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Рассмотрены способствующие возникновению и развитию рака такие актуальные при ожи-
рении процессы, как хроническое воспаление, оксидативный стресс, взаимодействие между 
клетками в очаге предрака и рака и окружающей микросредой и макрофагами, гипоксия жи-
ровой ткани и другие. Повышенному риску малигнизации способствуют нерациональная 
диета, избыточная масса тела и, особенно, абдоминальный тип ожирения, а также недоста-
точная физическая активность. Проанализированы возможные пути снижения риска возник-
новения и прогрессирования рака и улучшения его исхода через предупреждение ожирения 
и коррекцию массы тела, и повышение энергетического статуса организма. К основным из них 
относятся: регулярное употребление нутриентов-онкопротекторов, снижение калорийности 
пищевого рациона, контроль за массой тела и адекватный уровень физической активности. 

Ключевые слова: ожирение, рак, профилактика рака. 
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OBESITY AS A RISK FACTOR FOR CANCER
We have studied on the base of data of various countries researches such obesity associated cancer 

triggers as chronic inflammation, oxidative stress, close interactions between the cells in the tumor-to 
be seat, the microenvironment and NK-cells, adipose tissue and its hypoxia, and some others. The process 
of malignization can be triggered by a poor diet, body extra weight (especially its abdominal form) 
and sedentary life style. The preventive measures should be aimed at the reduction of the factors 
mentioned above as well as the elevation of/the energy status of whole organism. The constant use 
of natural nutrients-oncopotectors, food calorie restriction, body weight management and use of healthy 
diets will also help to reduce the oncologic morbidity and mortality in various cancer localization. 
Adequate individual level of physical activity is the strong preventive measure what protect from ini- 
tiating and progression of any cancer form.

Key words: obesity, cancer, preventive strategies.

Ожирение – это серьёзная проблема совре-
менности в связи с прогрессирующим его 

распространением в разных странах и важной ролью 
в увеличении риска различных заболеваний, в том 
числе, онкологических. Это одна из жизнеугрожающих 
эндокринных патологий, ассоциирующаяся с инициа-
цией канцерогенеза и прогрессированием рака [28]. 

По данным ВОЗ 2011 года в мире насчитывается более 
500 миллионов взрослых людей и почти 43 миллиона 
детей до 5 лет, страдающих ожирением – реальная 
эпидемия ожирения. Ожидается, что только в США 
к 2030 году с ожирением будет 51% населения. Иссле-
дование, проведенное в 30 странах, показало, что инци-
денты рака являются атрибутом избыточной массы 
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тела (МТ). В последние годы нарастает число публика-
ций, свидетельствующих, что примерно в 20% заболе-
ваний раком вносит вклад эксцессивная МТ. Почти 
в половине случаев это относится к женщинам, кото-
рые в возрасте постменопаузы не смогли уменьшить 
свою избыточную МТ более чем на 10 кг [20, 30, 43]. 
С риском, например, рака эндометрия, ассоциируется 
выраженный прирост МТ в течение взрослого воз-
раста по отношению к МТ в 20 лет [23]. Рак является 
второй лидирующей причиной смерти людей в разви-
тых странах, а ожирение всё чаще определяется как 
онкогенетический фактор [3, 4, 17]. По данным по-
следних 25 лет ожирение во всём мире является при-
чиной около 20% смерти от рака у женщин и примерно 
14% фатальных исходов при раке у мужчин. Следова-
тельно, взаимосвязи ожирения и злокачественных опу-
холей имеют жизненно важное значение, а понима-
ние биологических процессов, связывающих ожире-
ние с раком, может помочь в разработке эффективных 
стратегий, направленных на торможение карциноге-
неза, ассоциирующегося с ожирением [39, 43]. 

Целью настоящей статьи было осветить причинно-
следственные связи в тандеме ожирение-рак, что, в ко-
нечном счёте, должно способствовать дальнейшим раз-
работкам эффективных онкопревентивных стратегий.

Идентификация ожирения 

Приведём критерии диагностики избыточной МТ 
и ожирения по классификации ВОЗ-2011, основанной 
на градации величин индекса массы тела (ИМТ) чело-
века в зависимости от соотношения МТ в кг и длины 
тела в м2 (табл. 1).

Таблица 1. Критерии оценки массы тела человека

ИМТ(кг/м2) Оценка МТ по ВОЗ Общепринятая оценка

 <  18,5 Низкая МТ Худые люди

18,5–24,9 Нормальные значения Нормальный, допустимый 
вес

25,0–29,9 Избыток МТ 1-й степени Избыточный вес

30,0–39,9 Избыток МТ 2-й степени Ожирение

≥ 40,0 Избыток МТ 3-й степени Патологическое ожирение

Не вызывает сомнений установленная многими 
исследователями связь между типом распределения 
жира в организме и заболеваемостью раком. Наи-
большую опасность для развития, например, рака 
ободочной кишки, эндометрия, поджелудочной желе-
зы, а также аденокарциномы пищевода и рака груди 
у женщин моложе 50 лет, представляет абдоминаль-
ный тип ожирения, при котором риск смерти от рака 
увеличивается до 24%. 

Между ИМТ и раком выявлены также ассоциации, 
предопределяющие доминирующее развитие подтипа 
какого-либо рака. Например, ожирение является до-
минирующим ФР для некоторых подтипов рака груди 
и для рака эндометрия подтипа I, составляющего 70% 
всех случаев рака этой локализации, по сравнению 
с подтипом II. При карциноме щитовидной железы 
ассоциации с ИМТ сильнее выражены при папиллярном 
её подтипе. Избыточная МТ оказывает более сильное 

влияние на развитие аденокарциномы кардиального 
отдела желудка, чем других отделов. Биологические 
механизмы более сильных ассоциаций ИМТ с опре- 
делёнными подтипами рака ещё не известны пол- 
ностью, подчёркивают в своём обзоре G. DePergola 
et F. Silvestris [20], но представленная информация 
может облегчить определение риска рака для пациен-
тов и разработку необходимых индивидуальных реко-
мендаций. У разных людей могут быть значимыми 
различные комплексы механизмов, повышающих при 
ожирении риск развития рака определённой локали-
зации. Например, риск рака жёлчного пузыря на фоне 
ожирения повышается при наличии в нем камней; 
аденокарцинома пищевода протекает тяжелее при вы-
раженном желудочно-пищеводном рефлюксе; рак пе-
чени может быть следствием неалкогольного стеато-
гепатоза/гепатита, хронической алкогольной интокси-
кации, или же индуцированной ожирением микробиоты 
кишечника; а рак ободочной кишки у женщин может 
быть обусловлен побочным действием заместитель-
ной терапии эстрогеном [13, 14, 48]. 

