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АННОТАЦИЯ
Среди онкологических больных использование альтернативных режимов питания получило широкое распростране-
ние. В большинстве случаев пациенты самостоятельно выбирают подобные диеты. Дефицит специалистов, которые 
одинаково хорошо разбираются в онкологии, диетологии и гастроэнтерологии, способствует увеличению случаев са-
молечения и обращению за помощью к неквалифицированным специалистам и непроверенным источникам в интер-
нете. В связи с этим анализ наиболее популярных альтернативных диет представляет собой актуальную задачу. Целью 
исследования являлась оценка обоснованности наиболее популярных альтернативных диет в составе комплексной 
поддерживающей терапии злокачественных новообразований на основе анализа литературы. Для решения постав-
ленной задачи провели поиск публикаций в системе PubMed и Научной электронной библиотеке (e-Library) за послед-
ние 20  лет по ключевым словам: «диета против рака», «альтернативная диета», «рак», «комплементарные методы 
лечения», «клинические рекомендации». На основе полученных данных выявили наиболее популярные в онкологи-
ческой практике диеты: кетогенная, средиземноморская, Герсона, Будвиг и Брейса. Проанализировали компоненты 
этих диет, их влияние на профилактику заболевания, канцерогенез и общую выживаемость онкологических боль-
ных. Рассмотрели вопросы безопасности и правомочности назначения указанных режимов питания. Данные показали, 
что кетогенная и средиземноморская диеты являются наиболее изученными. Кетогенная диета опирается на теорию 
Варбурга, однако не имеет значимого противоопухолевого эффекта. Более того, в некоторых клинических исследо-
ваниях отметили её канцерогенную направленность. Средиземноморская диета продемонстрировала эффективность 
в профилактике, но не в лечении злокачественных новообразований. Диеты Герсона, Будвиг и Брейса противоречат 
основным положениям канцерогенеза и не имеют доказательной базы относительно их эффективности. Таким обра-
зом, в настоящее время следует придерживаться клинических рекомендаций по нутритивной поддержке, разрабо-
танных международным и российским профессиональными сообществами. Эти рекомендации основаны на большом 
объёме клинического материала, обладают достаточной доказательной базой и не допускают использования сомни-
тельных диет онкологическими пациентами.

Ключевые слова: диета против рака; альтернативная диета; рак; комплементарные методы лечения; клинические 
рекомендации.
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ABSTRACT
Alternative diets have become widely used by patients with cancer, most of whom choose these diets on their own. 
The shortage of specialists with equal expertise in oncology, nutritional science, and gastroenterology contributes to an increase 
in self‑medication and reliance on unqualified practitioners and unverified online sources. Therefore, evaluating the most popular 
diets is an urgent task. This work aimed to evaluate the validity of the most popular alternative diets as part of a combined 
supportive treatment strategy for patients with cancer, based on a review of publications. The following keywords were used 
to search relevant publications in PubMed and e-Library databases for the past 20 years: диета против рака (anti-cancer 
diet), альтернативная диета (alternative diet), рак (cancer), комплементарные методы лечения (complementary therapies), 
and клинические рекомендации (clinical guidelines). Based on the obtained data, the most popular diets in oncology practice 
are: the ketogenic diet, the Mediterranean diet, the Gerson diet, the Budwig diet, and the Breuss diet. We evaluated their 
compositions and effects on disease prevention, carcinogenesis, and overall survival. The justification and safety of prescribing 
these dietary regimens were considered. The data showed that the ketogenic and Mediterranean diets were the most extensively 
studied. Although the ketogenic diet is based on Warburg hypothesis, it does not have a significant antitumor effect. Moreover, 
some clinical studies have reported its carcinogenic potential. The Mediterranean diet is shown to be effective in preventing 
cancer, rather than its treatment. The Gerson, Budwig, and Breuss diets contradict fundamental principles of carcinogenesis 
and have no evidence base. Therefore, it is crucial to follow the nutritional support recommendations developed by international 
and Russian professional communities. These recommendations are based on substantial clinical data and sufficient evidence 
and prohibit risky diets for patients with cancer.
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ВВЕДЕНИЕ
Проведение противоопухолевого лечения часто при-

