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Цель исследования. Провести систематический анализ данных, накопленных в современной литературе, чтобы 
оценить модифицирующее воздействие комбинированных оральных контрацептивов на канцерогенез шейки 
и тела матки, печени и толстой кишки. 
Материал и методы. В обзор включены данные зарубежных и отечественных статей, найденных в PubMed 
по данной теме, опубликованных за последние 10 лет. 
Результаты. Многочисленные международные исследования подтвердили, что прием комбинированных оральных 
контрацептивов (КОК) снижает риск развития рака эндометрия и толстой кишки. И этот протективный 
эффект сохраняется на протяжении более двух десятилетий после отмены препарата. С другой стороны, 
некоторые исследования сообщают о риске развития рака шейки матки при применении КОК. Однако эксперты 
ВОЗ утверждают, что преимущества использования КОК перевешивают эти риски. Риск рака шейки матки 
повышается при применении КОК более 5 лет, и этот повышенный риск снижается после прекращения приема 
и восстанавливается до уровня тех, которые никогда не применяли, в течение 10 лет. Кроме того, общий риск 
можно дополнительно снизить с помощью таких методов, как образ жизни и вакцинация против ВПЧ. 
Заключение. Необходимо проведение дальнейших исследований в этом направлении.
Ключевые слова: комбинированные контрацептивы, рак тела матки, рак шейки матки, рак печени и 
колоректальный рак
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Введение
В предыдущей статье мы затронули тему ком-

бинированных оральных контрацептивов (КОК) 
и онкологических рисков. Подробно рассмотре-
ли влияние КОК на риски развития рака молоч-
ной железы и яичников. В этой статье исследуем 
влияние КОК на канцерогенез тела и шейки мат-
ки, а также печени и толстой кишки. 

Рак шейки матки
Рак шейки матки занимает четвертое место 

среди наиболее часто встречающихся злокаче-
ственных новообразований у женщин и четвертое 
место среди причин смерти от онкопатологии. 
Главным, но не единственным фактором риска 
развития рака шейки матки является вирус папил-
ломы человека (ВПЧ). Другими значимыми фак-
торами являются иммуносупрессия (например, 
ВИЧ), употребление табака и использование 
оральных гормональных контрацептивов [1]. 
В масштабном исследовании, проведенном 
Международным агентством по изучению рака, 
используемые комбинированные оральные кон-
трацептивы были признаны канцерогенными для 
человека прежде всего в связи с их влиянием 
на заболеваемость раком шейки матки [2]. 
Существует опасение, что носители ВПЧ могут 
подвергаться значительному риску развития это-
го заболевания [3]. Тем не менее скрининг на рак 
шейки матки не должен быть обязательным усло-
вием при планировании стратегий предотвраще-
ния беременности [4]. 

Возрастные особенности заболеваемости 
РШМ. Заболеваемость увеличивается после 25 лет 
и достигает пика примерно к 40 годам в странах 
с высоким уровнем дохода, хотя в странах с низ-

ким уровнем экономического развития она про-
должает расти до 55–69 лет. Таким образом, вли-
яние КОК на заболеваемость раком шейки матки 
в течение жизни может проявиться в более позд-
нем возрасте, когда большинство женщин уже 
не принимают эти препараты. Долгосрочный риск 
развития злокачественных новообразований шей-
ки матки, по-видимому, не увеличивается у тех, 
кто когда-либо принимал КОК, по сравнению с те-
ми, кто никогда их не принимал (отношение по-
казателей заболеваемости 1,31, 99 % ДИ 0,84–
2,04) [5]. Однако анализ в зависимости от давности 
приема КОК показывает, что текущий или недав-
ний прием (< 5 лет) сопровождается повышенным 
риском развития злокачественных новообразова-
ний шейки матки (отношение показателей забо-
леваемости 2,32, 99 % ДИ 1,24–4,34) [5]. Судя 
по имеющимся данным, риск снижается пример-
но через пять лет после прекращения приема 
КОК, при этом нет никаких признаков того, что 
у тех, кто принимал их в течение длительного вре-
мени, повышается риск развития злокачественных 
опухолей в более позднем возрасте.

В исследовании EPIC, в котором приняли 
участие более 300 000 человек, наблюдавшихся 
в течение 9 лет, оценивалась взаимосвязь между 
гормональными факторами и риском развития 
злокачественных новообразований шейки матки 
[6]. Как и в других аналогичных исследованиях 
было обнаружено, что риск развития злокаче-
ственных новообразований шейки матки увели-
чивается при продолжении приема и снижается 
после его прекращения. Исследование подтвер-
дило установленную взаимосвязь между прие-
мом КОК и предраковыми состояниями / раком 
шейки матки.

