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SUMMARY

Cancer cachexia is a multifactorial paraneoplastic syndrome 

characterized by anorexia, body weight loss, loss of adipose 

tissue and skeletal muscle. Malnutrition significantly impairs 

quality of life and response to anti-neoplastic therapies. 

The aim of nutritional support should be the prevention or 

reversal of malnutrition. The present review will focus on the 

nutritional support in cancer patients.
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Синдром анорексии-кахексии представляет собой паранеопластиче-

ский симптомокомплекс, характеризующийся потерей аппетита, сни-

жением массы тела, уменьшением массы жировой ткани и скелетных 

мышц. Нарушение питания достоверно ухудшает качество жизни и 

результаты противоопухолевого лечения. Цель питательной поддерж-

ки состоит в предотвращении или нивелировании нарушений питания. 

Представляемый обзор литературы фокусируется на питательной 

поддержке онкологических больных.
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ВВЕДЕНИЕ

Оценка нарушений питательного ста-
туса больного c онкологическим забо-
леванием преследует определенную 
цель — предупредить возникновение 
осложнений, связанных с недостаточ-
ностью питания. К сожалению, эта цель 
достижима лишь отчасти, т. к. синдром 
анорексии-кахексии не является про-
стым синонимом плохого аппетита или 
питания, а возникает в результате слож-
ных паранеопластических процессов.

Как известно, синдром анорексии-
кахексии сопровождается снижением 
массы тела (МТ), стойким отсутствием 
аппетита, быстрым насыщением, извра-
щением вкуса, выраженной слабостью и 
депрессией. В той или иной степени этот 
синдром встречается при любой локали-
зации опухоли. Особенно заметны его 
проявления при поражении ЖКТ, когда 
в просвете ЖКТ имеется препятствие и 
нарушаются процессы пищеварения.1

Прямой связи между объемом опу-
холи и потерей аппетита и МТ нет. Опу-
холь, объем которой не превышает 
0,01 % общей МТ больного, может вы-
зывать тяжелую потерю МТ, например, 
тяжелая кахексия при раке легкого не 
является прямым результатом нарушен-

ного питания или нарушенного всасыва-
ния пищи.2

Большинство клиницистов соглас-
ны, что истощение является фактором 
риска различных осложнений противоо-
пухолевого лечения и увеличения смерт-
ности, однако питательные режимы он-
кологических больных оставляют желать 
лучшего. Среди множества доводов, 
оправдывающих осторожное использо-
вание искусственного питания, основные 
следующие: недостаточная конкретность 
практических советов при их большом 
разнообразии; недостаток доказатель-
ных исследований, основанных на боль-
шом количестве клинического матери-
ала; неоднозначность рекомендаций по 
проведению питательной поддержки. 
Подобные претензии можно перечис-
лять и дальше. Это приводит к тому, что 
в повседневной онкологической прак-
тике роль питательной поддержки (ПП) 
сведена к минимуму, хотя оценка состоя-
ния питания больного — важная состав-
ляющая комплексного лечения, которая 
не должна быть прерогативой нутрицио-
логов. Последствия неадекватного пита-
ния повышают токсичность противоопу-
холевого лечения, приводя к увеличению 
сроков госпитализации, повышая стои-
мость лечения и ухудшая качество жиз-
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ни, и своевременная оценка состояния питания, проведенная 
клиницистом, должна быть одним из стандартных методов об-
следования онкологического больного.

