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ANTYKONCEPCJA 

Szacuje się, że antykoncepcję hormonalną stosuje obecnie ok. 140 milionów kobiet na całym świecie [1]. 

Tabletki hormonalne są uważane za najskuteczniejszą metodę antykoncepcji przez większość kobiet w 

Polsce [2]. Kobiety stosujące antykoncepcję szukają metody, która byłaby jednocześnie skuteczna, 

bezpieczna, dobrze tolerowana, wygodna, prosta w zastosowaniu [3] i która umożliwiałaby szybki powrót 

płodności i poczęcie zdrowego dziecka [4]. Czy przyjmowanie syntetycznych hormonów spełnia te 

wszystkie warunki? 

Szacuje się, że antykoncepcję hormonalną stosuje obecnie ok. 140 milionów kobiet na całym świecie (fot. 

Shutterstock). 

Hormony wywierają swoje działanie już w bardzo małych dawkach (czytaj również: Antykoncepcja nie 

jest lekiem?). Jeśli w organizmie obecne są endogenne hormony w stężeniach aktywnych biologicznie, 

dodatkowe narażenie na nawet niewielkie ilości hormonów egzogennych zakłóca prawidłowe 

funkcjonowanie systemu endokrynologicznego. Syntetyczne hormony mogą upośledzać funkcję 

receptorów i wpływać na szlaki hormonalne, wywołując działania niepożądane w stężeniach znacznie 

niższych niż dawki toksyczne [5]. Czy długotrwałe przyjmowanie egzogennych hormonów zawartych w 

tabletkach antykoncepcyjnych jest tak bezpieczne, jak się powszechnie uważa? W niniejszym artykule 

podjęto próbę odpowiedzi na to pytanie. Dlatego też zebrano informacje na temat sposobu działania 

antykoncepcji hormonalnej oraz jej potencjalnego wpływu na zdrowie kobiety. 

SKUTECZNOŚĆ I MECHANIZM DZIAŁANIA 

Duże dawki estrogenów stosowane początkowo w środkach antykoncepcyjnych w latach 60. zostały 

zredukowane ze względu na liczne powikłania zakrzepowe. Obecnie stosowana ilość odpowiednika 

estrogenu (0,015–0,035 mg) mniej skutecznie hamuje aktywność pęcherzyków jajnikowych, stwierdzono 

jednak, że nie ma to wpływu na skuteczność antykoncepcji w zapobieganiu ciąży [6, 7]. Z tego względu, 

że w czasie stosowania hormonalnych środków antykoncepcyjnych obserwuje się pewną aktywność 

jajników, niektórzy przypuszczają, że ich nadal wysoka skuteczność jest związana z brakiem warunków 

sprzyjających przeżyciu embrionu i jego utratą. Ma to duże znaczenie dla pacjentów oraz pracowników 

służby zdrowia, którzy uznają, że życie ludzkie zaczyna się w momencie zapłodnienia. Istotne jest dla 

nich określenie, czy w danej metodzie antykoncepcyjnej może dojść do pęknięcia pęcherzyka jajnikowego 

i zapłodnienia oraz jakie są szanse na to, że poczęte dziecko przeżyje w panujących w organizmie 

warunkach [7]. 

Na podstawie przeprowadzonego w 2018 roku przeglądu literatury można stwierdzić, że w czasie 

stosowania antykoncepcji hormonalnej obserwuje się cykle, w których dominujący pęcherzyk jajnikowy 

osiąga średnicę powyżej 13 mm (nawet do 95,7% cykli w przypadku minitabletek i do 78,9% cykli w 

przypadku tabletek złożonych) [7]. Natomiast częstość występowania owulacji podczas stosowania 

tabletek antykoncepcyjnych w warunkach badań klinicznych waha się, według dostępnych danych w 

zależności od rodzaju progestagenu, od 0 do 3,3% dla preparatów zawierających 30–35µg 

