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Abstract: The subject of this study is the biomedical aspect of clinical miscarriage. The
paper is based on the assumption that the biomedical analysis of clinical miscarriage is
a prerequisite to its further thanatological characteristics. The aim of the study was to
prove that the investigation of the biomedical conditions alone would allow the determi-
nation of the basic predictors that reveal the phenomenon of spontaneous miscarriage
as a thanatological event in the psychosocial aspect. The review discussed the defini-
tion criteria of miscarriage and the diagnostic criteria for early pregnancy to distinguish
clinically confirmed losses from biochemical pregnancies. Estimates of the frequency of
failure in both categories namely preclinical and clinical were presented. A synthesis of
the physiology of miscarriage was made based on a detailed characterization of its multi-
criteria typologies, a descriptive account of the symptomatology and pathomechanism of
the miscarriage process, a description of diagnostic methods and forms of therapeutic
management. The most frequently cited aetiological factors of miscarriage in the obstetric
literature were listed. With regard to the preparation of couples for conceiving a child
after a previous miscarriage, the main principles of miscarriage prevention that can be eas-
ily implemented in the preconception period and in the early stages of a new pregnancy

! Przyp. red.: Praca jest fragmentem pracy doktorskiej pt. Implikacje systemu aksjologicznego
rodzicow dla tanatycznej interpretacji poronienia klinicznego autorstwa dr. Piotra Guzdka przygoto-
wanej w dyscyplinie nauki socjologiczne w zakresie nauk o rodzinie (Uniwersytet Opolski, Instytut
Nauk Teologicznych, Opole 2022).
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were distinguished. As a result of the analyses, it was concluded that the clinical situation
in which the death by spontaneous miscarriage occurs models the special conditions for
the formation of the parents’ relationship with the unborn child after the recognition of
the symptoms of a threat to the child’s life, during the diagnostic process, the confirma-
tion of the death and the therapeutic procedure for the termination of the pregnancy and
the removal of the corpse or foetal remains.

Keywords: clinical miscarriage; biochemical pregnancy; aetiology of miscarriage; epidemi-
ology of miscarriage; diagnosis of miscarriage

Abstrakt: Przedmiotem opracowania jest biomedyczny wymiar poronienia klinicznego.
W pracy przyjeto zatozenie, ze analiza biomedyczna poronienia klinicznego stanowi nie-
zbedne wprowadzenie do jego dalszej charakterystyki tanatologicznej. Za cel badan posta-
wiono wykazanie, ze juz sama eksploracja uwarunkowan biomedycznych pozwala okresli¢
podstawowe predyktory odstaniajace fenomen poronienia spontanicznego jako zdarzenia
tanatycznego w aspekcie psychospotecznym. W toku badan oméwiono kryteria definicyjne
poronienia i diagnostyczne wczesnej ciazy dla odroéznienia strat klinicznie potwierdzonych
od ciaz biochemicznych. Przediozono szacunkowa czestotliwosé niepowodzen w obu ka-
tegoriach: przedklinicznych i klinicznych. Synteze fizjologii poronienia przedstawiono na
podstawie szczegétowej charakterystyki jego wielokryterialnych typologii, deskrypcji symp-
tomatologii i patomechanizmu procesu poronnego, opisu metod diagnostycznych i form
postepowania terapeutycznego. Wskazano najczesciej komentowane w literaturze pofoz-
niczej czynniki etiologiczne poronien. Ze wzgledu na przygotowanie mafzonkéw do po-
czecia dziecka po wczesniejszym niepowodzeniu wyrdzniono prymarne zasady profilaktyki
poronien mozliwe do prostego wdrozenia w okresie prekoncepcyjnym i na poczatkowych
etapach nowej ciagzy. W wyniku przeprowadzonych analiz wyciagnieto wniosek, ze sytu-
acja kliniczna, w ktorej $mier¢ na skutek poronienia spontanicznego sie dokonuje, modeluje
osobliwe warunki ksztattowania relacji rodzicow z dzieckiem po rozpoznaniu symptoméw
zagrozenia jego zycia, w trakcie procesu diagnostycznego, potwierdzenia $mierci i proce-
dury terapeutycznej korczacej cigze oraz usuniecia zwtok lub szczatkéw ptodowych.
Stowa kluczowe: poronienie kliniczne; cigza biochemiczna; etiologia poronien; epide-
miologia poronien; diagnostyka poronien