ПАТОГЕНЕЗ СИНДРОМА АНОРЕКСИИ-КАХЕКСИИ

На сегодняшний день природа синдрома анорексии-кахексии 
до конца неясна. Тем не менее обнаружено, что в результате 
специфического воздействия опухоли повышается секреция 
провоспалительных цитокинов, инициирующих развитие си-
стемного воспалительного ответа,3 который становится пер-
систирующим и характеризуется повышенной продукцией 
фактора некроза опухолей  (ФНО-), интерлейкинов ( ИЛ-1, 
ИЛ-6) и интерферона- (ИФН-), а также индукцией отве-
та острой фазы. И если при наличии инфекционного пора-
жения выброс цитокинов позволяет активировать иммунную 
систему и ускорить выздоровление, то у больного с онколо-
гическим заболеванием развивается состояние, подобное 
хроническому воспалению. Как показано в эксперименталь-
ных работах, при назначении животным цитокинов (ФНО-, 
ИЛ-1, ИЛ-6 и ИФН-) появляются симптомы анорексии 
и истощения,4,5 уменьшается объем скелетной мускулатуры 
при относительной сохранности массы внутренних органов.6 
Такие существенные перемены являются отражением ком-
плексной перестройки метаболических процессов и в ске-
летной мускулатуре, и в печени каждого больного. При этом 
скорость синтеза белка в скелетных мышцах замедляется, в 
то время как распад белка усиливается или остается неиз-
менным, а в печени ускоряется синтез белков острой фазы.7

Отсутствие аппетита, отмечаемое у большинства онколо-
гических больных, возникает на фоне дисбаланса между гор-
монами, ответственными за чувство голода и насыщения.8 Из-
вестно, что в гипоталамусе синтезируется нейропептид-Y, 
который является мощным стимулятором аппетита, а так-
же кортикотропин-рилизинг фактор, обладающий противопо-
ложным свойством. Основными периферическими регулятора-
ми потребления пищи выступают такие гормоны, как грелин, 
стимулирующий аппетит, и лептин, подавляющий его. В ис-
следованиях последних лет было обнаружено, что цитокины 
(ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-) нарушают механизм обратной связи 
лептина и грелина, а также способствуют центральной стиму-
ляции синтеза анорексигенных пептидов и подавлению секре-
ции нейропептида-Y, вызывая быстрое чувство насыщения.9-11

Кроме того, показано, что увеличенная продукция медиато-
ров воспаления (ИЛ-6, ФНО-) приводит к росту уровня корти-
зола, повышенной экспрессии миостатина и развитию резистент-
ности к инсулину, что еще больше усиливает катаболизм.12,13

Опухоль продуцирует специфические факторы, такие как 
протеолиз-индуцирующий фактор и липид-мобилизующий 
фактор, которые ускоряют распад белка и способствуют мо-
билизации жира из депо. В экспериментальных и клинических 
работах последних лет показана корреляция этих факторов с 
величиной потери МТ у животных и людей.14,15

Известно, что онкологические больные могут терять МТ 
даже при нормальном питании. Возможно, причиной этого 
феномена является повышение потребности в энергии в соче-
тании с низким потреблением пищи. Однако на практике из-
меряемые энергетические потребности такого больного могут 
быть как повышенными, так нормальными или пониженными. 
Возможно, причина такой вариабельности заключается в раз-
личном гистологическом строении опухоли, стадии и распро-
страненности болезни. Так, например, при раке поджелудоч-
ной железы и легких потребности в энергии возрастают, а при 
раке пищевода и желудка, наоборот, уменьшаются.16,17

Противоопухолевое лечение (хирургическое, химиотера-
певтическое и лучевое) способствует появлению новых сим-

птомов, влияющих на состояние питательного статуса. Их 
влияние зависит от вида лечения и индивидуальной перено-
симости.18

Очевидно, что такая сложная многоступенчатая пере-
стройка метаболических процессов будет оказывать суще-
ственное влияние на результаты противоопухолевого лече-
ния. В связи с этим ПП должна восприниматься как терапия, 
способная при необходимости уменьшить разницу между по-
требностями в нутриентах и реальным потреблением пищи, 
тем самым улучшая переносимость противоопухолевого ле-
чения.

ОСОБЕННОСТИ ИСКУССТВЕННОГО ПИТАНИЯ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ 
ЛЕЧЕНИИ

Больные, поступающие на плановое оперативное вмеша-
тельство, в большинстве случаев рассматриваются как со-
матически компенсированные. К примеру, у больных раком 
пищевода при дисфагии III–IV степени существенное изме-
нение белковых фракций сыворотки крови (общего белка и 
альбумина) отмечается только на поздних стадиях болезни.

Однако оперативное вмешательство и связанный с ним 
операционный стресс вызывают функциональную перестрой-
ку всех систем организма. Особенно это характерно для со-
временной онкохирургии, где выполняемые расширенные 
комбинированные вмешательства отличаются особой трав-
матичностью и приводят к значительному усилению катабо-
лических процессов в послеоперационный период.