водит к развитию хронической дисфункции желудочно- 
кишечного тракта. Согласно имеющимся данным, боль-
шинство больных с подобными проблемами охотно со-
глашаются на изменение рациона питания и включение 
в него дополнительных пищевых добавок. Однако у паци-
ентов отсутствует информация, как правильно это делать, 
и о специалистах, способных выполнить комплексный 
анализ имеющихся проблем  [1]. Отсутствие достаточного 
числа врачей, которые в равной мере знают особенности 
противоопухолевого лечения, методы коррекции диспеп-
сических расстройств и рецептуру питательных смесей 
(или пищевых добавок), приводит больных к неквалифи-
цированным специалистам, пропагандирующим альтер-
нативные программы питания. Так называемые «диеты 
против рака» привлекают пациентов, которые пытаются 
повлиять на прогрессирование заболевания или мини-
мизировать проявления пострезекционных синдромов. 
Выбор подобных диет может оказать влияние на эффек-
тивность традиционной терапии и изменить её побочные 
эффекты. Единого мнения о целесообразности и безопас-
ности их применения нет. В этом исследовании мы про-
анализировали литературные источники, чтобы оценить 
обоснованность и безопасность применения наиболее 
популярных альтернативных диет (кетогенной, среди-
земноморской, диет Будвиг, Герсона и Брейса) в составе 
комплексной поддерживающей терапии злокачественных 
новообразований (ЗНО).

КЕТОГЕННАЯ ДИЕТА
Исторически кетогенную диету (КД) использовали 

при лечении фармакорезистентной эпилепсии у детей, 
поскольку кетоны служат источником энергии для мозга, 
что снижает частоту эпилептических припадков. Со вре-
менем эту диету начали применять у пациентов с ноду-
лярным склерозом, опухолями головного мозга и нейро-
дегенеративными заболеваниями, такими как болезнь 
Альцгеймера и Паркинсона. Многочисленные исследо-
вания продемонстрировали нейропротекторные свойства 
этой диеты, связывая их с молекулярными механизмами, 
метаболизмом кетоновых соединений и состоянием кето-
за, которые они вызывают. КД отличается высоким содер-
жанием жиров, умеренным содержанием белков и очень 
низким содержанием углеводов. Подобный рацион при-
водит к использованию жиров в качестве источников 
энергии вместо углеводов. Соотношение жиров, на долю 
которых приходится 80% энергетической ценности диеты, 
к сумме углеводов (5%) и белков (15%) составляет при-
близительно 4:1. При этом развитие кетоза возможно 
уже при соотношениях макронутриентов  3:1 или 2:1. Это 
зависит от индивидуальных особенностей пациента и про-
водимой терапии. Основными источниками жиров служат 
длинноцепочечные и среднецепочечные триглицериды. 

Диета с преобладанием среднецепочечных триглицери-
дов вызывает более выраженный кетоз и может сопро-
вождаться тяжёлыми побочными эффектами, например, 
болью в желудке. При соблюдении КД окисление жирных 
кислот происходит в печени. В условиях дефицита глюко-
зы образуются кетоновые соединения, в том числе ацетат, 
β-гидроксибутират и ацетон. Низкое потребление угле-
водов приводит к умеренной гипогликемии и снижению 
концентрации гликированного гемоглобина. Для контроля 
эффективности и безопасности КД необходимо определе-
ние уровня кетоновых тел в сыворотке крови и концентра-
ции β-гидроксибутирата в моче [2].

В последнее время КД привлекает всё больше внима-
ния при лечении различных заболеваний как в качестве 
самостоятельной метаболической терапии, так и в рам-
ках сопроводительного лечения  [3]. Злокачественные 
опухоли, для которых характерны ярко выраженные 
метаболические нарушения, теоретически представляют 
собой идеальную мишень для кетогенной метаболи-
ческой терапии. Патогенетическим обоснованием при-
менения диеты служит возможность метаболического 
воздействия на сигнальную систему опухоли, что при-
водит к замедлению её метаболизма и роста, изменению 
источников энергии для пациента и усилению оксидатив-
ного стресса в опухолевых клетках, делающих их более 
уязвимыми к противоопухолевой терапии  [4]. Эта кон-
цепция основана на гипотезе Варбурга, согласно которой 
опухолевые клетки нуждаются в глюкозе для питания 
и производства энергии. Однако глюкоза является един-
ственным энергетическим субстратом для любой живой 
клетки. При низком поступлении извне она синтези-
руется в достаточном количестве из других субстратов 
(белков, жиров, спиртов), и опухолевые клетки в любом 
случае получают свою энергию [5].

