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Postfertilizačné účinky orálnych kontraceptív 
a ich vzťah k informovanému súhlasu 
Walter L. Larimore, MD; Joseph B. Stanford, MD, MSPH 
 
 
 
Primárny mechanizmus účinku orálnych kontraceptív je zameraný na inhibíciu ovulácie. Tento mechanizmus 
však nie je vždy účinný. V určitých prípadoch dôjde k ovulácii, pričom sa následne uplatnia sekundárne 
mechanizmy, ktoré zabránia klinicky overiteľnému tehotenstvu /t.j. tehotenstvu, ktoré môžeme overiť 
objektívnymi metódami, ako je napr. sérová hladina beta-HCG či UZV, čo je možné až po implantácii 
oplodneného vajíčka v sliznici maternice - pozn. prekl./. Tieto sekundárne mechanizmy môžu účinkovať 
pred alebo po oplodnení vajíčka spermiou /ďalej len "oplodnení" - pozn. prekl./. Pre niektoré pacientky môžu 
byť postfertilizačné účinky neprijateľné, preto by mohli mať záujem o informácie ohľadom týchto  účinkov. 
Tento článok vyhodnocuje dostupné informácie o postfertilizačných účinkoch orálnych kontraceptív 
a dochádza k záveru, že existujú dostatočné dôkazy podporujúce hypotézu, že efektivita orálnych 
kontraceptív závisí do určitého stupňa na ich postfertilizačných účinkoch. Existuje však málo údajov na to, 
aby bolo možné kvantifikovať relatívny príspevok postfertilizačných účinkov. Napriek nedostatku 
kvantitatívnych údajov vzhľadom k zásadám informovaného súhlasu by pacientky s eventuálnymi 
námietkami voči akýmkoľvek postfertilizačným stratám mali byť informované o týchto účinkoch, aby mohli 
dať plne informovaný súhlas k užívaniu orálnych kontraceptív. Arch Fam Med. 2000;9:126-133 
 
Orálne kontraceptíva (OK) patria medzi najviac študované a používané medikamentá na svete.1 V niektorých 
krajinách sú voľne k dispozícii, zatiaľ čo inde sú prakticky nedostupné. V Amerike OK prispeli k väčšej 
akceptovateľnosti kontroly pôrodnosti,2 hoci pre mnohé pacientky je rozhodnutie o kontracepcii stále spojené 
s morálnymi, etickými a náboženskými dôsledkami.3,4 Pre pacientky, ktoré veria že ľudský život sa začína 
oplodnením (koncepciou), metóda kontroly pôrodnosti, ktorá zahŕňa možnosť prerušenia vývoja po 
oplodnení (postfertilizačný účinok), môže byť neprijateľná.5,6 Posfertilizačné účinky sa prejavujú 
rozhodujúcim spôsobom u akútnej postkoitálnej kontracepcie (ak je podaná príliš neskoro, aby mohla 
zabrániť ovulácii),7,8 u antigestagénnych prostriedkov (látkach pôsobiacich proti účinkom progesterónu - 
napr. RU-486),9 a vnútromaternicových teliesok.5 Z týchto dôvodov sú tieto metódy pre niektoré pacientky 
neprijateľné. Hoci postfertilizačné účinky sa bežne uvádzajú ako sekundárne mechanizmy pôsobenia OK,10-12 
dôkazy o týchto účinkoch sa doteraz systematicky neskúmali. Cieľom tohto článku bolo preskúmať 
a zatriediť dostupné informácie o postfertilizačných účinkoch OK a diskutovať o dôsledkoch týchto 
informácií na informovaný súhlas. Vychádzame z predpokladu, že pacientky pre ktoré by postfertilizačné 
účinky mohli byť dôležité, majú právo rozhodovať sa na základe najlepších dostupných informácií. 13-15 
 

Komentár autora je 

na konci článku 
 
 
Naša analýza informácií zahrňovala prieskum abstraktov všetkých štúdií OK publikovaných od roku 1970, 
ktoré boli dostupné na MEDLINE a týkali sa bežne používaných OK. Ide o tzv. nízkodávkové OK (<50 µg 
estrogénu), fázové kombinované OK (obsahujúce estrogén a gestagén), nízkodávkové monofázové 
kombinované OK a čisto gestagénne OK. Preskúmali sme aj príbalové letáky pre pacientky dodávané 
výrobcami OK a najnovšie vydania viacerých medicínskych učebníc a príručiek. 
Nakoľko v reprodukčnej medicíne existuje rôznosť definícií a nejednotnosť terminológie, použili sme pre 
oplodnenie, implantáciu, embryo a preembryo definície Etického výboru Americkej akadémie pre 
gynekológiu  a  pôrodníctvo.   Preembryo  je  všeobecný   pojem  zahŕňajúci  vývojové  štádium  človeka  od 
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oplodnenia až po objavenie sa primitívneho prúžku asi 14 dní po oplodnení. Od tohto okamihu až do konca 
ôsmeho týždňa po oplodnení sa používa pojem embryo. Implantácia je proces zahniezdenia preembrya 
do slizničnej výstelky maternice. Tento proces sa začína 5 až 7 dní po oplodnení a môže trvať niekoľko dní. 
Definícia postfertilizačných účinkov v tomto článku zahŕňa mechanizmy účinku pôsobiace po oplodnení 
s cieľom zabrániť implantácii oplodneného vajíčka a tým klinicky overiteľnému vnútromaternicovému 
tehotenstvu. Sústredili sme sa predovšetkým na štúdie referujúce o akýchkoľvek postfertilizačných účinkoch 
OK. V prípade podobných záverov viacerých štúdií uvádzame najčerstvejšie, alebo metodologicky 
najpresvedčivejšie referencie, prípadne iné systematické či všeobecné prehľady príslušných tém. 
 
