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Резюме
Метаболизм опухолевых клеток при онкологических 
заболеваниях является причиной дефицита микронутриентов, 
особенно при распространенном опухолевом процессе. 
На сегодняшний день доказано, что у пациентов со 
злокачественными новообразованиями имеется дефицит 
отдельных аминокислот (глицин, аргинин, цистеин, аспарагин, 
лизин, метионин), витаминов (С, Е, D, группы B) и ряда 
микроэлементов (цинк, марганец, селен). К сожалению, проблеме 
микронутриентного дефицита и необходимости ее коррекции при 
онкологических заболеваниях не уделяется должного внимания. 
В современных исследованиях, в частности, проведенных 
у больных гепатоцеллюлярной карциномой в терминальной 
стадии, показано, что использование препаратов, влияющих 
на микронутриентный метаболизм (например, Онкоксин), 
позволяет увеличить аппетит, улучшить качество жизни, общее 
самочувствие и 2-месячную выживаемость. Таким образом, 
рациональная коррекция определенных микронутриентов может 
положительно влиять на общее состояние больных, результаты 
лечения и открывает новые перспективы в коррекции нарушений 
метаболизма у онкологических больных.

Abstract
The cancer cell metabolism leads to micronutrient deficiency of 
micronutrient deficiency, especially in patients with advanced 
disease. Various studies in patients with malignant tumors 
revealed the deficit of certain amino acids (glycine, arginine, 
cysteine, asparagine, lysine, methionine), vitamins (C, E, D, group 
B), and a number of trace elements (zinc, manganese, selenium). 
However, the problem of micronutrient deficiency, as well as 
the necessity of its correction in cancer patients are not widely 
recognized and poorly implemented by oncologists. The clinical 
studies in patients with terminal stage of hepatocellular carcinoma 
have shown that the use of food supplements affecting the 
micronutrient metabolism (e. g. Oncoxin) can improve appetite, 
quality of life and well-being. Furthermore, the ability to improve 
the 2 months overall survival in this group of patients by using 
of Oncoxin was demonstrated. Thus, the rational correction of 
micronutrient deficiency can have a positive effect on the general 
condition of patients and treatment results.
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ВВЕДЕНИЕ

Нутритивная недостаточность является распространен-
ной проблемой при онкологических заболеваниях и рас-
сматривается как независимый неблагоприятный фактор, 
влияющий на выживание онкологических больных [1]. 
Установлено, что на момент постановки диагноза 60% па-
циентов с новообразованиями верхних отделов ЖКТ и 45% 
больных раком легких имеют значительную потерю массы 
тела [2]. Нутритивная недостаточность развивается в силу 
множества причин, среди которых анорексия, тошнота, 
рвота, диарея, запор, мукозиты, дисфагия, нарушение вку-
са, системное воспаление и другие [1]. Энергетический 
и пластический дефицит в сочетании с микронутриент-
ной недостаточностью приводят к снижению функции 
иммунной системы, инфекционным послеоперационным 
осложнениям, потере мышечной массы, слабости, а так-
же способствуют увеличению токсичности и снижению 
эффективности противоопухолевого лечения. Кроме того, 
развитие синдрома анорексии-кахексии является непо-
средственной причиной смерти примерно 20% онкологи-
ческих больных [1].
Нутритивная недостаточность является фактором повы-
шенного риска в период лечения онкологических больных 
и приводит к раннему формированию синдрома полиор-
ганной недостаточности, росту медикаментозной нагруз-
ки, увеличению длительности пребывания больных в ста-
ционаре и, как следствие, прямых и непрямых затрат на 
лечение [3].
Коррекция статуса питания способствует улучшению 
прогноза выживаемости, снижению риска послеопера-
ционных осложнений и повышению качества жизни. Она 
позволяет обеспечить положительный азотистый баланс, 
снизить частоту инфекционных осложнений, увеличить 

