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Неходжкинская лимфома (НХЛ), гетерогенная группа злокачественных 

новообразований, является наиболее распространенной гематологической 

злокачественной опухолью [13]. На развитие НХЛ оказывают влияние такие 

факторы риска, как курение сигарет, употребление алкоголя, ожирение и 

семейная история заболевания НХЛ [1, 3, 4, 9]. Диетические факторы также 

играют определенную роль в развитии НХЛ. Недавний метаанализ показал, что 

потребление овощей и фруктов значительно снижает риск НХЛ [3]. Это 

биологически возможно благодаря антиоксидантным и антиканцерогенным 

свойствам овощей и фруктов, тем не менее, ключевые элементы, которые 

играют защитную роль, остаются неизвестными. 

Каротиноиды – это жирорастворимые пигменты, присутствующие в 

красных, желтых, оранжевых и темно-зеленых фруктах и овощах. В природе 

встречается более 700 каротиноидов, причем наиболее часто изучаемыми 
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каротиноидами являются альфа-каротин, бета-каротин, дельта-криптоксантин, 

лютеин, зеаксантин и ликопен [8]. 

Предполагается, что каротиноиды защищают от канцерогенеза, подавляя 

способность активных форм кислорода вызывать повреждение ДНК – важный 

этап в канцерогенезе и неопластической трансформации [8]. Кроме того, 

каротиноиды провитамина А (включая альфа-каротин, бета-каротин и дельта-

криптоксантин) могут метаболизироваться до ретинола, который важен для 

контроля клеточной дифференцировки и пролиферации и иммунологических 

функций [5]. 

В нескольких эпидемиологических исследованиях сообщалось о 

взаимосвязи потребления каротиноидов и риском возникновения НХЛ [7, 12, 

15], однако, результаты противоречивы. Часть экспериментов показала 

значительную защитную роль каротиноидов в отношении НХЛ, но остальные 

исследования не выявили взаимосвязи [7, 12, 15]. Поэтому был проведён 

систематический обзор и метаанализ наблюдательных исследований, чтобы 

рассмотреть связь между потреблением определенных каротиноидов и риском 

НХЛ в целом. 

В метаанализ были включены 4 946 случаев, в которых обнаружилось, что 

увеличение потребления альфа-каротина, бета-каротина и лютеина / 

зеаксантина связано со сниженным риском возникновения НХЛ. В анализе 

подгрупп по гистологическому подтипу результаты показали, что увеличение 

потребления альфа-каротина и бета-каротина связано со снижением риска 

развития диффузной большой В-клеточной лимфомы. Предложены несколько 

механизмов для объяснения защитного действия каротиноидов на 

возникновение НХЛ. Во-первых, каротиноиды могут выступать в качестве 

сильных антиоксидантов и, следовательно, могут ограничивать повреждение 

ДНК и злокачественную трансформацию путем ингибирования радикальных 

частиц [5]. Кроме того, активация конститутивного ядерного фактора κB (NF-

κB) недавно была признана критическим патогенетическим фактором при 

лимфоме, и исследования показали, что каротиноиды могут подавлять 
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активацию NF-κB за счёт снижения его ДНК-связывающей активности [6]. 

Метаанализ показал, что некоторые специфические каротиноиды (альфа-

каротин, бета-каротин и лютеин / зеаксантин) проявляют защитную роль в 

отношении НХЛ, а другие (ликопен и дельта-криптоксантин) – таковой не 

проявляют. Защитный эффект каротиноидов был также исследован при других 

злокачественных новообразованиях. По-видимому, защитная роль 

специфического каротиноида зависит от злокачественных новообразований. 

Так, например, альфа-каротин, бета-каротин и лютеин / зеаксантин защищают 

от рака молочной железы, бета-криптоксантин – от рака легкого, альфа-каротин 

и ликопен – от рака простаты, а также альфа- и бета-каротин – при раке 

желудка [6, 14]. Несмотря на то, что лежащие в основе механизмы расхождения 

эффектов на риск возникновения НХЛ среди конкретных каротиноидов неясны, 

были проведены некоторые исследования американскими и китайскими 

учёными в поддержку защитной роли отдельных специфических каротиноидов 

[11, 13, 15]. Например, в когортном исследовании с 301 пациентом НХЛ более 

высокое потребление альфа-каротина было связано с лучшей общей 

выживаемостью среди курящих лиц [13]. Исследование in vivo показало, что 

мыши с лимфомой, питающиеся добавкой бета-каротина, имели повышенную 

выживаемость, сниженное перекисное окисление липидов и увеличение статуса 

глутатиона [10]. 

При интерпретации выводов следует учитывать несколько 

ограничительных факторов. Прежде всего, все исследования проводились в 

западных странах, что ограничило способность изучать потенциальное влияние 

потребления каротиноидов на риск возникновения НХЛ в других этнических 

группах, таких как азиатские группы населения, диета которых, как правило, 

отличается от западной группы населения [9]. Во-вторых, все участники 

исследований были женщинами [7, 15]. В-третьих, в некоторые из анализов 

подгруппы было включено ограниченное количество исследований. Например, 

некоторые изучения не отличали потребление каротиноидов с пищей от 

получения их из дополнительных источников [15]. Отдельные исследования не 
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учитывали курение, алкоголь и индекс массы тела, которые считаются 

важными факторами в этой области изучения [1, 3, 4]. Наконец, при оценке 

риска НХЛ, связанного с приемом определенного каротиноида, ни одно из 

исследований не учитывало влияние других каротиноидов. 

Таким образом, более высокое потребление альфа-каротина, бета-каротина 

и лютеина / зеаксантина, но не ликопена или дельта-криптоксантина, связано со 

снижением рисков возникновения НХЛ. Для подтверждения этой связи 

необходимы дальнейшие когортные исследования. 
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