Потери азота в ранний послеоперационный период очень 
высоки. Например, при операциях по поводу рака пищевода, 
по нашим данным, в сутки теряется около 25 г азота, при опе-
рациях по поводу новообразований толстой кишки — поряд-
ка 17 г/сут.19 Связано это с тем, что для осуществления ана-
болических процессов в ране, поддержания синтезирующей 
функции печени, обеспечения адекватной работы иммунной 
системы необходимо большое количество пластического и 
энергетического материала, которым становятся мышечные 
белки, жировая ткань и кожа. Неиспользованные фрагмен-
ты миофибрилл выводятся почками, что способствует значи-
тельному повышению потерь азота.20 Все это ведет к тому, что 
в ранний послеоперационный период отмечается резкое сни-
жение концентрации белковых фракций крови. По нашим дан-
ным, при оперативных вмешательствах по поводу рака пище-
вода и кардиоэзофагеального рака при неосложненном течении 
послеоперационного периода на 2–3-и сутки после операции 
общий белок падает до 42 г/л, альбумин — до 25 г/л.

В настоящее время применение адекватной ПП рассма-
тривается как обязательный компонент комплексной терапии 
в хирургической онкологии. Обоснованием этому служат ре-
зультаты нескольких метаанализов проспективных рандоми-
зированных исследований, опубликованные в течение послед-
них лет. На большом количестве наблюдений показано, что 
адекватное искусственное питание в послеоперационный пе-
риод достоверно снижает количество инфекционных ослож-
нений, уменьшает длительность пребывания в стационаре, 
снижает себестоимость лечения.21-23

Большое внимание уделяется исследованию эффектив-
ности ПП у истощенных больных. К этой категории относятся 
пациенты, потерявшие более 10 % от исходной МТ за послед-
ние полгода, индекс массы тела (ИМТ) — отношение МТ (в 
кг) к росту (в м2) — которых менее 18,5, а концентрация аль-
бумина менее 30 г/л.

В 2005 г. были опубликованы результаты многоцентрово-
го исследования, проведенного во Франции, в которое было 
включено более 1000 больных, страдающих раком толстой 
кишки. Исследователи обнаружили, что на повышение ле-
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тальности достоверно влияет потеря более 10 % от привыч-
ной МТ в предоперационный период и гипоальбуминемия — 
в послеоперационный.24

Результаты нескольких рандомизированных контроли-
руемых исследований, проведенные у пациентов с потерей 
МТ > 10 % от привычной, показали, что назначение таким 
больным в периоперационный период искусственного пита-
ния (в течение 7 сут до и 7 сут после операции) достоверно 
снижает количество осложнений и смертность.25-28

На фоне возникающих в отдаленный послеоперацион-
ный период пострезекционных синдромов характер и адекват-
ность питания заметно меняются. Например, после резекции 
пищевода возникает парез желудка (как результат вагото-
мии), а также мальабсорбция жиров. После резекции желуд-
ка или гастрэктомии нарушается утилизация жиров, белков, 
кальция, витаминов, возникает демпинг-синдром, анемия. 
Удаление тонкой или толстой кишки приводит к нарушению 
всасывания воды и электролитов, макро- и микронутриен-
тов, появлению тяжелой диареи. Принципы ПП при развитии 
пост резекционных синдромов предполагают в первую очередь 
использование дополнительного перорального питания спе-
циальными смесями, а при отсутствии эффекта — назначе-
ние парентерального питания.20

ОСОБЕННОСТИ ПИТАТЕЛЬНОЙ ПОДДЕРЖКИ ПРИ 
НЕХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Результаты многочисленных исследований доказывают, что 
состояние питания является важным прогностическим фак-
тором при противоопухолевой терапии. У истощенных боль-
ных чаще возникают побочные эффекты, они плохо отвечают 
на химиотерапию, долго находятся на стационарном лечении, 
в этой группе пациентов отмечается низкая выживаемость.

