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naistel: tõenduspõhised soovitused ja 
kliinilised kaalutlused 

Anastassia Butorina1, Laura Roht2, 3, Aleksandra Šavrova4

Kombineeritud hormonaalne kontratseptsioon (KHK) on laialdaselt kasutusel soovi-
matu raseduse ennetamiseks. Samas kasutatakse seda kliinilises praktikas ka mitmete 
haiguste ja seisundite raviks, mille puhul on vajalik ovulatsiooni pärssimine, näiteks 
endometrioos, polümenorröa, premenstruaalne sündroom. Üldpopulatsioonis on 
palju uuritud ka KHK võimalikku mõju teatud paikmete vähiriskile. On leitud, et KHK 
kasutamine vähendab munasarja-, endomeetriumi- ja kolorektaalvähi riski. Rinnavähi 
riski ja KHK seos on jäänud ebaselgeks, sest uuringute tulemused on vastuolulised, 
näidates nii seose puudumist kui ka riski vähest suurenemist. Oluliselt keerulise-
maks muutub KHK rakendamise riskihinnang ja soovituste andmine naistele, kellel 
on pärilik eelsoodumus teatud pahaloomuliste kasvajate tekkeks. Päriliku rinna- ja 
munasarjavähi sündroomiga seostub kõrgem risk rinna- ja munasarjavähi tekkeks, 
Lynchi sündroomi puhul näiteks endomeetriumi-, munasarja- ja kolorektaalvähi aren-
guks ning Li-Fraumeni sündroomi korral esineb muu hulgas kõrgem risk haigestuda 
rinnavähki. Kuna need sündroomid soodustavad vähi arengut, tekib küsimus, kuidas 
võiks KHK kasutamine mõjutada nende naiste vähiriski. Samas võib KHK kasutamine 
olla neile naistele ka potentsiaalselt kasulik kasvaja tekke riski vähendamise kaudu. 

Artikli eesmärk on anda ülevaade olemasolevatest teadusandmetest ja rahvusva-
helistest soovitustest KHK kasutamise kohta naistel, kellel on pärilik eelsoodumus 
rinna-, munasarja-, endomeetriumi- ja/või kolorektaalvähi tekkeks. Fookuses on pärilik 
rinna- ja munasarjavähi sündroom, Lynchi sündroom ja Li-Fraumeni sündroom. Artiklis 
on käsitletud vaid KHKd, seega jäid fookusest välja ainult progestageeni kasutamisel 
põhinevad meetodid, näiteks implantaat, depoosüst, emakasisene hormonaalne süsteem 
ja minipillid.

PÄRILIK RINNA- JA 
MUNA SARJAVÄHI SÜNDROOM
Pärilik rinna- ja munasarjavähi sündroom 
on geneetiline seisund, mida iseloomustab 
üldpopulatsiooniga võrreldes märgatavalt 
suurem risk haigestuda elu jooksul eelkõige 
rinna- ja munasarjavähki. Geenid BRCA1 ja 
BRCA2 osalevad DNA vigade parandamises 
ning on seega olulised genoomi stabiilsuse 
säilitamises. Haigusseoselised muutused 
nendes geenides põhjustavad päril ikku 
rinna- ja munasarjavähi sündroomi.

Üldpopulatsioonis on munasarjavähi risk 
1,4%, kuid BRCA1 haigusseoseliste muutuste 
kandjatel on risk haigestuda 70. eluaastaks 
hinnanguliselt 48% ja BRCA2 kandjatel kuni 
20%. Rinnavähi puhul on risk haigestuda 
elu jooksul BRCA1 haigusseoselise muutuse 

esinemise korral kuni 72% ning BRCA2 puhul 
kuni 69%. Võrdluseks, üldpopulatsioonis on 
naise keskmine risk haigestuda elu jooksul 
rinnavähki 13% (1–3).

Sündroomi sagedus üldpopulatsioonis 
(mehed ja naised) on umbes 0,2–0,3% ehk 
1/400 (4). Eestis on BRCA1 ja BRCA2 geenide 
haigusseoseliste geenivariantide sagedust 
hinnatud Tartu Ülikooli Eesti geenivaramu 
kohordis ligi 4800 isikuga valimil, kus neid 
mutatsioone tuvastati l igikaudu 0,6%-l 
uuritud geenidoonoritest ehk sagedusega 
1 juhtum 160 isiku kohta (5).

