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Резюме

В настоящее время рак желудка (РЖ) занимает пятое место в структуре онкологической заболеваемости и остается 
третьей по значимости причиной онкологической смертности во всем мире. Формирование РЖ происходит под вли-
янием генетических и эпигенетических факторов, а среди последних значимая роль отводится пищевым привычкам. 
Первичная профилактика рака путем изменения образа жизни и рациона питания является важной и высокоприори-
тетной стратегией современного здравоохранения. В данной статье представлен обзор и систематизация имеющихся 
данных о влиянии факторов питания на риск формирования РЖ.
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Summary

Stomach cancer (GC) ranks fi fth in the structure of cancer incidence and remains the third leading cause of cancer mortality 
worldwide. The formation of gastric cancer occurs under the infl uence of genetic and epigenetic factors. Among the latter, 
eating habits play a signifi cant role. Primary prevention of cancer through lifestyle and dietary changes is an important and 
high priority strategy in modern health care. This article presents an overview and systematization of the available data on 
the infl uence of nutritional factors on the risk of gastric cancer formation.
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Актуальность
Заболеваемость раком желудка (РЖ) постепенно снижается в последние десятилетия, главным обра-
зом из-за улучшения социально- экономического статуса, гигиены и, как следствие, снижения уровня 
инфицирования Helicobacter pylori (HP) [1, 2, 3]. Тем не менее, РЖ является причиной более 1 000 000 
новых случаев рака и примерно 80 000 смертей в год [4], что создает серьезное бремя для глобального 
общественного здравоохранения.

Формирование РЖ происходит под влиянием генетических и эпигенетических факторов, а среди послед-
них значимая роль отводится пищевым привычкам. Первичная профилактика рака путем изменения образа 
жизни и рациона питания представляет собой важную стратегию снижения онкологической заболеваемо-
сти и смертности от многих видов рака среди населения и, таким образом, является высокоприоритетной.

Цель настоящей публикации – систематизация имеющихся данных о влиянии факторов питания на 
риск формирования РЖ.

Поиск литературы проводился по основным доступным базам данных (Pubmed/Medline, Embase 
и Google Scholar). Для поиска статей использовались ключевые термины и словосочетания, такие как 
«рак желудка и пищевые привычки», «профилактика рака желудка и факторы питания», «витамины и рак 
желудка», «диета и рак желудка», «соль и рак желудка», «пищевые волокна и рак желудка». Критериями 
отбора были полнотекстовые статьи, опубликованные на английском языке до января 2023 года, вклю-
чая оригинальные исследования, систематические обзоры и мета-анализы. Никаких географических 
ограничений не применялось.

Основная часть
На наш взгляд, представляет интерес как данные о протективном/агрессивном действии факторов пи-
тания в отношении риска РЖ, так и данные о взаимодействии этих факторов в отношении реализации 
патогенных свой ств бактерии НР.
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1. НР и факторы питания
Установлено, что потребление соли напрямую ас-
социировано с риском РЖ [5] и эта связь является 
дозозависимой [6]. При этом несмотря на то, что 
высокие уровни потребления соли связаны с РЖ 
независимо от наличия инфекции HР, изменения 
слизистой оболочки желудка, опосредованные дей-
ствием соли, дополнительно усугубляются в при-
сутствии бактерии (рис. 1).

Исследования, направленные на выяснение 
молекулярных механизмов, реализующих повы-
шенный риск развития РЖ, выявили сложную 
взаимосвязь, посредством которой повышенное 
потребление соли усиливает канцерогенез HР. 
В эксперименте установлена более высокая сте-
пень колонизации слизистой оболочки желудка 
бактерией HР на фоне диеты с высоким содер-
жанием соли [7, 8]. В дополнение к этому высокое 
содержание соли в рационе усугубляет воспаление, 
вызванное HР. На модели монгольской песчанки 
показано, что особи, инфицированные НР, кото-
рых содержали на диете с высоким содержанием 
соли, имели более выраженное воспаление слизи-
стой оболочки желудка, по сравнению с особями, 
которых содержали на обычной диете [9]. Важно 
отметить, что увеличение воспаления, опосредо-
ванное высоким уровнем соли, было зависимо от 
штамма НР: у животных, инфицированных штам-
мом HР, с дефицитом CagA воспаление было зна-
чительно меньше, даже при высоком содержании 
соли в диете. Это свидетельствует в пользу данных 
о том, что экспрессия CagA увеличивается в ответ 
на множественные изменения окружающей сре-
ды, включая увеличение концентрации соли [10]. 

