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Αντισυλληπτικά δισκία: 
η χρήση τους σε γυναίκες 
με το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Στην ανασκόπηση αυτή, περιγράφονται οι μηχανισμοί δράσης, οι ενδεί-

ξεις, οι αντενδείξεις, οι παρενέργειες και οι σοβαροί δυνητικοί κίνδυνοι 
από τη χρήση των αντισυλληπτικών δισκίων (OCPs). Ιδιαίτερα, τονίζεται η 
χρήση των αντισυλληπτικών δισκίων στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωο-
θηκών (PCOS). Στη χρόνια θεραπεία του PCOS, τα συνδυασμένα αντισυλ-
ληπτικά δισκία χρησιμοποιούνται συχνά για ομαλοποίηση του εμμηνορ-
ρυσιακού κύκλου, για προστασία του ενδομητρίου και για βελτίωση των 
κλινικών εκδηλώσεων της υπερανδρογοναιμίας. Εντούτοις, μέχρι σήμερα, 
δεν έχει τεκμηριωθεί η ασφάλεια της μακροχρόνιας χορήγησής τους σε 
γυναίκες με PCOS και στη βιβλιογραφία αναφέρονται αντικρουόμενα δε-
δομένα, όσον αφορά τις μεταβολικές δράσεις των συνδυασμένων αντισυλ-
ληπτικών δισκίων, με αποτελέσματα που κυμαίνονται από βελτίωση της 
ανοχής στη γλυκόζη μέχρι και ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.

Όροι ευρετηρίου: αντισυλληπτικά δισκία, συνδυασμένα αντισυλληπτι-
κά δισκία, PCOS, μεταβολικές διαταραχές.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Τα συνδυασμένα αντισυλληπτικά δισκία (οιστρογόνο και προγεσταγόνο) 

είναι τα πλέον συχνά χρησιμοποιούμενα σκευάσματα στην ενδοκρινολογική 
και γυναικολογική πράξη. Κατά την έναρξη του εικοστού πρώτου αιώνα, 
600 εκατομμύρια γυναίκες (500 εκατομμύρια στις αναπτυσσόμενες χώρες) 
χρησιμοποιούν αντισυλληπτικά δισκία1.

Η ορμονική αντισύλληψη, η ευρύτερα γνωστή μέθοδος, που προσφέρθηκε 
αρχικά με τη μορφή του δισκίου, χορηγείται σήμερα με επτά διαφορετικούς 
τρόπους: ενδομυικά, ενδορρινικά, ενδομήτρια, ενδοκολπικά, υποδόρια, δια-
δερμικά και από του στόματος1.

Οι νέες στρατηγικές για τα αντισυλληπτικά δισκία περιλαμβάνουν τη 
μείωση της δόσης των ορμονών, τη σύνθεση νέων δραστικών ουσιών, αλλά 
και νέα σχήματα χορήγησης. Τα ορμονικά αντισυλληπτικά δισκία μπορούν 
να ταξινομηθούν σε δύο κατηγορίες, ανάλογα με το ορμονικό τους περιε-
χόμενο: τα δισκία που περιέχουν μόνο οιστρογόνο και τα συνδυασμένα 
αντισυλληπτικά δισκία2. Εξάλλου, τα συνδυασμένα αντισυλληπτικά δισκία 
ταξινομούνται σε μονοφασικά, διφασικά και τριφασικά. Τα μονοφασικά 
αντισυλληπτικά δισκία έχουν σταθερή δόση και των δύο ορμονών σε όλη τη 
διάρκεια του κύκλου, ενώ τα διφασικά περιέχουν δύο διαφορετικές δόσεις 
των ορμονών, χωρισμένες σε δύο φάσεις του κύκλου. Τέλος, τα τριφασικά 



Κατσίκης και συν.	 Αντισυλληπτικά δισκία: η χρήση τους σε γυναίκες 
με το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών

320

αντισυλληπτικά δισκία περιέχουν τρεις διαφορετικές δό-
σεις των ορμονών, χωρισμένες σε τρεις φάσεις του κύ-
κλου2.

Τα πρώτα αντισυλληπτικά δισκία, που διατέθηκαν στην 
αγορά των Ηνωμένων Πολιτειών το 1960 και το 1961, πε-
ριείχαν δύο έως πέντε φορές περισσότερο οιστρογόνο 
και πέντε έως δέκα φορές περισσότερο προγεσταγόνο. 
Οι δόσεις του οιστρογόνου και του προγεσταγόνου μειώ-
θηκαν γρήγορα, λόγω ανησυχίας για την ασφάλειά τους 
και επειδή η μείωση των δόσεων δεν ελάττωσε την αντι-
συλληπτική τους αποτελεσματικότητα3. Έτσι, τα αντι-
συλληπτικά δισκία που κυκλοφορούν σήμερα περιέχουν 
οιστρογόνο (αιθυνιλική οιστραδιόλη ή, σπανιότερα, με-
στρανόλη), σε δόσεις που κυμαίνονται από 20 έως 50μg. 
Τα οιστρογόνα αυτά συνδυάζονται με διαφορετικές κα-
τηγορίες προγεσταγόνων.

Τα συνδυασμένα αντισυλληπτικά δισκία έχουν ταξινο-
μηθεί και ανάλογα με τη «γενιά», σε πρώτης, δεύτερης, 
τρίτης και, πρόσφατα, τέταρτης γενιάς3. Ο χαρακτηρι-
σμός αυτός γίνεται με βάση τη δόση του οιστρογόνου 
και τον τύπο της προγεστερόνης, το χρόνο εισαγωγής της 
προγεστερόνης στην αγορά και τη δομή του δακτυλίου 
του άνθρακα από τον οποίο προέρχεται η προγεστερό-
νη (εστράνη ή γονάνη). Λόγω του ασαφούς ορισμού, το 
ίδιο σκεύασμα μπορεί να ταξινομηθεί σε διαφορετικές 
γενιές. Για το λόγο αυτό, συνιστάται η αποφυγή της πα-
ραπάνω ταξινόμησης3.