Тем не менее, исследования на животных показали 
противоопухолевый эффект диеты, который реализо-
вывался либо за счёт замедления роста опухоли, либо 
за счёт увеличения общей выживаемости подопыт-
ных животных  [6]. В ходе доклинических исследований 
было обнаружено, что КД повышает эффективность 
ингибиторов PI3K (phosphoinositide 3-kinase, фосфати-
дилинозитол-3-киназы) и уменьшает устойчивость к ци-
тостатикам  [7]. При дефиците глюкозы наблюдали сни-
жение концентрации белка PD-L1 (Programmed cell death 
ligand 1, лиганд программируемой клеточной гибели 1) 
в нескольких линиях клеток злокачественных опухолей, 
а также в макрофагах и клеточных линиях печени мышей. 
Однако концентрация других белков контрольных точек 
из семейства В7 (PD-L2, B7-H3 и B7-H4) не изменилась, 
как и концентрация мРНК PD-L1 [8].

Вследствие уменьшения количества углеводов в диете 
снижается концентрация глюкозы и инсулина. В резуль-
тате ослабевает связывание инсулина с его рецептором 
на мембране клеток опухоли. Это, в свою очередь, ингиби-
рует два важных внутриклеточных сигнальных пути: каскад 
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мишени рапамицина млекопитающих (mTOR, mammalian 
Target of Rapamycin) и путь митоген-активируемой про-
теинкиназы (MAPK, Mitogen-Activated Protein Kinase), 
что потенциально стимулирует апоптоз опухолевых клеток 
и снижает их пролиферативную активность [9, 10]. Помимо 
этого, ингибирование инсулина увеличивает скорость ке-
тогенеза в гепатоцитах, что сопровождается ростом кон-
центрации β-гидроксибутирата и ацетоацетата в крови. 
Оба соединения ингибируют гистондеацетилазу на кле-
точном уровне, что подавляет пролиферацию и вызывает 
запрограммированную гибель клеток опухоли  [10–12].  
В лабораторных моделях рака молочной железы КД 
подавляла рост первичных и метастатических опухолей, 
увеличивала выживаемость и усиливала эффектив-
ность рапамицина и антагонистов эстрогеновых рецеп-
торов  [13,  14]. С другой стороны, КД усугубляла кардио-
токсичность доксорубицина, что проявлялось снижением 
относительной массы сердца и селезёнки, а также уве-
личением массы почек и концентрации креатинина. 
Описанные процессы сопровождались патологическими 
изменениями в почках, печени и селезёнке, которые КД 
не предотвращала [15]. Более того, M. Mashinchian и соавт. 
показали, что β-гидроксибутират, образующийся в боль-
ших количествах при соблюдении КД, повышает рези-
стентность клеток рака молочной железы человека линии 
MCF7 к фторурацилу. Этот факт указывает на двойную 
роль диеты в процессе противоопухолевого лечения [16]. 
Также на мышиных моделях получили данные об актива-
ции MEK1 (Mitogen-Activated Protein Kinase Kinase 1, мито-
ген-активируемая протеинкиназа киназа 1), ассоцииро-
ванной с мутацией BRAF V600E в опухолях человека. Такая 
активация стимулирует рост клеток меланомы человека, 
экспрессирующих мутацию гена  [17]. Кроме того, диеты 
с высоким содержанием жиров влияют на прогрессирова-
ние рака молочной железы. Это происходит за счёт изме-
нения микроокружения опухоли и модуляции взаимодей-
ствий между опухолевыми фибробластами и иммунными 
клетками, в частности, через сигнальные пути, связанные 
с тканевым активатором плазминогена PLAT (Plasminogen 
Activator, Tissue Type) [18].

Тем не менее, положительные результаты доклини-
ческих испытаний стимулировали проведение многочис-
ленных клинических исследований. Агрессивные опухоли 
с неблагоприятным прогнозом, такие как трижды негатив-
ный рак молочной железы, при отсутствии эффективной 
стандартной терапии требуют внедрения новых подходов, 
одним из которых может быть модификация диеты. Ис-
следования показали, что на фоне КД у больных раком 
молочной железы наблюдали потерю массы тела, нор-
мализацию уровня глюкозы и снижение концентрации 
инсулина. Как следствие, отмечали менее выраженный 
метаболический синдром, а также улучшение функ-
ционального и соматического статуса  [19]. У пациентов 
с ожирением соблюдение низкокалорийной КД изменяло 
метилирование 18 генов, ассоциированных с опухолевым 

