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Sudétinés kontraceptinés tabletés ir hiperkoaguliacija
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Santrauka. Sudétinés kontraceptinés tabletés yra gerai Zinomas kontracepcijos metodas daugiau
kaip 50 mety. Deja, Sis metodas néra visiskai saugus. Sudétiniy kontraceptiniy tableciy sudétyje yra
estrogeny bei progestageny, kurie gali skatinti kraujo kreséjimgq ir giliyjy veny tromboze, taip pat
su geriamyjy kontraceptiky vartojimu siejami nepageidaujami reiskiniai: Zymiai padidéjusi insulto
ir miokardo infarkto rizika. Labiausiai tikétina, jog hiperkoaguliacijos ir veninés trombozés rizika
priklauso nuo estrogeny dozés, bet naujausiy tyrimy duomenys parodé, jog progestageny rusis taip

pat yra reikSminga.

Ivadas

Nepaisant visy moderniy apsaugos nuo néstumo
priemoniy, apie 30 proc. gimdymy pasaulyje yra
neplanuotas néstumas, todél vis daugiau jy nutrau-
kiama. Nors abortas Vakary Salyse vertinamas kaip
saugi procedura, puse i§ pasaulyje atlikty 50 mln.
aborty per metus Pasauliné sveikatos apsaugos or-
ganizacija (PSAQO) jvertino kaip sveikatai pavojin-
ga procedura (1, 2). Taigi, kontracepcija aktuali ir
jos vartojimas pasaulyje per pastaruosius 30 mety
iSplito, ta¢iau maziau iSsivysCiusiose Salyse jis islie-
ka palyginti nepopuliarus, pvz., kai kuriose Afrikos
Salyse jvairig kontracepcijg vartoja tik 14 proc. pory,
o JAV vien geriamaja kontracepcija, kaip apsaugos
priemone nuo néstumo, vartoja net 23 proc. vaisin-
go amziaus motery. Nors hormonines kontracepti-
nes tabletes dazniau vartoja vis jaunesnés moterys,
ankstesniais duomenimis, Lietuvoje jas vartojo ma-
ziau kaip 6 proc. paciy jauniausiy galinciy pastoti
motery (3). Dar 1950 m. sukurtos sudétinés kon-
traceptinés tabletés (SKT) skiriamos ne tik kaip ap-
sisaugojimo priemoné nuo néstumo, bet ir gausiam
menstruaciniam kraujavimui, dismenoréjai gydyti,
kiausidziy cisty formavimuisi mazinti.

SKT veikimas — tai ovuliacijos slopinimas.
Egzogeniniai estrogenai slopina folikulus stimu-
liuojamojo hormono FSH, o progestagenai — liu-
teinizuojamojo hormono LH sekrecija. Be to, SKT
kei¢ia gimdos kaklelio gleiviy sudétj, todél blogéja
spermos pasazas ir vyksta endometriumo atrofija.
Norint sumazinti SKT sukeliamy nepageidaujamy
reiSkiniy, susijusiy su hiperkoaguliacija, buvo ban-
dyta patobulinti SKT sudétj mazinant estrogeny
kiekj ir pridedant progestageny (levonorgestrelio).
Taip buvo pagaminti antrosios kartos SKT. Véliau,
norint uztikrinti preparato veiksmingumg ir saugu-
ma, pagaminti ir treciosios kartos SKT su dar nau-

jesniais kitos rusies progestagenais (desogestreliu,
norgestimatu, gestodenu) (4, 5).

Treciosios kartos progestagenai turi didesnj afi-
nitetg progesterono receptoriams, todél su jais sti-
priau susijungia ir labiau slopina ovuliacija. Taip pat
mazesnis jy afinitetas androgeny receptoriams (to-
dél ir mazesnis androgenizuojamasis poveikis nei se-
nesniy progestageny), o su tuo siejamas ir mazesnis
nepageidaujamas poveikis serumo lipoproteinams.
Moteriai, vartojanciai SKT su naujesniais progesta-
genais, didéja didelio tankio ir mazéja mazo tankio
lipoproteiny. Kadangi tokia lipoproteiny sudétis vy-
rams siejama su mazesne iSeminés ligos rizika, ma-
nyta, jog treCiosios kartos SKT vartojimas gali ma-
zinti miokardo infarkto ir, galbat, insulto rizika (1).

