища, полового члена, заднего 
прохода и ротоглотки. Каждый год почти у 35 тыс. мужчин 
и женщин в США диагностируется рак, связанный с ВПЧ. 
Вакцинация может предотвратить 32 тыс. из этих случаев, 
помогая защитить мальчиков от рака горла, полового чле-
на и заднего прохода, а девочек – от рака горла, женских 
половых органов и заднего прохода во взрослом возрасте.

Безопасна ли вакцина против ВПЧ?
Прежде чем  вакцина против ВПЧ была одобрена 

Управлением по контролю качества пищевых продуктов 
и лекарственных средств (Food and Drug Administration, 
FDA) США, она прошла все необходимые испытания, и ее 
безопасность продолжают постоянно контролировать. Мо-
ниторинг, который проводят ученые и организации здра-
воохранения по всему миру, подтвердил ее эффективность 
и безопасность. Конечно, как любая вакцина, она может 
вызвать побочные эффекты. Обычно они легкие, быстро 
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проходящие и выражаются в головной боли, неприятных 
ощущениях или боли в месте введения вакцины.

Вакцины против ВПЧ с 2006 г. рекомендованы во всем 
мире, и с тех пор были привиты сотни миллионов человек.

Покрывает ли страховка стоимость вакцины?
В США большинство страховых компаний включают 

вакцинацию против ВПЧ в страховое покрытие. Специаль- 

ная Федеральная программа вакцинации детей и амери-
канская государственная программа медицинской помощи 
нуждающимся «Медикейд» (Medicaid) также обеспечивают 
бесплатное вакцинирование детей и подростков до 19 лет, 
не имеющих медицинскую страховку (или имеющих недо-
статочное страховое покрытие).

©2020 American Cancer Society, Inc. doi:10.3322 / caac.21592
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Аннотация. Американское противораковое общество (American Cancer 
Society, ACS) публикует Руководство по питанию и физической активно-
сти, которое должно в итоге положительно повлиять на модель пищевого 
поведения и физической активности американцев. Руководство разра-
ботано Национальной группой экспертов в области исследований, про-
филактики и эпидемиологии рака и общественного здоровья и базирует-
ся на современных научных данных, касающихся связи рациона питания 
и физической активности с риском развития рака. Руководство ACS фо-
кусирует внимание на рекомендациях по индивидуальному выбору, ка-
сающемуся модели питания и  физической активности, однако на  этот 
выбор значительно влияют условия окружающей среды, которые либо 
способствуют, либо создают препятствия для здорового образа жизни. 
Комитет представляет рекомендации для местных органов власти и орга-
нов самоуправления по 4 направлениям, которые должны помочь в соз-
дании условий для облегчения индивидуального выбора в пользу здоро-
вого образа жизни и, как  следствие, снижения риска развития рака. 
В этих Рекомендациях признается важнейшая роль окружающей среды 
и социума в выборе гражданами здорового образа жизни. Руководство 
ACS 2020 г. согласуется с рекомендациями Американской кардиологи-
ческой ассоциации и Американской диабетической ассоциации по про-
филактике сердечно-сосудистых заболеваний и диабета, а также с по-
ложениями по  улучшению общего состояния здоровья Руководства 
по рациону питания для американцев на 2015–2020 гг. и Руководства 
по  физической активности для  американцев 2018  г. CA Cancer J Clin 
2020;70(4):245–271. © 2020 American Cancer Society.

Ключевые слова: профилактика рака, модели пищевого поведения, 
питание, физическая активность

Введение
Контроль массы тела, физическая активность, рацион питания, 
алкоголь и заболеваемость раком
В США рак выступает второй причиной смертности после сердечно-сосу-

дистых заболеваний как среди мужчин, так и среди женщин. Это ведущая при-
чина смертности среди лиц латиноамериканского и азиатского происхождения 
во многих штатах, а также среди лиц моложе 80 лет.1 Кроме того, рак – это 
физические и моральные страдания больных, снижение качества жизни, свя-
занное как с симптомами болезни, так и с диагностическими и лечебными 

+Перевод статьи публикуется в сокращенном виде.
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процедурами, длительными и поздними побочными эф-
фектами терапии. Более того, снижается качество жизни 
не только онкологического больного, но и его семьи, дру-
зей и лиц, осуществляющих за ним уход. Разработка реко-
мендаций и научно-обоснованных стратегий, позволяющих 
снизить риск развития рака, является целью Американско-
го противоракового общества, которая состоит в том, чтобы 
спасать людей, улучшать качество жизни и вести борьбу 
за мир без рака. Данное клиническое руководство содержит 
рекомендации для специалистов здравоохранения, офици-
альных лиц и всего населения, касающиеся здорового обра-
за жизни, в том числе поддержания оптимальной массы, 
физической активности, правильного питания и ограниче-
ния употребления алкоголя, что позволит снизить риск раз-
вития рака.

Недавний анализ показал, что сочетание указанных 
факторов риска явилось причиной по крайней мере 18,2 % 
случаев рака и 15,8 % смертей от онкологических заболе-
ваний в США в 2014 г.; это второй (после курения сигарет) 
показатель как у мужчин, так и у женщин, превосходящий 
любой из остальных факторов риска.2 Эти данные демон-
стрируют то, что специальные рекомендации, касающиеся 
таких поведенческих привычек, имеют огромный потен-
циал для снижения онкологической заболеваемости.

Обзор клинических руководств и рекомендаций
С начала 1980 годов правительственные и некоммер-

ческие организации, в том числе Американское противо-
раковое общество (ACS), Всемирный фонд исследований 
рака / Американский институт исследований рака (World 
Cancer Research Fund, WCRF / American Institute for Cancer 
Research, AICR) публикуют клинические руководства и ре-
комендации, уделяя особое внимание контролю массы 
тела, физической активности, рациону питания и употре-
блению алкоголя. После первого обновления своего кли-
нического руководства,3 WCRF / AICR расширили реко-
мендации, включив в них Постоянно обновляемый проект 
(Continuous Update Project) по всем видам рака, основан-
ный на тщательном анализе системных обзоров. Третий 
экспертный отчет WCRF / AICR с обновленными рекомен-
дациями по профилактике рака был опубликован в 2018 г.4

Действующие клинические руководства и рекоменда-
ции ACS по рациону питания и физической активности (см. 
табл. 1) представляют собой обновление клинического ру-
ководства ACS от 2012 г.5 и основаны на системных обзорах 
WCRF / AICR и отчетах Постоянно обновляемого проекта, 
дополненных данными из системных обзоров и крупных 
анализов, которые были опубликованы со времени послед-
них рекомендаций WCRF / AICR. В  табл. 24, 6–19 кратко 

Таблица 1. Клиническое руководство Американского противоракового общества по питанию и физической актив-
ности для профилактики рака

Рекомендации для населения
1.	 Достижение и поддержание оптимальной массы тела на протяжении всей жизни.

•	 Поддерживайте сбалансированную массу тела, избегайте набора массы во взрослом возрасте.

2.	 Поддержание физической активности.
•	 Взрослым рекомендуется 150–300 мин умеренной физической активности в неделю, или 75–150 мин интенсивной 

физической активности, или эквивалентная комбинация; достижение или превышение верхней планки в 300 мин 
является оптимальным.

•	 Детям и подросткам рекомендуется не менее 1 часа умеренной или интенсивной физической активности ежедневно.
•	 Ограничьте время, проводимое перед экраном телевизора/ компьютера; меньше сидите или лежите.

3.	 Придерживайтесь здоровой модели питания в любом возрасте.
•	 Здоровая модель питания включает:

–– Продукты, богатые питательными веществами в количествах, необходимых для достижения и поддержания оптимальной 
массы тела.

–– Разнообразие овощей – темно-зеленые, красные, оранжевые, богатые пищевыми волокнами бобовые (фасоль, горох)  
и другие.

–– Цельные злаки.

•	 Здоровая модель питания ограничивает или исключает:
–– Красное и переработанное мясо.
–– Сладкие напитки.
–– Продукты, прошедшие глубокую обработку, очищенные злаки.

4.	 Отказ от алкоголя или ограничение его потребления.
•	 Люди, потребляющие алкоголь, должны ограничиваться 1 порцией (женщины) или 2 порциями (мужчины) в день.

Рекомендации для населения 
•	 Государственные, частные и муниципальные организации должны действовать совместно на общенациональном, 

региональном и местном уровне для реализации мер по увеличению доступности здоровой пищи, созданию безопасной 
среды для активного образа жизни и возможностей для занятий спортом и физической культурой, ограничению продажи 
алкоголя.

CA Cancer J Clin. Русское изд. 2020;3(3–4):28–53
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обобщены современные эпидемиологические данные, ка-
сающиеся связи избыточной массы тела, недостаточной 
физической активности, рациона питания и употребления 
алкоголя с отдельными видами рака, которые более под-
робно описаны ниже.

И  клинические руководства ACS, и  рекомендации 
WCRF / AICR основаны на новейших данных, большинство 
из которых получены в обсервационных эпидемиологиче-
ских исследованиях и особенно в проспективных когорт-
ных. Проведение и интерпретация результатов исследова-
ний, изучающих связь между рационом питания и раком, 
представляют определенные трудности, в том числе огра-
ничения, связанные с  дизайном эпидемиологических 
и  рандомизированных контролируемых исследований 
(РКИ), оценку питания и употребления алкоголя, а также 
варьирующиеся результаты интервенционных исследова-
ний.20, 21 Это также касается физической активности, кото-
рая имеет обратную пропорциональную связь с онкологи-
ческими заболеваниями, однако детальное понимание этой 
дозозависимой связи, а также установление оптимального 
возрастного периода жизни, когда польза наиболее очевид-
на, затруднено из-за проблем измерения, дополнительно-
го влияния фактора ожирения и ограниченного числа ин-
тервенционных исследований.20

Одним из основных изменений в клинических руко-
водствах по профилактике рака, отражающим современ-
ный и постоянно обновляемый массив научных данных, 
является переход от редукционистского, или ориентиро-
ванного на нутрицевтику, подхода к более холистической 
концепции рациона питания, которая характеризуется 
как  «пищевые привычки». Такие привычки, в  отличие 
от отдельных компонентов питания и биологически актив-
ных соединений, более соответствуют тому, что и как люди 
в действительности едят. Люди едят не питательные веще-
ства, а продукты, которые в совокупности представляют 
собой пищевые привычки и в которых эффект отдельных 
компонентов может быть кумулятивным или синергиче-
ским, что влияет на риск развития рака. Имеющиеся дан-
ные, полученные в  основном из  эпидемиологических, 
а также из нескольких интервенционных исследований, 
указывают на то, что здоровые (в отличие от нездоровых) 
пищевые привычки связаны со сниженным риском разви-
тия рака, в особенности рака толстой кишки и молочной 
железы.22 Важно, что клинические руководства и рекомен-
дации ACS согласуются с клиническими руководствами, 
разработанными WCRF / AICR, Министерством здравоох-
ранения и  социальных служб США (US Department of 
Health and Human Services, USDHHS) по рациону питания7 
и физической активности23, Центрами по контролю и про-
филактике заболеваний (Centers for Disease Control and 
Prevention, CDC) по предотвращению рака24 (cdc. gov / can
cer / dcpc / prevention), по профилактике и лечению сердеч-
но-сосудистых заболеваний24–27 и диабета.28

Применение на практике рекомендаций по здоровому 
питанию и физической активности для многих может быть 

сложным. Важно признать, что на выбор образа жизни мо-
гут повлиять социальные, экономические и культурологи-
ческие факторы, а также политическая ситуация. Конечно, 
индивидуальный выбор завит от каждого, но здоровые 
привычки гораздо легче «входят в нашу жизнь», если в об-
ществе создаются для  этого благоприятные условия. 
Для  того чтобы в  социуме соблюдались рекомендации 
по профилактике рака, обязательными являются обеспе-
чение доступа к здоровой пище и организация мест для за-
нятий физической культурой.

Основываясь на увеличении числа фактических дан-
ных, появившихся после последней публикации клиниче-
ских руководств ACS, мы немного изменили некоторые 
рекомендации. Повышенное внимание уделено снижению 
употребления переработанного и красного мяса, в соответ-
ствии с решением Международного агентства по изучению 
рака (International Agency for Research on Cancer, IARC) 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), которое 
в 2015 г. классифицировало переработанное мясо как при-
знанный канцероген для  человека, а  красное мясо  – 
как канцероген вероятный. Акцент также сделан на сни-
жение употребления алкоголя и добавление доказательных 
положений, помогающих устранить барьеры, препятству-
ющие выполнению этих рекомендаций.

Рекомендации по индивидуальному выбору
Лишняя масса, ожирение и наличие избыточного 
жира в организме
Рекомендация: Достижение и поддержание оптималь-

ной массы тела на протяжении всей жизни

•	 Постарайтесь поддерживать идеальную массу тела и из-
бегайте набора килограммов в зрелом возрасте.
Избыточное количество жира (лишняя масса, или ожи-

рение) является результатом энергетического дисбаланса 
между избыточным поступлением энергии (с пищей и на-
питками) и низким ее расходованием, хотя наследственные 
факторы и изменение процессов метаболизма с возрастом 
также играют свою роль. Пищевые факторы, которые наи-
более последовательно ассоциируются с избыточной мас-
сой, включают употребление сладких напитков, фаст-фуда 
и «западный» тип питания (высокое содержание сахара, 
мяса и жира). Продукты же с высоким содержанием пище-
вых волокон и «средиземноморский» рацион помогают сни-
зить риск его появления.4 Кроме того, аэробная физическая 
активность, включая ходьбу, ассоциируется со снижением 
риска набора избыточной массы, а сидячий образ жизни 
и длительное время, проводимое перед экраном телевизора 
или монитора, повышают его.4

Поиск более точных методов измерения состава тела 
является областью активных исследований, так  же, 
как и установление относительной важности соотношения 
жировой и мышечной ткани в профилактике и контроле 
рака. Сейчас наиболее точными методами определения 
доли жировой ткани в  теле являются компьютерная 
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и магнитно-резонансная томография и двухэнергетическая 
рентгеновская абсорбциометрия. Однако их применение 
в крупных популяционных исследованиях и  во многих 
клиниках ограничено высокой стоимостью, логистически-
ми проблемами, и поэтому они не используются в обычных 
клинических условиях. Индекс массы тела (ИМТ), являясь 
стандартным показателем соотношения массы и  роста 
(кг / м2), приблизительно коррелирует с измерением содер-
жания жира с помощью двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии у взрослых; в более старшей возрастной 
группе эта корреляция слабнет.29 В классификации ВОЗ 
избыточная масса тела для  взрослых определяется 
как ИМТ в пределах от 25,0 до 29,9 кг / м2, ожирение – 
как  ИМТ от  30 кг / м2. Далее ожирение подразделяется  
на 3 степени: для 1-й ИМТ равен 30,0–34,9 кг / м2, для 2-й – 
35,0–39,9 кг / м2, для 3-й – от 40 кг / м2.30 Другие методы 
определения содержания жира включают измерения 
окружности талии и бедер (и отношение окружности талии 
к окружности бедер).

В 1979 г. на основе данных Исследования профилак-
тики рака I (ACS Cancer Prevention Study-I) были представ-
лены эпидемиологические доказательства того, что избы-
точная масса тела способствует повышению риска смерти 
от всех причин вместе взятых, сердечно-сосудистых забо-
леваний, диабета и некоторых видов рака.31 С этого време-
ни связь избыточной жировой ткани (оцениваемой 
по ИМТ, окружности талии и другим измерениям) с повы-
шенным риском заболевания и смерти от отдельных видов 
рака считается установленной. В 2000 г. в докладе эксперт-
ной группы IARC было показано, что избыточная жировая 
масса повышает риск развития рака молочной железы 
у женщин в постменопаузе, рака эндометрия, почки (по-
чечно-клеточный), пищевода (аденокарцинома), толстой 
и прямой кишки.32 К 2016 г. в этот список были добавлены 
рак кардии желудка, печени, желчного пузыря, поджелу-
дочной железы, яичников и щитовидной железы, а также 
множественная миелома и менингиома.33 Кроме того, есть 
некоторые данные о том, что избыточная жировая масса, 
возможно, повышает риск появления прогрессирующего, 
высокой степени злокачественности или летальных форм 
рака предстательной железы, ротовой полости, глотки 
и гортани.4 Все больше данных крупных исследований 
и мета-анализов свидетельствует о том, что набор массы 
тела в зрелом возрасте увеличивает риск развития несколь-
ких видов рака, включая рак желчного пузыря,13 щитовид-
ной19 и поджелудочной желез,16 яичников,15 эндометрия15 
и молочной железы15 в постменопаузе, а также множествен-
ной миеломы.34 Недавнее исследование, включавшее об-
щенациональную репрезентативную популяционную вы-
борку, показало, что в США заболеваемость видами рака, 
связанными с ожирением (колоректальный рак, рак тела 
матки, желчного пузыря, почки, поджелудочной железы 
и  множественная миелома) выросла в  период с  1995 
по 2014 г., особенно среди молодежи, в отличие от видов 
рака, связанных с  курением и  ВИЧ-инфекцией. Эти 

данные свидетельствуют о том, что бремя онкологических 
заболеваний, связанных с ожирением, будет увеличивать-
ся по мере взросления нынешнего молодого поколения, 
что может свести на нет прогресс, достигнутый в этой об-
ласти за последние несколько десятилетий.35

Несмотря на результаты исследований (как обсерва-
ционных эпидемиологических, так и бариатрических хи-
рургических), свидетельствующих о том, что снижение 
массы тела может ассоциироваться с уменьшением риска 
развития нескольких видов рака, включая постменопау-
зальный рак молочной железы и эндометрия, рабочая груп-
па IARC в 2016 г. пришла к выводу, что данных, указываю-
щих на связь между снижением массы тела и снижением 
риска появления рака, недостаточно.34 Результаты более 
позднего обсервационного исследования «Инициатива 
женского здоровья» свидетельствуют в пользу существова-
ния связи между снижением массы тела и уменьшением 
риска развития рака молочной железы9 и эндометрия,12 
хотя для подтверждения этого потенциального эффекта 
и разграничения намеренной и непреднамеренной потери 
массы тела необходимы дополнительные исследования. 
Независимо от  этого людей с  избыточной массой тела 
и ожирением следует поощрять в их стремлении снизить 
свою массу, поскольку это положительно влияет на риск 
появления сердечно-сосудистых заболеваний36 и диабета,37 
который также ассоциируется с различными видами рака.38

Избыток жировой ткани может способствовать созда-
нию прокарциногенной среды посредством нескольких 
канцерогенных механизмов, включая воспаление, окисли-
тельный стресс, клеточную пролиферацию и ангиогенез, 
ингибирование апоптоза / клеточной смерти и метастази-
рование.39 Растет число исследований, показывающих, 
что кишечный микробиом и вторичные метаболиты могут 
играть важную роль во многих канцерогенных механизмах, 
связанных с ожирением.40 Есть данные о том, что наруше-
ния регуляции метаболизма коррелируют с центральным 
ожирением и могут играть решающую роль в развитии не-
которых видов рака. Кроме того, результаты исследований, 
посвященных изменению образа жизни и поведения, про-
демонстрировали, что даже умеренное снижение массы 
тела улучшает чувствительность к инсулину и биохимиче-
скую регуляцию метаболизма инсулина,41 которые также 
связаны с этиологией рака.

Эпидемия ожирения общепризнана, и в 2015–2016 гг. 
почти 40 % взрослых американцев страдали ожирением, 
при этом у женщин оно несколько преобладало (41,1 %) 
по сравнению с мужчинами (37,9 %).42 Распространенность 
ожирения значительно варьируется в зависимости от расо-
вой / этнической принадлежности: самая низкая – среди 
взрослых американцев азиатского происхождения (12,7 %), 
затем идут белые американцы нелатиноамериканского про-
исхождения (37,9 %), латиноамериканцы (46,8 %) и афро
американцы (47,0 %).42 Кроме того, в 2015 и 2016 гг. некото-
рая степень ожирения была отмечена у 20,6 % подростков 
12–19 лет, у 18,4 % детей 6–11 лет и 13,9 % детей 2–5 лет.42
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Среди диагностированных в 2014 г. в США случаев ра-
ка с ожирением и избыточной массой тела были связаны 
примерно 10,9  % случаев у женщин и 4,8  % у мужчин; 
большее число случаев рака вызывает только курение си-
гарет.2 Для некоторых видов онкологических заболеваний 
доля случаев, связанных с ожирением, чрезвычайно высо-
ка; 60,3 % случаев рака тела матки и более 30 % случаев 
рака желчного пузыря, печени, почки / почечной лоханки 
и аденокарциномы пищевода также ассоциируются с ожи-
рением. Очевидно, что избыточная масса тела существен-
но повышает риск развития рака, хотя влияние эпидемии 
ожирения, в том числе и детского, на онкологическую за-
болеваемость пока недостаточно раскрыто.

