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ANTYKONCEPCJA

Szacuje si¢, ze antykoncepcje hormonalng stosuje obecnie ok. 140 milionow kobiet na catym $wiecie [1].
Tabletki hormonalne s3 uwazane za najskuteczniejsza metode antykoncepcji przez wickszo$¢ kobiet w
Polsce [2]. Kobiety stosujgce antykoncepcje szukaja metody, ktora bytaby jednoczesnie skuteczna,
bezpieczna, dobrze tolerowana, wygodna, prosta w zastosowaniu [3] 1 ktora umozliwiataby szybki powrot
ptodnosci 1 poczgcie zdrowego dziecka [4]. Czy przyjmowanie syntetycznych hormondw spehia te
wszystkie warunki?

Szacuje sig¢, ze antykoncepcje hormonalng stosuje obecnie ok. 140 milionow kobiet na catym $wiecie (fot.
Shutterstock).

Hormony wywieraja swoje dziatanie juz w bardzo matych dawkach (czytaj rowniez: Antykoncepcja nie
jest lekiem?). Jesli w organizmie obecne sg endogenne hormony w stezeniach aktywnych biologicznie,
dodatkowe narazenie na nawet niewielkie ilo$ci hormondéw egzogennych zaktoca prawidlowe
funkcjonowanie systemu endokrynologicznego. Syntetyczne hormony moga uposledza¢ funkcje
receptorow 1 wptywac na szlaki hormonalne, wywolujac dzialania niepozadane w st¢zeniach znacznie
nizszych niz dawki toksyczne [5]. Czy dlugotrwate przyjmowanie egzogennych hormonéw zawartych w
tabletkach antykoncepcyjnych jest tak bezpieczne, jak si¢ powszechnie uwaza? W niniejszym artykule
podjeto probe odpowiedzi na to pytanie. Dlatego tez zebrano informacje na temat sposobu dziatania
antykoncepcji hormonalnej oraz jej potencjalnego wptywu na zdrowie kobiety.

SKUTECZNOSC I MECHANIZM DZIALANIA

Duze dawki estrogenow stosowane poczatkowo w srodkach antykoncepcyjnych w latach 60. zostaly
zredukowane ze wzgledu na liczne powiklania zakrzepowe. Obecnie stosowana ilo$¢ odpowiednika
estrogenu (0,015-0,035 mg) mniej skutecznie hamuje aktywno$¢ pecherzykow jajnikowych, stwierdzono
jednak, ze nie ma to wptywu na skuteczno$¢ antykoncepcji w zapobieganiu cigzy [6, 7]. Z tego wzgledu,
ze w czasie stosowania hormonalnych §rodkéw antykoncepcyjnych obserwuje si¢ pewng aktywnos¢
jajnikow, niektorzy przypuszczaja, ze ich nadal wysoka skuteczno$¢ jest zwigzana z brakiem warunkow
sprzyjajacych przezyciu embrionu i jego utratg. Ma to duze znaczenie dla pacjentdw oraz pracownikow
stuzby zdrowia, ktorzy uznaja, ze zycie ludzkie zaczyna si¢ w momencie zaptodnienia. Istotne jest dla
nich okreslenie, czy w danej metodzie antykoncepcyjnej moze doj$¢ do peknigcia pecherzyka jajnikowego
1 zaptodnienia oraz jakie sa szanse na to, ze poczete dziecko przezyje w panujacych w organizmie
warunkach [7].

Na podstawie przeprowadzonego w 2018 roku przegladu literatury mozna stwierdzi¢, ze w czasie
stosowania antykoncepcji hormonalnej obserwuje si¢ cykle, w ktorych dominujacy pecherzyk jajnikowy
osigga $rednicg powyzej 13 mm (nawet do 95,7% cykli w przypadku minitabletek i do 78,9% cykli w
przypadku tabletek ztozonych) [7]. Natomiast czgsto$¢ wystepowania owulacji podczas stosowania
tabletek antykoncepcyjnych w warunkach badan klinicznych waha si¢, wedlug dostepnych danych w
zaleznosci od rodzaju progestagenu, od 0 do 3,3% dla preparatow zawierajacych 30-35ug
etynyloestradiolu, od 0 do 8,6% dla preparatow zawierajacych 15-20ug etynyloestradiolu, od 0 do 8%
dla tabletek dwu- i trojfazowych oraz od 1,25 do 42,6% dla tabletek zawierajacych wylacznie progestagen.