Kõrge riskiga naistele on näidustatud 
esmase ennetuse meetmena riski vähendav 
kahepoolne salpingo-ooforektoomia, mis 
võib vähendada munasarjavähi riski kuni 
80% ja rinnavähi riski kuni 50% (6), ning 
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riski vähendav mastektoomia, mis vähendab 
rinnavähi riski vähemalt 90% võrra (7). 
Noore naise jaoks, kes on hiljuti teada 
saanud, et ta on BRCA1 või BRCA2 haigus-
seoselise geeni variandi kandja, ei pruugi 
see lahendus olla sobiv, kuna kahepoolne 
salpingo-ooforektoomia põhjustab enne-
aegse menopausi. Lisaks sellele, et operat-
sioon mõjutab naise fertiilsust, on enne-
aegne menopaus seotud kardiovaskulaar-
haiguste ja suremuse suurenenud riskiga 
ning sageli ka vasomotoorsete, une- ja 
meeleoluhäirete ning seksuaalfunktsiooni 
muutustega, mis võivad mõjutada elukvali-
teeti. Üheks võimalikuks alternatiiviks on 
kemopreventsioon KHKga. 

KHK kasutamine vähendab munasarja-
vähi riski üldpopulatsioonis kuni 50%. On 
leitud, et see kaitse suureneb KHK kasuta-
mise ajaga ja kestab kuni 30 aastat pärast 
seda, kui naine on KHK lõpetanud (1, 8).

Uuringud hormonaalsete rasestumisvas-
taste vahendite ja rinnavähi riski seose kohta 
on vastuolulised, ulatudes riski puudumisest 
kuni 20–30% suurenemiseni. Metaanalüüsis, 
mis hõlmas 54 uuringut, leiti 7% suurem 
risk kunagiste ja 24% suurem risk praeguste 
kasutajate seas, kuid risk kadus 10 aasta 
jooksul pärast kasutamise lõpetamist (9). 
Oxfordi FPA (Family Planning Association) 
uuring ei leidnud seost KHK kasutamise 
ja rinnavähi riski vahel (10). Eelnevate 
uuringute algandmed pärinevad 1970.–80. 
aastatest, kui uuriti peamiselt varajasi, 
kõrgema östrogeenisisaldusega preparaate, 
mistõttu tulemusi ei saa täielikult üldistada 
tänapäevastele väikse doosiga vahenditele. 
Kaasaegsem Taani prospektiivne uuring 
leidis praegustel või hiljutistel kasutajatel 
umbes 20% kõrgema suhtelise rinnavähi 
riski, võrreldes mittekasutajatega, kuid 
autorid rõhutasid, et absoluutne lisarisk oli 
väga väike, 0,1% kümne aasta jooksul. Oluli-
seks piiranguks jäi andmebaasipõhisus –  
puudusid andmed oluliste elustiilitegurite 
(kehamassiindeks, alkohol, suitsetamine) 
kohta, mis võib mõjutada tulemusi (11). 
Seega ei saa olemasolevate andmete põhjal 
praegu täpselt rinnavähi ja KHK seost 
defineerida.

Päriliku rinna- ja munasarjavähi sünd-
roomiga naiste puhul on raske hinnata KHK 
mõju vähiriskile, kuna usaldusväärsete 
uuringute teostamist piiravad väikesed 
kohordid. Samuti satuvad naised sageli 
meditsiini vaatevälja alles pärast kasvaja 

teket ehk keeruline on hinnata KHK mõju 
enne vähki haigestumist. Mõningaid uurin-
guid teaduskirjanduses siiski leidub.

Uuringud on näidanud, et KHK kasuta-
mine vähendab märkimisväärselt muna
sarjavähi riski – kuni 50% võrra –, kusjuures 
kaitsev toime suurenes kasutuse kestusega 
ning see mõju võib püsida ka üle kümne 
aasta pärast kasutamise lõpetamist. Tule-
mused olid sarnased nii BRCA1 kui ka BRCA2 
geeni haigusseoseliste variantide kandjatel 
(12, 13).

