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Įvadas
Nepaisant visų modernių apsaugos nuo nėštumo 

priemonių, apie 30 proc. gimdymų pasaulyje yra 
neplanuotas nėštumas, todėl vis daugiau jų nutrau-
kiama. Nors abortas Vakarų šalyse vertinamas kaip 
saugi procedūra, pusę iš pasaulyje atliktų 50 mln. 
abortų per metus Pasaulinė sveikatos apsaugos or-
ganizacija (PSAO) įvertino kaip sveikatai pavojin-
gą procedūrą (1, 2). Taigi, kontracepcija aktuali ir 
jos vartojimas pasaulyje per pastaruosius 30 metų 
išplito, tačiau mažiau išsivysčiusiose šalyse jis išlie-
ka palyginti nepopuliarus, pvz., kai kuriose Afrikos 
šalyse įvairią kontracepciją vartoja tik 14 proc. porų, 
o JAV vien geriamąją kontracepciją, kaip apsaugos 
priemonę nuo nėštumo, vartoja net 23 proc. vaisin-
go amžiaus moterų. Nors hormonines kontracepti-
nes tabletes dažniau vartoja vis jaunesnės moterys, 
ankstesniais duomenimis, Lietuvoje jas vartojo ma-
žiau kaip 6 proc. pačių jauniausių galinčių pastoti 
moterų (3). Dar 1950 m. sukurtos sudėtinės kon-
traceptinės tabletės (SKT) skiriamos ne tik kaip ap-
sisaugojimo priemonė nuo nėštumo, bet ir gausiam 
menstruaciniam kraujavimui, dismenorėjai gydyti, 
kiaušidžių cistų formavimuisi mažinti.  

 SKT  veikimas –  tai ovuliacijos slopinimas. 
Egzogeniniai estrogenai slopina folikulus stimu-
liuojamojo hormono FSH, o progestagenai – liu-
teinizuojamojo hormono LH sekreciją. Be to, SKT 
keičia gimdos kaklelio gleivių sudėtį, todėl blogėja 
spermos pasažas ir vyksta  endometriumo atrofi ja. 
Norint sumažinti SKT sukeliamų nepageidaujamų 
reiškinių, susijusių su hiperkoaguliacija, buvo ban-
dyta patobulinti SKT sudėtį mažinant estrogenų 
kiekį ir pridedant progestagenų (levonorgestrelio). 
Taip buvo pagaminti antrosios kartos SKT. Vėliau, 
norint užtikrinti preparato veiksmingumą ir saugu-
mą, pagaminti ir trečiosios kartos SKT su dar nau-

jesniais kitos rūšies progestagenais (desogestreliu, 
nor gestimatu, gestodenu) (4, 5). 

 Trečiosios kartos progestagenai turi didesnį afi -
nitetą progesterono receptoriams, todėl su jais sti-
priau susijungia ir labiau slopina ovuliaciją. Taip pat 
mažesnis jų afi nitetas androgenų receptoriams (to-
dėl ir mažesnis androgenizuojamasis poveikis nei se-
nesnių progestagenų), o su tuo siejamas ir mažesnis 
nepageidaujamas poveikis serumo lipoproteinams. 
Moteriai, vartojančiai SKT su naujesniais progesta-
genais, didėja didelio tankio ir mažėja mažo tankio 
lipoproteinų. Kadangi tokia lipoproteinų sudėtis vy-
rams siejama su mažesne išeminės ligos rizika, ma-
nyta, jog trečiosios kartos SKT vartojimas gali ma-
žinti miokardo infarkto ir, galbūt, insulto riziką (1). 

Nepageidaujami SKT sukeliami reiškiniai susi-
ję ir su tuo, jog tiek estrogenai, tiek progestagenai 
metabolizuojami kepenyse, todėl kinta ir angliavan-
denių, lipidų bei krešumo faktorių metabolizmas. 
Apie SKT ryšį su tromboze pirmąkart mokslinėje 
spaudoje paskelbta 1961 m. ir SKT įtaka hemostazei 
tapo tyrinėjimų objektu. Po atliktų tyrimų 1995 m. 
pastebėta, jog vidutiniškai trys iš 10000 SKT varto-
jančios moterys turi didesnę giliųjų venų trombo-
zės (GVT) riziką (1, 6–9). GVT (kojų ir(ar) dubens) 
nulemia 4,7 proc. mirtinų ir iki 50 proc. lengvesnių 
plaučių arterijos tromboembolijos (PATE) atvejų, 
nes 15–20 proc. visų veninių trombų embolizuo-
ja. Nepaisant adekvataus gydymo antikoaguliantais, 
40–60 proc. GVT atvejų nulemia potrombotinį sin-
dromą, kuris dar labiau padidina šios patologijos gy-
dymo kaštus, sukelia laikiną ar pastovų nedarbingu-
mą, blogina gyvenimo kokybę (10). 

