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Аннотация. Нарушения питания играют ключевую роль в  усилении тя-
жести течения онкологического заболевания. Однако актуальность этой 
проблемы часто недооценивают, и  оценка подобных нарушений редко 
применяется в  повседневной клинической практике, что оказывает су-
щественное негативное влияние на  исход лечения пациентов. Во  время 
анализа статей было обнаружено, что превентивные персонализирован-
ные подходы, разработанные в  зависимости от  типа злокачественного 
новообразования и  первичного этапа его лечения, могут положительно 
повлиять не только на течение болезни, но и на эффект от проводимого 
лекарственного лечения. Однако необходимы дальнейшие исследования, 
изучающие влияние вмешательств, связанных с питанием, на результаты 
лечения пациентов, получающих химиотерапию.
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Введение

Онкологические заболевания являются одной 
из основных причин смертности в мире. На ев-
ропейский регион, включая Россию, приходит-

ся почти четверть случаев всех онкологических пато-
логий, несмотря на  то  что, проживает в  Европе всего 
одна десятая часть мирового населения [1]. В 2020 году 
в мире было зарегистрировано более 4 миллионов но-
вых случаев злокачественных новообразований и по-
рядка 2 миллионов смертей от  них. Совокупный риск 
возникновения онкологических заболеваний в  воз-
растной категории до 75 лет составляет 31% для муж-
чин (1 из 3 мужчин) и 24% для женщин (1 из 4 женщин), 
в  то  время как соответствующий риск смерти от  зло-
качественных новообразований составляет 15% для 
мужчин (1 из 7 мужчин) и 9% для женщин (1 из 11 жен-
щин) — то  есть рак поражает мужчин в  большей сте-
пени, чем женщин. 53% (2,1 миллион) новых случаев 
смертей от рака приходится на женщин и 55% (1,1 мил-
лион) — на мужчин. Онкологические заболевания так-
же непропорционально часто возникают у  пожилых 
людей: 60% новых диагнозов и 73% смертей приходит-

ся на лиц в возрасте 65 лет и старше, 34% и 25% — у лю-
дей в возрасте 45–64 года и 7% и 3% у людей моложе 
45 лет [2].

В настоящее время существует множество различных 
методов лечения онкологических заболеваний. В целом 
их можно разделить на  три большие группы — хирур-
гическое, лучевое и  лекарственное лечение (включая 
множественно подгрупп последнего), а также их комби-
нации в зависимости от локализации и стадии опухоле-
вого процесса.

Хирургическое лечение является методом выбора 
при лечении местнораспространенных форм онколо-
гических заболеваний, особенно тех, которые устойчи-
вы к  действию химиотерапевтических препаратов. Од-
нако хирургическое лечение как единственная опция 
не приводит пациентов к большим значениям пятилет-
ней выживаемости. Так, например, Ishihara S и  соавто-
ры, изучая пятилетнюю выживаемость больных раком 
желчевыводящих путей в Японии, пришли к выводу, что 
в  случае использования только хирургии она состави-
ла 39,8% для рака желчного пузыря, 24,2% для прокси-
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мальной холангиокарциномы, 39,1% для дистальной 
холангиокарциномы и 61,3% для рака фатерова сосочка 
[3].

Именно поэтому в последнее время совместно с хи-
рургическим лечением применяют также и лекарствен-
ное (химиотерапевтическое, гормональное, таргетное 
или иммунотерапию) — в неоадъювантном (предопера-
ционном), периоперационном или адъювантном (посто-
перационном) режиме, улучшая показатели выживаемо-
сти пациентов.

Химиотерапевтическое лечение, воздействуя на  все 
процессы в организме пациента, не только способствует 
остановке роста и разрушению опухоли, но и дополни-
тельно взывает побочные эффекты, которые встречают-
ся у пациентов с разной степенью выраженности.