Одновременно с воспалительными изменениями 
слизистой оболочки желудка у экспериментальных 
животных, получавших чрезмерное количество 
соли, отмечалось появление индуцированной HР 
гипохлоридии [9]. Изменения концентрации соли 
также регулируют выработку белков внешней мем-
браны HР, определяющих патогенные свой ства ин-
фекта, в частности, экспрессия HopQ повышается 
в условиях высокого потребление соли, VacA – при 
низком потреблении [11]. Таким образом, данные 
исследования показывают, что увеличение потре-
бления соли приводит к изменениям как в орга-
низме хозяина, так и у НР, совокупность которых, 
в конечном итоге, стимулирует канцерогенез.

Железо является важным микроэлементом 
для каждого живого организма, включая HР [12]. 
Железо используется в качестве кофактора во мно-
гих биохимических процессах, играет важную 
роль в тканевом дыхании и транспорте электронов 
[13]. Большая часть железа в организме человека 
локализована в эритроцитах в форме гема, а также 
в составе белка миоглобина [14]. Любое внеклеточ-
ное железо быстро удаляется высокоаффинными 
железосвязывающими белками, такими как лакто-
феррин и трансферрин в тканевое депо, где оно хра-
нится в виде ферритина [15]. Всасывание и распре-
деление железа регулируются белком гепсидином, 
синтезируемым в печени. Чтобы предотвратить 
рост бактерий, человеческий организм ограни-
чивает их доступ к жизненно важному металлу, 
секвестрируя его внутриклеточно [16]. Так, при 
воспалении или инфекционном процессе проис-
ходит повышение уровня гепсидина и ферритина, 

СЛИЗИСТАЯ ОБОЛОЧКА ЖЕЛУДКА

РАК ПОВРЕЖДЕНИЕ ДНК

Helicobacter pylori
хронический неатрофический гастрит

Атрофический гастрит
антральный отдел, тело желудка,

пангастрит

Кишечная метаплазия
слизистой оболочки желудка

 CagA+ Helicobacter pylori

 Чрезмерный рост микробов

 Окислительный стресс

 Мутагенность оксида азота

 Ацетальдегид

 Низкий уровень витамина В12

 Высокий уровень гомоцистеина

 Нарушение цикла 

 метилирования

 Курение, диета

Гипо- или ахлогидрия желудка

Интраэпителиальная
неоплазия/дисплазия желудка

ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ
Рисунок 1.
Схема естествен-
ного течения 
НР-ассоциирован-
ного гастрита и па-
тогенетические 
факторы, потенци-
ально связанные 
с канцерогенезом



92

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 211 (3) 2023 experimental & clinical gastroenterology | № 211 (3) 2023

который может выступать в качестве острофазо-
вого белка, что приводит к истощению запасов 
железа в сыворотке и, как следствие, снижению 
его доступности для проникающих в организм 
хозяина бактерий [17].

В процессе эволюции HР приобрел сложные 
механизмы, позволяющие обойти секвестрацию 
железа организмом хозяина и адаптироваться 
в условиях дефицита микроэлемента. Так, в ответ 
на низкий уровень железа в окружающей среде 
HР опосредует активацию регулятора поглоще-
ния железа (Fur) [18]. Fur HР уникален тем, что 
может связывать последовательности ДНК не 
только в комплексе с трехвалентным железом, но 
и в его апоформе [19]. Следовательно, Fur HР может 
изменять экспрессию генов в услових высокого 
и низкого содержания железа. Многие из генов, 
регулируемых Fur, которые активируются при 
дефиците железа, облегчают поступление и транс-
портировку микроэлемента внутрь бактериальной 
клетки. Например, при низкой доступности железа 
HР увеличивает транскрипцию высокоаффинных 
переносчиков feA1, fecA2, frpB1 и feoB, способству-
ющих усиленному притоку железа в цитоплазму [18, 
20]. Кроме того, HР может связывать хелатирующие 
белки хозяина – лактоферрин и трансферрин, и ис-
пользовать их в качестве источника железа [21]. Все 
эти механизмы позволяют НР выживать в среде 
человека- хозяина, обедненной железом.