Multicentriniai stebėjimai parodė, kad išeminio 
insulto rizika, vartojant SKT, gali padidėti maždaug 
du kartus, o hemoraginio – 1,5 karto. Trombozinio, 
išeminio insulto rizika stipriai koreliuoja su estradi-
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olio doze, o hemoraginio insulto rizika didesnė tarp 
vyresnių SKT vartotojų. Vartojant SKT, taip pat du-
kart didėja miokardo infarkto rizika (7–9, 11–13).

Sudėtinių kontraceptinių tablečių poveikis 
krešumo sistemai
Hemostazės sistema – tai dviejų skirtingų proce-

sų – krešumo ir fi brinolizės hemodinaminė pusiaus-
vyra. Ji priklauso nuo veiksnių, esančių plazmoje, 
kraujagyslių sienelėse, trombocituose, kurie skatina 
arba slopina tiek krešumą, tiek fi brinolizę.  Krešumą 
aktyvina VII faktorius, fi brinogenas, o antitrombinas 
III (AT III), baltymai C (PC) ir S (PS) krešumą slo-
pina. Fibrinolizę aktyvina plazminogenas, audinių 
plazminogeno aktyvatorius, fi brino skilimo produk-
tai, o antifi brinolitiniu poveikiu pasižymi plazmino-
geno aktyvatoriaus inhibitorius. Krešumo aktyvini-
mas gali pažeisti hemostazės pusiausvyrą ir didinti 
trombozės riziką (6, 7, 9, 14). Vartojant SKT, kinta 
daugelio krešumo bei fi brinolizės sistemų kompo-
nentų koncentracija plazmoje, todėl krešumas didė-
ja: plazmoje gausėja fi brinogeno, didėja aktyvių VII 
ir X krešumo faktorių, gali mažėti AT III, t. y. kre-
šumo inhibitoriaus aktyvumas. Ši hiperkoaguliacinė 
būklė dažniausiai skatina kompensacinį fi brinolitinį 
aktyvumą išlaikant hemostazės pusiausvyrą, kuri, 
vartojant SKT, gali sutrikti. Išskirtinis kai kurių kre-
šėjimo faktorių (pvz., VII faktoriaus ir fi brinogeno) 
padidėjimas siejamas ir su didesne išeminės širdies 
ligos, GVT, PATE rizika (1, 7, 9, 14).

Vėliau paaiškėjo, kad būtent SKT estrogenai di-
dina fi brinogeno, VII, VIII, X krešumo faktorių ir 
plazminogeno kiekį bei skatina aktyvuoto baltymo 
C (aPC) atsparumą. Su estrogenų vartojimu taip pat 
siejamas AT III, PS ir plazminogeno aktyvatoriaus 
inhibitoriaus kiekio sumažėjimas. Dėl to buvo su-
mažinta etinilestradiolio dozė ir tromboembolijų 
sąlygotas sergamumas bei mirštamumas žymiai su-
mažėjo (1, 8). Kiti šaltiniai teigia, kad antrosios ir 
trečiosios kartos kontraceptikų sudėtyje estradiolio 
kiekis yra labai panašus, todėl tikėtina, kad proges-
tagenai taip pat gali turėti reikšmės trombozės at-
siradimui (15–17). Atlikus epidemiologinių studijų 
analizę, pastebėta, kad tarp nevartojančių SKT mo-
terų GVT įvyksta 3,8 iš 10000, tarp vartojančiųjų 
antrosios kartos SKT – 16/10000, o tarp vartojan-
čiųjų trečiosios kartos SKT – 29/10000 moterų, to-
dėl labiau tikėtina, kad būtent progestino kompo-
nentas galėtų keisti hemostazės parametrus (1). S. 
Middeldrop ir jo kolegų atliktų studijų duomenimis, 
kad trečiosios kartos kontraceptikai, kurių sudėtyje 
yra desogestrelis, labai padidina II ir VII krešumo 
faktorių kiekį (16). Vartojant antrosios kartos kon-
traceptikus, nustatytas žymiai mažesnis V krešumo 
faktoriaus kiekis nei vartojant trečiosios kartos SKT 
(1). G. Tans bei jo tyrėjų grupė pranešė, jog, atlikus 
dvigubai aklas randomizuotas studijas, pastebėtas 
ryškus PS kiekio sumažėjimas, vartojant antrosios 
kartos kontraceptikus, lyginant su trečiosios kartos 

