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Резюме

Стратегии профилактики направлены на изменение факторов риска окружающей среды и образа жизни, которые 
способствуют развитию рака. Скрининг выявляет аномалии до того, как они станут клинически очевидными, что 
позволяет проводить вмешательство либо до развития рака, либо на ранней стадии, когда лечение чаще всего эффек-
тивно. Несмотря на достоверные данные о факторах, снижающих риск возникновения новообразований, в рутинной 
клинической практике эффективность канцерпревенции по-прежнему недостаточно высока. Это определяет высокую 
значимость темы настоящего обзора, в котором суммированы актуальные научные данные о факторах риска развития 
онкопатологии и способах влияния на них. Рассмотрены такие факторы риска как образ жизни, употребление алкоголя 
и табакокурение, физическая активность, питание и другие факторы внешней среды. Большая роль отдается инфекциям, 
что также рассмотрено в настоящем обзоре. Освещен прием витаминов и микроэлементов с целью профилактики 
рака, а также влияние некоторых препаратов, принимаемым для лечения неонкологических заболеваний, на развитие 
онкопатологии.

Цель обзора — представить анализ современных литературных данных о способах канцеропревенции.
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Summary

Prevention strategies aim to change environmental and lifestyle risk factors that contribute to the development of cancer. 
Screening detects abnormalities before they become clinically apparent, allowing intervention either before cancer develops 
or at an early stage when treatment is most likely to be eff ective. Despite reliable data on factors that reduce the risk of neo-
plasms, in routine clinical practice, the eff ectiveness of cancer prevention is still not high enough. This determines the high 
importance of the topic of this review, which summarizes the current scientifi c data on risk factors for the development of 
oncopathology and ways to infl uence them. Such risk factors as lifestyle, alcohol and tobacco use, physical activity, nutrition 
and other environmental factors are considered. A large role is given to infections, which is also considered in this review. The 
article highlights the intake of vitamins and microelements for the purpose of cancer prevention, as well as the infl uence of 
certain drugs taken to treat non-oncological diseases on the development of oncopathology.

The purpose of the review is to present an analysis of current literature data on the methods of cancer prevention.
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Повлиять на смертность от многих видов рака 
можно как с помощью скрининга и профилакти-
ки. Скрининг выявляет аномалии до того, как они 
станут клинически очевидными, что позволяет 
проводить вмешательство либо до развития рака, 
либо на ранней стадии, когда лечение чаще всего 
эффективно. Стратегии профилактики направ-
лены на изменение условий окружающей среды 
и образа жизни, которые способствуют развитию 

рака [1, 2]. Несмотря на достоверные данные о фак-
торах, снижающих риск возникновения новоо-
бразований, в рутинной клинической практике 
эффективность канцерпревенции по-прежнему 
недостаточно высока [3, 4]. Это определяет высокую 
значимость темы настоящего обзора, в котором 
суммированы актуальные научные данные о фак-
торах риска развития онкопатологии и способах 
влияния на них.

Образ жизни
Образ жизни связан с различными злокачествен-
ными новообразованиями, в том числе такими как 
рак легких, колоректальный рак, рак предстатель-
ной железы и молочной железы [3]. Такие факторы 
риска, как употребление табака, избыточный вес, 

неправильное питание и отсутствие физической 
активности являются причиной большинства 
смертей от рака [4, 5]. Мировые данные свиде-
тельствуют о том, что аналогичный повышенный 
риск смертности от рака связан с  курением, 
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употреблением алкоголя, диетой с низким содер-
жанием фруктов и овощей, избыточным весом, 
малоподвижным образом жизни, загрязнением 
воздуха в городах, использованием твердого то-
плива и инфекциями [3]. Таким образом, влияя 
на перечисленные факторы, риск рака может быть 
значительно снижен [6–8].