Objective of the study is to carry out a systematic analysis of the data collected in current literature to evaluate the modi-
fying effect of combined oral contraceptives on carcinogenesis of the cervix and uterus, liver and colon.
Materials and Methods. The review comprises the data of foreign and Russian academic articles found in PubMed on the 
subject, published over the past 10 years.
Results. Numerous international studies have confi rmed that taking combined oral contraceptives (COCs) reduces the risk 
of endometrial and colon cancer. And this protective effect lasts for more than two decades after the pills are discontinu-
ed. On the other hand, some studies report a risk of cervical cancer when using combined oral contraceptives (COCs). 
However, World Health Organization (WHO) experts claim that the benefi ts of using combined oral contraceptives (COCs) 
outweigh these risks. The risk of cervical cancer grows when combined oral contraceptives (COCs) are used for more than 
5 years, and this elevated  risk decreases after cessation of use to the point of being no higher than in those patients who 
never took combined oral contraceptives (COCs), within 10 years. Moreover, the overall risk can be further reduced by 
making lifestyle changes and human papilloma virus (HPV) vaccination. 
Conclusion. Further research is needed in this regard.
Keywords: combined contraceptives, endometrial cancer, cervical cancer, liver cancer and colon cancer
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В относительно новом когортном исследова-
нии, проведенном в Дании, приняли участие поч-
ти два миллиона женщин репродуктивного воз-
раста. У тех, кто недавно начал принимать КОК 
или продолжает их принимать, наблюдался по-
вышенный риск развития РШМ (ОР 1,40 (95 % 
ДИ: 1,28–1,53)). Анализ рисков показал, что они 
одинаковы как для аденокарциномы, так и для 
плоскоклеточного рака. Этот эффект наблюдался 
в большей степени при длительном приеме 
и снижался после его прекращения. В этой груп-
пе большинство женщин не были вакцинирова-
ны против ВПЧ, следовательно, используемые 
в настоящее время комбинированные оральные 
контрацептивы могут иметь такой же профиль 
риска, как и более старые препараты [7].

Метаанализ 24 исследований с участием поч-
ти 17 000 пациенток со злокачественными ново-
образованиями шейки матки и примерно 
36 000 пациенток из контрольной группы под-
тверждает этот эффект. Риск развития инвазив-
ного РШМ был повышен у тех, кто постоянно 
принимал КОК в течение длительного периода 
(ОР при приеме в течение ≥ 5 лет по сравнению 
с теми, кто никогда их не принимал, 1,90 (95 % 
ДИ: 1,69–2,13)). Этот повышенный риск снижал-
ся после прекращения приема и восстанавливал-
ся до уровня тех, кто никогда их не принимал, 
в течение 10 лет. Была выявлена идентичная мо-
дель риска как для инвазивных, так и для in-situ 
злокачественных новообразований, а также для 
носителей ВПЧ высокого риска [8].

Последствия применения КОК для риска раз-
вития РШМ в настоящее время известны, и до-
стоверным показателем этого эффекта является 
повышенный абсолютный риск у потребителей; 
однако это мало что говорит о том, как именно 
усиливается канцерогенный эффект, зависящий 
от ВПЧ. Использование КОК может, например, 
повысить уязвимость шейки матки к восприятию 
ВПЧ и способствовать персистенции инфекции, 
или это может изменить персистенцию или ло-
кализацию вируса, а также вызвать прогресси-
рование или реверсию предраковых и злокаче-
ственных поражений. Один из возможных путей 
изучения взаимосвязи между приемом оральных 
контрацептивов и риском развития РШМ заклю-
чается в том, что могут быть затронуты рецепто-
ры гормонов в тканях шейки матки, особенно 
прогестерона, что приводит к изменению тече-
ния ВПЧ-инфекции. В частности, предполагает-

ся, что гормоны, используемые в противозача-
точных средствах, усиливают экспрессию 
онкогенов Е6 и Е7 ВПЧ 16-го типа, что приводит 
к ухудшению работы генов-супрессоров опухо-
лей р53 и повышает способность вирусной ДНК 
инициировать развитие неоплазии [8–11].