массу тела, уровень альбумина, число лимфоцитов. По 
данным Italian Society of Parenteral and Enteral Nutrition 
(2003 г.), применение нутритивной поддержки в домаш-
них условиях приводит к увеличению выживаемости до 
2 лет у 12–13% онкологических больных с III–IV стадией 
заболевания [1, 4, 5].
Очевидно, что для пациента необходимо поступление всех 
питательных веществ, однако в ряде случаев может потре-
боваться дополнительное количество микронутриентов, 
выбор которых должен быть обоснован с учетом имею-
щихся у больного метаболических нарушений, типа опу-
холи, ее локализации и плана предстоящего лечения.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К КОРРЕКЦИИ 
НУТРИТИВНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Общие цели нутритивной поддержки у онкологических 
больных включают: коррекцию белково-энергетической 
недостаточности, поддержание висцерального пула белка, 
снижение частоты нежелательных явлений на фоне луче-
вой и/или химиотерапии, профилактику и лечение имму-
носупрессии, повышение качества жизни [6].
На сегодняшний день для коррекции недостаточности 
нутритивного статуса применяют: парентеральное, эн-
теральное питание (включая модульное) и фармаколо-
гическое питание [3]. Однако большинство препаратов 
не учитывают биохимические особенности метаболизма 
у онкологических пациентов с точки зрения содержания 
микроэлементов и витаминов. Злокачественные новоо-
бразования зачастую сопровождаются микронутриент-
ной недостаточностью, которая отличается от дефицита, 
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вызванного алиментарными причинами, поскольку имеет 
свои особенности, определяющиеся типом/локализацией 
процесса, проводимым лечением. Это позволяет считать 
актуальной задачу поиска новых комплексов витаминов 
и микроэлементов для нутритивной поддержки.

ЗНАЧЕНИЕ ВИТАМИНОВ  
ДЛЯ НУТРИТИВНОЙ ПОДДЕРЖКИ

По данным целого ряда исследований витамины необ-
ходимы не только в качестве коферментов в составе ак-
тивных центров различных ферментов или экзогенных 
прогормонов, но также могут обладать некоторой анти-
пролиферативной активностью [7]. Экспериментально 
доказаны безопасность использования комплексов вита-
минов, включая витамины группы В, С, Е, D при раковой 
кахексии у крыс, отсутствие при этом активации метаста-
зирования, улучшение общего состояния [8].
Опухолевые клетки синтезируют коллагеназы и строме-
лизин, а также активатор плазминогена, что способству-
ет разрыхлению межклеточного матрикса, нарушению 
цитоархитектоники клеток и облегчению процессов ме-
тастазирования [9]. Витамин С принимает участие в син-
тезе коллагена и в образовании коллагеновых «мостиков» 
в соединительной ткани, что позволяет использовать его 
в период реабилитации после оперативных вмешательств 
[10]. Также отмечена целесообразность приема витами-
нов С и Е больными раком почки [11].
Особое значение имеют витамины, участвующие в ме-
таболизме метильных групп (В12, В6, фолиевая кисло-
та), регулирующие процессы репарации и стабилизации 
структуры нуклеиновых кислот. Их дефицит сопровожда-
ется одно- или двуцепочечными разрывами молекулы 
ДНК и повреждением хромосом, схожими с таковыми при 
действии ионизирующего облучения [12]. В ряде иссле-
дований установлено, что недостаток данных витаминов 
наблюдается при раке толстой кишки (с гиперэкспрессией 
р53) [13], поджелудочной железы [14] и предстательной 
железы [15]. В других работах было показано, что низкие 
уровни фолиевой кислоты и витамина В12 усугубляют 
течение инфекции, вызванной вирусом папилломы чело-
века (ВПЧ), и могут способствовать развитию рака шейки 
матки из-за влияния на синтез капсидных белков вируса 
и изменения продукции одного из рибонуклеопротеинов 
[16]. Дефицит фолиевой кислоты и В12 сопровождает ин-
фекцию H. pylori, пернициозную анемию и атрофический 
гастрит –  состояния, предрасполагающие к развитию 
рака желудка [17]. При сочетанном дефиците витамина 
В12 и фолиевой кислоты, вследствие нарушения метабо-
лизма фолатов, существенно возрастет вероятность раз-
вития атеросклероза, венозного тромбоза и злокачествен-

