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Streszczenie

U kobiet przed menopauzą stwierdza się obniżenie zdolności rozrodczych, trudno jednak wskazać dokładny 
moment, w którym można wykluczyć zajście w ciążę. W związku z tym w tej grupie często stosuje się antykon-
cepcję hormonalną. Przyjmowanie dwuskładnikowej tabletki antykoncepcyjnej wiąże się z ryzykiem wystąpienia 
chorób sercowo-naczyniowych (żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, zawału serca, udaru mózgu), raka piersi 
oraz nieznacznie zwiększonym ryzykiem raka szyjki macicy. Dodatkowo wiek jest czynnikiem ryzyka rozwoju 
tych chorób. Jednocześnie dwuskładnikowa antykoncepcja wiąże się z ochroną przed niektórymi nowotworami 
oraz poprawą w zakresie objawów zespołu klimakteryjnego i regularności krwawień. Dane na temat wpływu 
na gęstość mineralną kości są niejednoznaczne. Hormonalna antykoncepcja jednoskładnikowa wydaje się mieć 
lepszy profil bezpieczeństwa, choć dostępne w tym zakresie dane są ubogie. 

W świetle istniejących badań dwuskładnikowa antykoncepcja hormonalna może być bezpieczna u szczu-
płych, niepalących kobiet w okresie przedmenopauzalnym nieobciążonych dodatkowo chorobami krążenia lub 
metabolicznymi. Dla kobiet, u których stwierdzono otyłość, palących, z rozpoznaną chorobą sercowo-naczynio-
wą lub cukrzycą, bezpieczną alternatywą wydaje się wkładka wewnątrzmaciczna hormonalna lub niezawierają-
ca hormonów, metody barierowe lub sterylizacja. 

Słowa kluczowe: antykoncepcja, okres przedmenopauzalny, dwuskładnikowa tabletka antykoncepcyjna.

Summary

In premenopausal women the fecundity rate is decreased, however it is difficult to indicate when the prob-
ability of conception is totally excluded. Because of that, in this population hormonal contraception is often 
prescribed. The use of combined oral contraception is linked to an increased cardio-vascular risk (venous throm-
boembolism, myocardial infarction, stroke), breast cancer and a moderately elevated risk of cervical cancer. 
Additionally, the age is a risk factor for those diseases. On the other hand, combined contraception is related 
with a decreased risk of developing some neoplasms and may prevent menopausal symptoms and abnormal 
bleeding. The data concerning bone mineral density are inconsistent. Progestin-only contraception is thought to 
have a better safety profile, but the data in this respect are rather scant. 

In the light of existing data, combined hormonal contraception is a safe option in lean, nonsmoking premeno-
pausal women without circulatory or metabolic traits. In obese, smoking women with cardio-vascular disease or 
diabetes, the hormonal or copper intrauterine device, barrier methods or sterilization seem to be a safe option. 
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Wstęp

Płodność w okresie przedmenopauzalnym 

Okres przedmenopauzalny trwa kilka lat i kończy 
się z momentem wystąpienia ostatniej samoistnej mie-

siączki w życiu kobiety. W populacji europejskiej śred-
ni wiek wystąpienia menopauzy szacowany jest na ok. 
50. rok życia. W okresie przedmenopauzalnym typowo 
występują zaburzenia czynności osi podwzgórzowo-
-przysadkowo-gonadalnej, które objawiają się jako 
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zaburzenia cyklu miesiączkowego, najczęściej o typie 
oligomenorrhea. Okresowo mogą pojawiać się objawy 
wypadowe, szczególnie zaburzenia naczynioruchowe. 
Zaburzenia owulacji oraz obniżająca się jakość pęche-
rzyków jajnikowych przyczyniają się do spadku płodno-
ści w późnym okresie reprodukcyjnym, jednak potencjał 
rozrodczy nie jest zerowy. Trudno dokładnie określić 
moment, w którym istotnie spadają zdolności rozrod-
cze kobiety, ale wyniki badań wskazują, że proces ten 
rozpoczyna się ok. 30.–35. roku życia i postępuje z wie-
kiem. Wskaźnik zapłodnień dla kobiet między 20. a 25. 
rokiem życia wynosi 110 : 1000, natomiast po 40. roku 
życia – 12 : 1000 [1]. Badania nad parami niepłodnymi 
wykazują jednoznacznie, że przyczyną tego spadku jest 
nie tylko zmniejszona chęć posiadania potomstwa, ale 
również zmniejszona zdolność do zapłodnienia, wyni-
kająca głównie z obniżonej jakości komórek jajowych. 
Obok obniżonej płodności u kobiet w okresie przedme-
nopauzalnym stwierdza się znacznie podwyższone ryzy-
ko poronienia, powikłań ciąży oraz wad płodu. Badania 
populacyjne wykazały też, że u kobiet dojrzałych wystę-
puje wysoki wskaźnik ciąż niepożądanych (do 1/3) [2].