Так, например, анемия у  онкологических больных 
по-прежнему является актуальной проблемой, влияю-
щей как на соматический статус пациента, так и на его ка-
чество жизни. Анемию можно разделить на две важные 
формы: (1) анемия, возникающая как побочный эффект, 
связанный с токсическим эффектом противоопухолево-
го лечения («анемия, вызванная химиотерапией»), и  (2) 
анемия, возникающая как проявление самого заболе-
вания, «анемия, связанная с раком», появляющаяся как 
результат системных процессов и активации иммунной 
системы при онкологическом заболевании [4]. К локали-
зациям, наиболее часто связанным с развитием анемии, 
относятся рак легких, рак желудочно-кишечного тракта 
и  рак яичников. В  некоторых наблюдательных иссле-
дованиях отмечено, что анемия может способствовать 
прогрессированию заболевания, снижать пятилетнюю 
выживаемость, повышать риск летального исхода, и, что 
наиболее важно, снижать ответ на, собственно, хими-
отерапию [5]. Это происходит потому, что собственное 
действие анемии заключается в  усилении гипоксии 
в микросреде опухоли, что приводит к усилению роста 
опухоли и как следствие, инвазии тканей и метастазиро-
ванию за счет устойчивости к лучевой терапии и химио-
терапии.

Среди других побочных эффектов химиотерапии 
можно выделить нефротоксичность. Химиотерапевти-
ческие средства могут влиять на любой элемент нефро-
на, что приводит к появлению клинических симптомов, 
таких как протеинурия, гипертония, гломерулонеф-
рит, острый и  хронический интерстициальный нефрит 
и  острая почечная недостаточность. Многочислен-
ные почечные осложнения, связанные с  лекарствами, 
не  имеют четко определенного патогенетического ме-
ханизма их развития, что затрудняет разработку страте-
гий для предотвращения или минимизации их появле-
ния [6, 7].

Сердечно-сосудистая токсичность как результат 
химиотерапии связана с  клинически значимыми по-
бочными эффектами, являющимися основной причи-
ной смертности среди людей, находящихся в ремиссии 
после лекарственного лечения онкологического за-
болевания — например, рака молочной железы. Риск 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний после 
химиотерапевтического лечения в  1,9 раза выше у  лю-
дей, переживших рак молочной железы, чем среди на-
селения в целом [8].

Наконец, потеря веса, кахексия и анорексия, связан-
ные с  онкологическим заболеванием и  проводимым 
по этому поводу химиотерапевтическим лечением, так-
же является очень частым явлением. Например, в общей 
сложности 80% пациентов с  диагнозом рака головки 
поджелудочной железы имеют установленную потерю 
массы тела во время постановки диагноза [9], при этом 
до 40% больных теряют вес еще более чем на 10% в тече-
ние шести месяцев после постановки диагноза. Кахексия 
является признанным маркером недоедания и  связана 
с плохим прогнозом заболевания.

Определение синдрома анорексии-кахексии онколо-
гических больных (САКОБ). Патогенез развития синдро-
ма.

Прежде чем определить с  точностью термин «син-
дром анорексии-кахексии онкологических больных» 
(САКОБ), необходимо в первую очередь определить тер-
мины «кахексия» и «анорексия» по отдельности.

Раковая кахексия — это многофакторный синдром, 
характеризующийся прогрессирующей потерей ске-
летной мышечной массы, а также истощением жировой 
ткани, системным воспалением и  другими метаболиче-
скими аномалиями, приводящими к  функциональным 
нарушениям [10]. Это сложное системное заболевание, 
включающее в  себя несколько метаболических путей 
в  разных тканях и  органах [11]. Кахексия встречается 
у 80% онкологических больных, признана прямой при-
чиной снижения качества жизни, приводит к смертель-
ному исходу в 20% случаях, ограничивает терапевтиче-
ские возможности для пациентов. Конкретная этиология 
и причины кахексии сложны и понятны лишь частично. 
Следовательно, очень трудно объективно оценить ка-
хексию, особенно на ее начальной фазе.

Заболеваемость раковой кахексией варьирует в  за-
висимости от  типа опухоли — у  пациентов с  раком же-
лудка или поджелудочной железы заболеваемость 
составляет более 80%. Почти 50% пациентов с  раком 
легких, предстательной железы или толстой кишки так-
же испытывают симптомы кахексии. Рак поджелудочной 
железы является типом опухоли, при котором раковая 
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кахексия встречается чаще всего, поскольку потеря воз-
можности производства инсулина представляет собой 
дополнительную проблему, которая усугубляет кахек-
сию [12].