(17). Visgi žinant, kad, didėjant krešumo aktyvumui, 
turėtų didėti ir fi brinolitinis aktyvumas, hemostazę 
išlaikant pusiausvyroje, teigiama, jog visiškai sveikai 
moteriai mažos dozės trečiosios kartos SKT su nau-
jausiais progestagenais neturėtų pažeisti hemostazės 
pusiausvyros (1). 

Baltosios rasės populiacijoje 1/3 visų spontani-
nių pirmą kartą įvykusių GVT nustatoma įgimta 
trombofi lija. Be abejonės, reikšmingi ir neįgimti, o 
įgyti GVT rizikos veiksniai yra nutukimas ar trom-
bofl ebitas. Predisponuojantys GVT veiksniai: onko-
loginės ligos, kai kurios širdies ir kvėpavimo sistemų 
ligos, prieš tai buvusi GVT/PATE, vyresnis amžius, 
nėštumas, širdies nepakankamumas, širdies ritmo 
sutrikimai, SKT/pakaitinė hormonų terapija, nutu-
kimas, ilgalaikė hospitalizacija. Minėti rizikos veiks-
niai gali paskatinti „pretrombotinės būklės“ virsmą į 
trombozės epizodą (18, 19).

Trombozės vystymosi SKT vartotojoms tyrinė-
jimas atskleidė neretai pasitaikantį trijų pagrindinių 
jos priežasčių mechanizmą: 1) padidėjusią tam tikrų 
krešumo faktorių koncentraciją plazmoje; 2) įgimtą 
krešėjimo inhibitorių pajėgumo sumažėjimą; 3) fi -
brinolitinį nepakankamumą (20, 21).

Padidėjusi krešumo faktorių koncentracija 
plaz moje. Leideno trombofi lijos studijoje patvir-
tinta, jog GVT rizika didėja, jei plazmoje gausėja 
fi brinogeno, protrombino bei VIII faktoriaus, taip 
pat homocisteino. Vartojant SKT, 10 proc. ir mažiau 
padidėja fi brinogeno, 10 proc. ir mažiau protrombi-
no ir 20 proc. ir mažiau VIII faktoriaus koncentra-
cija plazmoje. Taip pat 40 proc. mažiau pagausėja 
trombino ir fi brino (gausėja jų žymenų).  Dažniau 
tai susiję su didesne estrogenų doze, bet retai, jei 
etinilestradiolio vartojama  30 µg ir mažiau (1, 22).

Šio SKT poveikio krešumo faktoriams interpre-
tacija sudėtinga, nes nėra eksperimentinių įrodymų, 
jog krešumo faktorių infuzija (jų proenzimine for-
ma) skatintų GVT. Galima tik teigti, jog vartojant 
SKT, GVT gali pasireikšti dėl padidėjusio krešėji-
mo aktyvumo, o tai ypač pavojinga moterims, tu-
rinčioms įgimtą krešumo inhibitorių defi citą. Tada 
GVT riziką labiau didina sumažėjęs endotelio akty-
vumas nei padidėjusi krešumo faktorių koncentraci-
ja (1, 8, 17, 23).
Įgimtas krešumo inhibitorių pajėgumo suma-

žėjimas. Įgimtas trombino inhibitoriaus nepakan-
kamumas statistiškai patikimai siejasi su veninės 
trombozės išsivystymo rizika. Tai gali būti AT III, 
PC arba PS nepakankamumas, kuris nėra svarbus, 
jei plazmos antitrombino aktyvumas normalus (80–
120 proc.). Vėlgi, krešumo inhibitorių koncentraci-
ja mažesnė už normalią savaime dar nereiškia GVT 
rizikos. Paaiškėjo, jog trombofi lijos atveju veninės 
trombozės rizika labiau susijusi su trombofi liniu 
genotipu, o ne fenotipu, t. y. absoliučia inhibitorių 
koncentracija plazmoje (22). Nepriklausomai nuo 
to, kokia reali krešumo inhibitorių koncentracija 
plazmoje, esant AT III ar PC genotipiniam nepakan-

Dalia Adukauskienė, Viktorija Miliauskienė



295

Medicina (Kaunas) 2010; 46(4)

kamumui, GVT rizika padidėja dukart (22). Net 25 
proc. SKT vartotojų nustatoma įgimta PC trombo-
fi lija. Visgi epidemiologinių tyrimų duomenys rodo 
trigerinio, paleidžiamojo veiksnio svarbą įgimtų 
trom bofi lijų atvejais, kad įvyktų GVT – tai chirurgi-
nė trauma, imobilizacija, gimdymas ir kt. (24–27).

