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В современных условиях всё больше женщин прибегают к помощи препаратов гормональной контрацепции, и их чис-
ло постоянно увеличивается, однако системных исследований о возможной роли гормональных контрацептивов как 
самостоятельных триггеров или кофакторов развития онкологических заболеваний органов системы репродукции в 
настоящее время очень мало, что не позволяет сделать объективные выводы. В данной работе проведён анализ ми-
ровых данных о рисках и частоте выявляемой онкопатологии репродуктивных органов с учётом контрацептивного 
анамнеза женщин. 
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In modern conditions, an increasing number of women resort to the use of hormonal contraception drugs, and their number 
is constantly increasing, but systematic studies on the possible role of hormonal contraceptives as independent triggers or 
cofactors of the development of oncological diseases of the reproductive system are currently few, which does not allow us to 
draw objective conclusions. In this paper, we analyzed global data on the risks and frequency of detected oncopathology of the 
reproductive organs, taking into account the contraceptive history of women.
K e y w o r d s : combined oral contraceptives (COC); breast cancer; cervical cancer; endometrial cancer; ovarian cancer.
For citation: Klyukina LA, Sosnova EA, Ishchenko AA. Contraceptive history and risk of cancer of the female reproductive 
organs: the realities of today (literature review). V.F. Snegirev Archives of Obstetrics and Gynecology, Russian journal. 
2021;8(1):4-11. (In Russ). doi: http://doi.org/10.17816/2313-8726-2021-8-1-4-11
For correspondence: Lidiya A. Klyukina, post-graduate student of the Department of obstetrics and gynecology No. 1 of the 
N.V. Sklifosovsky Institute of clinical medicine of I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, 119991, 
Russian Federation; e-mail: lidiaklyukina@mail.ru
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest.
Acknowledgment. The study had no sponsorship.
Information about authors:
Sosnova E.A., https://orcid.org/0000-0002-1732-6870
Ishchenko A.A., https://orcid.org/0000-0001-6673-3934

Received 13.12.2020
Accepted 29.12.2020

агентства по изучению рака (International Agency for 
Research on Cancer ‒ IARC) в 2018 г. в мире зареги-
стрировано 2 088 849 новых случаев рака молочной 
железы (РМЖ), 569 847 новых случаев рака шейки 
матки (РШМ), 382 069 ‒ рака тела матки (РТМ), а так-
же 295 414 ‒ рака яичников (РЯ). В то же время в со-
временном мире сотни миллионов женщин прибегают 

Проблема злокачественных новообразований 
(ЗНО) органов репродуктивной системы женщин по-
прежнему остаётся в центре внимания во всем мире, 
что связано с ежегодным увеличением распространён-
ности онкологических заболеваний, а также высокой 
смертностью от них. По данным глобального ресурса 
эпидемиологии рака GLOBOCAN Международного 
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к помощи гормональных препаратов, и их число не-
уклонно увеличивается, однако вопрос взаимосвязи 
приёма препаратов половых стероидов и частоты зло-
качественных новообразований женской репродук-
тивной системы сегодня остаётся дискуссионным. Ко-
личество исследований, отражающих данную пробле-
му, немногочисленно, а мнения учёных о возможной 
взаимосвязи влияния гормональных препаратов на 
частоту онкопатологии репродуктивных органов диа-
метрально противоположны. В связи с этим большой 
интерес представляет анализ мировых данных по ча-
стоте выявляемой онкопатологии репродуктивных ор-
ганов с учётом контрацептивного анамнеза женщин. 
С этой целью в данной работе проведена систематиза-
ция актуальных данных о рисках и частоте онкологии 
репродуктивных органов у женщин, принимающих 
препараты гормональной контрацепции, так как высо-
кая онконастороженность является одной из наиболее 
важных причин отказа от их приёма или его ограни-
чения.