Wartosci te sg najwicksze dla preparatow z lewonorgestrelem i1 noretisteronem, a najnizsze dla preparatow
z dezogestrelem i gestodenem [8]. Jednak w wielu badaniach jako kryterium wystapienia owulacji uznano
wzrost stezenia progesteronu powyzej 16 lub 9,6 nmol/l, bez uwzglednienia badan ultrasonograficznych,
azwykle w czasie stosowania antykoncepcji hormonalnej st¢zenie progesteronu nie osiagga 5 nmol/l, mimo
ze moze doj$¢ do peknigcia pecherzyka jajnikowego, w zwigzku z czym powyzsze wyniki mogg by¢
zanizone [7]. W jednym z badan udowodniono, ze czgstos¢ owulacji podczas perfekcyjnego stosowania
dwusktadnikowych tabletek antykoncepcyjnych wzrasta w trzech kolejnych cyklach (od 12% do 28% dla
preparatéw jednofazowych z lewonorgestrelem, od 0% do 18% dla preparatow trojfazowych z
lewonorgestrelem 1 od 8% od 16% dla trojfazowych preparatow zawierajacych norgestymat) [9].
Owulacja wystepuje czgsciej w zastosowaniu typowym (nieperfekcyjnym), uwzgledniajacym rozne pory
przyjmowania tabletki, zaburzenia zotadkowo-jelitowe, stosowanie lekdw mogacych wptywaé na
metabolizm hormonéw zawartych w §rodkach antykoncepcyjnych lub pominigcie tabletki [10].

Zatem zahamowanie owulacji nie jest, jak si¢ czesto podaje, jedynym mechanizmem dziatania
hormonalnych tabletek antykoncepcyjnych, gdyz do owulacji jednak dochodzi. Wtedy inne mechanizmy
dziatania mogg mie¢ wpltyw na skuteczno$¢ tych preparatow. Dotychczas nie udowodniono, ze §luz
szyjkowy po zastosowaniu tabletek hormonalnych jest catkowicie nieprzepuszczalny dla plemnikow, a do
zaplodnienia wystarczy nawet ich niewielki odsetek. W sytuacji, gdy dojdzie do owulacji, zasadniczg rolg
moga wigc odgrywaé nastepujace mechanizmy dziatania: spowolnienie transportu embrionu w
jajowodach, zmiany w btonie $luzowej macicy oraz zmniejszenie stezenia progesteronu w fazie lutealne;,
co uniemozliwia zagniezdzenie si¢ embrionu i jego rozwoj [10].

Na prawidtowy przebieg procesu implantacji embrionu duzy wpltyw ma grubo$¢ endometrium. Aby
doszto do udanej implantacji 1 utrzymania cigzy, grubo$¢ endometrium powinna wynosi¢ co najmniej 7
mm (w fizjologicznych warunkach wartosci te wynoszg 7,5—-12 mm w po6znej fazie lutealnej). Podczas
stosowania dwusktadnikowych tabletek antykoncepcyjnych grubos¢ endometrium zmniejsza si¢ do 3,3—
5,3 mm. Dochodzi takze do zmian w strukturze histologicznej btony §luzowej macicy (mniejsza liczba i
srednica gruczoldéw, ciensze naczynia krwiono$ne, mniejszy przeptyw krwi) oraz do zmniejszenia
receptywnosci [A] endometrium, co moze uniemozliwi¢ implantacj¢ embrionu. Podczas dtugotrwatego
stosowaniu antykoncepcji hormonalnej dochodzi do atrofii (zaniku) endometrium [10]. Antykoncepcja
hormonalna wplywa prawdopodobnie hamujaco na perystaltyke jajowodow, co przy nieprzygotowanym
do implantacji endometrium 1 w okresie receptywnosci w jajowodach moze si¢ wigza¢ z wigkszym
ryzykiem implantacji 5-7-dniowego embrionu w jajowodzie. Wedlug przeprowadzonych analiz
stosowanie antykoncepcji hormonalnej zwigksza ryzyko ciazy pozamacicznej 4,5-krotnie, a nawet 13,9-
krotnie w przypadku stosowania tabletek dwusktadnikowych, 4,87-krotnie w przypadku antykoncepcji
awaryjnej zawierajacej lewonorgestrel, 21-krotnie w przypadku wktadek domacicznych i nawet 79-
krotnie w przypadku stosowania tabletek progestagennych [10, 11, 12].