Основные механизмы и субстраты, 
индуцирующие карциногенез при ожирении

Механизмы, по которым ожирение вызывает, под-
держивает или усиливает карциногенез, в зависимос- 
ти от локализации опухоли различны. Многие ассоции-
рующиеся с ожирением эндокринные, метаболические 
и воспалительные медиаторы играют роль в онкоге-
незе, модифицируя системный метаболизм нутриен-
тов и их субстратов в строме. Ожирение является по-
средником и может активировать дисфункцию как нор-
мальной стромы, так и опухолевого микроокружения 
[43]. Рост раковой опухоли регулируется через взаи-
модействие между раковыми клетками и тканевым 
микроокружением. Ожирение может привести к раз-
витию рака через дисфункциональную жировую ткань 
и изменённые сигнальные пути [18]. В обзорах по-
следних лет освещены основные факторы, процессы 
и сигнальные пути, имеющие отношение к патогенезу 
рака при ожирении человека [8, 39]. К ним относятся, 
например, воспалительные изменения в тканях, при-
водящие к поляризации макрофагов и изменению 
адипокинового профиля, резистентность к инсулину, 
гипоксия жировой ткани и усиленный ангиогенез 
в ней, и другие. Взаимодействие между гепатоцитами 
и клетками матрикса происходит постоянно и осущест-
вляется при освобождении цитокинов, хемокинов, фак-
торов роста и проангиогенных факторов, и других. На 
рис. 1 представлена схема формирования микроокру-
жения, способствующего инициации и прогрессиро-
ванию опухолевого процесса.

Хотя механизмы, по которым ожирение индуци- 
рует карциногенез, варьируют в зависимости от лока-
лизации опухоли, некоторые связанные с ожирением 
системные изменения могут способствовать началу 
рака разного типа. Ожирение и диабет ����������������II�������������� типа (как со-
ставляющая метаболического синдрома) сами по себе, 
а, особенно, в комплексе, влияют на преимуществен-
ную предрасположенность к определённому типу рака 
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и выживание при нём [34]. Так, риск смерти от рака пе-
чени среди мужчин с ИМТ > 35 возрастает в 4,5 раза; 
инсулин-резистентность увеличивает относительный 
риск гепатоцеллюлярного рака до 2,16, а метаболи-
ческий синдром – до 5,0. 

Запуск карциногенеза реализуется через чувстви-
тельные к нутриентам сигнальные пути, например, 
инсулина и инсулин-подобного фактора роста 1 (IGF-1) 
и PI3K/AKT/mTOR пути, что может вызывать клеточную 
пролиферацию, ангиогенез и гликолиз [40]. При ожи-
рении могут также активироваться сигнальные пути 
анти-апоптоза, что усиливает туморогенез и увеличи-
вает метастазирование. Антивоспалительный профиль 
микроокружения при нормальной жировой ткани ме-
няется на провоспалительный. И, наоборот, вызванное 
диетой уменьшение МТ снижает, например, колорек-
тальное воспаление и активацию связанных с раком 
проводящих путей генов у пациентов с ожирением [38]. 

Жировая ткань действует в процессах тумороге-
неза как важный эндокринный орган посредством 
синтеза нескольких адипокинов, например, лептина 
и адипонектина. которые наряду с другими играют клю-
чевую роль в гомеостазе МТ. Лептин включён в энер-
гетический гомеостаз, иммунитет и эндокринную сиг-
нализацию, ассоциирующуюся с воспалением [25]. Его 
дефицит приводит к раннему тяжёлому ожирению; раз-
витие ожирения также связано с резистентностью 
к лептину. Установлено, что лептин является митоген-
ным, антиапоптозным, про-ангиогенным и провоспа-
лительным фактором, и потому вовлечён в стимуля-
цию, миграцию и инвазию раковых клеток, а также 
в образование цитокинов макрофагами. Возможно, 
воздействия на сигнальные пути лептина как мишени 
могут опосредованно снизить риск рака [41], что было 
продемонстрировано в других сериях на примере КРР. 

Адипонектин отрицательно коррелирует с ожире-
нием и концентрацией лептина, регулирует потребле-
ние и расход энергии и играет противовоспалитель-
ную, антиатерогенную и повышающие чувствитель-
ность к инсулину роль в процессах метаболизма. При 
раке адипонектин действует как анти-ангиогенный, 
антипролиферирующий, про-апоптозный и антивоспа-
лительный медиатор [19]. Сниженный уровень адипо-
нектина коррелирует с повышенным риском рака груди 

у женщин возраста постменопаузы, а высокий уро-
вень адипонектина ассоциирует с увеличением выжи-
ваемости при этом раке. Соотношение лептин: адипо-
нектин может быть наилучшим индикатором риска 
и возможного исхода рака груди. 

Что касается влияния оксидативного стресса, то 
реактивные формы кислорода (РФК) обладают широ-
ким спектром воздействия на раковые клетки, зави-
сящим от концентрации РФК. При большом скопле- 
нии РФК легко взаимодействуют с липидами мембран 
опухолевых клеток, вызывая изменение их проницае-
мости, действуют на ДНК, индуцируя её повреждения 
и нестабильность генома, и на протеины, приводя к их 
оксидативным модификациям, к снижению активнос- 
ти энзимов или к повышению чувствительности к про-
теолитической деградации. Эти факты открывают воз-
можный путь к управлению канцерогенезом через 
дозированный оксидативный стресс [39]. 