Uuringud KHK kasutamise ja rinna-
vähi riski seose kohta geenide BRCA1 ja 
BRCA2 haigusseoseliste variantide kandjatel 
on andnud vastuolulisi tulemusi. Mõned 
uuringud viitavad suurenenud rinnavähi 
riskile, eriti pikaajalise (> 5 aastat) kasuta-
mise või varase kasutusea (< 20 eluaasta) 
korra l . Retrospekti ivsed uuringud on 
näidanud, et KHK kasutamine võib BRCA1 
geeni kandjatel suurendada r innavähi 
riski kuni 39% (14, 15), samas kui teised 
on leidnud riski vähenemist (16) või seose 
puudumist (17). Värskeimas, 2025. aasta 
uuringus leiti, et BRCA1 geeni haigusseo-
selise variandi kandjatel oli KHK kasutus 
seotud riski suurenemisega ja risk kasvas 
kasutusaja pikenedes. BRCA2 geeni puhul 
selget seost ei leitud (18).

Metaanalüüsid on samuti andnud erine-
va id tu lemusi :  m itmed on nä idanud, 
et KHK kasutamine ei ole statisti l iselt 
oluliselt seotud rinnavähi riskiga geenide 
BRCA1 ja BRCA2 haigusseoseliste varian-
tide kandjatel (1, 19), samas kui teised 
uuringud on andnud segaseid tulemusi, 
sõltuvalt alarühmadest, uuringu tüübist 
ja uuritavast populatsioonist (12, 15, 20). 
2022. aasta metaanalüüs, mis hõlmas 12 
uuringut, näitas, et KHK kasutamine oli 
seotud rinnavähi suurenenud riskiga nii 
BRCA1 kui ka BRCA2 geeni haigusseose-
liste variantide kandjatel, eriti neil, kes 
kasutasid neid ≥ 5 aastat (21). Uuringute 
ülesehituse erinevused – näiteks kontroll-
rühma määratlemine, perekondlik vähi 
esinemine, rahvastiku demograaf il ised 
eripärad, vanus diagnoosimisel, kasutatud 
ravimite koostis ja kasutusaeg – võivad 
selgitada tulemuste vastuolulisust. 

Maailma Terviseorganisatsiooni (WHO) 
ja USA rasestumisvastaste meetodite kõlb-
likkuse kriteeriumid (MEC; Medical Eligibility 
Criteria) ei käsitle BRCA geenide haigusseo-
seliste variantide esinemist KHK kasutamise 
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vastunäidustusena, kui puudub isiklik rinna-
vähi anamnees (22, 23). Samas on Ühendku-
ningriigi kontratseptsiooni kriteeriumide 
alusel (United Kingdom Medical Eligibility 
Criteria for Contraceptive Use, UKMEC) soovi-
tused ettevaatlikumad – UKMEC paigutab 
KHK kasutamise 3. kategooriasse, viidates 
teoreetilistele riskidele, mis võivad üles 
kaaluda kasu (24). Aga riikliku tervise ja 
tervishoiu kvaliteedi instituudi (National 
Institute for Health and Care Excellence, 
NICE) juhised, tuginedes teadmisele, et 
KHK võib suurendada rinnavähi riski ja 
samas vähendada munasarjavähi riski, 
soovitavad arutada naisega kõiki riske ja 
kasusid ning läheneda KHK kasutamisele 
patsiendipõhiselt. Munasarjavähi ennetu-
seks soovitatakse KHKd kasutada ainult 
juhul, kui munasar javähi r isk i langus 
kaalub üles rinnavähi riski suurenemise 
või riski vähendava operatsiooni ajastus ei 
ole sobilik (vanus, pereplaneerimine) (25). 
Euroopa meditsiinilise onkoloogia ühing 
(European Society for Medical Oncology, 
ESMO) soovitab, et hormonaalsete rasestu-
misvastaste meetodite kasutamise otsused 
geenide BRCA1 ja BRCA2 haigusseoseliste 
variantide kandjatel peaksid arvestama 
rinnavähi riski võimalikku suurenemist, 
rasestumisvastaste vahendite tõhusust 
ja mugavust ning nende kaitsvat mõju 
munasarjavähi suhtes. Kuigi hormonaalsed 
rasestumisvastased vahendid ei ole tervetel 
kandjatel täielikult vastunäidustatud, tuleks 
võimaluse korral eelistada mittehormonaal-
seid rasestumisvastaseid meetodeid ning 
vältida pikaajalist kokkupuudet väliste 
hormoonidega (26). USA riikliku vähivõr-
gustiku (National Comprehensive Cancer 
Network, NCCN) ravijuhend lubab kaaluda 
KHK kasutamist ovulatsiooni pärssimiseks 
ja/või rasestumisvastaseks meetodiks (2).

