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Za poronienie samoistne uwaza sie zakohczenie cia-
zy ponizej 22. tyg., lub biorac pod uwage kryterium wa-
gi ptodu — ponizej 500 g [1].

O poronieniach nawykowych w danym uktadzie
partnerskim méwi sie wtedy, gdy doszto do wiecej niz
dwoch poronien po sobie nastepujacych [2].

Niektérzy autorzy wyrdzniajg wsrdéd poronien na-
wracajacych — pierwotne i wtérne. O pierwotnych méowi
sie wtedy, kiedy dana para utracita wszystkie dotychcza-
sowe cigze. W przypadku wtérnych poronief nawracaja-
cych mamy do czynienia z sytuacja, kiedy partnerzy ma-
ja za soba udana ciaze, niezaleznie od liczby ciaz utraco-
nych [3].

Epidemiologia

Czestos¢ poronien ocenia sie na ok. 15%, w tym po-
ronienia nawykowe stanowig ok. 1-2% [4].

Wiekszos¢ ciaz ulega poronieniu jeszcze w okresie
przedimplantacyjnym [2, 5].

Etiopatogeneza

WSsrod powodéw strat cigz wymienia sie wiele podob-
nych czynnikéw, jednak ich udziat w etiopatogenezie po-
ronief sporadycznych czy nawracajacych jest r6zny. Pozo-
staje jeszcze duza grupa, bo ok. 30% poronief o niewyja-
$nionej etiologii, tzw. poronienia idiopatyczne [2, 3].

Zaburzenia genetyczne naleza do najczestszych
przyczyn poronieh sporadycznych. Anomalie chromoso-
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mowe u ptodu sg przyczyna niepowodzeh ok. 50%
w | trymestrze ciazy [5, 6]. Wiekszo$¢ z nich to anomalie
liczhowe — 86%, maty procent — ok. 6% stanowiag ano-
malie strukturalne chromosoméw i inne mechanizmy
genetyczne, jak np. mozaicyzm — 8%.

Anomalie liczbowe mozna podzieli¢ na aneuploidie
(trisomie i monosomie) oraz poliploidie. Z aneuploidii
najczesciej wystepuje trisomia (52%), nastepnie poliplo-
idia — 21%, oraz monosomia X — 13% [6].

Anomalie strukturalne dzielone sg na delecje, trans-
lokacje, inwersje oraz duplikacje — ale jedynie transloka-
cje i inwersje maja znaczenie w patogenezie poronien,
zwtaszcza nawracajacych [6,7].

Nalezy zauwazy¢, ze czestos¢ nieprawidtowosci
chromosomalnych spada wraz ze wzrostem czestosci
poronien, a nieprawidtowy kariotyp poronionego ptodu
jest dobrg prognoza dla kolejnej ciazy [5].

Duzy procent przyczyn poronied nawracajacych,
obok immunologicznych, stanowig zaburzenia anato-
miczne zarébwno wrodzone, jak i nabyte, tj. wady roz-
wojowe macicy, zrosty wewnatrzmaciczne, miesniaki
podsluzéwkowe, polipy endometrialne itd. [1]. Za naj-
czestsza wrodzong anomalie macicy uwazana jest ma-
cica przegrodzona — do 55% wszystkich anomalii [1, 8].

Wady anatomiczne, szczegblnie przegrody macicy,
odpowiadaja zarbwno za wczesne utraty cigz — ponizej
13. tyg. oraz tzw. p6zne poronienia miedzy 14. a 20. tyg.
[9]. Moga one takze mie¢ zwigzek z wiekszg czestoscia
wystepowania porodéw przedwczesnych, czy nieptod-
nosci w tej grupie pacjentek [1, 9].
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Nie do kofca jasny pozostaje patomechanizm, w ja-
ki przegroda macicy moze przyczyniac sie do utraty cia-
zy. Zazwyczaj mowi sie o gorszym ukrwieniu okolicy
przegrody oraz znieksztatcaniu przez nig jamy macicy,
co uniemozliwia prawidtowy rozwoj jaja ptodowego [1].

Niewydolnos¢ lutealnej fazy cyklu i niewydolnosé
ciatka zéttego uznaje sie za jednga z najczestszych przy-
czyn hormonalnych nawracajacych strat cigz [3]. PTG nie
zaleca jednak jako obowigzkowej oceny stezenia proge-
steronu w Il fazie cyklu, jak tez mikroskopowego bada-
nia btony sluzowej macicy u kobiet z poronieniami na-
wracajgcymi [10].