Ограниченные рамками журнальной статьи, мы 
не рассматриваем здесь другие факторы и механиз-
мы, связывающие ожирение с раком независимо от 
его локализации.

Роль ожирения в развитии рака 
различной локализации

В сообщениях Международного Агенства по Иссле-
дованию Рака и Всемирного Фонда Исследований Рака 
(������������������������������������������������WCRE��������������������������������������������) показано, что наиболее значимые данные по-
лучены по ассоциациям ожирения с определёнными 
видами рака. К ним относятся КРР, аденокарцинома 
пищевода, рак груди, эндометрия, простаты, почек. Ме-
нее часто с ожирением связаны лейкемия, множествен-
ная миелома, малигнизированная меланома, опухоли 
щитовидной железы и лимфома (не Ходжкина). В других 
исследованиях отмечается однозначное повышение 
риска гематологического канцерогенеза при ожирении 
человека. Рак лёгких является частой причиной повы-
шенной онкологической смертности как у мужчин, так 
и у женщин (в 2013 году в США было 200 тысяч случаев 
смерти от рака этой локализации). Однако мета-анализ 
выявил парадоксальный факт, что у людей ≥ 80 лет 
избыточная МТ и ожирение являются защитным факто-
ром против рака лёгких, особенно у курильщиков [24].

Риск ожирения и риск разных видов рака нарас-
тает на фоне приверженности к диетам, в целом мало 
способствующим или не способствующим поддержа-
нию МТ и здоровья человека. Общие характеристики 
таких диет и их эффекты для риска рака и ожирения 
представлены в табл. 2.

Рис. 1. Схема формирования микроокружения гепатоцитов, 
способствующего развитию рака при ожирении 

(по S. Sundaram et al. [43])

Таблица 2. Характеристики диет, повышающих риск 
ожирения и рака

Характеристика диет
Риск 
рака

Риск 
ожирения

Высокая калорийность ↑ ↑

Высокое содержание сатурированных жиров ↑ ↑

Большое количество поваренной соли ↑ –

Высокие гликемический индекс и гликемиче-
ская нагрузка

↑ ↑

Недостаточное количество антиоксидантов ↑ –
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Из табл. 2 видно, что все пять приведенных нега-

тивных обобщённых характеристик «нездоровых» диет 
повышают риск рака, и три из них достоверно увели-
чивают риск ожирения. Можно сделать вывод, что нега-
тивные влияния таких диет через развитие ожирения 
дополнительно способствуют развитию рака, суммар-
но повышают его риск. 

Остановимся на связи ожирения с некоторыми 
видами рака.

Рак груди

Ожирение играет диспропорционально большую 
роль в инициации рака груди, и 15–20% всех случаев 
смертей от него обусловлено ожирением. Согласно 
статистическим данным, в США в 2013 году, напри-
мер, рак груди составлял 30% от всех новых случаев 
заболевания раком. Однако следует понимать, что ожи-
рение, нарушающее гомеостаз ткани, является одним 
из модифицируемых факторов риска (ФР) рака груди, 
поэтому для разработки лечебно-профилактических 
стратегий необходимо понимание молекулярных ме-
ханизмов связи ожирения с канцерогенезом при этом 
типе рака. Так, например, когортные исследования 
показали, что снижение МТ у женщин после наступле-
ния менопаузы более чем на 10 кг приводит к умень-
шению риска рака груди на 50%. В Швеции у женщин 
с исходным ИМТ более 40 кг/м2, подвергшихся бариат- 
рической хирургии с уменьшением МТ в среднем на 
20 кг, в течение последующего 10-летнего периода за-
болеваемость раком была значительно ниже, чем в конт- 
рольной группе женщин с ожирением без его коррекции. 

Каждому подтипу рака груди свойственны свои 
взаимоотношения между модифицируемыми и немо-
дифицируемыми ФР. К немодифицируемым ФР рака 
груди относятся, например, возраст menarche, наслед-
ственная предрасположенность и пожилой возраст. 
Связь ожирения с раком груди проявляется в боль-
шинстве случаев только в период постменопаузы, тогда 
как риск базально-подобного его подтипа, особенно 
при избыточной МТ и ожирении повышен как до, так 
и после наступления постменопаузы. Женщины с ожи-
рением в возрасте постменопаузы имеют в 3 раза 
больший риск развития рака груди, чем более моло-
дые женщины с ожирением. S. Sundaram et al. [43] 
в своём обзоре отмечают, что базально-подобный рак 
груди очень агрессивный, активно пролиферирующий, 
и он является вторым наиболее фатальным подтипом 
рака. Разными исследователями было показано, что 
высокие значения ИМТ ассоциируются с худшей реак-
цией на химиотерапию и меньшим выживанием жен-
щин, и что ИМТ является прогностическим фактором 
при раке груди. С риском смерти женщин от рака груди 
коррелирует также ожирение по центральному (абдо-
минальному) типу. Высокий риск рака груди у женщин 
с ожирением в период постменопаузы некоторые иссле-
дователи объясняют высокой скоростью перифериче-
ского превращения андрогенного предшественника 
в эстрадиол вследствие увеличения активности энзи-
ма ароматазы в жировой ткани. Однако K. Ferrini et al. 
[22] пришли к заключению, что, несмотря на большое 

количество исследований, ещё не установлено силь-
ных, воспроизводимых и статистически значимых ассо-
циаций между раком груди (первичным и возвратным) 
и избыточной МТ / ожирением, поэтому поиски дока-
зательств в этом направлении продолжаются. 