etynyloestradiolu, od 0 do 8,6% dla preparatów zawierających 15–20µg etynyloestradiolu, od 0 do 8% 

dla tabletek dwu- i trójfazowych oraz od 1,25 do 42,6% dla tabletek zawierających wyłącznie progestagen. 
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Wartości te są największe dla preparatów z lewonorgestrelem i noretisteronem, a najniższe dla preparatów 

z dezogestrelem i gestodenem [8]. Jednak w wielu badaniach jako kryterium wystąpienia owulacji uznano 

wzrost stężenia progesteronu powyżej 16 lub 9,6 nmol/l, bez uwzględnienia badań ultrasonograficznych, 

a zwykle w czasie stosowania antykoncepcji hormonalnej stężenie progesteronu nie osiąga 5 nmol/l, mimo 

że może dojść do pęknięcia pęcherzyka jajnikowego, w związku z czym powyższe wyniki mogą być 

zaniżone [7]. W jednym z badań udowodniono, że częstość owulacji podczas perfekcyjnego stosowania 

dwuskładnikowych tabletek antykoncepcyjnych wzrasta w trzech kolejnych cyklach (od 12% do 28% dla 

preparatów jednofazowych z lewonorgestrelem, od 0% do 18% dla preparatów trójfazowych z 

lewonorgestrelem i od 8% od 16% dla trójfazowych preparatów zawierających norgestymat) [9]. 

Owulacja występuje częściej w zastosowaniu typowym (nieperfekcyjnym), uwzględniającym różne pory 

przyjmowania tabletki, zaburzenia żołądkowo-jelitowe, stosowanie leków mogących wpływać na 

metabolizm hormonów zawartych w środkach antykoncepcyjnych lub pominięcie tabletki [10]. 

Zatem zahamowanie owulacji nie jest, jak się często podaje, jedynym mechanizmem działania 

hormonalnych tabletek antykoncepcyjnych, gdyż do owulacji jednak dochodzi. Wtedy inne mechanizmy 

działania mogą mieć wpływ na skuteczność tych preparatów. Dotychczas nie udowodniono, że śluz 

szyjkowy po zastosowaniu tabletek hormonalnych jest całkowicie nieprzepuszczalny dla plemników, a do 

zapłodnienia wystarczy nawet ich niewielki odsetek. W sytuacji, gdy dojdzie do owulacji, zasadniczą rolę 

mogą więc odgrywać następujące mechanizmy działania: spowolnienie transportu embrionu w 

jajowodach, zmiany w błonie śluzowej macicy oraz zmniejszenie stężenia progesteronu w fazie lutealnej, 

co uniemożliwia zagnieżdżenie się embrionu i jego rozwój [10]. 

Na prawidłowy przebieg procesu implantacji embrionu duży wpływ ma grubość endometrium. Aby 

doszło do udanej implantacji i utrzymania ciąży, grubość endometrium powinna wynosić co najmniej 7 

mm (w fizjologicznych warunkach wartości te wynoszą 7,5–12 mm w późnej fazie lutealnej). Podczas 

stosowania dwuskładnikowych tabletek antykoncepcyjnych grubość endometrium zmniejsza się do 3,3–

5,3 mm. Dochodzi także do zmian w strukturze histologicznej błony śluzowej macicy (mniejsza liczba i 