W związku z powyższym w populacji kobiet w póź-
nym wieku reprodukcyjnym bardzo ważny jest problem 
doboru właściwej metody antykoncepcyjnej.

Jest on dość trudny ze względu na specyfikę tego 
okresu. Metoda zapobiegania ciąży powinna nie tylko 
charakteryzować się wysoką skutecznością, ale przede 
wszystkim wysokim współczynnikiem bezpieczeństwa. 
Optymalnie powinna być skuteczna również w walce 
z wczesnymi objawami zespołu klimakteryjnego.

Dane statystyczne dotyczące stosowanej 
antykoncepcji 

Na wybór metody antykoncepcyjnej mają wpływ 
zarówno czynniki społeczno-kulturowe, jak i osobiste. 
Próba oceny ich wpływu na wybór metody antykoncep-
cyjnej została przeprowadzona w 5 krajach europejskich 
(Niemczech, Francji, Wielkiej Brytanii, Rumunii i Szwecji), 
w których antykoncepcja jest powszechnie stosowana. 
Badania miały charakter przekrojowy i objęły 1137 loso-
wo wybranych kobiet w wieku 18–49 lat, których zada-
niem było anonimowe wypełnienie kwestionariuszy [3].

Z otrzymanych informacji wynika, że większość ko-
biet w Europie stosuje antykoncepcję (88,1%). Z pośród 
analizowanych krajów najniższe wartości uzyskano 
w Rumunii (67,4%), a najwyższe w Szwecji (96,7%) [3]. 

Najbardziej rozpowszechnioną metodą antykon-
cepcji okazała się doustna antykoncepcja hormonalna 
(oral contraception – OC; 70,4%), na kolejnym miejscu 
odnotowano metodę barierową reprezentowaną przez 
stosowanie prezerwatywy (63,2%). Nadal dość szeroko 
stosowana okazała się technika stosunku przerywa-
nego (25,5%), natomiast kształtka wewnątrzmaciczna 
(intrauterine device – IUD) była stosowana w 16,3%. 

Antykoncepcja doustna była najczęściej wybieraną 
metodą w Niemczech (54,3%), Francji (50,5%) i Szwecji 
(34,6%), podczas gdy w Wielkiej Brytanii i Rumunii naj-
częściej stosowano prezerwatywę (odpowiednio 29,6% 
i 21,6%) [3]. Wkładka wewnątrzmaciczna była trzecią 
najbardziej rozpowszechnioną metodą we wszystkich  
5 krajach, najczęściej wybierana w Szwecji (19%), a naj-
rzadziej w Rumunii (3,5%) [3]. Zaskakująco rzadko, zda-
niem autorów badania, znalazł zastosowanie plaster 
hormonalny antykoncepcyjny (0,4%) oraz hormonalny 
pierścień dopochwowy (2,6%) [3].

Dodatkowo we Francji i Szwecji odnotowano naj-
wyższy odsetek zastosowania tabletki postkoitalnej 
– odpowiednio 26,7% i 25,2%, podczas gdy w Rumunii 
wartość ta wynosiła zaledwie 4,4% [3].

Okazuje się, że wpływ lekarza na wybór metody 
antykoncepcyjnej przez kobiety został prawie wyłącz-
nie zawężony do OC i IUD, co wiąże się z koniecznością 
kontroli i pewnych obostrzeń co do swobodnego dostę-
pu, wiążącego się z wymogiem posiadania recepty na 
dany preparat [3].

Estrogenowo-progestagenowa 
antykoncepcja hormonalna

Antykoncepcja doustna 

Antykoncepcja doustna brana była pod uwagę już 
w latach 20. ubiegłego wieku, dzięki badaniom austriac-
kich naukowców Haberlandta i Fellera. Uważali oni, że 
podawanie steroidów płciowych kontroluje płodność 
kobiety. Dopiero 40 lat później zaczęto produkować 
i powszechnie stosować hormonalną antykoncepcję [4].

W latach 1988–1995 częstość stosowania doustnej 
dwuskładnikowej antykoncepcji (DDA) podwoiła się 
w przedziale wieku 35–39 lat, a u kobiet po 40. roku 
życia zwiększyła się sześciokrotnie. Stosowane leki 
w DDA to preparaty drugiej i trzeciej generacji zawiera-
jące 20, 30 lub 35 µg etynyloestradiolu [4].

Leki drugiej generacji zawierają lewonorgestrel, nor-
gestymat lub pochodne noretysteronu oraz określoną 
dawkę syntetycznego estrogenu. Natomiast środki trze-
ciej generacji to produkty zawierające dezogestrel lub 
gestoden [4].