Колоректальный рак

В целом колоректальный рак (КРР) остаётся тре-
тьим видом рака, наиболее часто диагностируемым 
у мужчин и женщин, с кумулятивным риском его разви-
тия у 5% от всей популяции. С возрастом заболевае-
мость КРР, как и многими другими злокачественными 
новообразованиями, увеличивается. Приводятся неуте-
шительные статистические данные: в США, например, 
количество новых случаев КРР среди мужчин в возрас-
те до 49 лет составило 10%, а в группе 65–79 лет – 39%, 
т. е. в 4 раза больше. В России к возрасту 80–84 лет 
заболеваемость КРР увеличивается по сравнению 
с тридцатилетними мужчинами и женщинами в 90 
и 72 раза соответственно. Самая низкая заболевае-
мость КРР и смертность от него – в Западной Африке 
[4]. Хотя по данным статистики смертность от КРР мед-
ленно, но постоянно снижается, он продолжает удер-
живать третью лидирующую позицию по зависимой 
от него смертности. Установлены достоверные взаи-
мосвязи между ожирением и раком ободочной кишки 
[32] и показано, что около 30% всех случаев этого 
рака может быть связано с ИМТ более 22,5 кг/м2. 
J�����������������������������������������������������. ���������������������������������������������������De������������������������������������������������� ������������������������������������������������Pergola����������������������������������������� ����������������������������������������et�������������������������������������� �������������������������������������al�����������������������������������. [20] в своём обзоре приводят дан-
ные, что описанная зависимость оказалась более вы-
раженной у мужчин, у которых увеличение МТ после 
достижения ими взрослого возраста превышало 21 кг: 
КРР у таких мужчин развивался на 60% чаще, чем 
у тех, кто поправился за это время только на 1–1,5 кг, 
а у женщин эти ассоциации обычно более слабые. 
Гендерные особенности могут быть объяснены разни-
цей в предрасположенности и сроках начала метабо-
лического синдрома в зависимости от пола, а также 
быть обусловленными защитным эффектом эстроге-
нов, включая апоптоз и подавление клеточной проли-
ферации [6]. В других исследованиях в результате 
мета-анализа не было выявлено гендерных различий 
в развитии КРР при повышенном ИМТ [7], однако у жен-
щин до наступления менопаузы в соответствии с их 
гормональным статусом по сравнению с мужчинами 
отмечается преобладание аденом и полипоза ободоч-
ной кишки. Ожирение часто ассоциируется с неблаго-
приятными исходами КРР, таким как рекуррентный рак 
или повышенная смертность. Половые различия мо-
гут быть объяснены также разной чувствительностью 
к терапевтическим воздействиям и другими факторами. 

Механизмы, лежащие в основе развития КРР, ещё 
не полностью установлены, но воспаление, резистент-
ность к инсулину и дизрегулированный профиль ади-
покинов считаются важными факторами патогенеза 
этой формы рака. Кроме того, установлено, что цент- 
ральное ожирение ассоциируется с бóльшим риском 
КРР и аденокарциномы пищевода, но в некоторых 
публикациях отмечается, что высокие значения ИМТ 
не обязательно являются предиктором онкологического 
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риска [16]. Другие биологические факторы, как микро-
биота кишечника или концентрация жёлчных кислот, 
также стали рассматриваться как факторы, влияющие 
на развитие злокачественных опухолей, ассоциирую-
щихся с ожирением [6, 48]. Кроме того, существенный 
риск развития КРР отмечается при метаболическом 
синдроме, компонентом которого является ожирение.

Рак печени

Гепатоцеллюлярный рак (ГЦР) относится к одной 
из самых широко распространенных патологий в мире, 
но заболеваемость им значительно варьирует в раз-
личных регионах – от 1,4 в Иране и 1,28 в Чеченской 
республике России до почти 100,0 на 100000 населе-
ния в Азии и Африке [3]. ГЦР – одна из наиболее гроз-
ных, патогенетически сложных локализацй злокаче-
ственных новообразований человека. Как продемон-
стрировано во многих исследованиях последних лет, 
обязательным компонентом патогенетических воздей-
ствий на печень, ведущих к развитию ГЦР, является 
метаболический синдром. Высокую летальность па-
циентов с ГЦР обусловливают многофакторность внеш-
них и эндогенных канцерогенных влияний, ограничен-
ные возможности ранней диагностики и отсутствие 
радикальных мер излечения [3]. Несмотря на всё рас-
ширяющееся применение аппаратных методов диагнос- 
тики, к моменту обращения пациента к врачу в 70–
80% случаев выявляются уже поздние, распростра-
нённые стадии онкопроцесса, и радикальное излечение 
становится невозможным. То же относится и к лабора-
торной диагностике. Наиболее известный тест – выяв-
ление онкомаркёра альфа-фетопротеина в сыворотке 
крови имеет диагностическую значимость лишь при 
обширных поражениях печени. Общая картина воз-
никновения и развития ГЦР представляет собой по-
следовательную цепь событий, происходящих на всех 
уровнях – от генных изменений в гепатоцитах (на се-
годня насчитывают более 125 генов, вовлечённых 
в процесс гепатоканцерогенеза) до нарушения гомео- 
стаза в целом. Независимо от путей развития этого 
типа рака выделяют базовые изменения в органно-
клеточном субстрате печени: воспаление – фиброз – 
цирроз – рак. Способствуют реализации этой цепоч-
ки метаболический синдром, наследственность, воз-
растные изменения, эндокринно-обменные процессы 
и другие. При эксцессивной МТ (ИМТ > 30 кг/м2) отме-
чается высокий риск первичного рака печени, осо-
бенно у людей старше 60 лет, а риск смерти от рака 
печени у мужчин при ИМТ >  35 возрастает в 4,5 раза 
[3, 14]. Большой возраст пациентов связан с общими 
дегенеративными процессами, иммунносупрессией, 
эндокринными сопутствующими заболеваниями, что 
в свою очередь определяет старение клеток, увели-
чение количества генных мутаций и увеличивает риск 
онкологических заболеваний, в том числе ГЦР. Кроме 
того, при неопухолевых заболеваниях печени относи-
тельные риски развития ГЦР колеблются от 2,4 до 8,0, 
т. е. до очень высоких значений [3]. Патогенетическим 
риском ГЦР является общее ожирение и жировая дис-
трофия печени. Некоторые из этих ФР являются моди-

фицируемыми, и именно на них должны быть направ-
лены онкопревентивные мероприятия, которые разли-
чаются в зависимости от стадии развития опухолевого 
процесса: предопухолевые изменения – ранние ста-
дии рака – прогрессирование опухоли – конечные 
стадии заболевания. 