процессом. Наиболее репрезентативными из них были 
MAPK10, CCN1, CTNNA2, LAMC3 и GLI2. Это подчёркивает 
потенциальную пользу низкокалорийной КД при трижды 
негативном раке молочной железы  [20]. Возможно, этим 
объясняется достижение лучших результатов лечения 
на фоне соблюдения КД во время химиотерапии, о чём 
сообщают многие авторы. Так, A.  Khodabakhshi и соавт. 
в своём исследовании отметили эффективность подобного 
рациона при проведении химиотерапии. Применение КД 
способствовало уменьшению размера опухоли в группе 
исследования по сравнению с контрольной группой, где 
пациенты придерживались традиционной диеты. Однако 
выборки пациентов были небольшими, а данные об ин-
дексе массы тела, степени снижения веса и сопутствую-
щей патологии (например, наличии сахарного диабета 
или сердечно-сосудистых заболеваний) отсутствовали. 
Возможно, полученные результаты в большей степени 
связаны со снижением выраженности метаболического 
синдрома или более оптимальным распределением цито-
статиков в условиях снижения массы тела, что и обеспе-
чило лучший результат [21].

Ещё одной активно исследуемой когортой пациентов 
являются больные глиобластомой. L.J.  Amaral и соавт. 
провели клиническое исследование I фазы с участием 
17 взрослых пациентов с недавно диагностированной опу-
холью, которые получали стандартное лечение. Пациенты 
в течение 16 недель соблюдали КД. По окончании исследо-
вания не было зафиксировано случаев чрезмерной потери 
массы тела и связанных с этим нежелательных явлений. 
Качество жизни, симптоматика заболевания и когнитив-
ные функции оставались стабильными или улучшились, 
хотя эти изменения не достигли статистической значимо-
сти. Авторы пришли к выводу, что КД безопасна и при-
менима у пациентов с глиобластомой, получающих стан-
дартную терапию [22]. В других работах авторы показали 
увеличение общей выживаемости и улучшение качества 
жизни  [23–25], однако все исследования анализировали 
малые выборки. Это ограничение вызывает определённый 
скепсис. В частности, увеличение выживаемости может 
быть связано со снижением тяжести метаболического 
синдрома, поскольку при глиобластоме именно пациенты 
с нормальной массой тела и нормальной сывороточной 
концентрацией глюкозы демонстрируют более длитель-
ную общую выживаемость [26]. Кроме того, КД имеет ряд 
серьёзных побочных эффектов, среди которых отмечается 
тошнота, потеря аппетита, дегидратация, седация, мета-
болический ацидоз и многое другое [27].

Результаты инструментальных исследований также 
противоречивы. Так, по данным МРТ-спектроскопии, 
у больных глиобластомой, рандомизированных на кето-
генную диету с ограничением калорийности и интер-
вальным голоданием в течение 9 дней по сравнению 
со стандартной диетой, не было выявлено значитель-
ного истощения АТФ в опухолевой ткани. При этом были 
зафиксированы значительные межгрупповые различия 
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в сывороточной концентрации кетонов, как и снижение 
концентрации глюкозы натощак в группе исследования 
по сравнению с исходным показателем. Щелочной pH, 
характерный для опухоли, также сохранялся. Таким обра-
зом, полученные данные свидетельствуют о поддержа-
нии опухолевыми клетками энергетического гомеостаза 
даже при сниженной концентрации глюкозы в сыворотке 
крови, а также демонстрируют возможность генерировать 
дополнительную АТФ из других источников [28].

Как можно видеть, широкое использование КД в ка-
честве компонента сопроводительного лечения остаётся 
спорным. С одной стороны, наличие ожирения и гипер-
гликемии подразумевает назначение гипокалорийных 
диет, которые благоприятно влияют на общее состояние 
здоровья. С другой стороны, рассматривать КД как допол-
нительный метод лечения весьма преждевременно. Отсут-
ствие больших рандомизированных исследований говорит 
о недостаточной изученности вопроса. Например, Y.F. Yang 
и соавт. обнаружили только 6 статей, которые сравнивали 
эффективность низкоуглеводной КД с традиционными 
диетическими вмешательствами. По мнению авторов, 
положительное влияние КД на результаты противоопу-
холевой терапии не доказано  [29]. На сегодняшний день 
в клинических и практических рекомендациях ESPEN 
(European Society for Clinical Nutrition and Metabolism, 
Европейское общество клинического питания и мета-
болизма), AANS (American Association of Neurological 
Surgeons, Американская ассоциация нейрохирургов), CNS 
(Congress of Neurological Surgeons, Конгресс нейрохирур-
гов, США), AUO (Arbeitsgemeinschaft Urologische Onkologie, 
Ассоциация урологической онкологии Германии), RUSSCO 
(Russian Society of Clinical Oncology, Российское общество 
клинической онкологии) не рассматривают КД в каче-
стве компонента поддерживающего (сопроводительного) 
лечения при проведении любого вида противоопухолевой 
терапии  [30–34]. КД как возможную опцию сопроводи-
тельного лечения у больных саркопеническим ожире-
нием упоминают только в клинических рекомендациях 
ESMO (European Society for Medical Oncology, Европейское 
общество медицинской онкологии) [35].