К общим рекомендациям изменения образа жиз-
ни относят:
• полное ограничение табакокурения;
• физическая активность;
• поддержание здорового веса;

• соблюдение диеты, богатой фруктами, овощами 
и цельнозерновыми продуктами, с низким со-
держанием насыщенных/трансжиров, красного 
мяса и переработанного мяса;

• ограничение употребления алкоголя;
• защита от инфекций, передающихся половым 

путем, включая вакцинацию против вируса па-
пилломы человека (ВПЧ);

• защита от солнца и ограничение соляриев;
• регулярные обследования на рак молочной же-

лезы, шейки матки, колоректальный рак и рак 
легких (если применимо, на основании курения 
в анамнезе) [1, 7, 9].

Табакокурение
Табаококурение является одной из наиболее 
важных предотвратимых причин развития 
рака, в мире на его долю приходится до 30% всех 
смертей от рака [10, 11]. Примерно половина 
всех курильщиков умирает от болезней, связан-
ных с табаком, а взрослые курильщики теряют 
в среднем 13 лет жизни из-за употребления та-
бака [12]. Табак действует на несколько стадий 

канцерогенеза; он доставляет канцерогены не-
посредственно в ткани, вызывает раздражение 
и воспаление, нарушает естественные защитные 
барьеры организма [8]. Опасность табака чаще 
всего связана с курением сигарет, но также воз-
никает с сигарами, трубками, бездымным таба-
ком и воздействием окружающего (пассивного) 
табачного дыма [13–25].

Алкоголь
Определено несколько механизмов, объясняю-
щих канцерогенность алкоголя [26]. Его раство-
ряющие свой ства могут позволить канцерогенам 
проникать через клеточные мембраны. Алкоголь 
повышает уровень эстрогена и влияет на метабо-
лизм фолиевой кислоты. Алкоголь также может 

действовать как раздражитель, вызывая увели-
чение деления клеток; как переносчик канцеро-
генов; как ингибитор метилирования ДНК; или 
в качестве прометаболита для идентифициро-
ванных канцерогенов, таких как ацетальдегид 
[26–28].

Физическая активность
Снижение физической активности связано с по-
вышенным риском развития рака и, по мнению 
ученых, малоподвижный образ жизни связан 
с 5% случаев смерти от рака [29–32]. Однако оп-
тимальная продолжительность, интенсивность 
и  частота физической активности, которые 
могут обеспечить защиту от рака, неизвестны. 
Физическая активность в определенные перио-
ды жизни, например, в подростковом возрасте, 
может обеспечить дополнительную защиту от 
болезней, особенно от рака молочной железы 
[8, 33, 34]. Наибольший и достоверный защит-
ный эффект физической активности выявлен 
в отношении риска развития колоректального 
рака. К категории «вероятно», отнесено влияние 
физической активности на риск развития рака 
молочной железы после менопаузы и рака эндо-
метрия [33, 34].

Большая физическая активность связана со 
снижением риска многих различных видов рака, 
но наиболее убедительные данные связаны со 
снижением риска рака толстой кишки и молочной 
железы [31, 35, 38–43]. Например, в метаанали-
зе 52 исследований риск развития рака толстой 
кишки снизился на 24% при сравнении наиболее 
и наименее активных людей [35]. В последующем 
метаанализе, включавшем 21 исследование, были 
получены аналогичные данные о снижении риска 

как для проксимального, так и для дистального 
рака толстой кишки [44]. В другом метаанализе 
повышенная физическая активность была связана 
с 16-процентным снижением риска развития аде-
номатозных полипов толстой кишки [45].

Было предложено несколько механизмов для 
объяснения возможного защитного эффекта фи-
зической активности, включая снижение цирку-
лирующих уровней инсулина, гормонов и других 
факторов роста; влияние на уровень простаглан-
динов; улучшение иммунной функции и измене-
ние метаболизма желчных кислот [46–48].

Избыточный вес связан с повышенным риском 
развития 13 видов рака [49]. Использование ме-
тодов снижения веса, включая бариатрическую 
хирургию, также приводит к снижению смертно-
сти от рака. В ретроспективном когортном иссле-
довании бариатрическая хирургия была связана 
с 60-процентным снижением смертности от рака 
(5,5 против 13,3 на 10 000 человеко-лет) в течение 
семи лет наблюдения [50]. В другом ретроспектив-
ном когортном исследовании бариатрическая хи-
рургия была связана с 33-процентным снижением 
общего риска рака, с более значительным снижени-
ем на 40–55% конкретных видов рака, связанных 
с массой тела: рак толстой кишки, постменопау-
зальный рак молочной железы, рак эндометрия 
и рак поджелудочной железы [51].