Nepageidaujami SKT sukeliami reiskiniai susi-
je ir su tuo, jog tiek estrogenai, tiek progestagenai
metabolizuojami kepenyse, todél kinta ir angliavan-
deniy, lipidy bei kreSumo faktoriy metabolizmas.
Apie SKT rys$j su tromboze pirmakart mokslinéje
spaudoje paskelbta 1961 m. ir SKT jtaka hemostazei
tapo tyrinéjimy objektu. Po atlikty tyrimy 1995 m.
pastebéta, jog vidutiniskai trys i§ 10000 SKT varto-
jancios moterys turi didesne giliyjy veny trombo-
zés (GVT) rizika (1, 6-9). GVT (kojy ir(ar) dubens)
nulemia 4,7 proc. mirtiny ir iki 50 proc. lengvesniy
plauciy arterijos tromboembolijos (PATE) atvejy,
nes 15-20 proc. visy veniniy tromby embolizuo-
ja. Nepaisant adekvataus gydymo antikoaguliantais,
40-60 proc. GVT atvejy nulemia potrombotinj sin-
droma, kuris dar labiau padidina Sios patologijos gy-
dymo kastus, sukelia laikina ar pastovy nedarbingu-
mg, blogina gyvenimo kokybe (10).

Multicentriniai stebéjimai parodé, kad iSeminio
insulto rizika, vartojant SKT, gali padidéti mazdaug
du kartus, o hemoraginio — 1,5 karto. Trombozinio,
iSeminio insulto rizika stipriai koreliuoja su estradi-
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olio doze, o hemoraginio insulto rizika didesné tarp
vyresniy SKT vartotojy. Vartojant SKT, taip pat du-
kart didéja miokardo infarkto rizika (7-9, 11-13).

Sudétiniy kontraceptiniy tableciy poveikis

kresumo sistemai

Hemostazés sistema — tai dviejy skirtingy proce-
sy — kreSumo ir fibrinolizés hemodinaminé pusiaus-
vyra. Ji priklauso nuo veiksniy, esanciy plazmoje,
kraujagysliy sienelése, trombocituose, kurie skatina
arba slopina tiek kreSuma, tiek fibrinolize. Kresuma
aktyvina VII faktorius, fibrinogenas, o antitrombinas
III (AT III), baltymai C (PC) ir S (PS) kresuma slo-
pina. Fibrinolize aktyvina plazminogenas, audiniy
plazminogeno aktyvatorius, fibrino skilimo produk-
tai, o antifibrinolitiniu poveikiu pasizymi plazmino-
geno aktyvatoriaus inhibitorius. KreSumo aktyvini-
mas gali pazeisti hemostazés pusiausvyrg ir didinti
trombozés rizika (6, 7, 9, 14). Vartojant SKT, kinta
daugelio kreSumo bei fibrinolizés sistemy kompo-
nenty koncentracija plazmoje, todél kresumas didé-
ja: plazmoje gauséja fibrinogeno, didéja aktyviy VII
ir X kresumo faktoriy, gali mazéti AT III, t. y. kre-
$umo inhibitoriaus aktyvumas. Si hiperkoaguliaciné
buklé dazniausiai skatina kompensacinj fibrinolitinj
aktyvuma islaikant hemostazés pusiausvyra, kuri,
vartojant SKT, gali sutrikti. ISskirtinis kai kuriy kre-
$éjimo faktoriy (pvz., VII faktoriaus ir fibrinogeno)
padidéjimas siejamas ir su didesne iSeminés Sirdies
ligos, GVT, PATE rizika (1, 7, 9, 14).