Таким образом, данные о применении КД для уве-
личения выживаемости или улучшения переносимости 
противоопухолевой терапии противоречивы. В этой связи 
рекомендовать её использование онкологическим боль-
ным в качестве «диеты против рака» не оправданно.

СРЕДИЗЕМНОМОРСКАЯ ДИЕТА
Средиземноморская диета (СД)  — одна из древней-

ших диет. Её основу составляют продукты растительного 
происхождения, а оливковое масло служит основным 
источником жиров. Эта диета первоначально возникла 
на Ближнем Востоке, в регионе под названием Плодо-
родный полумесяц (включающем Месопотамию и долину 
Нила). Затем она распространилась на запад в Грецию, 

а потом и в Рим. В Древнем Риме существовало две раз-
личные модели питания. Аристократы ели мясо и рыбу, 
в то время как простые люди придерживались в основном 
вегетарианской диеты, базовыми компонентами которой 
были хлеб, оливковое масло, вино, некоторые бобовые 
и сыр. Со временем под влиянием кельтских и германских 
племён в диете увеличилась доля мяса и овощей. С при-
ходом на континент арабов акцент сместился на углеводы 
(макаронные изделия, рис и сахар), в рационе появились 
специи — корица, имбирь, гвоздика и т.д. После открытия 
Америки диета обогатилась новыми продуктами (карто-
фель, тыква, фасоль, кукуруза, помидоры, подсолнеч-
ник, авокадо и шоколад) и постепенно сформировалась 
в своём окончательном виде [36].

Традиционно СД воспринимают как модель здорового 
питания, способствующую долголетию. Во многом это об-
условлено тем, что пищевые привычки являются ведущим 
фактором риска в патогенезе сердечно-сосудистых забо-
леваний и напрямую связаны с развитием атеросклероза, 
гипертонии, сахарного диабета и ожирения. Также важную 
роль играет соотношение продуктов в рационе питания. 
Недостаток омега-3 полиненасыщенных жирных кислот, 
клетчатки и зерновых продуктов или избыток поваренной 
соли оказывают негативный эффект, сопоставимый с из-
быточным потреблением тугоплавких жиров. Соблюдение 
СД снижает риск возникновения гипертонии, дислипи-
демии, инсулинорезистентности. Это уменьшает общую 
вероятность развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
а также снижает как общую смертность, так и смертность 
от этих причин [36]. Кроме того, в сочетании с регулярной 
физической активностью СД оказывает положительное 
влияние на состояние пациентов с саркопенией и увели-
чивает общую мышечно-скелетную и кардиореспиратор-
ную выносливость [37–39].

Соблюдение СД также ассоциируется со снижением 
риска развития злокачественных опухолей, поскольку 
обеспечивает синергический эффект нутриентов с про-
тивовоспалительными и антиоксидантными свойствами. 
На основании обзора 126 наблюдательных и интервенци-
онных исследований, Итальянский национальный инсти-
тут здравоохранения опубликовал новые национальные 
рекомендации по применению СД [40]. Согласно этим дан-
ным, СД обладает профилактическим действием в отно-
шении ЗНО головы и шеи, полости рта, лёгких, желудка, 
печени, колоректального рака, мочевого пузыря и молоч-
ной железы. Анализ 15 когортных исследований и иссле-
дований случай-контроль с общим числом участников 
1  821  423  человека показал, что увеличение на 1  пункт 
соблюдения СД ассоциировано со статистически значи-
мым снижением риска смертности от ЗНО (относительный 
риск составил 0,97; 95% доверительный интервал (ДИ) 
0,96–0,99) [40].

Полезное действие СД опосредовано несколькими 
механизмами. Полифенолы, которые содержатся в олив-
ковом масле первого отжима и фруктах, активируют 
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антиоксидантные пути через фактор транскрипции Nrf2 
(Nuclear factor erythroid 2-related factor 2; ядерный фактор, 
связанный с фактором 2 эритроидного происхождения), 
в то время как омега-3 жирные кислоты, поступающие 
из рыбы, улучшают липидный профиль и снижают вос-
паление [41, 42]. Пищевые полифенолы, такие как курку-
мин, влияют на канцерогенез посредством антиоксидант-
ного действия и модулируют биологические процессы [43]. 
Они обладают некоторой противоопухолевой активностью, 
что позволяет использовать их при лечении предраковых 
заболеваний (например, куркумин и кверцетин при семей-
ном аденоматозном полипозе)  [44], а также в качестве 
сопроводительной терапии при проведении традицион-
ного противоопухолевого лечения [45–47].