Рак простаты

Рак простаты является вторым по частоте возник-
новения и шестым по случаям смертности среди муж-
чин во всём мире [11]. Установлены такие ФР рака 
простаты, как возраст, семейная предрасположенность, 
и страна, где человек родился. Например, в Греции по 
сравнению со многими странами Запада заболевае-
мость раком простаты намного ниже, что, возможно, 
связано с различиями в паттерне питания и более ред-
кими случаями ожирения. Некоторыми исследовате-
лями прослеживается отсутствие связи этого вида 
рака с избыточной массой тела и даже указывается 
на защитную роль ожирения у мужчин старше 75 лет 
[5], но преобладают доказательства негативной роли 
ожирения в развитии рака простаты. Так, например, 
A. Pérez-Hernández et al. [39] при анализе результатов 
крупных исследований, проведенных в разных стра-
нах, выявили в них практически идентичный повы-
шенный относительный риск рака этой локализации 
при ожирении, которое ассоциировалось с плохим 
прогнозом и малигнизацией эпителиальных клеток. 

Подобные тенденции прослеживаются 
и для других видов рака, таким образом, 
доказана важная роль ожирения 
в патогенезе рака самой разной локализации

Стратегии снижения риска возникновения и про-
грессирования рака различной локализации при избы-
точной массе тела и ожирении

Онкопревенция при ожирении должна реализо-
вываться в двух параллельных направлениях – в про-
филактике и коррекции ожирения самого по себе 
и в предупреждении возникновения и прогрессиро-
вания рака независимо от массы тела. В аспекте онко-
логического риска население согласно рекомендациям 
ВОЗ подразделяется на несколько групп: здоровые; 
группа риска; заболевшие – на ранних стадиях про-
цесса, и пациенты с распространённым раком. Соб-
ственно онкопревенция относится к контингентам здо-
ровых людей и к группам риска. В России принято 
разделение онкопрофилактических мероприятий по 
трём направлениям: первичная профилактика (для здо-
ровых); вторичная – для пациентов с предопухоле- 
выми заболеваниями; третичная профилактика – для 
«излеченных» больных злокачественными заболева-
ниями [3]. Положительные сдвиги возможны только 
при персонифицированном подходе к профилактике, 
в которой должны сочетаться лекарственные и неле-
карственные методы. Учитывая, что вирусные гепа- 
титы являются значимыми ФР ГЦР, получает распро-
странение сплошная вакцинация детей от гепатита В 
(вид первичной профилактики ГЦР). На Тайване её 
применение привело к снижению заболеваемости ГЦР 
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в 4 раза; вакцины же против вирусного гепатита С 
ещё нет.

В группах условно здоровых людей индивидуаль-
ные онкопротекторные мероприятия включают: выпол-
нение пациентами рекомендаций по здоровому обра-
зу жизни: отказ от курения, ограничение употребления 
алкоголя, модификация питания (некоторые предла-
гаемые диеты будут описаны ниже); снижение лекар-
ственной нагрузки; регулярное повышение физической 
активности. Первичная профилактика рака носит бо-
лее общий характер для разных людей, а программы 
вторичной онкопревенции должны быть более инди-
видуализированы, учитывать исходный общий и ло-
кальный статус пациента.

Специалистам известно, что при ожирении и раке 
часто развиваются эпигенетические аберрации, являю-
щиеся ключевыми процессами в формировании этих 
состояний. По сравнению с генетическими влияниями, 
эпигенетические аберрации могут быть относительно 
легко скорректированы, так как не затрагивают ге-
ном напрямую. С этой целью рекомендуется приме-
нять диетический контроль, так как показано, что не-
которые нутриенты, например, компоненты раститель-
ной пищи (в том числе, sulforaphane из крестоцветных 
овощей), модифицируют эпигенетические процессы 
и вследствие этого активируют и ожирение, и канцеро-
генез. Измененное эпигенетическое влияние может 
привести к этому же напрямую или в результате недо-
регуляции hTERT (гена теломеразы), который является 
центральным в регуляции многих процессов. Эпигене-
тическая регуляция при ограничении глюкозы в пище-
вом рационе вызывает в предраковых клетках сверх-
регуляцию p16 и подавление hTERT, что приводит к их 
старению, апоптозу и торможению трансформации их 
в раковые клетки [46]. Зелёный чай также обладает 
противораковым эпигенетическим эффектом. Всё ска-
занное подчёркивает важность эпигенетической диеты 
для предупреждения возникновения и прогрессирова-
ния рака, а также ожирения и связанного с ним рака. 