Гормональные контрацептивы  
и рак молочной железы

Рак молочной железы продолжает оставаться веду-
щей онкологической патологией у женского населения 
в России, составляя 20,9% от всех злокачественных 
новообразований у женщин [1]. Ещё в 1975 г. E. Fasal и 
соавт. предположили, что увеличение риска развития 
РМЖ может быть связано с приёмом гормональных 
контрацептивов (ГК), а результаты исследования ав-
торов подтвердили предположение ‒ относительный 
риск (ОР) развития рака молочной железы среди жен-
щин, принимающих гормональные контрацептивы, 
может составлять 1,1, а также достигать 1,9 и 2,5 и за-
висит от продолжительности приёма препаратов [2]. 
В настоящее время современные данные по всему 
миру достаточно противоречивы. Рост заболеваемо-
сти РМЖ зафиксирован одновременно с увеличением 
числа женщин, использующих контрацептивные пре-
параты, это объясняли тем, что женщины, начавшие 
приём комбинированных оральных контрацептивов 
(КОК), находились под более пристальным внима-
нием со стороны специалистов, что, соответственно, 
приводило к более частому выявлению РМЖ уже на 
ранних стадиях [3]. Согласно результатам проспек-
тивного когортного исследования, проведённого в Да-
нии, относительный риск развития РМЖ при приёме 
гормональных контрацептивов составил 1,20 (95% ДИ 
(доверительный интервал) 1,14–1,26) [4]. Данный риск 
увеличивался с 1,09 (95% ДИ 0,96–1,23) при использо-
вании гормональных контрацептивов менее 1 года до 
1,38 (95% ДИ 1,26‒1,51) при их использовании более 
10 лет (р = 0,002). При сравнении ОР РМЖ при приёме 
трёхфазных или монофазных препаратов, содержа-
щих левоноргестрел (ЛНГ), исследователи получили 
схожие показатели: 1,21 (95% ДИ 1,04–1,41) и 1,45 (95% 

ДИ 1,26–1,67) соответственно [4]. Таким образом, со-
гласно данному исследованию, ОР развития РМЖ, в 
общем, увеличивается на 20% при использовании гор-
мональных контрацептивов любого типа, а при дли-
тельном приёме (от 10 лет) этот показатель возрастает 
до 38%. После прекращения приёма гормональных 
препаратов риск развития РМЖ остаётся высоким ещё 
на протяжении 5 лет.

Применение внутриматочной системы (ВМС) с 
ЛНГ также может приводить к увеличению риска 
развития РМЖ [5], по результатам проспективного 
когортного исследования L.S. Morch и др. (2017), в 
данной группе женщин ОР РМЖ составил 1,45; 95% 
ДИ 1,26–1,67 [4]. По данным S.K. Bardaweel и др., риск 
развития РМЖ возрастает при приёме гормональных 
контрацептивов вне зависимости от их состава, ком-
бинированные ли это оральные контрацептивы или 
чистые прогестагены [6].

Не менее важным остаётся и исследование факто-
ров риска развития РМЖ у женщин, принимающих 
КОК. Известно, что одним из основных факторов по-
вышения риска развития РМЖ является носитель-
ство мутации гена BRCA1 или BRCA2. Анализ риска 
развития РМЖ среди BRCA-носительниц на сегодня 
не показывает однозначных результатов. По данным 
крупного когортного исследования R.M. Brohet и др., 
включавшего 1593 носительницы BRCA, риск разви-
тия РМЖ составил 1,47 и увеличивался при длитель-
ном использовании КОК (более 5 лет): BRCA1 – 1,51 
и BRCA2 – 2,27 [7]. Согласно результатам 23 исследо-
ваний, среди женщин, когда-либо принимавших КОК, 
отмечается незначительное повышение риска раз-
вития РМЖ (ОР 1,08; 95% ДИ 1,00–1,17), особенно у 
носителей мутации BRCA (ОР 1,21; ДИ 0,93–1,58) [8]. 
R.L. Milne и др. установили, что риск РМЖ был не-
сколько выше при длительном использовании КОК 
среди носительниц BRCA2 (1,34), в отличие от носи-
тельниц BRCA1 (отношение шансов (ОШ) 0,22) [9]. 