Badania potwierdzaja, ze jesli w czasie przyjmowania preparatOw antykoncepcji hormonalnej dochodzi
do owulacji, to ilo$¢ produkowanego progesteronu jest zwykle zbyt mata, aby odpowiednio przygotowaé
endometrium do implantacji embrionu i aby mozliwe bylo utrzymanie cigzy. Co wiecej, w jednym z badan
zauwazono, ze upo$ledzenie funkcji ciatka zoéltego utrzymuje si¢ po odstawieniu Srodkoéw
antykoncepcyjnych. Zmniejszong produkcje progesteronu przez ciatko zotte po odstawieniu
antykoncepcji odnotowano u 40% kobiet. Moze to by¢ jedna z przyczyn pdzniejszych zaburzen ptodnosci
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W przypadku preparatdéw antykoncepcji awaryjnej zawierajacej lewonorgestrel dowody naukowe
wskazuja, ze mechanizm hamowania owulacji wptywa na ich skutecznos¢ jedynie w 12%. Duze dawki



lewonorgestrelu hamujg owulacje tylko wtedy, gdy tabletka bedzie przyjeta co najmniej 3 dni przed
owulacja, natomiast w czasie najbardziej ptodnych dni cyklu mechanizm ten nie jest skuteczny [13]. W
jednym z badan stwierdzono, ze przy podaniu lewonorgestrelu w pdznej fazie folikularnej opdznienie
pekniecia pecherzyka jajnikowego o co najmniej 5 dni nie jest czgstsze niz przy podaniu placebo.
Natomiast octan uliprystalu podany w poznej fazie folikularnej skutecznie op6zniat owulacje w 59%
cykli. Zadna z tych substancji nie byta skuteczna, jesli podano ja w czasie szczytu LH (nie wiecej niz 24
h przed owulacjg) [14]. O skutecznosci srodkow antykoncepcji awaryjnej zawierajacych lewonorgestrel,
podanych przed owulacja decyduja wiec gtownie mechanizmy pozaplodnieniowe. Badania in vitro
wykazaty, ze lewonorgestrel hamuje motoryke jajowoddéw co najmniej 5 razy silniej niz progesteron [15],
co wptywa na spowolnienie transportu embrionu do macicy. Poza tym lewonorgestrel przyjety w poznej
fazie folikularnej powoduje obnizenie poziomu LH i progesteronu i skrdcenie fazy lutealnej. Dziatanie to
uniemozliwia stworzenie warunkéw koniecznych do przezycia poczetego dziecka (czytaj rowniez:
Regularna antykoncepcja jest zastgpowana awaryjng). Obserwuje si¢ rowniez zmniejszenie ekspresji
glikodeliny A w endometrium, ktora odgrywa istotng rol¢ w procesie implantacji embrionu [13].