Wprowadzenie

Biomedyczny opis $mierci dziecka w wyniku poronienia klinicznego stanowi
przedmiot niniejszego opracowania. Ten podstawowy aspekt analizowanego
zjawiska jest determinowany jego etiopatogeneza, fizjologia, epidemiologia
i catym spektrum procedur diagnostyczno-leczniczych stosowanych w terapii
tego rodzaju niepowodzen potozniczych?. Zasadno$¢ szerszej charakterystyki

2 Niepowodzenie potoznicze definiuje si¢ jako ,,sytuacje, w ktorej pacjentka w wyniku cigzy nie
zabierze do domu zdrowego dziecka z powodu: poronienia, urodzenia dziecka martwego, niezdol-
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biomedycznej poronienia wynika z konsekwencji, jakie implikuje ona dla psy-
chospolecznego kontekstu tej postaci patologii cigzy. Identyfikacja psycho-
spotecznych nastepstw poronienia klinicznego dla rodzicow wymaga zatem
uprzedniego rozpoznania biomedycznej specyfiki §mierci dziecka we wczes-
nym okresie rozwoju prenatalnego. Rodzic wszakze, kierujac si¢ afirmowana
orientacjg aksjologiczna, nadaje tej Smierci okreslong interpretacje symbolicz-
ng. Interpretacja ta jest warunkowana nie tylko kryteriami ontologiczno-an-
tropologicznymi, poprzez ktére rodzic wartosciuje stadium prenatalne zycia
cztowieka, ale zalezy takze od biomedycznego wymiaru poronienia klinicz-
nego jako szczegdlnej postaci okolicznosci $mierci dziecka wptywajacych na
sposdb jej doswiadczania przez osieroconych i przepracowania poniesionej
w jej wyniku straty. Aspekty medyczny, etyczny, antropologiczny, psychospo-
feczny 1 prawny poronienia wykazuja wzajemne sprzg¢zenie i Scisty zwigzek
w wymiarze warunkowania przyczynowego ($Smier¢ fizyczna i jej konsekwen-
cje psychologiczne i spoteczne) oraz na poziomie interpretacji symbolicznej
1 waloryzacji aksjologicznej tego wydarzenia dokonujacego si¢ w osobliwej
sytuacji klinicznej, konstytuowanej specyfika wczesnego rozwoju prenatalne-
go cztowieka.

W pracy zostang przedstawione ustalenia definicyjne réznicujace poro-
nienia kliniczne od strat cigz biochemicznych w kontekscie mozliwosci dia-
gnostycznych rozwoju wczesnej cigzy. W dalszej czgsci scharakteryzujemy
fizjologie¢ poronienia klinicznego, dokonujac typologii jego réznorakich posta-
ci klinicznych i omawiajac wybrane aspekty diagnostyki, epidemiologii i do-
stepnych metod leczenia poronien. Za nieodzowne uznajemy takze wskazanie
potencjalnych powiktan procesu poronnego. Rownie istotna jest eksplanacja
etiopatogenezy poronienia klinicznego, totez wyroznimy najczesciej komen-
towane w literaturze jednostki chorobowe skladajace si¢ na spektrum czynni-
kéw etiologicznych tej patologii cigzy: genetycznych, immunologicznych, en-
dokrynologicznych, anatomicznych i morfologicznych. Catos¢ analiz zamknie
préba sformutowania najbardziej podstawowych zasad profilaktyki poronien
w przygotowaniu do poczecia dziecka po wczesniejszej stracie wczesnopre-
natalne;j.