 
MECHANIZMUS ÚČINKU OK 
 

Literatúra uvádza niekoľko mechanizmov účinku OK. Zatiaľ čo primárnym účinkom OK je inhibícia 
ovulácie prostredníctvom potlačenia sekrécie hypofyzárneho gonadotropínu (tento mechanizmus je 
najdôležitejší vo väčšine prípadov),1,10,12 sekundárne účinky sa uplatnia v prípade, že predsa dôjde k ovulácii 
a ich cieľom je zabrániť klinicky overiteľnému tehotenstvu.17,18  Sekundárne účinky sme roztriedili na účinky 
pred oplodnením ("prefertilizačné") a po ňom ("postfertilizačné"). Sekundárne prefertilizačné účinky 
zahŕňajú zmeny cervikálneho hlienu /hlien tvorený v krčku maternice - pozn. prekl./, ktoré obmedzujú 
prienik spermií do dutiny maternice2,17-20 a zmeny endometria /slizničná výstelka dutiny maternice - pozn. 
prekl./ a vajíčkovodov, ktoré môžu negatívne ovplyvniť normálny transport spermií.2,17,18,21 

Miera ovulácií ako zlyhania primárneho účinku OK závisí od druhu a dávky použitých OK.2,10,12,18,22 Pri 
užívaní OK zlyháva potlačenie ovulácie s väčšou pravdepodobnosťou pri nižších dávkach estrogénu a skôr 
pri nedokonalom, než pri ich bezchybnom užívaní.10,12,16,17,23-25 Bezchybné užívanie OK znamená ich 
dôsledné a správne užívanie (to znamená v správnom poradí a čase, každý deň, bez užívania ďalších 
medikamentov, ktoré môžu znižovať efektivitu OK). Typické užívanie je výraz pre celý rozsah užívateľských 
zvyklostí, ktoré sa vyskytujú u užívateliek OK.1,11,12,18 Zatiaľ čo niektoré menšie štúdie vyhodnocujúce malé 
množstvo žien v rozsahu 6 cyklov alebo menej udávajú mieru ovulácie blízku 0, štúdie vyhodnocujúce ženy 
s rozsahom namenej 6 cyklov dokazujú mieru ovulácie v rozsahu od 1,7%25 až po 28,6%23 na cyklus. Pre 
gestagénne OK je udávaná miera ovulácie v rozsahu od 33%26 až po  65%.20,27,28 

Je zrejmé, že zlyhanie antiovulačného účinku môže mať za následok neplánované tehotenstvo,1,17,18 
avšak počty tehotenstiev pri typickom užívaní OK veľmi kolíšu a často sú podhodnotené.29 Všeobecné 
analýzy pri užívaní kombinovanej OK uvádzajú rozsah 0,1 až 1,0 neplánovaných otehotnení na 100 
ženských rokov pri bezchybnom užívaní a 3 neplánované otehotnenia na 100 ženských rokov počas prvého 
roku typického užívania kombinovanej OK.1,10,12,17,18,20 Väčšina týchto údajov nazahŕňa ženy, ktoré sa po 
zlyhaní antikoncepcie rozhodnú pre umelý potrat. Jedna národná analýza, ktorá vzala do úvahy nepresné 
vykazovanie umelých potratov, odhadla mieru neplánovaných otehotnení počas prvého roku užívania OK na 
4% v prípade "spoľahlivých užívateliek", 8% pre "menej spoľahlivé užívateľky" a dokonca až 29% pre určité 
zvlášť nespoľahlivé užívateľky.29 Miera tehotenstiev je vyššia u gestagénnej OK v porovnaní 
s kombinovanou OK.1,17,18 Všeobecné analýzy otehotnení pri užívaní gestagénnej OK udávajú rozsah 0,5 až 
1,0 otehotnenie na 100 ženských rokov pri bezchybnom užívaní a 3 až 7 otehotnení na 100 ženských rokov 
v prvom roku typického užívania.1,10,12,17,18,20 Tieto odhady však nazahŕňajú umelé potraty a sú takmer určite 
podhodnotené.29 Gestagénnej OK sa pripisujú výrazné účinky na cervikálny hlien i endometrium.19-21,30,31 
Hoci táto skutočnosť viedla k špekulácii, že "základná forma účinku je … upraviť zloženie cervikálneho 
hlienu na nepriateľské voči transportu spermií",17 údaje zo zvieracieho modelu32 a údaje o počte 
mimomaternicových tehotenstiev (uvádzané ďalej) naznačujú, že tu hrajú svoju úlohu aj postfertilizačné 
účinky. 

Postfertilizačné účinky OK môžu teoreticky zahŕňať ktorékoľvek z troch nasledujúcich mechanizmov 
účinku: (1) Postfertilizačný preimplantačný účinok má za následok spomalenie transportu preembrya  
vajíčkovodmi, čo zabráni implantácii preembrya v maternici. Dôsledkom toho môže byť nespozorovaná 
strata preembrya alebo mimomaternicové, tubárne tehotenstvo /tuba uterina = vajíčkovod - pozn. prekl.), 
v prípade spomaleného transportu preembrya vajíčkovodom a jeho následnej implantácie v ňom. (2) Peri-
implantačný účinok spôsobí zmenu sliznice maternice, takže preembryo po príchode do maternice nie je 
schopné zahniezdiť sa úspešne do jej slizničnej výstelky. (3) Postimplantačný účinok môže byť zapríčinený 
zmenou endometria, ktorá nestačí zabrániť implantácii, ale nepriaznivo pôsobí na udržanie tehotenstva -  
preembryo alebo embryo už zahniezdené v sliznici maternice nie je schopné vydržať do doby, keď je možné 
klinicky overiť tehotenstvo. 
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DÔKAZY  POSTFERTILIZAČNÝCH ÚČINKOV 
 