Рацион питания
Конкретные компоненты диеты, а также общие 
режимы питания были изучены в связи с риском 

развития рака. В целом не всегда было доказано, 
что диетические жиры, фрукты и овощи влияют на 
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риск развития рака [52, 53]. Однако определенные 
режимы питания, а также потребление других 
питательных веществ, особенно некоторых ми-
кроэлементов, могут обеспечить определенную 
степень защиты от ряда злокачественных новоо-
бразований [54, 55].

Согласно рекомендациям Американского он-
кологического общества от 2020 года по диете 
и физической активности для профилактики рака, 
в которых рекомендуется здоровое питание, опре-
деляемое как употребление разнообразных овощей 
(темно- зеленые, красные и оранжевые, бобовые, 
богатые клетчаткой, и другие), фрукты и цельные 
зерна, а также ограничение или исключение крас-
ного и обработанного мяса, подслащенных саха-
ром напитков или продуктов с высокой степенью 
переработки и продуктов из очищенного зерна [54].

Метаанализ проспективных исследований «здо-
рового» и «нездорового» режима питания выявил 
благоприятную связь между здоровым питанием 
и более низким риском некоторых видов рака [55]. 
В большом когортном исследовании средиземно-
морской диеты (т. е. высокое потребление фруктов, 
овощей, орехов, бобовых, цельнозернового хлеба, 
рыбы и оливкового масла) увеличение соблюдения 
диеты на два балла (по шкале 10 баллов) было свя-
зано со снижением риска развития рака на 4–12% 
[56, 57]. В исследовании риска рака и смертности 
смертность от всех причин была на 17 процентов 
ниже при вегетарианской диете, чем у невегета-
рианцев [58].

В другом когортном исследовании диеты с высо-
ким содержанием ультрапереработанных продук-
тов были связаны с более чем 10-процентным уве-
личением риска всех видов рака и рака молочной 
железы [59]. К ультраобработанным продуктам от-
носились упакованный хлеб массового производ-
ства, упакованные закуски, газированные напитки, 
восстановленные мясные продукты с нитритными 
консервантами, супы быстрого приготовления, 
замороженные блюда и другие [60].

Несмотря на то, что была обнаружена связь меж-
ду режимом питания и заболеваемостью раком, ни 
одно из исследований не следует рассматривать 
как поддерживающее использование пищевых 
добавок для профилактики рака. Некоторые из 
компонентов пищевых добавок могут быть токсич-
ными (флавоноиды могут вызывать печеночную 
недостаточность), а прием некоторых соединений 
(например, витамина Е) связан с повышением за-
болеваемости раком [55].

Пищевые жиры широко изучались как возмож-
ный фактор, объясняющий различия в показателях 
заболеваемости раком в разных странах; однако 
данные в поддержку этой теории ограничены [59].

Потребление красного и переработанного мяса 
связано с повышенным риском развития колорек-
тального рака и прогрессирующего рака предста-
тельной железы [61–63]. Международное агент-
ство по изучению рака (IARC) классифицирует 
переработанное мясо как канцероген группы 1 
для человека [64].

Доказательства того, что большее потребление 
фруктов и овощей снижает риск развития рака, 
противоречивы [65–69]. Данные европейского 

проспективного исследования рака и питания 
(EPIC), когортного исследования почти 500 000 
взрослых европейцев, за которым наблюдали в те-
чение девяти лет, выявили лишь слабую связь меж-
ду повышенным потреблением фруктов и овощей 
и общим риском развития рака [53].

При этом, многие эпидемиологические иссле-
дования, хотя и не все, указывают на слабую связь 
между потреблением пищи с высоким содержанием 
фруктов и овощей и защитой от колоректального 
рака [69–71]. Объединенный анализ 14 когортных 
исследований (n>750 000), свидетельствует о том, 
что употребление более 800 г фруктов и овощей 
в день по сравнению с потреблением менее 200 г 
в день снижает риск развития рака дистального 
отдела толстой кишки. (относительный риск [RR] 
0,74), но не для проксимального рака [8, 9, 72, 73]. 
Последующий метаанализ 19 когортных исследова-
ний пришел к выводу, что более слабый защитный 
эффект, при этом большая часть снижения риска 
связана с гораздо более низким пороговым значени-
ем (100 г/день) потребления фруктов и овощей [74].