Рассматривая необходимость назначения ПП пациентам, 
получающим нехирургическое противоопухолевое лечение, 
следует помнить, что методом выбора является энтеральное 
питание (ЭП). При этом считается, что рутинное назначение 
искусственного питания на фоне химиотерапии не показано, 
т. к. оно не влияет ни на эффективность основного лечения, ни 
на уменьшение проявлений его токсичности.29,30

Еще в 1994 г. были опубликованы результаты масштаб-
ного исследования, в ходе которого анализировалась эффек-
тивность применения ЭП на фоне химиотерапии. В иссле-
дование были включены пациенты с различной патологией 
и разнообразными режимами противоопухолевого лечения 
и ПП. Авторами было показано, что при умеренной степе-
ни нарушения питательного статуса или при его сохранно-
сти назначение ЭП не оказывает достоверного влияния ни на 
выживаемость, ни на снижение проявлений токсичности по-
лихимиотерапии (ПХТ).31 Недавний метаанализ 4 контроли-
руемых рандомизированных исследований также показал, что 
по сравнению с рутинным ведением дополнительное приме-
нение зондового ЭП на фоне проведения химио- или лучевой 
терапии не оказывало заметного влияния на выживаемость 
больных. Исследователи считают безопасным и полезным на-
значение дополнительно к естественной диете смесей для пе-
рорального питания. Показанием же для зондового питания 
(например, через пункционную гастростому) служит вероят-
ность развития на фоне противоопухолевой терапии мукози-
тов, особенно эзофагита.30

На сегодняшний день, согласно рекомендациям Евро-
пейской ассоциации парентерального и энтерального пита-
ния (ESPEN), рутинное назначение парентерального пита-
ния во время проведения химиотерапии или облучения не 
показано. Тем не менее, если пациент истощен или предпо-
лагается, что в течение недели он будет голодать, а проведе-

ние ЭП невозможно, парентеральное питание становится не-
обходимым.29

Исследования, посвященные изучению эффективности 
ПП на фоне химиотерапии и облучения, показали, что назна-
чение парентерального питания пациентам с нормальным пи-
тательным статусом и адекватным прохождением пищи по 
пищеводу нецелесообразно, поскольку не влияет на число ин-
фекционных осложнений, выживаемость и тяжесть осложне-
ний противоопухолевого лечения.32

Нет исследований, сообщающих об удачной профилак-
тике побочных эффектов лучевой или химиотерапии при ис-
пользовании парентерального питания. Тем не менее при по-
явлении тяжелых мукозитов или возникновении тяжелого 
постлучевого энтерита применение парентерального питания 
оправдано, причем на фоне гастроинтестинальной токсично-
сти переносимость и эффективность краткосрочного паренте-
рального питания выше, чем энтерального.33-35

Суммируя вышеизложенное, следует отметить, что при 
нехирургическом лечении онкологических больных превен-
тивное использование ПП нецелесообразно. Однако при вы-
раженном истощении, развитии гастроинтестинальной ток-
сичности или постлучевых поражениях ЖКТ назначение 
искусственного питания обосновано. Предпочтительным яв-
ляется энтеральный путь введения нутриентов, а при его не-
возможности или перспективе голодания в течение недели и 
более показано парентеральное питание.

ОСОБЕННОСТИ ПИТАТЕЛЬНОЙ ПОДДЕРЖКИ
В ОНКОГЕМАТОЛОГИИ

Насколько необходима питательная поддержка в онкогема-
тологии?

Безусловно, если ЖКТ не поражен, проявления белково-
энергетической недостаточности (БЭН) минимальны. Тем не 
менее паранеопластические процессы универсальны, и у боль-
ных, получающих лечение по поводу гемобластозов, имеются 
те или иные признаки БЭН. Так, эпидемиологическое иссле-
дование, проведенное во Франции в 2006 г. и охватившее 2068 
человек, показало, что около половины больных (39 % обсле-
дованных), получавших противоопухолевое лечение по поводу 
гемобластозов, имели нарушение питательного статуса.36

