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Za poronienie samoistne uważa się zakończenie cią-
ży poniżej 22. tyg., lub biorąc pod uwagę kryterium wa-
gi płodu – poniżej 500 g [1].

O poronieniach nawykowych w danym układzie
partnerskim mówi się wtedy, gdy doszło do więcej niż
dwóch poronień po sobie następujących [2].

Niektórzy autorzy wyróżniają wśród poronień na-
wracających – pierwotne i wtórne. O pierwotnych mówi
się wtedy, kiedy dana para utraciła wszystkie dotychcza-
sowe ciąże. W przypadku wtórnych poronień nawracają-
cych mamy do czynienia z sytuacją, kiedy partnerzy ma-
ją za sobą udaną ciążę, niezależnie od liczby ciąż utraco-
nych [3].

EEppiiddeemmiioollooggiiaa  

Częstość poronień ocenia się na ok. 15%, w tym po-
ronienia nawykowe stanowią ok. 1–2% [4].

Większość ciąż ulega poronieniu jeszcze w okresie
przedimplantacyjnym [2, 5]. 

EEttiiooppaattooggeenneezzaa

Wśród powodów strat ciąż wymienia się wiele podob-
nych czynników, jednak ich udział w etiopatogenezie po-
ronień sporadycznych czy nawracających jest różny. Pozo-
staje jeszcze duża grupa, bo ok. 30% poronień o niewyja-
śnionej etiologii, tzw. poronienia idiopatyczne [2, 3].

Zaburzenia genetyczne należą do najczęstszych
przyczyn poronień sporadycznych. Anomalie chromoso-

mowe u płodu są przyczyną niepowodzeń ok. 50%
w I trymestrze ciąży [5, 6]. Większość z nich to anomalie
liczbowe – 86%, mały procent – ok. 6% stanowią ano-
malie strukturalne chromosomów i inne mechanizmy
genetyczne, jak np. mozaicyzm – 8%. 

Anomalie liczbowe można podzielić na aneuploidie
(trisomie i monosomie) oraz poliploidie. Z aneuploidii
najczęściej występuje trisomia (52%), następnie poliplo-
idia – 21%, oraz monosomia X – 13% [6].

Anomalie strukturalne dzielone są na delecje, trans-
lokacje, inwersje oraz duplikacje – ale jedynie transloka-
cje i inwersje mają znaczenie w patogenezie poronień,
zwłaszcza nawracających [6,7].

Należy zauważyć, że częstość nieprawidłowości
chromosomalnych spada wraz ze wzrostem częstości
poronień, a nieprawidłowy kariotyp poronionego płodu
jest dobrą prognozą dla kolejnej ciąży [5]. 

Duży procent przyczyn poronień nawracających,
obok immunologicznych, stanowią zaburzenia anato-
miczne zarówno wrodzone, jak i nabyte, tj. wady roz-
wojowe macicy, zrosty wewnątrzmaciczne, mięśniaki
podśluzówkowe, polipy endometrialne itd. [1]. Za naj-
częstszą wrodzoną anomalię macicy uważana jest ma-
cica przegrodzona – do 55% wszystkich anomalii [1, 8].

Wady anatomiczne, szczególnie przegrody macicy,
odpowiadają zarówno za wczesne utraty ciąż – poniżej
13. tyg. oraz tzw. późne poronienia między 14. a 20. tyg.
[9]. Mogą one także mieć związek z większą częstością
występowania porodów przedwczesnych, czy niepłod-
ności w tej grupie pacjentek [1, 9].

SSzzaannoowwnnii  PPaańńssttwwoo!!

poniżej zamieszczamy pracę poglądową dotyczącą poronień samoistnych, które były tematem testu
poprzedniego wydania Przeglądu Menopauzalnego.
Bieżący numer zawiera pytania, obejmujące swoim zakresem problem zespołu policystycznych jajników.
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Nie do końca jasny pozostaje patomechanizm, w ja-
ki przegroda macicy może przyczyniać się do utraty cią-
ży. Zazwyczaj mówi się o gorszym ukrwieniu okolicy
przegrody oraz zniekształcaniu przez nią jamy macicy,
co uniemożliwia prawidłowy rozwój jaja płodowego [1].