Véliau paaiskéjo, kad biitent SKT estrogenai di-
dina fibrinogeno, VII, VIII, X kreSumo faktoriy ir
plazminogeno kiekj bei skatina aktyvuoto baltymo
C (aPC) atsparuma. Su estrogeny vartojimu taip pat
siejamas AT III, PS ir plazminogeno aktyvatoriaus
inhibitoriaus kiekio sumazéjimas. Dél to buvo su-
mazinta etinilestradiolio dozé ir tromboembolijy
salygotas sergamumas bei mirStamumas zymiai su-
mazéjo (1, 8). Kiti Saltiniai teigia, kad antrosios ir
treCiosios kartos kontraceptiky sudétyje estradiolio
kiekis yra labai panasus, todél tikétina, kad proges-
tagenai taip pat gali turéti reikSmés trombozés at-
siradimui (15-17). Atlikus epidemiologiniy studijy
analize, pastebéta, kad tarp nevartojanciy SKT mo-
tery GVT jvyksta 3,8 i§ 10000, tarp vartojanciyjy
antrosios kartos SKT — 16/10000, o tarp vartojan-
¢iyjy treciosios kartos SKT — 29/10000 motery, to-
dél labiau tikétina, kad butent progestino kompo-
nentas galéty keisti hemostazés parametrus (1). S.
Middeldrop ir jo kolegy atlikty studijy duomenimis,
kad treciosios kartos kontraceptikai, kuriy sudétyje
yra desogestrelis, labai padidina II ir VII kresumo
faktoriy kiekj (16). Vartojant antrosios kartos kon-
traceptikus, nustatytas zymiai mazesnis V kresumo
faktoriaus kiekis nei vartojant treCiosios kartos SKT
(1). G. Tans bei jo tyréjy grupé pranese, jog, atlikus
dvigubai aklas randomizuotas studijas, pastebétas
ryskus PS kiekio sumazéjimas, vartojant antrosios
kartos kontraceptikus, lyginant su treciosios kartos

(17). Visgi zinant, kad, didéjant kreSumo aktyvumui,
turéty dideéti ir fibrinolitinis aktyvumas, hemostaze
islaikant pusiausvyroje, teigiama, jog visiskai sveikai
moteriai mazos dozés treciosios kartos SKT su nau-
jausiais progestagenais neturéty pazeisti hemostazés
pusiausvyros (1).

Baltosios rasés populiacijoje 1/3 visy spontani-
niy pirmag karta jvykusiy GVT nustatoma jgimta
trombofilija. Be abejonés, reikSmingi ir nejgimti, o
igyti GVT rizikos veiksniai yra nutukimas ar trom-
boflebitas. Predisponuojantys GVT veiksniai: onko-
loginés ligos, kai kurios Sirdies ir kvépavimo sistemy
ligos, pries tai buvusi GVT/PATE, vyresnis amzius,
néstumas, Sirdies nepakankamumas, Sirdies ritmo
sutrikimai, SKT/pakaitiné hormony terapija, nutu-
kimas, ilgalaiké hospitalizacija. Minéti rizikos veiks-
niai gali paskatinti ,,pretrombotinés buklés* virsma j
trombozés epizoda (18, 19).

Trombozés vystymosi SKT vartotojoms tyriné-
jimas atskleidé neretai pasitaikantj trijy pagrindiniy
jos priezasCiy mechanizma: 1) padidéjusia tam tikry
kreSumo faktoriy koncentracija plazmoje; 2) jgimta
kresé¢jimo inhibitoriy pajégumo sumazéjima; 3) fi-
brinolitinj nepakankamuma (20, 21).

Padidéjusi kresumo faktoriy koncentracija
plazmoje. Leideno trombofilijos studijoje patvir-
tinta, jog GVT rizika didéja, jei plazmoje gauséja
fibrinogeno, protrombino bei VIII faktoriaus, taip
pat homocisteino. Vartojant SKT, 10 proc. ir maziau
padidéja fibrinogeno, 10 proc. ir maziau protrombi-
no ir 20 proc. ir maziau VIII faktoriaus koncentra-
cija plazmoje. Taip pat 40 proc. maziau pagauséja
trombino ir fibrino (gauséja jy zZymeny). Dazniau
tai susije su didesne estrogeny doze, bet retai, jei
etinilestradiolio vartojama 30 pg ir maziau (1, 22).

Sio SKT poveikio kreSumo faktoriams interpre-
tacija sudétinga, nes néra eksperimentiniy jrodymy,
jog kreSumo faktoriy infuzija (jy proenzimine for-
ma) skatinty GVT. Galima tik teigti, jog vartojant
SKT, GVT gali pasireiksti dél padidéjusio kreséji-
mo aktyvumo, o tai ypa¢ pavojinga moterims, tu-
rinCioms jgimta kreSumo inhibitoriy deficita. Tada
GVT rizika labiau didina sumazéjes endotelio akty-
vumas nei padidéjusi kreSumo faktoriy koncentraci-
ja (1,8, 17, 23).