ных новообразований [18]. Установлено, что пониженное 
содержание фолиевой кислоты в сыворотке крови может 
повышать риск развития рака желудка и вероятность его 
метастазирования в лимфатические узлы и печень [19].
Назначение витамина В12 больным раком простаты при 
установленном его дефиците улучшает соматическое со-
стояние пациентов и не влияет на рост и метастазирова-
ние опухоли [20]. Оптимальное потребление фолиевой 
кислоты, витаминов В6 и В12 снижает риск развития рака 
молочной железы [21]. Дополнительный прием никотина-
мида способствует накоплению 5-фторурацила в метаста-
зах колоректального рака [22].

ЗНАЧЕНИЕ АМИНОКИСЛОТ  
ДЛЯ НУТРИТИВНОЙ ПОДДЕРЖКИ

Одним из важнейших требований к аминокислотным пре-
паратам является наличие в составе незаменимых амино-
кислот. В современных препаратах процент незаменимых 
аминокислот к их общему числу составляет примерно 45–
46%. В последнее время важным аспектом является также 
обязательное включение в состав аминокислотных препа-
ратов заменимых аминокислот, так как это способствует 
более эффективному синтезу белка [3].
Цистеин оказывает влияние на ферментативные антиок-
сидантные системы, поскольку его концентрация является 
скорость-лимитирующей при синтезе восстановленного 
глутатиона. Уровень цистеина связан с витаминами В12 
и В6, а также метионином, который при деметилировании 
преобразуется в гомоцистеин –  предшественник цистеина. 
При участии В12 и фолиевой кислоты происходит ремети-
лирование гомоцистеина до метионина, что позволяет со-
хранять резерв использования метильных групп в организ-
ме (поддержание стабильности ДНК). С другой стороны, 
превращение гомоцистеина в цистеин (В6 –  ко-фактор) 
способствует поддержанию антиоксидантной активности. 
На первый взгляд представляется логичным использовать 
дополнительные дозы незаменимой аминокислоты мети-
онина (как резерв метильных групп и источник цистеина), 
однако было показано, что это может приводить к разви-
тию гипергомоцистеинемии и эндотелиальной дисфунк-
ции [23]. Вместе с тем, дефицит метионина сопровождает-
ся снижением порога проявлений химической токсичности 
и играет определенную роль в канцерогенезе [23]. Поэто-
му очевидным источником поддержания нужной интен-
сивности метилирования и антиоксидантной активности 
является цистеин. Его введение в дополнение к витамину 
В12 и фолиевой кислоте повышает доступность гомоци-
стеина для реметилирования в метионин и способствует 
эффективной работе антиоксидантных систем, использу-
ющих восстановленный глутатион.
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Аргинин является субстратом для трех изоферментов 
NO-синтаз: эндотелиальной, индуцибельной и нейрональ-
ной. Оксид азота выступает в качестве нейротрасмитте-
ра, межклеточного мессенджера, а при образовании пе-
роксинитрит-аниона инициирует нитрозативный стресс 
[24]. Необходимо отметить, что в регистре клинических 
исследований, который ведется Национальным институ-
том здоровья США, зарегистрировано множество испы-
таний аргинина как лекарственного средства при таких 
заболеваниях, как бронхиальная астма, серповидно-кле-
точная анемия, метаболический синдром, преэклампсия, 
туберкулез, малярия, гипертензия беременных. Также ар-
гинин активно изучается как иммуноактивный нутриент 
при сепсисе и у критически больных [25]. Исследуется 
возможность применения иммунонутрицевтиков, обо-
гащённых аргинином, при раке желудка (NCT01704664), 
печени (NCT02041871), объёмных абдоминальных хирур-
гических вмешательствах (NCT00512213, NCT01256034), 
ряде других состояний. Кроме иммуномодулирующей 
функции L-аргинин может быть важен для профилактики 
потери мышечной массы при онкологических заболевани-
ях [26]. Возможность предотвращения потери мышечной 
массы при раке молочной железы с использованием арги-
нина в настоящее время изучается в одном из крупнейших 
университетов США (NCT00497380). Исследуется также 
способность аргинина улучшать качество жизни и сексу-
альную функцию у мужчин и женщин, перенесших онко-
логическое заболевание (NCT00459134, NCT01105130).
Другим известным иммунонутрицевтиком является гли-
цин. Кроме иммуномодулирующего действия данная 
аминокислота обладает противовоспалительным и цито-
протективным эффектами [27]. Глицин способен снижать 
выраженность тканевого повреждения печени, почек, 
сердца и кишечника при синдроме ишемии-реперфузии, 
при восстановлении кровообращения после охлаждения 
[27]. Помимо этих эффектов глицин может уменьшать 
выраженность системного воспаления, важного фактора 
развития злокачественных новообразований и раковой 
кахексии [28, 29]. На модели сепсиса, а также при введе-
нии эндотоксина показано, что глицин снижает продукцию 
ФНО , ИЛ-6 –  ключевых провоспалительных цитокинов, 
тесно вовлеченных в патофизиологию опухолевого роста 
и потерю мышечной массы [30, 31]. В экспериментальных 
работах установлено, что эта аминокислота угнетает акти-
вацию ряда транскрипционных факторов, включая ядер-
ный фактор В, регулирующий экспрессию генов многих 
провоспалительных цитокинов и ферментов, участвую-
щих в воспалительных реакциях, таких как ФНО , ИЛ-6, 
ЦОГ2 [31]. Влияние на синтез липидных медиаторов вос-
паления опосредуется также снижением активности фос-
фолипазы А2 [31]. Важно, что глицин способен снижать 
нефро- и гепатотоксичность лекарств и ряда токсических 