Доказательства более убедительны, хотя и слабы 
в отношении возможной защитной связи между 
раком предстательной железы и потреблением то-
матных продуктов. Первоначальные исследования 
дали противоречивые результаты, а систематиче-
ский обзор, проведенный Управлением по сани-
тарному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов США (FDA), обнаружил «очень 
ограниченные доказательства» в поддержку свя-
зи между потреблением помидоров и снижением 
риска рака предстательной железы или других 
видов рака (яичников, желудка и поджелудочной 
железы) [75]. Анализ проспективной когорты из 
51 529 мужчин из исследования Health Professionals 
Follow-up Study показал, что потребление ликопина 
с пищей связано с более низкой заболеваемостью 
раком предстательной железы и сниженным ри-
ском летального рака предстательной железы [76]. 
Анализ опухолевых биомаркеров согласовывался 
с возможной ролью ингибирования опухолевого 
неоангиогенеза как механизма, лежащего в основе 
этих наблюдений [76, 77].

В ряде исследований было показано, что упо-
требление соевых продуктов может снизить риск 
развития рака легких и груди у некурящих жен-
щин, особенно при агрессивных опухолях [78, 
79]. Продемонстирован также защитный эффект, 
связанный с потреблением молока, флавоноидов, 
кальция и витамина D, снижающими риск разви-
тия рака молочной железы и других локализаций 
[80–116].

Потребление пищевых волокон связано со сни-
жением заболеваемости колоректальным раком 
[90]. Несмотря на то, что в результатах отдельных 
обсервационных исследований наблюдались не-
которые расхождения, метаанализ «доза-эффект» 
в рамках Cancer Research Fund Continuous Update 
Project выявлено снижение риска колоректального 
рака с увеличением потребления клетчатки. Этот 
анализ, включающий 15 исследований с общим чис-
лом случаев 14 876, показал снижение риска забо-
левания на 9% при употреблении каждых 10 г/день 
продуктов, содержащих клетчатку. Аналогичные 
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обратные ассоциации были обнаружены в популя-
циях Северной Америки и Европы [91].

Жирные кислоты омега-3 и диетическая рыба. 
Систематический обзор проспективных исследова-
ний, оценивающих влияние потребления жирных 
кислот омега-3 на заболеваемость раком, пришел 
к выводу, что нет никакой связи между жирными 
кислотами омега-3 и риском рака для 11 различных 
типов рака [92]. Десять исследований, рассмотрен-
ных в этом обзоре, сообщили о значительных ре-
зультатах, но отдельные исследования указывали 
как на повышенный, так и на сниженный риск без 
последовательной закономерности. Последующее 

рандомизированное исследование показало увели-
чение риска развития рака у женщин, получавших 
омега-3 жирные кислоты, но не у мужчин [93].

Кофе и кофеин. Потребление кофе связано с бо-
лее низким риском развития некоторых видов рака, 
включая рак эндометрия и рак печени [94]. Мета-
анализ World Cancer Research Fund Continuous 
Update Project выявил значительное снижение ри-
ска рака эндометрия на 7% и снижение риска рака 
печени на 1,4% на каждую чашку кофе в день. Для 
рака эндометрия результаты были аналогичными 
для кофе без кофеина, риск значительно ниже на 
8% на один чашка/день [95].

Витамины и микроэлементы
Многочисленные наблюдательные и проспектив-
ные исследования, а также систематические обзоры 
приема дополнительных витаминов и минералов 
для профилактики рака преимущественно показа-
ли отрицательные результаты [96–100], за редким 
исключением [101,102]. Тем не менее, витамины 
и минералы могут быть назначены для пациентов, 
рацион которых может быть оценен как недоста-
точный по тем или иным причинам. Всемирный 
фонд исследования рака и Американский инсти-
тут исследования рака не рекомендуют исполь-
зовать добавки для профилактики рака [1, 2]. 
Рекомендуется придерживаться здоровой диеты 
для удовлетворения потребностей в питании [54].