Do stosunkowo nowoczesnych progestagenów na-
leży dienogest (pochodna 19 nortestosteronu) działa-
jący antyandrogennie i antykoncepcyjnie w połączeniu 
z 2 mg etynyloestradiolu. Substancją mającą również 
wpływ antyandrogenny oraz antymineralokortykoido-
wy jest drospirenon (analog spironolaktonu). 

Uważa się, że DDA zawierająca drospirenon jest 
skuteczna w leczeniu objawów zespołu napięcia przed-
miesiączkowego i zaburzeń dysfotycznych.

Wśród nowych preparatów należy wymienić leki 
o zmiennej dawce estrogenów zawierające stałą, małą 
dawkę progesteronu i stopniowo zwiększającą się w cy-
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klu dawkę estrogenu. Dostępne są również preparaty 
zawierające naturalny estrogen w dawce zmiennej od 
2–3 mg walerianianu estradiolu oraz od 2–3 mg dieno-
gestu. Są one szczególnie zalecane kobietom w okresie 
przedmenopauzalnym [4].

Transdermalna antykoncepcja

Najpopularniejszym środkiem antykoncepcyjnym sto-
sowanym transdermalnie jest preparat uwalniający dzien-
nie 20 µg etynyloestradiolu i 150 µg nowelgestrominy 
(aktywny metabolit norgestimatu). Skuteczność antykon-
cepcyjna wynosi 0,7 na 100 kobiet/rok, jednakże jest mniej 
skuteczna u kobiet z masą ciała powyżej 90 kg [4].

Hormonalna antykoncepcja dopochwowa

Dopochwowa metoda podawania leków wykazuje 
wiele zalet. Steroidy płciowe są szybko absorbowane 
przez ściany pochwy, a pierścień może być usuwany na 
2 godz.

Pierścienie dopochwowe stosowane są w USA od 
2001 r. Dziennie uwalnia 15 µg etynyloestradiolu i ok. 
120 µg etonogestrelu (biologicznie aktywny metabolit 
desogestrelu). Skuteczność metody dopochwowej wy-
nosi 0,65 na 100 kobiet/rok [5].

Ryzyko antykoncepcji dwuskładnikowej

Choroby sercowo-naczyniowe

Preparaty hormonalne przyjmowane doustnie pod-
legają silnemu efektowi pierwszego przejścia, będąc 
metabolizowane przez hepatocyty. Duże stężenia po-
chodnych steroidów płciowych wywołują wiele zmian 
w metabolizmie wątroby, doprowadzając m.in. do 
zmian w syntezie czynników krzepnięcia oraz zaburzeń 
metabolizmu lipidów. Dodatkowo zarówno estrogeny, 
jak i progestageny plejotropowo wpływają istotnie na 
czynność śródbłonka naczyniowego oraz parametry he-
modynamiczne. W związku z powyższym wykazano, że 
przyjmowanie preparatów hormonalnych, szczególnie 
drogą doustną istotnie wpływa na ryzyko sercowo-na-
czyniowe, głównie w kontekście powikłań zakrzepowo-
-zatorowych. Choroby krążenia wybitnie korelują też 
z wiekiem, co czyni z tej grupy zaburzeń najważniejsze 
przeciwwskazanie do stosowania antykoncepcji hor-
monalnej w grupie kobiet dojrzałych. 

Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa (ŻChZZ). W licz-
nych badaniach udowodniono, że DDA istotnie i negatyw-
nie wpływa na ryzyko ŻChZZ. Szacowany względny wzrost 
ryzyka w zależności od projektu badania wynosi 3–6 razy 
w stosunku do kobiet niestosujących egzogennych hormo-
nów [6]. Wpływ DDA na częstość występowania powikłań 
zakrzepowych w dużej mierze zależy od dawki estrogenów 

(wyższe dawki wiążą się z większą częstością powikłań) 
oraz rodzaju zastosowanego gestagenu. Badania wska-
zują, że ryzyko ŻChZZ dla preparatów zawierających le-
wonorgestrel wzrasta około czterokrotnie w stosunku do 
kobiet niestosujących hormonów. Względny wzrost ryzy-
ka (relative risk – RR) dla gestodenu wynosi 5,6 razy, dla 
dezogestrelu 7,3 razy, 6,8 razy dla cyproteronu i 6,3 razy 
w przypadku drospirenonu [7]. Z powyższego zestawienia 
wynika, że progestageny o działaniu antyandrogennym 
wydają się mieć najwyższy potencjał prozakrzepowy [8]. 
Duże nadzieje odnośnie do spadku ryzyka ŻChZZ wiązano 
z niedawno wprowadzonymi preparatami zawierającymi 
estradiol zamiast etynyloestradiolu. Zgodnie z wynikami 
badań doświadczalnych oba dostępne preparaty wyka-
zują mniejszy efekt aktywujący markery hemostazy oraz 
parametry metaboliczne [8, 9]. Brak jest jednak wiarygod-
nych badań porównawczych oceniających ryzyko kliniczne 
powikłań zakrzepowych dla tych preparatów. 