średnica gruczołów, cieńsze naczynia krwionośne, mniejszy przepływ krwi) oraz do zmniejszenia 

receptywności [A] endometrium, co może uniemożliwić implantację embrionu. Podczas długotrwałego 

stosowaniu antykoncepcji hormonalnej dochodzi do atrofii (zaniku) endometrium [10]. Antykoncepcja 

hormonalna wpływa prawdopodobnie hamująco na perystaltykę jajowodów, co przy nieprzygotowanym 

do implantacji endometrium i w okresie receptywności w jajowodach może się wiązać z większym 

ryzykiem implantacji 5–7-dniowego embrionu w jajowodzie. Według przeprowadzonych analiz 

stosowanie antykoncepcji hormonalnej zwiększa ryzyko ciąży pozamacicznej 4,5-krotnie, a nawet 13,9-

krotnie w przypadku stosowania tabletek dwuskładnikowych, 4,87-krotnie w przypadku antykoncepcji 

awaryjnej zawierającej lewonorgestrel, 21-krotnie w przypadku wkładek domacicznych i nawet 79-

krotnie w przypadku stosowania tabletek progestagennych [10, 11, 12]. 

Badania potwierdzają, że jeśli w czasie przyjmowania preparatów antykoncepcji hormonalnej dochodzi 

do owulacji, to ilość produkowanego progesteronu jest zwykle zbyt mała, aby odpowiednio przygotować 

endometrium do implantacji embrionu i aby możliwe było utrzymanie ciąży. Co więcej, w jednym z badań 

zauważono, że upośledzenie funkcji ciałka żółtego utrzymuje się po odstawieniu środków 

antykoncepcyjnych. Zmniejszoną produkcję progesteronu przez ciałko żółte po odstawieniu 

antykoncepcji odnotowano u 40% kobiet. Może to być jedną z przyczyn późniejszych zaburzeń płodności 

[7]. 

W przypadku preparatów antykoncepcji awaryjnej zawierającej lewonorgestrel dowody naukowe 

wskazują, że mechanizm hamowania owulacji wpływa na ich skuteczność jedynie w 12%. Duże dawki 



3 
 

lewonorgestrelu hamują owulację tylko wtedy, gdy tabletka będzie przyjęta co najmniej 3 dni przed 

owulacją, natomiast w czasie najbardziej płodnych dni cyklu mechanizm ten nie jest skuteczny [13]. W 

jednym z badań stwierdzono, że przy podaniu lewonorgestrelu w późnej fazie folikularnej opóźnienie 

pęknięcia pęcherzyka jajnikowego o co najmniej 5 dni nie jest częstsze niż przy podaniu placebo. 

Natomiast octan uliprystalu podany w późnej fazie folikularnej skutecznie opóźniał owulację w 59% 

cykli. Żadna z tych substancji nie była skuteczna, jeśli podano ją w czasie szczytu LH (nie więcej niż 24 

h przed owulacją) [14]. O skuteczności środków antykoncepcji awaryjnej zawierających lewonorgestrel, 

podanych przed owulacją decydują więc głównie mechanizmy pozapłodnieniowe. Badania in vitro 

wykazały, że lewonorgestrel hamuje motorykę jajowodów co najmniej 5 razy silniej niż progesteron [15], 

co wpływa na spowolnienie transportu embrionu do macicy. Poza tym lewonorgestrel przyjęty w późnej 

fazie folikularnej powoduje obniżenie poziomu LH i progesteronu i skrócenie fazy lutealnej. Działanie to 

uniemożliwia stworzenie warunków koniecznych do przeżycia poczętego dziecka (czytaj również: 

Regularna antykoncepcja jest zastępowana awaryjną). Obserwuje się również zmniejszenie ekspresji 

glikodeliny A w endometrium, która odgrywa istotną rolę w procesie implantacji embrionu [13]. 

WPŁYW NA UKŁAD NERWOWY 

Hormony płciowe wpływają na rozwój poszczególnych struktur mózgu: mogą przyspieszać lub opóźniać 

przebudowę sieci neuronalnych w okresie dojrzewania i wpływać na stabilność emocjonalną. Przypuszcza 

się, że stosowanie antykoncepcji hormonalnej może opóźniać osiągnięcie dojrzałości emocjonalnej oraz 

wpływać na wybór partnera i późniejszą jakość relacji, co może być przyczyną zdrad i problemów ze 