Zwiazki hiperprolaktynemii z poronieniami nawraca-
jacymi uwaza sie wciaz za mato jednoznaczne [10].

Czynniki infekcyjne kojarza sie czesciej z poronienia-
mi sporadycznymi, jednak moga tez mie¢ swoj udziat
w poronieniach nawracajacych. Jednak obligatoryjny
skryning w kierunku toksoplazmozy, rozyczki, cytome-
galowirusa czy opryszczki wg rekomendacji PTG nie jest
w tych przypadkach zalecany [3, 10].

W literaturze przedmiotu istnieja doniesienia wiaza-
ce wptyw picia alkoholu, zwiekszonej ilosci kofeiny
w diecie, palenia papieroséw, zanieczyszczeh srodowi-
ska, np. ekspozycji na otéw, rte¢, promieniowanie joni-
zujace, na zwiekszone ryzyko poronienia spontaniczne-
go [11, 12]. Nalezy rowniez wspomnie¢ o sugerowanym
negatywnym wptywie stresu i obnizonego stezenia cyn-
ku [13-15].

Rozpatrujac przyczyny poronieh nalezy wspomnieé
o wptywie wieku matki. Strata ptodu jest znamiennie
czestsza u kobiet po 35. roku zycia, niezaleznie od histo-
rii ich poprzednich ciaz. W badaniach wykazano, ze ryzy-
ko spontanicznej straty ciazy u kobiety w wieku 20-24
lat wynosi 8,9%, natomiast u kobiety w wieku 45 lat
i powyzej siega ono ok. 75%. Ponadto ustalono, ze za-
awansowany wiek matki byt znaczacym czynnikiem ry-
zyka poronienia samoistnego, niezaleznie od liczby po-
przednich poronien, porodéw, czy przebiegu miesigczek.
Wzrasta réwniez u tych kobiet ryzyko cigzy pozamacicz-
nej oraz zgonu ptodu [16].

W dyskusji na temat zwigzku poronief z wiekiem
matki na pierwszy plan wysuwa sie argument nie tyle
gorszej funkcji endometrium, ale znamiennie obnizonej
jakosci komorek jajowych. Coraz czesciej zwraca sie
rowniez uwage na wptyw wieku ojca na wzrost ryzyka
poronienia, zwtaszcza w sytuacji gdy obydwoje rodzice
maja 40 i wiecej lat [17].

Kazda przewlekta choroba matki — nerek, watroby,
otytos¢, zaburzenia czynnosci tarczycy, cukrzyca moga
rowniez przyczyniac sie do powiktan cigzy, w tym takze
poronien [3].

Czynniki immunologiczne s3 obecnie wymieniane
wsérdd najczestszych powod6éw nawracajacych strat cigz,
przy czy wiekszos¢ z nich stanowig zaburzenia o charak-
terze alloimmunologicznym, w mniejszym stopniu auto-
immunologiczne. Te ostanie charakteryzuja sie wyste-

powaniem okreslonych autoprzeciwciat, jednak doktad-
ny mechanizm ich udziatu w patofizjologii poronien nie
jest do konca poznany.

Najczesciej w tej grupie przeciwciat mowa jest
o przeciwciatach antyfosfolipidowych. Nalezg one
do klasy zaréwno IgG, IgM, ale réwniez — chociaz rzadko
—1gA[18, 19].

Znaczna przewaga przeciwciat antykardiolipinowych
wystepuje w przypadkach strat ciaz w okresie | tryme-
stru [18].

Zespét antyfosfolipidowy, nazywany czesto trombo-
filia nabyta, to autoimmunologiczna choroba, manife-
stujaca sie zaburzeniami krzepniecia czy incydentami
potozniczymi oraz obecnoscia przeciwciat antyfosfolipi-
dowych [20]. Przez incydenty potoznicze rozumie sie
m.in. nawracajace poronienia ciagz wczesnych, zgon pto-
du, preeklampsje, czy IUGR [19, 21].

Za kryteria laboratoryjne uwaza sie potwierdzenie
obecnosci przeciwciat antykardiolipinowych (ACA) oraz
przeciwciat toczniowych w osoczu (LA). Dla zdefiniowa-
nia zespotu antyfosfolipidowego nalezy potwierdzi¢
wspotistnienie przynajmniej jednego kryterium klinicz-
nego oraz laboratoryjnego [20].

Mimo Ze obecnos¢ przeciwciat antyfosfolipidowych
stwierdza sie u ok. 5% ogélnej populacji w wieku repro-
dukcyjnym, to wérdd kobiet z poronieniami nawracaja-
cymi sa one obecne u ok. 15-17% pacjentek [10, 21].