В ходе исследования R.W. Haile и др. получили 
следующие результаты: для носительниц BRCA1 не 
выявлено связи с развитием РМЖ (для женщин, име-
ющих в анамнезе использование гормональных кон-
трацептивов, показатель риска составил 0,77 и 0,63 
для лиц, использовавших КОК на момент исследова-
ния); для носительниц BRCA2 риск РМЖ повышался 
(для женщин, имеющих в анамнезе использование 
гормональных контрацептивов, показатель составил 
1,62) [10]. Оценка длительного приёма КОК (более  
5 лет) показала усугубление риска развития РМЖ для 
BRCA2-носительниц (2,06) по сравнению с BRCA1-
носительницами (0,80) [10]. Однако в литературе име-
ются данные о том, что ассоциации между использо-
ванием ранее КОК и раком молочной железы у жен-
щин, являющихся носительницами мутаций BRCA1 
или BRCA2, подобны тем, которые характерны для 
общей популяции женщин, принимающих КОК [11].
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Таким образом, основываясь на проанализирован-
ных данных, можно заключить:
• риск развития РМЖ увеличивается при приёме 

КОК;
• нет корреляции между риском развития РМЖ и ти-

пом, дозой и длительностью приёма препарата;
• нет увеличения риска при использовании чистых 

гестагенов;
• риск РМЖ остаётся по-прежнему высоким в тече-

ние 5 лет после отмены КОК;
• данные о риске РМЖ при наличии мутаций гена 

BRCA1/2 при приёме КОК неоднозначны.

Гормональные контрацептивы  
и цервикальный канцерогенез

Согласно статистическим данным РФ в 2018 г. в 
структуре онкологических заболеваний женщин доля 
ЗНО половых органов составила 17,4%, среди них заре-
гистрировано более 17,7 тыс. случаев (5,3%) ЗНО шей-
ки матки [1]. Важно отметить, что в возрастной кате-
гории женщин до 40 лет удельный вес РШМ составил 
23% [1]. Существенна и роль РШМ как причины смер-
ти женщин моложе 30 лет (7,1%) [1]. Факт сохранения 
высокой заболеваемости РШМ и неблагоприятная тен-
денция к его «омоложению» свидетельствуют об акту-
альности поиска, разработки и внедрения новых под-
ходов к тактике обследования и особенностям ведения 
женщин, длительно принимающих препараты гормо-
нальной контрацепции, с целью ранней диагностики 
преинвазивных повреждений эпителия (цервикальная 
интраэпителиальная неоплазия (Cervical Intraepithelial 
Neoplasia – CIN) или плоскоклеточных интраэпители-
альных поражений (Squamous Intraepithelial Lesion – 
SIL) и РШМ.

Особое место в вопросе патогенеза РШМ отводит-
ся вирусу папилломы человека (ВПЧ) как основному 
этиологическому фактору цервикального канцеро-
генеза, ДНК которого обнаруживается в 98,7% всех 
случаев РШМ [12]. Стойкая персистенция высокоон-
когенных ВПЧ 16 и 18 типов обусловливает развитие 
до 70% инвазивного РШМ и предраковых поражений, 
из них ВПЧ 16 типа, обладая самым высоким канцеро-
генным потенциалом, выявляется в 60% всех случаев 
РШМ [13, 14].