Витамин D. Взаимосвязи между потреблением 
витамина D или уровнями 25(OH)D в сыворотке 
крови и риском развития рака в исследованиях 
также противоречивы, несмотря на обсуждаемость 
данной темы [103–106]. Исследования различаются 
в зависимости от участников (пол, исходные уров-
ни в сыворотке крови), оцениваемые типы рака 
и дозы витамина D.

Кальций. Повышенное потребление кальция 
связано со снижением риска колоректального рака, 
но может быть связано с повышенным риском рака 
предстательной железы. Может существовать ми-
нимальный уровень потребления кальция, около 
700 мг/день, который обеспечивает защиту от ко-
лоректального рака без значительного увеличения 
риска рака предстательной железы [107–116].

Многочисленные обсервационные исследования 
показали, что более высокое потребление кальция 
(как с пищей, так и в виде пищевых добавок) свя-
зано со снижением риска развития колоректаль-
ного рака [105, 106]. В объединенной когорте из 
исследований Health Professionals Follow-up Study 
и Nurse’s Health Study риск развития дистального, 
но не проксимального рака толстой кишки был 
снижен у пациентов, которые потребляли более 
1250 мг/день элементарного кальция по сравнению 
с 500 мг/день [107]. Добавки кальция также, по-ви-
димому, предотвращают рецидив колоректальных 
аденом. Мета-анализы показали снижение риска 
рецидива аденомы на 12–13 процентов пациентов, 
рандомизированных для приема добавок каль-
ция [108–109]. Однако защитный эффект добавок 
кальция не был продемонстрирован Инициативой 
женского здоровья, которая не обнаружила зна-
чительного снижения заболеваемости или стадии 
колоректального рака в группе, получавшей 500 мг 
кальция и 200 международных единиц витамина 
D дважды в день по сравнению с плацебо [110]. 
В целом группа экспертов Всемирного фонда иссле-
дований рака пришла к выводу, что «прием добавок 
кальция, вероятно, защищает от колоректального 
рака» [1].

Данные в отношении профилактической пользы 
витаминов Е, А, селена, фолиевой кислоты, железа 
противоречивы и недостаточны для формирова-
ния выводов и рекомендаций [111–127].

Снижение веса в период менопаузы
В немногочисленных исследованиях был показано положительное влияние достижения оптимальной 
массы тела у женщин в постменопаузе на снижение риска развития рака молочной железы и рака эндо-
метрия [128–130].

Инсоляция
Данные исследований свидетельствуют о риске развития новообразований при чрезмерной инсоляции. 
Более того, загар в солярии защищает от повреждения кожи на фоне воздействия солнца. По мнению 
большинства авторов, следует отговаривать молодых людей от использования оборудования для загара, 
и следует серьезно рассмотреть вопрос об ограничении доступа несовершеннолетних к соляриям [131–133].

Инфекции
Подсчитано, что 13 процентов всех новых случа-
ев рака во всем мире связаны с инфекциями [9]. 
Вирусы имеют несколько механизмов повышения 
риска развития рака, влияя на клеточную транс-
формацию, нарушая контроль клеточного цикла, 
увеличивая скорость оборота клеток и подавления 
иммунитета [10].

Выделяют несколько вирусов, прямо ассо-
циированных с определенным видом рака: ви-
рус папилломы человека (ВПЧ) с раком шейки 
матки и другими видами аногенитального рака, 
а также плоскоклеточным раком головы и шеи, 
вирус гепатита В (ВГВ) и вирус гепатита С (ВГС) 
с гепатоцеллюлярной карциномой, Т-клеточный 
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лимфотропный вирус человека типа 1 (HTLV-1) 
при Т-клеточном лейкозе взрослых, вирус иммун-
нодефицита человека (ВИЧ) с саркомой Капоши, 
а также с неходжкинской лимфомой и с множе-
ственными злокачественными новообразования-
ми, определяющими синдром неприобретенного 
иммунодефицита (СПИД), вирус герпеса человека 
8 (HHV-8) с саркомой Капоши и первичной выпот-
ной лимфомой, вирус Эпштейна- Барр с лимфомой 
Беркитта [134–144].