Физическая активность
Рекомендация: Повышение физической активности

•	 Взрослые должны каждую неделю уделять 150–300 мин 
физической активности умеренной интенсивности 
или 75–150 мин интенсивной физической активности; 
возможны эквивалентные комбинации. Оптимальным 
является достижение уровня 300 мин и дольше.

•	 Дети и подростки должны заниматься физическими 
упражнениями умеренной или высокой интенсивно-
сти по крайней мере час в день.

•	 Необходимо ограничить время, посвященное мало-
подвижным занятиям: лежанию или сидению перед 
телевизором или компьютером.
Клиническое руководство USDHHS по физической 

активности (2018) рекомендует взрослым «двигаться боль-
ше и сидеть меньше», поскольку любая активность лучше, 
чем ничего. Физическая активность взрослых должна состав-
лять в неделю 150–300 мин при умеренной или 75–150 мин 
при высокой интенсивности; кроме того, следует по крайней 
мере 2 раза в неделю заниматься упражнениями на укрепление 
мышц.12 Хотя силовые тренировки рекомендованы для обще-
го оздоровления, данные об их связи с онкологическими 
заболеваниями практически отсутствуют. Таким образом, 
профилактика рака основана главным образом на аэроб-
ной умеренной или интенсивной физической активности. 
Несмотря на пользу для здоровья, связанную с регулярной 
умеренной / интенсивной физической активностью, 
в 2018 г. почти половина взрослых американцев (46,7 %) 
не выполняли рекомендованную норму.43

Дети и подростки должны посвящать по крайней мере 
час в день активным занятиям умеренной или высокой ин-
тенсивности: аэробной физической активности, укрепле-
нию мышц (не менее 3 дней в неделю) и костей (не менее  
3 дней в неделю). По данным 2017 г., примерно четверть уча-
щихся 9–12-х классов выполняли рекомендации по еже-
дневной аэробной физической активности и половина – 
рекомендации по силовой активности в течение 3 и более 
дней в неделю.44 Хотя связь с риском рака у детей не так 
очевидна, как у взрослых, важно, чтобы молодежь сделала 
физическую активность составной частью своей жизни 
и придерживалась бы этого направления в дальнейшем.

В 2018 г. WCRF / AICR и Консультативный комитет 
по разработке клинических руководств по физической ак-
тивности (Physical Activity Guidelines Advisory Committee, 
PAGAC) пришли к заключению, что собрано достаточно 
надежных доказательств связи между физической актив-
ностью и снижением риска развития рака толстой кишки. 
Однако уровень убедительности доказательств связи нали-
чия отдельных видов рака с низкой физической активно-
стью не был достаточно последовательным. По заключе-
нию PAGAC, убедительные доказательства такой связи 
представлены для 6 видов рака: молочной железы, почки, 
эндометрия, мочевого пузыря, пищевода (аденокарцино-
ма) и кардии желудка, умеренные доказательства – для ра-
ка легкого, а в отношении гематологических видов рака, 
а также рака органов головы и шеи, поджелудочной желе-
зы, предстательной железы и яичников данные были огра-
ничены.12 WCRF / AICR,4 наоборот, пришли к заключению, 
что доказательства были убедительными и вероятными 
для постменопаузального рака молочной железы и рака 
эндометрия соответственно, и ограниченными, но пред-
положительными для аденокарциномы пищевода, рака 
печени, пременопаузального рака молочной железы и рака 
легкого. Хотя убедительность доказательств вызывает не-
которые споры, очевидно, что данные быстро накаплива-
ются и подтверждают важную роль умеренной / интенсив-
ной физической активности в профилактике большего 
числа видов рака, чем считали ранее.

Подсчитано, что среди всех случаев рака, диагности-
рованных в США в 2014 г., 1,5 % случаев у мужчин и 4,4 % 
у женщин связаны с низкой физической активностью, 
как и 1,4 % случаев у мужчин и 3,0 % у женщин от всех 
случаев онкологических смертей.2 Эти атрибутивные по-
казатели основаны на более ранних достоверных доказа-
тельствах, связывающих пассивный образ жизни с повы-
шенным риском появления рака толстой кишки, молочной 
железы и эндометрия.2 Данные недавних отчетов, включая 
отчет WCRF / AICR4 и Клиническое руководство по физи-
ческой активности для американцев,12 подтверждают роль 
активного образа жизни в профилактике многих других 
видов рака, свидетельствуя о том, что атрибутивный вклад 
этого фактора может быть больше.

Сидячий образ жизни совсем недавно был исследован 
как поведение, резко отличающееся от физической бездея-
тельности. При современных технологических достижениях 
количество времени, проводимого сидя, значительно увели-
чилось за последние несколько десятилетий, и, по подсчетам, 
более половины (53 %) нерабочего времени приходится 
на так называемое экранное (screen time), проводимое у теле-
визора, компьютера или «в телефоне».45 В 2015–2016 годах 
примерно 60 % американских детей, подростков и взрослых 
по крайней мере 2 ч в день смотрели телевизор и около 50 % 
пользовались компьютером не менее часа в день для занятий, 
не связанных со школой или работой.46 Длительное сидение 
ассоциируется с преждевременной смертностью, диабетом 
2-го типа,47 и  сердечно-сосудистыми болезнями;48 есть 
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также данные о том, что сидение, помимо физической пас-
сивности в целом, увеличивает риск появления рака. По за-
ключению PAGAC, существуют умеренной достоверности 
доказательства, связывающие длительное время, проведен-
ное сидя, с повышенным риском появления рака толстой 
кишки, эндометрия и легкого, а по данным WCRF / AICR, 
ограниченные, но вероятные доказательства существуют 
только для рака эндометрия. Таким образом, дополнитель-
ные исследования могли бы прояснить роль этого нового 
фактора риска развития рака, хотя имеющиеся данные ука-
зывают, что снижение времени, проведенного перед экра-
ном, может быть важным для предотвращения рака.

Роль физической активности в  профилактике рака 
подтверждается рядом биологических механизмов. Как бы-
ло показано, она влияет на различные системные функции 
(которые могут быть связаны со сниженным риском раз-
вития отдельных видов рака), в частности, на метаболизм 
инсулина / глюкозы, иммунную функцию, процесс воспа-
ления, уровень половых гормонов, окислительный стресс, 
геномную нестабильность и миокины.49–51 Например, фи-
зическая активность ассоциируется с более низким уров-
нем половых гормонов у женщин в  постменопаузе,51, 52 

что может объяснить связь между физической активностью 
и снижением риска появления постменопаузального рака 
молочной железы. Физическая активность предотвращает 
набор массы тела и снижает риск ожирения, следователь-
но, оказывает профилактический эффект в отношении 
видов рака, связанных с ожирением.12, 53 Биологические 
механизмы, влияющие на связь между сидячим образом 
жизни и риском заболеть раком, изучены мало. Однако уже 
начали появляться исследования, демонстрирующие, 
что длительность нахождения в положении сидя, незави-
симо от физической активности, влияет на некоторые гор-
моны и метаболические процессы.52

Пока трудно сделать выводы относительно длительно-
сти и интенсивности физической активности, которая не-
обходима для снижения риска развития рака. Некоторые 
данные говорят о том, что для предотвращения этого забо-
левания требуются гораздо более высокие уровни физиче-
ской активности, чем для профилактики сердечно-сосуди-
стых заболеваний и  диабета 2-го типа. В  основном 
исследования подтверждают линейную зависимость между 
физической активностью и раком (чем выше активность, 
тем ниже риск).4 Исходя из этого, PAGAC рекомендует 
взрослым 150–300 мин умеренной активности в неделю 
(или 75–150 мин высокоинтенсивных упражнений) или эк-
вивалентное сочетание умеренной и интенсивной актив-
ности; превышение лимита в 300 мин может быть более 
оптимальным для профилактики рака. Вопрос о том, вли-
яют ли на риск появления рака перерывы в сидячем обра-
зе жизни либо времяпрепровождении или только его общее 
сокращение, является предметом для исследования. Пока 
данных для окончательных выводов недостаточно. Однако 
имеющиеся сведения свидетельствуют о том, что макси-
мальное снижение риска наблюдается при  переходе 

от нулевой физической активности к любому ее количе-
ственному повышению; следовательно, важнейшим явля-
ется лозунг «больше двигайтесь, меньше сидите».

Рацион и модели питания
Рекомендация: Придерживайтесь здорового питания 

в любом возрасте
•	 Здоровая модель питания включает:

–– продукты, богатые питательными веществами, 
в количествах, необходимых для достижения и под-
держания нормальной массы тела;

–– разнообразные овощи – темно-зеленые, красные 
и оранжевые; богатые пищевыми волокнами бобо-
вые (фасоль и горох) и др.;

–– фрукты, особенно цельные, разнообразных цветов;
–– цельные злаки.

•	 Здоровая модель питания ограничивает или исключает:
–– красное и переработанное мясо,
–– сладкие напитки,
–– продукты высокой степени переработки и очищен-

ные злаки.
Рацион питания является важнейшей детерминантой 

риска развития рака как благодаря своему вкладу в энерге-
тический баланс, так и посредством биологических меха-
низмов, которые влияют на этот риск независимо от массы 
тела.7 По недавним оценкам, от 4,2 % до 5,2 % случаев рака2, 54 
относят на счет нездорового питания. Изучение роли раци-
она питания в профилактике онкологических заболеваний 
представляет собой непростую задачу, поскольку пищевое 
поведение людей сложно, продуктовая корзина постоянно 
меняется и длительность воздействия того или иного ком-
понента питания не всегда известна. Кроме того, методы 
измерения компонентов привычного рациона обычного 
жителя по определению содержат некоторый процент оши-
бок.55 РКИ модификации рациона с целью профилактики 
заболеваемости раком являются дорогостоящими и, в це-
лом, непрактичными. Следовательно, заключения, касаю-
щиеся роли питания в профилактике рака, можно делать 
только на основании данных обсервационных эпидемиоло-
гических исследований и особенно проспективных когорт-
ных, механистических исследований компонентов питания 
в  экспериментах на  животных и  клеточных культурах 
и на результатах РКИ, если они доступны.

Модели пищевого поведения как современный и более 
адекватный объект исследования

Благодаря накапливающемуся массиву данных о связи 
здорового питания со снижением риска хронических забо-
леваний, роль здорового рациона подчеркивается в Кли-
ническом руководстве по  питанию для  американцев 
от 2015 до 2020 г.56 Это особенно важно, поскольку влияние 
отдельных компонентов питания может быть незначитель-
ным, но кумулятивный эффект или их взаимодействие 
могут играть важную роль.4 Несколько детальных обзоров 
подтверждают пользу рекомендаций придерживаться 
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здоровой модели питания. В 2015 г. Научный отчет, посвя-
щенный Клиническим рекомендациям по питанию, отме-
тил, что рацион, основанный на растительной пище с низ-
ким содержанием животных продуктов и легкоусвояемых 
углеводов, способствует снижению риска развития пост-
менопаузального рака молочной железы, а преимуществен-
но растительный рацион с низким содержанием красного 
и  переработанного мяса и  добавленного сахара связан 
с низким риском появления колоректального рака.7 Кроме 
того, по заключению WCRF / AICR, средиземноморский 
рацион доказательно связан с низким риском набора мас-
сы тела, избыточной массы, или ожирения, тогда как за-
падный рацион с большой вероятностью ассоциируется 
с повышенным риском всего перечисленного.4 Результата-
ми проекта «Методы анализа пищевого поведения» (The 
Diet Patterns Methods Project), 57 мультицентрового иссле-
дования моделей пищевого поведения и  смертности 
от конкретных причин, было установлено снижение риска 
смерти от рака на 8–17 % среди женщин и на 17–24 % сре-
ди мужчин, рацион которых наиболее соответствовал  
4 показателям здорового питания. Исследованные модели 
включали средиземноморский рацион,58, 59 диеты для про-
филактики артериальной гипертензии,60, 61 индекс здоро-
вого питания Министерства сельского хозяйства США62 
и Гарвардский индекс здорового питания.63 Хотя эти и дру-
гие модели здорового питания имеют свои особенности, 
все они основаны преимущественно на растительной пище 
(включая овощи с низким содержанием крахмала, цельные 
фрукты, цельные злаки, бобовые и орехи / семена), здоро-
вых источниках белков (бобовые, рыба, птица) и включают 
ненасыщенные жиры (мононасыщенные и / или полине-
насыщенные); они не содержат дополнительного сахара, 
насыщенных и / или трансжиров и избыточных калорий. 
Эти модели питания в нескольких мета-анализах обсерва-
ционных исследований ассоциировались с низким риском 
развития колоректального рака22, 64 и общей онкологиче-
ской заболеваемости.65, 66 Два РКИ обнаружили снижение 
заболеваемости всеми видами рака и раком молочной же-
лезы8 у участников, рандомизированных в группу среди-
земноморской диеты. Таким образом, все эти исследования 
представляют убедительные доказательства связи здоровых 
моделей питания со снижением риска появления онколо-
гических заболеваний и других хронических заболеваний 
и смертности от любых причин.

Здоровые модели питания снижают не только риск 
развития рака, но и вредное воздействие на окружающую 
среду: например, выброс парниковых газов и потребление 
энергии, использование земли и  воды, по  сравнению 
с обычным рационом среднего американца.67

Экологически безопасный рацион основан на фруктах 
и овощах, растительных белках, ненасыщенных раститель-
ных маслах и ограниченном употреблении животных бел-
ков, молочных продуктов и  сахара.68 Здоровый рацион 
снижает риск развития рака и других заболеваний посред-
ством нескольких механизмов. Например, растительные 

продукты ассоциируются с более низким уровнем воспа-
ления, лучшей чувствительностью к инсулину и меньшим 
окислительным повреждением ДНК.69 Кроме того, расти-
тельная диета связана с повышенной концентрацией по-
лезной кишечной микрофлоры по сравнению с рационом, 
основанном на продуктах животного происхождения, с вы-
соким содержанием насыщенных жиров и сахара.70, 71 До-
полнительные исследования должны прояснить связь пи-
щевых факторов с этими метаболическими и микробными 
биомаркерами и последствиями для здоровья.

Овощи и фрукты
Некоторые продукты и питательные вещества, входя-

щие в состав здорового рациона, независимо связаны с ри-
ском появления рака. Хотя эта взаимосвязь не так выраже-
на, как считалось ранее, в отчете WCRF / AICR от 2018 г. 
подчеркивается, что включение в рацион овощей с низким 
содержанием крахмала и цельных фруктов, «вероятно», 
может защитить от нескольких видов рака пищеваритель-
ной системы, включая опухоли ротовой полости, глотки, 
гортани, носоглотки, пищевода, желудка, толстой и пря-
мой кишки, а также рака легкого.4 Перспективное иссле-
дование молекулярных подтипов рака показало, что бога-
тые каротиноидами овощи и  фрукты и  биомаркеры 
их потребления связаны со снижением риска появления 
наиболее агрессивных опухолей молочной железы, вклю-
чая эстроген-негативный рак молочной железы.72, 73

Овощи (включая бобовые) и фрукты являются слож-
ными продуктами, содержащими множество витаминов, 
минералов, волокон, каротиноидов, флавоноидов и других 
биоактивных веществ, таких как стероиды, индолы и фено-
лы, которые помогают предотвратить рак.4 Продолжаются 
исследования противоопухолевых свойств отдельных ово-
щей и  фруктов или  их  групп, включая темно-зеленые 
и оранжевые овощи, овощи семейства крестоцветных (ка-
пуста белая, брокколи, цветная, брюссельская), соевые и бо-
бовые продукты, лук и чеснок, а также помидоры. Овощи 
и фрукты могут косвенно влиять на риск развития рака по-
средством уменьшения употребления энергии и снижения 
массы тела.74 Многие овощи и фрукты имеют низкую энер-
гетическую ценность и высокое содержание пищевых воло-
кон и воды, что повышает ощущение насыщения и снижает 
общее потребление энергии,74 способствуя таким образом 
потере массы тела и поддержанию оптимального ИМТ.

Употребление овощей и фруктов также ассоциируется 
со сниженным риском других хронических заболеваний, 
особенно сердечно-сосудистых, что является важным вкла-
дом в уменьшение общей заболеваемости и смертности 
в США.60, 75–79 Для снижения риска заболеть раком ACS, 
в соответствии с Клиническим руководством по питанию 
для американцев, рекомендует употреблять по крайней 
мере 2,5–3 порции овощей и 1,5–2 порции фруктов еже-
дневно, в зависимости от энергетических потребностей.

Бобовые, богатые белком, пищевыми волокнами, желе-
зом, цинком, калием и фолатами, имеют низкое содержание 
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насыщенных жиров и низкий гликемический индекс. Это 
делает их хорошим дополнением к рациону и полезной 
заменой красного и переработанного мяса. Бобовые не со-
держат глютен и поэтому подходят больным целиакией 
и людям с повышенной чувствительностью к глютену.56

Цельные злаки
Доказательства того, что цельные злаки, в которых 

зерно сохранено на 100 %, снижает риск развития коло-
ректального рака, WCRF / AICR относят к категории «ве-
роятных».4 Каждые 30 г цельных злаков в день, по оценкам, 
снижают риск колоректального рака на 5 %.80 В одном ме-
та-анализе общий риск смерти от рака был на 6 % ниже 
при ежедневном употреблении 3 порций цельного зерна 
в день.81 Богатые фитохимикалиями и пищевыми волокна-
ми цельные злаки могут снизить риск колоректального 
рака, модифицируя продукцию жирных кислот, снижая 
уровень провоспалительных бактерий70 и ускоряя прохож-
дение пищи по кишечнику, снижая время, таким образом, 
экспозиции кишечника к канцерогенам. Кроме того, по за-
ключению WCRF / AICR, существуют «вероятные» доказа-
тельства того, что  цельные злаки и  пищевые волокна 
уменьшают риск набора массы тела, избыточной массы 
и  ожирения.4 Клиническим руководством по  питанию 
для американцев от 2015 г. рекомендуется употреблять в ви-
де цельных злаков56 по крайней мере половину зерновых, 
входящих в состав рациона питания, основываясь на «уме-
ренных» доказательствах того, что пища, богатая цельными 
злаками, связана со  снижением ИМТ, уменьшением 
окружности талии, доли жировой ткани и / или ожирения.7 
Рекомендации ACS совпадают с этими рекомендациями.

Пищевые волокна
Пищевые волокна, которыми богаты растительные 

продукты, включая бобовые, цельные злаки, фрукты, ово-
щи, орехи и семена, считаются «вероятно» ассоциирован-
ными со сниженным риском колоректального рака, а так-
же с низкой вероятностью набора массы тела, избыточной 
массы и ожирения.4 Пищевые волокна оказывают мощное 
воздействие на бактериальную флору кишечника;82 связь 
между кишечным дисбиозом, массой тела и риском разви-
тия рака активно исследуются.83 В РКИ, изучавшем эффект 
пищевых добавок с растительными волокнами псиллиума 
и пшеницы, включение этих добавок в рацион не снизило 
риск рецидивирующих аденоматозных полипов.84, 85 Таким 
образом, рекомендации ACS состоят в том, что бо льшая 
часть пищевых волокон должна поступать с растительной 
пищей (овощи, фрукты, цельные злаки, орехи, семена).