Учитывая ведущую роль ВПЧ-инфекции в генезе 
РШМ, актуальным является изучение влияния пре-
паратов гормональной контрацепции как на риск ин-
фицирования ВПЧ, так и на особенности онкогенной 
трансформации уже инфицированных клеток. Воз-
можный механизм ассоциации использования КОК и 
РШМ заключается в том, что стероидные гормоны, 
как эстрогены, так и прогестагены, связываются с со-
ответствующими рецепторами шейки матки и меняют 
течение ВПЧ-инфекции [15]. Под действием половых 
стероидов происходит усиление экспрессии ВПЧ 16 
онкогенов Е6 и Е7, которые инактивируют супрессор-

ные белки р53 и белок ретинобластомы (pRb), повы-
шая способность вирусной ДНК трансформировать 
клетки и индуцируя процесс онкогенной трансформа-
ции инфицированных клеток [15, 16].

Y.A. Yoo и др. изучали механизм действия про-
гестерона на канцерогенез шейки матки в моделях 
трансгенных мышей с экспрессией ВПЧ 16 онкогенов 
Е6 и/или Е7 и обнаружили, что прогестерон ингибиру-
ет канцерогенез шейки матки in vivo [17]. По данным 
R. Samir и др., механизм канцерогенеза шейки матки 
при использовании КОК может быть спровоцирован 
сверхпродукцией циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2) и повы-
шением уровня интерлейкина-10 (ИЛ-10) [18]. Кроме 
того, при анализе использования контрацептивов, со-
держащих только прогестагенный компонент, выяв-
лена низкая продукция цитокератина-10 и ИЛ-10 [18]. 
Избыточная экспрессия ЦОГ-2 является плохим про-
гностическим маркером при РШМ, который связан с 
повышенным риском развития рецидива и метастази-
рования опухоли [19].

В современных исследованиях в области оценки 
рисков развития РШМ, как правило, оценивают ассо-
циацию применения препаратов гормональной кон-
трацепции и наличия ВПЧ-инфекции. В ходе иссле-
дования P. Appleby и др. (2007) выявлено, что исполь-
зование КОК на протяжении 5 лет и более приводит 
к повышению ОР инвазивного РШМ и Ca in situ colli 
uteri (карциномы in situ шейки матки) практически в 
2 раза (ОР 1,90; 95% ДИ 1,69‒2,13) по сравнению с жен-
щинами, которые никогда не использовали КОК [20]. 
В работе J.S. Smith и соавт. приём КОК в течение 5 лет 
и более приводил к выраженному повышению риска 
развития Ca in situ colli uteri, в отличие от инвазивного 
РШМ (2,1 и 1,4 соответственно) [21]. По оценкам ис-
следователей, при применении КОК в течение 10 лет 
женщинами в возрасте 20–30 лет происходит увели-
чение совокупной заболеваемости инвазивным РШМ 
к 50 годам с 7,3 до 8,3 на 1000 человек в менее разви-
тых странах и с 3,8 до 4,5 на 1000 человек в более раз-
витых странах [20]. Согласно результатам ретроспек-
тивного когортного исследования D.L. Loopik и др., 
включившего 702 037 женщин, риск развития РШМ 
и CIN3 был выше при применении ОК по сравнению 
с использованием ВМС [22]. По данным метаанализа 
28 исследований (Smith J.S. et al., 2003), риск развития 
РШМ статистически значимо возрастал с увеличе-
нием продолжительности приёма КОК и достоверно 
снижался с увеличением времени после отмены при-
ёма гормональных контрацептивов [21]. Аналогичное 
снижение риска РШМ после отмены гормональных 
контрацептивов наблюдали в исследовании P. Appleby 
и др. [20]. При наличии ВПЧ-инфекции риск РШМ 
увеличивался через 5 лет приёма КОК с 0,9 до 1,3, а 
через 10 лет приёма КОК составлял уже 2,5, а в группе 
ВПЧ-негативных женщин данный риск увеличивался 
только через 10 лет приёма КОК с 0,9 до 1,3 [21]. 
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Морфологические характеристики РШМ на фоне 
приёма КОК также различались: риск развития желе-
зистого РШМ составил 2,8 через 10 лет приёма КОК 
и был выше, чем для плоскоклеточного типа (через 
10 лет приёма КОК равного 2,0) [21]. В свою очередь, 
совместное исследование ВОЗ по неоплазии и стеро-
идным контрацептивам показало, что относитель-
ный риск развития аденокарциномы шейки матки 
составляет 1,5 для женщин, которые когда-либо ис-
пользовали КОК [23]. Вместе с тем по результатам 
метаанализа 16 исследований случай‒контроль, на-
оборот, не выявлено связи между применением КОК 
и риском развития РШМ, кроме того, не зафикси-
ровано увеличения риска РШМ у женщин с ВПЧ-
инфекцией, принимающих препараты гормональной 
контрацепции [24].