Bezposrednie hamowanie inwazji trofoblastu we
wczesnej ciazy oraz zaburzenia o charakterze zakrzepicy
w naczyniach maciczno-tozyskowych w pézniejszych
cigzach uwaza sie powszechnie za gtéwne mechanizmy
dziatania przeciwciat antyfosfolipidowych [22, 21].

Zaburzenia alloimmunologiczne powodujg poronienia
nawracajace, mieszczace sie najczesciej w grupie szeroko
pojetych poronien idiopatycznych. Ma to zwigzek z ich du-
zym rozpowszechnieniem, przy jednoczesénie niejasnym
patomechanizmie i braku wiarygodnych testéw laborato-
ryjnych, potwierdzajacych to podtoze zaburzen [3].

Obok trombofilii nabytych, istnieje spora grupa tzw.
trombofilii wrodzonych, ktérych zwiazek z poronieniami
nawracajgcymi jest niezaprzeczalny. Opisuje sie w gru-
pie kobiet z trombofilia wrodzong nasilenie produkcji
tromboksanu miedzy 4. a 7. tyg. ciazy, natomiast miedzy
8. a 11. tyg. znamiennie nizszy poziom prostacyklin w po-
rownaniu do kobiet bez poronien [23].

Do najczestszych trombofilii wrodzonych nalezg mu-
tacja czynnika V typu Leiden (G1691A), mutacja genu
protrombiny 20210A (G20210A) oraz hiperhomocyste-
inemia (MTHFR C677T) [24, 25].

Diagnostyka

Kliniczna manifestacja poronienia najczesciej obej-
muje dolegliwosci bélowe podbrzusza, czesto rowniez
okolicy krzyzowej oraz réznie nasilone krwawienie lub
plamienie z macicy [26].
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W niektorych niejasnych klinicznie przypadkach zna-
czenie maja réwniez oznaczenia biochemiczne, tj. beta-
-hCG czy progesteronu [26].

W obecnej diagnostyce poronienia zagrazajgcego USG
jest narzedziem niezastgpionym. Zdarza sie, ze obraz bada-
nia ultrasonograficznego nie jest w petni jednoznaczny,
jednak pewne wyktadniki moga sugerowaé poronienie za-
grazajace. Naleza do nich m.in. pecherzyk cigzowy o niere-
gularnych zarysach, nisko usadowiony [27, 26].

Wedtug obowiagzujacych rekomendacji PTG, jedynie
potwierdzenie w badaniu USG rozwijajacego sie prawi-
dtowo zarodka lub ptodu jest czynnikiem kwalifikujgcym
do leczenia w przypadku poronienia zagrazajacego [10].

Przyjmuje sie, ze prawidtowo rozwijajace sie zarodki
powinny mie¢ tetno powyzej 85 uderzei na minute
w 6.—7. tyg. ciazy. Tetno zarodka ponizej wymienianej
wartosci uwaza sie za istotny wskaznik zagrozenia po-
ronieniem i wymaga dalszej diagnostyki w niedtugim
czasie [27, 26].

Badanie ultrasonograficzne pozostaje waznym na-
rzedziem diagnostyki réwniez w przypadku poronieh
nawracajacych. Ze wzgledu na czestos¢ wystepujacych
w tej grupie pacjentek wad macicy, badanie to uwazane
jest za klasyfikujace do ewentualnej dalszej histerosali-
pingografii, czy pdzniejszej histeroskopii lub laparosko-
pii [1, 10, 28]. W przypadkach wielu wad anatomicznych
macicy histeroskopowa metroplastyka znacznie zwiek-
sza szanse na ciaze i jej donoszenia [1].

Mimo obowigzujacej definicji WHO, wg ktdrej o po-
ronieniu nawracajagcym moéwi sie dopiero po 3 kolejno
nastepujacych po sobie stratach cigz, obowiazujace re-
komendacje PTG uznaja postepowanie, w ktérym juz
po 2 poronieniach mozna wszcza¢ bardziej zaawanso-
wane poszukiwania powodu tych zdarzen [10].

Wsro6d badan genetycznych koniecznym jest bada-
nie kariotypu obojga rodzicéw, ewentualne badanie cy-
togenetyczne poronionego zarodka lub kosmoéwki czy
konsultacja genetyczna pozwalajaca na okreslenie roko-
wania co do kolejnej cigzy [6].