Важно отметить, что химиотерапия и  лучевая те-
рапия могут способствовать развитию кахетического 
синдрома [11]. Например, цисплатин способен вызвать 
истончение мышц путем активации сигнального пути 
ядерного фактора-каппы B (NF-κB), связь которого с ка-
хексией была убедительно доказана [13, 14].

Воспаление является основным фактором кахексии, 
влияющим на функцию нескольких тканей, включая ске-
летные мышцы, жир, мозг и печень. В 1985 году группа 
Cerami доказала, что циркулирующие медиаторы могут 
вызвать кахексию, идентифицируя фактор некроза опу-
холи альфа (TNF-α). TNF-α оказывает прямое катаболиче-
ское воздействие на  скелетную мышцу, активируя путь 
NF-κB и индуцируя убиквитин-опосредованную деграда-
цию протеасом (UPR) мышечного белка [15]. Кроме того, 
TNF-α способствует накоплению нейтрофилов и макро-
фагов в скелетных мышцах.

Связь интерферона-гамма (IFNγ) с кахексией все еще 
не  ясна, но  исследования показали, что IFNγ может си-
нергизироваться с  TNF-α для стимуляции истощения 
мышц [16].

Концентрация интерлейкина-1 (IL-1) в сыворотке кро-
ви увеличивается у кахетичных пациентов, но его роль 
в  истощении тканей остается предметом споров [16]. 
А  вот провоспалительный цитокин интерлейкин-шесть 
(IL-6) встречается в  высоких уровнях у  пациентов с  ка-
хексией и коррелирует с потерей веса [17, 18]. IL-6, как 
полагают, вызывает активацию воспалительных и  ката-
болических путей, что приводит к  подавлению синтеза 
белка в мышечных клетках [19].

Повышенный уровень интерлейкина-8 (IL-8) в  сыво-
ротке крови был связан с  потерей веса и  значительно 
коррелировал с кахексией у пациентов, больных раком 
поджелудочной железы [20].

Потеря скелетной мышечной ткани является ключе-
вой особенностью раковой кахексии и  одновременно 
ее наиболее изученным аспектом [21]. Мышцы являются 
источником аминокислот, которые могут быть высво-
бождены для производства энергии во время катаболи-
ческих процессов. Мышечный гомеостаз поддерживает-
ся балансом между синтезом и деградацией мышечного 
белка. Когда происходит чрезмерная деградация белка 
и/или снижение синтеза белка, дисбаланс может вызвать 
истощение мышц и кахексию [22]. Истощение скелетных 
мышц включает в себя несколько молекулярных измене-

ний, все из  которых связаны с  воспалением, белковым 
метаболизмом, апоптозом и  снижением регенерации 
тканей.

Обычно скелетная мышца регенерируется путем ак-
тивации и дифференцировки специфических стволовых 
клеток, известных как спутниковые клетки [23]. Однако 
у пациентов с раковой кахексией дифференцировка этих 
клеток нарушается [21]. Кроме того, нарушенная регуля-
ция синтеза белка и  стимуляция его деградации могут 
быть результатом снижения доступности аминокислот 
[24]. Для своего развития опухолевым клеткам требуют-
ся аминокислоты, в  частности глутамин, что приводит 
к  низкому уровню циркуляции глутамина в  организме 
и  распаду белка скелетных мышц для высвобождения 
аминокислот из мышечных клеток [25].

Помимо скелетных мышц, важной мишенью при ра-
ковой кахексии является и  сердечная мышца, и  потеря 
массы тела часто сопровождается ее истончением [26].