 
Na získanie priamych dôkazov o postfertilizačnej preimplantácii a peri-implantačných účinkoch by boli 

potrebné metódy, ktoré by priamo určovali frekvenciu oplodnenia a straty preembrya u žien užívajúcich OK. 
U žien používajúcich vnútromaternicové telieska sa používa na kvantifikáciu miery oplodnení vajíčok 
transcervikálne premývanie vajíčkovodov33, ktoré by sa teoreticky dalo použiť aj pre ženy užívajúce OK.  
Neexistuje však overená metóda na meranie straty preembrya pred implantáciou, hoci bolo skúmaných 
niekoľko potenciálnych metód zahrňujúcich kontrolu hladín hormónov matky, ktoré môžu byť produkované 
alebo ktorých hladina sa po oplodnení mení.34 -36 Pravdepodobne najsľubnejšou metódou je izolácia 
"včasného tehotenského faktora".37-39 

Na získanie priameho dôkazu postimplantačného účinku na preembryo alebo na embryo ešte pred 
klinicky overiteľným tehotenstvom by bolo potrebné ultracitlivé meranie β–jednotky ľudského choriového 
gonadotropínu (β-HCG) alebo iných tehotenských hormónov.40 Hoci ultracitlivé merania β-HCG boli 
vykonané v plodnom období ženám ktoré neužívali OK,41-44 ako aj ženám používajúcim nehormonálne 
metódy kontracepcie,45 nenašli sme žiadne štúdie orientované na ženy užívajúce OK. Napriek nedostatku 
týchto údajov existujú najmenej tri druhy dôkazov, ktoré podporujú hypotézu, že jeden alebo viac 
postfertilizačných účinkov sa prejaví aspoň u niektorých žien užívajúcich OK. S použitím štandardnej 
tabuľky kvality dôkazov 46 (tabuľka) sme dostupné dôkazy zaradili do príslušných kategórií. 

 
Kvalita dôkazov*   
   
Vynikajúca I  Dôkaz získaný najmenej z jedného dobre kontrolo-

vaného randomizovaného /s náhodným výberom - 
pozn. prekl./ pokusu 

Veľmi dobrá II.1 Dôkazy získané z dobre navrhnutých kontrolova-
ných pokusov bez randomizácie. 

Dobrá až veľmi dobrá II.2 Dôkazy získané z dobre navrhnutých kohortových 
štúdií alebo z kontrolovaných štúdií, pokiaľ možno 
z viac ako jedného centra alebo výskumnej skupiny. 

Dobrá II.3 Dôkazy získané z prierezových štúdií s intervenciou 
alebo bez nej. Za takýto typ dôkazov by bolo možné 
považovať aj jednoznačné výsledky nekontrolova-
ných experimentov. 

Nízka až dobrá III Názory rešpektovaných autorít založené na klinic-
kých skúsenostiach, popisné štúdie a kazuistiky, 
alebo správy expertných výborov. 

   

* Upravené podľa Berga.46   
 

 
 
Endometriálne zmeny, ktoré môžu ovplyvniť endometriálnu receptivitu  
 

Orálne kontraceptíva priamo ovplyvňujú endometrium.1,10,12,20,21 Predpokladá sa, že tieto účinky 
spôsobujú relatívnu neschopnosť endometria prijať alebo udržať preembryo resp. embryo až do času, keď je 
možné klinicky overiť tehotenstvo produkciou predeciduálnej či decidualizovanej /decidua - tehotensky 
zmenená sliznica maternice - pozn. prekl./ endometriálnej výstelky s redukovanou hrúbkou a atrofovanými, 
riedkymi a vyčerpanými žľazami; zmenou bunkovej štruktúry endometria, ktorá má za následok produkciu 
zón edému striedajúcich sa so zónami zvýšenej hustoty buniek18,20,21; a zmenou biochemického 
a bielkovinového zloženia endometria.47 

Napriek tomu, že je možné tieto zmeny pozorovať u žien užívajúcich OK, v súčasnosti neexistuje 
priamy dôkaz, ktorý by ich spájal so stratami preembryí alebo embryí u žien užívajúcich OK. Zdá sa však, že 
tento hypotetický postfertilizačný účinok je tak všeobecne prijímaný, že v mnohých medicínskych článkoch 
a učebniciach sa explicitne uvádza ako tretí mechanizmus účinku OK (po potlačení ovulácie 
a prefertilizačných účinkoch).1,10,17,18 Napríklad organizáciou Food and Drug Administration (organizácia 
schvaľujúca lieky a potraviny v USA - pozn. prekl./ schválená výrobná informácia o OK uvádza 
vo Physicians’ Desk Reference: 
 

Hoci primárnym mechanizmom tohto účinku je zabrániť ovulácii, ďalšie alterácie zahŕňajú zmeny 
cervikálneho hlienu, ktoré sťažujú vnikanie spermií do maternice a zmeny endometria znižujúce 
pravdepodobnosť implantácie.11 
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Nezávislé klinicko-farmaceutické odporúčanie taktiež obsahuje toto tvrdenie.12 Kvalitu tohto dôkazu 
zaraďujeme do úrovne kvality stupňa III (nízka až dobrá - viď tabuľka).  
Pre stanovenie klinickej závažnosti zmeny endometria bolo užitočné preskúmať údaje, ktoré porovnávali 
hrúbku endometria s jeho receptivitou voči preembryám v priebehu IVF /in vitro fertilizácia - oplodnenie 
v skúmavke - pozn. prekl./. Zobrazenie maternice ženy metódou magnetickej rezonancie odhaľuje, že 
užívateľky OK majú tenšiu endometriálnu výstelku v porovnaní s endometriálnou výstelkou neužívateliek48-