|I. Konceptualizacja poronienia samoistnego

Ptodnos¢ cztowieka nie ogranicza si¢ wytacznie do wymiaru jednoosobowe-
go, ale faktycznie realizuje si¢ w uktadzie miedzyosobowym konkretnej pary

nego do zycia lub obarczonego letalnymi schorzeniami” (Rozporzadzenia Ministra Zdrowia 2015,
rozdz. VII pkt 1).
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rodzicielskiej. Ludzka ptodnos¢ uzyskuje wtasciwa sobie celowos¢ w pomysl-
nym poczeciu dziecka i jego dalszym niezaburzonym rozwoju uwienczonym
narodzinami zywego i zdrowego noworodka. Ptodnos¢ rodzicielska rozumia-
ng jako interosobowy potencjat prokreacyjny (potentia generandi) wyznaczaja
trzy podstawowe faktory: zdolnos¢ do wytworzenia zréznicowanych piciowo
gamet z prawidlowym haploidalnym garniturem chromosomowym, odbycie
aktu seksualnego dopetnionego ztozeniem ejakulatu w drogach rodnych ko-
biety i osiggnigcie w jego wyniku koncepcji o niezaburzonej syngamii oraz
fizjologiczny rozwoj dziecka przez kolejne stadia zygoty, embrionu i ptodu
(Jakiel 2009, 37).

W uyjeciu szezegdtowym zdolno$¢ rozrodcza kobiety jest zalezna od prawi-
dtowej budowy anatomicznej i wlasciwej flory bakteryjnej narzadéw rodnych,
ich adekwatnej funkcjonalnosci endokrynologicznej, co dotyczy zwlaszcza
btony §luzowej macicy, jak rowniez od poprawnej czynnosci germinatywnej
1 wewnatrzwydzielniczej jajnikow. Zdolnos¢ rozrodcza mezczyzny warunkuje
udany przebieg spermatogenezy, prawidlowa sekrecja komodrek Leydiga, fi-
zjologiczna aktywnos$¢ prostaty i pecherzykow nasiennych, a takze droznosé
$wiatla przewodow najadrza i1 nasieniowoddw. Zaistnienie ciagzy i jej niezde-
fektowany rozwoj jest zatem rezultatem zsynchronizowanej interakcji cate-
go spektrum czynnikéw prekoncepcyjnych po stronie matki 1 ojca (Martius
2004a, 55-56).

/ 1 ieplodnosd poronienia samoistne \
eczona nieplodnos¢ terminacia ciazy

pordd przedwezesny

wiek matki ponizej

18 Iub zej 35 lat
ub powyze) 4 \\ \ / martwe urodzenie

masa ciata matki ponizej

45 kg lub powyzej 90 kg T~ ciaza ryzyka noworodek z wadami
. —  rozwojowymi
czynniki wstepne

wzrost matki ____—
T zgon noworodka

ponizej 145 cm / w 1. roku zycia
operacja macicy / \
kte

R owiktany porod
lub przydatkow  j;c,n, wielorodka choroby przewle P yP

(powyzej 4 urodzer) stany zapalne, stan po cesarskim cigciu
K ogniska zakazenia J

Ryec. 1. Spektrum potencjalnych czynnikéw ciazy ryzyka
ujawnionych na podstawie historii polozniczej pacjentki
i wstepnych badan Kklinicznych na poczatku cigzy?

3 Opracowanie wilasne na podstawie: Troszyfiski (2016, 86).
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Proces przystosowania ustroju matki do stanu cigzy i wzrostu prenatalnego
dziecka jest inicjowany juz w trakcie koncepcji i nastepujacej po niej wedrow-
ki jaja ptodowego do jamy macicy w celu osiggnigcia implantacji w endome-
trium. Zmiany anatomiczne i fizjologiczne organizmu matczynego sktadaja-
ce si¢ na szereg mechanizméw adaptacyjnych zachodza z wtasciwa dla nich
dynamikg przez caty okres cigzy pod wplywem komunikatéw biochemicz-
nych wysytanych poczatkowo przez ciatko zotte cigzowe, a nastepnie tozysko
1 samo dziecko. Zdecydowana wigkszo$¢ zmian swoistych dla fizjologii ciazy
podlega naglej regresji wraz z jej przedwczesnym zakonczeniem na skutek
powiktanego przebiegu (Szpera-Gozdziewicz 2015, 45).