Ryzyko ŻChZZ jest najwyższe w pierwszym roku stoso-
wania DDA oraz wyższe u kobiet, u których po raz pierw-
szy zastosowano ten rodzaj antykoncepcji [10]. Okres 
przedmenopauzalny nie jest więc dobrym momentem na 
włączanie tej terapii. Ryzyko spada do poziomu sprzed 
stosowania DDA po ok. 2–3 miesiącach po odstawieniu 
DDA, co ma duże znaczenie przy odstawianiu terapii przed 
potencjalnym zagrożeniem ŻChZZ (np. operacjami) [11].

U kobiet w wieku przedmenopauzalnym należy 
zwrócić szczególną uwagę na czynniki dodatkowo pod-
wyższające ryzyko ŻChZZ u kobiet stosujących DDA. 
Należą do nich palenie tytoniu, otyłość, nadciśnienie 
tętnicze i cukrzyca [12]. U kobiet powyżej 40. roku życia 
otyłość, cukrzyca i nadciśnienie tętnicze występują czę-
ściej niż w populacji młodej. 

Zawał serca. Obok zwiększonej częstości ŻChZZ, 
DDA wiąże się także ze zwiększonym ryzykiem zawału 
serca. Iloraz ryzyka u kobiet obecnie stosujących anty-
koncepcję wynosi 2,5 [95-procentowy przedział ufności 
(95% confidence interval – 95% CI) 1,9–3,2; metaanaliza 
23 badań] niezależnie od wieku [13]. Ponieważ wiek sam 
w sobie jest czynnikiem ryzyka incydentów wieńcowych, 
bezwzględne wskaźniki ryzyka rosną najbardziej u ko-
biet starszych. Szacunkowo DDA przyczynia się do 22 
zawałów na milion badanych w wieku 40–44 lat, a u ko-
biet młodych (20.–24. rok życia) do 2 na milion [14].

Podobnie jak w przypadku ŻChZZ należy szczególnie 
ostrożnie włączać to leczenie u kobiet z dodatkowymi 
czynnikami ryzyka: palących, chorujących na nadciśnie-
nie tętnicze, cukrzycę, hipercholesterolemię [15].

Udar mózgu. Podobnie jak w przypadku incyden-
tów wieńcowych ryzyko udaru mózgu rośnie z wiekiem, 
a stosowanie OC stanowi dodatkowy czynnik ryzyka 
tego schorzenia. Względny wzrost ryzyka udaru niedo-
krwiennego przy stosowaniu DDA wynosi ok. 2,0 [16]. 
U kobiet w wieku przedmenopauzalnym istotnie (RR 
2,0) wzrasta też ryzyko udaru krwotocznego. Prawdopo-
dobieństwo wystąpienia powikłań dotyczących krąże-
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nia mózgowego rośnie dodatkowo przy współistnieniu 
nadciśnienia tętniczego, nikotynizmu oraz migreno-
wych bólów głowy [17]. 

Rak piersi

Rak piersi jest nowotworem hormonozależnym i wy-
kazano w badaniach populacyjnych, że stany związane 
z przedłużoną lub zwiększoną ekspozycją na estrogeny 
(wczesne menarche, późna menopauza, otyłość) wiążą 
się ze wzrostem ryzyka zachorowania. Występowanie 
raka piersi znacząco wzrasta też z wiekiem: w USA 
10-letnie ryzyko rozwoju raka piersi wynosi 0,44% u ko-
biet w 30. roku życia, 2,38% u kobiet 50-letnich i aż 
3,82% w wieku 70 lat [18]. Biorąc pod uwagę czynnik ry-
zyka wieku oraz stosowania egzogennych estrogenów, 
należy zwrócić szczególną uwagę na możliwość rozwoju 
raka piersi w tej populacji kobiet. 

Dane na temat wpływu doustnej terapii estrogeno-
wej na ryzyko raka piersi pochodzą w głównej mierze 
z badań dotyczących hormonalnej terapii zastępczej 
(HTZ). W większości badań wykazano jednoznacznie 
niekorzystny wpływ takiego leczenia w postaci wzrostu 
ryzyka względnego rozwoju raka na poziomie 1,5–2,0. 
Badania dotyczące samej DDA są gorszej jakości. W nie-
dawno opublikowanej metaanalizie 12 badań wykaza-
no brak istotnego wzrostu ryzyka u kobiet stosujących 
DDA w przeszłości [19]. Dane Kahlenborna i wsp. [20] 
wykazały natomiast wzrost ryzyka względnego (RR 1,19; 
95% CI 1,09–1,29) u kobiet w okresie przedmenopauzal-
nym, które kiedykolwiek stosowały DDA. Podobny wy-
nik (RR 1,24) uzyskała grupa badawcza nad czynnikami 
hormonalnymi w rozwoju raka piersi, analizując retro-
spektywnie dane ponad 150 000 kobiet [21]. W analizie 
danych pochodzących z mammografii ponad 380 000 
kobiet w wieku przedmenopauzalnym (40.–49. rok ży-
cia) wykazano, że stosowanie w momencie badania 
DDA zwiększało ryzyko rozpoznania raka piersi o ok. 
30% (RR 1,30; 95% CI 1,13–1,49) [22].