WPLYW NA UKLAD NERWOWY

Hormony ptciowe wptywaja na rozwdj poszczegdlnych struktur moézgu: moga przyspieszac lub opdzniad
przebudowe sieci neuronalnych w okresie dojrzewania i wptywacé na stabilno§¢ emocjonalng. Przypuszcza
sie, ze stosowanie antykoncepcji hormonalnej moze op6znia¢ osiagniecie dojrzatosci emocjonalnej oraz
wplywaé na wybdr partnera i pdzniejsza jakos¢ relacji, co moze by¢ przyczyng zdrad i problemow ze
zbudowaniem trwatego zwiazku [16]. Ponadto sugeruje si¢, ze ekspozycja na syntetyczne hormony
plciowe moze by¢ czynnikiem indukujacym rozwdj autyzmu u dzieci kobiet stosujgcych antykoncepcje
hormonalng. Jedna z przyczyn jest negatywny wplyw progestagenow na ekspresje receptora
estrogenowego [ w mozgu, szczegolnie w ciele migdalowatym, a tym samym ostabienie
neuroprotekcyjnego dziatania estrogendéw [17, 18]. Przykladowo udowodniono, ze lewonorgestrel
powoduje uszkodzenie struktur uktadu limbicznego, ktére odpowiadajg za powstawanie pamigci 1 stanow
emocjonalnych [19]. Progestageny dzialaja na poziomie ekspresji genow, powodujac metylacj¢ genow
receptora estrogenowego [ 1 zmniejszenie jego ekspresji, co prowadzi do stresu oksydacyjnego oraz
zaburzenia funkcji mitochondriéw 1 metabolizmu lipidow w komorkach nerwowych [18]. Zmniejszenie
ekspresji receptora estrogenowego B w mdzgu jest typowa cechg obserwowang u osob z autyzmem [18,
20]. Rozw¢j zaburzen autystycznych u potomstwa w wyniku ekspozycji na syntetyczne progestageny W
okresie zycia plodowego udowodniono w badaniach na zwierz¢tach [18, 19, 21]. Badania
epidemiologiczne potwierdzaja, ze stosowanie lekéw podtrzymujacych cigze opartych na progestagenach
lub spozywanie zywnoSci zanieczyszczonej progestagenami w pierwszym trymestrze cigzy oraz
stosowanie antykoncepcyjnych tabletek progestagennych w momencie poczecia sg czynnikami istotnie
zwiekszajagcymi ryzyko rozwoju autyzmu u dzieci, szczegolnie u chtopcow [21]. Przypuszcza si¢ rOwniez,
Ze syntetyczne estrogeny mogg aktywowac receptory estrogenowe 3 w komorkach jajnika, co zmniejsza
syntez¢ mRNA tego receptora oraz transkrypcje kontrolowanych przez niego gendéw w komodrkach
jajowych. Skutkuje to uposledzeniem funkcji receptora estrogenowego  u potomstwa oraz w nastepnych
pokoleniach i moze przyczyniac¢ si¢ do rozwoju autyzmu oraz innych choréb uktadu nerwowego, np.
schizoftrenii [20]. Istnieja takze dowody na zwigkszong zachorowalnos$¢ na autyzm u dzieci, ktorych matki
poddawane byly hormonalnym metodom leczenia nieptodnos$ci [22]. Przytoczone powyzej przyktady
moga wyjasniaé obserwowany zwigzek pomiedzy wzrostem czesto$ci zachorowan na autyzm a
wprowadzeniem hormonalnych srodkow antykoncepcyjnych [5].

Innym, dobrze znanym przyktadem negatywnego wplywu antykoncepcji hormonalnej na uktad nerwowy
jest obnizenie nastroju 1 zwigkszone ryzyko rozwoju depresji. U kobiet stosujacych antykoncepcje oparta
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na progestagenach (minitabletki, hormonalne wktadki domaciczne, iniekcje) czesciej obserwuje si¢
objawy depresji (zmniejszenie aktywnos$ci, poczucie winy, bezsenno$¢, lgk, utrata apetytu, zaparcia) oraz
obnizony poziom biomarkera depresji, bialtka f-AR 1 w komorkach krwi obwodowej w porownaniu z
kobietami, ktdre nie stosujg antykoncepcji hormonalnej. Jednym z mechanizméw, przez ktore egzogenne
progestageny zwiekszajag ryzyko rozwoju depresji jest zwigkszenie poziomu monoaminooksydazy,
enzymu rozkladajacego serotoning [23].