zbudowaniem trwałego związku [16]. Ponadto sugeruje się, że ekspozycja na syntetyczne hormony 

płciowe może być czynnikiem indukującym rozwój autyzmu u dzieci kobiet stosujących antykoncepcję 

hormonalną. Jedną z przyczyn jest negatywny wpływ progestagenów na ekspresję receptora 

estrogenowego β w mózgu, szczególnie w ciele migdałowatym, a tym samym osłabienie 

neuroprotekcyjnego działania estrogenów [17, 18]. Przykładowo udowodniono, że lewonorgestrel 

powoduje uszkodzenie struktur układu limbicznego, które odpowiadają za powstawanie pamięci i stanów 

emocjonalnych [19]. Progestageny działają na poziomie ekspresji genów, powodując metylację genów 

receptora estrogenowego β i zmniejszenie jego ekspresji, co prowadzi do stresu oksydacyjnego oraz 

zaburzenia funkcji mitochondriów i metabolizmu lipidów w komórkach nerwowych [18]. Zmniejszenie 

ekspresji receptora estrogenowego β w mózgu jest typową cechą obserwowaną u osób z autyzmem [18, 

20]. Rozwój zaburzeń autystycznych u potomstwa w wyniku ekspozycji na syntetyczne progestageny w 

okresie życia płodowego udowodniono w badaniach na zwierzętach [18, 19, 21]. Badania 

epidemiologiczne potwierdzają, że stosowanie leków podtrzymujących ciążę opartych na progestagenach 

lub spożywanie żywności zanieczyszczonej progestagenami w pierwszym trymestrze ciąży oraz 

stosowanie antykoncepcyjnych tabletek progestagennych w momencie poczęcia są czynnikami istotnie 

zwiększającymi ryzyko rozwoju autyzmu u dzieci, szczególnie u chłopców [21]. Przypuszcza się również, 

że syntetyczne estrogeny mogą aktywować receptory estrogenowe β w komórkach jajnika, co zmniejsza 

syntezę mRNA tego receptora oraz transkrypcję kontrolowanych przez niego genów w komórkach 

jajowych. Skutkuje to upośledzeniem funkcji receptora estrogenowego β u potomstwa oraz w następnych 

pokoleniach i może przyczyniać się do rozwoju autyzmu oraz innych chorób układu nerwowego, np. 

schizofrenii [20]. Istnieją także dowody na zwiększoną zachorowalność na autyzm u dzieci, których matki 

poddawane były hormonalnym metodom leczenia niepłodności [22]. Przytoczone powyżej przykłady 

mogą wyjaśniać obserwowany związek pomiędzy wzrostem częstości zachorowań na autyzm a 

wprowadzeniem hormonalnych środków antykoncepcyjnych [5]. 

Innym, dobrze znanym przykładem negatywnego wpływu antykoncepcji hormonalnej na układ nerwowy 

jest obniżenie nastroju i zwiększone ryzyko rozwoju depresji. U kobiet stosujących antykoncepcję opartą 
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na progestagenach (minitabletki, hormonalne wkładki domaciczne, iniekcje) częściej obserwuje się 

objawy depresji (zmniejszenie aktywności, poczucie winy, bezsenność, lęk, utrata apetytu, zaparcia) oraz 

obniżony poziom biomarkera depresji, białka β-AR 1 w komórkach krwi obwodowej w porównaniu z 

kobietami, które nie stosują antykoncepcji hormonalnej. Jednym z mechanizmów, przez które egzogenne 

progestageny zwiększają ryzyko rozwoju depresji jest zwiększenie poziomu monoaminooksydazy, 

enzymu rozkładającego serotoninę [23]. 