Мы провели скрининговое обследование больных, по-
ступивших на лечение в отделение химиотерапии гемобла-
стозов НИИ КО РОНЦ им. Н. Н. Блохина РАМН, перед 
противоопухолевой химиотерапией. В исследование был 
включен 31 пациент (19 мужчин, 12 женщин) в возрасте 
от 15 до 70 лет. Лимфомой страдали 87,1 % обследован-
ных больных, острым лейкозом —12,9 %. Все больные 
находились на естественном питании. В ходе исследова-
ния изучали баланс азота, энергетический баланс, антро-
пометрические показатели: динамика МТ, ИМТ, электро-
литный и липидный статус. Было обнаружено, что потеря 
МТ за предшествующие полгода не превышала 10 % от 
привычной. Умеренная анорексия отмечена у 36 % боль-
ных, у 26 % — дефицит МТ (ИМТ < 20), у 16 % — ожи-
рение I степени (ИМТ > 30). Баланс азота был умерен-
но отрицательным и составил 4,4 ± 1,3 г/сут (допустимые 
значения ± 3 г/сут). Концентрация альбумина и общего 
белка в сыворотке крови была в пределах нормы, хотя по-
требление белка в естественном рационе было умеренно 
снижено до 0,89 ± 0,23 г/кг (адекватное потребление — 
 1 – 1,2 г / кг / сут ) при достаточном энергетическом обеспе-
чении (около 168 ккал на 1 г азота).

Таким образом, у большинства обследованных больных 
выявлены признаки умеренной БЭН и нарушения утилиза-
ции питательных субстратов.

onko_gem_4_2009.indd   345onko_gem_4_2009.indd   345 22.01.2010   11:43:0322.01.2010   11:43:03



346

О. А. Обухова

КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОГЕМАТОЛОГИЯ

Во время проведения цитостатической терапии проявле-
ния БЭН усиливаются, ухудшая непосредственный прогноз 
лечения, психическое и физическое состояние больных.37,38 
Обусловлено это, с одной стороны, диспептическими явле-
ниями, с другой — извращением вкусового восприятия.39 Ис-
чезновение вкусовой чувствительности (агевзия), появление 
извращенного вкуса (дисгевзия), анорексия часто сопрово-
ждают проведение ПХТ, совпадая по времени с развитием му-
козитов различной степени тяжести.40,41

По нашим данным, при проведении стандартных прото-
колов ПХТ происходит дальнейшая перестройка метаболи-
ческих процессов в сторону преобладания катаболизма над 
анаболизмом. Начиная с 7–8-х суток химиотерапии при нео-
сложненном течении отмечается значимое увеличение потерь 
азота (до 17,7 ± 4,6 г/сут) с последующим восстановлением 
анаболических процессов только к 21–28-м суткам.

На фоне применения антинеопластических лекарственных 
препаратов возникают мукозиты, борьба с которыми значитель-
но повышает стоимость противоопухолевого лечения. Возникно-
вение язвенных дефектов слизистой оболочки ЖКТ на всем его 
протяжении сопровождается болевым синдромом, ограничением 
в потреблении пищи и, что особенно важно, приводит к наруше-
нию барьерной функции кишки и дислокации микроорганизмов 
за пределы ЖКТ, обсуловливая инфекционные осложнения.42

На частоту развития мукозитов влияет множество факто-
ров, в т. ч. пол, возраст, состояние ротовой полости, схема хи-
миотерапии, назначение кортикостероидов. Поражение сли-
зистой оболочки ЖКТ отмечается в среднем у 40 % пациентов, 
получающих противоопухолевое лечение. Приблизительно у 
50 % больных это приводит к необходимости редукции дозы 
химиопрепаратов, назначению анальгетиков, парентерально-
го питания и, как следствие, увеличению сроков лечения.43,44

Наиболее часто мукозиты развиваются на фоне примене-
ния антагонистов фолиевой кислоты (метотрексат), ингиби-
торов топоизомеразы II (этопозид, иринотекан), аналогов пи-
римидинов (цитарабин), аналогов пуринов (6-меркаптопурин, 
6-тиогуанин), высоких доз алкилирующих агентов (бусуль-
фан, циклофосфамид), а также на фоне введения антрацикли-
нов (идарубицин, доксорубицин).45 При назначении комби-
нации этих препаратов риск поражения слизистой оболочки 
ЖКТ значительно возрастает. Например, при использовании 
стандартного режима химиотерапии СНОР (циклофосфамид, 
доксорубицин, винкристин, преднизолон) при неходжкинских 
лимфомах частота развития стоматита, по разным данным, со-
ставляет от 2 до 10 %, а при лечении лимфомы Ходжкина на 
фоне стандартного режима химиотерапии (ABVD — доксору-
бицин, блеомицин, винбластин, дакарбазин) — 3–8 %.46-48