50 až o 58% 51. Z prvých štyroch publikovaných ultrazvukových štúdií sa v prvej nenašla súvislosť medzi 
hrúbkou endometria a mierou implantácie pri IVF.52 Dalšie štúdie však naznačili tento trend53,54 a jedna 
demonštrovala, že znížená hrúbka endometria zmenšila pravdepodobnosť implantácie.55 Všetky väčšie, 
aktuálnejšie a technicky lepšie prepracované štúdie56-65 dospeli k záveru, že hrúbka endometria má vzťah 
k funkčnej receptivite endometria. Okrem toho, ak sa endometriálna výstelka príliš ztenší, implantácia sa 
neuskutoční.56-58,64,65 Minimálna hrúbka sliznice vhodná na udržanie tehotenstva u pacientiek ktoré sa 
podrobujú IVF, sa udáva v rozsahu od 5 mm 55 cez 9 mm 65 až do 13 mm,53 pričom priemerná hrúbka 
endometria u užívateliek OK je 1,1 mm.50 Zdá sa, že práve tieto údaje dodávajú dôveryhodnosť prehláseniu 
organizácie Food and Drug Administration, že "zmeny v endometriu … znižujú pravdepodobnosť 
implantácie".11  Úroveň kvality tohto dôkazu zaraďujeme do úrovne kvality stupňa II.2 (dobrá až veľmi 
dobrá - viď tabuľka). 
 
 
Zmeny integrínov majú vplyv na vajíčkovody a implantačnú receptivitu endometria 
 
Integríny sú rodina adhezívnych molekúl, ktoré sú považované za markery implantačnej receptivity 
maternice.66,67 Predpokladá sa, že časová a priestorová existencia týchto endometriálnych peptidov prispieva 
k zabezpečeniu a uchovaniu cyklickej receptivity endometria. Ukázalo sa, že tri od cyklu závislé integríny 
(α1β1, α4β1, αVβ3) "koexistujú zjavne iba v krátkom intervale cyklu, ktorý korešponduje s predpokladanou 
dobou maximálnej receptivity maternice" a že "sú spoľahlivými markermi prirodzenej plodnosti".68 Z týchto 
troch intergrínov práve integrín αVβ3 sa zdá byť "vynikajúcim markerom pre štúdium molekulárnych 
pochodov vedúcich k zabezpečeniu receptivity maternice a úspešnej implantácii."68,69 Tieto 3 integríny 
pozoruhodne absentujú v endometriu väčšiny pacientiek s nedostatočnosťou luteálnej fázy, endometriózou 
a neobjasnenou infertilitou /neplodnosťou - pozn. prekl./.68 

OK naviac výrazne vplývajú na expresiu /vytvorenie - pozn. prekl./ integrínov. Pomocou biopsie 
endometriálnych vzoriek boli porovnávané integríny u žien s prirodzenými cyklami a u užívateliek OK. 
U väčšiny užívateliek OK je normálna expresia integrínov výrazne alterovaná, čo priviedlo Somkutiho 
a kol.68 k záveru, že zmeny integrínov indukované OK a pozorované v endometriu sú funkčne závažné 
a poskytujú dôkaz, že redukovaná endometriálna receptivita prispieva ku kontraceptívnej účinnosti OK. 
Vyslovili hypotézu, že steroidy prítomné v OK menia expresiu týchto integrínov prostredníctvom cytokínov 
a takto vedú k zlyhaniu implantácie, alebo k strate preembrya či embrya po implantácii. Zaraďujeme tento 
dôkaz do úrovne kvality stupňa II.3 (dobrá - viď tabuľka). 

Integríny boli identifikované aj vo vajíčkovodoch.69 Je zaujímavé, že zložka alfaV sa nachádza v epiteli 
vajíčkovodov počas celého cyklu, zatiaľ čo zložka beta3 je vyjadrená iba v období endometriálnej 
receptivity. Z tohoto dôvodu sa predpokladá, že normálny epitel vajíčkovodu má tiež implantačné okno, 
ktoré "… poskytuje príležitosť pre uchytenie trofoblastu v prípade, ak sa 5 - 7 dňové preembryo stále zdržuje 
vo vajíčkovode."69 Ako už bolo uvedené, jedným z predpokladaných účinkov OK je spomalenie peristaltiky 
vajíčkovodu (prostredníctvom relaxácie hladkého svalstva).70 Z tohto dôvodu redukcia peristaltiky 
vajíčkovodu, ktorá je doprevádzaná vyjadrením integrínu αVb3 v epiteli vajíčkovodu, môže u žien 
užívajúcich OK teoreticky viesť k zvýšenému riziku mimomaternicového tehotenstva. 

Ak nastane ovulácia napriek užívaniu kombinovanej OK, potom ovariálna a blastocistická 
steroidogenéza /produkcia steroidných hormónov - pozn. prekl./ môže teoreticky "nastaviť" endometrium, to 
znamená znormalizovať v tomto ovulačnom cykle jeho vlastnosti tak, aby mohlo dôjsť k implantácii. Avšak 
väčšinou po vysadení užívania kombinovanej OK trvá ženám obvykle niekoľko cyklov, kým dosiahnu taký 
objem menštruačného krvácania ako ženy, ktoré neužívali hormonálnu kontracepciu71. To poukazuje na 
skutočnosť, že endometrium sa pravdepodobne pomaly regeneruje zo stavu atrofie zapríčinenej 
kombinovanou OK. U žien po vynechaní dvoch cyklov nízkodávkovej kombinovanej OK bolo zistené, že 
endometrium po ovulácii v luteálnej fáze bolo stále nesekrečného typu /za normálnych okolností je 
endometrium v luteálnej fáze sliznicou sekrečného typu – pozn. prekl./.23 
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Zvýšený pomer extrauterínnych k intrauterínnym  tehotenstvám 
 