соединений [32]. Например, глицин уменьшает нефроток-
сичность циклоспорина А. Предполагается, что благодаря 
угнетению высвобождения из клеток Купфера простаглан-
дина Е 2, глицин блокирует повреждение печени, вызван-
ное этим препаратом [33].
В основе противовоспалительных эффектов глицина ле-
жит его способность снижать выработку активных форм 
кислорода (АФК) и уменьшать выраженность оксида-
тивного стресса [34]. Установлено, что при добавлении 
в пищу глицина минимизируется угнетение активности 
Mg- и Cu-Zn-супероксиддисмутазы, глутатион-перокси-
дазы и каталазы [34].
Благодаря антиоксидантному действию и снижению про-
дукции ФНО  глицин является антагонистом пролифера-
тивных эффектов таких стимуляторов опухолевого роста, 
как пероксисомные пролифераторы и некоторые жирные 
кислоты (например, кукурузное масло) [35]. Кроме того, 
глицин угнетает рост меланомы В16 на 65%, что может 
свидетельствовать об универсальных противоопухолевых 
свойствах этой аминокислоты [36].
В клинических исследованиях было показано, что назна-
чение диеты, обогащенной глицином, у пациентов, по-
лучивших оперативное лечение по поводу рака органов 
ЖКТ, уменьшается интенсивность воспалительной реак-
ции и частота послеоперационных осложнений, включая 
инфекционные [28]. У лиц с метаболическим синдро-
мом такая диета способствует снижению оксидативного 
стресса и систолического артериального давления [37]. 
Недостаточность глицина и цистеина у пожилых ВИЧ-ин-
фицированных сопровождается дефицитом восстанов-
ленного глутатиона и, как следствие, нарушением окис-
ления жирных кислот. Дополнительное введение в рацион 
таким пациентам этих аминокислот приводит к повыше-
нию чувствительности тканей к инсулину, снижению мас-
сы тела и жировой ткани, увеличению силы скелетной 
мускулатуры [38].