Kokkuvõttes, KHK ei ole vastunäidus-
tatud päril iku rinna- ja munasarjavähi 
sündroomiga naistel, kui on vajadus rases-
tumisvastaseks kaitseks, kuid KHKd ei 
soovitata kasutada ainult munasarjavähi 
ennetamiseks juhul, kui rasestumisvastane 
kaitse ei ole vajalik. Sündroomi kandjaid 
tu leb teav itada kõik idest võimal ikest 
riskidest ja kasudest ning kaasata nad 
otsustusprotsessi.

LYNCHI SÜNDROOM
Lynchi sündroom on autosoom-dominantselt 
päranduv kasvajasündroom, mille põhjuseks 

on haigusseoselised geenivariandid DNA 
vigade parandusmehhanismis osalevates 
geenides: MLH1, MSH2, MSH6, PMS2 ja 
EPCAM. Need geenid parandavad replikat-
siooni ajal tekkinud vigu DNAs ja nende 
kahjustuse korral tekib mikrosatelliitide 
ebastabiilsus. Haigusseoseliste variantide 
olemasolu korra l n imetatud geenides 
suureneb risk mitmete pahaloomuliste 
kasvajate tekkeks.

Üldpopulatsioonis (mehed ja naised) 
hinnatakse sündroomi sageduseks 0,3–0,4% 
ehk 1/279 (27). Eestis on hinnatud Lynchi 
sündroomi sageduseks 1/770 (5). Lynchi 
sündroomi sünnilevimus oli Eestis aastatel 
1930–2003 hinnanguliselt 1/8638 (28). 

Kõige sagedasem Lynchi sündroomiga 
seotud vähk on kolorektaalvähk, mil le 
eluaegne haigestumisrisk on kuni 61% (29). 
Sooleväliste kasvajate hulgas on endomeet-
riumivähk kõige sagedasem – eluaegne risk 
ulatub sõltuvalt konkreetsest geenist kuni 
57%-ni. Samuti on suurenenud risk muna-
sarjavähi tekkeks – hinnanguline eluaegne 
risk sõltuvalt konkreetsest geenist on kuni 
38% (30).

Uuringud näitavad, et KHK kasutamine 
üldpopulatsioonis võib vähendada kolo-
rektaalvähi riski. 2022. aasta metaanalüüs 
näitas, et KHK kasutajatel vähenes jäme-
soolevähi risk 21% (31). Kaitsvat toimet 
on täheldatud ka endomeetr iumivähi 
puhul: täheldati riski vähenemist kuni 50%, 
kusjuures mida pikem oli kasutusaeg, seda 
suurem oli langus (iga 5 aasta pikkune 
kasutus vähendas riski keskmiselt 24% 
võrra ning 10–15aastase kasutamise korral 
oli risk juba ligi 50% väiksem võrreldes 
mittekasutajatega). Kaitsev toime oli püsiv 
ja pikaajaline, kestes vähemalt 30 aastat 
pärast KHK kasutamise lõpetamist (32, 33). 

Andmed endomeetriumivähi ennetamise 
kohta hormoonravi abil Lynchi sündroomi 
populatsioonis on piiratud. 2015. aastal 
ava ldatud uuringus i lmnes, et Lynchi 
sündroomiga naistel, kes kasutasid KHKd 
vähemalt 1 aasta, oli statistiliselt oluline 
vähiriski vähenemine võrreldes nendega, kes 
ei kasutanud seda üldse. Tugevaim kaitsev 
toime ilmnes pikaajalise (> 5 aasta) kasuta-
mise korral – risk vähenes kuni 60% (34).