 
Ak by pôsobenie OK na vajíčkovody a endometrium nemalo žiadne postfertilizačné účinky, potom by 
zníženie frekvencie intrauterínnych /vnútromaternicových – pozn. prekl./ tehotenstiev u žien užívajúcich OK 
muselo byť u týchto žien proporcionálne k poklesu frekvencie extrauterínnych /mimomaternicových/ 
tehotenstiev. Ak účinkom OK narastá pomer extrauterínnych k intrauterínnym tehotenstvám, vyplýva z toho, 
že musí byť účinný jeden alebo viac postfertilizačných účinkov. Všetky publikované údaje, ku ktorým sme 
mali prístup, naznačovali, že pomer extrauterínnych k intrauterínnym tehotenstvám je zvýšený u žien 
užívajúcich OK a prevyšuje tento pomer u kontrolných skupín tehotných žien, ktoré aktuálne OK neužívajú. 
Tieto kontrolované štúdie pochádzajú z 33 centier umiestnených v 17 krajinách a zahŕňajú viac než 2800 
prípadov a kontrol.72-77 Pomer pravdepodobnosti v týchto štúdiách sa nachádzal v rozsahu od 1.7 (95% 
interval spoľahlivosti - IS, 1.1-2.5)72 cez 1.8 (95%  IS, 0.9-3.4)73, ďalej 4.3 (95%  IS, 1.5-12.6)74, 4.5 (95%  
IS, 2.1-9.6)75 až po 13.9 (95%  IS, 1.8-108.3)76. Zdá sa, že správa od Job-Spira a kol.74 reprezentuje ten istý 
súbor dát 279 prípadov a kontrol, ako štúdia od Coste a kol.76 Metaanalýza Mola a kol.73 zahŕňa dve 
z publikácií, 72,75 ale jedna z nich môže zahŕňať i ženy užívajúce gestagénnu OK.72 Z tohto dôvodu z piatich 
publikácií iba dve umožňujú posudzovať súvislosť medzi kombinovanou OK a ektopickým 
tehotenstvom.75,76 Tieto dve štúdie zo siedmich pôrodníc v Paríži vo Francúzsku a z troch vo Švédsku 
zahŕňali 484 žien s ektopickými tehotenstvami a 289 kontrol. Uvedené štúdie naznačujú, že aspoň časť 
mechanizmu zabránenia intrauterínneho tehotenstva spočíva v postfertilizačných preimplantačných 
účinkoch. Štúdie, ktoré zahŕňali ako kontroly netehotné ženy, neukázali zvýšené riziko ektopickej gravidity 
užívateliek kombinovanej OK. V našom prehľade sme preto obmedzili našu analýzu na štúdie používajúce 
ako kontroly tehotné ženy, pretože sa zhodujeme s tými autormi 73,76 z tejto oblasti, ktorí tvrdia, že "… ak 
skúmame  otehotnenia žien  počas užívania kontraceptív, mali by sme používať ako kontroly tiež tehotné 
ženy."73 Zdá sa teda, že užívanie kombinovanej OK súvisí so zvýšeným rizikom ektopickej implantácie 
alebo nerozpoznaných strát preembryí. Tento dôkaz zaraďujeme do úrovne kvality stupňa II.2 (dobrá až 
veľmi dobrá - viď tabuľka). 

Ektopické tehotenstvo predstavuje špecifickú formu postfertilizačných strát, ktoré znamenajú pre ženu 
závažné riziko. Z tohto dôvodu  riziko ektopickej gravidity žien užívajúcich OK bude predmetom záujmu 
klinických lekárov i pacientiek. Vyjadrenie relatívneho rizika ektopického tehotenstva na absolútne riziko je 
sprevádzané mnohými ťažkosťami, ktoré boli viackrát popísané.78 Akceptovanie metódy navrhovanej 
Franksom a kol.78 nám umožní predpokladať, že miera ektopických tehotenstiev žien užívajúcich OK bude 
výsledkom troch faktorov: (1) celkového počtu tehotenstiev na 1000 ženských rokov u žien užívajúcich OK, 
(2) pomerom extrauterínnych ku všetkým tehotenstvám v porovnateľnom kontrolnom súbore žien 
neužívajúcich OK, a (3) relatívneho rizika ektopického tehotenstva žien užívajúcich OK v porovnaní 
s kontrolným súborom žien, ktoré možno odhadnúť z pomerov pravdepodobností z kontrolovaných štúdií. 
Z hľadiska faktora (1) vychádza Potterovi29 40 tehotenstiev u spoľahlivých užívateliek OK a 80 tehotenstiev 
u nespoľahlivých užívateliek. Z hľadiska faktora (2) sa rozsah ektopických tehotenstiev v  90. rokoch 
odhaduje na 1 z každých 5679 až 6480,81 tehotenstiev (0.0156 až 0.0179). Rozumný rozsah hodnôt z hľadiska 
faktora (3) sa na základe uvedených štúdií pohybuje v rozsahu 1.1 až 13.9, ak berieme len štúdie vyššie 
uvedené. Tento model by viedol k stanoveniu absolútneho rizika  v rozsahu od 0.7 (40 x 0.0156 x 1.1) až 
k 19.9 (80 x 0.0179 x 13.9) ektopických tehotenstiev na 1000 ženských rokov. Podarilo sa nám nájsť iba 
jednu štúdiu zo Zimbabwe, ktorá publikovala absolútne riziko ektopických tehotenstiev u žien užívajúcich 
OK  0.582 na 1000 ženských rokov. 

Pri užívaní  gestagénnych OK je riziko ektopickej gravidity vyššie a o probléme ektopických 
tehotenstiev sa podrobne diskutuje medzi autormi ako o klinicky dôležitej potenciálnej komplikácii 
gestagénnych OK.82-84 Pomer pravdepodobností extrauterínnych tehotenstiev u žien užívajúcich gestagénne 
OK (v porovnaní s tehotnými kontrolami) bol uvedený iba v jednej štúdii  a mal hodnotu 79.1 (pri 95% IS, 
8.5-735.1).74 Ak predpokladáme celkový počet klinicky potvrdených tehotenstiev 30-70 na 1000 ženských 
rokov, vedie to u žien užívajúcich gestagénne OK k predpokladanému absolútnemu riziku v rozsahu 4 až 99 
ektopických tehotenstiev na 1000 ženských rokov ([30 až 70] x [0.0156 až 0.0179] x [8.5 až 79.1]). Tieto 
hodnoty sú v súlade s absolútnym počtom ektopických tehotenstiev u žien užívajúcich gestagénne OK, ktoré 
sú publikované v rozsahu od 382,83,85  do asi 2084,86 na 1000 ženských  rokov. 