Важность патологических изменений в жировой тка-
ни при онкологических заболеваниях все чаще призна-
ется в последние годы, и некоторые из этих изменений 
также связаны с  развитием кахексии [11, 27, 28]. Гисто-
логически существует два типа жировой ткани: белая 
жировая ткань (белые адипоциты), которая в основном 
участвует в накоплении энергии в виде триглицеридов, 
и бурая жировая ткань (бурые адипоциты), участвующая 
в терморегуляции [29, 30]. До недавнего времени счита-
лось, что бурые адипоциты функционально присутству-
ют только у новорожденных, но на самом деле они также 
присутствуют и в организме у взрослых [27]. Кахетичные 
пациенты часто демонстрируют высокий уровень цирку-
лирующих свободных жирных кислот и глицерина в ре-
зультате массивного липолиза белых адипоцитов путем 
активации липаз, таких, например, как гормоночувстви-
тельная липаза [31]. IL-6, TNF‐α и цинк-α2-гликопротеин 
(ZAG, также называемый липид-мобилизирующим фак-
тором) способны стимулировать липолиз при раковой 
кахексии [27, 31].

Во время раковой кахексии белые адипоциты также 
могут приобрести некоторые особенности, характери-
зующие бурые адипоциты (превращаясь в так называе-
мые «бежевые адипоциты») [28]. Это процесс, известный 
как «подрумянивание», который происходит на началь-
ных этапах раковой кахексии вплоть до  исчерпывания 
мышц [11, 29].

Печень в  организме онкологических больных так-
же подвергается многочисленным метаболическим 
и  гистологическим изменениям. В  контексте рака пе-
чень часто способствует усилению системного воспа-
ления, производя белки острой фазы, которые могут 
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способствовать распаду мышечных белков на амино-
кислоты [32]. Так, в  печени происходит увеличение 
производства глюкозы и повышается активность цик-
ла Кори. Распад белка производит поток азота в виде 
аминокислот, в основном аланин в печень. Глюконео-
генез в  печени затем может использовать аминокис-
лоты, глицерин (из жировой ткани) и лактат для произ-
водства глюкозы [22]. Однако этот путь чрезвычайно 
требователен, является энергетически неэффектив-
ным и  способствует самоповреждению печени и  по-
тере веса. Фактически, гепатомегалия была описана 
у кахетичных пациентов в связи с повышенным уров-
нем циркулирования IL-6 и метаболической перегруз-
кой печени [32]. Воспаление и стеатоз также являются 
типичными особенностями повреждения печени, свя-
занными с кахексией [33].

Изменения в  микробиоте кишечника также могут 
играть роль в раковой кахексии, так как различные бак-
териальные штаммы обладают различными способно-
стями производить питательные вещества и  провоспа-
лительные молекулы, которые могут вызвать истощение 
мышц и  жировой ткани [34]. Грелин, пептид, который 
в основном вырабатывается в желудке и повышает аппе-
тит, стимулируя голод и потребление пищи, также значи-
тельно увеличивается у пациентов с раковой кахексией 
[35].

Важно понимать роль энергетического баланса 
в развитии раковой кахексии. Данное состояние часто 
ассоциируется с  отрицательным энергетическим ба-
лансом, вызванным анорексией наряду с  увеличени-
ем расходов энергии или аномальным метаболизмом. 
Почти половина больных демонстрируют высокий 
метаболизм или высокую выработку энергии в  состо-
янии покоя (ВЭП), что указывает на  начало развития 
кахексии. Степень ВЭП сильно зависит от  локализа-
ции онкологического заболевания, патологической 
стадии и  общей продолжительности заболевания. По-
вышенный ВЭП был зарегистрирован у  большинства 
пациентов с  раком желудка, пищевода, поджелудоч-
ной железы и  немелкоклеточным раком легких и,  как 
правило, его наличие усугубляет заболевание. Одним 
из факторов развития кахексии является одновремен-
ная гиперактивация многочисленных метаболических 
путей, что впоследствии приводит к рассеиванию энер-
гии в  виде тепла и  системному воспалению, которое 
способствует сокращению выживаемости у  пациентов 
с  метастатическим раком [36]. Злокачественные клет-
ки имеют аномально высокую потребность в  глюкозе 
по сравнению с обычными тканями, а повышенный гли-
колиз является их отличительной чертой. Этот высокий 
спрос на  глюкозу даже при наличии достаточного ко-
личества кислорода, известного как эффект Варбурга, 
приводит к  повышению производства молочной кис-

лоты опухолевыми клетками, чтобы компенсировать 
неэффективное производство энергии [37]. Количество 
энергии, вырабатываемой опухолевыми клетками, за-
висит от  степени использования гликолитического 
пути (анаэробного процесса) по  сравнению с  окисли-
тельным фосфорилированием (аэробный процесс). 
Цикл Кори, который отвечает за  рассеивание энергии 
в виде теплового липолиза в жировой ткани, и белко-
вый катаболизм в  мышечной ткани способствуют уве-
личению глюконегенеза в печени у больных онкологи-
ческими заболеваниями.