Dla powodzenia profesjonalnej opieki potozniczej nad ci¢zarng niebaga-
telne znaczenie ma okreslenie juz na poczatku cigzy czynnikdw ryzyka pato-
logii (ryc. 1), co umozliwia skuteczne im zapobieganie w dostepnym zakresie
lub minimalizowanie ich przewidywanych skutkéw. Istotng rol¢ w rozpozna-
niu potencjalnych determinantow powiktan cigzowych odgrywa szczegdtowy
wywiad i badanie wstepne przeprowadzone podczas pierwszej konsultacji po-
lozniczej oraz staranna weryfikacja wynikow zleconych badan dodatkowych.
Rzetelne postgpowanie diagnostyczne upowaznia lekarza prowadzacego do
zapewnienia ci¢zarnej adekwatnej opieki przedporodowej, odpowiednio spro-
filowanej na podstawie wstepnych danych klinicznych 1 informacji z historii
potozniczej do warunkéw rozwoju ciazy prawidtowej lub cigzy ryzyka badz
tez cigzy wysokiego ryzyka. Powiktanie i utrata poprzednich cigz na skutek
poronienia samoistnego kwalifikuje obecnie noszong jako cigze ryzyka. Wysta-
pienie objawdw zagrozenia aktualnej cigzy poronieniem determinuje stan cigzy
wysokiego ryzyka (Troszynski 2016, 84).

Poronienie samoistne (ang. miscarriage) jest najczestsza patologia wezes-
nej cigzy skutkujaca niemoznoscig donoszenia jej do terminu 1 w konsekwen-
cji $miercig dziecka w okresie jego fizjologicznej niezdolnosci do autonomicz-
nego zycia pozatlonowego. Przestanka o niezdolnosci dziecka do niezaleznego
zycia w $rodowisku pozamacicznym jest elementem tgczacym liczne préby
zdefiniowania poronienia samoistnego odwotujace si¢ do kryterium wieku cig-
zy, jak rowniez masy ciata ptodu (Szkodziak et al. 2012, 1).

W literaturze przedmiotu i praktyce klinicznej wielu krajéw europejskich
wskazywano na rozny wiek cigzy, przed dopetieniem ktérego wydalenie mar-
twego ptodu lub jego obumarcie i unieruchomienie w jamie macicy bylo dia-
gnozowane jako poronienie spontaniczne. W Niemczech stosowano kryterium
28. tygodnia, tymczasem w Polsce do 1994 roku uznawano 16. tydzien za kry-
tyczny dla identyfikacji poronien (Martius 2004b, 186-187; Pumpianski 1956,
56; Zalacznik nr 1 do rozporzadzenia Ministra Zdrowia 1 Opieki Spotecznej
1994). W Wielkiej Brytanii przyjmowano cenzus 24. tygodnia, cho¢ podawano
takze prog pierwszego trymestru, natomiast w niektorych stanach USA opo-
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wiadano si¢ za 15. tygodniem, jednak obecnie jest to juz 20. tydzien (Malewski
2008, 586; El Dien i Elwahab, Abdalla 2019, 3837; Lin i Butts 2008, 307).
Ogodlnie aprobowane terminy oscylowaty przewaznie pomigdzy 20. 1 28. tygo-
dniem cigzy.

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) zaproponowala w 1972 roku na
konferencji w Bristolu ujednolicenie kryterium temporalnego poronienia,
uznajac za nie strat¢ cigzy przed ukonczeniem 22. tygodnia, i okreslita takze
pomocnicze kryterium wagowe ponizej 500 g masy ciata ptodu (Lewicka et al.
2013, 124). Wartos¢ ta jako waga maksymalna odpowiada 50. centylowi osig-
ganemu przez ptod w 20. tygodniu rozwoju prenatalnego (Lindert 2011a, 73).
Royal College of Obstetricians and Gynecologists (RCOG) przesuwa cenzus
czasowy poronienia do 24. tygodnia (van Niekerk, Siebert i Kruger 2013, 61).
W literaturze potozniczej formutowane jest jeszcze trzecie kryterium rézni-
cujace — wzrostu dziecka, ktéry nie powinien przekracza¢ 25 cm (Callahan,
Caughey i1 Heffner 2004, 12; Kelly et al. 2021, 236n).