Údaje z kontrolovaných štúdií dokazujú, že u žien s klinicky overiteľným tehotenstvom neexistuje 
vyššia alebo nižšia pravdepodobnosť potratu v závislosti od toho, či užívali OK po klinickom potvrdení 
tehotenstva.87-90  Nezdá sa však, že by epidemiológia, biológia a známe rizikové faktory straty embrya alebo 
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fetusu v štádiu klinicky overiteľného tehotenstva (spontánny abort po klinicky potvrdenej gravidite) súviseli 
tiež s včasnými (klinicky nepoznanými) preembryonálnymi alebo embryonálnymi stratami. Dostupné dôkazy 
naznačujú, že mechanizmy  zabezpečenia a udržania včasného tehotenstva  a  jeho ďalšieho vývoja sú 
kvalitatívne  rozdielne.90 

 
 
KOMENTÁR 
 
Zistili sme, že kvalita dôkazov podporujúca predpoklad postfertilizačných účinkov OK v zabránení klinicky 
overiteľného tehotenstva sa pohybuje od nízkej (stupeň III) až po veľmi dobrú (stupeň II.2). Najmä dôkazy 
založené na biochemických a histologických zmenách endometriálnej výstelky (stupeň III), dôkazy založené 
na hrúbke a receptivite endometria z prác študujúcich IVF (stupeň II.2) a dôkazy založené na slizničných 
integrínoch (stupeň II.2) podporujú možnosť periimplantačných a postimplantačných účinkov OK. Ďalej 
dôkazy založené na porovnaní pomerov rizika ektopického a intrauterínneho tehotenstva z mnohých 
kontrolovaných štúdií (stupeň II.2) podporujú možnosť postfertilizačných pre-, peri-, alebo 
postimplantačných účinkov. Našli sme však iba málo údajov, ktoré by mohli pomôcť pri kvantifikácii týchto 
postfertilizačných účinkov. Zdá sa pravdepodobné, že pri spoľahlivom užívaní kombinovanej OK 
postfertilizačné mechanizmy majú prijateľne malý, ale nie zanedbateľný význam. Pri gestagénnej OK, ďalej 
pri kombinovanej OK s nízkymi dávkami estrogénov a pri nespoľahlivom užívaní OK sa význam 
postfertilizačných účinkov pravdepodobne zvyšuje. V každom prípade, medicínska literatúra nepodporuje 
predpoklad, že by postfertilizačné účinky OK neexistovali. 

Napriek dôkazom, ktoré naznačujú, že postfertilizačné účinky OK pôsobia aspoň niekedy, a napriek 
skutočnosti, že postfertilizačné účinky OK sú popísané v Physicians’ Desk Reference,11 v Drug Facts and 
Comparisons,12 a vo väčšine bežných gynekologických, všeobecne medicínskych a ošetrovateľských 
učebniciach, je úsmevné, ako málo lekárov a pacientov vie o tejto možnosti. Z tohto dôvodu sme 
presvedčení, že možnosť postfertilizačných účinkov pravdepodobne nie je pacientkam bežne prezentovaná 
ako súčasť ich informovaného súhlasu s užívaním OK. Ďalej nás znepokojuje skutočnosť, že iba na jednom 
z mnohých informačných letáčikov pre pacientky o OK, ktoré sme my či ostatní5 skontrolovali, vrátane 
letákov vydaných výrobcami OK, boli prezentované možné postfertilizačné účinky. Pritom táto informácia 
sa nachádza takmer na všetkých odborných popisoch tých istých OK. 

Keďže existujú dôkazy, ktoré podporujú jestvovanie posfertilizačných účinkov a pretože je nemožné 
vedieť vopred, pre ktoré pacientky bude možnosť tohoto efektu neprijateľná, domnievame sa, že chýbajúca 
informácia ohľadom postfertilizačných účinkov v informačných materiáloch o OK pre pacientky predstavuje 
potenciálne zlyhanie v zabezpečení úplného informovaného súhlasu. Naviac, ak tento mechanizmus 
pôsobenia OK je v nesúlade s morálnym stanoviskom ženy, potom chýbajúce upozornenie na tento fakt 
vážne ohrozuje jej autonómiu. Ak je informácia o mechanizme pôsobenia OK zámerne odopieraná alebo 
prekrucovaná, potom sa jedná o neetický podvod. Neuverejnenie informácie, ktorá by mohla viesť pacientku 
k výberu iného druhu liečby, sa všeobecne považuje za neetické.12,13 Z  týchto dôvodov sa nám zdá byť 
jasné, že neinformovanie pacientky o možných postfertilizačných účinkoch pôsobenia OK je zlyhaním 
v získaní jej informovaného súhlasu.  

 
 

POSKYTNUTIE  INFORMOVANÉHO SÚHLASU 
 
Mnoho vedcov pracujúcich v oblasti reprodukcie definuje počiatok tehotenstva do okamihu implantácie 
alebo do nejakého okamihu po nej.16,91,92 Táto definícia však nič nemení na skutočnosti, že niektoré 
pacientky z osobných, vedeckých, morálnych, alebo náboženských dôvodov stotožňujú počiatok ľudského 
života s okamihom oplodnenia. Pre tieto pacientky môže byť neprijateľná forma kontracepcie, ktorá najprv 
umožní oplodnenie a potom spôsobí stratu preembrya alebo embrya. Bez ohľadu na osobné presvedčenie 
lekára alebo poskytovateľa OK o jej účinkoch je dôležité, aby boli pacientky informované odpovedajúco 
vzhľadom k ich vlastnému presvedčeniu a hodnotovému systému. 