Раковая анорексия, в  свою очередь, определяется 
в основном как потеря аппетита. Она считается важным 
компонентом кахексии, тем не  менее, важно подчер-
кнуть, что она отличается от кахексии и может происхо-
дить независимо от нее [38, 39]. Анорексия может быть 
разделена на две категории. Если она происходит из-за 
изменения восприятия образа тела, ведущего к волево-
му отказу от еды, она определяется как первичная ано-
рексия (или нервная анорексия). Если она происходит 
в  результате постоянного или внезапного резкого вос-
палительного ответа организма, вторичного по отноше-
нию к хроническим или острым заболеваниям, она опре-
деляется как вторичная анорексия (или специфическая 
анорексия).

Вторичная анорексия часто наблюдается у  больных 
раком и связана с ограниченным по той или иной при-
чине потреблением пищи и снижением качества жизни 
[40]. Анорексия присутствует у 50% первичных больных 
раком и  является четвертым наиболее распространен-
ным симптомом у онкологических больных [41].

Механизм развития анорексии у  онкологических 
больных напрямую связан с  лептином. Лептин — это 
адипокин, который действует на  конкретные гипотала-
мические рецепторы, способствуя появлению ощуще-
ния сытости через каскад последущих нейропептидов 
[42]. Цитокины, такие как IL-1, могут вызывать анорек-
сию, стимулируя экспрессию и высвобождение лептина 
и имитируя насыщение организма.

Методы диагностики  
и оценки САКОБ.

Кахексия в сочетании с анорексией снижает качество 
жизни (QOL) и процент общей выживаемости пациентов 
[43].

Поэтому на  протяжении многих лет исследователи 
предлагали различные способы диагностики раковой 
кахексии с целью раннего выявления пациентов группы 
высокого риска нарушения питательного статуса и сво-
евременной коррекции САКОБ.
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В 2011 году Fearon и соавторы предложили наиболее 
приемлемую основу для диагностики раковой кахексии 
[44]. Этот подход был основан на трех ключевых особен-
ностях: потеря веса >5% за последние 6 месяцев (при от-
сутствии банального голодания), индекс массы тела <20 
и индекс скелетной мышцы, соответствующий саркопе-
нии (мужчины <7,26 кг/м2, женщины-пациенты <5,45 кг/
м2). Тот же подход определил три стадии раковой кахек-
сии, а именно прекахексии, собственно кахексии и реф-
рактерной кахексии.

Группа исследователей во главе с Zhou T разработали 
оценку кахексии (CSS) для онкологических больных, со-
стоящую из  пяти уровней, чтобы уточнить трехуровне-
вую систему стадирования [45]:

 ♦ Потеря веса за 6 месяцев (диапазон баллов 0–3);
 ♦ Простая анкета SARC-F для оценки мышечной 

функции и саркопении (диапазон баллов 0–3);
 ♦ Состояние пациента по  шкале ECOG (диапазон 

баллов 0–3);
 ♦ Потеря аппетита (диапазон баллов 0–2);
 ♦ Аномальная биохимия крови (диапазон баллов 

0–2).

На  основании суммы полученных баллов выставля-
лась итоговая стадия кахексии:

 ♦ Не-кахексия (оценка 0–2);
 ♦ Прекахексия (балл 3–4);
 ♦ Кахексия (балл 5–8);
 ♦ Рефрактерная кахексия (оценка 9–12).

CSS стал инструментом, который позволил выявлять 
различные стадии кахексии в соответствии с полученны-
ми результатами.