Анализ опубликованных исследований показал 
следующее: 
• риск развития РШМ увеличивается на фоне приме-

нения КОК;
• наличие ВПЧ-инфекции обусловливает более вы-

сокие риски развития РШМ при приёме КОК по 
сравнению с ВПЧ-негативными женщинами;

• приём КОК приводит к выраженному повышению 
риска развития Ca in situ colli uteri;

• риск развития железистого РШМ на фоне приёма 
КОК выше, чем рака плоскоклеточного типа;

• риск развития РШМ снижается с увеличением вре-
мени после прекращения приёма КОК.

Гормональные контрацептивы  
и рак эндометрия

Несмотря на то что большинство современных ис-
следований демонстрируют снижение риска развития 
рака эндометрия (РЭ) у пациенток, принимающих 
препараты гормональной контрацепции, дискуссия об 
особенностях влияния различных групп контрацеп-
тивных препаратов на развитие РЭ активно продол-
жается и сегодня. Убедительных данных о том, что 
половые стероиды могут являться самостоятельными 
триггерами для появления раковых клеток, в насто-
ящее время нет [25]. Предполагается, что эстрогены 
действуют пролиферативно на уже существующие ра-
ковые клетки, в то время как прогестагены оказывают 
на них антипролиферативное действие [25]. Посколь-
ку гормональные контрацептивы включают проге-
стагенный компонент, снижение риска РЭ становится 
вероятным, если прогестаген достаточно эффективен, 
чтобы противодействовать пролиферации, вызванной 
эстрогенами [26].

Препараты гормональной контрацепции различ-
ных фармакологических групп сегодня рассматри-
вают с позиции онкопротективного действия в отно-
шении РЭ, наряду с высоким паритетом, физической 
активностью, а также курением [27]. Крупное иссле-
дование случай‒контроль проведено в Китае в 2006 г., 

оно включало 1204 впервые выявленных случая рака 
эндометрия и 1212 здоровых женщин из контрольной 
группы и показало, что риск РЭ при использовании 
КОК снижался (ОР 0,75; 95% ДИ 0,60–0,93), защитный 
эффект возрастал с длительностью применения (5 лет 
и более: ОР 0,50; 95% ДИ 0,30–0,85) [28]. Аналогич-
ные результаты получены исследователями L.S. Cook 
и др. (2014), J.M. Gierisch и др. (2013) [27, 29]. В боль-
шинстве исследований онкопротективный эффект 
КОК сохранялся более 10‒25 лет после прекращения 
приёма препаратов [28, 30, 31]. Схожие результаты 
получены в немецком популяционном исследовании 
случай–контроль, согласно результатам которого для 
всех пользователей КОК наблюдается снижение риска 
РЭ, причём данный эффект проявлялся в течение 5 лет 
использования контрацептивного препарата (ОР 0,63; 
ДИ 0,47–0,86), прогрессировал по мере увеличе-
ния продолжительности приёма, достигая 75% через  
10 лет использования контрацептивного препара-
та [30]. Не выявлено изменения онкопротективного 
эффекта в зависимости от состава КОК [31]. Однако 
анализ морфологии опухолей показал, что приём ОК 
ассоциирован с более сильным снижением риска для 
развития карцином (ОР 0,69; 95% ДИ 0,66–0,71), чем 
для сарком (0,83; 0,67–1,04; р = 0,02) [32]. 