Kuigi andmed on piiratud, võib KHK 
pakkuda kaitset ka Lynchi sündroomiga 
seotud munasarjavähi vastu. Selline kaitsev 
toime on selgelt tõendatud üldpopulat-
sioonis ning geenide BRCA1 ja BRCA2 haigus-
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seoseliste variantide kandjate seas. Lynchi 
sündroomiga seotud munasarjavähk erineb 
siiski bioloogiliselt geenidega BRCA1 ja 
BRCA2 seotud vähist, mistõttu ei ole selge, 
kas KHK-l on samasugune kaitsev mõju ka 
Lynchi sündroomi kandjatel. Nimelt on 
nendel kahel sündroomil erinev geneeti-
line profiil, mistõttu erineb ka histoloogia: 
Lynchi sündroomiga seotud munasarjavähid 
on sagedamini endometrioidsed, mis on 
vähem agressiivsed ning mida avastatakse 
varasemas staadiumis, BRCA geenidega 
seotud munasarjavähid on peaaegu alati 
high-grade ’i seroossed kartsinoomid, mis 
on agressiivsed ja avastatakse sageli hilis-
staadiumis (35). Sõltuvalt histoloogiast võib 
ka KHK kaitsev toime erineda: kuna KHK 
kaitsev mehhanism põhineb ovulatsiooni 
pärssimisel ja hormoonide reguleerimisel, 
võib KHK toime olla efektiivne just geenide 
BRCA1 ja BRCA2 haigusseoseliste varianti-
dega seotud seroossete kasvajate puhul, mis 
on ovulatsiooniga rohkem seotud. Lynchi 
sündroomiga seotud kasvajatel võib pato-
genees olla vähem hormonaalselt sõltuv, 
mistõttu pole kindel, kas KHK-l on sama 
tugev kaitsev mõju (36).

Sellegipoolest võib KHK kasutamine 
ol la mõistl ik kaalutlus premenopausis 
Lynchi sündroomiga naistele, kes ei ole 
läbinud riski langetavat hüsterektoomiat 
ja salpingo-ooforektoomiat ning soovivad 
kunagi tulevikus rasestuda. Otsus tuleks 
teha indiv iduaalselt , ar vestades naise 
vanust, pereplaneerimise soovi ja võima-
l ikku vähiriski. KHK võimalikku mõju 
kolorektaalvähi riskile Lynchi sündroomiga 
naistel ei ole sihipäraselt uuritud.

NCCN juhised ei soovita Lynchi sünd-
roomi puhul KHKd kasutada rutiinseks 
vähiennetuseks, kuid lubavad kaaluda 
seda pärast Lynchi sündroomi kandjaga 
arutamist juhul, kui lisaks rasestumisvas-
tase meetodi rakendamisele on eesmärk 
vähendada endomeetriumi- või munasar-
javähi riski (29). NICE ravijuhised ei anna 
konkreetset soovitust KHK kasutamise 
kohta vähi preventsiooniks, kuid samas 
ei keela KHKd kasutada rasestumisvas-
tase meetodina pärast kõigi r iskide ja 
kasude kaalumist (25). WHO ja Centers 
for Disease Control and Prevention Medical 
Eligibility Criteria (CDC MEC) ei määra 
KHK kasutamisele pi iranguid naistel , 
kellel puudub isiklik vähianamnees, ka 
geneetilise eelsoodumuse korral (22, 23). 

Kok k u võt tes ,  K HK võ ib  pa k k uda 
mõõdukat kaitset endomeetriumi- ja potent-
siaalselt ka munasarjavähi vastu Lynchi 
sündroomiga naistel. Rutiinseks vähienne-
tuseks ei ole KHK siiski esmavaliku meetod, 
eriti kui rasestumisvastane kaitse pole 
vajalik. Otsustamine peaks põhinema indivi-
duaalsel riskihinnangul, sündroomi kandja 
soovidel ja arsti-patsiendi ühisel otsusel, 
kus arvesse võetakse kõiki potentsiaalseid 
kasusid ja riske.