Кроме того, в  2021  году Европейское общество ме-
дицинской онкологии (ESMO) выпустило руководство 
по  клинической практике для пациентов с  раковой ка-
хексией [46]. Кахексия в  руководстве описывается как 
«недоедание, связанное с  заболеваниями, на  основе 
определения Глобальной инициативы по борьбе с недо-
еданием (GLIM) [47] и наличия системного воспаления».

В  настоящее время скрининг нутритивной недоста-
точности у  больных онкологическими заболеваниями 
включает в  себя оценки следующих областей: изме-
рение потребления калорий, уровень качества жизни 
(QOL), основные факторы риска и симптомы, влияющие 
на развитие похудения, изменения в весе и составе тела, 
а также биологические маркеры.

Оценка QOL является критической конечной точкой 
у пациентов с кахексией. Функциональная оценка шкалы 
терапии анорексии-какексии (FAACT) состоит из общей 
шкалы терапии онкологического заболевания (FACT-G) 

и  подшкалы анорексии-какексии (ACS) и  представляет 
собой шкалу QOL, специфичную для онкологических 
больных с кахексией [40]. Шкала FAACT включает в себя 
пять подшкал, каждый элемент в  которой оценивается 
от 0 до 4 баллов с итоговой суммой в 39 баллов, что при-
равнивается к лучшему QOL.

Симптомы, влияющие на  питание, и  определяемые 
как симптомы вторичного воздействия (СВВ), также под-
лежат лечению и корректировке. В исследовании, прово-
димом у 151 пациента с симптомами раковой кахексии, 
среднее число СВВ составляло 3, а  раннее насыщение, 
запор, подавленное настроение, неконтролируемая 
тошнота и  рвота были наиболее распространенными 
среди них [48]. В  том  же исследовании было отмечено, 
что онкологические больные с  большим количеством 
СВВ значительно чаще набирают вес во время лечения 
злокачественного новообразования, подчеркивая важ-
ность оценки и лечения СВВ.

Общая оценка должна учитывать и индивидуальные 
особенности пациентов. В некоторых случаях иссякание 
мышечной массы не столь очевидно — например, у па-
циентов с ожирением [49].

Наиболее часто используемые оценки состава тела 
у  онкологических больных включают в  себя антропом-
етрические методы, биоэлектрический импедансный 
анализ (BIA) [50], компьютерную томографию (КТ) и двух-
энергетическую рентгеновскую абсорциометрию (DXA) 
[51].

Антропометрические методы, которые включают 
в себя измерения массы тела, ИМТ и поверхности тела, 
являются экономически эффективными и действенны-
ми способами оценки состава тела. Однако они менее 
точны из-за косвенного подхода и  невозможности 
различить между собой мышечную массу и  жировую 
ткань.

Анализ биоэлектрического импеданса также может 
быть использован для измерения состава тела на основе 
электрических свойств тканей. Используя частоту 50 кГц 
или более новые многочастотные анализаторы, неболь-
шие токи проходят через внутриклеточную и внеклеточ-
ную жидкость в зависимости от характеристик ткани.

Как DXA, так и  компьютерная томография имеют 
высокую точность и специфичность для различения от-
дельных компонентов тканей и являются золотым стан-
дартом для оценки состава тела. Ограничения DXA вклю-
чают в себя воздействие на пациентов низким уровнем 
радиации, а также стоимость самого исследования. Ком-
пьютерная томография часто используется для монито-
ринга прогрессирования и  рецидива онкологического 
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заболевания и может быть использована в качестве ин-
струмента оценки состава тела.

Альтернативные методы оценки состава тела вклю-
чают гидроденситометрию (подводное взвешивание) 
и  плетизмографию смещения воздуха (Bod Pod). Маг-
нитно-резонансная томография является высокоточным 
методом измерения состава тела и  сопоставима с  ком-
пьютерной томографией без воздействия ионизирую-
щего излучения пациентов, но  ее стоимость слишком 
высока, чтобы использовать ее в подобном качестве.