Красное и переработанное мясо
Термин «красное мясо» относится к непереработанной 

мышечной ткани млекопитающих (говядина, телятина, 
свинина, баранина, конина, козлятина), включая размель-
ченное или замороженное мясо; термин «переработанное 
мясо» относится к  мясу, прошедшему трансформацию 

путем вяления, копчения, соления, ферментации или дру-
гих процессов, улучшающих его сохранность и усиливаю-
щих вкус и аромат (бекон, сосиски, ветчина, колбаса и мяс-
ные деликатесы).86 Большая часть переработанного мяса 
содержит свинину или говядину, а также другие виды мяса, 
птицу или мясные субпродукты.

Данные о том, что красное и переработанное мясо по-
вышает риск появления онкологического заболевания, 
существуют десятилетиями, и организации здравоохране-
ния рекомендуют ограничивать или избегать употребления 
этих продуктов.4, 5 В Клиническом руководстве по питанию 
для американцев от 2015 г. отмечается, что существуют уме-
ренные доказательства того, что пищевая модель с низким 
содержанием красного и переработанного мяса снижает 
риск ожирения, диабета 2-го типа и некоторых видов рака 
у взрослых.56 В 2015 г. экспертная группа IARC пришла 
к заключению, что переработанное мясо относится к кан-
церогенам 1-й группы, а красное мясо является «вероят-
ным» человеческим канцерогеном (группа 2А), на основа-
нии данных о повышенном риске колоректального рака 
в дополнение к данным о вероятных биологических меха-
низмах.86, 87 Недавний отчет WCRF / AICR4 подтвердил су-
ществование убедительных доказательств связи между 
употреблением переработанного мяса и колоректальным 
раком и вероятной связи употребления красного мяса с по-
вышенным риском появления колоректального рака. Не-
давние исследования указывают на возможную роль крас-
ного и переработанного мяса в повышении риска развития 
рака молочной железы88, 89 и некоторых форм рака предста-
тельной железы,90 хотя для подтверждения требуются даль-
нейшие исследования.

В отличие от этих систематических обзоров и клини-
ческих руководств в обзоре проспективных когортных ис-
следований от 2019 г. отмечалось, что эффект красного 
и переработанного мяса на заболеваемость и смертность 
от рака незначителен; уровень доказательств был оценен 
как «низкий и очень низкий» на основе критериев, отдаю-
щих приоритет РКИ и  ставящих результаты обсерва
ционных исследований гораздо ниже. Таким образом,  
авторы не советуют отказываться от употребления мяса.91 

Тем не менее результаты мета-анализа этой группы пока-
зали значительное уменьшение риска смерти от  рака 
при  сокращении употребления красного и  перерабо
танного мяса, а также снижение риска появления коло
ректального рака, рака пищевода и  молочной железы 
при сокращении употребления переработанного мяса,92 
что соответствует данным систематических обзоров, про-
водимым WCRF / AICR4 и другими группами. Несмотря 
на несовершенство, проспективные когортные исследова-
ния стабильно подтверждают, что люди, часто употребля-
ющие красное мясо и особенно переработанное, имеют 
более высокий риск развития колоректального рака.4 РКИ, 
изучающие связь между употреблением мяса и  раком, 
вряд ли возможны по практическим и этическим причи-
нам. Тем  не  менее, авторы ссылаются на  результаты 
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исследования «Инициатива женского здоровья», включав-
шего модификацию пищевого поведения, как на доказа-
тельство того, что связь между снижением употребления 
красного мяса и  уменьшением риска появления рака 
не подтвердилась, хотя в этом исследовании акцент был 
сделан на снижение общего употребления жира, а не крас-
ного мяса.93 Сейчас наиболее достоверные из имеющихся 
в нашем распоряжении данные все же поддерживают ре-
комендации по ограничению употребления этих продуктов 
для профилактики рака.

Потенциальные биологические механизмы, лежащие 
в  основе связи между употреблением этих видов мяса 
и онкологическими заболеваниями, включают наличие 
в переработанном мясе нитратов и нитритов и окисли-
тельное повреждение ДНК из-за образования нитрозами-
нов в кишечнике, которое катализируется гемовым желе-
зом,94 и образования гетероциклических ароматических 
аминов и полициклических ароматических углеводородов 
во время приготовления мяса при высокой температуре,95, 96 

например, на открытом огне или гриле. Неизвестно, су-
ществует  ли безопасный уровень употребления како-
го-либо класса мясных продуктов, поскольку риск разви-
тия рака толстой кишки возрастает на  23  % с  каждой 
дополнительной порцией (около 60 г) переработанного 
мяса и на 22 % с каждой порцией (90 г) красного мяса.4 
В отсутствие этих знаний и признавая некоторую неопре-
деленность величины показателя риска, ACS рекоменду-
ет в качестве источников белка преимущественно рыбу, 
птицу и бобовые, а не красное мясо, а тем, кто не может 
совсем отказаться от переработанного мяса, употреблять 
его как можно реже.

Дополнительный сахар
Белый (рафинированный) сахар, нерафинированный 

и коричневый сахар, кукурузные подсластители, кукуруз-
ный сироп с высоким содержанием фруктозы и другие 
виды сахаров в сладких напитках и высокоэнергетических 
продуктах (традиционный фастфуд или продукты, прошед-
шие глубокую переработку) связаны с риском набора мас-
сы тела, избыточной массы и ожирения,4 что само по себе 
считается причиной развития 13 видов рака.97 Кроме того, 
как отмечают WCRF / AICR, рацион с высокой гликемиче-
ской нагрузкой – отражающей потенциал для повышения 
уровня сахара в крови – вероятно, связан с повышенным 
риском развития рака эндометрия.4 Высокоэнергетические 
переработанные продукты часто содержат значительное 
количество калорийных подсластителей, очищенных зла-
ков, насыщенных жиров и натрия.56 Клиническое руковод-
ство по питанию для американцев 2015 г. рекомендует огра-
ничить употребление сахара и  насыщенных жиров56 
и получать менее 10 % ежедневно потребляемой энергии 
в виде добавленного сахара. Аналогичным образом, орга-
низации здравоохранения по всему миру рекомендуют 
ограничить употребление сладких напитков, заменив 
их водой и неподслащенными напитками.

Продукты, прошедшие переработку
Влияние на здоровье продуктов, прошедших глубокую 

переработку, в последнее время вызывает повышенный 
общественный интерес. Некоторые виды обработки, такие 
как очистка, нарезка или замораживание свежих овощей 
и фруктов для последующего употребления, имеют пре
имущества для здоровья, повышая безопасность, удобство 
и вкусовые качества продуктов. Полезно рассмотреть весь 
спектр пищевой обработки – от минимальной (например, 
мука или паста из цельного зерна) до глубокой, включаю-
щей промышленно изготовленные мучные десерты, гото-
вые блюда или  полуфабрикаты, упакованные закуски, 
сладкие газированные напитки, конфеты и другие попу-
лярные продукты, которые зачастую совершенно не похо-
жи на свой растительный или животный первоисточник.98 

Продукты, прошедшие глубокую переработку, обычно 
имеют высокое содержание жиров, добавленного сахара, 
очищенного зерна и / или натрия, и связаны с неблагопри-
ятными эффектами для здоровья, в том числе с онкологи-
ческими заболеваниями, как показали немногочисленные 
исследования.99 Примечательно, что до 60 % энергии, еже-
дневно потребляемой американскими семьями, поступает 
из продуктов и напитков, прошедших глубокую переработ-
ку.98 В Отчете WCRF / AICR 2018 г. рекомендуется сократить 
употребление фастфуда и других переработанных продук-
тов, богатых насыщенными жирами, крахмалом и сахаром, 
из-за их связи с избыточной массой тела.

Кальций, витамин D и молочные продукты
Помимо пищевых моделей и определенных продуктов, 

на риск рака могут повлиять определенные питательные 
вещества. WCRF / AICR считают «вероятными» доказатель-
ства того, что высокое содержание в рационе кальция и мо-
лочных продуктов снижает риск колоректального рака.4 
Доказательства того, что рацион с высоким содержанием 
кальция снижает риск рака молочной железы, классифи-
цируются как «ограниченные / предположительные». Кро-
ме того, согласно WCRF / AICR, «ограниченные / наводя-
щие на  размышления» данные свидетельствуют о  том, 
что кальций и молочные продукты повышают риск появ-
ления рака предстательной железы.4 Каждые 400 г молоч-
ных продуктов (примерно 2 стакана молока в день) увели-
чивали риск развития рака предстательной железы 
на 11 %,100 а длительное употребление продуктов с высоким 
содержанием кальция (>2000 мг) ассоциировалось с более 
высоким риском и более злокачественными, летальными 
формами рака.17 Рекомендованное содержание кальция 
в  рационе взрослого человека составляет от  1000 
до 1200 мг / день.101 Поскольку употребление молочных про-
дуктов может снизить риск появления одних видов рака 
и повысить других, ACS не дает конкретных рекомендаций 
относительно включения в рацион (или исключения из не-
го) молочных продуктов с целью профилактики рака.

Витамин D, который синтезируется в коже под воздей-
ствием ультрафиолетовых лучей, способствует поддержанию 
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здоровья костного скелета.101 Среди пищевых источников 
витамина D – несколько видов продуктов (жирная рыба, 
некоторые грибы), в которых этот витамин находится в есте-
ственном состоянии, а также продукты, обогащенные этим 
витамином (молоко, апельсиновый сок и крупы), и специ-
альные добавки. Лабораторные и обсервационные иссле-
дования указывают на потенциальную роль витамина D 
в профилактике рака.102 На сегодняшний день наиболее 
последовательные данные о роли витамина D в профилак-
тике рака, относятся к колоректальному раку.10 Тем не ме-
нее РКИ, посвященные профилактике колоректальных 
аденом103 и рака,104 не подтвердили эту связь. Исследование 
VITAL, посвященное изучению эффекта добавок витамина D 
(2000 МЕ витамина D в день) и омега-3- ненасыщенных 
жирных кислот, не выявило ассоциации дополнительного 
добавления витамина D с заболеваемостью любыми вида-
ми рака, однако в исследовании отмечено общее снижение 
смертности от  рака при  приеме витаминных добавок. 
Не было выявлено также особой связи с колоректальным 
раком, однако исследование не было достаточно мощным 
для изучения клинических исходов колоректального рака. 
За 6 лет его проведения не было отмечено каких-либо неже-
лательных эффектов при приеме витамина D в дозе 2000 МЕ 
в день.105 Основываясь на имеющихся данных, Американ-
ская рабочая группа по профилактическим мероприятиям 
(US Preventive Services Task Force) не рекомендует широко-
масштабный скрининг на уровень витамина D. Тем не ме-
нее большинство американцев не потребляют витамин D 
в достаточном количестве, и, хотя ситуация в последнее 
время несколько улучшилась, более 25 % американских 
подростков и взрослых имеют недостаточный уровень ви-
тамина D в крови (<50 нмоль / л).106 Несмотря на то что роль 
витамина D в профилактике рака остается предметом ин-
тереса и споров, рекомендуется не допускать его дефицита. 
В категорию лиц с высоким риском дефицита витамина D 
включают темнокожее население, жителей северных широт 
и тех, кто мало бывает на солнце и не принимает витамин-
ные добавки.

Пищевые добавки
Пищевые добавки представляют собой группу разно-

родных продуктов, определяемых, согласно действующему 
законодательству США, как «содержащие витамины и ми-
нералы, а также аминокислоты, растительные компоненты 
и другие ингредиенты». Витаминные и минеральные до-
бавки являются истинно «пищевыми», поскольку содержат 
микроэлементы, которые присутствуют в пищевых про-
дуктах. Они также являются «дополнительными», посколь-
ку приносят ощутимую пользу людям, которые недополу-
чают эти микроэлементы с пищей или имеют нарушения 
кишечной абсорбции. В отличие от них, многие продукты, 
маркированные как  пищевые добавки, на  самом деле, 
не являются «пищевыми», поскольку имеют иные источ-
ники и содержат вещества, не встречающиеся в пищевых 
продуктах; они также не являются «добавками», поскольку 

не повышают употребление микронутриентов, которые 
имеют научно доказанную пользу для здоровья. Кроме то-
го, действующие законы и нормы не гарантируют, что про-
дукт, продаваемый как пищевая добавка, действительно 
содержит вещества в тех количествах, которые указаны 
на упаковке, или что в них не содержится веществ, не обо-
значенных на упаковке, которые могут оказаться вредными 
для человека.

Некоторые витамины и минералы могут быть полезны 
отдельным категориям людей по причинам, не связанным 
с профилактикой рака, например, для предотвращения 
дефицита, вызванного определенным состоянием (бере-
менность, соблюдение диеты с ограничением каких-либо 
продуктов). Пищевые добавки могут быть показаны 
для  компенсации клинически доказанного дефицита 
или недостаточности, например, добавки витамина D на-
значаются людям с  его дефицитом или  витамина В

12
 

при анемии, ассоциированной с дефицитом витамина В
12

.
Хотя рацион с высоким содержанием овощей, фруктов 

и другой растительной пищи может снизить риск развития 
рака, данных о том, что пищевые добавки влияют на риск 
появления онкологических заболеваний ограничены 
или неоднозначны.4 Хотя в 2 РКИ показано снижение риска 
рака у мужчин, принимавших небольшие дозы антиокси-
дантов или поливитаминных добавок, данные, касающиеся 
женщин, отсутствуют.107, 108 Кроме того, есть сведения о том, 
что высокие дозы добавок, содержащих такие вещества, 
как бета-каротин, витамины А и Е, могут повысить риск 
развития некоторых видов рака.4 Из конкретных микро
нутриентов исключением является кальций, который сни-
жает риск развития колоректального рака. Тем не менее 
люди, употребляющие кальций в чрезмерно больших коли-
чествах, имеют более высокий риск смерти от любого вида 
рака, по сравнению с теми, кто употребляет его в рекомен-
дованных дозах.109 То же самое исследование не подтверди-
ло увеличения продолжительности жизни при приеме всех 
пищевых добавок в совокупности.109 И все же более поло-
вины взрослых американцев принимают по крайней мере 
одну пищевую добавку.110

Овощи и фрукты содержат многие полезные вещества, 
которые, вероятно, имеют синергический эффект. Вполне 
возможно, что существуют важные, но пока не идентифи-
цированные компоненты пищи, которые не включены 
в  пищевые добавки. Некоторые добавки обозначены 
как содержащие пищевые эквиваленты овощей и фруктов. 
Однако небольшие количества высушенного порошка в та-
ких капсулах (таблетках) часто составляют только малую 
фракцию полезного вещества, содержащегося в натураль-
ном продукте, и нет данных о том, что эти добавки играют 
какую-либо роль в профилактике рака. Пища является 
лучшим источником витаминов, минералов и других био-
активных веществ. Если пищевые добавки используются 
как общеукрепляющее средство, то лучшим выбором яв-
ляются сбалансированные поливитаминные / минеральные 
добавки, содержащие не  более 100  % дневной нормы 
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соответствующих веществ. ACS не рекомендует употребле-
ние пищевых добавок для профилактики рака, что согла-
суется с клиническим руководством WCRF / AICR.4

Употребление алкоголя
Рекомендация: Лучше не употреблять алкоголь

•	 Людям, предпочитающим алкогольные напитки, сле-
дует ограничиться 1 порцией (1 «дринк» = 14 г чистого 
спирта) в день для женщин и 2 порциями для мужчин.
Прием алкоголя является третьим модифицируемым 

фактором риска развития рака после курения и избыточной 
массы тела.2 Стандартная порция алкоголя равна 340 г пива, 
140 г вина или 40 г крепкого алкогольного напитка (>40º).

Алкоголь является установленной причиной развития 
по крайней мере 7 видов рака. В 1987 г. экспертная рабочая 
группа, созванная IARC, впервые классифицировала алко-
голь как канцероген для человека.111 Причинная связь с ал-
коголем считается доказанной для рака верхнего респира-
торно-пищеварительного тракта (ротовой полости, глотки, 
гортани, плоскоклеточной карциномы пищевода) и печени. 
Вторая экспертная рабочая группа IARC в 2007 г. подтвер-
дила выводы первой группы и добавила к этому списку ко-
лоректальный рак и рак молочной железы. Она также впер-
вые пришла к выводу о том, что «этанол в алкогольных 
напитках» является человеческим канцерогеном;112 таким 
образом, употребление любых алкогольных напитков явля-
ется фактором риска. В 2009 г. рабочей группой IARC были 
еще раз подтверждены канцерогенные свойства этанола 
и ацетальдегида, первичного метаболита этанола в челове-
ческом организме, и их связь с раком верхнего респиратор-
но-пищеварительного тракта.113 Недавно, в 2018 г., в Посто-
янно обновляемом проекте WCRF / AICR не  только 
подтверждено наличие убедительных доказательств связи 
употребления алкоголя с вышеперечисленными видами ра-
ка, но и подытожено, что алкоголь, вероятно, повышает 
риск рака желудка.4 Важно отметить, что алкоголь синерги-
чески взаимодействуя с табаком, увеличивает риск развития 
рака верхних дыхательных путей значительно больше, 
чем два этих фактора риска по отдельности.112 Особенно 
важными для клинических рекомендаций по профилактике 
рака являются данные о том, что употребление любого ко-
личества алкоголя увеличивает риск нескольких видов рака, 
в том числе рака молочной железы.4

Канцерогенные эффекты этанола в составе алкоголь-
ных напитков и  ацетальдегида включают повреждение 
и изменение ДНК и белков, окислительный стресс, инги-
бирование репарации ДНК и клеточной смерти, усиление 
клеточной пролиферации, мальабсорбцию питательных 
веществ, изменение метилирования ДНК, а для рака мо-
лочной железы – повышение уровня эстрогенов.114, 115 Кро-
ме того, канцерогенные вещества могут быть добавлены 
в алкогольные напитки в процессе их производства.

В  2016  г. примерно 50,7  % американцев в  возрасте 
старше 12 лет сообщили о недавнем (за предшествующие 
30 дней) употреблении алкоголя; примерно 30 % делали 

это регулярно в больших количествах (5 и более порций 
алкоголя за один раз и 5 и более дней за предшествующий 
месяц) и примерно 24,2 % населения имели склонность 
к чрезмерному употреблению алкоголя (по крайней мере  
5 и более порций алкоголя за один раз и не менее 1 дня 
за предшествующие 30 дней).116

В США прослеживается неравномерная частота упо-
требления алкоголя среди этнических групп. И у мужчин, 
и у женщин наибольшая доля случаев алкогольной абсти-
ненции отмечается среди латино- и афроамериканцев, 
коренного населения и лиц азиатского происхождения, 
а  наименьшая  – среди белых нелатиноамериканцев. 
Тем не менее доля лиц, злоупотребляющих алкоголем и ре-
гулярно (еженедельно) принимающих его, более всего вы-
сока среди коренных американцев, а ежедневное употре-
бление алкоголя преобладает среди латиноамериканских 
мужчин.117

По недавним оценкам, в 2014 г. 5,6 % новых случаев 
рака и 4 % онкологических смертей среди американцев 
были вызваны употреблением алкоголя.2 В 2014 г. алкоголь 
стал причиной развития рака полости рта и глотки (40,9 % 
случаев), гортани (23,2 %), печени (21,6 %), карцином пи-
щевода (21 %) и колоректального рака (12,8 %), а у жен-
щин – 39 060 (16,4 %) случаев рака молочной железы.2

Несмотря на эти цифры, а также на то, что снижение 
употребления алкоголя является одним из пунктов про-
граммы ВОЗ «Лучшие шаги для снижения неинфекцион-
ных заболеваний» (WHO Best Buys for reducing 
noncommunicable diseases),118 осведомленность населения 
о канцерогенном эффекте алкоголя и его метаболита аце-
тальдегида остается низкой. Кроме того, менее половины 
финансируемых CDC планов по борьбе с раком определя-
ют цели и стратегии по контролю употребления алкого-
ля.119 И наконец, отказ от алкоголя имеет и другие преиму-
щества, помимо профилактики рака; в недавнем отчете 
исследования «Глобальное бремя болезней» (Global Disease 
Burden) подчеркнуто, что «нулевое употребление алкоголя» 
минимизирует все риски для здоровья.120

Рекомендации для действий на местах
Государственные, частные и муниципальные органи-

зации должны действовать совместно на всех уровнях – 
от общенационального до местного, чтобы разрабатывать, 
отстаивать и воплощать в жизнь изменения, необходимые 
для обеспечения доступа населения к полезным и пита-
тельным продуктам, создания условий для удобных и без-
опасных занятий спортом и ограничения доступности ал-
когольных напитков.