Злокачественные новообразования 
тела матки
Установлено: применение КОК обеспечивает 

профилактику злокачественных новообразований 
тела матки. Проведенные международные иссле-
дования последовательно показывают, что чем 
дольше период применения, тем более значитель-
ным является снижение риска развития злокаче-
ственных новообразований тела матки. В среднем 
каждые пять лет использования были связаны 
с ОР, равным 0,76, следовательно, примерно через 
10–15 лет риск снижается на 50 %. После прекра-
щения приема профилактическое действие сохра-
няется в течение более чем 30 лет и, по-видимому, 
не зависит от дозы эстрогена в препаратах или ин-
дивидуальных особенностей, таких как количе-
ство родов, индекс массы тела или состояние в пе-
риод менопаузы [12]. Поскольку частота новых 
случаев злокачественных новообразований тела 
матки значительно возрастает в более позднем 
возрасте, общие последствия этой обратной кор-
реляции в первую очередь зависят от того, на-
сколько снижается вероятность развития заболе-
вания после прекращения приема. 

Снижение заболеваемости, связанное с при-
емом КОК, по-видимому, зависит от гистологи-
ческой формы злокачественного новообразова-
ния и более эффективно при раке эндометрия 
(РЭ) (ОР 0,69, 95 % ДИ: 0,66–0,71), чем при сар-
комах (0,83, 0,67–1,04; сравнение случаев: 
p = 0,02) [12].

Результаты недавнего (2021 г.) когортного ис-
следования здоровья медсестер II, в котором при-
няли участие 107 069 женщин, показали, что при-
ем оральных гормональных контрацептивов 
связан с более низким риском развития рака эн-
дометрия (РЭ) (при любом использовании — ОР 
0,77 (95 % ДИ 0,65–0,91); при использовании бо-
лее 10 лет — 0,43 (0,32–0,58) по сравнению с те-
ми, кто никогда не принимал ОК) [13]. Эти ре-
зультаты согласуются с данными предыдущих 
метаанализов и когортных исследований с уча-
стием женщин, которые могли принимать более 
высокие дозы препарата.
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Согласно результатам обширных эпидемио-
логических исследований, применение комбини-
рованных оральных контрацептивов снижает 
риск развития РЭ на 30–40 %, и этот риск сохра-
няется в течение многих лет после прекращения 
приема [5, 12]. Считается, что это преимущество 
гормональной контрацепции, вероятно, справед-
ливо и для непероральных комбинированных 
гормональных контрацептивов. Это обусловле-
но наличием в их составе прогестагена, который 
сдерживает пролиферацию эндометрия и спо-
собствует его дифференцировке. Согласно эпи-
демиологическим исследованиям [14–16], кон-
трацептивы, содержащие только прогестин, обе-
спечивают еще более надежную защиту от 
канцерогенеза эндометрия. С другой стороны, 
в более ранних исследованиях дозы комбиниро-
ванных оральных контрацептивов были выше, 
чем в современных препаратах, где преобладает 
прогестаген и которые, следовательно, могут ока-
зывать профилактическое действие, сопостави-
мое с препаратами, содержащими только проге-
стаген. Этот эффект может быть обусловлен сни-
жением воздействия неконкурирующего 
эстрогена в фолликулярной фазе, подавлением 
рецепторов эстрогена и генов, отвечающих 
за пролиферацию под воздействием эстрогена 
[17]. Кроме того, было доказано, что у женщин 
в перименопаузе, принимающих менопаузальную 
гормональную терапию, добавление прогестинов 
в схему лечения снижает эстрогенное побочное 
действие на канцерогенез эндометрия [18].

Колоректальный рак
Колоректальный рак (КРР) — еще один рас-

пространенный вид рака у женщин с относитель-
но хорошими показателями выживаемости, ко-
торые составляют около 65 %. Количество 
исследований, в которых сообщается о взаимос-
вязи между КОК и риском развития КРР, обшир-
но, и Международное агентство по изучению ра-
ка отмечает, что применение КОК может снизить 
риск развития КРР. Однако за последние 20 лет 
по-прежнему нет единого мнения между резуль-
татами эпидемиологических исследований.

В метаанализе, включавшем 23 исследова-
ния, в том числе 14 исследований «случай-
контроль» и 9 когортных исследований, относи-
тельный риск развития КРР у тех, кто когда-либо 
употреблял КОК, по сравнению с теми, кто ни-
когда их не употреблял, составил 0,8 [19]. В этом 

исследовании не оценивалась взаимосвязь меж-
ду продолжительностью употребления и риском, 
но было установлено, что недавнее употребление 
КОК оказывает более надежное защитное дей-
ствие (ОШ = 0,7).