LI-FRAUMENI SÜNDROOM
Li-Fraumeni sündroom (LFS) on pärilik 
kasvajasündroom, mis on seotud la ia 
vähispektriga, sealhulgas varajase algusega 
vähivormide tekkega. Li-Fraumeni sündroom 
on põhjustatud pärilikest haigusseoselistest 
muutustest TP53 geenis. TP53 on tuumori 
supressorgeen, seda on n imetatud ka 
genoomi valvuriks. Geenimutatsiooni korral 
ei suuda valk p53 DNAs vigu ära tunda, 
kontrollida ja parandada ning seetõttu 
saavad areneda kasvajad. Enamiku Li-Frau-
meni sündroomi kasvajatest põhjustavad 
viis vähitüüpi: neerupealise koore kart-
sinoomid, rinnavähk, kesknärvisüsteemi 
kasvajad, osteosarkoomid ja pehmete 
kudede sarkoomid. Seejuures on rinnavähi 
eluaegne risk 80–90%, mis on suurem kui 
päril iku rinna- ja munasarjavähi sünd-
roomiga naistel. Klassikalise Li-Fraumeni 
sündroomiga naiste ja meeste vähiriskid on 
vastavalt 90% ja 70% ning 50% vähkidest 
esineb enne 40. eluaastat. Hinnanguline 
levimus üldpopulatsioonis (mehed ja naised) 
jääb vahemikku 1/5000 kuni 1/20 000 
inimese kohta (37–39). Eestis on sündroomi 
sageduseks hinnatud 1/4600 (5).

Kuna Li-Fraumeni sündroom on harva 
esinev geneetil ine seisund, on usaldus-
väärseid teadusuuringute tulemusi KHK 
kasutamise kohta selle geeni kandjatel vähe. 
Praegused vähesed andmed ei näita seost 
KHK kasutamise ja rinnavähi riski vahel 
Li-Fraumeni sündroomiga naistel.  Siiski 
tuleb arvestada, et uuringus oli mittekasuta-
jate rühm väga väike (ainult 25 naist 154-st) 
ja see piirab tulemuste usaldusväärsust (40).

ESMO, NCCN ja NICE ei käsitle Li-Frau-
meni sündroomi korral eraldi rasestu-
misvastaste meetodite va l ikut. Kõrge 
vähiriskiga seoses (sh rinnavähi kõrge 
risk) soovitavad eksperdid üldiselt eelis-
tada mittehormonaalseid meetodeid. Kui 
aga KHK kasutamine on ikkagi vajalik, siis 
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tuleks kasutada seda võimalikult lühikest 
aega ning eelistada madalama võimaliku 
östrogeenisisaldusega ravimit.

TEISED HARVEM ESINEVAD 
SÜNDROOMID
Kõige sagedamini on Cowdeni sündroomi 
põhjustajaks haigusseoseline pärilik muutus 
PTEN geenis. PTEN on tuumori supressor 
geen. Cowdeni sündroomiga in imeste 
suurim vähirisk on rinnavähk. Cowdeni 
sündroomiga naise eluaegne rinnavähi risk 

on hinnanguliselt 85%, endomeetriumivähi 
risk kuni 28%. Hinnanguliselt mõjutab 
Cowdeni sündroom umbes ühte inimest 
200 000 – 250 000 inimese kohta (41).

Peutzi-Jeghersi sündroom on harva 
esinev autosoom-dominantne kasvajasünd-
room, mil le põhjuseks on STK11 geeni 
haigusseoselised variandid. STK11 geen 
mõjutab rakkude kasvu ja jagunemist 
ning viib seedetrakti polüüpide tekkeni 
ja iseloomulike pigmendilaikudeni suu ja 
näo piirkonnas. Peutzi-Jeghersi sündroomi 

Tabel 1. Haigestumisrisk ja kombineeritud hormonaalse kontratseptsiooni (KHK) mõju erinevate pärilike 
kasvajasündroomide korral

Sündroom
Seotud 
geenid Seotud kasvajad

Eluaegne 
haigestumisrisk KHK mõju

Pärilik rinna- ja 
munasarjavähi 
sündroom

BRCA1, 
BRCA2

Rinnavähk, munasarjavähk Rinnavähk:
BRCA1 puhul kuni 72%, 
BRCA2 korral 69%. 
Munasarjavähk: 
BRCA1 puhul 48%, 
BRCA2 korral 20%

Munasarjavähk: risk väheneb kuni 
50%.  
Rinnavähk: mõju vastuoluline, 
võib suureneda kuni 39% (BRCA1 
haigusseoselise variandi puhul), 
BRCA2 puhul seos ebaselge

Lynchi 
sündroom 

MLH1, 
MSH2, 
MSH6, 
PMS2, 
EPCAM

Kolorektaalvähk, 
endomeetriumivähk, 
munasarjavähk

Kolorektaalvähk: 
kuni 61%. 
Endomeetriumivähk: 
kuni 57%.
Munasarjavähk: 
kuni 38%