Социальные, экономические и культурные факторы 
оказывают значительное влияние на пищевые привычки 
человека, его массу, физическую активность и употребле-
ние алкоголя. Ограниченная доступность здоровой пищи 
и широкое распространение высококалорийных продуктов 
и напитков с низкой питательной ценностью в сочетании 
с  их  активной рекламой, а  также отсутствие условий 
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для активного отдыха по месту жительства являются факто-
рами, способствующими росту ожирения среди американ-
цев.121 Часто возможность вести здоровый жизни зависит 
от обстоятельств, которые находятся вне личного контроля 
населения. Факторы, способствующие тенденции набора 
избыточной массы тела, являются комплексными и много-
гранными, и изменение этой тенденции потребует много
уровневых инновационных стратегий, реализация которых 
зависит от участия различных организаций, заинтересован-
ных лиц и секторов экономики (пищевая промышленность 
и аграрный сектор, транспорт, городское планирование, 
детские центры, школы, работодатели, органы здравоохра-
нения и мн. др.) с акцентом на политические, системные 
и экологические изменения.113

<…>
Улучшение возможностей для здорового питания 
и активного образа жизни
В настоящее время апробируются эффективные стра-

тегии, направленные на создание условий для здорового 
питания и активного образа жизни и разработанные на ос-
нове доказательных рекомендаций различных организаций, 
включая ВОЗ,138 Национальную академию медицины,139 
CDC, WCRF / AICR4 и Американскую кардиологическую 
ассоциацию.140 В этих рекомендациях содержится едино-
душный призыв к политическим и системным изменени-
ям, созданию ключевых условий, способствующих этим 
изменениям, и совместной деятельности многочисленных 
секторов экономики и организаций для устранения барье-
ров, препятствующих распространению здорового образа 
жизни, особенно среди населения с низкими доходами, 
сельских жителей и  расовых / этнических меньшинств. 
Для снижения неравенства среди отдельных категорий  
населения на местном уровне эти подходы должны быть 
адаптированы к потребностям целевых популяционных 
групп.139

Следующие рекомендации, хотя и не являются исчер-
пывающими, были определены авторитетными организа-
циями как  потенциальные стратегии, которые следует 
взять на вооружение для достижений поставленных целей.

Повышение доступа к недорогим здоровым 
продуктам питания
Рекомендации для торговых сетей
Продуктовая торговая сеть оказывает огромное влия-

ние на здоровье населения, а продуктовые магазины могут 
помочь сделать выбор в пользу здорового питания, поощ-
ряя покупку населением овощей, фруктов, цельных злаков 
и других составляющих полезного рациона, вместо высо-
коэнергетических продуктов и напитков сомнительной 
пищевой ценности. Местные власти, органы здравоохра-
нения, торговые организации, представители бизнеса, 
фермеры, поставщики сельскохозяйственной продукции 
и банки могли бы сотрудничать с целью создания и сохра-
нения здоровой среды в торговле продуктами питания. 
Крупные и мелкие магазины могут способствовать этому, 

используя специальные маркировки, чтобы помочь поку-
пателю сделать правильный выбор, размещая полезные 
продукты на уровне глаз, организуя в магазинах рекламу 
здоровых продуктов и рецептов и специальные кассы, в ко-
торых нельзя оплатить покупку продуктов и напитков низ-
кой питательной ценности. Магазины могут также стать 
партнерами федеральных программ по здоровому пита-
нию, финансируемых и  организуемых Министерством 
сельского хозяйства США, которое предоставляет участ-
никам таких программ финансовые стимулы при закупке 
полезных продуктов. Мелкие магазины сталкиваются 
со значительными трудностями в предоставлении покупа-
телям здорового продуктового выбора по ряду причин, 
включая требования дистрибьюторов по минимальным 
объемам заказов для приобретения продуктов по разумным 
ценам. Такие магазины могли бы кооперироваться друг 
с другом для увеличения своей покупательной способно-
сти, чтобы предоставить населению выбор более здоровых 
продуктов питания и напитков.124,141

Еда вне дома
За последние десятилетия увеличилось число амери-

канцев, предпочитающих покупать готовую еду. К сожале-
нию, питание в кафе и ресторанах, покупка готовой еды 
в пунктах быстрого питания и автоматах приводит к упо-
треблению меньшего количества фруктов и овощей, уве-
личению калорийности блюд за счет насыщенных жиров 
и сахара, а также к повышенному содержанию в такой пи-
ще соли. Следовательно, питание вне дома ассоциируется 
с ожирением.23 Рестораны и кафе должны включать в меню 
блюда низкокалорийные, но обладающие высокой пита-
тельной ценностью, в  том числе специальные блюда 
для детей. Предприятиям и организациям, включая лечеб-
ные учреждения, школы, досуговые центры, следует при-
держиваться политики увеличения доступности здорового 
питания, в частности, за счет снижения цен. Кроме того, 
администрация населенных пунктов должна изыскивать 
возможности сотрудничества с соседними фермерскими 
хозяйствами для создания местных рынков сельскохозяй-
ственной продукции. Церковные приходы, детские учреж-
дения, школы, органы местного самоуправления могли бы 
использовать свободные территории для создания подсоб-
ных хозяйств с привлечением специалистов-агрономов 
для руководства и обучения персонала; такие хозяйства 
помогли бы сделать полезные продукты доступными, в том 
числе для семей с низкими доходами.56, 126, 139, 140

Увеличение возможностей для занятия 
физической культурой и спортом
Искусственная среда обитания
Среда обитания должна быть организована таким  

образом, чтобы создавать возможности для увеличения 
еженедельной физической нагрузки за счет активного пере-
мещения населения. Есть убедительные данные, подтверж-
дающие, что архитектурная планировка населенного пункта 
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или микрорайона значительно влияет на физическую ак-
тивность его жителей.142 Возможность добраться до нужно-
го места пешком или на велосипеде позволяет решить про-
блему как  транспорта, так и  увеличения физической 
активности и общей подвижности населения.23, 124, 134 Сле-
довательно, местные власти должны позаботиться о боль-
шем числе и улучшении состояния пешеходных и велоси-
педных дорожек и выделить участки земли в доступных 
местах под площадки для активного отдыха. Это потребует 
согласованных действий от правительства, местных орга-
нов власти и здравоохранения, архитекторов, работников 
транспорта и самих жителей.129 Создание транспортной 
инфраструктуры, удобной для населения и обеспечиваю-
щей условия для активного перемещения (пешеходные 
и велосипедные маршруты, четкая навигация), является 
очень эффективной мерой в профилактике рака.134, 143

Соглашения о совместном использовании
Совместное использование – это согласие со стороны 

правительственных органов или других организаций на от-
крытие ведомственных спортивных сооружений для поль-
зования широким кругом лиц. Школьные спортплощадки, 
например, могут с успехом служить местом активного от-
дыха и игр там, где ограниченное пространство или слиш-
ком дорогие частные спортзалы не позволяют большому 
числу людей заниматься спортом. То же самое относится 
к ведомственным спортзалам, беговым дорожкам, бассей-
нам, футбольным полям, паркам и т. д. Хотя эти решения 
не заменяют адекватных инвестиций в создание удобной 
городской инфраструктуры, они могут быть важным ком-
понентом общественных инициатив по пропаганде и вне-
дрению здорового образа жизни.144

Физическая культура и физическая активность в школах
Для достижения показателя физической активности 

не менее 60 мин в день, установленного рекомендациями 
PAGAC,23 качественные программы физической подготов-
ки должны стать постоянным компонентом школьного 
образования по всей стране с первого по последний класс. 
Стратегии, позволяющие достичь этой цели, включают: 
тщательно разработанные программы физической культу-
ры с увеличением времени, посвященного умеренной и ин-
тенсивной физической активности и играм; привлечение 
квалифицированных преподавателей физического воспи-
тания и тренеров; организацию занятий в соответствии 
со стратегиями доказательной медицины.12, 23 Школьникам 
должны быть предоставлены и другие возможности для фи-
зической активности: физкультминутки во время урока, 
перерывы между уроками для активного отдыха; кружки 
и секции после занятий; программы «в школу пешком» 
и «в школу на велосипеде» и т. д. Это позволит восполнить 
пробел между количеством физической активности, кото-
рую школьники получают на  занятиях физкультурой,  
и рекомендованными 60 мин и более физической активно-
сти в день.

Ограничение доступа к алкогольным напиткам
Многочисленные стратегии, направленные на сниже-

ние употребления алкоголя, описаны в рекомендациях 
Американской рабочей группы по профилактическим ме-
роприятиям145 и ВОЗ «Лучшие шаги» (WHO’s Best Buys).138 
Они включают снижение плотности торговых точек, про-
дающих алкоголь, посредством их лицензирования и зо-
нирования, поддержание ограничений на продажу алкого-
ля (только в  определенные дни и  часы), строгое 
исполнение закона о запрете продажи алкоголя несовер-
шеннолетним, в том числе организацию проверок (в барах, 
ресторанах и  винных магазинах), а  также ограничение 
или запрещение рекламы алкоголя, особенно ориентиро-
ванной на молодежь.

Клинические стратегии, направленные 
на стимулирование здорового питания 
и физической активности, а также на ограничения 
употребления алкоголя
Ключевая роль в пропаганде поведенческих изменений, 

способствующих профилактике рака, принадлежит врачам 
и системе здравоохранения в целом. Такие инициативы, 
как  «Упражнения как  лекарство» (Exercise Is Medicine) 
и «Рецепт – прогулка в парке» (Park Prescription America) 
представляют собой прообраз того, как скрининг физиче-
ской активности и назначение врачом физических упраж-
нений в качестве терапевтической меры, могут способ
ствовать улучшению ситуации. Включение вопросов 
о физической активности в стандартный профилактический 
осмотр, наряду с вопросами о массе тела или артериальном 
давлении, привело к умеренному снижению массы тела 
и уровня гликированного гемоглобина (А1с) у пациентов,146 
и это подтверждается все новыми данными.147 Программа 
«Прогулка с доктором» позволяет укрепить связь между на-
селением и врачами, поощряя последних создавать и воз-
главлять «прогулочные группы» из числа своих пациентов. 
Скрининг пищевого поведения также способствует установ-
лению лиц с высоким риском появления рака, пищевые 
привычки которых не  согласуются с  рекомендациями 
по профилактике онкологических заболеваний. Именно 
врачи могут стать важным источником информации и под-
держкой усилий сообщества по внедрению здорового обра-
за жизни: программ здорового питания, пищевых банков 
(сбор продуктов для передачи нуждающимся), ваучерных про-
грамм для розничной торговли, фермерских рынков и т. д.148 

Включение в стандартный медицинский осмотр вопросов 
о пищевых предпочтениях может способствовать улучше-
нию пищевого поведения граждан. Кроме того, страховые 
компании должны поддерживать инициативы, направлен-
ные не только на изменения питания и физической актив-
ности, но и на материальное стимулирование пациентов, 
придерживающихся здорового образа жизни.

Согласно рекомендациям Американской рабочей 
группы по профилактическим мероприятиям, врачам сле-
дует направлять взрослых пациентов с  ИМТ >30 кг / м2 

Клиническое руководство по питанию и физической активности для профилактики рака Американского противоракового общества
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в интенсивные многопрофильные программы по измене-
нию образа жизни, поскольку, как показывает практика, 
это может привести к значительному снижению массы те-
ла и уменьшению заболеваемости диабетом 2-го типа сре-
ди пациентов с ожирением и повышенным уровнем глю-
козы в  плазме крови.149 Рекомендации, касающиеся 
снижения приема алкоголя, включают скрининг и пове-
денческие консультации для пациентов (в том числе, бере-
менных женщин), чье употребление алкоголя не считается 
зависимостью, но существенно повышает риски для здо-
ровья, связанные с алкоголем.150

Политические стратегии, направленные 
на стимулирование здорового образа жизни
Реализация общественных инициатив является необхо-

димой составляющей комплексного подхода по поддержке 
лиц, имеющих здоровые пищевые привычки, ограничива-
ющих употребление алкоголя и ведущих активный образ 
жизни. Политические стратегии могут улучшить доступ 
к здоровому питанию: например, предоставлять потребите-
лям информацию о полезных продуктах; ограничивать про-
дажу, рекламу и доступность продуктов питания и напитков 
с низкой пищевой ценностью (включая алкоголь и сладкие 
напитки); устанавливать стандарты и увеличивать финан-
сирование строительства инфраструктуры, способствующей 
ведению активного образа жизни. Все эти меры могут быть 
эффективными для профилактики как рака, а также и дру-
гих хронических заболеваний и инвалидизации.139, 151, 152

Уже продемонстрировали положительный результат 
различные инициативы, в том числе Специальная програм-
ма льготного питания для  женщин, младенцев и  детей 
(Special Supplemental Nutrition Program for Women, Infants 
and Children, WIC) и Программа льготной покупки продук-
тов (Supplemental Nutrition Assistance Program, SNAP), кото-
рые позволяют приобретать полезные продукты, включая 
овощи и фрукты, со значительной скидкой.152, 153 Введение 
новых стандартов питания в школах и детских дошкольных 
учреждениях позволит обеспечивать детей полезной и пи-
тательной пищей и ограничит доступ к вредным продук-
там.154 Несмотря на то что результаты исследований по вли-
янию закона о  маркировке продуктов в  ресторанах 
неоднозначны, эта мера может быть эффективной в опре-
деленных типах ресторанов, некоторые из них уже начали 
модифицировать меню, отчасти благодаря этому закону.155

Многочисленные рекомендованные стратегии для по-
вышения физической активности американцев способ-
ствуют формированию и укреплению установок на актив-
ный образ жизни с самого детства.111, 152

И наконец, налоговая политика в отношении табака 
содействует повышению цен на табачные продукты и де-
лает их менее доступными для населения. То же касается 
алкоголя и сладких газированных напитков.156, 157 Собран-
ные налоги должны в итоге пойти на повышение обще-
ственного благосостояния.158

<…>

Часто задаваемые вопросы с ответами
Этот раздел поможет врачам и чиновникам в области 

здравоохранения ответить на часто задаваемые пациентами 
вопросы.

Акриламид
Что такое акриламид и связан ли он с повышенным ри-

ском рака?
Акриламид – это химическое вещество, используемое 

в процессе промышленной обработки и присутствующее 
в пищевых продуктах и табачном дыме. Акриламид в пище 
образуется как  побочный продукт реакции Майяра 
(Maillard), при которой аминокислота аспарагин реагирует 
с определенными сахарами при нагревании до высоких 
температур. Источниками акриламида являются картофель 
фри, картофельные чипсы, крекеры, хлеб, печенье, кон-
сервированные черные оливки, сок из чернослива и кофе.

Акриламид классифицируется IARC как «вероятный 
канцероген», главным образом на основании эксперимен-
тальных данных. Однако многочисленные эпидемиологи-
ческие исследования (когортные и  типа «случай-кон-
троль») не  установили связи между содержанием 
акриламида в продуктах питания и риском какого-либо 
вида рака.159–161

Алкогольные напитки
Существует ли безопасный уровень приема алкоголя? 

Какие алкогольные напитки более безопасны?
Есть подтвержденные данные о том, что алкоголь вы-

зывает несколько видов рака, и что безопасного уровня 
употребления не существует. Данные указывают на то, 
что с ростом количества выпиваемого алкоголя повышает-
ся риск развития ассоциированных с  ним видов рака. 
Для некоторых их них риск увеличивается даже при упо-
треблении одной порции в  день. Рекомендации тем, 
кто не хочет полностью отказываться от алкоголя, – пить 
в день не более двух (мужчины) или одной (женщины) пор-
ции, – не являются советом по среднему потреблению ал-
коголя в день, так как это – рекомендация по разовому 
употреблению алкоголя.4

Все алкогольные напитки, вне зависимости от типа 
(вино, пиво, ликер), содержат этанол, который является 
канцерогеном,112 поэтому ни один тип алкогольных напит-
ков нельзя считать безопасным с точки зрения риска раз-
вития рака.

Антиоксиданты
Что такое антиоксиданты и как они связаны с раком?
Человеческий организм использует определенные пи-

тательные вещества, биоактивные компоненты пищи и эн-
догенно продуцируемые соединения для защиты от по-
вреждения тканей, которое возникает в  результате 
нормального окислительного метаболизма. Поскольку 
такое повреждение ассоциируется с повышенным риском 
рака, некоторые антиоксиданты, как полагают, защищают 

CA Cancer J Clin. Русское изд. 2020;3(3–4):28–53
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от рака. Получаемые с пищей включают витамины С и Е, 
каротиноиды и многие другие биоактивные вещества. Ис-
следования показали, что у людей, употребляющих больше 
овощей и фруктов, которые являются естественным источ-
ником антиоксидантов, снижен риск некоторых видов рака.4 
Но это не означает, что польза овощей и фруктов заключа-
ется только в антиоксидантах. Несколько клинических ис-
следований, изучавших прием биодобавок с антиоксидан-
тами, не продемонстрировали снижения риска развития 
рака; напротив, в некоторых исследованиях риск при при-
еме биодобавок даже увеличился.4 Наш совет: чтобы снизить 
риск рака необходимо принимать антиоксиданты в составе 
натуральных овощей и фруктов, а в не в виде биодобавок.

Мышьяк
Что такое мышьяк? Вызывает ли он рак?
ВОЗ,162 Национальная токсикологическая программа 

США163 и другие относят мышьяк к канцерогенам для че-
ловека. Этот элемент встречается в горных породах, почве, 
воде, воздухе, тканях растений и животных, в также в со
единениях, используемых в промышленности и сельском 
хозяйстве. Из этих источников мышьяк может попасть 
в пищу и воду, а с ними и в организм человека. Мышьяк 
находится в двух формах – в составе неорганических и ор-
ганических соединений. Неорганические соединения 
мышьяка используются в промышленности и строитель-
стве, они содержатся в контаминированной мышьяком 
воде. Это наиболее токсичная форма мышьяка, и именно 
она повышает риск развития рака. Органические соедине-
ния мышьяка менее токсичны, чем  неорганические и, 
как полагают, не связаны с риском появления рака.

Основными источниками мышьяка для человека яв-
ляются вода и пища. Вода в некоторых областях США, 
особенно на Юго-Западе, в Новой Англии, Среднем Запа-
де и Западе, имеет повышенную его концентрацию.164 Есте-
ственное содержание мышьяка выше в  питьевой воде 
из источников, находящихся под землей (например, в ко-
лодцах). В большинстве случаев мышьяк попадает в орга-
низм с пищей, где он представляет менее опасную органи-
ческую форму. В самых высоких концентрациях мышьяк 
присутствует в морепродуктах, рисе и продуктах из риса, 
грибах, птице; кроме того, мышьяк входит в состав многих 
других продуктов, включая некоторые фруктовые соки.

Исследования установили, что присутствие мышьяка 
в питьевой воде может повышать риск развития рака легкого, 
мочевого пузыря и кожи.4, 165 Поскольку мышьяк относится 
к канцерогенам и может вызывать другие проблемы со здо-
ровьем, правительство США регулирует уровни его содержа-
ния в продуктах и различных материалах. Так как мышьяк 
является природным веществом, полностью избежать кон-
такта с ним невозможно. Однако можно предпринять неко-
торые шаги, чтобы минимизировать этот контакт. Например, 
вы можете узнать уровень содержания мышьяка в водопро-
водной воде в вашем регионе – эта информация доступна. 
Если вы пользуетесь водой из индивидуальных источников, 

можно сдать ее образцы в лабораторию на анализ. Жители 
регионов, где содержание мышьяка в воде является высо-
ким, могут воспользоваться альтернативными источника-
ми, например, бутилированной водой. Бытовые фильтры 
для воды, к сожалению, не улавливают мышьяк. Еще одной 
мерой может стать исключение из рациона продуктов с по-
вышенным содержанием мышьяка, например, морепро-
дуктов и риса. Поддержание нормального уровня фолатов 
важно для выведения мышьяка из организма.165

Кофе
Влияет ли употребление кофе на риск рака?
Вопрос о том, повышает или понижает кофе риск обра-

зования рака, активно изучается. Исследования показывают, 
что употребление кофе, вероятно, снижает риск развития 
рака печени и эндометрия, хотя возможно, что на результа-
ты при раке эндометрия может влиять и «мешающий» фак-
тор курения.4 Есть и некоторые данные о том, что кофе сни-
жает риск развития рака ротовой полости, глотки и гортани, 
базальноклеточного рака кожи у мужчин и женщин и, воз-
можно, злокачественной меланомы у женщин.4, 166

Предыдущие исследования показали, что употребление 
горячих напитков (выше 65 ºС), таких как кофе или чай, 
увеличивает риск заболеть раком пищевода, и недавний  
мета-анализ это подтвердил.167 Полезным можно считать 
употребление кофе умеренной температуры (не горячего).