Objektívna informácia o potenciálnych postfertilizačných účinkoch OK však môže byť zložitá - existuje 
množstvo možných interpretácií postfertilizačných účinkov v závislosti na zdôrazňovanom hľadisku: 
(1) Možno tvrdiť, že OK významnou mierou znižujú absolútne množstvo postfertilizačných strát tým 
spôsobom,  že znižujú absolútne množstvo tehotenstiev.78 Týmto sa môže stať pre istú časť žien 
a medicínskych pracovníkov spomedzi tých, ktorí sú presvedčení, že ľudský život sa začína oplodnením, 
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dokonca aj pri postfertilizačných stratách,  užívanie OK  morálne prijateľným. (2) Môže byť zdôraznené, že 
ak už oplodnenie nastalo, OK môžu spôsobiť prinajmenšom občasné postfertilizačné straty, nezávisle od 
celkového počtu oplodnení. Pre časť žien a medicínskych pracovníkov spomedzi tých, ktorí sú presvedčení, 
že ľudský život sa začína oplodnením, je možnosť, že akékoľvek postfertilizačné straty pri užívaní 
antikoncepcie  môžu byť pripisované účinkom OK a preto ich možno považovať skôr za indukované než 
spontánne, dostatočným dôvodom na to, aby užívanie OK považovali za morálne neprijateľné, dokonca i pri 
predpoklade, že absolútna frekvencia takýchto prípadov je veľmi nízka. 

Niektorí  kolegovia navrhujú, aby informácie o možnosti postfertilizačných strát pripisovaných účinkom 
OK neboli zahrňované do informovaného súhlasu, dokiaľ sa definitívne nedokáže ich existencia, alebo ich 
bežný výskyt. Avšak zriedkavé, ale dôležité prípady sú podstatnou časťou diskusie o informovanom súhlase 
i v iných  oboroch medicíny, predovšetkým vtedy, keď pacient považuje i málo pravdepodobnú možnosť za 
dôležitú pre svoj postoj. Napríklad pri plánovaných chirurgických zákrokoch je smrť pacienta v dôsledku 
anesteziologických komplikácií  mimoriadne zriedkavá (<1:25 000 prípadov). Napriek tomu sa však 
považuje za vhodné prediskutovať túto zriedkavú možnosť pred zákrokom s pacientom, pretože skutočnosť, 
že by mohla nastať smrť, je mimoriadne dôležitá. Preto u žien, ktoré považujú indukovanú stratu preembrya 
alebo embrya za dôležitú, zanedbanie diskusie o tejto možnosti, dokonca i v prípade, keď považujeme túto 
možnosť za veľmi málo pravdepodobnú, by bolo zlyhaním informovaného súhlasu. Mnohí sa domnievajú, že 
prílišné zdôrazňovanie možných postfertilizačných účinkov by mohlo viesť ženu k výberu menej účinných 
metód kontracepcie a tak následne zvýšiť výskyt neplánovaných tehotenstiev. Obidve tieto stanoviská 
zlyhávajú v priznaní práva žene samostatne sa rozhodovať na základe informovaného súhlasu. 
Zdôrazňovanie akéhokoľvek jednotlivého rizika počas rozhovoru o informovanom súhlase i rozhodnutie 
zamlčať možné riziko môže viesť  k zlyhaniu skutočne adekvátneho informovaného súhlasu. Preto je nutné 
prediskutovať toto potencionálne riziko v rámci uvedenia dostupných medicínskych dôkazov. 

Možným prístupom k tejto zložitej téme by mohla byť otázka pacientke, či požaduje takúto informáciu. 
Lekár by mohol napríklad povedať: "Antikoncepčná tabletka v prevažnej miere bráni vývoju vajíčka. 
To zabraňuje otehotneniu. Avšak stáva sa, že ženy užívajúce antikoncepčné tabletky niekedy otehotnejú. 
Niektorí lekári sa domnievajú, že antikoncepčná tabletka môže zapríčiniť stratu niektorého z týchto 
tehotenstiev vo veľmi skorom štádiu tehotenstva, skôr ako by ste mohli vôbec zistiť, že ste tehotná. Je  pre 
vás dôležité dozvedieť sa viac o tejto možnosti pri rozhodovaní sa o užívaní hormonálnej antikoncepcie?" 

Ak nasleduje odpoveď áno, malo by nasledovať ďalšie vysvetlenie tohto problému spôsobom 
a výrazmi, ktoré sú čo najjednoduchšie na pochopenie. Náležitý informovaný súhlas si vyžaduje pacientovo 
a lekárovo pochopenie informácie, jej rozobratie a vzájomné porozumenie možných interpretácií.14,15 Ak 
ktorýkoľvek účinok akejkoľvek OK uráža mravné zásady konkrétnej ženy, potom neposkytnutie tejto 
informácie zo strany lekára alebo iného poskytovateľa zdravotnej starostlivosti obmedzuje pravdepodobnosť, 
že súhlas ženy je naozaj informovaný13,14,93 a vážne  ohrozuje jej autonómiu.13 

Navyše je tu priestor pre negatívny psychologický účinok na ženu, ktorá je presvedčená, že ľudský život 
sa začína počatím, a ktorá nedala informovaný súhlas s užívaním OK a neskôr sa dozvie o možných 
postfertilizačných účinkoch OK.94 Výsledkom môže byť sklamanie, hnev, pocit viny, skľúčenosť, zúrivosť, 
depresia, alebo pocit potupenia.5  K spresneniu frekvencie postfertilizačných účinkov OK je nevyhnutný 
ďalší výskum. 