Niewydolność lutealnej fazy cyklu i niewydolność
ciałka żółtego uznaje się za jedną z najczęstszych przy-
czyn hormonalnych nawracających strat ciąż [3]. PTG nie
zaleca jednak jako obowiązkowej oceny stężenia proge-
steronu w II fazie cyklu, jak też mikroskopowego bada-
nia błony śluzowej macicy u kobiet z poronieniami na-
wracającymi [10].

Związki hiperprolaktynemii z poronieniami nawraca-
jącymi uważa się wciąż za mało jednoznaczne [10].

Czynniki infekcyjne kojarzą się częściej z poronienia-
mi sporadycznymi, jednak mogą też mieć swój udział
w poronieniach nawracających. Jednak obligatoryjny
skryning w kierunku toksoplazmozy, różyczki, cytome-
galowirusa czy opryszczki wg rekomendacji PTG nie jest
w tych przypadkach zalecany [3, 10].

W literaturze przedmiotu istnieją doniesienia wiążą-
ce wpływ picia alkoholu, zwiększonej ilości kofeiny
w diecie, palenia papierosów, zanieczyszczeń środowi-
ska, np. ekspozycji na ołów, rtęć, promieniowanie joni-
zujące, na zwiększone ryzyko poronienia spontaniczne-
go [11, 12]. Należy również wspomnieć o sugerowanym
negatywnym wpływie stresu i obniżonego stężenia cyn-
ku [13–15].

Rozpatrując przyczyny poronień należy wspomnieć
o wpływie wieku matki. Strata płodu jest znamiennie
częstsza u kobiet po 35. roku życia, niezależnie od histo-
rii ich poprzednich ciąż. W badaniach wykazano, że ryzy-
ko spontanicznej straty ciąży u kobiety w wieku 20–24
lat wynosi 8,9%, natomiast u kobiety w wieku 45 lat
i powyżej sięga ono ok. 75%. Ponadto ustalono, że za-
awansowany wiek matki był znaczącym czynnikiem ry-
zyka poronienia samoistnego, niezależnie od liczby po-
przednich poronień, porodów, czy przebiegu miesiączek.
Wzrasta również u tych kobiet ryzyko ciąży pozamacicz-
nej oraz zgonu płodu [16].

W dyskusji na temat związku poronień z wiekiem
matki na pierwszy plan wysuwa się argument nie tyle
gorszej funkcji endometrium, ale znamiennie obniżonej
jakości komórek jajowych. Coraz częściej zwraca się
również uwagę na wpływ wieku ojca na wzrost ryzyka
poronienia, zwłaszcza w sytuacji gdy obydwoje rodzice
mają 40 i więcej lat [17].

Każda przewlekła choroba matki – nerek, wątroby,
otyłość, zaburzenia czynności tarczycy, cukrzyca mogą
również przyczyniać się do powikłań ciąży, w tym także
poronień [3].

Czynniki immunologiczne są obecnie wymieniane
wśród najczęstszych powodów nawracających strat ciąż,
przy czy większość z nich stanowią zaburzenia o charak-
terze alloimmunologicznym, w mniejszym stopniu auto-
immunologiczne. Te ostanie charakteryzują się wystę-

powaniem określonych autoprzeciwciał, jednak dokład-
ny mechanizm ich udziału w patofizjologii poronień nie
jest do końca poznany. 

Najczęściej w tej grupie przeciwciał mowa jest
o przeciwciałach antyfosfolipidowych. Należą one
do klasy zarówno IgG, IgM, ale również – chociaż rzadko
– IgA [18, 19].

Znaczna przewaga przeciwciał antykardiolipinowych
występuje w przypadkach strat ciąż w okresie I tryme-
stru [18].

Zespół antyfosfolipidowy, nazywany często trombo-
filią nabytą, to autoimmunologiczna choroba, manife-
stująca się zaburzeniami krzepnięcia czy incydentami
położniczymi oraz obecnością przeciwciał antyfosfolipi-
dowych [20]. Przez incydenty położnicze rozumie się
m.in. nawracające poronienia ciąż wczesnych, zgon pło-
du, preeklampsję, czy IUGR [19, 21].

Za kryteria laboratoryjne uważa się potwierdzenie
obecności przeciwciał antykardiolipinowych (ACA) oraz
przeciwciał toczniowych w osoczu (LA). Dla zdefiniowa-
nia zespołu antyfosfolipidowego należy potwierdzić
współistnienie przynajmniej jednego kryterium klinicz-
nego oraz laboratoryjnego [20]. 