Потенциальный защитный механизм кофе неясен. 
В обжаренных зернах кофе присутствуют сотни биологи-
чески активных веществ, включая кофеин, флаваноиды, 
лигнаны и другие полифенолы. Эти соединения, как было 
показано, повышают энергозатраты, ингибируют по-
вреждение клеток, регулируют гены, вовлеченные в про-
цесс репарации ДНК, обладают противовоспалительными 
свойствами и / или препятствуют метастазированию опухо-
лей.4, 166 Кофе также влияет на  скорость перистальтики 
и метаболизм канцерогенов в печени; следовательно, эти 
факторы могут вносить свой вклад в снижение риска раз-
вития некоторых опухолей пищеварительной системы.

Генетические модифицированные злаки
Что такое генетически модифицированные злаки? Без-

опасны ли они?
Генетически модифицированные, или биоинженер-

ные, злаковые культуры создаются путем добавления и со-
четания генов других растений или организмов для повы-
шения устойчивости злаков к  вредителям, увеличения 
срока их хранения, улучшения вкусовых качеств и пита-
тельной ценности, а также для получения других требую-
щихся характеристик и  качеств. Некоторые продукты, 
произведенные из генетически модифицированных злаков, 
одобрены для использования с середины 1990 годов, и бо-
лее 70 % всех продуктов на полках американских супер-
маркетов (включая пиццу, картофельные чипсы, печенье, 
мороженое, салатные заправки, кукурузный сироп и муку) 
содержат ингредиенты из генетически модифицированной 
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сои, кукурузы или рапса. Растущее беспокойство населе-
ния относительно безопасности таких продуктов привело 
к появлению в 2016 г. федерального закона об обязательной 
маркировке продуктов, содержащих генетически модифи-
цированные компоненты.168, 169

Теоретически, добавленные гены могут привести 
к синтезу веществ, потенциально аллергенных для сенси-
билизированных людей, а также к повышенному содержа-
нию соединений, неблагоприятно влияющих на здоровье. 
Однако на сегодняшний день нет данных о том, что ген-
но-инженерные организмы или обнаруживаемые в них 
вещества являются вредными для здоровья и могут повы-
сить (или снизить) риск рака.4 ВОЗ, Американская меди-
цинская ассоциация, Национальная академия наук и Аме-
риканская ассоциация развития науки придерживаются 
мнения, что имеющиеся данные подтверждают безопас-
ность генетически модифицированных продуктов.

Безглютеновая диета
Снижает ли безглютеновая диета риск развития рака?
Глютен – белок, содержащийся в пшенице, рисе и яч-

мене, и у большинства людей он не вызывает никаких по-
бочных эффектов. У пациентов с целиакией употребление 
глютена провоцирует иммунный ответ, повреждающий 
слизистую оболочку тонкого кишечника, и может способ-
ствовать развитию рака. У некоторых людей наблюдается 
чувствительность к глютену, без других видимых признаков 
целиакии; у таких людей глютен может вызвать воспаление 
в кишечнике, что является одним из механизмов, способ-
ствующих развитию опухолей желудочно-кишечного трак-
та. Тем не менее эта связь не является четко установленной 
из-за недостатка данных, связывающих употребление глю-
тена с повышенным риском рака в общей популяции. Нет 
также данных о том, что безглютеновая диета снижает риск 
рака у пациентов с целиакией, и многочисленные иссле-
дования подтверждают, что употребление цельных злаков, 
включая те, что содержат глютен, вероятно, снижает риск 
развития рака толстой кишки.4

Гликемический индекс и гликемическая нагрузка
Что они означают и как влияют на риск развития рака?
Гликемический индекс – это показатель повышения 

уровня глюкозы в крови после приема пищи, богатой углево-
дами, по сравнению с употреблением продуктов со стандарт-
ным количеством глюкозы. Продукты с высоким гликемиче-
ским индексом быстро высвобождают глюкозу, что вызывает 
резкое повышение ее уровня в крови. Продукты с низким 
гликемическим индексом высвобождают глюкозу постепен-
но, и ее пиковый уровень ниже. В целом, продукты с высоким 
гликемическим индексом – это переработанные зерновые 
продукты с добавлением сахара и низким содержанием пи-
щевых волокон, а также некоторые овощи с высоким содер-
жанием крахмала. Гликемический индекс считается мерой 
качества продуктов с высоким содержанием углеводов. По-
мимо качества важно еще  и  количество. Гликемическая 

нагрузка – это показатель качества и количества потребляе-
мых углеводов. Она дает более четкое представление о повы-
шении уровня глюкозы в связи с употреблением определен-
ных видов продуктов питания.

Были проведены многочисленные исследования по-
тенциального влияния гликемической нагрузки на риск 
развития рака.170 Недавно опубликованные результаты ука-
зывают на ее связь с повышенным риском развития рака 
эндометрия. Для установления связи гликемической на-
грузки с другими видами рака необходимы дополнитель-
ные исследования.

Воспалительное заболевание 
и противовоспалительные стратегии
Снижает ли противовоспалительная диета риск разви-

тия рака?
Воспаление давно признано физиологическим ответом 

на повреждение тканей, и его связь с микробными инфек-
циями установлена сотни лет назад. Тем не менее роль вос-
паления в канцерогенезе признана относительно недавно, 
и  взаимосвязь между рационом питания, воспалением 
и раком (а также сердечно-сосудистыми заболеваниями 
и общей смертностью) является новой областью изучения.

Результаты лабораторных и эпидемиологических ис-
следований позволили установить некоторые продукты 
и химические вещества в их составе, которые стимулируют 
системное воспаление или  поддерживают хроническое 
воспаление в определенных тканях.171, 172 Эта информация 
является основой для противовоспалительной диеты, ко-
торая имеет много общего с упоминавшимися рекоменда-
циями по рациону питания: высокое содержание в рацио-
не овощей и  фруктов и  низкое содержание красного 
и переработанного мяса.

Пищевые продукты, подвергшиеся облучению
Зачем облучают продукты питания, повышает ли это 

риск заболевания раком?
Облучение пищевых продуктов (использование иони-

зирующей радиации) является технологией, повышающей 
безопасность и продлевающей срок хранения продуктов 
путем уничтожения микроорганизмов и  насекомых. 
Так же, как пастеризация молока и консервирование ово-
щей и фруктов, облучение делает продукты более безопас-
ными для потребителя. Облучение не превращает продук-
ты питания в  радиоактивные, не  снижает их  вкусовых 
и органолептических качеств или питательной ценности. 
Фактически изменения, связанные с радиооблучением, 
настолько незначительны, что почти невозможно отличить 
облученные продукты от натуральных.

Управление по контролю качества пищевых продуктов 
и лекарственных средств США (FDA) оценивало безопас-
ность продуктов, подвергшихся облучению, более 30 лет на-
зад и подтвердило их безопасность. ВОЗ, Центры по контро-
лю и профилактике заболеваний и Министерство сельского 
хозяйства США также удостоверяют безопасность продуктов 
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питания после радиооблучения. На данный момент нет ни-
каких данных, устанавливающих связь облучения пищевых 
продуктов с риском развития рака или другими побочными 
эффектами.168, 173

Соковая диета – очищение – детоксикация
Может ли периодическая соковая диета выводить ток-

сины и защищать от рака?
Фруктовые и  овощные соки могут быть удобным 

источником полезных биоактивных компонентов питания, 
содержащихся в овощах и фруктах, и при умеренном упо-
треблении являются важной составляющей здорового пи-
тания. Однако соки содержат меньше пищевых волокон 
и других полезных нутриентов и больше натуральных са-
харов, чем цельные овощи и фрукты, и не являются опти-
мальным способом получения полезных растительных 
компонентов рациона.

Нет научных данных, подтверждающих, что употре-
бление исключительно соков более 1 дня снижает риск 
развития рака или дает какие-либо другие преимущества. 
Рекламируемая «очищающая» соковая диета, которая яко-
бы выводит токсины из организма, не подтверждена науч-
ными данными. Токсины, попадающие в организм с пищей 
и напитками, постепенно удаляются благодаря функциям 
почек и  печени, независимо от  употребления жидкой 
или твердой пищи. Хотя овощные соки могут быть одним 
из способов повышения употребления микроэлементов,174 
диета, включающая только соки, может привести к дефи-
циту важных компонентов питания, а в отдельных случа-
ях – к опасному накоплению вредных веществ, поврежде-
нию почек и другим проблемам.175–177

Использование микроволновых печей; хранение, 
приготовление и консервирование пищевых 
продуктов
Может ли использование микроволновых печей или других 

способов приготовления пищи повысить риск появления рака?
Микроволны являются формой неионизирующего 

электромагнитного излучения, и их использование не по-
вышает риск рака.178 И  наоборот, жарка мяса на  гриле 
или на сковороде, копчение (в том числе красного мяса, 
а также птицы и рыбы) при высоких температурах могут 
вызвать химические реакции аминокислот, сахаров и кре-
атина или креатинина с образованием канцерогенных ге-
тероциклических аминов.95, 96

Цели обработки, консервирования и приготовления 
пищи, соответствующие потребностям индивидуального 
и  общественного здоровья, включают: устранение 
или инактивацию любых вредных химических или микро-
биологических загрязнений; предотвращение добавления 
или образования в процессе обработки вредных веществ 
и сохранение количества и биодоступности питательных 
веществ. Например, правильное консервирование или за-
мораживание помогает сохранить в овощах и фруктах важ-
ные питательные вещества и увеличить доступность этих 

продуктов. И наоборот, некоторые методы обработки крас-
ного мяса предполагают добавление нитратов, которые 
метаболизируются определенными бактериями в желудке 
с образованием канцерогенных N-нитрозо-соединений.

Загрязнение продуктов веществами из контейнеров 
для хранения или другого оборудования является еще од-
ним поводом для тревоги. Пластиковые контейнеры могут 
выделять такие вещества, как фталаты (некоторые из них 
классифицируются как  потенциальные канцерогены), 
или фенольные соединения, такие как бисфенол А (веро-
ятный канцероген) в процессе хранения или приготовле-
ния пищи в микроволновой печи. Использование тефло-
новой посуды может привести к  выделению в  пищу 
перфтороктановой кислоты (потенциального канцероге-
на). Эти вещества вызывают неблагоприятные биологиче-
ские эффекты в экспериментах in vitro и животных моделях 
и могут повлиять на начало пубертата,179–181 что является 
возможным фактором риска развития рака молочной же-
лезы в долговременной перспективе. Однако данные эпи-
демиологических исследований возможного длительного 
влияния этих химических веществ на риск развития рака 
отсутствуют. Тем не менее потребители, которых беспоко-
ит вероятное вредное воздействие этих веществ, могут ис-
пользовать стеклянные или металлические контейнеры 
и кухонные принадлежности.

Малокалорийные подсластители и заменители 
сахара
Могут ли малокалорийные подсластители и заменители 

сахара вызвать рак?
Искусственные (малокалорийные) подсластители – это 

вещества, используемые вместо сахара (сахароза, кукуруз-
ный сироп, мед, сок агавы) для придания сладкого вкуса 
пище и напиткам, а также таким непищевым продуктам, 
как зубная паста или некоторые лекарства. Сейчас FDA одо-
брен целый ряд подсластителей, включая аспартам, ацесуль-
фам калия, сахарин, сукралоза и стевия. Эти подсластители 
содержат небольшое количество или совсем не содержат 
калорий или питательных веществ. Их получают из расте-
ний или самого сахара, и обычно они во много раз слаще 
сахара и поэтому могут использоваться в малых количествах. 
Дополнительные заменители сахара включают сахарные 
спирты, такие как сорбитол, ксилитол и маннитол.

Нет убедительных данных, подтверждающих, что эти 
подсластители в тех количествах, в которых они обычно 
включены в рацион, вызывают рак.182 Вопрос об искус-
ственных подсластителях и риске заболеть раком возник, 
когда ранние исследования показали, что сахарин вызыва-
ет рак мочевого пузыря у лабораторных животных. Однако 
более поздние исследования на людях не продемонстри-
ровали повышения риска образования рака. Для людей 
с редким генетическим заболеванием фенилкетонурией 
характерен аномальный метаболизм аспартама, что приво-
дит к развитию нейротоксичности; по этой причине им 
не следует употреблять аспартам. За исключением этого, 
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искусственные подсластители безопасны при употребле-
нии в умеренных количествах, хотя большие количества 
сахарных спиртов могут вызвать у некоторых людей явле-
ния вздутия живота и дискомфорта.

Органические продукты
Снижают ли продукты с маркировкой «органические» 

риск развития рака?
Термин «органические продукты» используется 

для обозначения сельскохозяйственной продукции, выра-
щенной без добавления искусственных химикатов. Соглас-
но стандартам Министерства сельского хозяйства США, 
животноводческая продукция, маркированная как «орга-
ническая», произведена из  животных, выращенных 
без применения гормонов и антибиотиков. Органическая 
растительная продукция выращена без  использования 
обычных инсектицидов или гербицидов, химических удо-
брений или канализационного сладжа в качестве удобре-
ния. Органические продукты также исключают использо-
вание промышленных растворителей или  облучение 
продуктов в процессе переработки; генетически модифи-
цированные продукты также не могут считаться «органи-
ческими». Основная польза органических продуктов со-
стоит в том, что при их производстве не наносится вред 
окружающей среде. Кроме того, многие потребители по-
лагают, что органические продукты более полезны для здо-
ровья, хотя данных об их более высокой пищевой ценности 
недостаточно. Исследования, посвященные связи органи-
ческих продуктов с риском заболеть раком, практически 
отсутствуют, хотя одно недавнее исследование обнаружило 
обратную связь между употреблением органических про-
дуктов и риском развития неходжкинской лимфомы.183 

Хотя эти результаты нуждаются в подтверждении, они со-
гласуются с ранее отмечавшейся выраженной ассоциацией 
между пестицидами и этой формой рака. При тщательном 
мытье выращенных обычным способом овощей и фруктов 
можно удалить остатки пестицидов; важно также мыть все 
овощи и фрукты, чтобы снизить риск микробного зараже-
ния. Поскольку органические продукты часто более доро-
гие, чем аналогичные «неорганические», важно донести 
до семей с низким уровнем доходов мысль о том, что само 
по себе употребление овощей и фруктов, а не только выбор 
«органических» продуктов, является профилактикой рака 
и улучшает общее состояние здоровья.183–185

Пестициды
Могут ли пестициды, попавшие в пищу, вызвать рак?
Инсектициды и гербициды – 2 типа пестицидов, ко-

торые могут представлять опасность при неправильном 
их использовании в промышленности и сельском хозяй-
стве. IARC относит 3 наиболее распространенных сельско-
хозяйственных гербицида (глифосат, малатион и диазинон) 
к вероятным человеческим канцерогенам. Все три ассоци-
ируются с высоким риском развития неходжкинской лим-
фомы; кроме того, малатион и  диазинон связывают 

с повышенным риском развития рака предстательной же-
лезы и легкого, соответственно.

На данный момент научные данные подтверждают 
пользу для здоровья овощей и фруктов независимо от спо-
соба их выращивания. Тщательное мытье овощей и фрук-
тов, выращенных традиционным способом, позволяет 
минимизировать и влияние пестицидов, и риск микробно-
го заражения.

Сон
Влияет ли сон на рацион питания, физическую актив-

ность и риск заболеть раком?
Все больше данных подтверждает важную взаимосвязь 

между сном, рационом питания, физической активностью 
и риском развития рака. Нарушения сна связаны с повы-
шенным риском развития рака,186 а недостаток сна (опре-
деляемый как сон менее 7 ч за ночь) – с повышенным ри-
ском ожирения, переедания и  метаболического 
синдрома187 – известных факторов риска нескольких видов 
рака. И наоборот, здоровый сон способствует сохранению 
стабильной массы тела после его достижения.188 Исследо-
вания также установили, что длительное нахождение в си-
дячем положении связано с плохим и непродолжительным 
сном.189 «Неправильный», короткий сон повышает уровень 
гормонов стресса и воспаления – известных механизмов, 

способствующих развитию онкологических заболеваний.

Соя и соевые продукты
Могут ли соевые продукты снизить риск рака?
Как и другие бобовые, соя и продукты из нее являются 

отличным источником белка и, таким образом, полезной 
альтернативой мясным продуктам. Соя содержит несколь-
ко биоактивных компонентов, включая изофлавоны, ко-
торые по структуре близки к эстрогенам и способны свя-
зываться с  эстрогеновыми рецепторами, приводя 
к слабому эстрогенподобному, антиэстрогенному эффек-
там или отсутствию таковых, в зависимости от состояния 
организма, конкретной ткани или дозы.190

Есть некоторые данные лабораторных и эпидемиоло-
гических исследований о том, что употребление традици-
онных соевых продуктов, таких как тофу, может снизить 
риск рака молочной191 и предстательной192 желез, но в це-
лом данных недостаточно для окончательных выводов.4 
Многие исследования, подтверждающие эту гипотезу, про-
водились на азиатской популяции, для которой соевые 
продукты входят в национальную кухню, и сравнивать 
азиатов с населением Запада, употребляющим соевые про-
дукты в меньших количествах и реже, не совсем правомер-
но. Также отсутствуют данные, подтверждающие пользу 
пищевых добавок, содержащих фитохимикалии сои, 
для снижения риска развития рака. Фактически лишь одно 
недавнее исследование установило у потребителей соевых 
добавок повышенный риск развития эстроген-негативно-
го рака молочной железы (агрессивный тип) для женщин, 
имеющих рак молочной железы в семейном анамнезе.193 
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Следовательно, хотя соя из естественных источников яв-
ляется безопасной и может оказать положительный эффект 
на здоровье,194 соевые пищевые добавки следует использо-
вать с осторожностью или не использовать вообще.

Сахар
Повышает ли сахар риск рака?
В пищевых продуктах и напитках присутствует не-

сколько видов сахаров. Они имеют разную химическую 
структуру, но при попадании в организм обладают сходны-
ми метаболическими эффектами. Все сахара в пище и на-
питках повышают калорийность продуктов, способствуя 
тем самым развитию ожирения и косвенно повышая риск 
заболеть раком. Есть также данные о том, что высокое со-
держание сахара в рационе влияет на уровень инсулина 
и связанных с ним гормонов таким образом, что может 
привести к повышению риска развития некоторых видов 
рака.39 Коричневый (нерафинированный) сахар содержит 
ту же химическую формулу сахара (сахарозу), что и белый 
(рафинированный) сахар, и очень небольшое количество 
других веществ, которые придают ему цвет и вкус, но никак 
не влияют на снижение массы тела и обмен инсулина. 
Фруктоза – натуральный сахар, содержится во фруктах 
и многих напитках с искусственными подсластителями 
в виде кукурузного сиропа, оказывает сходное с сахарозой 
действие, как и смесь фруктозы и глюкозы (еще одной 
формы сахара) в меде.

Лабораторные исследования показали, что метаболизм 
глюкозы происходит быстрее в  опухолевых клетках, 
чем в нормальных. Этот факт часто неправильно интерпре-
тируется людьми, недостаточно знакомыми с метаболиче-
скими процессами, они ошибочно полагают, что сахар, 
содержащийся в продуктах и напитках, непосредственно 
«кормит» раковые клетки.

Тем  не менее ограничение употребления продуктов 
с высоким содержанием сахара (тортов, конфет, печенья, 
сладких напитков, в том числе энергетических) будет способ-
ствовать снижению калорийности пищи, минимизации на-
бора массы тела и поддержанию здорового ИМТ, сниже- 

нию секреции инсулина у людей с нарушениями метаболиз-
ма, например, с преддиабетом или диабетом 2-го типа.