Изменение паттерна диеты; 
онкопротекторные продукты питания

Обычные мишени для терапевтического воздей-
ствия, в частности, при базально-подобном раке гру-
ди в настоящее время пока что недоступны, однако 
отмечается, что до 68% его случаев можно предотвра-
тить, принимая своевременные меры по предупреж- 
дению или коррекции избыточной МТ, т. е. через улуч-
шение образа жизни [45]. Высокий гликемический 
индекс часто используемых «нездоровых» диет ассо-
циируется с повышенным риском рака груди, но такая 
зависимость не выявлена для гликемической нагруз-
ки. Для первичной, вторичной и третичной профилак-
тики рака груди рекомендуется, например, соблюдать 
диету с пониженной калорийностью, использовать все 
возможные способы снижения МТ, а после рожде- 
ния ребёнка кормить его грудью как можно дольше. 
В исследовании �������������������������������������  H������������������������������������  . ���������������������������������� J��������������������������������� . ������������������������������� Thompson�����������������������  ���������������������� et��������������������  ������������������� al����������������� . [44] у 249 жен-
щин 54,9 ± 9,0 лет, с ИМТ = 29 ± 2,6 кг/м2 и средней 
массой жира, составляющей 43,5% от общей МТ, после 

хирургического лечения рака груди изменяли паттерн 
диеты и прослеживали выживаемость пациенток на 
фоне изменения общей массы тела и массы жира. 
В течение 3–5 месяцев под влиянием диеты с ограни-
ченной калорийностью произошли позитивные изме-
нения в телосложении женщин. МТ и масса жира умень-
шились у пациенток в среднем на 12,5% и 27,5% соот-
ветственно, окружность талии – на 9,5%, окружность 
бёдер – на 7,8%, а безжировая МТ – всего на 1,3%.

Показано, что продукты, содержащие ликопин и се-
лен, защищают от рака простаты, а высокое потреб- 
ление кальция в составе пищевых добавок увеличи-
вают риск заболевания им. 

β-каротин (в продуктах или в пищевых добавках) 
обладает постоянным эффектом снижения риска рака 
простаты. Онкопротекторный эффект оказывает также 
витамин Е, соевые продукты и витамин D. Что касается 
влияния насыщения рациона питания мужчин пищевы-
ми волокнами, цельными зёрнами, карбогидратами, 
а также снижения гликемического индекса и гликеми-
ческой нагрузки на риск рака простаты, то по данным 
обзора 27 эпидемиологических исследований значи-
мых ассоциаций между ними не было установлено 
[47], возможно, из-за того, что относительный риск по 
отдельным компонентам колебался в широких дове-
рительных интервалах. Однако исследования эффек-
тов Средиземноморского паттерна питания доказали, 
что она богата компонентами, которые могут защищать 
от рака простаты и ассоциируются со снижением онко-
логической смертности не только, например, в Греции, 
но и в странах, где эта диета получает всё большее 
распространение, например, с определённой адапта-
цией – в Новой Зеландии. Показано, что в Новой Зе-
ландии карцинома простаты является третьей лиди-
рующей причиной смертности мужчин, и большую роль 
в её снижении играют диета и образ жизни. Установ-
лено, что заболевания раком ассоциируются в том 
числе, с дисфункцией аутофагов. Они играют значи-
мую роль в туморогенезе и могут представлять собой 
новую терапевтическую мишень для лечения рака; 
многие компоненты натуральных продуктов действуют 
через модуляцию аутофагов в раковых клетках [36].

Использование адаптированной Средиземномор-
ской диеты в трёхмесячном пилотном исследовании 
[21] привело в целом к значительному уменьшению 
повреждений ДНК (р = 0,013) при раке, а что касается 
роли отдельных компонентов этой диеты, этому спо-
собствовало повышенное содержание в ней фолатов 
(р  =  0,023), витамина С (р  =  0,07), пищевых волокон 
(р = 0,004) и употребление в основном зелёного чая 
(р = 0,02). Для контраста подчеркнём, что регулярное 
употребление красного мяса и молочных продуктов 
приводит к учащению повреждений ДНК (р  =  0,003 
и р = 0,008 соответственно). Кроме того, подмечено, 
что даже высококалорийная диета, но смоделирован-
ная в Средиземноморских традициях, может быть по-
лезна при раке простаты, так как снижает образова-
ние реактивных форм кислорода [21]. Эти результаты 
ставят на повестку дня необходимость дальнейшего 
поиска связанных с диетами надёжных превентивных 
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стратегий для снижения риска рака этой локализации 
и его прогрессирования [31]. 

Установлено также, что показатели смертности 
(на 100  000 населения) от рака ободочной кишки, 
простаты и рака груди достоверно меньше в тех ре- 
гионах мира, где высока приверженность населения 
к Окинавской диете (рис. 2; ряды 1 и 2). 

Характеристики Окинавской диеты, близкой к Сре-
диземноморской, полностью противоположны тем, что 
приведены в табл. 2 как диетические ФР карциноге-
неза. Она низкокалорийная, с большой плотностью 
нутриентов (витаминов, минералов, фитонутриентов 
в форме антиоксидантов и флавонидов), обладает вы-
раженными противовоспалительными свойствами, 
способствует увеличению продолжительности жизни. 
Паттерн Окинавской диеты характеризуется: высо- 
ким потреблением овощей, пищевых волокон (главным 
образом, содержащихся в соевых продуктах); умерен-
ным потреблением рыбы и рыбных продуктов и алко-
голя; низким потреблением калорий, мяса, мясных 
и молочных продуктов. Этой диете свойственно боль-
шое содержание в пище омега-3 жирных кислот, пре-
обладание моносатурированных жиров над сатуриро-
ванными и предпочтение карбогидратов с низким гли-
кемическим индексом. Дополнительно указывается 
также на обязательное ежедневное употребление зе-
лёного чая и ежедневную физическую активность [1, 2].

Из традиционно включающихся в пищевой рацион 
у японцев и других народов натуральных раститель-
ных продуктов, особое внимание привлекают онкопро-
текторные свойства грибов шиитаке, этил-ацетатные 
фракции которых подавляют рост раковых клеток 
и индуцируют в них апоптоз. Содержащийся в этих 
грибах полисахарид лентинан после тщательной очист-
ки входит в состав антиракового препарата для внут- 
ривенного введения; лентинан увеличивает выживание 
пациентов с раком желудка и поджелудочной железы. 
Однако подчёркивается, что в аспекте внедрения дан-
ного метода в Западную медицину необходимы даль-
нейшие тщательные исследования. 