Интересно, что железо участвует в регуляции 
транскрипции двух наиболее важных факторов 
вирулентности HР – токсинов VacA и CagA [18, 20]. 
С одной стороны, активность CagA и VacA иници-
ирует перенаправление рецепторов трансферрина 
на апикальную поверхность клеточной мембраны 
НР, делая весь связанный трансферрин доступным 
для бактерии [22]. С другой стороны, человеческий 
противомикробный белок лактоферрин, который 
служит источником железа для HР, может пода-
влять экспрессию СagA и VacA [21].

Кроме того, экспериментальные исследования 
показывают, что количество железа, поступаю-
щего с пищей, влияет на прогрессирование НР-
ассоциированного гастрита и развитие РЖ in vivo. 
В частности, у животных, получавших диету с де-
фицитом железа, наблюдалось более быстрое раз-
витие гастрита после инфицирования НР, большее 
количество иммунных клеток в воспалительном 
инфильтрате при исследовании гастробиоптатов 
и высокая скорость развития РЖ, по сравнению 
с животными, которых содержали на диете, бога-
той железом [23]. При этом штаммы НР, получен-
ные от животных с низким содержанием железа 
в рационе, транслоцировали большее количество 
CagA в клетки- хозяина, чем штаммы от животных, 
получавших пищу, богатую железом.

Корреляция между пониженным содержа-
нием железа в  пище и  тяжестью течения НР-
ассоциированного гастрита продемонстрирована 
и в клинических исследованиях. Установлено. Что 
лица с низким уровнем белка ферритина в сыворот-
ке крови имеют более тяжелые исходы заболевания, 
чем лица с нормальным уровнем сывороточного 
ферритина [24]. Вместе с тем, механизмы, в резуль-
тате которых может возникнуть дефицит железа, 

разнообразны и включают не только недостаточное 
поступление железа с пищей, но также потерю 
крови. Некоторые штаммы HР ассоциированы 
с развитием эрозивно- язвенных поражений слизи-
стой оболочки гастродуоденальной зоны, приводя 
к кровопотере с развитием постгеморрагического 
дефицита железа. Кроме того, хроническая ин-
фекция HР в конечном итоге может приводить 
к развитию атрофии слизистой оболочки желудка 
и связанной с ней гипохлоргидрией. В условиях 
повышения интрагастрального рН ухудшается 
всасывание железа. Важно отметить, что исследо-
вания случай- контроль показали обратную зави-
симость между потреблением железа с пищей и РЖ, 
ассоциированным с инфекцией HР [25, 26].

Подобно железу, цинк необходим для осущест-
вления многих клеточных процессов, и ему также 
отводится важная роль в регуляции взаимодей-
ствия хозяин- патоген. В организм млекопитаю-
щих цинк поступает с пищей и может связывать-
ся с белками врожденного иммунитета, включая 
кальгранулин и кальпротектин. Этот процесс ре-
гулирует доступность цинка для бактерий при ее 
проникновении в организм хозяина. Установлено, 
что кальгранулин и кальпротектин значительно 
повышены в образцах слизистой оболочки желудка, 
инфицированных НР, по сравнению с неинфици-
рованными, и эти белки в основном локализуются 
в полиморфноядерных клетках (нейтрофилах), ре-
крутированных в очаг инфекции [27, 28]. При этом 
степень воспаления слизистой оболочки желудка 
в ответ на инфекцию НР, оцениваемая по количе-
ству нейтрофилов, была обратно пропорциональна 
уровню содержащегося в ней цинка [29].

Поскольку цинк необходим для роста НР, свя-
зывание его с белками кальгранулином и кальпро-
тектином ингибирует рост и жизнеспособность 
бактерии [27, 28]. Однако в ответ на секвестрацию 
цинка HР может образовывать прочные биопленки 
и изменять структуру своего липида А, в резуль-
тате чего снижается гидрофобность клеточной 
мембраны бактерии и повышается ее приспосо-
бленность к действию белков врожденного им-
мунитета, позволяющая обойти иммунный ответ 
организма хозяина [30].