Омега-3 жирные кислоты, которые в большом коли-
честве содержатся в рыбьем жире, меняют текучесть 
клеточных мембран. Они являются предшественниками 
антивоспалительных эйкозаноидов и подавляют синтез 
провоспалительных эйкозаноидов и цитокинов. Эти жир-
ные кислоты способны снижать иммуносупрессию в после-
операционном периоде и регулировать иммунный воспали-
тельный ответ, усиливая активность Т- и В-клеток [48–51]. 
Исследования продемонстрировали их влияние на регуля-
цию экспрессии генов, подавление хемотаксиса лейкоцитов 
и экспрессии молекул адгезии, а также на ингибирование 
самого процесса адгезии лейкоцитов к эндотелию  [52]. 
Эпидемиологические исследования выявили взаимосвязь 
между высоким потреблением полиненасыщенных жир-
ных кислот и снижением риска развития рака молочной 
железы и колоректального рака  [53, 54]. Дополнительный 
приём омега-3 полиненасыщенных жирных кислот облег-
чает переносимость противоопухолевой терапии при раке 
желудка [55], снижает вероятность развития саркопениче-
ского ожирения при раке молочной железы  [56], а также 
частоту рецидивов при колоректальном раке и ранних ста-
диях рака молочной железы [57, 58].

Цельнозерновые продукты служат источником клет-
чатки и фитостеролов, которые снижают уровень холе-
стерина липопротеинов низкой плотности и модули-
руют гликемический ответ. Овощи, фрукты и бобовые 
поддерживают разнообразие микробиоты, что влияет 
на эпигенетическую модуляцию и иммунную регуляцию. 
Кроме того, их всё чаще связывают с кардиометаболи-
ческим здоровьем  [42, 59]. Разнообразие видов кишеч-
ных бактерий, продуцирующих короткоцепочечные жир-
ные кислоты (ацетат, пропионат и бутират), способствует 
повышению работы иммунной системы и профилактике 
воспалительных заболеваний [60]. Сами по себе коротко-
цепочечные жирные кислоты подавляют развитие ожи-
рения, помогая контролировать аппетит, повышая чув-
ство насыщения и увеличивая расход энергии  [61, 62].  
По-видимому, короткоцепочечные жирные кислоты спо-
собны стимулировать апоптоз опухолевых клеток и по-
давлять их пролиферацию и метастазирование при раке 
лёгких, молочной железы, мочевого пузыря и желудка. 

Однако наибольшую активность этих веществ отмечают 
при раке толстой кишки [63].

Наиболее важным этапом в лечении ЗНО оста-
ётся период активной терапии. Исход лечения зависит 
от выбранного метода, точного соблюдения плана про-
тивоопухолевого лечения и контроля над возникающими 
осложнениями. На фоне противоопухолевой терапии часто 
развивается нутритивная недостаточность, которая приво-
дит к потере или увеличению массы тела, маскирующему 
саркопению. Нутритивная недостаточность и саркопения 
существенно усложняют проведение противоопухолевой 
программы, поскольку провоцируют развитие резистент-
ности к терапии или вовсе приводят к её преждевре-
менному завершению  [64, 65]. Исследования последних 
лет продемонстрировали, что СД обладает потенциалом 
для улучшения клинических результатов лечения  [66]. 
На это указывает увеличение выживаемости пациентов, 
которые придерживались данной диеты при раке молоч-
ной железы, желудка, предстательной железы и коло-
ректальном раке [67–69]. Соблюдение СД улучшает общее 
соматическое состояние больных, качество жизни, сни-
жает выраженность опухоль-ассоциированных усталости 
и стресса  [70–72]. Недавние исследования показали, 
что строгое соблюдение СД у пациентов с распространён-
ной меланомой ассоциировано с более высокой вероят-
ностью ответа на иммунотерапию, которая является пер-
спективным методом лечения солидных опухолей [73, 74].