Obecnie w Polsce zgodnie z definicja Ministerstwa Zdrowia aplikujaca
rekomendacje WHO jako poronienie ,,0kresla si¢ wydalenie lub wydobycie
z ustroju matki ptodu, ktéry nie oddycha ani nie wykazuje zadnego innego zna-
ku zycia, jak czynnos¢ serca, tgtnienie pepowiny lub wyrazne skurcze migsni
zaleznych od woli, o ile nastapito to przed uptywem 22. tygodnia cigzy [21 ty-
godni i 7 dni]” (Zatacznik nr 1 do Rozporzadzenia Ministra Zdrowia 2020, ust.
2). Wedtug definicji ministerialnej istotne jest zatem roéwnoczesne wystapienie
dwoch przestanek poronienia: wiasciwego wieku cigzy i wydalenia lub wydo-
bycia z jamy macicy niezywego dziecka. Wydalenie przed dopetnieniem 22. ty-
godnia ciazy zywego, cho¢ niezdolnego do samodzielnego zycia dziecka uzna-
je si¢ za urodzenie zywe. Noworodek jest wowczas dzieckiem przedwczesnie
urodzonym (wczesniakiem; Szymanski, Leszczynska-Gorzelak 1 Oleszczuk
1999, 371; Dudenhausen, Pschyrembel i Obladen 2010, 370). Ministerstwo
zdrowia urodzenie zywe bowiem definiuje jako ,,catkowite wydalenie lub wy-
dobycie z ustroju matki noworodka, niezaleznie od czasu trwania cigzy, ktory
po takim wydaleniu lub wydobyciu oddycha lub wykazuje jakiekolwiek inne
oznaki zycia, takie jak czynnos¢ serca, tgtnienie pepowiny lub wyrazne skur-
cze migsni zaleznych od woli, bez wzgledu na to, czy sznur pepowiny zostat
przeciety lub tozysko zostato oddzielone” (Zatacznik nr 1 do Rozporzadzenia
Ministra Zdrowia 2020, ust. 3). Dla kwalifikacji urodzenia zywego nie ma za-
tem znaczenia tydzien cigzy, w ktorym doszto do urodzenia dziecka, lecz de-
cydujaca jest wylagcznie przestanka manifestacji przez noworodka oznak zycia.
Jezeli natomiast wydalenie lub wydobycie z jamy macicy niezywego dziecka
nastgpi po uptywie 22. tygodnia cigzy, to wowczas takie zdarzenie potozni-
cze klasyfikuje si¢ jako martwe urodzenie (Zatacznik nr 1 do Rozporzadzenia
Ministra Zdrowia 2020, 4). Podobnie jak w przypadku poronienia, takze dla
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stwierdzenia martwego urodzenia konieczne jest wspotwystepowanie dwoch
przestanek: odpowiedniego wieku cigzy oraz okolicznosci wydobycia lub wy-
dalenia niezywego ptodu.

Pod wzglgdem klinicznym poronienie i martwe urodzenie cechuje swoista
odrgbnos¢ na poziomie fizjologicznym, etiologicznym i epidemiologicznym.
Niemniej jednak rdéznica formalna pomigedzy omawianymi patologiami cia-
zy dotyczy jedynie cenzusu czasowego, w ktorym dochodzi do stwierdzenia
smierci dziecka w jamie macicy. Cenzus ten zostat wyznaczony na 22. tydzien
cigzy wedlug przyjetych w Polsce standardow praktyki klinicznej oraz regula-
¢ji ministerialnych tozsamych z rekomendacjami WHO 1 jest istotny z punk-
tu widzenia dokumentacji medycznej. Totez poj¢ciami ,,poronienie” i ,,mar-
twe urodzenie” personel medyczny postuguje si¢ wytacznie przy wypetnianiu
dokumentacji medycznej. Nie znajduja one jednak zastosowania na gruncie
prawa cywilnego przy dokonywaniu wpisé6w do dokumentacji wymaganej do
pochéwku 1 sporzadzaniu aktdw stanu cywilnego, gdzie wewnatrzmaciczng
$mier¢ plodu bez wzgledu na wiek cigzy polski prawodawca uznaje za martwe
urodzenie. Nie postuguje si¢ zatem w tym wypadku terminem poronienia (Le-
wicka et al. 2013, 127).