ЗНАЧЕНИЕ МИКРОЭЛЕМЕНТОВ  
ДЛЯ НУТРИТИВНОЙ ПОДДЕРЖКИ

Среди микроэлементов наибольшее значение в онкологии 
имеют селен, цинк, марганец, хром, медь, которые посту-
пают в организм только извне, с пищей. Цинк является 
незаменимым микроэлементом, проявлениями его дефи-
цита могут быть тяжелые иммунодефициты, уменьшение 
уровня тестостерона, олигоспермия, потеря мышечной 
массы [39]. Именно из-за развивающихся тяжелых ин-
фекций при его недостаточности была установлена неза-
менимость цинка [39]. Позже дефицит цинка был признан 
причиной многих патологических состояний, включая за-
держку роста, нейросенсорные нарушения, когнитивные 
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расстройства, плохое заживление ран [39]. В настоящее 
время известно более 300 ферментов, для которых цинк 
является кофактором, и более 1000 транскрипционных 
факторов, которым этот элемент необходим для функци-
онирования [39].
Цинк обладает широким спектром иммунорегуляторных 
эффектов. Его внутриклеточный уровень является крити-
ческим фактором активации CD4+ Т-лимфоцитов при их 
взаимодействии с ЛПС-активированными дендритными 
клетками [40]. Кроме того, внутриклеточный цинк регу-
лирует экспрессию молекул главного комплекса гистосо-
вместимости II класса [40, 41]. Таким образом, цинк прин-
ципиально важен для ключевого этапа специфического 
иммунного ответа –  антигенной презентации.
Помимо этого, цинк определяет нормальное созревание 
и функционирование нейтрофилов и NK-клеток [42]. Вли-
яние этого микроэлемента на макрофаги разнонаправ-
ленное. Дефицит цинка приводит к нарушению фагоци-
тоза, внутриклеточного киллинга, за счет дисрегуляции 
ядерного фактора B активируется синтез ФНО , ИЛ-6, 
ИЛ-8 и некоторых других провоспалительных цитокинов 
[41, 43].
Недавно было установлено, что цинк обладает антиокси-
дантным действием. Во-первых, этот микроэлемент инги-
бирует NADPH-оксидазу –  значимый источник активных 
форм кислорода [44]. Во-вторых, Zn является ко-фак-
тором супероксиддисмутазы –  важнейшего фермента 
антиооксидантных систем и индуктором синтеза метал-
лотионеинов –  низкомолекулярных белков с большим 
количеством цистеина, обладающих способностью свя-
зывать тяжелые металлы и гидроксильные радикалы [44].
Дефицит цинка –  это весьма распространенное состоя-
ние. До 35% пожилых людей в развитых странах имеют не-
достаточность этого микроэлемента [39]. Есть данные, что 
около 80% женщин не потребляют с пищей необходимое 
количество цинка [45]. Его дефицит сопровождает многие 
онкологические заболевания, такие как рак простаты, лег-
ких, яичников [46]. Он развивается у больных, получаю-
щих длительную терапию опиоидами по поводу хроничес-
кой боли [47] или химиотерапию цисплатином [48].
В животной модели было установлено, что маргинальный 
дефицит цинка связан с гистопатологическими изменени-
ями молочной железы, характерными для раковой транс-
формации [45]. Кроме того, предполагается, что в основе 
увеличения уровня Hh лиганда и активации Hh (Hedgehog) 
сигнального пути, одного из стимуляторов опухолевого 
роста при некоторых типах рака, лежит дефицит цинка 
[46]. Также установлено, что в физиологических условиях 
цинк действует как негативный регулятор Hh сигнального 
пути [46].
Интересные результаты получены при изучении влияния 
дополнительного приема цинка с пищей (45 мг/сут) у по-