Другой компонент Окинавской диеты – пока мало 
использующаяся у нас куркума, причём в основном 
как специя (активная субстанция – куркумин). Курку-

мин обладает выраженным противовоспалительным 
и противоболевым действием, а также антиоксидант-
ным свойством, в связи с чем проявляется и его проти-
вораковый эффект. Показано, что куркумин является 
блокатором роста раковых клеток. Описан его эффект 
при лейкемии и лимфоме, гастроинтестинальном раке, 
саркоме шеи и головы, раке груди и яичников, моче-
половых органов, лёгких, при меланоме, неврологиче-
ском раке и саркоме, что отражает способность кур-
кумина действовать на множество мишеней, а также 
возможность использования куркумы как онкопро-
текторного средства. 

Японскими исследователями доказан противора-
ковый эффект таких соевых продуктов питания, как 
тофу и суп мисо; высокое их потребление женщинами 
намного снижает смертность от рака груди и других 
гормоно-зависимых видов рака по сравнению с пока-
зателями в странах Запада. Проводятся исследова-
ния по безопасности и эффективности потребления 
соевых продуктов питания, как известно, богатых изо-
флавонами, для снижения риска рака груди, эндомет- 
рия и простаты. 

Установлена противораковая активность протеи-
нов, содержащихся в Luffa cylindrical, использующейся 
в Японии в пищу уже более трёх столетий. Исследуются 
также аналогичные свойства компонентов морских 
водорослей, например, F-фукоидана, который может 
индуцировать апоптоз в клетках лимфомы человека. 

Ещё одним примером онкопротекторного действия 
растительных продуктов питания в Азии и в некото-
рых регионах Америки является сладкий картофель 
(батат), в листьях которого содержатся полифенолы, 
подавляющие рост раковых клеток у человека. Кроме 
того, сам овощ содержит множество полезных для 
здоровья микронутриентов, и при употреблении, на-
пример, 180 г батата дневная потребность в витами-
не А перекрывается во много раз. 

Разные пищевые агенты воздействуют на глав-
ные молекулярные звенья колоканцерогенеза, спо-
собствуя его активации или торможению. Наглядно 
представлено, что активируют онкогенез животные 
жиры, красное мясо и алкоголь ( > 30 мг/день); онко-
протекторное действие оказывают фрукты и овощи, 
кальций, селен, пищевые волокна, каротеноиды, фола-
ты, рыба и морепродукты, зерновые; туморосупрессив-
ным действием обладают компоненты таких растений 
и растительных продуктов, как олеандр, артишоки, 
красный виноград, арахис, ягоды, красный чили, кур-
кума, гранаты, фенхель, анис, кориандр, базилик, роз-
марин, имбирь, гвоздика, соя, алоэ, крестоцветные 
овощи, пчелиный прополис, морковь, чеснок, томаты, 
чай [4]. 

Сопоставляя рекомендуемые диеты (Средиземно-
морскую и Окинавскую) для профилактики ожирения 
и рака можно отметить их практически полную иден-
тичность. Благодаря низкой калорийности раститель-
ных продуктов питания и большим набором микро- 
нутриентов, они являются действенным средством 
снижения риска ожирения, что дополнительно повы-
шает их онкопротекторный эффект.

Рис. 2. Показатели смертности от рака различной локализа-
ции на 100 тысяч населения в разных регионах мира (ряд 1 – 
префектура Окинава Японии; ряд 2 – остальные районы Япо-

нии; ряд 3 – США)
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Роль физической активности в снижении риска 
возникновения и прогрессирования рака 

В последнее время появляется всё больше сооб-
щений по результатам рандомизированных прогнос- 
тических исследований, что применение мер по пред-
упреждению ожирения и снижению его выраженности 
может улучшить ситуацию, например, с раком проста-
ты [12]. В частности, отмечаются ассоциации умень-
шения частоты этого рака с повышенной физической 
активностью. Возможность снижения риска развития 
и неблагоприятных исходов рака простаты при увели-
чении физической активности мужчин прослежена 
также на основе мета-анализа 88 294 случаев этого 
рака в обзоре Y. Liu et al. [30] на основе 11 когортных 
исследований и 24 контрольных серий. Установлено, 
что общая физическая активность ассоциируется со сни-
женным риском рака простаты; относительный риск 
(ОР) у мужчин 20–45 лет составил в среднем 0,93 (дове-
рительный диапазон 0,89–0,95), в основном за счёт 
физических нагрузок на работе: ОР = 0,81 (0,73–0,91). 
Для мужчин 45–65 лет общая физическая активность 
составляла несколько меньший ОР рака простаты: 
0,91 с большим доверительным интервалом (0,86–0,97). 
Близкие результаты были обсуждены и в обзоре 
S. A. Kenfield et al. [26]. Авторы сделали вывод, что для 
снижения риска первичного и повторного рака про-
статы необходимо увеличивать общую физическую 
активность мужчин, в том числе, рекреационные на-
грузки. Эта линия прослеживается в руководствах 
по профилактике злокачественных новообразований 
и в обзорах литературы по другим видам рака, в том 
числе, гематологического [9, 29].

J. Kim et al. [27] обобщили свои и представленные 
другими исследователями результаты по влиянию фи-
зической активности на выживаемость женщин после 
постановки диагноза рака груди и соответствующей 
операции в период с 1980г. по 2013 г. Полученные 
ими данные важны, так как рак требует длительного 
лечения, при котором развиваются побочные эффек-
ты, в частности, истощение энергии и снижение фи- 
зической силы. Физическая активность – адекватное 
воздействие при раке груди, ведь 89% женщин живут, 
по крайней мере, в течение 5 лет после лечения, а по-
бочные эффекты могут сохраняться месяцы и годы. 
Повышение силы мышц при соответствующих трени-
ровках может предупредить потерю антиоксидантов 
и увеличить повседневную активность пациенток. 
Использование при физических нагрузках больших 
групп мышц увеличивает оксидантную способность 
и улучшает потребление кислорода при аэробных на-
грузках, а упражнения на сопротивление повышают 
интенсивность метаболизма покоя. При малоподвиж-
ном образе жизни риск рака нарастает через увеличе-
ние резистентности к инсулину, воспаление и пониже-
ние функции иммунной системы. Приведены данные, 
что при регулярных аэробных нагрузках и упражне- 
ниях на сопротивление умеренной интенсивности 
(3–6 МЕТ-час/неделю) риск смерти от рака груди сни-
жается на 35–49% в связи с уменьшением метаболи-
ческих гормонов и инсулинорезистентности, а также 