Poronienie samoistne jest powiktaniem cigzy wewnatrzmacicznej (intrau-
terine pregnancy). Nalezy go odrozni¢ od cigzy ektopowej (pozamacicznej)
1 cigzy bezzarodkowej (pustego jaja ptodowego) bedacych odmiennymi po-
staciami patologii wczesnej cigzy (Stovall 2008, 663). Niemniej jednak w pro-
cesie zakonczenia cigzy jajowodowej bankowej moze doj$¢ do poronienia
tragbkowego, podobnie puste jajo ptodowe bywa czynnikiem sprawczym na-
stepowo dokonanego poronienia (Martius 2004b, 195; Malewski 2008, 587;
Milart, Paszkowski i Wozniakowska 2004, 59). Nie sa to wszelako powikta-
nia tozsame z poronieniem, cho¢ moga je powodowac. Istotng specyfikacjg
poronienia samoistnego (tac. abortus spontaneus) w kontekscie indukowa-
nej terminacji cigzy (tac. abortus artificialis) jest jego samorzutny przebieg
warunkowany wieloczynnikowg etiologia o podtozu genetycznym i/lub cho-
robowym (Dudenhausen, Pschyrembel i Obladen 2010, 371). Stad poronie-
nia te bywaja takze okreslane naturalnymi lub spontanicznymi. Wobec tego
w zadnym wypadku nie nalezy utozsamia¢ ich z poronieniami sztucznymi,
w ktorych dziecko jest bezposrednio usmiercane w zamierzonej do osiggnie-
cia takiego celu procedurze chirurgicznej lub farmakologicznej (Gabrys 2011,
5-27). Wieloaspektowa specyfikacje poronienia samoistnego jako wczesnego
niepowodzenia potozniczego (early reproductive failure) przeprowadza si¢ za
pomocg roznorakich typologii formutowanych na podstawie licznych kryte-
riow roznicujacych: klinicznego rozpoznania rozwoju cigzy, wieku utraconej
cigzy, czestotliwosci strat prokreacyjnych czy fizjologicznego przebiegu pro-
cesu poronnego.
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Ryec. 2. Epidemiologia poronien subklinicznych i klinicznych
(Speroff i Fritz 2007, 1249).

30%

Okres formowania jaja ptodowego i wczesne stadium embrionalne sg
obarczone wysokim wskaznikiem samoistnych strat cigz biochemicznych,
ktérych rozwoju nie mozna jeszcze klinicznie wykry¢. Tylko jedna na trzy zy-
goty osiagnie zdolnos¢ do zycia pozamacicznego (Wu 2003, 81). Poronienia
cigz biochemicznych, zwane subklinicznymi lub okultystycznymi (utajonymi,
ukrytymi), moga wystapi¢ bezposrednio po syngamii, w trakcie transportu
jaja plodowego do macicy przez swiatto jajowodu, podczas skomplikowanego
mechanizmu nidacji lub tuz po jego zakonczeniu (Chazan 2013, 207; Jarvis
2017, 4). Ponad 30% jaj plodowych nie przejdzie pomyslnie implantacji (Ab-
delazim et al. 2017, 20). Proces poronny o przebiegu subklinicznym nie daje
zadnych objawow albo majg one charakter niespecyficzny i przewaznie przyj-
muja posta¢ spdznionego i obfitszego krwawienia miesiaczkowego (Smiertka
1 Boj 1999, 1231; Szukiewicz 2012, 96). Kobieta moze zatem nie by¢ $wia-
doma rozwoju cigzy i dokonanego poronienia. Wedle ostroznych szacunkow
na skutek poronien przedklinicznych traconych jest ponad 50% wszystkich
embrionéw (ryc. 2), wszelako niektorzy badacze podnoszg odsetek cigz ronio-
nych na biochemicznym etapie rozwoju nawet do 70-75% (Fox-Lee 1 Schust
2008, 1392; Baszak et al. 2004, 39; Seyedhassani et al. 2010, 45).