Τα χαμηλής δόσης συνδυασμένα μονοφασικά αντι-

συλληπτικά δισκία φαίνονται στον Πίνακα 1. Εξάλλου, 
τα χαμηλής δόσης συνδυασμένα διφασικά και τριφασικά 
αντισυλληπτικά παρουσιάζονται στον Πίνακα 2.

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΡΑΣΗΣ ΤΩΝ 
ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΩΝ ΔΙΣΚΙΩΝ

Όπως αναφέρθηκε, τα οιστρογόνα και τα προγεστα-
γόνα αποτελούν τα δραστικά συστατικά της ορμονικής 
αντισύλληψης. Ο βασικός μηχανισμός δράσης των ορ-
μονών αυτών είναι η αναστολή της ωοθυλακιορρηξίας. 
Τα οιστρογόνα καταστέλλουν την έκκριση της FSH 
και την επιλογή κυρίαρχου ωοθυλακίου, αυξάνουν τα 
επίπεδα της σφαιρίνης που δεσμεύει τις ορμόνες του 
φύλου (SHBG) και μειώνουν τις συγκεντρώσεις των 
ελεύθερων ανδρογόνων, ενδυναμώνουν τη δράση των 
προγεσταγόνων και σταθεροποιούν το ενδομήτριο. 
Εξάλλου, τα προγεσταγόνα καταστέλλουν την έκκριση 
της LH και τις μεσοκυκλικές αιχμές της FSH και της 
LH, καθιστούν εχθρική την τραχηλική βλέννη και μη 
δεκτικό το ενδομήτριο και επιβραδύνουν την κίνηση 
του ωαρίου, την κινητικότητα των σπερματοζωαρίων 
και την κινητικότητα των κροσσών της σάλπιγγας4,5,6.

ΕΠΕΙΓΟΥΣΑ ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΨΗ
Ως επείγουσα, χαρακτηρίζεται η αντισύλληψη που 

λαμβάνεται μέσα σε 72 ώρες, από γυναίκες που είχαν 
σεξουαλική επαφή χωρίς αντισυλληπτική προστασία ή 
από γυναίκες στις οποίες υπήρξε αποτυχία μίας άλλης 

Πίνακας 1. Χαμηλής δόσης οιστρογόνου (<50μg αιθυνυλική οιστραδιόλη: ΕΕ) 
συνδυασμένα μονοφασικά αντισυλληπτικά δισκία

Οιστρογόνο (μg)	 Προγεσταγόνο (mg)	 Εμπορικό όνομα
ΕΕ 35	 Νορεθινδρόνη (1)	 Orthonovum 1/35
	 Νορεθινδρόνη (0,4)	 Ovcon 35
	 Εθινοδιόλη (1)	 Demulen 1/35
	 Νοργεστιμάτη (0,25)	 Orthocyclen
	 Κυπροτερόνη (2)	 Gynofen, Diane 35
EE 30	 Νορεθινδρόνη (1,5)	 Loestrin 21 1,5/30
	 Νοργεστρέλη (0,3)	 Lo-ovral
	 Δεσογεστρέλη (0,15)	 Desogen, Marvelon
	 Λεβονοργεστρέλη (0,15)	 Levlen, Nordette
	 Γεστοδένη (0,075)	 Gynera, Minulet
	 Δροσπιρενόνη (3)	 Yasmin
ΕΕ 20	 Νορεθινδρόνη ((1)	 Loestrin 21 1/20
	 Λεβονοργεστρέλη (0,1)	 Alesse, Levlite
	 Δεσογεστρέλη (0,15)	 Mercilon
	 Γεστοδένη (0,075)	 Meliane, Harmonette
	 Δροσπιρενόνη (3)	 Yaz
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μεθόδου αντισύλληψης, όπως για παράδειγμα η ρήξη 
προφυλακτικού. Τα φάρμακα που χορηγούνται για 
επείγουσα αντισύλληψη αναστέλλουν την ωοθυλακι-
ορρηξία. Επιπλέον, εμποδίζουν την εμφύτευση του γο-
νιμοποιημένου ωαρίου. Τέλος, προκαλούν υποστροφή 
του ωχρού σωματίου. Οι μέθοδοι επείγουσας αντισύλ-
ληψης παρουσιάζονται στον Πίνακα 3. Το μόνο φάρμα-
κο που διακόπτει την εγκυμοσύνη, από τη στιγμή που 
έχει συμβεί η εμφύτευση, είναι το αντιπρογεσταγόνο 
μιφεπριστόνη (RU-486)7.

Στο πλαίσιο της επείγουσας αντισύλληψης περιγρά-
φεται επίσης, η επείγουσα τοποθέτηση ενδομήτριου 
σπειράματος, μέχρι και πέντε ημέρες από την εκτιμώ-
μενη ημέρα της ωοθυλακιορρηξίας, με ποσοστό επιτυ-
χίας στην αποφυγή εγκυμοσύνης στον τρέχοντα κύκλο, 
σχεδόν 100%. Σημειώνεται ότι όποια μορφή επείγου-
σας αντισύλληψης και αν χρησιμοποιηθεί, πρέπει να 
γίνεται έλεγχος για εγκυμοσύνη, εφόσον δεν παρατη-
ρηθεί αιμορραγία από το γεννητικό σύστημα μέσα σε 
τέσσερις εβδομάδες7.

ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΚΑΙ ΟΦΕΛΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ 
ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΩΝ ΔΙΣΚΙΩΝ

Η κύρια ένδειξη για τη χορήγηση αντισυλληπτικών 
δισκίων είναι η αντισύλληψη. Άλλα οφέλη από τη χορή-
γηση των αντισυλληπτικών δισκίων είναι η μείωση του 
κινδύνου εμφάνισης καρκίνου των ωοθηκών, του ενδο-
μητρίου και του παχέος εντέρου, καθώς και η ελάττωση 
της συχνότητας εμφάνισης καλοήθων όγκων του μα-
στού. Επιπλέον, ελαττώνουν τη συχνότητα εμφάνισης 
κύστεων των ωοθηκών και βελτιώνουν τα συμπτώματα 
της ρευματοειδούς αρθρίτιδας. Ακόμη, βελτιώνουν τη 
δυσμηνόρροια και την προεμμηνορυσιακή τάση και 
ελαττώνουν την απώλεια αίματος. Τέλος, διατηρούν 
την οστική πυκνότητα και βελτιώνουν την ακμή και την 
υπερτρίχωση2,3,8.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΩΝ 
ΔΙΣΚΙΩΝ

Η αποτελεσματικότητα των αντισυλληπτικών δισκί-
ων εκφράζεται ως θεωρητική και ως πραγματική. Η 
πρώτη αναφέρεται στα ποσοστά εγκυμοσύνης μεταξύ 
των γυναικών που χρησιμοποιούν σωστά τη μέθοδο. Η 
πραγματική αποτελεσματικότητα είναι συνήθως χαμη-
λότερη, λόγω της μη συνεπούς ή της μη σωστής χρήσης.

Υπάρχουν αρκετές ερμηνείες για την αποτυχία της 
αντισύλληψης, όπως η μη συμμόρφωση, η μη σωστή 
χρήση και η αποτυχία της ίδιας της μεθόδου. Η κατανό-
ηση του μηχανισμού δράσης των διαθέσιμων μεθόδων 
αντισύλληψης θα δώσει τη δυνατότητα στους γιατρούς, 
αφού λάβουν υπόψη τους τον τρόπο ζωής των γυναι-
κών, να τις συμβουλεύσουν για την πλέον κατάλληλη 
μέθοδο9-11.

ΠΡΑΚΤΙΚΑ ΘΕΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ 
ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΩΝ ΔΙΣΚΙΩΝ
1) Φάση κύκλου για έναρξη αντισυλληπτικών δισκίων

Απαραίτητη προϋπόθεση για την έναρξη της χορήγη-
σης των αντισυλληπτικών δισκίων είναι ο αποκλεισμός 
της εγκυμοσύνης. Η έναρξη της λήψης των δισκίων 
μπορεί να γίνει από την πρώτη έως την πέμπτη ημέρα 
του εμμηνορρυσιακού κύκλου. Στην περίπτωση αυτή, 
δεν απαιτείται επιπρόσθετη αντισυλληπτική προστασία 
στον τρέχοντα κύκλο, δεδομένου ότι αναστέλλεται η 
ωοθυλακιορρηξία12.

2) Μη συμμόρφωση στον τρόπο λήψης των 
αντισυλληπτικών δισκίων

Ο κίνδυνος για ωοθυλακιορρηξία είναι μικρός, όταν 
παραληφθούν ένα ή δύο δισκία. Εάν η παράληψη αυτή 
γίνει στις δύο πρώτες εβδομάδες της λήψης, η γυναί-
κα πρέπει να λάβει το δισκίο το συντομότερο δυνατό 
και να συνεχίσει κανονικά τη λήψη των υπόλοιπων δι-

Πίνακας 2. Χαμηλής δόσης οιστρογόνου (<50μg αιθυνυλική οιστραδιόλη: ΕΕ) 
συνδυασμένα διφασικά και τριφασικά αντισυλληπτικά δισκία

Οιστρογόνο (μg)	 Προγεσταγόνο (mg)	 Εμπορικό όνομα

• Διφασικά 
ΕΕ 30/40	 Δεσογεστρέλη (0,025-0,125)	 Gracial

• Τριφασικά 
ΕΕ 30/40/30	 Λεβονογεστρέλη (0,125-0,750)	 Trivevlen, Triphasic
EE 35	 Νοργεστιμάτη (0,18-0,25)	 Orthotricyclen
EE 25	 Νοργεστιμάτη (0,18-0,25)	 Orthotricyclen LO
EE 30/40/30	 Γεστοδένη (0,05-0,1)	 Trigynera, Tri-Minulet
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σκίων, χωρίς επιπρόσθετα μέτρα αντισύλληψης. Εφό-
σον παραληφθούν τρία ή περισσότερα δισκία, κατά τις 
δύο πρώτες εβδομάδες της λήψης, συνιστάται αποχή ή 
συμπληρωματική αντισύλληψη για επτά ημέρες. Εάν η 
παράληψη αυτή γίνει κατά τη διάρκεια της τρίτης εβδο-
μάδας της λήψης, η γυναίκα πρέπει να ολοκληρώσει τη 
λήψη όλων των δισκίων της συσκευασίας και την επό-
μενη ημέρα να αρχίσει τη νέα συσκευασία12.

3) Αντισυλληπτικά δισκία και αύξηση βάρους 
σώματος

Αύξηση του βάρους του σώματος αναφέρεται συχνά, 
ως παρενέργεια της λήψης των συνδυασμένων αντισυλ-
ληπτικών δισκίων, και πολλές γυναίκες, αλλά και για-
τροί, πιστεύουν ότι υπάρχει τέτοια συσχέτιση. Ο προ-
βληματισμός αυτός μπορεί να αποτρέψει τη χρήση των 
αντισυλληπτικών ή να οδηγήσει στη διακοπή τους13.

Έχουν προταθεί πολλοί μηχανισμοί, με τους οποί-
ους τα αντισυλληπτικά θα μπορούσαν να προκαλέσουν 
αύξηση του βάρους: 
α) �κατακράτηση υγρών, λόγω της δράσης της οι-

στραδιόλης στο σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-
αλδοστερόνης, 

β) αύξηση της μυικής μάζας, 
γ) �αύξηση της εναπόθεσης λίπους από την οιστραδιόλη 

στους μαστούς, στους γοφούς και στους μηρούς και 
δ) �αύξηση της πρόσληψης τροφής, λόγω των αναβολι-

κών ιδιοτήτων των αντισυλληπτικών ή της πρόκλησης 
άγχους ή κατάθλιψης από το προγεσταγόνο13.
Τα αποτελέσματα τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων 

μελετών δεν έδειξαν αύξηση του βάρους του σώματος, 
με τη λήψη συνδυασμένων αντισυλληπτικών δισκίων13-15. 
Επιπλέον, οι συγκρίσεις μεταξύ διαφορετικών από του 
στόματος αντισυλληπτικών δεν αποκάλυψαν ουσιαστι-
κές διαφορές στο βάρος του σώματος ή στα ποσοστά δι-
ακοπής των δισκίων, λόγω πρόσληψης βάρους, ανάμε-

σα στα διάφορα αντισυλληπτικά14. Επομένως, τα βιβλι-
ογραφικά δεδομένα είναι ανεπαρκή για να στηρίξουν 
την ακριβή επίδραση των αντισυλληπτικών δισκίων 
στην αύξηση του βάρους του σώματος. Πάντως, όποια 
και αν είναι η αύξηση αυτή, δεν είναι σημαντική.

ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΩΝ ΔΙΣΚΙΩΝ
Οι αντενδείξεις για τη χορήγηση αντισυλληπτικών 

δισκίων διακρίνονται σε απόλυτες και σχετικές. Στις 
απόλυτες αντενδείξεις περιλαμβάνονται: προηγούμε-
νο θρομβοεμβολικό ή αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
στεφανιαία ή εγκεφαλική αρτηριακή νόσος, ιστορικό 
οιστρογονοεξαρτώμενου καρκίνου και ενεργός ηπατι-
κή νόσος. Επιπλέον, η εγκυμοσύνη αποτελεί απόλυτη 
αντένδειξη για χορήγηση αντισυλληπτικών δισκίων, 
επειδή μπορεί να οδηγήσει σε συγγενείς ανωμαλίες του 
ουροποιητικού συστήματος του εμβρύου, εφόσον τα δι-
σκία χορηγηθούν στα αρχικά στάδια της εγκυμοσύνης. 
Τέλος, τα αντισυλληπτικά δισκία αντενδείκνυνται σε 
γυναίκες ηλικίας μεγαλύτερης των 35 ετών, που είναι 
βαριές καπνίστριες (πάνω από 15 τσιγάρα/ημέρα)2,3,8.

Στις σχετικές αντενδείξεις περιλαμβάνονται: η αρ-
ρύθμιστη αρτηριακή πίεση, η ημικρανία με εστιακή 
νευρολογική σημειολογία, αύρα, η αγγειακή συμμετοχή 
και ο σακχαρώδης διαβήτης, εφόσον υπάρχει αγγειακή 
νόσος2,3,8.

ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΩΝ ΔΙΣΚΙΩΝ
Τα αντισυλληπτικά δισκία προκαλούν ορισμένες πα-

ρενέργειες. Στις παρενέργειες αυτές ανήκουν η ζάλη, 
η ναυτία και οι έμετοι, η κεφαλαλγία και οι μεταβολές 
στη διάθεση (κατάθλιψη, ευερεθιστότητα). Ακόμη, τα 
αντισυλληπτικά προκαλούν μεταβολές στην ποσότητα 
της εμμηνορρυσίας, αιμορραγίες κατά τη διάρκεια του 
κύκλου, τάση των μαστών και μαστοδυνία, καθώς και 
αλλαγές στη σεξουαλική διάθεση. Άλλες παρενέργειες 

Πίνακας 3. Μέθοδοι επείγουσας αντισύλληψης

Μέθοδος	 Δόση	 Μηχανισμός δράσης	 Αποτελεσματικότητα
Οιστρογόνο+	 100μg αιθινυλικής 	 Αναστέλλει την	 Αποτροπή των
προγεσταγόνο	 οιστραδιόλης+	 ωοθυλακιορρηξία	 κυήσεων στο 75-80%
	 0,6mg λεβονοργεστρελης
Λεβονοργεστρέλη	 0,75mg, 2 φορές	 Αναστέλλει την	 Αποτροπή των κυήσεων
	 ανά 12 ώρες	 ωοθυλακιορρηξία	 στο 75-80%
Υψηλές δόσεις	 5mg την ημέρα	 Αναστέλλει την	 Αποτροπή των κυήσεων
οιστρογόνων	 για 5 ημέρες	 εμφύτευση	 στο 75-80%
Μιφεπριστόνη	 600mg σε μία δόση	 Αναστέλλει την	 Αποτροπή των κυήσεων
		  ωοθυλακιορρηξία και 	 στο 100%
		  εμποδίζει την εμφύτευση
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των αντισυλληπτικών είναι η ακμή και άλλες εκδηλώ-
σεις από το δέρμα, η φλεγμονή των ούλων, το τραχη-
λικό εκτρόπιο, που οδηγεί σε αύξηση της προσβολής 
από χλαμύδια, και η αυξημένη συχνότητα σεξουαλικά 
μεταδιδόμενων νοσημάτων2,3,8.

ΣΟΒΑΡΟΙ ΔΥΝΗΤΙΚΟΙ ΚΙΝΔΥΝΟΙ ΑΠΟ ΤΗ 
ΛΗΨΗ ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΩΝ ΔΙΣΚΙΩΝ

Στους σοβαρούς δυνητικούς κινδύνους από τη χορή-
γηση αντισυλληπτικών δισκίων περιλαμβάνεται το αγ-
γειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Ο κίνδυνος εμφάνισης 
αυτής της επιπλοκής αυξάνει κατά δύο έως έξι φορές 
σε γυναίκες με ιστορικό ημικρανιών8. Εξάλλου, στους 
σοβαρούς δυνητικούς κινδύνους ανήκουν η φλεβοθρόμ-
βωση και η πνευμονική εμβολή. Οι επιπλοκές αυτές πα-
ρουσιάζονται τρεις με έξι φορές συχνότερα και είναι 
δυνατό να εμφανιστούν από τον τέταρτο μήνα της χορή-
γησης των δισκίων. Ακόμη, η αρτηριακή υπέρταση, οι 
διαταραχές της πηκτικότητας του αίματος και το καρ-
διακό επεισόδιο περιλαμβάνονται στους σοβαρούς δυ-
νητικούς κινδύνους. Επιπλέον, ο κίνδυνος για καρκίνο 
του τραχήλου και των μαστών αυξάνεται, ύστερα από 
πέντε ή περισσότερα έτη χορήγησης. Τέλος, η χολολι-
θίαση, τα καλοήθη ηπατικά νεοπλάσματα και οι διατα-
ραχές του μεταβολισμού της γλυκόζης, των λιπιδίων και 
των λιποπρωτεϊνών περιλαμβάνονται στους σοβαρούς 
δυνητικούς κινδύνους της χορήγησης αντισυλληπτικών 
δισκίων2,3,8.