Кроме вирусов, изучены связи с некоторыми 
бактериями, так, коллонизация Helicobacter pylori 
связана со злокачественными новообразованиями 
желудочно- кишечного тракта, включая рак желуд-
ка [140] и лимфомы лимфоидной ткани, ассоци-
ированной со слизистой оболочкой. Печеночные 
двуустки связаны с холангиокарциномой и гепа-
тоцеллюлярной карциномой [141].

Большинство инфекций, связанных с раком, 
вызваны вирусами, которые распространяются 
при контакте с зараженной кровью или биологиче-
скими жидкостями [142, 143]. Для предотвращения 
такой передачи введено использование стериль-
ных одноразовых игл для одного пациента в ме-
дицинских учреждениях, программы обмена игл, 

регулирование нанесения татуировок, активное 
информирование о барьерных методах контрацеп-
ции и пропаганда безопасного секса, постоянный 
скрининг доноров крови, органов и спермы, а так-
же разработка продуктов искусственной крови.

Кроме того, существуют рекомендации по вак-
цинации. Вакцинация против ВПЧ рекомендуется 
всем детям, а также молодым женщинам и юно-
шам, которые не были вакцинированы в детстве. 
Вакцинация против ВГВ внесена в национальный 
календарь прививок для детей и рекомендована 
для взрослых с высоким риском инфицирования 
ВГВ для уменьшения вирусной нагрузки и после-
дующей гепатоцеллюлярной карциномы. Скрининг 
на ВГС рекомендуется всем взрослым в возрасте от 
18 до 79 лет [143].

Чрезмерное употребление алкоголя может играть 
роль в развитии рака у пациентов с хроническими 
инфекциями ВГВ и ВГС, и его следует избегать. 
Предварительные данные свидетельствуют о том, 
что противовирусная терапия может снизить риск 
развития рака у пациентов с хроническими инфек-
циями ВГС за счет снижения уровня РНК ВГС, но 
долгосрочный эффект противовирусной терапии 
на риск развития рака неизвестен [145–147].

Нарушения углеводного обмена
Большинство исследователей свидетельствуют 
о высоком риске развития новообразований у па-
циентов с нарушением углеводного обмена, гипе-
ринсулинемией и сахарным диабетом, что диктует 
необходимость проведения профилактических 

мероприятий (повышение физической актив-
ности и диета с высоким содержанием фруктов 
и овощей и низким содержанием красного мяса 
и продуктов, подвергшихся интенсивной обра-
ботке) [148–164].

Роль лекарственных средств в профилактике рака

Аспирин и другие нестероидные противовоспалительные препараты
В исследованиях показано, что регулярное приме-
нение аспирина и других нестероидных противо-
воспалительных препаратов (НПВП) снижает риск 
аденоматозных полипов и колоректального рака 
на 20–40% [165–168]. Рандомизированное контро-
лируемое исследование показало, что у пациентов 
с высоким риском синдрома Линча прием 600 мг 
аспирина в день снижает риск колоректального 
рака на 60 процентов [169]. Однако оптимальная 
доза аспирина для пациентов с более низким ри-
ском не установлена [170].

Было предложено несколько теорий, почему 
аспирин и другие НПВП эффективны в снижении 
риска колоректального рака и, возможно, эффек-
тивны при других видах рака. Согласно одной из 
них НПВП могут вызывать остановку клеточного 
цикла или апоптоз аномальных клеток. Согласно 
другой – снижение риска может быть связано с не-
обратимым ингибированием циклооксигеназы 2 
(ЦОГ-2). Ингибирование этого фермента снижает 
синтез простагландинов, что может замедлять рост 
опухоли. Третья теория говорит о том, что аспирин 

может влиять на внутриклеточную передачу сиг-
налов посредством ингибирования активности 
фосфолипазы. Касательно эффективности аспи-
рина в профилактике других видов рака данные 
ограничены [171].