Dostępne wyniki badań nie pozwalają wyciągnąć 
jednoznacznych wniosków na temat wpływu długości 
stosowania DDA oraz rodzaju stosowanego preparatu 
(komponenty progestagenowej) na ryzyko.

Rak szyjki macicy 

Etiologia raka szyjki macicy ma niemal zawsze 
związek z zakażeniem wirusa brodawczaka ludzkiego 
(human papilloma virus – HPV), wykazano jednak, że 
stosowanie DDA może zwiększać ryzyko rozwoju tego 
nowotworu [23]. Badania grupy badawczej nad czynni-
kami rozwoju raka szyjki macicy, przeprowadzone na 
ponad 1500 kobietach (badanie kliniczno-kontrolne) 
wykazały, że stosowanie DDA przez 5–10 lat wiąże się 
z prawie trzykrotnym (RR 2,82; 95% CI 1,46–5,42) wzro-

stem ryzyka rozwoju tego nowotworu, a stosowanie 
dłuższe (> 10 lat) – nawet czterokrotnym (RR 4,03; 95% CI 
2,09–8,02) [24]. Bezwzględny wzrost ryzyka dla popula-
cji kobiet w wieku okołomenopauzalnym (ok. 50. roku 
życia) stosujących antykoncepcję hormonalną przez ok. 
10 lat w 20.–30. roku życia wynosi w krajach rozwinię-
tych 3,8–4,5/1000 przypadków [23].

U kobiet w wieku przedmenopauzalnym wzrost ry-
zyka związany z aktualnie stosowaną antykoncepcją 
hormonalną jest istotny, lecz wydaje się nieznacznie 
mniejszy niż u kobiet 30-letnich. Wynika to z faktu, że 
od infekcji HPV do rozwoju choroby nowotworowej mija 
zazwyczaj ok. 10 lat, więc szczyt zachorowań na raka 
szyjki macicy przypada na 30.–35. rok życia [25]. Brak 
niestety danych epidemiologicznych pozwalających ilo-
ściowo porównać te dwie grupy wiekowe. 

Antykoncepcja dwuskładnikowa a gęstość tkanki 
kostnej

Należy zwrócić uwagę na fakt, że między okresem 
pokwitania a 25.–30. rokiem życia dochodzi do formo-
wania się szczytowej masy kostnej (peak bone mass 
density – PBM) [26]. Prawidłowe stężenie hormonów 
steroidowych jajnika (estradiol, testosteron) ma kluczo-
we znaczenie dla formowania się optymalnej szczyto-
wej gęstości tkanki kostnej. Część badań wykazuje, że 
stosowanie dwuskładnikowej antykoncepcji u młodych 
kobiet ma negatywny wpływ na gęstość tkanki kostnej, 
ponieważ może zaburzać formowanie się PBM [27].

Okres przedmenopauzalny wiąże się z fizjologicz-
nym zmniejszeniem gęstości tkanki kostnej [28]. Istot-
ne znaczenie ma odpowiedź na pytanie, jaki jest wpływ 
dwuskładnikowej antykoncepcji na gęstość tkanki kost-
nej u kobiet w okresie przedmenopauzalnym. Badanie 
z bazy Cochrane z 2009 r. analizowało 13 badań z ran-
domizacją dotyczących stosowania antykoncepcji i ich 
potencjalnego wpływu na gęstość tkanki kostnej [29]. 
Większość z nich nie wykazywała wpływu dwuskładni-
kowej antykoncepcji na gęstość tkanki kostnej u kobiet 
po menopauzie. Analizowane badania nie dają odpo-
wiedzi na pytanie, czy dwuskładnikowa antykoncepcja 
stosowana u kobiet w wieku przedmenopauzalnym po-
woduje wzrost ryzyka złamań. Ze względu na fakt, że 
analizowane badania różniły się pod względem meto-
dologicznym opisana praca nie jest metaanalizą.