Πρέπει πάντως να σημειωθεί ότι τα αποτελέσματα 
πρόσφατης μελέτης, στην οποία εκτιμήθηκαν 48.321 γυ-
ναίκες ηλικίας 30-49 ετών, που έλαβαν αντισυλληπτικά 
δισκία για μεγάλα χρονικά διαστήματα και παρακολου-
θήθηκαν για 11 χρόνια, δεν έδειξαν αύξηση των περι-
πτώσεων εμφράγματος του μυοκαρδίου. Οι συγγραφείς 
της μελέτης αυτής κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι, εάν 
υπάρχει κάποια αύξηση, είναι πολύ μικρή16. Σημειώνε-
ται ακόμη, ότι σε μελέτη 23.000 γυναικών, που έλαβαν 
αντισυλληπτικά, και 23.000 μαρτύρων, οι οποίες πα-
ρακολουθήθηκαν από το 1968, δε βρέθηκε αύξηση της 
επίπτωσης καμίας μορφής καρκίνου17.

ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΑ ΔΙΣΚΙΑ ΣΤΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ 
ΤΩΝ ΠΟΛΥΚΥΣΤΙΚΩΝ ΩΟΘΗΚΩΝ
1) Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών

Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) 
αποτελεί τη συχνότερη ίσως ενδοκρινική διαταραχή 
των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας και το πλέον 
συχνό αίτιο υπερανδρογοναιμίας και ολιγο- ή αν- ωο-
θυλακιορρηξίας. Η υπερανδρογοναιμία και η ολιγο- ή η 
αν- ωοθυλακιορρηξία έχουν ως αποτέλεσμα σημαντικές 
ψυχολογικές, κοινωνικές και οικονομικές επιπτώσεις18-21. 

Τα τελευταία χρόνια, παρατηρήθηκε έντονη αύξηση 
του ενδιαφέροντος για το σύνδρομο, τόσο από το γενικό 

πληθυσμό όσο και από τον ιατρικό κόσμο, αφού διαπι-
στώθηκε ότι οι γυναίκες με PCOS εμφανίζουν συχνότερα 
από το γενικό πληθυσμό δυσμεταβολικό σύνδρομο, με 
όλες του τις επιπτώσεις22,23.

Από το 1990 μέχρι το 2003, η ολιγο- ή η αν- ωοθυλα-
κιορρηξία και η υπερανδρογοναιμία ή ο υπερανδρογο-
νισμός ήταν απαραίτητα κριτήρια για τη διάγνωση του 
PCOS24 ενώ, με βάση την αναθεώρηση του 200325,26, αρ-
κούν δύο από τα εξής τρία κριτήρια: ολιγο- ή αν- ωοθυ-
λακιορρηξία, υπερανδρογοναιμία ή υπερανδρογονισμός 
και πολυκυστική μορφολογία των ωοθηκών. Η συνύπαρ-
ξη των τριών ή των δύο πρώτων χαρακτηριστικών στοι-
χειοθετεί το «κλασικό» PCOS, ενώ οι άλλοι συνδυασμοί 
τους ανά δύο, τις ηπιότερες μορφές20,21.

Τα αποτελέσματα αρκετών μελετών έχουν τεκμηρι-
ώσει την άποψη ότι, τόσο οι λεπτόσωμες όσο και οι πα-
χύσαρκες γυναίκες με PCOS, παρουσιάζουν αντίσταση 
στην ινσουλίνη. Οι λεπτόσωμες γυναίκες με PCOS εμφα-
νίζουν μία εγγενή και μοναδική μορφή αντίστασης στην 
ινσουλίνη, ενώ οι παχύσαρκες γυναίκες με το σύνδρομο 
παρουσιάζουν δύο τύπους αντίστασης στην ινσουλίνη, 
αυτόν που χαρακτηρίζει το σύνδρομο και εκείνον που 
οφείλεται στην παχυσαρκία τους27.

Η αντίσταση στην ινσουλίνη σχετίζεται με αυξημένο 
κίνδυνο εκδήλωσης σοβαρών παθήσεων, όπως ο σακχα-
ρώδης διαβήτης τύπου 2, η αρτηριακή υπέρταση, η δυσ
λιπιδαιμία, η αύξηση των επιπέδων του αναστολέα του 
ενεργοποιητή του πλασμινογόνου τύπου 1 (PAI-1), η αύ-
ξηση των επιπέδων της ενδοθηλίνης-1 και η ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία, καθώς και η καρδιαγγειακή νόσος. Όλες 
οι παραπάνω παθήσεις περιλαμβάνονται στο δυσμεταβο-
λικό σύνδρομο ή σύνδρομο Χ28,29.