Вегетарианская / веганская диета
Снижает ли вегетарианство риск рака?
Вегетарианская диета может включать множество по-

лезных продуктов, которые богаты пищевыми волокнами, 
витаминами и  другими биоактивными веществами195 

и не содержат насыщенных жиров, красного и переработан-
ного мяса. Следовательно, логично предположить, что она 
снижает риск появления рака. Многие исследования пока-
зывают, что риск рака у вегетарианцев ниже, по сравнению 
с людьми, потребляющими мясо. Имеет ли вегетарианская 
диета преимущества перед рационом питания, включающим 
небольшое количество мяса, неясно, поскольку, например, 
одно британское исследование показало, что люди, употре-
бляющие рыбу вместо мяса, имеют такой же общий риск 
развития рака, что и вегетарианцы.196

Доступные на сегодняшний день данные подтверждают 
рекомендации о том, что здоровый рацион питания должен 
состоять преимущественно из продуктов растительного про-
исхождения с ограничением или исключением из него крас-
ного или переработанного мяса.4 В дополнение к умеренно-
му снижению риска развития некоторых видов рака, 
по сравнению с типичной западной моделью питания с вы-
соким употреблением мяса, вегетарианский рацион также 
ассоциируется со снижением риска появления сердечно-со-
судистых заболеваний и диабета 2-го типа и в целом являет-
ся более приемлемым с экономической точки зрения. Стро-
гим вегетарианцам, не потребляющим никаких продуктов 
животного происхождения, включая молочные продукты 
и яйца, т. е. веганам, необходимы добавки витамина В12, 
цинка и железа (или продукты, обогащенные этими ингре-
диентами), особенно детям и женщинам до наступления 
менопаузы. Они также должны получать достаточное коли-
чество кальция, поскольку растительные продукты бедны 
этим элементом; в противном случае у них повышается риск 
костных переломов по сравнению с обычными вегетариан-
цами и людьми, употребляющими мясо.

Клиническое руководство по питанию и физической активности для профилактики рака Американского противоракового общества
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Здоровое питание и физическая активность  
могут помочь снизить риск развития рака

Этот информационный листок пациента содержит ре-
комендации Американского противоракового общества 
(American Cancer Society, ACS) по правильному питанию 
и физической активности, которые могут снизить риск раз-
вития рака.

Старайтесь поддерживать оптимальный вес 
на протяжении всей жизни

•	 Если у вас лишний вес или ожирение, потеря даже не-
скольких килограммов может снизить риск возникно-
вения некоторых видов злокачественных опухолей 
(а также других серьезных проблем со здоровьем).

•	 Лучший способ достижения и поддержания оптималь-
ного веса – сочетание здорового питания с достаточ-
ной физической активностью. Если вы стремитесь 
к правильному весу, используйте формулу для расчета 
своего индекса массы тела (ИМТ). Даже если вы не до-
стигнете своего идеального веса, правильное питание 
и активный образ жизни улучшат ваше здоровье и са-
мочувствие и снизят риск развития рака.

Оптимальный вес
Зная свой ИМТ, вы можете оценить, насколько ваш вес 

соответствует вашему росту. Рассчитать ИМТ можно с по-
мощью простой диаграммы, например, на сайте cancer.org 
(«калькулятор ИМТ») или у своего врача.

Больше двигайтесь и меньше сидите
Физическая активность снижает риск нескольких ви-

дов рака, поскольку помогает поддерживать оптимальный 
вес и влияет на уровень ряда гормонов, которые способ-
ствуют развитию злокачественных опухолей. Малоподвиж-
ный образ жизни дает противоположный эффект.

Двигайтесь больше
•	  Взрослым: вам необходимо по крайней мере 150 мин 

умеренной физической активности или 75 мин интен-
сивной физической активности в неделю. Если у вас 
получается заниматься больше – это еще лучше, а 300 мин 
и более умеренной физической активности (или 150 мин 

и более интенсивной) в неделю идеально! Вы можете 
комбинировать и сочетать умеренные и интенсивные 
упражнения – минута интенсивных упражнений рав-
на 2 мин умеренных. Например, 150 мин умеренной 
и  75 мин интенсивной активности или  сочетание  
100 мин умеренной и 25 мин интенсивной активно-
сти дают одинаковую физическую нагрузку.

•	  Детям и подросткам: по крайней мере час умеренной 
или интенсивной физической активности ежедневно.

Меньше сидите
•	 Проводите меньше времени сидя или лежа перед экра-

ном, будь то экран вашего мобильного телефона, ком-
пьютера или телевизора. Не сидите и не лежите дли-
тельное время.

Получайте удовольствие и будьте в форме
•	 Физическая активность – это быстрая ходьба, плава-

ние, работа в саду и по дому, даже танцы! Если вы доби-
раетесь на работу пешком или на велосипеде, а не на ав-
томобиле, это тоже считается физической активностью.

•	 Если у вас есть дети, внуки или домашние питомцы, 
старайтесь чаще гулять с ними.

•	 В табл. 1 приведены некоторые примеры умеренной 
и интенсивной физической активности.

Питайтесь правильно, включайте в рацион 
больше продуктов растительного 
происхождения
Здоровое питание включает:

•	 продукты, богатые витаминами, минералами и други-
ми питательными веществами;

•	 малокалорийные продукты, которые помогут вам по-
худеть и поддерживать оптимальный вес;

•	 цветовое разнообразие потребляемых овощей: тем-
но-зеленые, красные, оранжевые;

•	 горох и фасоль, богатые пищевыми волокнами;
•	 фрукты разных цветов;
•	 цельные злаки (в хлебе, макаронных изделиях и т. д.), 

неочищенный (бурый) рис.

СТРАНИЦА ПАЦИЕНТА

Оригинальная версия статьи: CA Cancer J Clin 2020;70(4):272–273. © 2020 American Cancer Society
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Таблица 1. Примеры умеренной и интенсивной физической активности

Аэробная физическая активность  
умеренной интенсивности

Аэробная физическая активность  
повышенной интенсивности

Упражнения и досуг Пешие прогулки, танцы, катание на велосипеде, 
катание на коньках (обычных и роликовых), езда 
верхом на лошади, гребля, йога

Бег трусцой или спортивный бег, быстрая езда 
на велосипеде, тренировка с отягощениями, 
плавание, прыжки через скакалку, аэробные 
танцы, боевые искусства

Спорт Горные лыжи, гольф, волейбол, бейсбол, бадмин-
тон, теннис (в паре) 

Беговые лыжи, футбол, хоккей на траве 
или на льду, теннис (без пары), сквош, баскетбол

Домашние дела Стрижка газона, уборка двора, работа в саду Вскапывание земли, переноска тяжестей, 
строительные и плотницкие работы

Трудовая деятельность Хождение пешком и подъем (переноска) тяжестей 
в рамках профессиональных обязанностей 
(уборка, фермерство, ремонт автомобилей и т. д.) 

Тяжелый ручной труд (рубка леса, строительство, 
пожарное дело) 

Здоровый рацион питания ограничивает или исключает 
следующие продукты:
•	 красное мясо (говядина, свинина, баранина);
•	 переработанное мясо (бекон, колбасы, сосиски, коп-

чености);
•	 сладкие напитки, включая газированные, энергетиче-

ские и фруктовые;
•	 готовые продукты / полуфабрикаты и очищенные злаки.

Советы по здоровому питанию
•	 Заполняйте тарелку разноцветными овощами и фруктами.
•	 В качестве источников белка выбирайте рыбу, птицу 

и бобовые вместо красного или переработанного мяса.
•	 Если вы все-таки едите красное или переработанное 

мясо, ограничьтесь небольшими порциями.

Еще несколько советов по питанию
•	 Мясо, птицу и рыбу лучше варить, тушить или запе-

кать, а не жарить.
•	 Старайтесь употреблять здоровую пищу, находясь вне 

дома. Ешьте овощи, свежие фрукты вместо высокока-
лорийной пищи типа картофеля фри, чипсов, мороже-
ного, пончиков и других сладостей. В ресторанах часто 
подают большие порции, но не обязательно съедать всю 
порцию. То, что вы не съедите, можно взять с собой: вы 
будете обеспечены обедом на следующий день.

•	 Не перегружайте свою тарелку – и себя! Если вы лю-
бите высококалорийную пищу, иногда можно ее себе 
позволить, но только небольшую порцию.

•	 Будьте внимательным покупателем. Всегда обращайте 
внимание на надписи на этикетках продуктов в мага-
зинах и информацию в ресторанных меню.

•	 Ограничьте употребление жирных соусов, гарниров 
и приправ для овощей и фруктов.

Лучше отказаться от употребления алкоголя
•	 Если вы употребляете алкоголь, ограничьтесь одной 

порцией в  день для  женщин и  двумя порциями 
для мужчин.

•	 Порция – это 0,35 л пива, 150 мл вина или 45 мл алко-
гольного напитка крепостью свыше 40º.

•	 Запомните! Все виды алкогольных напитков повыша-
ют риск развития рака и других серьезных заболева-
ний! Поэтому не имеет значения, пьете ли вы пиво, 
белое или красное вино или коктейли.

Способствуйте созданию здорового 
и активного сообщества
Любой шаг к здоровому образу жизни легче сделать, 

если вы живете, работаете или учитесь в обществе, которое 
обеспечивает для этого все условия. Используйте любые 
возможности, чтобы сделать среду, в которой существуете 
вы и ваши близкие, более благоприятной для сохранения 
здоровья.
•	 Старайтесь и, при необходимости, требуйте, чтобы 

меню в детских садах, школах и на рабочих местах бы-
ло более здоровым. Выбирайте магазины и рестораны, 
продающие здоровую пищу.

•	 Убеждайте местные власти создавать условия для фи-
зической активности: парки, прогулочные и велоси-
педные дорожки, спортивные площадки.

Приведенная информация основана на Клинических 
рекомендациях ACS по  питанию и  физической актив-
ности для профилактики рака 2020 г. Клиническое руко-
водство для  профессионалов размещено на  сайте ACS  
(bit. ly / ACSdiet-activity2020).

©2020 American Cancer Society, Inc. doi:10.3322 / caac. 21592
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Изменение климата и рак
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Никто не ставит под сомнение важность финансовых инвестиций в про-
филактику и лечение рака. Только в этом году в мире от рака умрут почти  
10 млн человек.1 В экономически развитых странах смертность от онкологиче-
ских заболеваний выше, чем от любых других,2 а во всем мире рак является 
второй лидирующей причиной смертности.3 За последние 100 лет многие виды 
рака перешли из разряда заболеваний со «смертным приговором» в предотвра-
тимые и потенциально излечимые благодаря мерам профилактики  
и совершенствованию методов раннего выявления, ранней диагностики и раз-
работке эффективной противоопухолевой терапии.4, 5 Фактически глобальные 
различия в онкологической заболеваемости и смертности объясняются неоди-
наковой экспозицией к факторам риска и неравным доступом к медицинской 
помощи.6 Перспективы дальнейшего прогресса в профилактике и контроле 
рака кажутся радужными, однако мы сталкиваемся с неожиданной угрозой  
в виде изменения климата, которое может повлиять как на уровень экспозиции 
к факторам риска, так и на доступность онкологической помощи.

Климатические изменения уже негативно влияют на риск развития рака  
в результате усиления воздействия различных канцерогенов после природных 
катастроф, таких как ураганы и лесные пожары. Помимо повышения риска 
развития рака, изменения климата влияют на выживаемость онкологических 
больных. Погодные катаклизмы могут затруднить доступ пациентов к медицин-
ской помощи и помешать эффективной работе медицинских учреждений.7 Он-
кологические лечебные учреждения должны быть полностью готовы к природным 
и климатическим угрозам; кроме того, они должны оценивать и по возможности 
минимизировать свой вклад в парниковый эффект. К счастью, большинство ме-
роприятий, направленных на противодействие негативным климатическим из-
менениям, также способствуют уменьшению выброса канцерогенов в окружаю-
щую среду и их воздействия на нее.

Изменение климата увеличивает воздействие канцерогенов 
Климатические изменения и экстремальные погодные явления создают 

благоприятные условия для образования известных канцерогенов и способству-
ют увеличению их воздействия. Так, беспрецедентные осадки, вызванные ура-
ганом Харви (вероятность которых увеличилась в 3,5 раза из-за изменяющего-
ся климата в результате деятельности человека8), привели к затоплению 
химических и нефтеперегонных заводов, свалок и загрязненных участков,  
в результате чего на окрестности Хьюстона обрушились тонны канцерогенных 
веществ и соединений.9 Период полураспада некоторых из них (например,  
диоксина) доходит до 50 лет.10 Продлеваются сезоны лесных пожаров,11, 12 повы-
шаются их частота и масштабы.13–15 В результате пожаров в атмосферу выбра-
сывается огромное количество вредных частиц, известных своими канцеро
генными свойствами.16 Эти вещества способны перемещаться на большие 
расстояния,17 загрязняя воздух на протяжении многих месяцев.18 Во время мас-
штабных лесных пожаров в Северной Калифорнии уровень загрязнения возду-
ха в районе залива Сан-Франциско оценивался как один из самых высоких  
в мире19, а дым распространился через весь континент до Новой Англии.20 И это 
только проекция будущего воздействия колебаний климата на риск развития 
рака. Например, климатические изменения могут привести к увеличению со-
держания в продуктах питания афлатоксина, – еще одного мощного канцеро-
гена,22  вырабатываемого грибами, которые могут заражать основные сельско-
хозяйственные культуры.

Изменение климата и рак
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Изменение климата затрудняет доступ  
к онкологической помощи
Климатические изменения могут разрушить всю струк-

туру онкологической помощи. Успешная профилактика, 
диагностика и лечение рака требуют неоднократных визитов 
в медицинские учреждения. Это делает пациентов с диагно-
зом «рак» особенно уязвимыми перед природными ката-
строфами, препятствующими получению своевременной 
медицинской помощи.23 Изменение климата влияет на ча-
стоту, интенсивность и характер погодных аномалий, делая 
их непредсказуемыми и не давая возможности обществу 
подготовиться к экстремальным погодным условиям и от-
реагировать на них.24 Возьмем, к примеру, ураганы. Поте-
пление атмосферы снижает скорость и повышает водоем-
кость ураганов,25, 26 что приводит к небывалым дождям, 
когда ураган оказывается над густонаселенным районом. 
Ураган Харви, например, обрушил в 2017 г. на Хьюстон са-
мый сильный ливень в истории США.27 Для онкологических 
пациентов, лишающихся из-за урагана доступа к меди
цинской помощи, это может иметь весьма серьезные для  
здоровья последствия и ухудшить прогноз. Недавнее иссле-
дование показало, что вероятность смерти пациентов с не-
мелкоклеточным раком легкого возрастала, если курс луче-
вой терапии прерывался именно из-за урагана.28 

Климатические катаклизмы могут создать преграды 
лечебному процессу даже в том случае, если они происхо-
дят на удаленном расстоянии от лечебных учреждений. 
Например, ураган Мария в 2018 г. разрушил в Пуэрто-Рико 
фабрику, производившую контейнеры для внутривенных 
вливаний и обеспечивавшую ими всю континентальную 
территорию США. В результате возник дефицит и многие 
онкологические лечебные учреждения испытали проблемы 
с процедурой внутривенного введения препаратов.29 По-
годные катаклизмы могут нанести урон транспортным  
и коммуникационным системам, энергетическим станци-
ям. (Тот же ураган Мария вывел из строя службы радиолу-
чевой терапии на острове Пуэрто-Рико).30 Отсутствие свое
временной медицинской помощи особенно опасно для 
онкологических больных, поскольку любое промедление 
в диагностике и их лечении значительно ухудшает прогноз 
заболевания.23 

Экстремальные погодные явления несут угрозу также 
для лабораторной и клинической инфраструктуры, обслу-
живающей онкологические лечебные учреждения в США. 
Сейчас многие онкологические центры начали самостоя-
тельно принимать меры, позволяющие без потерь пере-
жить погодные катаклизмы. Например, новое здание Ме-
мориального онкологического центра им. Слоуна– 
Кеттеринга в Нью-Йорке, построенное после урагана  
Сэнди в 2012 г., было дополнительно укреплено, чтобы вы-
держать потенциальное затопление. Такие меры не только 
позволяют продолжать бесперебойную работу в любых 
погодных условиях, но постепенно становятся требовани-
ем местных строительных стандартов и частью федераль-
ной политики. В сентябре 2016 г. Федеральный регистр опу-

бликовал окончательные требования к провайдерам  
и поставщикам страховых систем Medicare и Medicaid  
по готовности к чрезвычайным ситуациям.31 На 2019 г. На-
циональный институт рака (National Cancer Institute, NCI) 
аккредитовал 71 онкологический центр,32 а Онкологиче-
ская комиссия Американской коллегии хирургов (American 
College of Surgeons’ Commission on Cancer, CoC) одобрила 
1500 программ по лечению рака.33 Насколько эти центры 
готовы к работе в чрезвычайных погодных условиях сейчас, 
нам неизвестно. Для обеспечения лучшей готовности  
и прозрачности информационные службы Medicare  
и Medicaid могли бы предоставлять сведения о том, на-
сколько онкологические лечебные учреждения готовы  
к чрезвычайным ситуациям и каковы последствия несо-
блюдения предписанных мер. Кроме того, NCI и CoC мог-
ли бы включить положение об обеспечении готовности  
к чрезвычайным погодным ситуациям в список аккреди-
тационных требований к онкологическим лечебным уч-
реждениям, работающим в рамках программ Medicare  
и Medicaid, и обязать эти учреждения не только разрабо-
тать план действий на случай чрезвычайных ситуаций, но 
и сделать его доступным для пациентов.

Структура онкологической помощи включает много-
численные взаимодействия с системой здравоохранения – 
от профилактики, скрининга и диагностики до наблюде-
ния за пациентами, прошедшими лечение. Учреждения  
и службы системы здравоохранения, согласно данным Ин-
формационного управления по энергетике, занимают вто-
рое место по потреблению энергии,34 и в 2013 г. углеродные 
выбросы в атмосферу, производимые только этим сектором 
в США, превысили углеродные выбросы во всей Велико-
британии.35 Минимизация этих выбросов могла бы внести 
вклад в общие усилия по снижению загрязнения окружа-
ющей среды и способствовать таким образом улучшению 
результатов лечения онкологических пациентов.36

Наибольший вклад в углеродные выбросы, которые 
производит система здравоохранения США, принадлежит 
больничному сектору и фармацевтической индустрии.34, 37 
В клиниках основными источниками выбросов в атмосфе-
ру являются операционные блоки, потребляющие большое 
количество энергии для искусственной вентиляции и ис-
пользующие для анестезии газы, которые могут загрязнять 
воздух в тысячи раз больше, чем углекислый газ.38 Недав-
ний анализ показал, что фармацевтическая промышлен-
ность является на 50% более углеродоемкой, чем автомо-
бильная.39 С учетом того, что в онкологии активно 
используются хирургические методы, лучевая терапия  
и фармакотерапия, она в значительной степени ответ-
ственна за углеродные выбросы в атмосферу.

Пока нет исследований, посвященных влиянию угле-
родных выбросов в атмосферу на результаты лечения рака. 
Некоторые источники загрязнения, характерные для он-
кологического сектора, приведены в табл. 1. Профилакти-
ка и ранняя диагностика рака обычно осуществляются  
в медицинских учреждениях первичного звена, в то время 
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как специальные диагностические исследования, стадиро-
вание и лечение (хирургические операции, химио- и луче-
вая терапия) проводятся в специализированных онкологи-
ческих центрах. Медицинское оборудование является 
неотъемлемой принадлежностью эффективного онколо-
гического скрининга, диагностики, лечения, реабилитации 
и паллиативного ухода. Энергетические затраты на эти 
нужды, а также на производство, упаковку, перевозку обо-
рудования и лекарственных средств вносят немалый вклад 
в создание парникового эффекта.