В другом метаанализе, включавшем 29 иссле-
дований, в которых рассматривались почти 
16 000 случаев колоректального рака, относи-
тельный риск развития КРР у тех, кто когда-либо 
принимал КОК, по сравнению с теми, кто никог-
да их не принимал, составил 0,8 [20]. В этом ис-
следовании продолжительность приема КОК бы-
ла обратно пропорциональна снижению риска, 
а эффект не зависел от дозы. В исследовании 
КОК Королевского колледжа врачей общей прак-
тики предполагалось, что защита от КРР сохра-
няется более 35 лет [5].

В недавнем популяционном исследовании 
«случай-контроль», проведенном на севере 
Израиля, были оценены почти 3000 случаев КРР. 
Обнаружено, что употребление КОК обратно 
пропорционально связано с риском развития КРР 
среди людей еврейского и арабского происхожде-
ния (когда-либо употреблявших по сравнению 
с никогда не употреблявшими; отношение шан-
сов: 0,49 (0,39–0,62) и 0,14 (0,04–0,47) соответ-
ственно) [21].

Однако в некоторых недавних когортных ис-
следованиях, в том числе в исследовании здоро-
вья медсестер II, не выявлена связь между дли-
тельным применением КОК в прошлом или 
текущим применением и повышенным риском 
развития КРР [5, 22, 23]. Тем не менее результа-
ты исследований не согласуются с выводами 
о снижении риска при длительном применении 
по сравнению с результатами исследований рака 
яичников и рака эндометрия [23].

В когорте из 1,3 миллиона женщин, за кото-
рыми наблюдали в течение 13 лет, обнаружено, 
что прием КОК в любой период жизни связан 
с повышением риска развития рака анального ка-
нала (ОШ = 1,51, 95 % ДИ: 1,24–1,83) [24]. Это 
может быть связано с ВПЧ, как и при раке шей-
ки матки.

Было предложено несколько механизмов, 
прямых и косвенных, объясняющих, как КОК 
влияют на КРР [25]. Одним из таких механизмов 
является регуляция инсулиноподобного фактора 
роста с помощью эстрогена и индекса массы те-
ла [26]. Другим механизмом может быть сниже-
ние уровня вторичных желчных кислот [27]: 
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пролиферативное и канцерогенное воздействие 
желчных кислот на клетки толстой кишки про-
демонстрировано как на крысах, так и на людях 
[28]. Кроме того, эстроген оказывает прямое ин-
гибирующее действие на рост раковых клеток 
толстой кишки человека посредством собствен-
ного рецептора [29]. Известно, что рецепторы 
эстрогена взаимодействуют с различными путя-
ми, участвующими в онкогенезе толстой кишки 
[30]. Доказано, что с возрастом количество ре-
цепторов, подавляющих развитие опухоли в тка-
нях толстой кишки, уменьшается из-за метили-
рования гена рецептора, и этот ген может 
активироваться под воздействием циркулирую-
щего эстрогена [31]. Несмотря на то, что прово-
дится все больше исследований механизмов раз-
вития рака, эти механизмы еще недостаточно 
изучены.

Применение КОК может снизить риск разви-
тия КРР по крайней мере на 15 %, и этот эффект, 
по-видимому, не зависит от дозы, длится более 
30 лет и не меняется с увеличением продолжи-
тельности использования.

Рак печени
Первичные злокачественные новообразова-

ния печени занимают шестое место по распро-
страненности среди диагностированных онколо-
гических заболеваний и девятое место среди 
онкологических заболеваний у женщин. В основ-
ном эта проблема актуальна для стран с более 
низким уровнем экономического развития [32]. 
Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) является 
причиной 70–85 % первичных злокачественных 
новообразований в большинстве регионов [33].

Результаты исследований взаимосвязи между 
приемом КОК и риском развития злокачествен-
ных новообразований печени противоречивы. 
В метаанализе 12 исследований методом «случай-
контроль», в которых приняли участие более 
700 женщин, результаты, касающиеся риска раз-
вития рака, в том числе ГЦК, различаются [34]. 
В одном обзоре шесть исследований показали 
увеличение риска от 2 до 20 раз [34]; в то же вре-
мя другое, более масштабное исследование, по-
казало, что прием КОК не связан с увеличением 
риска развития новообразований печени [35].