Mimo że obecność przeciwciał antyfosfolipidowych
stwierdza się u ok. 5% ogólnej populacji w wieku repro-
dukcyjnym, to wśród kobiet z poronieniami nawracają-
cymi są one obecne u ok. 15–17% pacjentek [10, 21].

Bezpośrednie hamowanie inwazji trofoblastu we
wczesnej ciąży oraz zaburzenia o charakterze zakrzepicy
w naczyniach maciczno-łożyskowych w późniejszych
ciążach uważa się powszechnie za główne mechanizmy
działania przeciwciał antyfosfolipidowych [22, 21].

Zaburzenia alloimmunologiczne powodują poronienia
nawracające, mieszczące się najczęściej w grupie szeroko
pojętych poronień idiopatycznych. Ma to związek z ich du-
żym rozpowszechnieniem, przy jednocześnie niejasnym
patomechanizmie i braku wiarygodnych testów laborato-
ryjnych, potwierdzających to podłoże zaburzeń [3].

Obok trombofilii nabytych, istnieje spora grupa tzw.
trombofilii wrodzonych, których związek z poronieniami
nawracającymi jest niezaprzeczalny. Opisuje się w gru-
pie kobiet z trombofilią wrodzoną nasilenie produkcji
tromboksanu między 4. a 7. tyg. ciąży, natomiast między
8. a 11. tyg. znamiennie niższy poziom prostacyklin w po-
równaniu do kobiet bez poronień [23]. 

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

DDiiaaggnnoossttyykkaa

Kliniczna manifestacja poronienia najczęściej obej-
muje dolegliwości bólowe podbrzusza, często również
okolicy krzyżowej oraz różnie nasilone krwawienie lub
plamienie z macicy [26].
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W niektórych niejasnych klinicznie przypadkach zna-
czenie mają również oznaczenia biochemiczne, tj. beta-
-hCG czy progesteronu [26].

W obecnej diagnostyce poronienia zagrażającego USG
jest narzędziem niezastąpionym. Zdarza się, że obraz bada-
nia ultrasonograficznego nie jest w pełni jednoznaczny,
jednak pewne wykładniki mogą sugerować poronienie za-
grażające. Należą do nich m.in. pęcherzyk ciążowy o niere-
gularnych zarysach, nisko usadowiony [27, 26].

Według obowiązujących rekomendacji PTG, jedynie
potwierdzenie w badaniu USG rozwijającego się prawi-
dłowo zarodka lub płodu jest czynnikiem kwalifikującym
do leczenia w przypadku poronienia zagrażającego [10].

Przyjmuje się, że prawidłowo rozwijające się zarodki
powinny mieć tętno powyżej 85 uderzeń na minutę
w 6.–7. tyg. ciąży. Tętno zarodka poniżej wymienianej
wartości uważa się za istotny wskaźnik zagrożenia po-
ronieniem i wymaga dalszej diagnostyki w niedługim
czasie [27, 26].

Badanie ultrasonograficzne pozostaje ważnym na-
rzędziem diagnostyki również w przypadku poronień
nawracających. Ze względu na częstość występujących
w tej grupie pacjentek wad macicy, badanie to uważane
jest za klasyfikujące do ewentualnej dalszej histerosali-
pingografii, czy późniejszej histeroskopii lub laparosko-
pii [1, 10, 28]. W przypadkach wielu wad anatomicznych
macicy histeroskopowa metroplastyka znacznie zwięk-
sza szansę na ciążę i jej donoszenia [1].

Mimo obowiązującej definicji WHO, wg której o po-
ronieniu nawracającym mówi się dopiero po 3 kolejno
następujących po sobie stratach ciąż, obowiązujące re-
komendacje PTG uznają postępowanie, w którym już
po 2 poronieniach można wszcząć bardziej zaawanso-
wane poszukiwania powodu tych zdarzeń [10].

Wśród badań genetycznych koniecznym jest bada-
nie kariotypu obojga rodziców, ewentualne badanie cy-
togenetyczne poronionego zarodka lub kosmówki czy
konsultacja genetyczna pozwalająca na określenie roko-
wania co do kolejnej ciąży [6].