Silny związek między hormonalną antykoncepcją a depresją wykazały duńskie badania z 2016 roku 

prowadzone przez 13 lat na ponad milionowej grupie kobiet. Udowodniono, że stosowanie różnych typów 

antykoncepcji (tabletki dwuskładnikowe, minitabletki progestagenne, plastry, krążki dopochwowe, 

wkładki domaciczne) jest związane z rozwojem depresji i koniecznością stosowania antydepresantów, 

szczególnie wśród nastolatek [24]. Co więcej, wśród kobiet stosujących antykoncepcję hormonalną 

częściej obserwuje się myśli samobójcze i próby samobójcze niż u kobiet, które jej nie stosują. Jedno z 

badań wykazało, że antykoncepcja hormonalna zwiększa ryzyko nagłej śmierci, w tym w wyniku 

samobójstwa, a jego ryzyko nie zmniejsza się nawet 15 lat po odstawieniu antykoncepcji [25, 26]. W 2018 

roku Europejska Agencja Leków zarekomendowała dodanie do materiałów informacyjnych i ulotek dla 

pacjentek ostrzeżenia o zwiększonym ryzyku wystąpienia prób samobójczych podczas stosowania 

hormonalnych preparatów antykoncepcyjnych [27]. 

ZWIĘKSZONE RYZYKO RAKA PIERSI 

Liczne dowody naukowe potwierdzają związek między przyjmowaniem antykoncepcji hormonalnej i 

zwiększonym ryzykiem raka piersi. W jednym z badań udowodniono, że ryzyko to jest prawie 2-krotnie 

wyższe, gdy tabletki antykoncepcyjne stosuje się mniej niż 6 lat i prawie 3-krotnie wyższe, gdy stosuje 

się je dłużej niż 6 lat [28]. Natomiast z badań duńskich wynika, że stosowanie antykoncepcji hormonalnej 

może spowodować wzrost liczby zachorowań na raka piersi o 38%. Przez 11 lat analizowano wyniki 

badań 1,8 miliona duńskich kobiet poniżej 50. roku życia, stosujących antykoncepcję hormonalną różnego 

rodzaju (różne typy tabletek dwuskładnikowych, plastry, krążki dopochwowe oraz minitabletki, iniekcje, 

implanty i wkładki z progestagenami). Zauważono, że ryzyko rozwoju raka piersi jest tym większe, im 

dłużej stosuje się te produkty (od 9% wzrostu ryzyka, gdy stosowano je mniej niż rok aż do 38% wzrostu 

przy ponad 10-letnim okresie stosowania). Ryzyko zachorowania na raka piersi pozostawało wysokie 

także po odstawieniu antykoncepcji, jeśli stosowano ją dłużej niż 5 lat. Podobne wyniki uzyskano przy 

ograniczeniu analizy do tabletek dwuskładnikowych. U kobiet, które przyjmowały je przez mniej niż rok, 

ryzyko zachorowania było o 3% wyższe, a u kobiet stosujących je przez ponad 10 lat, 

prawdopodobieństwo choroby wzrastało o 46% w porównaniu do kobiet niestosujących tych tabletek. 

Zwiększoną zachorowalność na raka piersi odnotowano także u kobiet stosujących minitabletki 

zawierające dezogestrel (o 18%) oraz wkładki z lewonorgestrelem (o 21%). Ryzyko zachorowania było 

szczególnie wysokie u kobiet, które rozpoczęły stosowanie produktów antykoncepcji hormonalnej 

(tabletki dwuskładnikowe, krążki dopochwowe i implanty) przed 20 rokiem życia [1]. 