Όσον αφορά τον κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη δια-
βήτη τύπου 2 στις γυναίκες με PCOS, έχει αναφερθεί ότι 
οι γυναίκες αυτές παρουσιάζουν διαταραγμένη ανοχή 
στη γλυκόζη σε ποσοστό 31-35% και σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2 σε ποσοστό 7,5-10%30,31. Ακόμη, το ενδεχόμενο 
μετάπτωσης της διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη σε 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 αυξάνεται κατά 5 έως 10 
φορές30,32. Σημειώνεται ότι, σε μελέτη 101.073 γυναικών 
(Nurses’ Health Study II), ο ρυθμός μετάπτωσης σε σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2 ήταν περίπου δύο φορές μεγα-
λύτερος στις αμηνορροϊκές από ό,τι στις ευμηνορροϊκές 
γυναίκες, ανεξάρτητα από το δείκτη μάζας σώματος 
(ΒΜΙ), εύρημα που ενισχύει την άποψη ότι η ολιγομη-
νόρροια αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα 
για την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 233. Σημειώ-
νεται ακόμη ότι, σε Πανεπιστημιακή Διαβητολογική Κλι-
νική των Ηνωμένων Πολιτειών, βρέθηκε ότι το 27% των 
προεμμηνοπαυσιακών γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2 εμφάνιζε το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθη-
κών34. Τέλος, σημειώνεται ότι, σε Διαβητολογική Κλινική 
της Αγγλίας, διαπιστώθηκε ότι το 82% των γυναικών με 
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σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 παρουσίαζε πολυκυστική 
μορφολογία των ωοθηκών στο υπερηχογράφημα35. Οι 
παραπάνω παρατηρήσεις στηρίζουν τη θέση ότι οι γυ-
ναίκες με PCOS αποτελούν ομάδα υψηλού κινδύνου για 
ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.

Σχετικά με τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής 
νόσου, αρκετά δεδομένα ενισχύουν την άποψη ότι στο 
σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών υπάρχει αυξημέ-
νος κίνδυνος, μολονότι η άποψη αυτή δεν είναι καθολι-
κά αποδεκτή. Στο PCOS, υπάρχουν αρκετοί παράγοντες 
κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, όπως η υπέρταση, η 
δυσλιπιδαιμία, η αύξηση του ΡΑΙ-1, της ενδοθηλίνης 1 
και της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης. Κατά συνέπεια, δεν 
προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι σε αρκετές μελέτες, όχι 
όμως σε όλες, βρέθηκε αυξημένη επίπτωση καρδιαγγεια-
κής νόσου στο PCOS36-41.

Τα αντισυλληπτικά δισκία σε γυναίκες με το σύνδρο-
μο των πολυκυστικών ωοθηκών χορηγούνται για μεγάλα 
χρονικά διαστήματα. Στη χρόνια θεραπεία του PCOS, τα 
αντισυλληπτικά δισκία χρησιμοποιούνται για ομαλοποί-
ηση του εμμηνορρυσιακού κύκλου, για προστασία του 
ενδομητρίου και για βελτίωση των κλινικών εκδηλώσεων 
της υπερανδρογοναιμίας. Πρέπει όμως να τονιστεί ότι η 
χρόνια θεραπεία μίας πάθησης απαιτεί κριτική αξιολό-
γηση των μακροπρόθεσμων κινδύνων και των ωφελειών 
από την εφαρμογή μίας τέτοιας θεραπείας. Το ερώτημα 
λοιπόν, που απορρέει από τη μακροχρόνια χρησιμοποίη-
ση των αντισυλληπτικών δισκίων είναι: πώς θα μπορού-
σαν τα αντισυλληπτικά δισκία να επηρεάζουν τις εκδη-
λώσεις του δυσμεταβολικού συνδρόμου στο PCOS; Το 
ερώτημα αυτό δεν έχει τύχει της ανάλογης προσοχής43.

Τα αντισυλληπτικά δισκία στο PCOS: 
α) �αναστέλλουν τις γοναδοτροπίνες, με αποτέλεσμα την 

ελάττωση της παραγωγής τεστοστερόνης από τις ωο-
θήκες (40-60%), 

β) �αυξάνουν σημαντικά τα επίπεδα της σφαιρίνης που 
δεσμεύει τις ορμόνες του φύλου (SHBG), με συνέπεια 
την ελάττωση της ελεύθερης, δηλαδή της βιολογικά 
δραστικής, τεστοστερόνης, 

γ) �εφόσον το προγεσταγόνο έχει αντιανδρογονικές δρά-
σεις, δεσμεύει τους υποδοχείς των ανδρογόνων και 

δ) �αναστέλλουν τη δραστικότητα του ενζύμου 5α-ανα
γωγάση και επομένως, ελαττώνεται η μετατροπή της 
τεστοστερόνης στην κατά πολύ ισχυρότερη διυδροτε-
στοστερόνη.
Λόγω των παραπάνω δράσεων, η χορήγηση συνδυα-

σμένων αντισυλληπτικών δισκίων σε γυναίκες με PCOS 
οδηγεί σε βελτίωση της ακμής, της υπερτρίχωσης και της 
αλωπεκίας ανδρικού τύπου44. Επιπλέον, οδηγεί σε ελάτ-
τωση της συχνότητας εμφάνισης ωοθηκικών κύστεων, 
σε μείωση του όγκου των ωοθηκών και σε αποτροπή της 
εμφάνισης δυσλειτουργικών αιμορραγιών45. Τέλος, έχει 
ως αποτέλεσμα τη μείωση του κινδύνου για καρκίνο του 

ενδομητρίου46.
Πριν να αναφερθεί η επίδραση των αντισυλληπτικών 

δισκίων στο μεταβολισμό των υδατανθράκων και των λι-
πιδίων των γυναικών με το σύνδρομο των πολυκυστικών 
ωοθηκών, κρίνεται σκόπιμη η αναφορά ορισμένων στοι-
χείων για τις μεταβολικές δράσεις των δισκίων αυτών 
στο γενικό πληθυσμό.