Интересно, что связывание кальгранулина или 
кальпротектина с НР сопровождается снижением 
активности CagA, включая транслокацию токси-
на в клетки организма хозяина [27, 28]. Помимо 
регуляции секреции эндотоксина и цитотоксина, 
цинк также участвует в качестве важного кофак-
тора для уреазы и никель- железогидрогеназы (Ni, 
Fe-гидрогеназы) – ферментов, которые имеют ре-
шающее значение для выживания HР при низком 
рН желудка [31, 32]. Цинк также необходим для 
димеризации шаперона UreG, который играет ре-
шающее значение в повышении активности уреа-
зы, используя либо никель, либо цинк в качестве 
кофактора [33].

Многочисленные эпидемиологические исследо-
вания потребления цинка с пищей и добавок цинка 
в отношении риска развития РЖ демонстрируют 
неоднозначные результаты [34]. Некоторые эпиде-
миологические данные подтверждают модель, в ко-
торой цинк усиливает канцерогенную активность 
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CagA и демонстрируют, что высокое потребление 
цинка было связано с инфекцией НР и аденокар-
циномой желудка [35, 36]. Интересно отметить, 
что среди исследований, которые показали кор-
реляцию между дополнительным потреблением 
цинка и прогрессированием HР-ассоциированного 
гастрита до РЖ, большинство было проведено на 
популяциях в Азии, для которых характерна пер-
систенция cag- PAI-позитивных штаммов HР [37].

Еще одним металлом, необходимым для жиз-
недеятельности НР, является никель (Ni). НР 
использует Ni-содержащие ферменты, такие как 
NiFe-гидрогеназа и уреаза, чтобы обеспечить себе 

оптимальную для выживания рН [38]. Уреазе для 
активности требуется 24 атома никеля [39]. Однако 
избыток никеля в бактериальной клетке, напро-
тив, может снизить физиологическую активность 
фермента [40]. Ni транспортируется в бактериаль-
ную клетку Helicobacter spp. через пермеазу NixA 
и белок внешней мембраны FrpB4 посредством 
TonB-зависимого механизма, а выход осущест-
вляется с помощью переносчика CznABC [41, 42.]. 
Недавняя работа Campanale М. et al. указывает на 
то, что соблюдение пациентами диеты, исключаю-
щей Ni, увеличивает эффективность эрадикации 
НР [38].

2. Факторы питания, ассоциированные с увеличением риска РЖ
В настоящее время наиболее обширная дока-
зательная база в отношении увеличения риска 
развития РЖ, ассоциированного с факторами 
питания, представлена для избыточного потре-
бления соли [43, 44].

Около 20 лет назад Всемирный фонд изуче-
ния рака (WCRF), Американский институт из-
учения рака (AICR), а также группа экспертов 
Всемирной организации здравоохранения (WHO) 
и Продовольственной и сельскохозяйственной 
организации (FAO), опираясь на данные проведен-
ных эпидемиологических исследований, заявили, 
что соль является фактором, ассоциированным 
с РЖ независимо от географических и этнических 
особенностей [45, 46]. Так, в работе Joossens J. V. et 
al., в которой оценивались 39 групп населения из 
24 стран мира и был показан увеличенный риск 
развития РЖ среди лиц с повышенной экскре-
цией натрия с мочой [47]. При этом количество 
потребляемой соли коррелировало со смертностью 
от РЖ. Последующие исследования типа случай- 
контроль и проспективные когортные исследова-
ния подтвердили повышенный риск РЖ при более 
высоком потреблении соли.

Мета-анализ 7 проспективных исследований, 
проведенный D’Elia L. et al. и объединивший све-
дения о 268 718 участниках с периодом наблюдения 
6–15 лет, продемонстрировал повышение риска 
развития РЖ на 40–70% у лиц с высоким и уме-
ренным потреблением соли, по сравнению с ли-
цами с низким потреблением соли [44]. При этом 
отмечалась некоторая неоднородность результа-
тов в различных странах и этнических группах. 
Например, среди японцев была обнаружена кор-
реляция между потреблением соленых продуктов, 
таких как суп мисо, маринованные овощи и соле-
ная рыба, а в Норвегии обнаружена корреляция 
между риском РЖ и общим потреблением соли. 
В ряде исследований не было продемонстрировано 
никакой связи между чрезмерно соленой пищей 
и РЖ. Однако это оказалось характерным лишь 
для регионов, где эндемичными являются штам-
мы HР, не имеющие CagA и обладающие низкой 
патогенностью.