В целом, эффективность СД при ЗНО в большей сте-
пени характерна для больных с ожирением и связана 
со снижением калорийности рациона, включением в него 
клетчатки (цельнозерновые продукты, бобовые, фрукты 
и овощи) и мононенасыщенных жирных кислот (оливко-
вое масло), а также с низким содержанием насыщенных 
жирных кислот. Положительное влияние СД, по-видимому, 
обусловлено значительным снижением массы тела и изме-
нением её состава, улучшением гликемического и липид-
ного профиля, снижением концентрации биомаркёров 
воспаления и повышением качества жизни [71, 72, 75–77].

Тем не менее, эксперты ESPEN, ESMO и RUSSCO 
не рекомендуют соблюдать СД онкологическим больным 
с нутритивной недостаточностью [30, 31, 34, 35]. Это объ-
яснимо, поскольку пациентам с поражением желудочно-
кишечного тракта (органическим или функциональным) 
необходима тщательная коррекция состава диеты. Од-
нако назначение отдельных её компонентов (например, 
омега-3 жирных кислот, растворимой клетчатки) поло-
жительно влияет на состояние онкологических больных, 
что отмечают во всех цитируемых клинических рекомен-
дациях. Таким образом, эффективность назначения СД 
для увеличения общей и безрецидивной выживаемости 
онкологических больных в настоящее время не имеет 
достаточных доказательств. По этой причине позициони-
ровать её как «диету против рака» преждевременно.
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АЛЬТЕРНАТИВНЫЕ ДИЕТЫ
Применение альтернативных диет широко распростра-

нено среди пациентов. Основным источником информации 
для них служит интернет, при этом часто пациенты не со-
общают лечащему врачу о факте соблюдения подобных 
пищевых программ. Количество рекомендаций по исполь-
зованию «диет против рака» огромно. M. Mazzocut и соавт. 
изучили 423 веб-документа и 868 сообщений с 212 сайтов, 
и обнаружили 94 варианта альтернативной терапии. Тема 
питания оказалась самой распространённой и составила 
39,1% всех упоминаний (339 из 868). Чаще всего пользо-
ватели обсуждали эффективность диет и режимов пита-
ния при лечении или профилактике ЗНО. Запросы и темы 
для дискуссий формулировали как «вегетарианство», 
«веганство», «сыроедение», «щелочная диета», «терапия 
Герсона». Дополнительно обсуждали целебные свойства 
конкретных продуктов питания или специй (грейпфрута, 
чеснока, куркумы, грибов, лимона или зелёного чая), 
а также микронутриентов, например, витаминов [78].

В Италии среди пациентов широкое распростране-
ние получила «мультитерапия Ди Белла», разработанная 
итальянским врачом Луиджи Ди Белла, которая основана 
на комбинированном применении соматостатина, мела-
тонина, гормонов и витаминов. В 1990-е годы этот метод 
был особенно популярен среди онкологических больных 
в Италии [79], однако проведённые в 1998 году по инициа-
тиве Министерства здравоохранения этой страны клини-
ческие испытания выявили его несостоятельность [80–82].

Тем не менее, метод остаётся популярным у пациен-
тов и их семей. Такой же популярностью пользуется диета, 
разработанная врачом Максом  Герсоном (1881–1959  гг.). 
Согласно теории М.  Герсона, злокачественные опухоли 
возникают вследствие изменения клеточного метаболизма 
под воздействием токсичных веществ окружающей среды 
и обработанной пищи. Это приводит к дисбалансу натрия 
и калия в продуктах питания. Для того, чтобы восстановить 
баланс и вывести лишний натрий из организма, Герсон 
предложил строгую вегетарианскую диету с низким содер-
жанием соли, с помощью которой можно провести деток-
сикацию. Ежедневно следует употреблять не менее 10 кг 
фруктов и овощей в виде свежевыжатых соков. Жиры 
из рациона исключают, а животные белки можно употреб-
лять лишь в небольшом количестве. Для «детоксикации» 
назначают от трёх до четырёх кофейных клизм в день, 
которые, по утверждению М. Герсона, расширяют желчные 
протоки и способствуют выведению токсичных продуктов 
распада печенью посредством их диффузии через стенку 
толстой кишки. Кроме того, он предлагал делать инъекции 
сырого экстракта печени и принимать пищевую добавку, 
изготовленную из обезжиренного экстракта печени. Поми-
мо этого, для обеспечения организма йодом и ускорения 
обмена веществ, нужно было дополнительно принимать 
пепсин, калий, ниацин, ферменты поджелудочной железы, 
экстракты щитовидной железы и раствор Люголя. В более 

современной модифицированной версии калий, глюкоза 
и инсулин вводятся внутривенно, при этом экстракт печени 
принимается перорально. Лечение длится от нескольких 
месяцев до нескольких лет. Следует отметить, что ни одна 
из этих теорий не была подтверждена научными исследо-
ваниями. Несмотря на заявления сторонников диеты о вы-
соких показателях выздоровления (от 70% до 90%), анализ 
клинических случаев, проведённый Национальным инсти-
тутом рака (National Cancer Institute, NCI) и Медицинским 
обществом округа Нью-Йорк, не выявил доказательств её 
эффективности [83].