Silny zwigzek migdzy hormonalng antykoncepcja a depresja wykazaty dunskie badania z 2016 roku
prowadzone przez 13 lat na ponad milionowej grupie kobiet. Udowodniono, ze stosowanie réznych typow
antykoncepcji (tabletki dwusktadnikowe, minitabletki progestagenne, plastry, krazki dopochwowe,
wktadki domaciczne) jest zwigzane z rozwojem depresji 1 koniecznos$cig stosowania antydepresantow,
szczegolnie wsrod nastolatek [24]. Co wigcej, wsrod kobiet stosujacych antykoncepcje hormonalng
czesciej obserwuje sie mysli samobojcze 1 proby samobdjcze niz u kobiet, ktore jej nie stosujg. Jedno z
badan wykazato, ze antykoncepcja hormonalna zwigksza ryzyko naglej $mierci, w tym w wyniku
samobojstwa, a jego ryzyko nie zmniejsza si¢ nawet 15 lat po odstawieniu antykoncepcji [25,26]. W 2018
roku Europejska Agencja Lekow zarekomendowata dodanie do materiatow informacyjnych i ulotek dla
pacjentek ostrzezenia o zwigkszonym ryzyku wystgpienia prob samobdjczych podczas stosowania
hormonalnych preparatéw antykoncepcyjnych [27].

ZWIEKSZONE RYZYKO RAKA PIERSI

Liczne dowody naukowe potwierdzaja zwiazek migdzy przyjmowaniem antykoncepcji hormonalnej i
zwigkszonym ryzykiem raka piersi. W jednym z badan udowodniono, ze ryzyko to jest prawie 2-krotnie
wyzsze, gdy tabletki antykoncepcyjne stosuje si¢ mniej niz 6 lat i prawie 3-krotnie wyzsze, gdy stosuje
si¢ je dluzej niz 6 lat [28]. Natomiast z badan dunskich wynika, Ze stosowanie antykoncepcji hormonalnej
moze spowodowa¢ wzrost liczby zachorowan na raka piersi o 38%. Przez 11 lat analizowano wyniki
badan 1,8 miliona dunskich kobiet ponizej 50. roku zycia, stosujagcych antykoncepcje hormonalng r6znego
rodzaju (rozne typy tabletek dwusktadnikowych, plastry, krazki dopochwowe oraz minitabletki, iniekcje,
implanty 1 wktadki z progestagenami). Zauwazono, ze ryzyko rozwoju raka piersi jest tym wigksze, im
dluzej stosuje sie te produkty (od 9% wzrostu ryzyka, gdy stosowano je mniej niz rok az do 38% wzrostu
przy ponad 10-letnim okresie stosowania). Ryzyko zachorowania na raka piersi pozostawato wysokie
takze po odstawieniu antykoncepcji, jesli stosowano ja dtuzej niz 5 lat. Podobne wyniki uzyskano przy
ograniczeniu analizy do tabletek dwusktadnikowych. U kobiet, ktore przyjmowaly je przez mniej niz rok,
ryzyko zachorowania bylo o 3% wyzsze, a u kobiet stosujacych je przez ponad 10 lat,
prawdopodobienstwo choroby wzrastato o 46% w pordwnaniu do kobiet niestosujacych tych tabletek.
Zwigkszong zachorowalno$¢ na raka piersi odnotowano takze u kobiet stosujacych minitabletki
zawierajace dezogestrel (o 18%) oraz wktadki z lewonorgestrelem (o 21%). Ryzyko zachorowania byto
szczegolnie wysokie u kobiet, ktére rozpoczely stosowanie produktow antykoncepcji hormonalnej
(tabletki dwusktadnikowe, krazki dopochwowe 1 implanty) przed 20 rokiem zycia [1].