системного воспаления, значительного улучшения фи-
зиологических и иммунологических функций пациен-
ток (нарастает количество Т-киллеров). Длительность 
периода воздействия колебалась в разных сериях от 
6 до 36 недель. В качестве аэробной физической актив-
ности в зависимости от общего состояния здоровья 
женщин и их предпочтений использовались пешеход-
ные прогулки, бег трусцой, плавание, стационарный ве-
лосипед, теннис, сквош, китайская гимнастика, аэроби-
ка, танцы, но обязательным и лидирующим компонен-
том была ходьба. Хотя доза-зависимые взаимосвязи 
между физической активностью и улучшением пока-
зателей смертности при раке груди ещё не установле-
ны [35], именно ходьба с умеренной скоростью во всех 
проанализированных исследованиях оказывала наи-
больший позитивный эффект. 

В других обзорах, при использовании мета-анализа 
данных достоверно установлена онкопротекторная роль 
физической активности при аденокарциноме яичников, 
раке поджелудочной и щитовидной железы, а также 
при гастроинтенстинальном, гепатоцеллюлярном и ко-
лоректальном раке [37, 42].

В последнее время активизируются исследования 
по сочетанному превентивному эффекту в отношении 
первичного и повторного рака физической активности 
и рациона питания [15, 22, 33]. Показано, что коррек-
ция диеты в комплексе с физической активностью, 
способствуя снижению ИМТ, оказывает на ранних ста-
диях рака значимое влияние на уменьшение как риска, 
так и рецидивов рака. Кроме уменьшения в рационе 
питания животных жиров, адекватного приёма вита-
мина D и другой коррекции диеты авторы рекомендуют 
прогулки по 0,5–1,0 час в день или физические на-
грузки по 3–5 час в неделю с интенсивностью от уме-
ренной до выраженной (в их перечень входит и работа 
по дому, подъём и переноска тяжестей, ходьба или 
танцы). Установлено, что эти мероприятия дают хоро-
ший суммарный эффект и снижают риск рака или улуч-
шают его исход.

J. F. Burr et al. [10] отметили невозможность дать 
детальные рекомендации по физической активности 
онкологических пациентов, относительной безопас-
ности и оценки риска физических нагрузок без учёта 
различной для каждого пациента ситуации. Авторы 
подчеркнули, что абсолютным противопоказанием для 
физических нагрузок является обширное метастазиро-
вание и анемия. Пациенты, перенесшие химиотерапию, 
относятся к группе умеренного риска, и для них требует-
ся согласование с кардиологами, а также с учётом по-
бочных эффектов химиотерапии на сердце им необхо-
димо проходить нагрузочное тестирование; нагрузки 
для таких пациентов должны быть пониженной интен-
сивности.

В заключение суммируем возможные факторы, 
вовлеченные в канцерогенез при ожирении, особо 
отмеченные G. De Pergola и F. Silvestris [20]. Среди них: 
антропометрические параметры, факторы образа жиз-
ни, наследственность и биологические механизмы. 
Антропометрические параметры и факторы образа 
жизни ответственны за ассоциации между ожирением 
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и высоким риском рака, они активируют различные био-
логические механизмы, включающиеся в канцерогенез.

Таким образом, канцерогенез является мульти-
факторным процессом, и каждый его этап может слу-
жить мишенью для онкопротекторных воздействий.

В качестве превентивной стратегии в последнее 
время рекомендуются сочетанные воздействия коррек-
ции диеты и физической активности, как у здоровых 
людей, так и у пациентов с раком независимо от его ло-
кализации. Подчеркивается, что физические нагрузки 
должны предписываться с учётом общего состояния 
здоровья каждого пациента, стадии злокачественно-
го новообразования и выполняться под медицинским 
наблюдением.

Большое значение для успеха онкопревенции имеет 
психологический фактор, поэтому важно воспитывать 
у пациентов высокую мотивацию на основе полезной 
для этого образовательной информации. Полученные 
от лечащих врачей знания должны трансформироваться 
у пациентов в паттерн осознанного здорового пове-
дения с высокой мотивацией выполнения всех пред-
писаний по предупреждению возникновения и реци-
дивирования рака и укреплению общего здоровья. 
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В обзоре приведены исторические сведения, основные механизмы структурной перестрой-
ки кристаллической решётки сплавов с памятью формы, а также основные качественные 
характеристики материалов из никелида титана, обеспечивающие их эффективное исполь-
зование в хирургии. Отмечено, что никелид титана относится к сплавам, обладающим 
уникальными свойствами, которые обеспечивают широкую возможность его использования 
в медицине и хирургии. Эти многофункциональные свойства сплава ведут к созданию боль-
шого количества «умных» медицинских конструкций, способствуют развитию уникальных 
технологий лечения социально значимых заболеваний человека. Этот особый класс мате-
риалов обеспечивает оптимальное сочетание удельного веса, пластичности и прочности, 
цикло- и износостойкости, антикоррозионными свойствами, существенным сопротивлением 
усталости. В соответствии с тем, что каждой биоткани присущ ряд определённых харак-
теристик (смачиваемость, проницаемость, пористость и др.), именно данный класс мате-
риалов отвечает всем требованиям, предъявляемым к имплантатам, предназначенным для 
длительного функционирования в организме. Изделия из данного материала позволяют в но-
вом свете взглянуть на проблему создания искусственных органов и тканей. 

Ключевые слова: материалы с памятью формы, мартенситные превращения, никелид 
титана, кристаллическая решётка.