Основным симптомом поражения ЖКТ является дисфагия 
разной степени выраженности, которая сопровождается боле-
вым синдромом различной интенсивности и разнообразными 
диспептическими явлениями: тошнотой, рвотой, гиперсалива-
цией, метеоризмом, диареей (с 3–5-х суток проведения химио-
терапии). Ограничивая себя в еде, особенно в приеме твердой 
пищи, больные провоцируют развитие БЭН, что уменьшает 
возможности специфической терапии. Назначение ПП на этом 
этапе лечения достаточно обосновано. Чаще всего на фоне хи-
миотерапии возникают мукозиты I–III степени выраженности, 
не требующие проведения полного парентерального питания, 
назначение которого не приносит ощутимой пользы.

Так, в работе, опубликованной в 2006 г., сравнивались 
результаты применения парентерального питания и инфузи-
онной терапии у больных, страдающих стоматитом IV степе-
ни. Было обнаружено, что назначение парентерального пи-
тания позволяет сохранить МТ больного, при этом никак не 
влияя на восстановление лейкоцитов периферической крови, 
длительность госпитализации, число инфекционных осложне-

ний, продолжительность антибактериальной терапии и сроки 
проведения следующего курса лечения.49

Наиболее приемлемым видом ПП в этих случаях явля-
ется жидкое дополнительное пероральное питание, позволя-
ющее использовать естественный путь поступления нутри-
ентов. Показано, например, что при сохранном питательном 
статусе средняя продолжительность пребывания больных в 
стационаре значительно меньше по сравнению с пациентами, 
имеющими симптомы БЭН.50 Однако однозначно говорить о 
положительном влиянии дополнительного перорального пи-
тания специальными питательными смесями нельзя. Публи-
каций, посвященных этой проблеме, очень мало и результаты 
исследований крайне противоречивы.

С точки зрения развития тяжелых осложнений терапия, 
поражающая нижние отделы ЖКТ, гораздо опаснее вызы-
вающей лишь стоматиты, поскольку она сопровождается не 
только алиментарной недостаточностью, но и развитием тя-
желых поражений слизистой оболочки ЖКТ, вплоть до не-
кротического энтероколита.51,52 Частота возникновения этих 
осложнений различна. Например, у пациентов, получающих 
лечение по поводу острого миелоидного лейкоза, на фоне 
стандартных протоколов химиотерапии (с антрациклинами) 
частота развития гастроэнтеритов колеблется от 10 до 50 %.43

Постановка назогастрального/назоеюнального зонда 
или имплантация гастро-/еюностомы для проведения энте-
рального питания в этой ситуации либо очень затруднитель-
на, либо невозможна. При развитии тяжелых энтероколитов 
оправдано назначение парентерального питания, проведение 
которого является более безопасным и позволяет восполнить 
потребности больного в жидкости, электролитах и макрону-
триентах (белки, жиры и углеводы).53

Иллюстрацией могут служить данные исследования, в ко-
тором изучалось влияние полного парентерального питания на 
отдаленные результаты лечения у больных, получавших цито-
редуктивную терапию с последующей трансплантацией кост-
ного мозга. В исследование было включено 137 пациентов 
старше 1 года. Одна группа больных получала полное парен-
теральное питание за неделю до начала и далее на протяжении 
всего курса лечения. Вторая группа больных получала раствор 
декстрозы с электролитами, витаминами и микроэлементами 
до начала лечения, а парентеральное питание назначалось в 
процессе лечения при развитии гастроэнтерита. Таким обра-
зом, в группе, длительно получавшей полное парентеральное 
питание, общая калорийность и поступление белка были заве-
домо выше, чем в контрольной группе пациентов.