Taigi, trombofi lija tik sąlygoja latentinę, pre-
trombotinę būklę, kuri gali tapti trombogenine tuo 
atveju, jei antikoaguliacinis aktyvumas toliau slopi-
namas ar jei kritiškai padidėja krešėjimo aktyvumas 
(24).

Išaiškėjo antikoaguliacinės sistemos adekvačios 
veiklos kofaktorių (aPC) svarba. Kai aktyvuojama 
krešėjimo kaskada, endotelio išskiriamas trombo-
modulinas aktyvuoja PC, kuriam veikiant mažėja V 
faktoriaus aktyvumas. Esant aPC atsparumui, krešė-
jimo kaskada vyksta be šios inhibicijos ir aPC negali 
pailginti krešėjimo laiko, tiriant dalinio aktyvuoto 
tromboplastino laiką (DATL). aPC atsparumas gali 
atsirasti dėl krešėjimo patologijos (V faktoriaus Lei-
deno mutacijos) arba gali būti įgytas (pvz., vartojant 
SKT) (17). G. Tans ir jo kolegos aptiko padidėjusį 
aPC atsparumą vartojant SKT su desogestreliu. M. 
Spannagl  ir jo grupė taip pat aptiko padidėjusio aPC 
atsparumo fenomeną vartojant SKT, bet neišskyrė, 
kurios kartos SKT poveikis stipresnis, o J. Rosing,  
atlikęs randomizuotą didelę studiją, pastebėjo, kad 
aPC atsparumas didesnis vartojant būtent trečiosios 
kartos SKT (1, 17). Moterims, kurioms yra V fak-
toriaus Leideno mutacija, SKT vartojimas, kai kurių 
autorių duomenimis, GVT, PATE riziką gali padi-
dinti iki 30 kartų (1, 17, 23, 28). 

Estrogenai skatina kai kurių baltymų gamybą 
kepenyse, o progestagenai jų kiekį mažina. Nevie-
nodas skirtingų SKT kartų poveikis įvairiems he-
mostatiniams parametrams galėtų būti aiškinamas 
tuo, kad skirtingi progestagenai, esantys įvairių SKT 
sudėtyje, pasižymi skirtingu poveikiu baltymų, taip 
pat ir krešumo faktorių gamybai kepenyse. Tyrimais 
nustatyta, jog aPC jautrumui įtakos turi ir įvairūs 
nedideli V bei VIII faktoriaus (aPC substratų) po-
kyčiai, PS ir keletas kitų baltymų. Taigi, ir poveikis 
šiems hemostatiniams faktoriams gali skatinti „įgytą 
aPC atsparumą“ bei padidinti GVT riziką (1, 8).

Įgimtas krešumo inhibitorių nepakankamumas 
įvairiose populiacijose labai skirtingas, todėl įver-
tinti simptomų neturinčią populiaciją hemostazės 
defektų požiūriu apskritai sudėtinga. Vien tik V 
faktoriaus Leideno mutacija lemia net 30 proc. visų 
GVT. JAV, manoma, kad baltųjų rasės populiacijos 
5,3 proc., ispanų – 2,2 proc., juodaodžių – 1,2 proc. 
ir 0,5 proc. azijiečių turi V faktoriaus Leideno mu-
taciją. PSO užsakymu atlikta literatūros apžvalga pa-
rodė, kad SKT vartotojoms, turinčioms V faktoriaus 
Leideno mutaciją, trombozės rizika buvo nuo 6,4 iki 
99,0 kartų didesnė lyginant su SKT nevartojančio-
mis moterimis. Tačiau genetinis tyrimas atliekamas 
retai, nes tai labai brangiai kainuoja (23, 24, 29).