Badanie Allali i wsp. [30] nie wykazało znaczącej 
różnicy w gęstości mineralnej kości pomiędzy kobieta-
mi w okresie przedmenopauzalnym stosującymi DDA 
oraz kobietami w okresie przedmenopauzalnym, które 
nigdy nie stosowały takiej metody antykoncepcyjnej. 
W tej pierwszej grupie wykazano obniżony metabolizm 
kostny. Badanie obserwacyjne z 2005 r. nie wykazało 
obniżenia ryzyka złamań kostnych u kobiet w okresie 
przedmenopauzalnym, które poprzednio stosowały 
dwuskładnikową antykoncepcję [31]. Niestety, w bada-
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niu tym nie uwzględniono analizy, w jakim wieku kobie-
ty stosowały antykoncepcję.

Korzyści antykoncepcji dwuskładnikowej

Zaburzenia cyklu, objawy wypadowe 

W okresie przedmenopauzalnym często występują za-
burzenia cyklu oraz okresowo mogą pojawiać się objawy 
zaburzeń naczynioruchowych (uderzenia gorąca, zlewne 
poty). Cykliczne, sekwencyjne przyjmowanie preparatów 
estrogenowo-progesteronowych pozwala kontrolować 
cykl miesiączkowy. W badaniu kobiet z nieregularnymi 
obfitymi krwawieniami zastosowanie DDA spowodowało 
regulację cyklu i zmniejszenie ilości traconej krwi [32]. Ba-
dania nad zastosowaniem etynyloestradiolu w leczeniu 
objawów naczynioruchowych są nieliczne, lecz większość 
z nich dowodzi poprawy w tym zakresie przy stosowaniu 
DDA. W jednym z doświadczeń zastosowanie DDA z 30 µg 
etynyloestradiolu powodowało ustąpienie objawów wy-
padowych u 90% badanych kobiet po 2 miesiącach (40% 
w grupie placebo) [33].

Rak jajnika 

Badania epidemiologiczne wskazują, że rak jajnika 
rozwija się najczęściej u kobiet po 60. roku życia, ale ry-
zyko u kobiet w wieku przedmenopauzalnym jest wyż-
sze niż dla kobiet młodszych [34]. Dla kobiet w 40.–50. 
roku życia ochrona przed rakiem jajnika wynikająca ze 
stosowania DDA jest więc ogromną korzyścią. Z przepro-
wadzonych bardzo licznych badań, wynika że DDA wyka-
zuje umiarkowany i skorelowany z czasem stosowania 
efekt ochronny przed tym nowotworem. Metaanaliza 
ok. 45 badań retrospektywnych (z grupą badaną ponad 
23 000 kobiet) wykazała zmniejszenie ryzyka o ok. 40% 
w stosunku do populacji ogólnej, przy stosowaniu DDA 
przez 5–10 lat (RR 0,42; 95% CI 0,36–0,49) oraz o na-
wet 60% (RR 0,42; 95% CI 0,36–0,49), gdy terapia była 
prowadzona przez 15 lat lub dłużej [35]. Bezwzględne 
zmniejszenie ryzyka rozpoznania raka jajnika u kobiet 
przed 75. rokiem życia dla kobiet stosujących DDA przez 
co najmniej 10 lat wynosi 0,8–1,2 na 100 leczonych [35]. 
Zmniejszenie ryzyka rozwoju raka jajnika przez anty-
koncepcję utrzymuje się bardzo długo (do 30 lat) po 
zaprzestaniu jej stosowania. Ochronny efekt działania 
antykoncepcji hormonalnej stwierdzono dla wszystkich 
typów histologicznych tego nowotworu, choć dla raka 
śluzowego jest zdecydowanie słabszy [36]. 

Rak endometrium 

Sekwencyjne lub ciągłe stosowanie dwuskładniko-
wej terapii hormonalnej zapewnia regularne utrzymanie 
cyklicznych przemian w błonie śluzowej macicy, co z kolei 

przyczynia się do spadku ryzyka rozwoju nowotworów en-
dometrium. To zjawisko patofizjologiczne znajduje swoje 
odbicie w badaniach epidemiologicznych dotyczących wy-
stępowania tego nowotworu. Spadek ryzyka przy stoso-
waniu DDA ma podobny charakter jak w przypadku raka 
jajnika i nasila się z długością stosowania preparatu [37]. 

Progesteronowa antykoncepcja 
hormonalna

Minitabletki gestagenne 

Minitabletki gestagenne zawierają małe dawki gesta-
genów – od 0,35 mg noretysteronu lub 0,030–0,075 mg 
dezogestrelu. Działanie antykoncepcyjne polega przede 
wszystkim na zmianie charakteru śluzu szyjkowego 
i wpływie na endometrium, ponieważ nie dochodzi do 
stałego tłumienia gonadotropin. Skuteczność tej metody 
wynosi 1,1–9,6/100 kobiet/rok. Skuteczność jest mniejsza 
u młodszych kobiet (3,1/100 kobiet/rok), w porównaniu 
z pacjentkami po 40. roku życia (0,3/100 kobiet/rok). Mini- 
tabletki gestagenne odznaczają się niemal 100-procento-
wą skutecznością u kobiet w okresie laktacji i pacjentek 
po 40. roku życia. Stanowią korzystną alternatywę u ko-
biet mających przeciwwskazania do stosowania estro-
genów oraz zgłaszających zmniejszone libido w trakcie 
stosowania OC, czego przyczyną jest prawdopodobnie 
zmniejszone stężenie estrogenów. Głównym problemem 
klinicznym przy stosowaniu tej metody jest nieregular-
ność krwawień miesiączkowych i rozwój trądziku [4].