Непосредственные результаты лечения (приживление 
трансплантата, сроки госпитализации, число бактериемий) в 
группах сравнения не различались. Однако, наблюдая за эти-
ми больными в течение 2 лет, исследователи обнаружили сле-
дующее. В группе, получавшей парентеральное питание, были 
выше общая выживаемость, безрецидивный период и безре-
цидивная выживаемость. На основании полученных данных 
авторы сделали вывод, что назначение парентерального пита-
ния во время проведения трансплантации костного мозга по-
ложительно влияет на отдаленные результаты лечения.54

На сегодняшний день точных рекомендаций относительно 
назначения ПП в онкогематологии нет. В западных рекомен-
дациях предлагается начинать искусственное питание при по-
явлении признаков недостаточности питания (быстрая пред-
шествующая потеря МТ, ИМТ < 18,5, альбумин < 30 г/л), 
при прогнозировании неадекватного поступления нутриентов 
в течение длительного времени (от 7 до 14 дней) или при со-
кращении естественного поступления пищи на 50 %.55

Оценка преимуществ выбора парентерального или энте-
рального питания затруднительна, т. к. исследования, посвя-
щенные этой теме, выполнены на малых группах пациентов, 
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а критерии сравнения весьма разнородны. Тем не менее, если 
нет противопоказаний для ЭП, нужно использовать этот вид 
питательной поддержки, применяя стандартные или специа-
лизированные смеси для питания и диету с исключением про-
дуктов, содержащих дрожжи, а также сырые или термически 
не обработанные блюда.56

В исследованиях последних лет, посвященных приме-
нению искусственного питания, активно изучается роль глу-
тамина (условно заменимой аминокислоты) в комплексной 
терапии осложнений противоопухолевой цитостатической хи-
миотерапии.

Глутамин — это условно заменимая аминокислота, ак-
тивно участвующая в обмене веществ и играющая важную 
роль в обеспечении пластическим и энергетическим материа-
лом. При развитии катаболического состояния образуется от-
носительный дефицит глутамина, коррелирующий с тяжестью 
заболевания и увеличением смертности.

Глутамин — универсальный источник азота и энергетиче-
ских субстратов для быстро пролиферирующих клеток: эпи-
телия кишечника, лимфоцитов, ретикулоцитов, макрофагов, 
гепатоцитов, клеток экзо- и эндокринного аппарата поджелу-
дочной железы и т. д. Результаты экспериментальных и кли-
нических исследований свидетельствуют о безусловной не-
обходимости глутамина для адекватного функционирования 
иммунной системы, ЖКТ и скелетной мускулатуры.57

В последние годы глутамин стал использоваться в онко-
гематологии как один из компонентов парентерального пи-
тания. В недавних работах сообщается, что назначение глу-
тамина способствует улучшению баланса азота и функции 
иммунной системы, снижает риск инфекционных осложне-
ний и тяжесть поражений слизистой оболочки ЖКТ, умень-
шает длительность стационарного лечения и летальность.58,59

Иллюстрацией вышесказанному служит исследование 
N. Piccirillo и соавт., в котором изучалась способность глута-
мина модулировать иммунитет и стимулировать репродукцию 
клеток ЖКТ. В исследование было включено 27 пациентов 
после проведения высокодозной химиотерапии и аутологич-
ной трансплантации стволовых кроветворных клеток. Все 
больные, начиная со 2-х суток после трансплантации и далее 
в течение 14 дней, находились на полном парентеральном пи-
тании. Одна группа (15 пациентов) дополнительно получала 
глутамин в дозе 20 г/сут, вторая группа (10 пациентов) — в 
дозе 13,5 г/сут. Больным третьей группы (22 пациента) глута-
мин не назначался. При анализе полученных данных исследо-
ватели обнаружили, что в группе, получавшей в сутки 20 г глу-
тамина, общее число лимфоцитов стало выше — 0,5  109/л 
на 16–17-й день лечения, в группе, получавшей 13,5 г глута-
мина, — на 18-й день, а в группе стандартного парентераль-
ного питания — только на 29-й день.