WPŁYW NA UKŁAD KRĄŻENIA 

Powikłania zakrzepowo-zatorowe są jednymi z najczęstszych i najbardziej niebezpiecznych powikłań 

stosowania antykoncepcji hormonalnej. Wynikają one głównie z prozakrzepowych właściwości 

estrogenów, które zwiększają syntezę czynników krzepnięcia w wątrobie, co zwiększa ryzyko zakrzepicy 

w układzie naczyniowym [6, 29]. Zwiększone ryzyko żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej na skutek 

przyjmowania syntetycznych hormonów znane jest już od początku wprowadzenia antykoncepcji 

hormonalnej w latach 60. [29]. Częste powikłania naczyniowe były jedną z głównych przyczyn obniżenia 

początkowo stosowanych dawek estrogenów. Ryzyko powikłań zatorowo-zakrzepowych pozostaje 
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jednak nadal podwyższone także dla obecnie stosowanych, mniejszych dawek hormonów [6]. Sugeruje 

się, że rozwój powikłań zakrzepowo-zatorowych może zależeć także od rodzaju zastosowanego 

progestagenu [6, 29]. Przeprowadzone w 2011 roku duńskie badania kohortowe z 9-letnim okresem 

obserwacji wykazały, że ryzyko żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej jest ok. 5-krotnie wyższe u kobiet 

przyjmujących tabletki antykoncepcyjne zawierające 20 µg etynyloestradiolu i dezogestrel lub gestoden i 

prawie 7-krotnie wyższe u kobiet przyjmujących tabletki zawierające taką samą dawkę etynyloestradiolu 

i drospirenon w porównaniu do kobiet niestosujących antykoncepcji hormonalnej. W przypadku tabletek 

zawierających 30–40 µg etynyloestradiolu i lewonorgestrel lub norgestymat ryzyko to było ok. 3-krotnie 

wyższe, natomiast dla preparatów zawierających tę samą dawkę etynyloestradiolu oraz dezogestrel, 

gestoden, drospirenon lub cyproteron ok. 6-krotnie wyższe, niż u kobiet, które nie stosowały tych 

produktów. Podobne wyniki uzyskano w innym badaniu populacyjnym przeprowadzonym w Holandii. 

Ryzyko żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej było prawie 4-krotnie wyższe dla dwuskładnikowych 

tabletek zawierających lewonorgestrel, ok. 6-krotnie wyższe dla preparatów zawierających gestoden lub 

drospirenon i ok. 7-krotnie wyższe dla tabletek zawierających octan cyproteronu lub dezogestrel. W obu 

badaniach ryzyko to było szczególnie wysokie w ciągu pierwszych 3 miesięcy stosowania tabletek 

antykoncepcyjnych [30, 31]. 

Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa może prowadzić do groźnego dla życia zatoru tętnicy płucnej. W 

jednym z badań, które zostało przeprowadzone w Nowej Zelandii stosowanie doustnej antykoncepcji 

hormonalnej wiązało się z ok. 10-krotnym wzrostem ryzyka śmierci z powodu zatoru tętnicy płucnej. 

Badanie to ujawniło, że w tym kraju zator tętnicy płucnej, gdzie jednym z czynników ryzyka jest 

przyjmowanie tabletek antykoncepcyjnych, jest przyczyną średnio 2 zgonów w ciągu roku, natomiast 

średni wiek kobiet, które zmarły z tego powodu w czasie 8 lat obserwacji wynosił 29 lat. Najczęściej 

kobiety te stosowały tabletki trzeciej generacji, zawierające dezogestrel lub gestoden [32]. W innej 

analizie, przeprowadzonej we Francji, oszacowano, że średnio 20 kobiet w ciągu roku umiera z powodu 

zatoru tętnicy płucnej związanego ze stosowaniem doustnej antykoncepcji hormonalnej, w tym 8–9 kobiet 

umiera jeszcze w szpitalu [33]. 