жилых людей в возрасте 55–87 лет. Оказалось, что подоб-
ная интервенция приводит к снижению продукции ФНО, 
маркеров оксидативного стресса. Но самое главное, при-
ем цинка сопровождается на 66% меньшей частотой ин-
фекционных заболеваний в течение года наблюдения [49].
Важным свойством цинка является его способность кор-
ректировать нарушения вкуса, возникающие, в том числе, 
при онкологических заболеваниях, а также стимулировать 
потребление пищи, что чрезвычайно актуально при разви-
тии синдрома анорексии-кахексии [50].
Марганец –  компонент нескольких ферментов, необхо-
димых для формирования нормальной структуры кости. 
При изучении экспериментального дефицита марганца 
у людей было установлено, что он сопровождается дер-
матитом по типу потницы и нарушениями липидного об-
мена [51]. Внимание исследователей марганец привлекает 
в первую очередь как ко-фактор одного из важнейших 
антиоксидантных ферментов –  Mn-изофермента супе-
роксиддисмутазы (Mn-СОД или СОД2), которая экспрес-
сируется в митохондриях млекопитающих [52]. В течение 
длительного времени роль СОД2 в канцерогенезе только 
предполагалась, и лишь в 2015 году было опубликовано 
исследование, в котором получены прямые доказатель-
ства вовлеченности этого фермента в канцорегенез [52, 
53]. У мышей с дефицитными по СОД2 гепатоцитами из-
менялась гистологическая картина печени, повышалась 
экспрессия опухолевых маркеров и увеличивалась чув-
ствительность к канцерогенам [53]. Отсутствие продукции 
этого фермента клетками гепатомы сопровождалось их 
конверсией в более злокачественный фенотип и проявле-
нием всех клеточных свойств, ассоциированных с опухо-
левой трансформацией [53]. При дефиците СОД2 в обеих 
моделях как in vivo, так и in vitro, наблюдались проканце-
рогенные изменения активности двух важнейших сигналь-
ных путей, вовлеченных в опухолевую трансформацию: 
Wnt/ -катенинового и связанного с гипоксией [53].

ЗНАЧЕНИЕ ОТДЕЛЬНЫХ МАКРОМОЛЕКУЛ 
В НУТРИТИВНОЙ ПОДДЕРЖКЕ

Помимо витаминов и микроэлементов, определенный по-
ложительный эффект на течение онкологических заболе-
ваний и качество жизни пациентов могут оказывать раз-
личные макромолекулы, входящие в состав биологически 
активных добавок или лекарственных препаратов: глюко-
замин, глицирризин, эпигаллокатехинагаллат и др.
В течение длительного времени глюкозамин использо-
вался для лечения остеоартроза. Его эффективность при 
этом состоянии по-прежнему является предметом обсуж-
дений, а результаты исследований часто противоречивы. 
Тем не менее, согласно кохрейновскому обзору, он может 
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снижать выраженность боли и улучшать функционирова-
ние суставов [54]. Благодаря тому, что глюкозамин в США 
находится в безрецептурном отпуске, а количество паци-
ентов, страдающих остеоартрозом, очень велико, стало 
возможным оценить популяционные последствия его ис-
пользования в рамках масштабного эпидемиологического 
исследования. В результате было установлено, что прием 
глюкозамина сопровождается снижением риска смерти: 
в первую очередь, от болезней легких (отношение рисков 
0,59) и рака (отношение рисков 0,87) [55]. Это исследова-
ние вернуло интерес к глюкозамину. Предполагается, что 
в основе подобных эффектов глюкозамина лежит его спо-
собность уменьшать активность системного воспаления. 
В клинических исследованиях было показано, что его ис-
пользование сопровождается снижением уровня С-реак-
тивного белка и простагландина Е 2 [56], а в модели экспе-
риментального колита было установлено, что глюкозамин 
подавляет экспрессию ФНО , ИЛ-1  в слизистой оболочке 
толстой кишки, причем эти эффекты опосредованы угне-
тением активности ядерного фактора B [57].
Глицирризиновая кислота (глицирризин) является им-
муномодулятором, гепатопротектором и может ис-
пользоваться для лечения цирроза печени, а также для 
профилактики многих вирусных инфекций. В Японии гли-
цирризин зарегистрирован как лекарственный препарат, 
который традиционно используется при аллергических 
заболеваниях [58].
Исследования противоопухолевых свойств глицирризина 
активно продолжаются. Только за последние несколько 
лет были опубликованы десятки статей, описывающие ме-
ханизмы, благодаря которым этот гликозид блокирует ме-
таболизм опухолевых клеток. В настоящее время считает-
ся, что основным из них является способность связываться 
с белком HMGB1 и, как следствие, ингибировать опухоле-
вое микроокружение и ангиогенез [59]. Были установле-
ны другие эффекты глицирризина. Так, в культуре клеток 
аденокарциномы легких A549 и NCI-H23 глицирризин 
угнетает экспрессию и активность тромбоксан-синтетазы 
и вызывает связанный с этим апоптоз опухолевых клеток 
[60]. Кроме того, было показано, что глицирризин подавля-
ет рост клеток глиобластомы человека линии U251 (влия-
ние на пролиферацию и апоптоз исследователи объясняют 
снижением экспрессии ядерного фактора B) [61]; предот-
вращает развитие рака толстой кишки в модели с исполь-
зованием диметилгидразина (при угнетении экспрессии 
ядерного фактора B, ЦОГ-2, сосудистого эндотелиально-
го фактора роста, ФНО  и увеличении сигнальных молекул 
апоптоза) [62], вызывает гибель клеток лейкоза мышей ли-
нии WEHI-3 (активируя сразу несколько сигнальных путей 
апоптоза и подавляя пролиферативные стимулы) [63, 64].
Очевидно, что глицирризин не может рассматриваться 
как полноценный противоопухолевый препарат, однако 