Одна из задач оценки анорексии у пациентов заклю-
чается в том, чтобы обеспечить правильный и мультимо-
дальный подход к лечению. Поэтому для точной диагно-
стики анорексии важно иметь действительно надежные 
методы [40]. Оценка анорексии в настоящее время осно-
вана на визуальных аналоговых шкалах, численных шка-
лах, вербальных дескрипторах или отдельных анкетах, 
что вносит значительную субъективность в процесс ди-
агностики. В клинической практике используется анкета 
«да/нет» («испытываете  ли вы пониженный аппетит?») 
или шкала симптомов анорексии Анкеты качества жиз-
ни Европейской организации по лечению рака (EORTC) 
(QLQ)-C30 (третья версия). В последнее время были пред-
ложены методы конкретной диагностики анорексии, 
связанной с  кахексией: подшкала анорексии/кахексии 
функциональной оценки терапии анорексии/кахексии 
(FAACT-A/CS) и  визуальная аналоговая шкала аппетита, 
однако они по-прежнему являются более субъектив-
ными, чем объективными. Поэтому в  настоящее время 
не существует золотого стандарта для диагностики ано-
рексии у больных онкологическими заболеваниями [10].

Методы лечения САКОБ.  
Нутритивная поддержка  
пациентов с САКОБ.

Самым эффективным способом лечения является из-
лечение от основного заболевания, которому она сопут-
ствует, то есть онкологического. Однако лечение многих 
видов рака, особенно метастатического, остается на се-
годняшний момент нерешенной проблемой. Таким об-
разом, терапевтические варианты лечения раковой ка-
хексии часто направлены на улучшение качества жизни 
пациентов и ослабление симптомов самой кахексии [52]. 
К сожалению, терапевтические варианты лечения этого 
синдрома ограничены и не всегда эффективны. Раковая 
кахексия не может быть полностью обращена вспять или 
предотвращена с  помощью обычной нутритивной под-
держки или даже парентерального питания [11].

Исторически сложилось так, что парентеральное 
питание было первой линией нутритивной поддержки 
онкологических больных, особенно после операций 

и длительного применения химиотерапии. Сегодня эн-
теральное питание в  подавляющем большинстве слу-
чаев является предпочтительным методом коррекции 
нутритивного статуса. Использование энтерального 
питания предотвратило атрофию слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта и иммунокомпетентность 
организма, одновременно улучшая при этом кинетику 
белка [53]. Было также доказано, что энтеральное пи-
тание снижает риск осложнений и токсичность химио-
терапии. В свою очередь применение парентерального 
питания было связано с повышенной частотой ослож-
нений и  более длительным временем до  возобновле-
ния нормальной диеты по  сравнению с  энтеральным 
[54].

Было описано и  протестировано несколько тера-
певтических вмешательств с  несколькими агентами, 
например, добавки с  омега-3 жирных кислотами, ко-
торые снижают выработку IL-1 и TNF-α и повышают эф-
фективность поддержки питания [52]. Нестероидные 
противовоспалительные препараты и  препараты, ин-
гибирующие цитокины оказывают многообещающее 
положительное воздействие при раковой кахексии, 
способствуя уменьшению воспаления [28]. Добавление 
к  лечению аминокислот рассматривается как предпо-
ложительный подход к  лечению (например, добавка 
глутамина, которая может ослабить истощение мышц 
у больных раком) [55].

Кроме того, физическая активность, по-видимому, 
является важным элементом лечения раковой кахек-
сии [56]. Программы упражнений (такие как силовая и/
или аэробная тренировка), как показало исследование 
Lira FS, обладают очень четким противовоспалительным 
эффектом, уменьшая концентрацию провоспалительных 
цитокином и  увеличивая концентрацию противовоспа-
лительных [57]. Тем не  менее, необходимы дополни-
тельные исследования для определения эффективности 
и  безопасности физических упражнений у  пациентов 
с раковой кахексией [58].