Implanty 

Ten sposób antykoncepcji jest znany od ponad 30 lat, 
lecz z powodów technicznych obarczony był szeregiem 
działań niepożądanych. Mechanizm działania różni się od 
OC, ponieważ implanty nie zawierają estrogenów. Uwal-
niając małe dawki progesteronu, przyczyniały się do po-
wstawania torbieli jajnika z powodu braku całkowitego 
zahamowania wzrostu pęcherzyka dominującego. Nor-
plant II zawiera system dwóch pręcików o długości 4 cm, 
uwalniający w ciągu 3 lat 150 mg lewonorgestrelu [4].

Przedstawicielem nowej generacji implantów jest 
Implanone – cechuje się mniejszą ilością objawów 
ubocznych. Jest to pojedynczy, elastyczny pręcik o dłu-
gości 4 cm, zawierający 68 mg 3-ketodezogestrelu (eto-
nogestrel). Początkowo uwalnia 67 µg hormonu dzien-
nie, a po 2 latach ilość zmniejsza się do 30 µg dziennie. 
Po 3 latach urządzenie powinno być usunięte. Współ-
czynnik Pearla wynosi 0,01 [38].

Iniekcje antykoncepcyjne

Octan medroksyprogesteronu (MPA) jest dostępny 
w Europie od lat 60. XX w., w USA zarejestrowany od 
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1992 r. Podawany co 3 miesiące domięśniowo w dawce 
150 mg. Wskaźnik niepowodzeń w pierwszym roku sto-
sowania wynosi 0,3% [39].

Antykoncepcja wewnątrzmaciczna

Obecnie uważa się, że działanie IUD polega na wy-
twarzaniu plemnikobójczego środowiska wewnątrzma-
cicznego (tzw. jałowa odpowiedź zapalna). Prototyp IUD 
znany był na początku XX w. jako tzw. pierścień Grafen-
berga. Udoskonalony przez Japończyka Ota, zbudowany 
został z posrebrzanego i pozłacanego rdzenia. Nowocze-
sny kształt IUD uzyskano w latach 60. i 70. Opracowano 
IUD z zastosowaniem miedzi w kształcie litery T. Sku-
teczność IUD wynosi 0,5–0,8%. Najbardziej niezawodną 
metodą antykoncepcji dopochwowej jest wkładka uwal-
niająca lewonorgestrel (Mirena firmy Bayer). Początkowo 
uwalnia się 20 µg lewonorgestrelu dziennie, a po 5 latach 
ilość wydzielanego hormonu zmniejsza się o połowę [40].

Ryzyko antykoncepcji progesteronowej

Choroby sercowo-naczyniowe

Ryzyko zaburzeń sercowo-naczyniowych podczas 
stosowania antykoncepcji progesteronowej związane 
jest głównie z hipoestrogenizmem i zmniejszeniem stę-
żeń lipoprotein o wysokiej gęstości (high density lipo-
protein – HDL). 

Uważa się, że ogólny wzrost ryzyka nie jest znaczą-
cy w odniesieniu do nadciśnienia tętniczego, zakrzepi-
cy żył głębokich i zatorowości płucnej, choroby niedo-
krwiennej serca i udaru mózgu. Odnosi się to zarówno 
do minitabletki gestagennej, jak i implantów podskór-
nych uwalniających etonogestrel. Podobnie antykon-
cepcja z MPA nie zwiększa istotnie ryzyka schorzeń ser-
cowo-naczyniowych, choć należy zachować ostrożność 
u kobiet z licznymi czynnikami ryzyka [41].

Nie wykazano niekorzystnych efektów metabolicz-
nych bądź zwiększonej częstości incydentów wieńco-
wych u kobiet stosujących hormonalną IUD [42]. 

Choroby nowotworowe 

Dane na temat wpływu minitabletki gestagennej na 
ryzyko rozwoju raka sutka są dość ubogie, ale dostęp-
ne źródła wskazują, że ryzyko rozwoju nowotworu jest 
porównywalne jak przy stosowaniu DDA [43]. Podobnie 
nieliczne istniejące publikacje wskazują na nieznaczny 
wzrost zachorowań na ten nowotwór przy stosowaniu 
MPA [21]. Bezpieczną pod względem rozwoju raka sutka 
opcją wydaje się natomiast stosowanie IUD wydzielają-
cej hormony [44].