Igimtas kresumo inhibitoriy pajégumo suma-
Zéjimas. |gimtas trombino inhibitoriaus nepakan-
kamumas statistiSkai patikimai siejasi su veninés
trombozés issivystymo rizika. Tai gali buti AT III,
PC arba PS nepakankamumas, kuris néra svarbus,
jei plazmos antitrombino aktyvumas normalus (80—
120 proc.). Vélgi, kresumo inhibitoriy koncentraci-
ja mazesné uz normalia savaime dar nereiskia GVT
rizikos. Paaiskéjo, jog trombofilijos atveju veninés
trombozés rizika labiau susijusi su trombofiliniu
genotipu, o ne fenotipu, t. y. absoliucia inhibitoriy
koncentracija plazmoje (22). Nepriklausomai nuo
to, kokia reali kreSumo inhibitoriy koncentracija
plazmoje, esant AT III ar PC genotipiniam nepakan-
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kamumui, GVT rizika padidéja dukart (22). Net 25
proc. SKT vartotojy nustatoma jgimta PC trombo-
filija. Visgi epidemiologiniy tyrimy duomenys rodo
trigerinio, paleidziamojo veiksnio svarba jgimty
trombofilijy atvejais, kad jvykty GVT — tai chirurgi-
né trauma, imobilizacija, gimdymas ir kt. (24-27).

Taigi, trombofilija tik salygoja latentine, pre-
trombotine biikle, kuri gali tapti trombogenine tuo
atveju, jei antikoaguliacinis aktyvumas toliau slopi-
namas ar jei kritiskai padidéja kreséjimo aktyvumas
(24).

[5aiskéjo antikoaguliacinés sistemos adekvacios
veiklos kofaktoriy (aPC) svarba. Kai aktyvuojama
kreséjimo kaskada, endotelio iSskiriamas trombo-
modulinas aktyvuoja PC, kuriam veikiant mazéja V
faktoriaus aktyvumas. Esant aPC atsparumui, kresé-
jimo kaskada vyksta be Sios inhibicijos ir aPC negali
pailginti kreséjimo laiko, tiriant dalinio aktyvuoto
tromboplastino laika (DATL). aPC atsparumas gali
atsirasti dél kreséjimo patologijos (V faktoriaus Lei-
deno mutacijos) arba gali bati jgytas (pvz., vartojant
SKT) (17). G. Tans ir jo kolegos aptiko padidéjusj
aPC atsparuma vartojant SKT su desogestreliu. M.
Spannagl ir jo grupé taip pat aptiko padidéjusio aPC
atsparumo fenomeng vartojant SKT, bet neisskyreé,
kurios kartos SKT poveikis stipresnis, o J. Rosing,
atlikes randomizuota didele studija, pastebéjo, kad
aPC atsparumas didesnis vartojant biitent treciosios
kartos SKT (1, 17). Moterims, kurioms yra V fak-
toriaus Leideno mutacija, SKT vartojimas, kai kuriy
autoriy duomenimis, GVT, PATE rizika gali padi-
dinti iki 30 karty (1, 17, 23, 28).

Estrogenai skatina kai kuriy baltymy gamyba
kepenyse, o progestagenai jy kiekj mazina. Nevie-
nodas skirtingy SKT karty poveikis jvairiems he-
mostatiniams parametrams galéty buti aiskinamas
tuo, kad skirtingi progestagenai, esantys jvairiy SKT
sudétyje, pasizymi skirtingu poveikiu baltymy, taip
pat ir kresumo faktoriy gamybai kepenyse. Tyrimais
nustatyta, jog aPC jautrumui jtakos turi ir jvairiis
nedideli V bei VIII faktoriaus (aPC substraty) po-
kyciai, PS ir keletas kity baltymy. Taigi, ir poveikis
Siems hemostatiniams faktoriams gali skatinti ,,jgyta
aPC atsparuma” bei padidinti GVT rizika (1, 8).

Jgimtas kreSumo inhibitoriy nepakankamumas
jvairiose populiacijose labai skirtingas, todél jver-
tinti simptomy neturinc¢ia populiacija hemostazés
defekty poziuriu apskritai sudétinga. Vien tik V
faktoriaus Leideno mutacija lemia net 30 proc. visy
GVT. JAV, manoma, kad baltyjy rasés populiacijos
5,3 proc., ispany — 2,2 proc., juodaodziy — 1,2 proc.
tacija. PSO uzsakymu atlikta literataros apzvalga pa-
rodé, kad SKT vartotojoms, turincioms V faktoriaus
Leideno mutacija, trombozés rizika buvo nuo 6,4 iki
99,0 karty didesné lyginant su SKT nevartojancio-
mis moterimis. Taciau genetinis tyrimas atliekamas
retai, nes tai labai brangiai kainuoja (23, 24, 29).