Apibendrinus atliktų standartizuotų klinikinių 

tyrimų duomenis, kurių tikslas buvo nustatyti es-
trogenų polimorfi zmo įtaką GVT vartojant SKT, 
statistiškai patikimai nustatyta, kad pacientėms, var-
tojančioms sudėtines hormonines tabletes, yra dide-
lė GVT tikimybė. Rizika ypač padidėja, jei moterys 
turi ir kitų rizikos veiksnių (V faktoriaus Leideno 
mu tacija, vyresnis amžius, nutukimas). Lieknes-
nėms ir jaunesnio amžiaus moterims genų polimor-
fi zmo įtaka GVT buvo žymiai mažesnė, tačiau du 
kartus didesnė nei moterų, kurios vartojo placebo 
(14, 30).

Nemažiau už V faktoriaus Leideno mutaciją svar-
bi yra protrombino geno G20210A mutacija, kuri 
gali būti kaip atskiras GVT rizikos veiksnys, tačiau 
kartu esant ir  minėtiems rizikos veiksniams (V fak-
toriaus Leideno mutacijai ir kt.), trombozės rizika 
žymiai padidėja. Atlikus tyrimą Libane ir apiben-
drinus gautus duomenis paaiškėjo, jog 12,5 proc. 
ligonių, sergančių GVT, buvo aptikta II faktoriaus 
G20210A mutacija (visi heterozigotai) (31–33).

SKT vartotojoms mažas PS kiekis GVT rizikos 
nedidina (todėl nevertinamas kaip rizikos veiksnys), 
AT III defi citas didina šią riziką aštuonis kartus, o 
PC defi citas – du. Pastaruoju metu paaiškėjo, jog 
trečiosios kartos progestagenų turintys SKT skatina 
aPC atsparumą beveik tiek pat, kiek ir V faktoriaus 
Leideno mutacija. Teigiama, jog trečiosios kartos 
SKT GVT riziką didina dukart, lyginant su antro-
sios, tačiau šie duomenys vis dar prieštaringi (1, 8, 
17, 23).

Fibrinolitinis nepakankamumas esti tuomet, 
kai pagausėja reikšmingiausio fi brinolizės inhibito-
riaus – plazminogeno aktyvatoriaus inhibitoriaus. 

Vartojant SKT, daugėja krešumo aktyvavimo 
žymenų (o tai labiausiai susiję su etinilestradiolio 
doze), tai nėra absoliučiai tapatu trombogeniškumo 
padidėjimui. Joks SKT trombogeniškumą aiškinan-
tis mechanizmas negali padėti specifi škai, patikimai 
ir tiksliai  konkrečiomis aplinkybėmis nuspėti, ar 
vartojant SKT, pacientei išsivystys GVT (1, 11–13).

Absoliučios SKT vartojimo kontraindikaci-
jos: arterinė ar veninė trombozė, išeminė širdies 
liga ir kardiomiopatija, širdies vožtuvų ligos, buvęs 
hemoraginis insultas, hipercholesterolemija, polici-
temija, jau esamas polinkis hiperkoaguliacijai, nuo 
hormonų priklausomas vėžys, plautinė hipertenzija, 
aktyvi kepenų liga, porfi rija, buvusios lytinių steroi-
dų sukeltos komplikacijos (trofoblastinė liga). SKT 
vartojimas kontraindikuotinas ir židininės migrenos 
atveju, nes ji gali būti susijusi su laikina smegenų 
išemija (1, 29, 34, 35).

Reliatyvios SKT vartojimo kontraindikacijos: 
veiksniai, didinantys širdies ir kraujagyslių sistemos 
ligos arba venų trombozės riziką – nuo hormonų 
nepriklausomas vėžys, dislipidemija, nutukimas, hi-
pertenzija, šeiminė GVT, rūkymas. Rūkalėms (su-
rūkančioms daugiau kaip 10 cigarečių per parą), ilgą 
laiką vartojančioms SKT, prokoaguliacinis jų povei-
kis didesnis, tačiau iki šiol vertintas kaip padidėjusios 
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GVT rizikos veiksnys nurodytas 35 metų amžiaus 
riba jau nėra aktuali, nes rūkalėms ši rizika padidėja 
jau jaunesniame amžiuje (1, 29, 34). Reguliarus ar-
terinio kraujo spaudimo tikrinimas prieš pradedant 
vartoti SKT siejamas su mažesne hiperkoaguliacinių 
būklių pasireiškimo rizika motyvuojant, kad, apti-
kus širdies ir kraujagyslių sistemos pažeidimo rizikos 
veiksnių, kurie sietini su padidėjusia GVT rizika, jie 
koreguojami anksčiau, dar prieš pradedant vartoti 
SKT, todėl ir nesukelia su SKT vartojimu susijusių 
reikšmingų pasekmių (1).