При подборе рекомендаций и анализе получае-
мых пациентом препаратов необходимо сопостав-
лять потенциальные преимущества долгосрочной 
терапии с потенциальными побочными эффектами 
(гастродуоденальная токсичность и повышенный 
сердечно- сосудистый риск при использовании неа-
спириновых НПВП), учитывая наличие скрининга 
колоректального рака [165–171].

Необходимы дальнейшие исследования, чтобы 
понять, нужны ли высокие дозы аспирина, а также 
определение видимых преимуществ и противо-
показаний для групп пациентов высокого риска 
возникновения рака ЖКТ, таких как люди с коло-
ректальным раком или аденомой в анамнезе. При 
составлении рекомендаций относительно аспирина 
также необходимо учитывать его пользу для про-
филактики ишемической болезни сердца.

Метформин
Метформин связан со снижением заболеваемости 
несколькими типами рака у пациентов с диабе-
том 2 типа. Согласно систематическому обзору 
и метаанализу, включавшему 11 независимых 
исследований, в которых было зарегистриро-

вано 4042 случая рака и 529 смертей у пациен-
тов с диабетом, как заболеваемость раком, так 
и смертность от рака среди пациентов, получа-
ющих метформин снизилась на 30 процентов 
[172–174]. Наблюдалось снижение заболеваемости 
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раком поджелудочной железы и печени, а так-
же незначительное снижение заболеваемости 
раком молочной железы, толстой кишки и про-
статы. В двух последующих метаанализах у па-
циентов с диабетом была выявлена связь между 
применением метформина и снижением риска 
колоректального рака и снижением риска коло-
ректального рака, рака печени и легких [175, 176]. 
Следует заметить, что эффект имел тенденцию 
к дозозависимости.

В обсервационном исследовании 4085 паци-
ентов в Великобритании, которые принимали 
метформин для лечения диабета 2 типа с 1994 по 
2003 год, заболеваемость раком была на 40 про-
центов ниже, чем среди пациентов с диабетом, 
которые не принимали метформин (7,3 процента 
против 11,6 процента, отношение рисков) [172].

Эта гипотеза подтверждается данными проспек-
тивного голландского исследовании 1353 пациен-
тов с диабетом 2 типа, наблюдавшихся в течение 
9,6 лет, среди которых смертность от рака была 
снижена у тех, кто принимал метформин [173].

В регистре случай- контроль в Великобритании 
применение метформина ассоциировалось со зна-
чительным снижением риска рака поджелудоч-
ной железы у женщин, но не влияло на риск рака 
у мужчин [177].

Среди предполагаемых механизмов эффектив-
ности метформина против рака – ингибирование 
роста раковых клеток, подавление сверхэкспрессии 
HER2 и ингибирование mTOR [178–180]. Однако 
перечисленные исследования имею ограничение 
в виде возможно повышенного риска смерти из-за 
использования других схем лечения диабета.

Статины
Исследования статинов показывают смешанные 
результаты; нет убедительных доказательств того, 
что статины влияют на риск развития рака. Связь 
между приемом статинов и снижением риска раз-
личных видов рака (особенно рака желудочно- 
кишечного тракта и  молочной железы) была 
предложена в многочисленных обсервационных 

исследованиях; однако такие данные могут быть 
искажены факторами риска и  сопутствующи-
ми заболеваниями [171]. Напротив, метаанализ 
27 рандомизированных исследований статинов 
(в которых профилактика рака не была основным 
результатом) не показал, что статины снижают 
заболеваемость  каким-либо раком [181].

Варфарин
Исследования показывают смешанные результаты 
в отношении связи между использованием вар-
фарина и риском развития рака [182, 183]. В попу-
ляционном когортном исследовании, в котором 
приняли участие более одного миллиона человек 
в Норвегии, у принимавших варфарин (в тече-
ние не менее шести месяцев) была более низкая 

заболеваемость всеми видами рака, диагности-
рованными по крайней мере через два года после 
начала приема варфарина [182].

Известно, что варфарин блокирует онкогенез 
у мышей, и постулируется, что его биохимические 
действия усиливают противоопухолевый иммун-
ный надзор [183].
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