Оценка эффективности гестаген-содержащих пре-
паратов в отношении защиты от РЭ является одной 
из самых важных проблем онкопротективного эф-
фекта гормональных препаратов. Прогестагены обе-
спечивают остановку клеточного цикла, индуцируют 
клеточный апоптоз и регулируют экспрессию много-
численных сигнальных путей, которые участвуют в 
онкогенезе, но как именно эти эффекты связаны с дол-
госрочным снижением риска развития РЭ, до сих пор 
не определено [33, 34]. Ряд авторов сообщают о сни-
жении риска РЭ при использовании гестаген-содержа-
щих препаратов, включая ЛНГ-ВМС, но поскольку это 
зафиксировано лишь небольшим числом исследова-
ний, сделать однозначные выводы не представляется 
возможным, а значит, требуется проведение дальней-
ших крупных исследований [27, 28, 31].

Анализ имеющихся результатов исследований даёт 
возможность сделать следующие выводы:
• отмечено снижение риска РЭ около 50% при при-

ёме КОК;
• выраженное снижение риска развития РЭ при дли-

тельном приёме КОК;
• снижение риска развития РЭ сохраняется 10‒25 лет 

после отмены приёма КОК;
• КОК оказывают дозонезависимое онкопротектив-

ное действие по отношению к риску развития РЭ;
• эффективность контрацептивных препаратов в 

группе женщин высокого риска развития РЭ изуче-
на недостаточно;

• оценка эффективности препаратов гестагенного 
ряда также недостаточна.
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Гормональные контрацептивы  
и неоплазия яичников 

Проблема рака яичников рассматривается как одна 
из наиболее сложных в современной онкогинеколо-
гии. Рак яичников (РЯ) составляет около 4% от забо-
леваемости онкологией во всем мире и обладает самой 
высокой летальностью среди онкогинекологических 
заболеваний. Одной из основных причин плохой эф-
фективности проводимого лечения больных РЯ явля-
ется их поздняя выявляемость из-за отсутствия скри-
нинговых программ по ранней диагностике, а также 
долгое бессимптомное течение.

В 2008 г. V. Beral и др. провели анализ результа-
тов 45 эпидемиологических исследований из 21 стра-
ны, включивших 23 257 больных РЯ и 87 303 здоро-
вых женщины контрольной группы [35]. В целом 7308 
(31%) женщин основной и 32 717 (37%) контрольной 
группы использовали КОК, в среднем в течение 4,4 и 
5,0 года соответственно. Зафиксировано достоверное 
снижение риска РЯ при использовании КОК, при этом 
увеличение продолжительности приёма КОК приво-
дило к большему снижению риска РЯ (р < 0,0001) [35]. 
Приём гормональных контрацептивов обеспечивал 
достаточно долгосрочную защиту яичников, которая 
сохранялась ещё в течение 30 лет и более после пре-
кращения приёма препаратов [35]. Крупное проспек-
тивное исследование (Tsilidis K.K. и др., 2011) под-
твердило значительное снижение риска РЯ у женщин, 
принимающих КОК, причём при увеличении продол-
жительности применения оральных контрацептивов 
отмечалось прогрессивное снижение данного риска: 
применение ОК в течение 10 лет и более приводило 
к снижению риска РЯ на 45% (ОР 0,55; 95% ДИ 0,41–
0,75) [36].

Доза эстрогенного компонента, содержащегося в 
гормональном контрацептиве, не оказывала значи-
тельного влияния на риски РЯ [35, 36]. 

С точки зрения морфологии, частота муцинозных 
опухолей (12% от общего числа), по-видимому, прак-
тически не зависит от приёма гормональных контра-
цептивов, но в остальном пропорциональное сниже-
ние риска не сильно различается между различными 
гистологическими вариантами опухолей [35].