WPLYW NA UKEAD KRAZENIA

Powiktania zakrzepowo-zatorowe sa jednymi z najczestszych i najbardziej niebezpiecznych powiktan
stosowania antykoncepcji hormonalnej. Wynikaja one gléwnie z prozakrzepowych wlasciwosci
estrogenow, ktore zwickszaja synteze czynnikow krzepnigcia w watrobie, co zwieksza ryzyko zakrzepicy
w uktadzie naczyniowym [6, 29]. Zwigkszone ryzyko zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej na skutek
przyjmowania syntetycznych hormondéw znane jest juz od poczatku wprowadzenia antykoncepcji
hormonalnej w latach 60. [29]. Czeste powiktania naczyniowe byly jedng z gtownych przyczyn obnizenia
poczatkowo stosowanych dawek estrogenéw. Ryzyko powiktan zatorowo-zakrzepowych pozostaje
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jednak nadal podwyzszone takze dla obecnie stosowanych, mniejszych dawek hormondw [6]. Sugeruje
si¢, ze rozwdj powiktan zakrzepowo-zatorowych moze zaleze¢ takze od rodzaju zastosowanego
progestagenu [6, 29]. Przeprowadzone w 2011 roku dunskie badania kohortowe z 9-letnim okresem
obserwacji wykazaty, ze ryzyko zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej jest ok. 5-krotnie wyzsze u kobiet
przyjmujacych tabletki antykoncepcyjne zawierajace 20 pg etynyloestradiolu i dezogestrel lub gestoden i
prawie 7-krotnie wyzsze u kobiet przyjmujacych tabletki zawierajace taka samg dawke etynyloestradiolu
i drospirenon w poréwnaniu do kobiet niestosujgcych antykoncepcji hormonalnej. W przypadku tabletek
zawierajacych 30—40 pg etynyloestradiolu i lewonorgestrel lub norgestymat ryzyko to byto ok. 3-krotnie
wyzsze, natomiast dla preparatow zawierajacych te samg dawke etynyloestradiolu oraz dezogestrel,
gestoden, drospirenon lub cyproteron ok. 6-krotnie wyzsze, niz u kobiet, ktore nie stosowaly tych
produktéw. Podobne wyniki uzyskano w innym badaniu populacyjnym przeprowadzonym w Holandii.
Ryzyko zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej bylo prawie 4-krotnie wyzsze dla dwusktadnikowych
tabletek zawierajacych lewonorgestrel, ok. 6-krotnie wyzsze dla preparatow zawierajacych gestoden lub
drospirenon i ok. 7-krotnie wyzsze dla tabletek zawierajacych octan cyproteronu lub dezogestrel. W obu
badaniach ryzyko to bylo szczegdlnie wysokie w ciaggu pierwszych 3 miesigcy stosowania tabletek
antykoncepcyjnych [30, 31].

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa moze prowadzi¢ do groznego dla zycia zatoru tetnicy ptucnej. W
jednym z badan, ktore zostato przeprowadzone w Nowej Zelandii stosowanie doustnej antykoncepcji
hormonalnej wigzato si¢ z ok. 10-krotnym wzrostem ryzyka $mierci z powodu zatoru tetnicy ptucne;j.
Badanie to ujawnito, ze w tym kraju zator t¢tnicy ptucnej, gdzie jednym z czynnikdéw ryzyka jest
przyjmowanie tabletek antykoncepcyjnych, jest przyczyng $rednio 2 zgondéw w ciagu roku, natomiast
sredni wiek kobiet, ktore zmarly z tego powodu w czasie 8 lat obserwacji wynosit 29 lat. Najczesciej
kobiety te stosowaty tabletki trzeciej generacji, zawierajace dezogestrel lub gestoden [32]. W innej
analizie, przeprowadzonej we Francji, oszacowano, ze $rednio 20 kobiet w ciggu roku umiera z powodu
zatoru tetnicy plucnej zwigzanego ze stosowaniem doustnej antykoncepcji hormonalnej, w tym 8—9 kobiet
umiera jeszcze w szpitalu [33].