Анализ субпопуляций лимфоцитов показал, что у боль-
ных, получавших глутамин, отмечались увеличение популя-
ции клеток CD3+ и CD4+ и нормализация количества клеток 
CD16+ и CD56+. Кроме того, в «глутаминовых» группах тя-
жесть и продолжительность мукозитов, которая оценивалась 
по совокупности симптомов, была значительно меньше, чем в 
контрольной группе.60

В другом рандомизированном контролируемом двой-
ном слепом исследовании взрослым больным, получавшим 
миелосупрессивную химиотерапию, назначали глутамин-
обогащенное парентеральное питание, содержащее 20 г глу-
тамина в сутки. Сравнивая результаты лечения, исследовате-
ли обнаружили, что медиана продолжительности нейтропении 
в «глутаминовой» группе составила 18 дней (от 9 до 29 дней) 
против 22,5 дня (от 13 до 48 дней) в контрольной группе.

Используя многофакторный статистический анализ, ис-
следователи обнаружили, что у больных, получивших высоко-

дозную ПХТ с цитарабином, назначение глутамина достовер-
но сокращало сроки восстановления нейтрофилов.61

Конечно, глутамин вовсе не является панацеей. Напро-
тив, существуют работы, оспаривающие значимость глутами-
на в комплексной сопроводительной терапии. Так, например, 
в исследовании R. Pytlik и соавт. (21 больной — «глутамино-
вая» группа, 19 больных — контрольная группа) показано, 
что дополнительное назначение 30 г глутамина в сутки на 2-й 
день и далее в течение 2 нед. после аутологичной транспланта-
ции способствовало более раннему прекращению диареи, не 
влияя на тяжесть стоматитов, развитие раннего рецидива за-
болевания и смертность.62

Как видим, результаты исследований неоднозначны. Воз-
можно, это объясняется малым числом наблюдений (в каж-
дое исследование включено не более 50 человек), неоднород-
ностью нозологии и различными критериями эффективности.

Следует сказать, что эффективность глутамина призна-
на европейскими и американскими специалистами по искус-
ственному питанию. В рекомендациях и европейской, и амери-
канской ассоциации парентерального и энтерального питания 
считается целесообразным парентеральное назначение глута-
мина онкогематологическим больным в составе комплексного 
парентерального питания в дозе от 0,3 до 0,6 г/кг/сут.29

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

БЭН — универсальный ответ на развитие злокачественно-
го новообразования. Ее проявления имеются практически у 
50 % онкологических больных и особенно заметны при по-
ражениях органов ЖКТ и легких и не так очевидны, напри-
мер, при опухолях молочной железы или в онкогематологии. 
В любом случае питательный статус онкологического боль-
ного является важным прогностическим фактором при про-
ведении противоопухолевого лечения. Считается доказан-
ным, что при нарушенном питательном статусе отмечается 
высокий уровень токсичности на фоне химиотерапии или 
облучения, удлиняется срок госпитализации и повышается 
стоимость лечения, снижается работоспособность и ухудша-
ется качество жизни. Оценка питательного статуса необхо-
дима в комплексном обследовании каждого онкологического 
больного. В рекомендациях американской ассоциации па-
рентерального и энтерального питания нарушение питатель-
ного статуса определяется как неконтролируемая потеря МТ 
более 10 % от привычной в течение 6 мес. или потеря бо-
лее 5 % от привычной МТ за последний месяц. В рекоменда-
циях ESPEN предлагается проводить постоянный скрининг 
питательного статуса онкологических больных. Нарушения 
питания считаются тяжелыми, если потеря МТ в течение по-
лугода составляет 10–15 % от привычной, ИМТ < 18,5, а 
концентрация альбумина менее 30 г/л.

Питательные потребности онкологического больного при-
нято рассчитывать как 20–25 ккал/кг/сут для лежачих боль-
ных и 25–30 ккал/кг/сут — для амбулаторных.63 Потребно-
сти в белке считаются равными 1–1,2 г/кг МТ в сутки.29,64

Однако оценка состояния питания не должна быть огра-
ничена простым делением пациентов на истощенных и неис-
тощенных. Главным образом, скрининг питательного статуса 
необходим в повседневной практике для принятия взвешен-
ного решения о целесообразности назначения искусственного 
питания, сроках и режимах его проведения. Именно это помо-
жет в достижении основной клинической цели — улучшения 
результатов лечения онкологических больных.
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