Do potwierdzenia laboratoryjnego zespotu antyfosfo-
lipidowego konieczne s3 2 pozytywne wyniki testéw dla
antykoagulantu tocznia lub przeciwciat antykardiolipino-
wych, uzyskane w odstepie 6 tyg. Za potwierdzajace dia-
gnoze uwaza sie miana Srednie i wysokie [10, 21].

W przypadkach uzasadnionych mozna proponowac
poszerzenie diagnostyki o test limfocytotoksyczny czy oce-
ne antygenéw HLA klasy | i Il u obojga rodzicow [3, 10].
Diagnozujac pacjentke z poronieniami nawracajacymi nie
nalezy rowniez zapominaé o wywiadzie w kierunku trom-
bofilii.

Leczenie

W leczeniu farmakologicznym, postepowaniem po-
wszechnym jest stosowanie pochodnych progesteronu,
zarébwno zapobiegawczo w poronieniach nawracajacych
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u pacjentek z niedomoga lutealng, jak tez w sytuacji po-
ronienia zagrazajacego [29].

Inne srodki farmakologiczne stosowane w zagrazaja-
cym poronieniu to leki rozkurczajgce miesien macicy,
uspokajajace, przeciwbdlowe [10, 26].

Postepowanie w poronieniu w toku lub zagrazaja-
cym cechuje postawa wyczekujgca lub dziatanie zabie-
gowe uzaleznione od klinicznej manifestacji objawow,
wyniku badania ginekologicznego uzupetnianego naj-
czesciej USG dopochwowym oraz wieku utraconej ciazy.
Dziatanie zabiegowe usprawiedliwione jest m.in. w przy-
padku potwierdzenia pustego jaja ptodowego, poronie-
nia zatrzymanego, duzego krwawienia.

Istotng kwestig jest postepowanie po poronieniu,
ktére powinno obejmowac nie tylko weryfikacje w po-
staci badania histopatologicznego, ale réwniez zapobie-
ganie mozliwym negatywnym nastepstwom psycholo-
gicznym u obojga partneréw [10, 13].

U pacjentek ze zdiagnozowanym zespotem antyfosfo-
lipidowym uznang powszechnie praktyka kliniczng jest
wdrozenie leczenia matymi dawkami aspiryny i heparyny,
zarbwno w okresie przedkoncepcyjnym, jak i przez caty
okres cigzy. Podobny schemat terapii stosuje sie w przy-
padku trombofilii wrodzonych, ze wzgledu na podobny pa-
tomechanizm zaburzen [23]. Wedtug licznych badan takie
postepowanie jest wysoce uzasadnione, poniewaz redu-
kuje straty cigz o ok. 54% [30]. Aspiryna hamuje aktyw-
nos¢ cyklooksygenazy w ptytkach krwi, natomiast dziata-
nie heparyny opiera sie na jej dziataniu przeciwzakrzepo-
wym. Heparyna, w przeciwienstwie do aspiryny, jako duza
czasteczka nie przechodzi przez tozysko [3].

Miejsce immunoterapii zarébwno czynnej, jak i bier-
nej w zapobieganiu utratom ciaz u pacjentek z nawroto-
wymi poronieniami nie jest jednoznaczne. Metoda ta
ma zaréwno goracych zwolennikdw, jak i zagorzatych
przeciwnikéw. Podsumowanie kilkunastu randomizowa-
nych badanh wskazuje jednak na brak wymiernych skut-
kow takiej terapii w postaci obnizenia ryzyka poronienia
w kolejnych cigzach [31].

U kobiet z poronieniami nawracajacymi nie jest
przesada szybkie, w zasadzie od chwili potwierdzenia
cigzy, kierowanie na zwolnienia lekarskie w celu unika-
nia niepotrzebnych sytuacji stresowych oraz uregulowa-
nia trybu zycia.

Czestym zarzutem wobec lekarzy prowadzacych pa-
cjentki, ktére doswiadczaja straty ciazy, jest brak zwr6-
cenia uwagi na strone psychiczna tego smutnego wyda-
rzenia. Udziatem obojga rodzicow zaréwno kobiety, jak
i mezczyzny, jest uczucie zalu, poszukiwanie przyczyn
straty ciazy, lek czy depresja [3, 13, 16]. Opisywano row-
niez samobdjstwa w tej grupie pacjentek [13], stad uza-
sadniona potrzeba zwrécenia dodatkowo uwagi na kon-
dycje psychiczna kobiety i jej partnera. Ewentualne
wsparcie psychologiczne czy psychofarmakologiczne
moze znaczaco zredukowaé negatywne psychiczne na-
stepstwa utraty cigzy [3, 13].
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