 
ZHRNUTIE  

 
Dostupné  dôkazy podporujú hypotézu, že v prípade ovulácie a následného oplodnenia u žien užívajúcich 
OK sa príležitostne prejavia postfertilizačné účinky OK, ktoré zabránia klinicky overiteľnému tehotenstvu. 
Lekári by mali chápať a rešpektovať pacientky, ktoré uznávajú prítomnosť a hodnotu ľudského života 
od momentu počatia. Je ťažké predvídať, ktoré pacientky by mohli odmietnuť užívanie OK v prípade, že by 
boli upozornené na ich postfertilizačné účinky. Preto upozornenie všetkých pacientiek na postfertilizačné 
účinky OK a poskytnutie podrobnej informácie o dostupných dôkazoch tým pacientkam, ktoré o to majú 
záujem, je nevyhnutné pre primeraný informovaný súhlas. 

 
Prijaté na publikovanie 18.marca 1999. 
Ďakujeme  Johnovi R. Hartmanovi, MD, Chrisovi Kahlenbornovi, MD, G. Gayle Stephensovej, MD, Williamovi 
Tofflerovi, MD, a Randy Alcornovi, MS, za ich pomoc s týmto článkom a za upozornenie na dôležité referencie. 
Reprints: Joseph B. Stanford, MD, MSPH, Department of Family and Preventive Medicine, University of Utah, 50 
North Medical Dr, Salt Lake City, UT 84132 (e-mail: jstanford@dfpm.utah.edu). 
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Autorov komentár 
 
 

Predpisoval som hormonálnu antikoncepciu od roku 1978. Spolu s manželkou sme roky používali 

hormonálnu antikoncepciu bez akéhokoľvek znepokojenia ohľadom jej morálnej prípustnosti. V roku 1995 
mi môj priateľ a kolega John Hartman, MD, ukázal informačnú brožúrku pre pacientky, ktorú sám dostal od 
priateľa, ktorá tvrdila, že hormonálna antikoncepcia má postfertilizačný účinok spôsobujúci "…nepoznané 
straty nenarodených detí." John sa ma spýtal, či som niekedy o týchto účinkoch počul. Nepočul som. Prečítal 
som si brožúrku a jej tvrdenia mi pripadali neobvyklé, prehnané a nepresné. Rozhodol som sa, že preskúmam 
literatúru, aby som vyvrátil tieto tvrdenia kvôli kolegovi, kvôli mne samotnému i mojim pacientkam, ktoré 
by sa mohli na tieto veci pýtať. Čím viac som študoval tému, tým viac vzrastal môj záujem ohľadom toho, čo 
som sa dozvedal. Spojil som sa s výskumnými pracovníkmi po celej krajine a diskutoval som s nimi. Počas 
tejto práce som stretol Joea Stanforda, MD. Joe súhlasil, že mi bude dobrovoľne pomáhať vo výskume, ktorý 
nakoniec vyústil do napísania tejto systematickej štúdie. Naše zistenia nás osobne veľmi zaujali rovnako ako 
fakt, že tak veľa našich kolegov a pacientov rovnakým spôsobom dosiaľ ignorovalo tento možný účinok OK. 
Predbežné výsledky nášho výskumu sme prezentovali na mnohých vedeckých fórach hlavne z toho dôvodu, 
aby sme si overili, či ideme správnym smerom. Väčšina kritikov naznačovala, že napriek tomu, že 
informácie o týchto účinkoch sú pre nich nové (rovnako ako boli aj pre nás), zdali sa im hodné výskumu. 
Viacerí sa dokonca vyjadrovali v tom zmysle, že sa domnievajú, že naše výsledky by mohli zmeniť spôsob, 
akým rodinní lekári informujú svoje pacientky o hormonálnej antikoncepcii a jej možných účinkoch. 

Najťažšou časťou výskumu pre mňa bolo rozhodovanie, akým spôsobom aplikujem získané poznatky vo 
svojej praxi. Rozprával som o tom so svojimi kolegami, pacientkami, etikmi, ktorých poznám a rešpektujem, 
ako aj s pastormi našej komunity. Študoval som etický princíp dvojitého efektu a preberal som túto tému 
s veriacimi lekármi rôznych vyznaní. Nakoniec, po mnohých mesiacoch rozhovorov a modlitieb, som sa 
v roku 1998 rozhodol hormonálnu antikoncepciu viac nepredpisovať. Moja profesia rodinného lekára bola 
spätá so starostlivosťou o rodinu od počatia až po smrť. Nakoľko dostupné fakty jasne hovorili o tom, že 
hormonálna antikoncepcia  môže mať postfertilizačné účinky, cítil som, že by som ju nemohol viac s čistým 
svedomím predpisovať - najmä keď sú k dispozícii iné vhodné alternatívy. Moji kolegovia, zamestnanci 
a pacientky ma nečakane podporili a povzbudili. Zdá sa, že moje pacientky ocenili informácie, ktoré som im 
poskytol. Mnohé boli prekvapené či dokonca šokované (rovnako ako predtým ja), keď sa dozvedeli o týchto 
možných účinkoch. Mnohé moje pacientky sa rozhodli pokračovať v užívaní hormonálnej antikoncepcie - 
pre našu klientelu a komunitu máme lekárov, ktorí im ich budú naďalej predpisovať. Pacientky, ktoré ďalej 
užívajú hormonálnu antikoncepciu, mi hovoria, že sú omnoho opatrnejšie pri jej užívaní. Ďalšie sa rozhodli 
pre iné spôsoby obmedzenia pôrodnosti - najmä pre niektorú z moderných metód prirodzeného plánovania 
rodičovstva. Toto je teda výskum, ktorý zmenil moju dušu i moje konanie. Problém, s ktorým som sa musel 
vyrovnať, bol  mimoriadne zložitý. Domnievam sa, že bude rovnako zložitým pre mnohých z tých, ktorí si 
pozorne prečítajú a zvážia skutočnosti obsiahnuté v tomto článku. 
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