2) Μεταβολισμός υδατανθράκων και αντισυλληπτικά 
δισκία στο γενικό πληθυσμό

Ο πιθανός συνδετικός κρίκος μεταξύ των δυσμενών 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων και των αντισυλληπτικών 
δισκίων είναι η επιδείνωση της ανοχής στη γλυκόζη και 
του μεταβολισμού των υδατανθράκων. Σε τρεις επιδη-
μιολογικές μελέτες, εκτιμήθηκε η πιθανή διαταραχή 
στην ομοιοστασία της γλυκόζης από τη χορήγηση αντι-
συλληπτικών δισκίων στο γενικό πληθυσμό. Στην πρώ-
τη (Nurses’ Health Study), μελετήθηκαν 110.000 νοσο-
κόμες οι οποίες είχαν υποβληθεί σε θεραπεία με αντι-
συλληπτικά, που περιείχαν οιστρογόνο σε υψηλή δόση, 
και παρακολουθήθηκαν για δώδεκα έτη47. Στη μελέτη 
αυτή, βρέθηκε 10% μεγαλύτερος κίνδυνος για σακχα-
ρώδη διαβήτη τύπου 2 στις προηγούμενες χρήστριες 
αντισυλληπτικών δισκίων. Στη δεύτερη, πιο πρόσφατη 
προοπτική μελέτη εκτιμήθηκαν 100.000 νοσοκόμες, οι 
οποίες είχαν υποβληθεί σε θεραπεία με αντισυλληπτι-
κά, που περιείχαν οιστρογόνο σε χαμηλή δόση, και πα-
ρακολουθήθηκαν για τέσσερα έτη48. Στη μελέτη αυτή, 
δε βρέθηκε καμία σημαντική αύξηση του κινδύνου για 
εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Στην τρίτη προ-
οπτική μελέτη, εκτιμήθηκαν 4.190 γυναίκες, οι οποίες 
είχαν υποβληθεί σε θεραπεία με αντισυλληπτικά, που 
περιείχαν οιστρογόνο σε χαμηλή δόση, και παρακολου-
θήθηκαν με ερωτηματολόγια49. Οι προηγούμενες και οι 
παρούσες χρήστριες δε διέφεραν από εκείνες που δεν 
έλαβαν ποτέ αντισυλληπτικό δισκίο στις συγκεντρώσεις 
της γλυκόζης, της ινσουλίνης, του C-πεπτιδίου και της 
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. Σε ανασκόπηση της 
βιβλιογραφίας από τον Godsland το 1996, αναφέρθηκε 
μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη, αντίσταση στην ινσουλί-
νη και υπερινσουλιναιμία. Πιθανολογήθηκε ως κύριο 
υπεύθυνο το οιστρογόνο, αλλά και το προγεσταγόνο 
θα μπορούσε να εμπλέκεται στις διαταραχές αυτές, 
λόγω μεταβολής της ημιπεριόδου ζωής της ινσουλίνης 
και επιβράδυνσης του μεταβολισμού των οιστρογόνων. 
Επιπλέον, τα προγεσταγόνα με ανδρογονικές δράσεις 
θα μπορούσαν και άμεσα να προκαλέσουν αντίσταση 
στην ινσουλίνη50.

Σε ό,τι αφορά το μεταβολισμό των υδατανθράκων 
και τη χορήγηση αντισυλληπτικών δισκίων στο γενικό 
πληθυσμό, υπάρχουν και δύο μελέτες με χρήση ευγλυ-
καιμικής αντλίας51,52. Στην πρώτη μελέτη51, χορηγήθηκε 
αντισυλληπτικό δισκίο με κυπροτερόνη, ως προγεστα-
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γόνο, και δε βρέθηκε καμία μεταβολή στην ευαισθησία 
στην ινσουλίνη. Στη δεύτερη εξάλλου μελέτη52, χορηγή-
θηκε αντισυλληπτικό δισκίο με δεσογεστρέλη ή γεστο-
δένη, ως προγεσταγόνο, και παρατηρήθηκε μειωμένη 
ευαισθησία στην ινσουλίνη.

3) Μεταβολισμός λιπιδίων και αντισυλληπτικά δισκία 
στο γενικό πληθυσμό

Η χορήγηση συνδυασμένων αντισυλληπτικών δισκί-
ων στο μεταβολισμό των λιπιδίων στο γενικό πληθυσμό 
οδηγεί σε αύξηση των τριγλυκεριδίων, ιδιαίτερα όταν το 
προγεσταγόνο έχει χαμηλότερη ανδρογονική δράση53. 
Τα επίπεδα της HDL αυξάνονται όταν το προγεσταγόνο 
είναι χαμηλής ανδρογονικότητας, ενώ μειώνονται όταν 
το προγεσταγόνο είναι υψηλής ανδρογονικότητας53.

4) Μεταβολισμός υδατανθράκων και αντισυλληπτικά 
δισκία στο PCOS

Οι επιδράσεις των αντισυλληπτικών δισκίων στο με-
ταβολισμό των υδατανθράκων σε γυναίκες με το σύν-
δρομο των πολυκυστικών ωοθηκών δεν έχουν μελετη-
θεί επαρκώς. Οι μελέτες που αναφέρονται στη βιβλιο-
γραφία παρουσιάζουν αρκετούς περιορισμούς, όπως η 
γενετικά προκαθορισμένη ενδογενής ευαισθησία στην 
ινσουλίνη, η ηλικία και τα ανθρωπομετρικά χαρακτη-
ριστικά των γυναικών, οι διαφορετικές εργαστηριακές 
μέθοδοι που χρησιμοποιήθηκαν και οι διαφορές στη 
σύνθεση και στη δράση του οιστρογόνου και του προ-
γεσταγόνου στο αντισυλληπτικό χάπι54. 

Έτσι, τα αποτελέσματα των διαφόρων μελετών πα-
ρουσιάζουν: 
α) βελτίωση55-57, 
β) καμία μεταβολή58-65, 
γ) επιδείνωση57,66,-69 και 
δ) ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη70. 

Επομένως, το εύρος της απάντησης καλύπτει όλες τις 
πιθανότητες71.

Είναι πιθανό οι επιδράσεις των αντισυλληπτικών δι-
σκίων στο μεταβολισμό των υδατανθράκων στο PCOS 
να καθορίζονται71:
• �από τη γενετικά καθορισμένη ενδογενή ευαισθησία 

στην ινσουλίνη
• �από τη φυσική ιστορία του PCOS ή των περιβαλλο-

ντικών επιρροών
• �από τις ανθρωπομετρικές διαφορές, που επηρεάζουν 

τη δράση της ινσουλίνης
• από το βαθμό της υπερανδρογοναιμίας της γυναίκας
• �από το βαθμό της ανδρογονικής επίδρασης του δι-

σκίου.
Με βάση τις διαταραχές στο μεταβολισμό της γλυ-

κόζης, από τη χρήση των αντισυλληπτικών δισκίων σε 
γυναίκες με PCOS, έχει προταθεί η ταξινόμηση των γυ-
ναικών αυτών σε τέσσερις ομάδες71:

• Ομάδα Ι: Λεπτόσωμες γυναίκες, με φυσιολογική 
γενετική ευαισθησία στην ινσουλίνη και με υπερανδρο-
γοναιμία.