Tak wysoka czgstotliwos¢ strat we wczesnej fazie prenatalnej sktania do
postawienia hipotezy, ze u znacznej liczby par z nieplodnoscia o nieustalonej
etiologii faktycznie moga wystepowac w sposob nawracajacy poronienia przed-
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kliniczne (Manolea et al. 2015, 164). Po klinicznym rozpoznaniu ciazy poro-
nieniu ulega 15-20% ptodéw (Garcia-Enguidanos et al. 2002, 111; Wu 2003,
81). Rozpatrujac czestotliwos¢ strat cigz biochemicznych i wskaznik poronien
klinicznych, za uprawnione trzeba uzna¢ twierdzenie o osigganiu terminu po-
rodu przez 25-30% noworodkéw zdrowych i 2% z wadami rozwojowymi, acz-
kolwiek zgodnie ze statystyka sprawozdawcza Instytutu Guttmachera opisujaca
populacj¢ ciezarnych w USA okoto 21% cigz niepowiklanych poronieniem sa-
moistnym konczy si¢ terminacjg warunkowang decyzja matki (z wyboru; Du-
denhausen, Pschyrembel i Obladen 2010, 371; Guttmacher Institute 2016).

Kryterium rozrézniajace poronienia subkliniczne 1 kliniczne zasadniczo
dotyczy mozliwosci biochemicznej i ultrasonograficznej diagnostyki wczesnej
cigzy. Podstawowym markerem biochemicznym jest gonadotropina kosmow-
kowa (hCG — human chorionic gonadotropin; Skrzypczak 2015, 91). Czule
testy wykrywaja hCG juz w 6(7).-9. dniu od zaplodnienia, a za jej sekrecje
odpowiada syncytiotrofoblast bedacy warstwa zewnetrzng trofoblastu wy-
odrebniang w mechanizmie implantacji (Stupak i Kwasniewska 2015, 80).
Wigkszos¢ testow cigzowych identyfikuje nie tylko podjednostke B, ale calg
czasteczke gonadotropiny kosmowkowej, cho¢ to wlasnie ta podjednostka de-
cyduje o podstawowej funkcji hormonu w zakresie stymulacji czynnosci ciatka
zottego w jajniku, istotnej dla utrzymania cigzy (Goldstein 2007, 27; Kempiak
1 Cypryk 2010, 259). Seryjne pomiary st¢zenia hCG w surowicy lub moczu
matki wykaza w prawidlowej cigzy wykladniczy wzrost do 10. tygodnia war-
tosci hormonu o 66% w przedziale 48 godzin, przy czym wartos$¢ ta zwykle
ulega podwojeniu (Milart, Paszkowski i Wozniakowska 2004, 61). Powolniej-
szy przyrost znamionuje powiklania, podobnie nieproporcjonalnie wysokie do
przewidywanego wieku cigzy stezenia hormonu $wiadczg o patologii trofo-
blastu (Skrzypczak 2015, 91; Wu 2003, 83; Czajkowski 1 Rylke-Tym 2012,
86). Okoto 10. tygodnia hCG uzyskuje wzglednie stalg wartos¢ niepodlegajaca
wigkszym zmianom do konca cigzy (Szkodziak et al. 2012, 6).

Oznaczenie st¢zenia hCG jest niezwykle przydatne do poprawne;j interpre-
tacji danych uzyskanych w badaniu ultrasonograficznym (Skrzypczak 2015,
90; Johns i Jauniaux 2007, 11). Ultrasonografia przezpochwowa (TVS — Trans-
vaginal ultrasound) bowiem pozwala zobrazowa¢ niezaburzony rozwoj ciazy
na wczesnych etapach pierwszego trymestru 1 umozliwia dzigki pomiarowi
sredniego wymiaru pgcherzyka cigzowego (MSD) oraz dtugosci ciemieniowo-
-siedzeniowej zarodka (CRL) okreslenie wieku cigzy ze zmiennoscig na po-
ziomie = 0,5 tygodnia (Doubilet, Benson 2018, 88). Do parametrow wczesnej
cigzy zalicza si¢ rowniez ocene woreczka zottkowego (YS) 1 tgtna embrionu
(HR; Detti et al. 2020, 1).