его действие может быть использовано для модификации 
биологических реакций у пациентов с онкологическими 
заболеваниями [64]. Уже опубликованы данные клиниче-
ских исследований, свидетельствующие о высокой про-
филактической эффективности этого вещества в отноше-
нии гепатоклеточной карциномы у больных хроническим 
гепатитом С, не отвечающих на терапию интерфероном 
[65, 66].
Глицирризину свойственно не только противоопухолевое 
и противовоспалительное действие. Он обладает широ-
ким спектром гепатопротективных эффектов, которые 
были продемонстрированы в клинических испытаниях. 
Установлено, что глицирризин приводит к значительному 
снижению активности АЛТ и улучшению гистологической 
картины печени у пациентов с хроническим гепатитом С, 
не ответивших на терапию интерферон + рибавирин [67], 
при раннем назначении предотвращает прогрессирование 
аутоиммунного гепатита [68]. При инфекционном моно-
нуклеозе, осложненном нарушением функции печени, 
глицирризин не только способствует ее более быстрому 
восстановлению, но также проявляет иммуномодулиру-
ющее действие, положительно влияя на клеточный им-
мунитет [69]. Гепатопротективные свойства глицирризина 
могут быть важны при токсическом поражении печени, 
вызванном химиотерапией. Эта особенность была пока-
зана у больных раком желудка. Установлено, что приме-
нение глицирризина при режимах химиотерапии FOLFOX 
и XELOX сопровождается значительно меньшим количе-
ством случаев нарушения функции печени (более чем в 2 
раза в сравнении с контрольной группой) [70].
Эпигаллокатехинагаллат (ЭГКГ) –  природный полифенол, 
один из основных компонентов экстракта зеленого чая. 
Полифенолы давно привлекали внимание исследовате-
лей благодаря своей высокой антиоксидантной актив-
ности. Поскольку в основе канцерогенеза и опухолевой 
прогрессии лежит активация продукции активных форм 
кислорода, ЭГКГ стал изучаться как потенциальное проти-
вораковое средство. В качестве его основного противоо-
пухолевого эффекта в настоящее время рассматривается 
способность угнетать активность белка теплового шока 
Hsp90 [71]. Только за первые 9 месяцев 2015 года было 
опубликовано 57 статей, содержащих в качестве ключе-
вых слов «epigallocatechingallate» и «cancer» (PubMed). 
В основном, это статьи о модельных исследованиях или 
экспериментах in vitro с положительными результатами. 
Обнадеживающие предварительные результаты в неболь-
ших группах пациентов были получены при хроническом 
лимфолейкозе [72, 73, 74], рецидивах после хирургиче-
ского лечения рака толстой кишки [75].
Важнейшим свойством полифенолов зеленого чая может 
быть их радиопротекторное и хемопротекторное дей-
ствие. Благодаря антиоксидантному и противовоспали-
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тельному эффектам, ЭГКГ оказался высокоэффективен 
в купировании острого эзофагита, индуцированного ради-
отерапией или химиорадиотерапией [76, 77].
Применение ЭГКГ может быть также оправдано при раз-
личных состояниях, связанных с воспалением, в том числе 
системным. При интерстициальном цистите, язвенном ко-
лите, акне и некоторых других патологиях, в основе кото-
рых лежит воспаление, ЭГКГ может быть эффективен [78, 
79, 80]. Предполагают, что противоспалительное действие 
реализуется как через прямое угнетение активности ядер-
ного фактора B, так и через опосредованное снижение 
продукции АФК [81].
Таким образом, важность и ценность макро- и микрону-
триентов для онкологических больных на сегодняшний 
день является предметом активного научного поиска. 
В результате уже полученных данных стало возможным 
думать о научно-обоснованном применении данного на-
правления.

НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ МИКРОНУТРИЕНТНОЙ 
ПОДДЕРЖКИ У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

В современных условиях молекулярно-биологического 
подхода к противоопухолевому лечению стало очевидно, 
что кроме блокирования патологических путей, обеспе-
чивающих пролиферацию и метастазирование злокаче-
ственных новообразований, возможно и необходимо воз-
действовать на макро- и микроуровни метаболического 
процесса у онкологических больных. Одну из таких воз-
можностей предоставляет препарат Онкоксин, который 
сочетает в себе следующие компоненты:
1) витамины –  фолиевая кислота, цианокобаламин, пири-
доксин, аскорбиновая кислота;
2) аминокислоты –  глицин, аргинин, цистеин;
3) микроэлементы –  цинк и марганец;
4) биологически активные вещества –  глюкозамин, гли-
цирризиновая кислота, экстракт зеленого чая, содержа-
щий ЭГКГ.
Помимо нормализации нутритивного статуса, в экспе-
риментальных исследованиях Онкоксин показал воз-
можность торможения метастазирования рака толстой 

кишки в печень [82], активации апоптоза и потенциро-
вание антипролиферативного эффекта сорафениба на 
культуре гепатоцеллюлярной карциномы [83]. Онкоксин 
снижает пролиферацию гиперэкспрессирующих HER-2 
клеток опухоли молочной железы BT474 и SKBR3 [84]. 
По данным клинических исследований, у больных ге-
патоцеллюлярной карциномой в терминальной стадии 
прием Онкоксина улучшает качество жизни и, возмож-
но, увеличивает ее продолжительность [85]. Так, в этой 
клинической группе продемонстрировано достоверное 
улучшение 2-месячной выживаемости после приема 
Онкоксина (9 из 19 пациентов; 47%) в сравнении с теми, 
кто Онкоксин не получал (0 из 10 пациентов; p < 0,0001). 
В данном клиническом исследовании не отмечено по-
бочных эффектов Онкоксина, у 32% пациентов отме-
чалось улучшение аппетита и самочувствия [85]. Таким 
образом, использование Онкоксина может рассматри-
ваться как дополнительный метод коррекции нутритив-
ной недостаточности, положительно влияющий на каче-
ство жизни пациентов и результаты противоопухолевого 
лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проблема микронутриентного дефицита, равно как и ми-
кронутриентной поддержки при онкологических заболе-
ваниях, часто не находит должного внимания и понимания 
у специалистов-онкологов. Вместе с тем, правильная сба-
лансированная диета с дополнительным введением опре-
деленных микронутриентов улучшает состояние боль-
ных и повышает шансы на выживание. Индивидуально 
подобранная своевременная нутритивная поддержка не 
только улучшает белково-энергетический статус пациен-
тов, но и способствует сокращению частоты осложнений 
и сопутствующих заболеваний, благодаря чему снижает 
стоимость терапии и ухода за больными. Примером про-
думанной комбинации витаминов, аминокислот, микро-
элементов и биологически активных веществ является 
Онкоксин, применение которого может улучшить как со-
матический статус онкологических пациентов, так и отда-
ленные результаты лечения.
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