Przeprowadzone w Danii w 2012 roku badania potwierdziły obserwowany kilkakrotnie we 

wcześniejszych analizach związek między stosowaniem złożonych tabletek antykoncepcyjnych a 

zwiększonym ryzykiem wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu i zawału serca. Ryzyko to wzrasta 

wraz ze wzrostem dawki estrogenu. Udowodniono również, że udar występuje znacznie częściej u kobiet 

stosujących plastry antykoncepcyjne [34]. Szczególnie niebezpieczne dla kobiet stosujących 

antykoncepcję hormonalną jest współistnienie innych czynników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, 

takich jak nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, hiperlipidemia, otyłość i palenie papierosów [29, 35]. U kobiet 

przyjmujących tabletki antykoncepcyjne i wypalających 10 papierosów dziennie ryzyko zawału serca 

rośnie 20-krotnie, natomiast jeśli liczba wypalanych papierosów wzrasta do 25 papierosów dziennie, 

ryzyko zawału serca rośnie ponad 30-krotnie w porównaniu do kobiet niepalących i niestosujących 

doustnej antykoncepcji hormonalnej [36, 37]. Podwyższone ryzyko sercowo-naczyniowe związane z 

przyjmowaniem preparatów hormonalnych wynika z działania estrogenów, które sprzyjają tworzeniu 

zakrzepów w naczyniach oraz nasilają syntezę angiotensynogenu, co prowadzi do podniesienia ciśnienia 

krwi. Progestageny natomiast mogą antagonizować pozytywne działanie estrogenów na profil lipidowy. 

Badania wykazują, że kobiety stosujące doustną antykoncepcję hormonalną, mają 1,8-krotnie wyższe 

ryzyko nadciśnienia niż kobiety, które jej nie stosują. Ryzyko to maleje po odstawieniu tabletek i nie 

zmienia się znacząco wraz ze zmniejszeniem dawki estrogenu [35, 38]. 

Ponadto stosowanie złożonych tabletek antykoncepcyjnych może powodować powstawanie zakrzepów w 

naczyniach mózgowych i naczyniach siatkówki, prowadząc do zamknięcia tętnicy lub żyły środkowej 
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siatkówki, krwotoków śródgałkowych, tętniaków i neuropatii, które mogą skutkować czasowymi lub 

stałymi zaburzeniami widzenia, a nawet utratą wzroku [39]. Udowodniono także, że środki 

antykoncepcyjne zawierające progestagen o właściwościach antyandrogennych, jak drospirenon, 

zwiększają stopień wydłużenia odcinka QT oraz ryzyko wystąpienia arytmii komorowych po podaniu 

leków stosowanych w leczeniu zaburzeń rytmu serca [40]. Co więcej, w jednym z badań zaobserwowano, 

że 6-miesięczne stosowanie tabletek zawierających etynyloestradiol i lewonorgestrel zwiększa poziom 

triglicerydów, obniża poziom HDL, nasila insulinooporność, pogarsza tolerancję glukozy oraz ponad 4-

krotnie zwiększa stężenie białka CRP, co może przyczyniać się do rozwoju cukrzycy i chorób sercowo-

naczyniowych [41]. 

ZWIĘKSZONE RYZYKO CHORÓB AUTOIMMUNOLOGICZNYCH 

Hormony płciowe modulują funkcję układu odpornościowego, dlatego stosowanie antykoncepcji 

hormonalnej może przyczyniać się do rozwoju chorób autoimmunologicznych. Przeprowadzony w 2017 

roku przegląd literatury wykazał wzrost ryzyka rozwoju tocznia układowego u kobiet stosujących 

antykoncepcję hormonalną, zarówno w czasie zdiagnozowania choroby, jak i w przeszłości. Toczeń 

układowy występuje głównie (ponad 90% przypadków) u kobiet i często rozpoczyna się w wieku 

rozrodczym [42]. Przypuszcza się także, że stosowanie antykoncepcji hormonalnej może być jednym z 

czynników przyczyniających się do rozwoju stwardnienia rozsianego, które również częściej rozwija się 

u kobiet niż u mężczyzn. Ryzyko jest największe dla preparatów zawierających lewonorgestrel i nie zależy 

od czasu stosowania antykoncepcji [42, 43, 44]. 