Do potwierdzenia laboratoryjnego zespołu antyfosfo-
lipidowego konieczne są 2 pozytywne wyniki testów dla
antykoagulantu tocznia lub przeciwciał antykardiolipino-
wych, uzyskane w odstępie 6 tyg. Za potwierdzające dia-
gnozę uważa się miana średnie i wysokie [10, 21].

W przypadkach uzasadnionych można proponować
poszerzenie diagnostyki o test limfocytotoksyczny czy oce-
nę antygenów HLA klasy I i II u obojga rodziców [3, 10].
Diagnozując pacjentkę z poronieniami nawracającymi nie
należy również zapominać o wywiadzie w kierunku trom-
bofilii.

LLeecczzeenniiee  

W leczeniu farmakologicznym, postępowaniem po-
wszechnym jest stosowanie pochodnych progesteronu,
zarówno zapobiegawczo w poronieniach nawracających

u pacjentek z niedomogą lutealną, jak też w sytuacji po-
ronienia zagrażającego [29].

Inne środki farmakologiczne stosowane w zagrażają-
cym poronieniu to leki rozkurczające mięsień macicy,
uspokajające, przeciwbólowe [10, 26].

Postępowanie w poronieniu w toku lub zagrażają-
cym cechuje postawa wyczekująca lub działanie zabie-
gowe uzależnione od klinicznej manifestacji objawów,
wyniku badania ginekologicznego uzupełnianego naj-
częściej USG dopochwowym oraz wieku utraconej ciąży.
Działanie zabiegowe usprawiedliwione jest m.in. w przy-
padku potwierdzenia pustego jaja płodowego, poronie-
nia zatrzymanego, dużego krwawienia.

Istotną kwestią jest postępowanie po poronieniu,
które powinno obejmować nie tylko weryfikację w po-
staci badania histopatologicznego, ale również zapobie-
ganie możliwym negatywnym następstwom psycholo-
gicznym u obojga partnerów [10, 13].

U pacjentek ze zdiagnozowanym zespołem antyfosfo-
lipidowym uznaną powszechnie praktyką kliniczną jest
wdrożenie leczenia małymi dawkami aspiryny i heparyny,
zarówno w okresie przedkoncepcyjnym, jak i przez cały
okres ciąży. Podobny schemat terapii stosuje się w przy-
padku trombofilii wrodzonych, ze względu na podobny pa-
tomechanizm zaburzeń [23]. Według licznych badań takie
postępowanie jest wysoce uzasadnione, ponieważ redu-
kuje straty ciąż o ok. 54% [30]. Aspiryna hamuje aktyw-
ność cyklooksygenazy w płytkach krwi, natomiast działa-
nie heparyny opiera się na jej działaniu przeciwzakrzepo-
wym. Heparyna, w przeciwieństwie do aspiryny, jako duża
cząsteczka nie przechodzi przez łożysko [3]. 

Miejsce immunoterapii zarówno czynnej, jak i bier-
nej w zapobieganiu utratom ciąż u pacjentek z nawroto-
wymi poronieniami nie jest jednoznaczne. Metoda ta
ma zarówno gorących zwolenników, jak i zagorzałych
przeciwników. Podsumowanie kilkunastu randomizowa-
nych badań wskazuje jednak na brak wymiernych skut-
ków takiej terapii w postaci obniżenia ryzyka poronienia
w kolejnych ciążach [31].

U kobiet z poronieniami nawracającymi nie jest
przesadą szybkie, w zasadzie od chwili potwierdzenia
ciąży, kierowanie na zwolnienia lekarskie w celu unika-
nia niepotrzebnych sytuacji stresowych oraz uregulowa-
nia trybu życia.

Częstym zarzutem wobec lekarzy prowadzących pa-
cjentki, które doświadczają straty ciąży, jest brak zwró-
cenia uwagi na stronę psychiczną tego smutnego wyda-
rzenia. Udziałem obojga rodziców zarówno kobiety, jak
i mężczyzny, jest uczucie żalu, poszukiwanie przyczyn
straty ciąży, lęk czy depresja [3, 13, 16]. Opisywano rów-
nież samobójstwa w tej grupie pacjentek [13], stąd uza-
sadniona potrzeba zwrócenia dodatkowo uwagi na kon-
dycję psychiczną kobiety i jej partnera. Ewentualne
wsparcie psychologiczne czy psychofarmakologiczne
może znacząco zredukować negatywne psychiczne na-
stępstwa utraty ciąży [3, 13].
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