Предполагается участие нескольких механизмов, 
посредством которых соль может способствовать 
канцерогенезу. В частности, как упоминалось ранее, 
высокая концентрация соли нарушает целостность 
слизистой оболочки желудка и способствует ко-
лонизации HР, что в конечном итоге способствует 

усилению воспаления с последующей пролифе-
рацией клеток эпителия и мутациям эндогенной 
ДНК [48, 49]. К тому же потребление соли может 
усиливать действие других канцерогенов, таких 
как N-нитрозосоединения [50].

В отдельных исследованиях высокое потребле-
ние мяса, особенно красного или обработанного 
[51], острого перца чили [52, 53] также было связано 
с РЖ. Кроме того, преобладание в рационе шлифо-
ванных (рафинированных) зерновых продуктов 
повышало риск развития РЖ (ОШ 1,36 95% ДИ 
1,21–1,54) [54].

В целом, несколько крупных мета-анализов об-
наружили вдвое более высокий риск РЖ у людей, 
потребляющих малое количество луковых овощей 
[55], а также у тех, кто придерживается «запад-
ной/нездоровой» диеты, богатой крахмалистыми 
продуктами, красным мясом и насыщенными жи-
рами, по сравнению с теми, кто придерживается 
«рациональной/здоровой» диеты с достаточным 
количеством фруктов и овощей [56].

Употребление алкоголя в  больших количе-
ствах увеличивает риск развития РЖ на 65%, 
по сравнению с низким и умеренным потребле-
нием [57, 58]. Одним из предполагаемых меха-
низмов этого может быть наличие канцерогена 
N-нитрозодиметиламина (NDMA) в некоторых 
алкогольных напитках, особенно в пиве [59]. 
Этанол может также вызывать непосредствен-
ное повреждение слизистой оболочки желудка 
[53]. Выступая как растворитель, этанол может 
повреждать эпителиальный барьер желудка 
и способствовать проникновению веществ с кан-
церогенными свой ствами в подслизистый слой 
[60]. Кроме того, алкоголь может блокировать 
синтез защитных простагландинов и  увели-
чить выработку токсичных свободных радика-
лов, а ацетальдегид – промежуточный продукт 
метаболизма этанола был классифицирован 
Международным агентством по изучению рака 
(IARC) в группу канцерогенов класса 1 для че-
ловека [61]. В исследовании Shah D., Bentrem D. 
обнаружено повышение риска РЖ на 42%, при 
употреблении алкоголя в дозе 42 г в день или 
выше [62].

Интересно, что некоторые данные указывают 
на то, что низкое и умеренное потребление ал-
коголя, напротив, имеет протективный эффект 
в отношении РЖ [63,59]. Однако эти результа-
ты являются предметом продолжающихся дис-
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куссий. В качестве предполагаемых механизмов 
защитного эффекта алкоголя рассматриваются 
бактерицидное действие этанола на HP или более 
благоприятный режим питания у лиц, умеренно 
пьющих алкоголь, по сравнению с лицами, злоу-
потребляющими алкоголем или не пьющими его 
совсем по  каким-либо причинам.

Мета-анализ 53 рандомизированных клиниче-
ских исследований (РКИ) с включением 241 883 
участников показал, что использование добавок 
с витаминами А и Е в дозах, превышающих реко-
мендуемые суточные нормы, (1,5 мг и 10 мг, соот-
ветственно), было связано с увеличением смерт-
ности от РЖ [64].

3. Факторы питания, ассоциированные со снижением риска рака желудка
Средиземноморская диета и общая антиокси-
дантная способность рациона были связаны со 
значительным снижением риска развития РЖ 
(рис. 2) при сравнении с самыми высокими и са-
мыми низкими показателями (ОШ 0,7 95% ДИ 
0,61–0,8 и ОШ 0,63 95% ДИ 0,53–0,73, соответствен-
но) [65, 66]. Напротив, в работе Buckland G. et al. 
не выявлена связь между риском РЖ и средизем-
номорской диетой [67].