Poza tym, wykazano, że stosowanie tabletek antykoncepcyjnych zwiększa prawie trzykrotnie ryzyko 

rozwoju choroby Crohn’a. Ryzyko to maleje po odstawieniu antykoncepcji. Antykoncepcja hormonalna 

zwiększa także ryzyko wrzodziejącego zapalenia jelita grubego, szczególnie u kobiet palących papierosy. 

Związek pomiędzy tymi chorobami, a stosowaniem antykoncepcji hormonalnej potwierdzają wyniki 

zarówno starszych, jak i nowszych badań [42, 45]. Obserwuje się również zależność pomiędzy 

stosowaniem antykoncepcji hormonalnej a rozwojem chorób skóry związanych z reakcją 

immunologiczną, takich jak egzema, pęcherzyca, rumień guzowaty czy liszaj twardzinowy sromu (w 

przypadku tabletek antykoncepcyjnych o aktywności antyandrogennnej). Progestageny zawarte w 

środkach antykoncepcyjnych mogą przyczynić się do rozwoju autoimmunologicznego zapalenia skóry 

(czytaj również: Jak działa tabletka „po”? Rodzaje tabletki „po” i jej wpływ na organizm kobiety). 

Udowodniono również wzrost ryzyka zachorowania na reumatoidalne zapalenie stawów, inne choroby 

stawów, choroby ścięgien, mięśni i więzadeł, egzemę, pokrzywkę oraz znacznie częstsze łysienie i trądzik 

u kobiet stosujących implanty zawierające lewonorgestrel [42]. 

PODSUMOWANIE 

Mimo że antykoncepcja hormonalna wydaje się być dosyć skuteczną metodą, to jednak aż 6-9% kobiet 

zachodzi w ciążę w ciągu pierwszego roku jej stosowania, co potwierdzają badania prowadzone w USA 

[46, 47]. Wbrew powszechnie panującemu przekonaniu, łatwy dostęp do różnych metod antykoncepcji 

hormonalnej nie zmniejsza wcale liczy niechcianych ciąż i dokonywanych aborcji, także wśród nastolatek 

[3, 16].  Na przykład, spośród półtora tysiąca francuskich nastolatek, które dokonały aborcji przed 19 

rokiem życia, jedynie 33% nie stosowało żadnej metody antykoncepcji w miesiącu, w którym zaszły w 

ciążę, natomiast ok. 30% z nich stosowało w tym czasie antykoncepcję hormonalną [48]. Podobne wyniki 

uzyskano w analizie przeprowadzonej w Wielkiej Brytanii, gdzie wykazano, że 40% kobiet dokonujących 

aborcji stosuje tabletki antykoncepcyjne w momencie poczęcia dziecka [49]. W innym badaniu, 

przeprowadzonym w 2015 roku w Chinach, stwierdzono, że niepowodzenie metody antykoncepcyjnej jest 

najczęstszym powodem dokonywania aborcji (31%) [50] . 
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Stosowanie tabletek antykoncepcyjnych jest przykładem dobrowolnego i długotrwałego przyjmowania 

silnych substancji chemicznych przez bardzo dużą liczbę kobiet w celach innych niż leczenie czy kontrola 

choroby. Ze względu  na powszechne zastosowanie hormonalnych środków antykoncepcyjnych, 

negatywne konsekwencje ich działania mogą mieć istotne znaczenie dla zdrowia publicznego [5]. 

Przeprowadzona w 2013r. analiza, obejmująca ponad 18 tysięcy kobiet z 11 krajów wykazała, że tylko 

18% kobiet przyjmujących tabletki antykoncepcyjne uważa, że mogą one być niebezpieczne dla ich 

zdrowia [3]. W świetle najnowszych badań naukowych panujące powszechnie przekonanie o 

bezpieczeństwie stosowania antykoncepcji hormonalnej wydaje się być nieuzasadnione, a jej tak szerokie 

zastosowanie niepokojące. 

Mgr farm. Aleksandra Dziubak 
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