Что касается заболеваемости ГЦК, то влия-
ние пола на эти риски было хорошо изучено. 
У мужчин рак развивается чаще, чем у женщин, 
и это привело к появлению мнения о том, что 

женские половые гормоны могут предотвращать 
развитие гепатоцеллюлярной карциномы. В под-
тверждение этой гипотезы было проведено ис-
следование методом «случай-контроль», в кото-
ром приняли участие 234 пациента с пролеченной 
ГЦК и 282 человека из контрольной группы. 
Исследование показало, что менопаузальная гор-
мональная терапия в постменопаузе снижает за-
болеваемость ГЦК [36]. В ходе метаанализа бы-
ло установлено, что люди с различиями в гене 
рецептора эстрогена 1 имели разную вероятность 
развития ГЦК [37]. Кроме того, в исследовании, 
в котором приняли участие почти 800 000 жен-
щин из 11 когорт, после учета всех индивидуаль-
ных и клинических факторов, а также продолжи-
тельности МГТ, было установлено, что 
хирургическое удаление обоих яичников значи-
тельно повышает риск развития гепатоцеллюляр-
ной карциномы (ОР = 2,67; 95 % ДИ: 1,22–5,85) 
[38]. В указанном исследовании прием КОК 
не был связан с повышением риска.

В метаанализе, включавшем 14 исследований 
«случай-контроль» и 3 когортных исследования, 
не удалось выявить существенной разницы. 
Однако отдельное изучение этих 14 исследова-
ний «случай-контроль», в отличие от когортных 
исследований того же метаанализа, выявило зна-
чительное увеличение отношения шансов (1,55) 
[35]. В когортном исследовании, в котором при-
няли участие 267 400 женщин, было проанали-
зировано 420 случаев рака печени с соответству-
ющей контрольной группой. Отношение шансов 
для использования КОК не было значительным 
(95 % ДИ: 0,82, 0,60–1,13) [39].

Существуют некоторые данные о вероятных 
биохимических путях, по которым гормоны мо-
гут способствовать канцерогенезу в печени. 
Гепатоциты содержат рецепторы эстрогена, уро-
вень которых повышается при ГЦК, вероятно, из-
за их пролиферативного и мутагенного действия 
[40]. Рост заболеваемости раком печени, отмечен-
ный Международным агентством по изучению 
рака (IARC), не подтверждается недавними ис-
следованиями. Поскольку IARC отметило, что 
наблюдаемое в регионах повышение риска, свя-
занного со злокачественными новообразования-
ми печени, незначительно в случаях хронических 
заболеваний печени, и больше имеет место при 
гепатите В. Следует подчеркнуть, что в этих ис-
следованиях участвовали популяции, в которых 
вирус гепатита был распространен.
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Пролиферация холангиоцитов во внутрипе-
ченочных желчных протоках усиливается под 
воздействием эстрогенов. Холангиоциты экс-
прессируют рецепторы эстрогенов как α, так 
и β и могут развиваться во внутрипеченочную 
холангиокарциному (ВХК), которая является 
наиболее распространенным злокачественным 
новообразованием печени после ГЦК [41]. 
Лабо ра торные исследования показывают, что 
эстрогены являются кофакторами холангиокан-
церогенеза [42]; в то же время модуляторы ре-
цепторов могут подавлять развитие заболева-
ния [43]. В поддержку гипотезы о гормональ-
ном вкладе в канцерогенез можно привести 
исследования среди населения в целом, которые 
показали, что повышенный уровень эстрогена 
в крови связан с увеличением риска развития 
ВХК как у мужчин, так и у женщин [44]. В ме-
таанализе, включавшем 12 когорт и более мил-
лиона женщин, было установлено, что длитель-
ное (более девяти лет) применение КОК связа-
но с повышением риска развития ВХК на 62 %. 
Интересно, что, согласно результатам исследо-
вания, гистерэктомия была связана почти с дву-
кратным увеличением риска развития ВХК, 
в отличие от овариэктомии. Это может быть свя-
зано с преобладанием в этой группе сопутству-
ющих факторов, таких как ожирение, диабет, 
прием МГТ или неправильная классификация 
хирургических процедур в когортах [45].