Не менее важным остаётся вопрос риска РЯ у жен-
щин, принимающих КОК, в зависимости от факто-
ров риска, модифицируемых и не модифицируемых. 
В 2018 г. исследователи из Национального институ-
та здоровья (штат Мэриленд, США) опубликовали 
результаты проспективного исследования, которое 
включало данные о 100 000 женщин, когда-либо при-
нимавших гормональные контрацептивы, с учётом 
модифицируемых факторов риска (курение, употре-
бление алкоголя, индекс массы тела – ИМТ и физиче-
ская активность) [37]. Выявлен 1241 случай рака яич-
ников, 2337 случаев рака эндометрия и 11 114 случаев 
рака молочной железы. Оказалось, что длительный 

приём ОК приводит к уменьшению риска развития РЯ 
на 40% (ОР 0,60; 95% ДИ 0,47–0,76; p < 001) вне зависи-
мости от модифицируемых факторов риска [37].

Особо пристальное внимание необходимо уде-
лять женщинам, у которых обнаружена мутация гена 
BRCA1 или BRCA2, так как этот фактор приводит к 
увеличению риска РЯ соответственно на 56 и 27% [38]. 
Однако в настоящее время проведено недостаточно 
исследований для того, чтобы делать однозначные 
выводы. Анализ серии публикаций, посвящённых 
взаимосвязи приёма гормональных контрацептивов 
и риска развития РЯ среди носителей мутации генов 
BRCA1/2, свидетельствует о потенциальном снижении 
риска развития РЯ в данной группе женщин, причём 
за каждые дополнительные 10 лет приёма ОК наблю-
далось снижение риска РЯ на 36% [39, 40]. В настоящее 
время аднексэктомия рассматривается как единствен-
ная эффективная стратегия снижения риска развития 
РЯ у носителей мутаций BRCA1/2 [39]. По данным ме-
таанализа D. Cibula и соавт., исследователи предполо-
жили, что КОК можно рассматривать как альтернатив-
ную стратегию химиопрофилактики РЯ у носителей 
мутации гена BRCA1, если женщина не рассматривает 
оперативное лечение в объёме аднексэктомии после 
30 лет как допустимую профилактику РЯ [39]. Тем не 
менее по-прежнему с пристальным вниманием необ-
ходимо оценивать все риски развития РМЖ у пациен-
ток с мутациями генов BRCA1/2 и РЯ, принимающих 
КОК, так как некоторые исследования показывают по-
вышенные риски РМЖ у данных пациенток (ОР 1,48; 
95% ДИ 1,14–1,92) [39].

Проанализированные данные позволяют заклю-
чить следующее:
• риск развития РЯ у пациенток, принимающих КОК, 

снижается;
• установлено выраженное снижение риска развития 

РЯ при длительном приёме КОК;
• снижение риска развития РЯ сохраняется через  

30 лет после отмены приёма КОК;
• КОК оказывают дозонезависимое онкопротектив-

ное действие по отношению к риску развития РЯ;
• отмечено снижение риска развития пограничных 

опухолей яичников при приёме КОК;
• риск РЯ при наличии мутаций генов BRCA1/2 при 

приёме КОК неоднозначен.
Таким образом, немногочисленные имеющиеся 

данные свидетельствуют о наличии канцерогенного 
эффекта гормональных контрацептивов в отношении 
РМЖ и РШМ и, напротив, онкопротективного эффек-
та в отношении РЯ и РЭ. Дальнейшее изучение осо-
бенностей канцерогенного потенциала гормональных 
контрацептивов позволит более детально подходить к 
тактике ведения пациенток, длительно принимающих 
препараты гормональной контрацепции, что обеспе-
чит снижение рисков и своевременную диагностику 
онкопатологии женских репродуктивных органов.
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