Тем не менее именно в онкологическом секторе есть 
возможности для снижения выброса парниковых газов: 
можно усовершенствовать систему вентиляции в операци-
онных блоках в зависимости от потребностей; газы, исполь-
зуемые в анестезиологии, улавливать, чтобы не допустить их 
утечки в атмосферу, или по крайней мере ранжировать их  
в зависимости от вклада в парниковый эффект; использовать 
менее энергоемкие томографы. В онкологических лечебных 
учреждениях можно сделать и многое другое. Система здра-
воохранения совершает закупки огромного количества раз-
личной продукции, и, соответственно, следует попытаться 
изыскать возможности для снижения загрязнения окружаю-
щей среды и в этом секторе, отдавая предпочтение произво-
дителям, перевозчикам и утилизаторам отходов, использую-
щим энергосберегающие технологии.35

Транспортировка пациентов и персонала в специализиро-
ванные онкологические центры также является одним из фак-
торов влияния системы здравоохранения на состояние окру-
жающей среды. Помимо мер, направленных на снижение 

вредных выбросов в атмосферу, производимых системой 
здравоохранения и медицинской/фармацевтической про-
мышленностью, следует принять меры по децентрализации 
онкологической помощи, что может послужить на пользу 
как пациентам, так и окружающей среде (хотя это осуще-
ствимо не для всех видов лечения). В частности, централи-
зация онкохирургии позволила значительно улучшить резуль-
таты лечения при некоторых видах рака:40–42 использование 
возможностей телемедицины вместо многократных визитов 
к врачу в период наблюдения43 и выбор тактики лучевой те-
рапии, минимизирующей количество сеансов,44 не только 
уменьшат вред, наносимый окружающей среде транспорт-
ными средствами, но и улучшат качество онкологической 
помощи, поскольку многие исследования показывают, что 
длительные переезды и перемещения больных связаны со 
снижением их комплаентности.45, 46

Транспортные выбросы также вносят значительный 
вклад в изменение климата.47 Онкологическое сообщество 
может поддерживать политику и различные меры, поощря-
ющие отказ от личных автомобилей в пользу общественного 
транспорта, а также активные способы передвижения, такие 
как ходьба пешком и езда на велосипеде. Эти меры не только 
способствуют уменьшению вредного воздействия выхлопных 
газов,48 но снижают риск развития рака49, 50 и улучшают про-
гноз за счет повышения физической активности.51, 52 

Некоторые онкологические лечебные учреждения про-
вели оценку собственных углеродных выбросов в окружаю-
щую среду и начали процесс по их нейтрализации. Однако 
доля таких лечебных учреждений невелика и отстает  

Таблица 1. Источники выброса парниковых газов онкологическим сектором здравоохранения и предлагаемые меры 
по их уменьшению

Источники выброса парниковых газов Предлагаемые меры

Энергия
Расход энергии на местах и влияние 
источников энергии на окружающую 
среду

Увеличить использование возобновляемой энергии, генерируе-
мой на местах; применять энергосберегающие стратегии  
для отопления, вентиляции и кондиционирования воздуха

Фармакотерапия
Препараты для химиотерапии  
и иммунотерапии, хирургические 
анестетики

Способствовать тому, чтобы фармацевтические компании 
публиковали отчеты о выбросах углеродсодержащих веществ  
в атмосферу; отдавать предпочтение предприятиям, контроли-
рующим вредные выбросы

Медицинские 
приборы

Оборудование для визуализационных 
исследований, хирургии, лучевой 
терапии, системной терапии, паллиа-
тивного ухода

Использовать менее энергоемкое оборудование; поощрять 
экологически безопасные производства

Питание Производство, доставка и утилизация 
отходов

Снизить потребление красного и переработанного мяса; 
увеличить использование местных экологически чистых 
продуктов; уменьшить потери и отходы

Транспорт
Поездки пациентов и персонала, 
доставка оборудования, материалов  
и лекарственных препаратов

Сделать доступным проезд к медицинским учреждениям  
на общественном транспорте; поощрять использование телемеди-
цины для врачебных консультаций в период наблюдения

Закупки и поставки

Защитные средства для персонала, 
расходные материалы, реактивы  
и другие средства для лабораторных  
и патологических исследований

Поощрять публикацию поставщиками отчетов о выбросах 
в атмосферу; отдавать предпочтение предприятиям с низкими 
выбросами вредных веществ 

Отходы Медицинские и пищевые отходы Минимизация отходов, экологичная их утилизация 

Изменение климата и рак
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от других секторов экономики.53 Сейчас неизвестно, сколько 
конкретно лечебных онкологических учреждений оцени-
вают влияние своей деятельности на окружающую среду. 
Поощрение подобных мер, например, с помощью аккре-
дитации NCI и CoC, могло бы помочь оценить возможно-
сти для снижения вреда, наносимого окружающей среде 
системой здравоохранения, и послужить стимулом для 
дальнейших усилий в этой области.

Дополнительные преимущества для здоровья 
от смягчения климатических изменений
Поскольку многие антропогенные факторы, стимули-

рующие климатические изменения, одновременно явля-
ются канцерогенными,54  усилия по уменьшению их воздей-
ствия несут дополнительные преимущества для здоровья, 
особенно в отношении профилактики и исходов онкологи-
ческих заболеваний. Для всех, кто связан с профилактикой 
и лечением рака, слишком многое зависит от изменений 
климата и использования ископаемых видов топлива, доля 
которых составляет 80% загрязнения окружающей среды 
углеродсодержащими соединениями.55 Следовательно, все, 
кто занимается лечением рака, имеют веские причины для 
активного участия в разработке глобальных планов по смяг-
чению климатических изменений.56 Например, продукты 
загрязнения воздуха, наносящие непосредственный вред 
здоровью, выделяются в атмосферу в результате процессов 
горения, которые также способствуют выбросу парниковых 
газов.57 Клиники и особенно операционные блоки, исполь-
зующие энергосберегающие технологии, снижают одновре-
менно и парниковый эффект, и загрязнение воздуха канце-
рогенными веществами. Использование общественного 
транспорта и активных способов передвижения способству-
ет повышению физической нагрузки, снижению риска раз-
вития рака49, 50 и улучшению выживаемости онкологических 
больных.51, 52

Учитывая положительный эффект от смягчения кли-
матических изменений, работники здравоохранения долж-
ны использовать все возможности, чтобы внести свой 
вклад в разработку экологической политики, подчеркивая 
воздействие вредных выбросов в атмосферу на заболевае-
мость раком и выживаемость онкологических больных,  
а также выступая против попыток отменить законы о за-
щите окружающей среды.58

За последние три года было предпринято несколько 
попыток внести изменения в Закон о чистом воздухе (Clean 
Air Act),59 который позволил на 74% снизить выбросы  
в атмосферу шести наиболее опасных веществ, в том числе 
канцерогенных, при этом валовой национальный продукт 
вырос на 275% с 1970 по 2016 г.60 Следует отметить, что в 
период с 2016 по 2018 г. впервые после нескольких десяти-
летий прогресса загрязнение воздуха увеличилось, вероят-
но, вследствие ослабления контроля за выполнением За-
кона о чистом воздухе.61 

Некоторые модели пищевого поведения также оказы-
вают негативное влияние как на здоровье, так и на состоя-
ние окружающей среды.62, 63 Неправильное питание являет-
ся одной из ведущих причин преждевременной смерти,64  
и сельскохозяйственный сектор экономики ответственен 
примерно за 30% антропогенных выбросов парниковых га-
зов по всему миру.65, 66 Производство мяса жвачных животных 
оказывает наибольшее воздействие на окружающую среду, 
в то время как выпуск растительных продуктов связан с го-
раздо меньшим количеством неблагоприятных экологиче-
ских эффектов в расчете на единицу веса, порцию, единицу 
потребляемой энергии и массу белка.67 Кроме того, Между-
народное агентство по изучению рака (International Agency 
for Research on Cancer) классифицирует переработанное 
мясо как канцероген и связывает потребление красного мя-
са с повышенным риском колоректального рака.68 Замена 
продуктов животного происхождения на растительные  
в рекомендациях по питанию для онкологических больных 
и внесение соответствующих изменений в меню онкологи-
ческих лечебных учреждений будет полезным как для здо-
ровья людей, так и для окружающей среды.62, 69 

Хотя некоторым может показаться, что эти проблемы 
выходят за рамки компетенции онкологических служб, 
стоит задуматься над основной задачей онкологии, которая 
заключается в искоренении рака. Изменения климата  
и зависимость от ископаемых видов топлива отдаляют нас 
от этой цели. Однако если те, кто посвятил свою жизнь 
борьбе с раком, будут разъяснять обществу, что борьба с кли-
матическими изменениями и уменьшение использования 
ископаемых видов топлива помогает предотвратить разви-
тие рака и способствует улучшению выживаемости онколо-
гических больных, мы сможем увидеть результаты наших 
действий и приблизиться к достижению этой цели.
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ПЕРСПЕКТИВЫ
В контексте исследований

Медицинские центры рекламируют преимущества 
скрининга рака легкого, но редко обращают 

внимание на потенциальные риски

Н
овое исследование, посвя-
щенное анализу веб-сайтов, 
представляющих программы 
скрининга рака легкого, уста-

новило, что, хотя все сайты разъясняют 
преимущества скрининга с использовани-
ем низкодозной компьютерной томогра-
фии, меньше половины из них упоминает 
о потенциальных рисках. Результаты ис-
следования опубликованы в JAMA Internal 
Medicine (онлайн версия, 13 апреля, 
2020. doi:10.1001//jamainternmed. 
2020.0111).

По данным Национального исследования 
скрининга рака легкого (National Lung 
Screening Trial), в  2011  г. смертность 
от этого заболевания среди лиц, входя-
щих в группу высокого риска и ежегодно 
проходивших скрининг с использовани-
ем низкодозной компьютерной томогра-
фии (КТ), снизилась на 20 % (по сравне-
нию с контрольной группой, в которой 
обследование велось с помощью обыч-
ной рентгенографии грудной клетки). 
Однако КТ-скрининг имеет свои риски, 

которые включают ложноположительные 
и ложноотрицательные результаты, воз-
действие радиации и гипердиагностику. 
Именно поэтому в клинических руковод-
ствах многих организаций, в том числе 
Американской рабочей группы по профи-
лактике заболеваний (United States 
Preventive Services Task Force), Американ-
ского противоракового общества 
(American Cancer Society), Национальной 
всеобщей онкологической сети (National 
Comprehensive Cancer Network), Амери-
канского торакального общества 
(American Thoracic Society) и Американ-
ской коллегии врачей-пульмонологов 
(American College of Chest Physicians), под-
черкивается необходимость понимания 
пациентами как преимуществ, так и воз-
можных рисков скрининга. В них также 
призывают специалистов проводить кон-
сультации с пациентами, чтобы помочь 
им принять адекватное решение относи-
тельно прохождения скрининга.

По словам ведущего автора исследова-
ния Стивена Кларка, преподавателя, об-
ладателя Национального гранта в обла-
сти первичной медицинской помощи, 
научного сотрудника Университета Се-
верной Каролины в Чапел Хилле (Chapel 
Hill), он и его коллеги оценивали пред-
ставленную информацию о преимуще-
ствах и  потенциальном последствиях 
скрининга на веб-сайтах 162 программ 
по скринингу рака легкого. «Мы не на-
шли аналогов нашего исследования 
в опубликованной литературе», – под-
черкнул он.

По словам доктора Кларка, их исследо-
вательская группа предполагала и в ито-
ге подтвердила, что на  многих сайтах 
презентация программ скрининга являет-
ся ограниченной и не согласуется с дей-
ствующими клиническими руководства-
ми, а именно: «Клинические руководства 
говорят о том, что пациенты должны по-
нимать преимущества и риски скрининга, 
прежде чем принять решение об участии 

в программе. Предоставляя односторон-
нюю информацию, эти веб-сайты не спо-
собствуют принятию потенциальными 
пользователями информированного ре-
шения».

Детали 
исследования
Доктор Кларк и его коллеги с 31 декабря 
2018  г. по  31 января 2019  г. провели 
в Интернете поиск информации о скри-
нинге рака легкого на веб-сайтах различ-
ных медицинских центров. Они нашли 
162 сайта, из которых 81 принадлежит 
крупным медицинским центрам, осущест-
вляющим, помимо лечебной, научную 
деятельность (академические центры), 
и столько же сайтов – произвольно вы-
бранным локальным медицинским цен-
трам, расположенным в  тех же штатах 
(чтобы исключить возможные географи- 
ческие различия). Затем они оценили по-
мещенную на  сайтах информацию 
о пользе и потенциальном риске скринин-
га рака легкого и рекомендации по скри-
нингу, данные на этих сайтах.

 «В клинических руковод-
ствах говорится о том, 
что пациенты должны  
осознавать все преиму
щества и риски скрининга, 
прежде чем принять решение 
об участии в скрининговых 
программах… Предостав-
ляя одностороннюю ин-
формацию, эти веб-сайты 
не способствуют принятию 
потенциальными пользова-
телями информированного 
решения.»

Стивен Кларк  
(Stephen Clark, MD, MPH)

КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ
•	 Информация, касающаяся скринин-

га рака легкого, которую медицин-
ские центры помещают на своих 
веб-сайтах, часто является неполной.

•	Потенциальные преимущества скри-
нинга освещаются на сайтах вдвое 
чаще, чем потенциальный риск 
(98 % vs 48 %).

•	Только 22% из 162 медицинских 
сайтов, включенных в исследование, 
рекомендовали принимать решение 
об участии в скрининге совместно  
с врачом первичного звена.

Оригинальная версия статьи: CA Cancer J Clin 2020;70(4):319–320. © 2020 American Cancer Society
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Результаты 
исследования
Краткое изложение выводов исследова-
телей заключается в следующем:

Большинство из 162 сайтов представляли 
преимущества скрининга гораздо чаще, 
чем любой потенциальный риск: 159 сай-
тов (98  %) содержали информацию 
о пользе, но только 78 (48 %) о потенци-
альных рисках (Р < 0,01).

Медицинские центры академической на-
правленности чаще приводили статисти-
ческую информацию о преимуществах 
скрининга (относительное и абсолютное 
снижение риска) по сравнению с локаль-
ными центрами: 44 сайта (54  %) 
по  сравнению с 26 (32  %) (Р = 0,01). 
Оба типа веб-сайтов охотнее размеща-
ли данные Национального исследования 
скрининга рака легкого об относитель-
ном снижении риска смерти от этого вида 
рака (20 %), чем об абсолютном сниже-
нии риска (3 предотвращенные смерти 
на 1000 человек, прошедших скрининг).

Наиболее часто упоминавшимся отри-
цательным эффектом скрининга на обо-
их типах сайтов была вероятность лож-
ноположительных результатов (72 сайта 
[44 %]), реже всего упоминалась гипер-
диагностика (11 сайтов [7 %]). Ни один 
из сайтов не привел все пять потенци-
альных рисков, перечисленных в клини-
ческих рекомендациях Американской 
рабочей группы по профилактике забо-
леваний, а именно: ложноположитель-
ные результаты, ложноотрицательные 
результаты, гипердиагностику, воздей-
ствие радиации и случайные находки.

Медицинские центры академической на-
правленности сообщали о любом потен-
циальном риске скрининга чаще, чем ло-
кальные медицинские центры – 46 сайтов 
(57 %) vs 32 (40 %); Р = 0,03. То же са-
мое можно сказать относительно вреда 
облучения (35сайтов [43 %] vs 20 [25 %]; 
Р = 0,01) и  гипердиагностики (11сай- 
тов [14 %] vs 0 [0 %]; Р < 0,01).

Локальные медицинские центры реже, 
чем академические, давали четкие реко-
мендации о необходимости взвешенной 
оценки со стороны населения о преиму-
ществах и  потенциальных рисках 

прежде, чем принять решение о скрининге 
(15 сайтов [19 %] vs 28 [35 %];  Р = 0,02).

Лишь 29 сайтов (18 %) рекомендовали 
обсудить плюсы и минусы скрининга с вра-
чом первичного звена. Только 85 сайтов 
(52 %) направляли к врачу первичного 
звена, и всего 25 из них (29 %) совето-
вали получить у врача первичного звена 
направление на скрининг.

Анализ результатов 
исследования
Роберт А. Смит (Robert A. Smith, PhD), ви-
це-президент Американского противора-
кового общества в Атланте (Джорджия), 
отвечающий за  программу скрининга 
рака, говорит, что его не удивили резуль-
таты исследования. «К сожалению, это то, 
чего следует ожидать от системы, которая 
не готова к подобным дискуссиям, не зна-
ет, когда такие дискуссии должны иметь 
место, какую информацию необходимо 
предоставлять пациентам и как добиться 
того, чтобы они понимали разницу между 
относительным и  абсолютным риском 
смерти от  рака легкого, а  также то, 
как скрининг может повлиять на эти ри-
ски», – сообщил он.

В сопровождающей редакционной статье 
Стивена Волошина (Steven Woloshin, MD, 
MS), Уильяма Блэка (William C. Black, MD) 
и Барнета Крамера (Barnett S. Kramer, MD, 
MPH) написано, что выводы, которые мож-
но сделать из этого «прекрасно проведен-
ного исследования, разочаровывают, хотя 
и не удивляют. Разочаровывают, потому 
что информация о скрининге с учетом ре-
ального соотношения его плюсов и минусов 
должна быть прозрачной и сбалансирован-
ной. Не удивляют, потому что любая инфор-
мация о диагностических тестах, лечении, 
медицинских процедурах часто подается 
подобным образом, и это приводит к тому, 
что пациенты начинают видеть только пре-
имущества и недооценивают риски».

Доктор Волошин и его коллеги выражают 
озабоченность по поводу уместности су-
ществования веб-сайтов, «которые, 
по сути, являются рекламой скрининга». 
Кроме того, они подчеркивают, что це-
лью скрининга является «выявление 
не  возможно большего числа случаев 

рака, а тех случаев, когда скрининг мо-
жет принести реальную пользу. Анало-
гичным образом целью веб-сайтов, по-
священных скринингу рака легкого, 
должно быть привлечение к  участию 
в скрининге не возможно большего числа 
людей, а тех, кто имеет для этого показа-
ния и полностью информирован о воз-
можных рисках». Исследование, по их за-
ключению, наглядно демонстрирует, 
какую большую работу еще надо прове-
сти, чтобы сделать подобные сайты дей-
ствительно полезными для населения.

Доктор Кларк выразил оптимизм по пово-
ду того, что исследование может послу-
жить толчком к началу диалога, касающе-
гося содержания веб-сайтов медицинских 
центров. «Мы надеемся, что это приведет 
к выработке стандартов, в соответствии 
с  которыми медицинская информация 
должна быть представлена на веб-сайтах 
медицинских организаций в соответствии 
с уже существующим Международным 
сотрудничеством по стандартам в сфере 
средств поддержки принятия решений 
пациентами (The International Patient 
Decision Aid Standards, IPDAS), – сказал 
он. – Возможно, в будущем появятся за-
коны, регулирующие предоставление 
медицинской информации в Интернете, 
чтобы обеспечить сбалансированность 
и / или точность этой информации для по-
требителей, однако уже сейчас, не дожи-
даясь принятия законов, мы сможем, на-
деюсь, улучшить содержание сайтов, 
работая с медицинским сообществом».

Доктор Кларк и его коллеги по исследо-
ванию полагают, что их работа поможет 
мотивировать клиницистов к  диалогу 
с  пациентами и  принятию совместных 
решений относительно участия в скри-
нинговых программах с учетом объектив-
ных показателей здоровья и  личных 
предпочтений пациента. «Медицинские 
работники смогут по-новому взглянуть 
на сайты своих учреждений и при необ-
ходимости внести изменения», – говорит 
он. – Кроме того, и это также важно, кли-
ницисты должны продолжать вовлекать 
пациентов в диалог об отказе от курения, 
что является лучшим средством профи-
лактики рака легкого».
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Проксимальные зубчатые полипы повышают риск 
развития колоректального рака в будущем

Х отя общеизвестно, что  пациенты 
с зубчатыми полипами (ЗП) имеют 
повышенный риск развития коло-

ректального рака (КРР), действующие 
клинические руководства основаны 
на ограниченных данных относительно ве-
личины риска, ассоциированного с крупны-
ми (>1 см) или мелкими (<1 см) ЗП. Крупное 
ретроспективное когортное исследование, 
результаты которого опубликованы в жур-
нале Gastroenterology (онлайн-версия,  
7 февраля 2020 г.; doi:10.1053 /1j.gastro. 
2019.10.026), предоставляет более точную 
информацию, касающуюся этой связи.