Endomeetriumivähk: riski 
vähenemine kuni 50%.
Munasarjavähk: võimalik kaitse, 
aga tõendatud andmed piiratud.
Kolorektaalvähk: spetsiifilised 
uuringud puuduvad, kuid 
üldpopulatsioonis täheldatud 21% 
riski langust

Li-Fraumeni 
sündroom

TP53 Rinnavähk, neerupealise 
koore kartsinoomid, 
kesknärvisüsteemi kasvajad, 
osteosarkoomid, pehmete 
kudede sarkoomid

Rinnavähk: 80–90%, 
kasvajate laia spektri 
suhtes kõrge risk

Rinnavähk: riski suurenemist ei 
täheldatud, kuid andmed piiratud 
ja tõenduse tase madal

Tabel 2. Eri organisatsioonide (NCCN, ESMO, NICE) käsitlussoovitused pärilike kasvajasündroomide korral

NCCN (2, 29) ESMO (26) NICE (25)

Pärilik rinna- ja 
munasarjavähi 
sündroom

KHK ei ole vastunäidustatud, 
võib kaaluda kasutamist 
ovulatsiooni pärssimiseks ja/või 
rasestumisvastaseks meetodiks

KHK ei ole vastunäidustatud, 
kuid soovitus eelistada 
mittehormonaalseid 
rasestumisvastaseid 
meetodeid

KHK ei ole vastunäidustatud.
Lubatud kaaluda kasutamist 
munasarjavähi preventsiooniks 
juhul, kui
1)	 munasarjavähi riski 

vähenemine kaalub üles 
rinnavähi suurenenud riski;

2)	 kui riski vähendava 
operatsiooni ajastus ei ole 
sobiv (pereplaneerimine, naise 
vanus)

Lynchi sündroom Soovitus kaaluda KHK kasutamist 
endomeetriumi- ja munasarjavähi 
riski vähendamiseks pärast 
kõikide riskide ja kasude 
arutamist naisega, kui vajalik on 
ka rasestumisvastane toime

Spetsiifilisi juhiseid ei anna KHK ei ole vastunäidustatud. 
Vajalik individuaalne lähenemine, 
kõikide riskide ja kasude 
arutamine naisega

Teised haruldasemad 
pärilikud 
kasvajasündroomid

Individuaalne lähenemine, teiste rasestumisvastaste meetodite kaalumine

KHK – kombineeritud hormonaalne kontratseptsioon; NCCN – USA riiklik vähivõrgustik, National Comprehensive Cancer Network; 
ESMO – Euroopa meditsiinilise onkoloogia ühing, European Society for Medical Oncology; NICE – Suurbritannia riiklik tervise ja 
tervishoiu kvaliteedi instituut, National Institute for Health and Care Excellence



141

üleva ade

Eesti Arst 2026; 105(3):136–142

esinemissagedus üldpopulatsioonis (mehed 
ja naised) jääb vahemikku 1/50 000 kuni 
1/200 000 (42), Eestis hinnanguliselt 1/4600 
(5). Peutzi-Jeghersi sündroomiga isikutel 
on erinevate vähitüüpide eluaegne risk 
hinnanguliselt järgmine: rinnavähi risk 
on kuni 54%, munasarjavähi risk 21% ning 
endomeetriumivähki haigestumise risk 
umbes 9% (42).

Difuusne mao- ja lobulaarne rinnavähi 
sündroom, varem tuntud ka kui pärilik 
difuusne maovähi sündroom, on autosoom-
dominantselt päranduv kasvajasündroom, 
mille puhul on suurenenud risk haigestuda 
difuussesse maovähki ja lobulaarsesse 
rinnavähki. Sündroomi iseloomustab iduliini 
ehk pärilik patogeenne variant enamasti 
tuumori supressorgeenis CDH1. Sünnilevi-
museks maailmas hinnatakse 5–10/100 000. 
Selle sündroomi puhul on naistel eluaegne 
risk haigestuda rinnavähki kuni 55% ning 
maovähki 56%. Eraldi KHK mõju selle sünd-
roomiga naiste vähiriskile ei ole uuritud, 
kuid soov itatakse KHKd vält ida, kuna 
riski langetav totaalne gastrektoomia võib 
vähendada KHK-vahendite absorptsiooni 
organismis ja seega mõjutada rasestumis-
vastast toimet (43).