Apibendrinus atlikty standartizuoty klinikiniy

tyrimy duomenis, kuriy tikslas buvo nustatyti es-
trogeny polimorfizmo jtaka GVT vartojant SKT,
statistiskai patikimai nustatyta, kad pacientéms, var-
tojan¢ioms sudétines hormonines tabletes, yra dide-
lée GVT tikimybé. Rizika ypac padidéja, jei moterys
turi ir kity rizikos veiksniy (V faktoriaus Leideno
mutacija, vyresnis amzius, nutukimas). Lieknes-
néms ir jaunesnio amziaus moterims geny polimor-
fizmo jtaka GVT buvo Zymiai mazesné, taciau du
kartus didesné nei motery, kurios vartojo placebo
(14, 30).

Nemaziau uz V faktoriaus Leideno mutacija svar-
bi yra protrombino geno G20210A mutacija, kuri
gali buti kaip atskiras GVT rizikos veiksnys, taciau
kartu esant ir minétiems rizikos veiksniams (V fak-
toriaus Leideno mutacijai ir kt.), trombozés rizika
zymiai padidéja. Atlikus tyrima Libane ir apiben-
drinus gautus duomenis paaiskéjo, jog 12,5 proc.
ligoniy, serganciy GVT, buvo aptikta II faktoriaus
G20210A mutacija (visi heterozigotai) (31-33).

SKT vartotojoms mazas PS kiekis GVT rizikos
nedidina (todél nevertinamas kaip rizikos veiksnys),
AT I deficitas didina S$ia rizikq aStuonis kartus, o
PC deficitas — du. Pastaruoju metu paaiskéjo, jog
treCiosios kartos progestageny turintys SKT skatina
aPC atsparuma beveik tiek pat, kiek ir V faktoriaus
Leideno mutacija. Teigiama, jog treciosios kartos
SKT GVT rizika didina dukart, lyginant su antro-
sios, taCiau Sie duomenys vis dar priestaringi (1, 8,
17, 23).

Fibrinolitinis nepakankamumas esti tuomet,
kai pagauséja reikSmingiausio fibrinolizés inhibito-
riaus — plazminogeno aktyvatoriaus inhibitoriaus.

Vartojant SKT, daugéja kresumo aktyvavimo
zymeny (o tai labiausiai susij¢ su etinilestradiolio
doze), tai néra absoliuciai tapatu trombogeniskumo
padidéjimui. Joks SKT trombogeniskuma aiskinan-
tis mechanizmas negali padéti specifiskai, patikimai
ir tiksliai konkreciomis aplinkybémis nuspéti, ar
vartojant SKT, pacientei i$sivystys GVT (1, 11-13).

Absoliucios SKT wvartojimo kontraindikaci-
jos: arteriné ar veniné trombozé, iSeminé Sirdies
liga ir kardiomiopatija, Sirdies voztuvy ligos, buves
hemoraginis insultas, hipercholesterolemija, polici-
temija, jau esamas polinkis hiperkoaguliacijai, nuo
hormony priklausomas vézys, plautiné hipertenzija,
aktyvi kepeny liga, porfirija, buvusios lytiniy steroi-
dy sukeltos komplikacijos (trofoblastiné liga). SKT
vartojimas kontraindikuotinas ir zidininés migrenos
atveju, nes ji gali buti susijusi su laikina smegeny
iSemija (1, 29, 34, 35).

Reliatyvios SKT vartojimo kontraindikacijos:
veiksniai, didinantys Sirdies ir kraujagysliy sistemos
ligos arba veny trombozés rizika — nuo hormony
nepriklausomas vézys, dislipidemija, nutukimas, hi-
pertenzija, Seiminé GVT, rtikymas. Rikaléms (su-
rikancioms daugiau kaip 10 cigareciy per para), ilga
laika vartojan¢ioms SKT, prokoaguliacinis jy povei-
kis didesnis, taciau iki siol vertintas kaip padidéjusios
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GVT rizikos veiksnys nurodytas 35 mety amziaus
riba jau néra aktuali, nes rukaléms $i rizika padidéja
jau jaunesniame amziuje (1, 29, 34). Reguliarus ar-
terinio kraujo spaudimo tikrinimas prie§ pradedant
vartoti SKT siejamas su mazesne hiperkoaguliaciniy
bukliy pasireiskimo rizika motyvuojant, kad, apti-
kus sirdies ir kraujagysliy sistemos pazeidimo rizikos
veiksniy, kurie sietini su padidéjusia GVT rizika, jie
koreguojami anksciau, dar prie$ pradedant vartoti
SKT, todél ir nesukelia su SKT vartojimu susijusiy
reik$mingy pasekmiy (1).