Еще одним диетическим фактором, который 
коррелирует с риском развития РЖ, является по-
требление клетчатки. Пищевые волокна могут 
нейтрализовать потенциально канцерогенные 
нитриты и тем самым снизить их внутрижелудоч-
ную концентрацию [68]. Мета-анализ Zhang Z. et 
al. показал значительную обратную корреляцию 
между потреблением пищевых волокон и риском 
рака желудка [69]. Увеличение потребления пище-
вых волокон на 10 г в день связано со снижением 
риска развития рака желудка на 44%.

Потребление фруктов и овощей является за-
щитным фактором для РЖ [55, 70]. В исследовании 
EPIC-EURGAST также продемонстрирована об-
ратная зависимость между уровнем потребления 
фруктов и овощей и риском развития РЖ диф-
фузного типа, но эта связь была статистически 
значимой лишь в когорте курящих пациентов [71]. 
В работе Jeurnink S. M. et al. не выявлена ассоциа-
ция между разнообразием потребляемых овощей 
и фруктов и риском развития РЖ в странах с низ-
кой заболеваемостью [72].

Следует отметить, что растительные жиры ока-
зывали протективное действие в отношении раз-
вития РЖ (ОШ 0,55 95% ДИ 0,41–0,74) [73].

Роль потребления витаминов в снижении риска 
РЖ изучалась в мета-анализе Kong P. et al. с вклю-
чением 47 РКИ и общим количеством участников 
1 221 392 человек. Данный мета-анализ предоста-
вил доказательства того, что прием относительно 
низких доз витаминов А (1,5 мг/день), С (100 мг/
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день) и Е (10 мг/день) связан со снижением риска 
РЖ примерно на 30%, с относительным риском 
0,71 для витамина А (95% ДИ 0,62–0,810), 0,74 для 
витамина С (95% ДИ 0,69–0,79) и 0,76 для витамина 
Е (95% ДИ 0,67–0,85) [74]. Некоторые авторы пред-
полагают, что прием данных витаминов с целью 
профилактики РЖ оправдан только в группах 
высокого риска с плохим питанием [75]. При этом 
назначение витаминов должно осуществляться 
с использованием физиологических, а не фарма-
кологических доз и под динамическим лаборатор-
ным контролем вплоть до полного восполнения их 
запасов в организме.

В интервенционном исследовании, проведен-
ном в провинции Шаньдун на востоке Китая, 
также изучалась роль диетических вмешательств 
в снижении заболеваемости РЖ. Помимо эради-
кации HР, субъекты получали экстракт чеснока 
и чесночное масло или смесь витаминов С, Е 
и селена. При приеме витаминов и микроэле-
мента селена отмечена тенденция к снижению 
смертности от РЖ, которая не была статисти-
чески значимой (ОШ 0,55, 95% ДИ 0,29–1,03), 

а дополнительное введение в рацион питания 
чеснока и чесночного масла не влияло на смерт-
ность от РЖ [76]. Эти результаты противоречат 
результатам опубликованного несколько позже 
мета-анализа, где любой уровень потребления 
чеснока был связан со сниженным риском РЖ 
(ОШ 0,77; 95% ДИ 0,6–1,0), а высокое потребление 
дополнительно снижало риск (ОШ 0,49, 95% ДИ 
0,38–0,62) [77].

Хорошо известно, что полифенолы, содер-
жащиеся в  зеленом чае, являются мощными 
антиоксидантами, в этой связи было высказа-
но предположение, что употребление зеленого 
чая может усиливать профилактический эффект 
в отношении онкологических заболеваний. В си-
стематическом обзоре 6 когортных исследований 
потребления зеленого чая и заболеваемости РЖ 
ограниченный защитный эффект наблюдался 
лишь у женщин, которые выпивали не менее пяти 
чашек чая в день [78]. Вместе с тем, мета-анализ 
Boehm K. et al. продемонстрировал умеренные или 
убедительные доказательства того, что зеленый 
чай не снижает риск смерти от РЖ [79].

Заключение
Благодаря накопленным данным сегодня можно рассматривать пищевые привычки как в аспекте увеличения, 
так и снижения риска развития рака желудка. Большинство этих факторов питания (например, избыточное 
потребление соли) не является строго специфичными для РЖ и способствуют формированию целого ряда 
хронических неинфекционных, в том числе и злокачественных заболеваний. Приверженность принципам 
здорового образа жизни, формирование и поддержание пищевых привычек с доказанной протективной 
ролью становится важной задачей для увеличения продолжительности и качества жизни населения.
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