Обсуждение 
В течение четверти века комбинированные 

оральные контрацептивы изучались на предмет 
их канцерогенности. Недавние исследования 
подтверждают, что помимо эффективного кон-
трацептивного действия КОК оказывают продол-
жительное подавляющее воздействие на рак эн-
дометрия, рак яичников и КРР. С другой стороны, 
некоторые исследования сообщают о риске раз-
вития РШМ и рака молочной железы при при-
менении КОК. Хотя канцерогенное воздействие, 
о котором говорится в связи с молочной железой 
и шейкой матки, обратимо, общий риск можно 
дополнительно снизить с помощью таких мето-
дов, как изменение образа жизни (например, 
грудное вскармливание, отказ от курения, физи-
ческие упражнения и контроль веса) или вакци-
нации против ВПЧ. Кроме того, поскольку рак 
чаще встречается в пожилом возрасте, совокуп-
ный защитный эффект от препаратов, принимае-

мых в репродуктивном возрасте, может оказать-
ся более важным в жизни женщины, чем эти 
краткосрочные обратимые негативные послед-
ствия.

Таким образом, необходимо подчеркнуть, что 
КОК широко востребованы во всем мире благо-
даря не только своей противозачаточной надеж-
ности, но и многочисленным дополнительным 
лечебно-профилактическим свойствам. Среди 
этих благоприятных неконтрацептивных эффек-
тов ключевую роль играет их способность нор-
мализовывать менструальный цикл.

Разнообразие современных КОК определя-
ется дозой этинилэстрадиола (микро- или низ-
кодозированные), схемой приема гормонов в ци-
кле (монофазные или многофазные), а также 
типом прогестина. Для эффективной нормали-
зации и контроля менструального цикла пред-
почтительны КОК с высокой гестагенной актив-
ностью, оказывающие значительное воздействие 
на эндометрий, как, например, левоноргестрел 
(ЛНГ). 

Необходимость в регулировании цикла ча-
ще всего возникает у женщин с дисфункцио-
нальными маточными кровотечениями (ДМК), 
и именно для этих целей КОК используются 
в медицине уже не одно десятилетие. Нере гу-
ляр ный менструальный цикл и повторяющиеся 
кровотечения повышают вероятность развития 
гиперплазии эндометрия, затем и рака, что дик-
тует необходимость проведения ле чеб но-диаг-
нос ти ческого выскабливания. Дальнейшее лече-
ние после остановки кровотечения хирургиче-
ским путем планируется исходя из результатов 
морфологического исследования эндометрия. 
В этом контексте КОК являются одним из эф-
фективных способов нормализации менстру-
ального цикла у женщин с ДМК и/или гипер-
пластическими изменениями эндометрия. Для 
гемостаза у таких больных целесообразно ис-
пользовать низкодозированные КОК с левонор-
гестрелом, например, Микрогинон. Анализ ре-
зультатов использования Микрогинона с целью 
гемостаза продемонстрировал высокую эффек-
тивность (за счет выраженного гестагенного 
эффекта и высокой биодоступности) и хоро-
шую переносимость препарата, а также воз-
можность применения для предотвращения ре-
цидивов заболевания. Этот препарат про де-
монстрировал выраженное защитное влияние 
на эндометрий и надежный профилактический 
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эффект в отношении развития эстрогензависи-
мых доброкачественных заболеваний. А это 
особенно важно, поскольку наряду с регулиро-
ванием менструального цикла критически важ-
ной задачей для пациенток с ДМК и/или гипер-
пластическими изменениями эндометрия явля-
ется предотвращение рака эндометрия. Известно, 
что уже год приема КОК вдвое уменьшает риск 
развития этого заболевания, а после 10 лет ис-
пользования защита может достигать 80 %. Этот 
протективный эффект универсален для всех 
основных подтипов рака эндометрия, сохраня-
ется на протяжении более двух десятилетий по-
сле отмены препарата и наиболее важен для 
женщин, входящих в группу высокого риска. 

Заключение
При ответе на вопрос, можно ли использовать 

КОК, если они канцерогенны, следует еще раз 
подчеркнуть, что комбинированные оральные 
контрацептивы безопасны и эффективны, а их 
действие обратимо. Пациентов, которые плани-
руют беременность, следует предупреждать о воз-
можных канцерогенных последствиях, но им так-
же следует объяснять, что, помимо преимуществ 
для сексуального здоровья, применение КОК мо-
жет также снизить риск развития рака яичников, 
эндометрия и толстой кишки. На сегодняшний 
день ни в одном исследовании не было показано, 
что рак является фактором повышенной смерт-
ности среди пользователей КОК. 
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