Детали исследования

В исследовании использовалась база дан-
ных отделения компании Kaiser Permanente 
(одна из крупнейших в США страховых 
медицинских компаний.  – Прим. ред.) 
в Северной Калифорнии. База содержала 
данные о 4,3 млн пациентов из 21 меди-
цинского центра. Пациенты проживали 

в городах, пригородах и сельской местно-
сти и принадлежали к различным этниче-
ским и социальным группам населения. 
Исследователи выявили почти 450 тыс. 
пациентов, проходивших колоноскопию. 
После исключения тех, кто имел в анамне-
зе полипы или КРР, подтвержденные гене-
тические синдромы и другие критерии ис-
ключения, были отобраны 233 393 
пациента, которые вошли в опытную груп-
пу. Возраст пациентов составил от  50 
до 85 лет; первая колоноскопия была вы-
полнена всем в период с 2006 по 2016 г. 
Более половины участников были старше 
60 лет; преобладали женщины, большин-
ство пациентов были представителями бе-
лой расы, нелатиноамериканского проис-
хождения. Все процедуры колоноскопии 
выполнялись либо амбулаторно в медицин-
ских центрах, либо в стационаре. Почти 
треть процедур составила скрининговая 
колоноскопия.

ЗП, выявленные у пациентов, были класси-
фицированы по размеру и локализации 

(проксимальные и дистальные), но не по ги-
стологическому типу. Поскольку у многих 
пациентов колоноскопия выполнялась 
до начала использования современных 
гистологических критериев для диагности-
ки сидячих зубчатых повреждений (также 
известных как сидячие зубчатые аденомы, 
или сидячие зубчатые полипы) и поскольку 
между патологами существовали некото-
рые разногласия по классификации поли-
пов зубчатого типа, исследователи исполь-
зовали более общий термин – «зубчатые 
полипы» (ЗП), который объединяет гипер-
пластические полипы (ГП), традиционные 
зубчатые аденомы, сидячие зубчатые по-
вреждения (СЗП) и неспецифические ЗП. 
Хотя исследования и показывают, что риск 
развития КРР выше у пациентов с диагно-
зом СЗП, чем с диагнозом ГП, эти две 
формы, по  мнению гастроэнтеролога 
из  медицинского центра Санта Клара 
и исследователя отделения Kaiser Perma-
nente в Северной Калифорнии Дэна Ли 
(Dan Li, MD), иногда трудно различить 
при микроскопическом исследовании.

Относительный риск (ОР) и 95 % довери-
тельный интервал (95 % ДИ) вычислялись 
для КРР, диагностированного через год 
или  более после колоноскопии, пока-
завшей наличие или отсутствие полипов. 
Учитывались возраст пациента, пол, этни-
ческая принадлежность, история курения 
и год проведения колоноскопии.

КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ
•	Проксимальные зубчатые полипы, 

особенно крупные, связаны с повы-
шенным риском образования КРР.

•	Результаты исследования согласуют-
ся с рекомендациями Американской 
объединенной рабочей группы 
(USMSTF) о проведении последую-
щей колоноскопии через 3 года по-
сле выявления крупных (>1 см) СЗП 
и через 5–10 лет после выявления 
мелких СЗП.
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Результаты исследования
По  результатам первой колоноскопии 
у 233  393 обследованных пациентов ис-
следователи обнаружили следующее:

•	у 173  257 пациентов полипы не были 
выявлены;

•	11   505 пациентов имели не менее 1 прок-
симального ЗП;

•	у 12  080 пациентов найдены по край-
ней мере 1 проксимальный ЗП и син-
хронная аденома;

•	у 19  410 пациентов отмечен как мини-
мум 1 дистальный ЗП;

•	17  141 пациент был классифицирован 
как имеющий по крайней мере 1 дис-
тальный ЗП и синхронную аденому.

Среди пациентов с проксимальными ЗП 
в общей сложности 1293 имели крупные 
полипы, 9808  – мелкие. Пациенты 
и с крупными, и с мелкими проксималь-
ными полипами были отнесены к группе 
с крупными полипами. Дистальные поли-
пы не анализировались с точки зрения 
размера, поскольку число пациентов 
только с крупными дистальными ЗП бы-
ло бы слишком мало для статистически 
достоверных результатов.

Медиана периода наблюдения после ко-
лоноскопии составляла от 1 до 3,6 года. 
В исследуемой группе было 445 случаев 
случайно выявленного КРР, диагностиро-
ванного больше года после колоноскопии.

Суммарная заболеваемость КРР на тыся-
чу человек через 5 и 10 лет после коло-
носкопии по подгруппам ЗП составила:

•	при отсутствии полипов: 1,2 (при 95 % 
ДИ от  1,0 до  1,4) через 5  лет и  4,7 
(при 95 % ДИ от 4,0 до 5,6) через 10 лет;

•	при  проксимальных мелких ЗП: 2,5 
(при 95 % ДИ от 1,4 до 4,3) через 5 лет 
и 14,8 (при 95 % ДИ от 9,0 до 24,3) 
через 10 лет;

•	при проксимальных крупных ЗП: 6,2 
(при 95 % ДИ от 2,3 до 17,0) через 
5  лет и  30,2 (при  95 % ДИ от  13,2 
до 68,4) через 10 лет;

•	при дистальных ЗП: 1,7 (при 95 % ДИ 
от  1,1 до  2,6) через 5  лет и  5,9 

(при  95  % ДИ от  3,6 до  9,5) через 
10 лет;

•	при проксимальных ЗП с синхронной 
аденомой: 4,2 (при  95 % ДИ от  2,9 
до 6,3) через 5 лет и 26,0 (при 95 % 
ДИ от 16,1 до 42,0) через 10 лет;

•	при дистальных ЗП с синхронной аде-
номой: 3,0 (при 95 % ДИ от 2,0 до 4,5) 
через 5 лет и 12,1 (при 95 % ДИ от 6,2 
до 23,5) через 10 лет.

«Данные этого исследования подтверди-
ли нашу гипотезу о том, что проксималь-
ные зубчатые полипы, особенно большо-
го размера, связаны с  повышенным 
риском развития колоректального рака, 
а значит, требуют тщательного наблюде-
ния, – говорит доктор Ли. – Кроме того, 
наши данные согласуются с действующи-
ми рекомендациями Американской объ-
единенной рабочей группы (United States 
Multi-Society Task Force, USMSTF), в том 
числе с проведением колоноскопии раз 
в 3 года при крупных зубчатых полипах 
и с более редкими интервалами при по-
липах небольшого размера».

Анализ результатов
«Я могу только похвалить это исследова-
ние,  – говорит Дурадо Брукс (Durado 
Brooks, MD, MPH), вице-президент по на-
уке борьбы с  раком Американского  
противоракового общества в Атланте, 
штат Джорджия. – Компания Kaiser сде-
лала большой шаг вперед в проведении 
такого рода исследований, особенно 
в  области скрининга колоректального 
рака, благодаря обширной электронной 
базе данных, содержащей информа- 
цию об огромном числе пациентов и их  
клинических исходах. Это практически 
беспрецедентное исследование. Честно 
говоря, у нас найдется немного органи-
заций, способных провести подобную 
работу».

«Сильной стороной нашего исследова-
ния является то, что в нем практически 
отсутствовали погрешности, связанные 
с отбором пациентов, – говорит доктор 
Ли. – Кроме того, мы использовали в ка-
честве первичной конечной точки забо- 

леваемость колоректальным раком, 
в то время как во многих исследованиях 
до  нас использовали прогрессирова- 
ние неоплазии или  аденомы высокого  
риска».

Хотя исследование имело некоторые 
ограничения, как отмечает доктор Брукс, 
авторы говорили о них открыто. Одним 
из таких ограничений, по мнению док-
тора Ли, была невозможность оценить 
риск возникновения КРР в отдельных под-
группах, например, сравнить подгруппы 
с СЗП и ГП. «Это предмет для дальней-
ших исследований, – говорит он. – Кро-
ме того необходимо более тщательно 
оценить риск у пациентов с синхронными 
конвенциональными аденомами и зубча-
тыми полипами».

По мнению доктора Брукса, исследова-
ние является еще одним напоминанием 
о том, что такие повреждения могут зна-
чительно повлиять на риск развития КРР, 
и, следовательно, врачи должны быть 
предельно внимательны в том, что каса-
ется его выявления. «Я считаю, – говорит 
доктор Брукс,  – что  результаты этого  
исследования должны послужить руко-
водством для морфологов и гастроэнте-
рологов в  их  действиях по  выявлению 
и правильному ведению пациентов с та-
кими повреждениями».

Доктор Брукс полагает, что данные ис-
следования также помогут врачам пер-
вичного звена. «Они должны будут вни-
мательнее относиться к  результатам 
гистопатологических исследований  
после колоноскопии. Важно не просто 
удалить полипы, но обратить внимание 
на их природу, число и  локализацию, 
поскольку по  этим факторам опреде
ляют, кто  из  пациентов и  когда будет  
нуждаться в особенно тщательном на-
блюдении, – считает он. – Последнее, 
что  должен делать врач, после того 
как пациенту удалили полип, это откла-
дывать полученную информацию 
в «ящик лет на 10», поскольку тогда мо-
жет быть уже слишком поздно для пред
отвращения рака».

doi: 10.3322 / caac. 21624
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В новом исследовании обнаружена связь между 
химическим составом средств по уходу за волосами 

и раком молочной железы

В  недавно проведенном исследова-
нии было показано, что  хими
ческие вещества, нарушающие  

работу эндокринной системы, а  также 
канцерогенные соединения, входящие 
в  состав красок и  выпрямителей для  
волос, повышают риск развития рака мо-
лочной железы, особенно у женщин небе-
лых рас. Результаты исследования, выпол-
ненного эпидемиологическим отделом 
Национального института здоровья окру-
жающей среды (National Institute of Environ- 
mental Health Sciences, NIEHS), распо
ложенном в  Технопарке «Трайэнгл» 
(Research Triangle Park, RTP) в Северной 
Каролине, опубликованы в International 
journal of Cancer (онлайн-версия от 3 де-
кабря 2019; doi:10.1002 / ijc. 32738).

Хотя связь между красителями и выпрями-
телями для волос и риском развития рака 
изучалась и раньше, данные были проти-
воречивыми из-за различий в дизайне ис-
следований, характеристиках участниц 
и составе изучаемых продуктов, который 
со временем менялся. Насколько известно 
авторам, это первое крупное проспектив-
ное исследование, подтвердившее связь 
между химическими выпрямителями 
для волос и риском развития рака молоч-
ной железы (РМЖ). «Кроме того, это 

исследование включало более 4000 
афроамериканских женщин, в предыду-
щих исследованиях они были недостаточ-
но представлены», – говорит Миа Годет 
(Mia M. Gaudet, PhD), научный директор 
эпидемиологических исследований Аме-
риканского противоракового общества 
(American Cancer Society), которая не уча-
ствовала в  данном исследовании. «Эти 
результаты, если они окажутся воспроиз-
водимыми, поддержат наши попытки убе-
дить женщин сохранять естественный цвет 
и структуру волос, и особенно это касается 
темнокожих женщин».

По словам основного автора исследования 
Александры Дж. Уайт (Alexandra J. White, 
PhD, MSPH), исследователя Штадтмана 
в эпидемиологическом отделении NIEHS, 
это различие очень важно. Мало того, 
что было обнаружено, что женщины, ко-
торые использовали постоянную краску 
для  волос и  химические выпрямители, 
были подвержены более высокому риску 
рака молочной железы по  сравнению 
с другими, кто не использовал эти про-
дукты, они также определили, что связь 
с  использованием постоянной краски 
для волос варьировалась в зависимости 
от расы. «Мы установили, что при поль-
зовании красками для волос и химичес- 

кими выпрямителями риск развития РМЖ 
у темнокожих женщин выше, чем у бе-
лых», – говорит Александра Уайт.

Детали исследования
Авторы использовали данные Сестрин-
ского исследования (Sister Study – обще-
национальная работа, проводимая На-
циональным институтом наук о здоровье 
окружающей среды, одним из Нацио-
нальных институтов здравоохранения 
Министерства здравоохранения и соци-
альных служб США. – Прим. ред.), нача-
того NIEHS в 2003 г. с целью изучения 
экзогенных и эндогенных факторов, вли-
яющих на риск развития РМЖ. В этом 
проспективном когортном исследовании 
участвуют женщины, проживающие 
в США и Пуэрто-Рико, которые на мо-
мент включения (с  2003 по  2009  г.) 
не имели диагноза РМЖ, но у которых 
одной родной сестре или нескольким был 
поставлен такой диагноз. После заполне-
ния подробной анкеты и телефонного раз-
говора, в  которых участницы отвечали 
на вопросы о семейном и личном анамнезе, 
а также о факторах образа жизни и окру-
жающей среды, которые могли повлиять 
на риск развития РМЖ, каждую из участниц 

КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ
•	Использование перманентной кра-

ски для волос повышает риск разви-
тия рака молочной железы, причем 
в  большей степени у  темнокожих 
женщин, чем у белых.

•	Использование химических выпрями-
телей для волос также повышает риск 
развития рака молочной железы.

•	Требуются специальные исследова-
ния для выявления и изучения тех 
ингредиентов перманентных красок 
и выпрямителей для волос, которые 
могут способствовать увеличению 
этого риска.
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посетил медицинский работник, измерив-
ший ее рост и вес. Анкета включала под-
робные вопросы об использовании краски 
и выпрямителей для волос за последние  
12 мес, предшествующих включению в ис-
следование. Женщины, которые пользова-
лись этими косметическими продуктами, 
отвечали на вопросы о том, как часто они 
применяли краску с учетом ее разновид
ности (перманентную, полуперманентную, 
временную) или  выпрямитель в  течение  
этого периода. Варианты ответов включали: 
«не использовала», «1–2 раза за  год», 
«каждые 3–4 месяца», «каждые 5–6 не-
дель», «раз в месяц» и «более 1 раза 
в месяц». Участниц также просили отве-
тить, использовали ли они за этот же пе-
риод времени перманентную или полу-
перманентную краску или химический 
выпрямитель, чтобы обработать волосы 
кому-либо другому.

Анкета содержала вопросы о цвете краски 
(темные или светлые тона, в том числе ры-
жий цвет) и длительности использования 
этих продуктов (диапазон ответов  – 
от «не использовала» до «5 лет и более»).

Участницы исследования обновляли свои 
данные каждый год и проходили детальный 
медицинский осмотр раз в 2–3 года. «Сред-
няя медиана периода наблюдения состави-
ла 8,3 года; если за это время женщинам 
ставился диагноз РМЖ, это отмечалось 
в анкете (в 80 % случаев диагноз был под-
твержден медицинскими документами)», – 
говорит доктор А. Уайт. Кроме того, иссле-
дователи анализировали связь риска 
со стадией заболевания (инвазивный рак 
или in situ заболевания), а также менопау-
зальный статус женщины на момент поста-
новки диагноза.

Результаты исследования
Всего было выявлено 2794 случая РМЖ 
из расчета 386  338 человеко-лет. Около 
55  % участниц сообщили, что  они ис-
пользовали перманентную краску для во-
лос в  течение 12 мес до  включения  
в исследование. Женщины, применявшие 
перманентную краску, были моложе и име-
ли более низкий уровень образования. Кро-
ме того, чаще это были курильщицы и те, 
кто принимал оральные контрацептивы. 
Исследователи также отметили, что тем-
нокожие американки и женщины в пост- 

менопаузе реже использовали перма-
нентную краску, однако они не нашли 
связи между ее использованием и индек-
сом массы тела или возрастом менархе.

Используя регрессионную модель Кокса, 
учитывающую влияние возможных меша-
ющих факторов, исследователи установи-
ли, что применение перманентной краски 
для волос ассоциировалось с повышенным 
риском РМЖ (ОР (отношение рисков) = 
1,09 при 95 % ДИ от 1,01 до 1,17). Эта 
связь была более выражена среди темноко-
жих женщин (ОР = 1,45 при  95 % ДИ 
от1,10 до1,90), причем риск возрастал в за-
висимости от частоты использования краски 
(P = 0,006); использование краски каждые 
5–8 нед увеличивал риск развития РМЖ 
на 60 % (95 % ДИ от 1,11 до 2,30).

Риск возникновения РМЖ у темнокожих 
женщин не зависел от цвета краски (темная 
краска: ОР = 1,51 при 95 % ДИ от 1,12 
до  2,05) vs светлая краска: ОР = 1,46 
при 95 % ДИ от 0,91 до 2,34). И, наобо-
рот, для белых женщин перманентная кра-
ска светлых тонов имела более выражен-
ную связь с РМЖ, чем темная (ОР = 1,12 
при 95 % ДИ от 1,0 до 1–1,23 и ОР = 1,04 
при 95 % ДИ от 0,94 до 1,16 соответствен-
но). Исследователи не обнаружили повы-
шенного риска развития РМЖ у женщин, 
применявших краску временно. Непрофес-
сиональное применение полуперманент-
ной краски для  окрашивания волос ко-
му-либо другому ассоциировалось 
с повышением риска возникновения РМЖ 
(ОР = 1,28 при 95 % ДИ от 1,05 до 1,56), 
хотя при использовании того же типа кра-
ски при окрашивании своих волос подоб-
ной зависимости выявлено не было.

Химические выпрямители для волос ис-
пользовали примерно 9,9 % женщин, 
включенных в исследование, причем го-
раздо чаще темнокожие (74,1 %). Любое 
персональное использование выпрямите-
лей было связано с повышением риска, 
приближающимся к статистически значи-
мому (ОР = 1,18 при 95 % ДИ от 0,99 
до 1,41); то же самое касалось использо-
вания выпрямителя для обработки волос 
кому-либо другому (ОР = 1,27 при 95 % 
ДИ от 0,99 до 1,62). Однако личное при-
менение каждые 5–8 нед ассоциирова-
лось со статистически значимым повышени-
ем риска (ОР = 1,31 при 95 % ДИ от 1,05 
до 1,63).

Анализ результатов 
исследования
«Связь красок и выпрямителей для волос 
с риском развития РМЖ до сих пор не за-
служивала достаточного внимания, особен-
но если учесть большую популярность этих 
продуктов среди американок, – говорит 
доктор Годет. – Данное исследование пре-
доставляет более подробную информацию 
о связи этих косметических продуктов с ри-
ском развития рака молочной железы 
у американских женщин африканского 
и европейского происхождения. Хотя ис-
пользование красок изучалось в преды-
дущих исследованиях, в  Сестринском 
исследовании были проанализированы 
частота, длительность, тип краски и спо-
соб ее использования (для себя, для ко-
го-либо другого)».

Доктор Уайт отмечает, что для подтвержде-
ния установленной связи между средствами 
ухода за волосами и риском заболеть ра-
ком требуются дальнейшие исследования, 
«особенно в крупных популяциях, которые 
позволят оценить использование этих про-
дуктов темнокожими женщинами». Кроме 
того, по ее словам, «требуются исследова-
ния, которые помогут выявить и изучить те 
ингредиенты в составе красок и выпрямите-
лей, которые способствуют повышению 
риска возникновения рака».

Учитывая ожидаемое внимание средств 
массовой информации после опубликова-
ния результатов исследования, можно 
предположить, что многие женщины захо-
тят проконсультироваться с врачами по по-
воду использования краски или выпрями-
теля для  волос,  – считает доктор Годет. 
Хотя результаты исследования требуют 
подтверждения, она полагает, что это мо-
жет побудить врачей обсудить с пациентка-
ми и  другие известные факторы риска. 
«Врачи должны воспользоваться возмож-
ностью и  напомнить своим пациенткам 
о том, что поддержание оптимального веса, 
отказ от алкоголя и табака, активный об-
раз жизни и увеличение доли растительной 
пищи в рационе являются факторами, сни-
жающими риск развития рака, в том числе 
рака молочной железы, – говорит доктор 
Годет. – Профилактическая роль этих фак-
торов доказана многочисленными исследо-
ваниями».
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