Haruldasemate pärilike vähisündroo-
mide, nagu Cowdeni sündroomi, Peutzi-
Jeghersi sündroomi ning difuusse mao- ja 
lobulaarse rinnavähi sündroomi puhul on 
teaduskirjanduses väga vähe andmeid KHK 
kasutamise kohta. Kuna nende sündroomide 
esinemissagedus on väike, on usaldusväär-
sete uuringute korraldamine keeruline. 
Seetõttu puuduvad ka konkreetsed soovi-
tused rasestumisvastaste vahendite valiku 
kohta. Rahvusvahelistes juhendites on 
soovitatud sellistel juhtudel individuaalset 
nõustamist, konkreetse sündroomi kandja 
r isk iprof i i l i arvestades alternati ivsete 
mittehormonaalsete rasestumisvastaste 
meetodite kaalumist ning regulaarset jälgi-
mist ja sõeluuringuid, lähtudes kehtivatest 
juhenditest.

KOKKUVÕTE
KHK on laialdaselt kasutatav rasestumis-
vastane meetod, millel lisaks rasestumis-
vastasele toimele võib olla mõju naiste vähi-
riskile. Üldpopulatsioonis vähendab KHK 
tõestatult munasarja-, endomeetriumi- ja 
kolorektaalvähi riski, samas kui rinnavähi 
riski võivad need pisut suurendada. Naiste 
puhul, kellel on pärilik eelsoodumus teatud 

pahaloomuliste kasvajate tekkeks, näiteks 
pärilik rinna- ja munasarjavähi sündroom, 
Lynchi sündroom või Li-Fraumeni sündroom, 
on KHK kasutamise mõju komplekssem ja 
vajab individuaalset lähenemist. Päriliku 
rinna- ja munasarjavähi sündroomiga naistel 
võib KHK kasutamine oluliselt vähendada 
munasarjavähi riski, kuid võib olla seotud ka 
rinnavähi suurenenud riskiga. Lynchi sünd-
roomiga naistel võib KHK pakkuda kaitset 
endomeetriumi- ja võimalik, et ka munasar-
javähi vastu. Li-Fraumeni sündroomi korral 
on andmed piiratud, kuid olemasolevad 
uuringud ei näita kindlat seost KHK kasu-
tamise ja rinnavähi riski suurenemise vahel. 
Harvem esinevate sündroomide puhul, nagu 
Cowdeni, Peutzi-Jeghersi ja teiste kohta 
puuduvad usaldusväärsed andmed, mistõttu 
on soovitatav individuaalne nõustamine 
ja mittehormonaalsete meetodite eelis-
tamine. Kokkuvõttes võib KHK olla sobiv 
valik ka geneetilise vähiriskiga naistele, 
kui eesmärk on rasestumisvastane kaitse, 
kuid nende kasutamine vajab riskide ja 
kasude põhjalikku kaalumist ning patsiendi 
informeeritud otsust.
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SUMMARY

Combined Hormonal Contraceptives 
in Women with Hereditary 
Cancer Risk: Evidence-Based 
Recommendations and Clinical 
Considerations

 
Anastassia Butorina1, Laura Roht2, 3, 
Aleksandra Šavrova4

Combined hormonal contraceptives (CHC) 
are widely used for contraception, but may 
have an additional effect on cancer risk. 
In the general population, CHCs reduce 
the risk of ovarian, endometrial, and colo-
rectal cancers, although they may slightly 
increase the risk of breast cancer. Among 
women with hereditary cancer predisposi-
tion syndromes, the impact of CHC use is 
more complex and requires individualized 
consideration. In hereditary breast and 
ovarian cancer syndrome, CHCs can substan-
tially lower the risk of ovarian cancer but 
may be associated with an increased risk 
of breast cancer. For women with Lynch 
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syndrome, CHCs may provide protection 
against endometrial cancer and possibly 
ovarian cancer. In Li-Fraumeni syndrome, 
data remain limited, and current evidence 
does not show a clear link between CHC 
use and increased breast cancer risk. For 
rarer syndromes such as Cowden or Peutz–
Jeghers, there is a lack of reliable data, 
and non-hormonal methods are generally 
preferred. Overall, CHCs may be a suitable 
contraceptive option even for women with 
cancer predisposition syndromes, but their 
use requires careful assessment of risks 
and benefits, alongside informed patient 
decision-making.
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