Η θεραπεία με αντισυλληπτικά στις γυναίκες αυτές 
μπορεί να οδηγήσει σε βελτίωση του μεταβολισμού των 
υδατανθράκων (η μείωση των ανδρογόνων βελτιώνει 
την ανοχή στη γλυκόζη).

• Ομάδα ΙΙ: Γυναίκες με φυσιολογικό βάρος ή υπέρ-
βαρες, με σχεδόν φυσιολογική ή ήπια διαταραγμένη 
γενετική ευαισθησία στην ινσουλίνη και με υπερανδρο-
γοναιμία.

Η θεραπεία με αντισυλληπτικά στις γυναίκες αυτές 
μπορεί να μην οδηγήσει σε καμία αλλαγή στο μετα-
βολισμό των υδατανθράκων (η πιθανή διαταραχή της 
ανοχής στη γλυκόζη εξισορροπείται από τη μείωση των 
ανδρογόνων, που προκαλείται από το δισκίο).

• Ομάδα ΙΙΙ: Γυναίκες μέτρια υπέρβαρες, με μέτρια 
διαταραγμένη γενετική ευαισθησία στην ινσουλίνη και 
με υπερανδρογοναιμία, οι οποίες βρίσκονται στην εφη-
βεία και το προγεσταγόνο του αντισυλληπτικού που 
λαμβάνουν έχει ανδρογονικές δράσεις.

Η θεραπεία με αντισυλληπτικό μπορεί να οδηγήσει 
σε επιδείνωση στο μεταβολισμό των υδατανθράκων (η 
πιθανή διαταραχή της ανοχής στη γλυκόζη μπορεί να 
είναι μεγαλύτερη από το όφελος της μείωσης των αν-
δρογόνων, που προκαλείται από το δισκίο).

• Ομάδα ΙV: Γυναίκες σοβαρά παχύσαρκες, με σο-
βαρά διαταραγμένη γενετική ευαισθησία στην ινσου-
λίνη και με υπερανδρογοναιμία, οι οποίες βρίσκονται 
στην εφηβεία και το προγεσταγόνο του αντισυλληπτι-
κού που λαμβάνουν έχει ανδρογονικές δράσεις.

Η θεραπεία με αντισυλληπτικά στις γυναίκες αυτές 
μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση σακχαρώδη διαβή-
τη τύπου 2.

5) Μεταβολισμός λιπιδίων και άλλες επιδράσεις από 
τα αντισυλληπτικά δισκία στο PCOS

H HDL χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια αυξάνο-
νται συνήθως στις γυναίκες με PCOS, που λαμβάνουν 
αγωγή με αντισυλληπτικά δισκία. Οι υψηλότερες συ-
γκεντρώσεις τριγλυκεριδίων παρουσιάζονται όταν το 
προγεσταγόνο του αντισυλληπτικού εμφανίζει ασθε-
νέστερες ανδρογονικές ιδιότητες72. Ακόμη, τα αντισυλ-
ληπτικά δισκία στο PCOS αυξάνουν τις παθολογικές 
λιποκίνες. Έτσι, η χορήγηση αντισυλληπτικού δισκίου, 
με δροσπιρενόνη ως προγεσταγόνο, σε έφηβες ασθε-
νείς με PCOS οδήγησε σε αύξηση των παθολογικών λι-
ποκινών και σε υπερτριγλυκεριδαιμία, διαταραχές που 
βελτιώθηκαν ύστερα από ταυτόχρονη χορήγηση φλου-
ταμίδης και μετφορμίνης73-75.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Συμπερασματικά, σε μερικές ασθενείς με PCOS 
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(έφηβες, παχύσαρκες), οι διαταραχές του μεταβολισμού 
των υδατανθράκων και των λιπιδίων πρέπει να λαμβά-
νονται υπόψη, όταν συνταγογραφούνται συνδυασμένα 
αντισυλληπτικά δισκία. Στις ασθενείς αυτές, προτείνε-
ται συστηματική παρακολούθηση και προσθήκη ενδε-
χομένως, μετφορμίνης. Είναι σημαντικό να αναφερθεί 
ότι η ταυτοποίηση και η εφαρμογή δοκιμασιών στην 
καθημερινή κλινική πράξη, με τις οποίες θα καθορίζο-
νται οι δράσεις των αντισυλληπτικών δισκίων σε κάθε 
μία ξεχωριστή γυναίκα, θα οδηγήσουν σε βελτίωση της 
αποτελεσματικότητας και ταυτόχρονα, θα καταστήσουν 
ασφαλέστερη τη χορήγηση αντισυλληπτικών δισκίων σε 
γυναίκες με το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. 
Τα παραπάνω αποτελούν πρόκληση για το μέλλον.

Summary
Katsikis I, Piouka A, Karkanaki A, Asteriadis C, 
Panidis D
Oral contraceptives: their use in women with polycystic 
ovary syndrome
Helen Obstet Gynecol 20(4):319-329, 2008

In this review, the mechanisms of action, the indica-
tions, the contraindications, and the potential severe 
risks by the use of oral contraceptive pills are described. 
There is a special reference for the use of OCPs in the 
polycystic ovary syndrome. In the chronic treatment of 
PCOS oral contraceptive pills are commonly used to 
induce regular menses, protect the endometrium and 
ameliorate androgenic symptoms. However, the long-
term safety of OCPs in PCOS has not been established, 
and the literature reveals conflicting data concerning 
the metabolic effects of OCPs in this patient population, 
with outcomes ranging from improvement of glucose 
tolerance to the development of frank diabetes.

Key words: oral contraceptives, combined oral contracep-
tive pills, PCOS, metabolic disorders.
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