Что касается возможных фармакологических мето-
дов лечения анорексии, был разработан ряд специфиче-
ских орексигенических препаратов [42]. Так, например, 
мегестрол был одобрен для лечения анорексии у паци-
ентов со  СПИДом и,  помимо прочего, улучшает набор 
веса у  детей с  онкологическими заболеваниями [59]. 
В исследовании Ruiz GP мегестрола ацетат (MA) показал 
преимущество по сравнению с плацебо, особенно в от-
ношении улучшения аппетита (RR = 2,57, 95% CI = 1,41 ~ 
3,40) и увеличения веса (RR = 1,55, 95% CI = 1,06 ~ 2,26) 
при раке. Однако улучшение качества жизни у пациен-
тов наблюдалось только при сравнении МА с  плацебо 
(RR = 1,91, 95% CI = 1,02 ~ 3,59), но не другими препара-
ты, применяющимися при раке. Кроме того, тромбоэм-
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болические явления были более частыми у  пациентов, 
получавших МА [60]. Грелин и связанные с ним вещества 
также влияют на потребление пищи анорексичными па-
циентами [42].

Помимо лекарственного лечения в  некоторых ис-
следованиях используется и альтернативные методики. 
Так, Lau CHY и  соавторы исследовали возможности ис-
пользования иглоукалывания для лечения анорексии. 
По  сравнению с  обычным вмешательством иглоукалы-
вание и  связанное с  ним лечение улучшило качество 
жизни у пациентов с раком желудочно-кишечного трак-
та (n = 111, объединенное SMD: 0,75, 95% CI: 0,36 ~ 1,13). 
Иглоукалывание и связанная с ней терапия также снизи-
ли симптомы анорексии, но не было никакой статистиче-
ской значимости (n = 50, RR: 2,51, 95%CI: 0,94 ~ 6,72) [61].

Исследователи во главе с Keaver L разработали про-
грамму NutriCare с  использованием модели 5A  («спро-
сить, посоветовать, оценить, помочь, организовать») 
в  качестве потенциальной программы, помогающей 
интегрировать нутритивную поддержку в рутинную он-
кологическую помощь [62]. На  первом этапе пациенты 
заполняли форму по  оценке питания для онкологиче-
ских больных (NACP). Симптомы были выбраны из  тех, 
о которых обычно сообщают больные раком [63]. Далее 
каждому пациенту выдавалась памятка с  семью реко-
мендациями по  питанию, адаптированных из  текущих 
рекомендаций Всемирного фонда исследований рака 
(WCRF)/AICR [64], которые включали в себя (1) достиже-
ние или поддержание здорового веса; (2) употребление 
диеты, богатой цельнозерновыми культурами, овоща-
ми, фруктами и  фасолью; (3) ограничение потребления 
фаст-фудов и  полуфабрикатов; (4) ограничение потре-
бления красного и переработанного мяса; (5) ограниче-
ние потребления подслащенных сахаром напитков, (6) 
ограничение потребления алкоголя; и  (7) физическую 

активность. На  основе анкеты исследователи выбрали 
необходимые цели, которые необходимо было достичь, 
чтобы улучшить качество жизни пациентов.

По  итогам исследования как врачи, так и  пациенты 
сообщили о  проблемах с  доступом к  научно обосно-
ванным рекомендациям по  питанию. И  даже там, где 
ресурсы были доступны, они не всегда использовались 
медицинскими работниками. В некоторых случаях реко-
мендации выполнять отказывались сами пациенты из-за 
большого количества назначений, которые у  них уже 
были в дополнение к химиотерапии.

Заключение

Итак, поскольку раковая кахексия-анорексия имеет 
многомерный фон, мультимодальные терапевтические 
подходы являются предпочтительной стратегией, так 
как единый подход вряд  ли будет эффективным. Эти 
мультимодальные подходы состоят из комбинаций вме-
шательств, которые включают в  себя не  только фарма-
кологические препараты и/или пищевые добавки [52, 65, 
66]. Онкологи, тем не  менее, часто пренебрегают скри-
нингом состояния пациентов, связанным с  питанием 
[67].

Это может привести к получению пациентами инфор-
мации о правильном питании в других, часто неавтори-
тетных источниках, или же к альтернативным подходам, 
таким как использование добавок и модные диеты, поль-
за от которых часто не подкреплена научными данными 
[68]. Исследование Shea-Budgell M доказало, что онколо-
гические пациенты заинтересованы в получении научно 
обоснованной информации о  питании, и  что они хотят 
получить эту информацию от своего онколога [69]. Одна-
ко в настоящее время это по прежнему не является стан-
дартной частью клинической медицинской практики.
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