Ещё одной популярной диетой является диета доктора 
Будвиг. Её предложила в 1950-х годах Йоханна Будвиг 
в качестве диеты для нормализации давления. Эта модель 
питания отличается дефицитом железа и углеводов. В на-
стоящее время отсутствуют научные исследования, кото-
рые подтвердили бы безопасность и эффективность этой 
диеты. Подобный рацион питания не способствует форми-
рованию правильных пищевых привычек и противоречит 
современным научным рекомендациям. Кроме того, его 
длительное соблюдение представляется маловероятным.

Предлагаемый Й.  Будвиг рацион содержит большое 
количество омега-3 жирных кислот и клетчатки. Ключе-
вым компонентом диеты является льняное масло, богатое  
α-линоленовой кислотой, а также творог, заправленный  
льняным маслом. К запрещённым продуктам относят 
сахар, рафинированные или гидрогенизированные масла, 
свинину, переработанные мясные продукты, жареное 
мясо (любое), большинство молочных продуктов (кроме 
творога и молока), моллюски, очищенные зёрна и злаки, 
чай и кофе. Доктор Й. Будвиг считала, что процессы кан-
церогенеза связаны с избыточным потреблением транс-
жиров и сопутствующим дефицитом омега-3 и омега-6 
жирных кислот. Однако научных исследований, под-
тверждающих противоопухолевое действие этой диеты, 
не существует [84, 85].

Переживает ренессанс диета Рудольфа  Брейса  
(1899–1990  гг.). Он был инженером-электриком, а позд-
нее работал натуропатом. Р. Брейс считал, что ЗНО раз-
виваются из-за локальной анемии тканей, возникающей 
вследствие хронического повышения артериального дав-
ления. Эта диета заключается в употреблении исключи-
тельно овощных соков и чая в течение 42 дней. При отсут-
ствии эффекта курс диетотерапии рекомендуют повторить. 
По мнению Р. Брейса, дефицит белка и обильное потребле-
ние жидкости и минералов способствует выведению ток-
синов, что приводит к гибели опухолевых клеток. При этом 
во время голодания пациентам следует избегать проведе-
ния противоопухолевой терапии. В научной литературе 
отсутствуют клинические данные, подтверждающие поло-
жительный эффект такого рациона питания [84, 85].

Как видим, рассмотренные диеты основаны на явном 
непонимании или игнорировании процесса канцеро-
генеза. Попытки проведения «детоксикации от рака» 
или истощения опухоли голоданием являются абсолютно 
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неэффективными. Соблюдение подобных диет может при-
вести к нутритивной недостаточности, провоцировать сни-
жение массы тела, способствовать развитию метаболиче-
ских нарушений и обезвоживания. Пропаганда подобных 
программ представляет собой откровенное шарлатанство 
и не помогает онкологическому больному ни в процессе 
лечения, ни после его завершения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Идея коррекции пищевого рациона как способа 

повлиять на течение злокачественного процесса выгля-
дит весьма заманчивой. Однако на сегодняшний день 
не существует «волшебной диеты», способной вылечить 
онкологического пациента. Только методы традиционного 
лечения способны остановить прогрессирование заболе-
вания и дать больному шанс на выздоровление, достойное 
качество жизни и социальную интеграцию. В клинических 
рекомендациях ESPEN, основанных на значительном мас-
сиве доказательных исследований, особо подчёркивают 
недопустимость использования каких бы то ни было диет. 
Эффективной признана схема питания с умеренной кало-
рийностью рациона (25–30 ккал/кг), достаточным содер-
жанием белка (1,0–1,5  г/кг) и адекватным потреблением 
жидкости (20–30  мл/кг). Возможно добавление омега-3 
жирных кислот до 2,0 г/сут, а также коррекция дефицита 
витаминов и микроэлементов без использования сверх-
высоких доз микронутриентов  [30, 31]. Несоблюдение 
этих правил с большой вероятностью навредит пациенту, 
нежели поможет в процессе противоопухолевого лечения.
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