Tais atvejais, kai SKT vartojimas nepageidauti-
nas dél kontraindikacijy estrogenams, galima varto-
ti tik progestagenine oraline kontracepcija (POK).
POK veikimas keicia gimdos kaklelio gleiviy sudétj
ir trikdo kiausinélio implantacija. Kol kontracepci-
jai buvo pritaikytos mazos estrogeny dozés (20 pg),
vyresnés nei 35 mety moterys dazniausiai vartojo
POK, ypac esant hipertenzijai ar migrenai ir sergant
cukriniu diabetu, kai padidéjusi Sirdies ir kraujagys-
liy sistemos ligos rizika, susijusi su insulino poreikio
svyravimais dél SKT ciklo. POK nepageidaujamas
poveikis — 20 proc. motery, tiriant ultragarsu, iSrys-
kéja kiausidziy cistos (dauguma jy besimptomés ir
iSnyksta savaime), padidéja ektopinio néstumo rizika
dél progestageno poveikio kiausintakiy peristaltikai,
dazniau jvyksta nepageidaujamas apvaisinimas, nes
50 proc. POK vartojanciy motery ovuliacija tebe-
sitesia. Ilgo veikimo injekuojamieji progestagenai
(depomedroksiprogesterono acetatas) — populiarus
kontracepcijos metodas visame pasaulyje. Ilgai var-
tojant progestageno implantus, pasireiskia jy ne-
pageidaujami reiskiniai: svorio prieaugis, ilgalaikis
nevaisingumas, nutraukus kontracepcija, kauly mi-
neralinio tankio sumazéjimas, kuris yra griztamojo

pobtdzio (kadangi susidaro reliatyvi hipoestroge-
niskumo buklé), taip pat anks¢iau minétas poveikis
kreSumo sistemai (1,15-19, 36, 37).

Ilga laika SKT vartojimas buvo vertintas kaip
nereikSmingas GVT rizikos veiksnys, taciau predis-
ponuojantis SKT veikimo mechanizmas neisaiskin-
tas. Todél ateities studijy tikslas — atrinkti moteris,
vartojanc¢ias SKT, kurioms yra padidéjusi kresumo
rizika — teigiama asmeniné ar Seiminé veninés trom-
boembolijos priesistoré. Tada indikuotina istirti he-
mostaze, ypa¢ cirkuliuojancio AT III kiekj bei nu-
statyti V faktoriaus Leideno trombogenine mutacija

(9).

ISvados

Jaunoms sveikoms moterims, vartojant SKT ir
nesant papildomy rizikos veiksniy, GVT, insulto
ir iSeminés Sirdies ligos rizika yra maza, nes GVT
yra liga, kurios rizika nusako vektorius genetiniy,
aplinkos ir pacientés elgsenos veiksniy. Taciau labai
svarbu pazymeéti, kad iSeminés Sirdies ligos, GVT ar
insulto rizika yra zymiai didesné, kai vartojanti SKT
pacienté turi papildomy Siy ligy rizikos veiksniy:
serga cukriniu diabetu, arterine hipertenzija, yra vy-
resnés nei 35 mety arba jauno amziaus rukalés, turi
igimty hiperkoaguliacija skatinanc¢iy kresumo siste-
mos defekty. Pries vartojant SKT, rekomenduoja-
ma reguliariai tikrinti ir prireikus koreguoti arterinj
kraujo spaudima. Né vienas kontraceptinis hormo-
ninis preparatas néra visiskai saugus moterims netgi
nesant pripazinty rizikos veiksniy, nes tiek estroge-
nai, tiek progestagenai, esantys SKT sudétyje, gali
skatinti hiperkoaguliacija, todél, pries pasirenkant
SKT, rekomenduojama aptarti ir kitus pacientei
saugesnius kontracepcijos metodus.

Combined oral contraception and hypercoagulation

Dalia Adukauskiené', Viktorija Miliauskiené?
'Department of Intensive Care, Kaunas University of Medicine, ’Kaunas University of Medicine, Lithuania
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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 influenced by the dose of estrogens, but recent investigations have showed that the type

of progestagens is very important as well.
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