Przeprowadzone w Danii w 2012 roku badania potwierdzily obserwowany kilkakrotnie we
wczesniejszych analizach zwigzek migdzy stosowaniem ztozonych tabletek antykoncepcyjnych a
zwigkszonym ryzykiem wystgpienia udaru niedokrwiennego moézgu 1 zawalu serca. Ryzyko to wzrasta
wraz ze wzrostem dawki estrogenu. Udowodniono rowniez, ze udar wystepuje znacznie czesciej u kobiet
stosujacych plastry antykoncepcyjne [34]. Szczegdlnie niebezpieczne dla kobiet stosujacych
antykoncepcj¢ hormonalng jest wspotistnienie innych czynnikéw ryzyka chordb sercowo-naczyniowych,
takich jak nadcis$nienie tgtnicze, cukrzyca, hiperlipidemia, otytosc¢ i palenie papieroséw [29, 35]. U kobiet
przyjmujacych tabletki antykoncepcyjne i wypalajacych 10 papieroséw dziennie ryzyko zawatu serca
rosnie 20-krotnie, natomiast jesli liczba wypalanych papieroséw wzrasta do 25 papierosow dziennie,
ryzyko zawalu serca ros$nie ponad 30-krotnie w poréwnaniu do kobiet niepalacych i1 niestosujacych
doustnej antykoncepcji hormonalnej [36, 37]. Podwyzszone ryzyko sercowo-naczyniowe zwigzane z
przyjmowaniem preparatéw hormonalnych wynika z dziatania estrogendéw, ktore sprzyjaja tworzeniu
zakrzepOw w naczyniach oraz nasilajg syntez¢ angiotensynogenu, co prowadzi do podniesienia ci$nienia
krwi. Progestageny natomiast mogg antagonizowaé pozytywne dzialanie estrogenow na profil lipidowy.
Badania wykazuja, ze kobiety stosujace doustng antykoncepcje hormonalng, majg 1,8-krotnie wyzsze
ryzyko nadci$nienia niz kobiety, ktore jej nie stosujg. Ryzyko to maleje po odstawieniu tabletek i nie
zmienia si¢ znaczgco wraz ze zmniejszeniem dawki estrogenu [35, 38].

Ponadto stosowanie ztozonych tabletek antykoncepcyjnych moze powodowac¢ powstawanie zakrzepéw w
naczyniach mézgowych i naczyniach siatkowki, prowadzac do zamknigcia tetnicy lub zyly srodkowej
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siatkowki, krwotokow sroédgatkowych, tetniakow 1 neuropatii, ktore moga skutkowa¢ czasowymi lub
stalymi zaburzeniami widzenia, a nawet utrata wzroku [39]. Udowodniono takze, ze S$rodki
antykoncepcyjne zawierajagce progestagen o wilasciwosciach antyandrogennych, jak drospirenon,
zwigkszaja stopien wydtuzenia odcinka QT oraz ryzyko wystgpienia arytmii komorowych po podaniu
lekéw stosowanych w leczeniu zaburzen rytmu serca [40]. Co wigcej, w jednym z badan zaobserwowano,
ze 6-miesigczne stosowanie tabletek zawierajacych etynyloestradiol i lewonorgestrel zwigeksza poziom
triglicerydow, obniza poziom HDL, nasila insulinoopornos¢, pogarsza tolerancje glukozy oraz ponad 4-
krotnie zwigksza stgzenie biatka CRP, co moze przyczynia¢ si¢ do rozwoju cukrzycy i chorob sercowo-
naczyniowych [41].

ZWIEKSZONE RYZYKO CHOROB AUTOIMMUNOLOGICZNYCH

Hormony plciowe moduluja funkcje uktadu odpornosciowego, dlatego stosowanie antykoncepcji
hormonalnej moze przyczynia¢ si¢ do rozwoju chorob autoimmunologicznych. Przeprowadzony w 2017
roku przeglad literatury wykazal wzrost ryzyka rozwoju tocznia uktadowego u kobiet stosujacych
antykoncepcj¢ hormonalng, zar6wno w czasie zdiagnozowania choroby, jak i w przesztosci. Toczen
uktadowy wystepuje gldwnie (ponad 90% przypadkow) u kobiet i czgsto rozpoczyna si¢ w wieku
rozrodczym [42]. Przypuszcza si¢ takze, ze stosowanie antykoncepcji hormonalnej moze by¢ jednym z
czynnikow przyczyniajacych si¢ do rozwoju stwardnienia rozsianego, ktdre rowniez czesciej rozwija sie
u kobiet niz u m¢zczyzn. Ryzyko jest najwieksze dla preparatow zawierajacych lewonorgestrel i nie zalezy
od czasu stosowania antykoncepcji [42, 43, 44].