Stosowanie antykoncepcji opartej na gestagenach, 
która hamuje owulację, powinno teoretycznie chronić 

przed rozwojem raka jajnika. Brak jednak wiarygod-
nych danych naukowych pozwalających sprawdzić tę 
hipotezę. 

Gęstość mineralna kości 

Badania nie wykazały negatywnego wpływu nisko-
dawkowej antykoncepcji zawierającej tylko progestage-
ny na gęstość tkanki kostnej [45].

Natomiast większość badań wykazała, że stosowa-
nie MPA w formie depot powoduje zmniejszenie gęsto-
ści tkanki kostnej [46]. Stosowanie MPA może prowa-
dzić do wystąpienia osteoporozy. W 2004 r. Agencja ds. 
Żywności i Leków (Food and Drug Administration – FDA) 
zaleciła konieczność dodania do opakowań MPA infor-
macji ostrzegającej o zwiększonym ryzyku utraty gęsto-
ści tkanki kostnej przy stosowaniu tego leku [47].Wy-
niki przeprowadzonych badań nie pokazują natomiast 
wzrostu ryzyka złamań u kobiet w okresie przedmeno-
pauzalnym stosujących MPA [48]. Brak jednoznacznych 
danych, czy i po jakim czasie od odstawienia MPA może 
dochodzić do ustąpienia negatywnego wpływu na gę-
stość mineralną kości [49]. Stosowania MPA powinny 
unikać pacjentki z dodatkowymi czynnikami ryzyka 
takimi jak palenie tytoniu, niski wskaźnik masy ciała 
(body mass index – BMI), występowanie osteoporozy 
w wywiadzie.

Podsumowanie

Kryteria wyboru antykoncepcji Światowej Organiza-
cji Zdrowia (World Health Organization – WHO) jasno 
definiują przeciwwskazania do dwuskładnikowej anty-
koncepcji hormonalnej (tab. I) [42]. Na liście tej nie znaj-
duje się okres przedmenopauzalny. Podobnie zalecenia 

Tab. I. Przeciwwskazania do dwuskładnikowej antykoncepcji 
hormonalnej według Światowej Organizacji Zdrowia [42]

Przeciwwskazania

trombofilia dziedziczna stwierdzona u pacjentki

epizod zakrzepowo-zatorowy w wywiadzie

choroba naczyń wieńcowych lub krążenia mózgowego

niekontrolowane nadciśnienie

migrena z aurą

cukrzyca z chorobą naczyń obwodowych

palenie tytoniu powyżej 35. roku życia

rozpoznanie lub podejrzenie raka piersi

rozpoznanie lub podejrzenie nowotworu estrogenozależnego

krwawienie z dróg rodnych o nieznanej etiologii

łagodne lub złośliwe guzy wątroby, aktywna choroba wątroby, 
niewydolność wątroby

podejrzenie lub rozpoznanie ciąży
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Centrum Kontroli Chorób i Prewencji nie wymieniają 
zaawansowanego wieku jako przeciwwskazania do 
antykoncepcji hormonalnej, wskazując, że w przypad-
ku stosowania DDA u kobiet po 45. roku życia korzyści 
przewyższają ryzyko [50]. 

Dostępne dane naukowe nad bezpieczeństwem róż-
nych postaci farmaceutycznych antykoncepcji hormonal-
nej nie były oparte na badaniach przeprowadzonych ści-
śle u kobiet w okresie przedmenopauzalnym. Ze względu 
na fakt, że dostępne są dane głównie dla kobiet we 
wczesnym wieku reprodukcyjnym, ich wyniki ekstrapolu-
je się na populację starszą. Tak jak podano niejednokrot-
nie w tekście, czynnik wieku jest często dodatkowym, 
obok samej antykoncepcji, czynnikiem ryzyka rozwoju 
niektórych chorób (sercowo-naczyniowych, raka piersi). 
Dlatego wciąż należy zachować dużą ostrożność w prze-
pisywaniu hormonów w celach antykoncepcyjnych 
u kobiet starszych. Antykoncepcja hormonalna wydaje 
się bezpieczną opcją u szczupłych, niepalących kobiet 
nieobarczonych ciężkimi schorzeniami internistycznymi. 
Pozwala ona, obok zapobiegania ciąży, osiągnąć również 
poprawę w zakresie objawów klimakterium, regularności 
cyklu oraz ryzyka raka jajnika i endometrium.

U kobiet otyłych, palących, z nadciśnieniem tętni-
czym lub z zaburzeniami metabolicznymi należy raczej 
zastosować inne metody antykoncepcji. Z metod hor-
monalnych rozsądne wydają się preparaty oparte na sa-
mych gestagenach, szczególnie IUD. Poza tym zaleca się 
wkładkę metalową, metody barierowe lub sterylizację.
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