Tais atvejais, kai SKT vartojimas nepageidauti-
nas dėl kontraindikacijų estrogenams, galima varto-
ti tik progestageninę oralinę kontracepciją (POK). 
POK veikimas keičia gimdos kaklelio gleivių sudėtį 
ir trikdo kiaušinėlio implantaciją. Kol kontracepci-
jai buvo pritaikytos mažos estrogenų dozės (20 µg), 
vyresnės nei 35 metų moterys dažniausiai vartojo 
POK, ypač esant hipertenzijai ar migrenai ir sergant 
cukriniu diabetu, kai padidėjusi širdies ir kraujagys-
lių sistemos ligos rizika, susijusi su insulino poreikio 
svyravimais dėl SKT ciklo. POK nepageidaujamas 
poveikis – 20 proc. moterų, tiriant ultragarsu, išryš-
kėja kiaušidžių cistos (dauguma jų besimptomės ir 
išnyksta savaime), padidėja ektopinio nėštumo rizika 
dėl progestageno poveikio  kiaušintakių peristaltikai, 
dažniau įvyksta nepageidaujamas apvaisinimas, nes 
50 proc. POK vartojančių moterų ovuliacija tebe-
sitęsia. Ilgo veikimo injekuojamieji progestagenai 
(depomedroksiprogesterono acetatas) – populiarus 
kontracepcijos metodas visame pasaulyje. Ilgai var-
tojant  progestageno implantus, pasireiškia jų ne-
pageidaujami reiškiniai: svorio prieaugis, ilgalaikis 
nevaisingumas, nutraukus kontracepciją, kaulų mi-
neralinio tankio sumažėjimas, kuris yra grįžtamojo 

pobūdžio (kadangi susidaro reliatyvi hipoestroge-
niškumo būklė), taip pat anksčiau minėtas poveikis 
krešumo sistemai (1,15–19, 36, 37).

Ilgą laiką SKT vartojimas buvo vertintas kaip 
nereikšmingas GVT rizikos veiksnys, tačiau predis-
ponuojantis SKT veikimo mechanizmas neišaiškin-
tas. Todėl ateities studijų tikslas – atrinkti moteris, 
vartojančias SKT, kurioms yra padidėjusi krešumo 
rizika – teigiama asmeninė ar šeiminė veninės trom-
boembolijos priešistorė. Tada indikuotina ištirti he-
mostazę, ypač cirkuliuojančio AT III kiekį bei nu-
statyti V faktoriaus Leideno trombogeninę mutaciją 
(9). 

Išvados
Jaunoms sveikoms moterims, vartojant SKT ir 

nesant papildomų rizikos veiksnių, GVT, insulto 
ir išeminės širdies ligos rizika yra maža, nes GVT 
yra liga, kurios riziką nusako vektorius genetinių, 
aplinkos ir pacientės elgsenos veiksnių. Tačiau labai 
svarbu pažymėti, kad išeminės širdies ligos, GVT ar 
insulto rizika yra žymiai didesnė, kai vartojanti SKT 
pacientė turi papildomų šių ligų rizikos veiksnių: 
serga cukriniu diabetu, arterine hipertenzija, yra vy-
resnės nei 35 metų arba jauno amžiaus rūkalės, turi 
įgimtų hiperkoaguliaciją skatinančių krešumo siste-
mos defektų. Prieš vartojant SKT, rekomenduoja-
ma reguliariai tikrinti ir prireikus koreguoti arterinį 
kraujo spaudimą. Nė vienas kontraceptinis hormo-
ninis preparatas nėra visiškai saugus moterims netgi 
nesant pripažintų rizikos veiksnių, nes tiek estroge-
nai, tiek progestagenai, esantys SKT sudėtyje, gali 
skatinti hiperkoaguliaciją, todėl, prieš pasirenkant 
SKT, rekomenduojama aptarti ir kitus pacientei 
saugesnius kontracepcijos metodus. 
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Summary. Combined oral contraceptives have been known as a well-established contraceptive method 
already more than 50 years. Unfortunately, this method is not absolutely safe. Combined oral contracep-
tives include estrogens and progestagens, which may stimulate the blood coagulation and promote the 
occurrence of deep-vein thrombosis; adverse effects of oral contraceptives are also notably associated with 
increased risk of stroke and myocardial infarction. The risk of hypercoagulation and venous thrombosis is 
most likely to be infl uenced by the dose of estrogens, but recent investigations have showed that the type 
of progestagens is very important as well.  
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