Poza tym, wykazano, Zze stosowanie tabletek antykoncepcyjnych zwigksza prawie trzykrotnie ryzyko
rozwoju choroby Crohn’a. Ryzyko to maleje po odstawieniu antykoncepcji. Antykoncepcja hormonalna
zwieksza takze ryzyko wrzodziejgcego zapalenia jelita grubego, szczegolnie u kobiet palacych papierosy.
Zwiazek pomigdzy tymi chorobami, a stosowaniem antykoncepcji hormonalnej potwierdzaja wyniki
zarowno starszych, jak 1 nowszych badan [42, 45]. Obserwuje si¢ rowniez zalezno$¢ pomiedzy
stosowaniem antykoncepcji hormonalnej a rozwojem chorob skory zwigzanych z reakcja
immunologiczng, takich jak egzema, pecherzyca, rumien guzowaty czy liszaj twardzinowy sromu (W
przypadku tabletek antykoncepcyjnych o aktywnosci antyandrogennnej). Progestageny zawarte w
srodkach antykoncepcyjnych moga przyczyni¢ si¢ do rozwoju autoimmunologicznego zapalenia skory
(czytaj rowniez: Jak dziata tabletka ,,po”? Rodzaje tabletki ,,po” i jej wplyw na organizm kobiety).
Udowodniono rowniez wzrost ryzyka zachorowania na reumatoidalne zapalenie stawow, inne choroby
stawow, choroby $ciggien, migsni i wiezadet, egzeme, pokrzywke oraz znacznie czestsze tysienie 1 tradzik
u kobiet stosujacych implanty zawierajace lewonorgestrel [42].

PODSUMOWANIE

Mimo ze antykoncepcja hormonalna wydaje si¢ by¢ dosy¢ skuteczna metoda, to jednak az 6-9% kobiet
zachodzi w cigzg w ciggu pierwszego roku jej stosowania, co potwierdzajg badania prowadzone w USA
[46, 47]. Wbrew powszechnie panujacemu przekonaniu, tatwy dostep do roznych metod antykoncepcji
hormonalnej nie zmniejsza wcale liczy niechcianych cigz i dokonywanych aborcji, takze wsrod nastolatek
[3, 16]. Na przyktad, sposrdd pottora tysigca francuskich nastolatek, ktore dokonaty aborcji przed 19
rokiem zycia, jedynie 33% nie stosowalo zadnej metody antykoncepcji w miesigcu, w ktorym zaszty w
cigze, natomiast ok. 30% z nich stosowalo w tym czasie antykoncepcje hormonalng [48]. Podobne wyniki
uzyskano w analizie przeprowadzonej w Wielkiej Brytanii, gdzie wykazano, ze 40% kobiet dokonujacych
aborcji stosuje tabletki antykoncepcyjne w momencie poczgcia dziecka [49]. W innym badaniu,
przeprowadzonym w 2015 roku w Chinach, stwierdzono, ze niepowodzenie metody antykoncepcyjne;j jest
najczestszym powodem dokonywania aborcji (31%) [50] .
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Stosowanie tabletek antykoncepcyjnych jest przyktadem dobrowolnego i1 dlugotrwatego przyjmowania
silnych substancji chemicznych przez bardzo duza liczbe kobiet w celach innych niz leczenie czy kontrola
choroby. Ze wzgledu na powszechne zastosowanie hormonalnych $rodkéw antykoncepcyjnych,
negatywne konsekwencje ich dzialania mogg mie¢ istotne znaczenie dla zdrowia publicznego [5].
Przeprowadzona w 2013r. analiza, obejmujaca ponad 18 tysigcy kobiet z 11 krajow wykazata, ze tylko
18% kobiet przyjmujacych tabletki antykoncepcyjne uwaza, ze moga one by¢ niebezpieczne dla ich
zdrowia [3]. W S$wietle najnowszych badan naukowych panujgce powszechnie przekonanie o
bezpieczenstwie stosowania antykoncepcji hormonalnej wydaje si¢ by¢ nieuzasadnione, a jej tak szerokie
zastosowanie niepokojace.

Mgr farm. Aleksandra Dziubak
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