Zasadniczym celem badania ultrasonograficznego w tym okresie jest po-
twierdzenie rozwoju cigzy wewnatrzmacicznej i wykluczenie cigzy ektopo-
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wej, czyli rozpoznanie lokalizacji i pomiar jaja ptodowego, nastepnie ocena
zywotnosci embrionu przez uwidocznienie pracy serca, ustalenie wieku cig-
zowego, stwierdzenie liczby embriondw oraz weryfikacja stanu kosmowki
i owodni, a takze budowy, ksztattu i wielkosci macicy, jak réwniez budowy
i lokalizacji przydatkéw (Pietryga 2012, 137; Rekomendacje Polskiego Towa-
rzystwa Ginekologicznego 2004, 239-240). Metoda obrazowania ciazy ultra-
dzwigkami jest bezbolesna dla kobiety i1 bezpieczna dla dziecka, poniewaz nie
wykorzystuje promieniowania jonizujagcego (Raheem, Al-Shimmari 1 Kareem
2019, 314). Badanie nalezy powtdrzy¢ w odstgpie 7-10 dni przy braku jed-
noznacznych danych o obecnosci zywego embrionu w jamie macicy i jedno-
cze$nie pozytywnym wyniku testu cigzowego, totez do czasu niewatpliwego
potwierdzenia rozwoju cigzy wewnatrzmacicznej prowadzi si¢ postgpowanie
wlasciwe dla cigz o nieustalonej lokalizacji (PUL — pregnancy of unknown
localisation; Callen i Norton 2018, 12; Skrzypczak 2015, 91; Goldstein 2007,
35; Condous 2007, 20).

Na obrazie ultrasonograficznym najwczesniej ujawniong strukturg jest pe-
cherzyk cigzowy o $rednicy 2-4 mm uwidaczniany juz okolo 4.7 — 4 *® co
koreluje ze stezeniem hCG o zakresie referencyjnym w piatym tygodniu na
poziomie 600-1000 IU/I (Skrzypczak 2011a, 16). Pierwsza wewngtrzng struk-
turg pecherzyka cigzowego obserwowang ultrasonograficznie jest wtdrny pe-
cherzyk zoéttkowy identyfikowany w potowie 5. tygodnia (Doubilet i Benson
2018, 89; Alptekin et al. 2016, 86). Jego nieregularny ksztalt lub nieprawi-
dlowa wielkos¢ $§wiadczy o zaburzonym rozwoju jaja ptodowego (Skrzyp-
czak 2011a, 18). Obrazowa identyfikacja embrionu z pulsacja serca jest po
raz pierwszy mozliwa w 6. tygodniu, z tej racji czynnos¢ serca zarodka w pra-
widtowym przebiegu cigzy powinna by¢ zawsze diagnozowana po ukoncze-
niu 6. tygodnia (Doubilet 1 Benson 2018, 89-90; Czekierdowski 2004, 171).
Zgodnie z rekomendacjami towarzystw ginekologicznych, w tym réwniez
Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego, przeprowadzenie badania USG
we wczesnym pierwszym trymestrze jest zasadne wylacznie w odniesieniu do
cigz wysokiego ryzyka, do ktérych zalicza si¢ stan poronienia zagrazajace-
go (Borowski, Cnota 1 Sodowski 2015, 1). Ultrasonografia przezpochwowa
wykonywana pomiedzy 4-5. i 9. tygodniem nie stanowi wigc zalecanej i po-
wszechnie stosowanej procedury diagnostycznej w przypadku cigz o przebie-
gu fizjologicznym, dlatego w prawidlowej ciazy pierwsze badanie USG stan-
dardowo powinno nastgpi¢ nie wezesniej niz migdzy 11.1 13. + 6 tygodniem
cigzy (Borowski, Cnota i Sodowski 2015, 1; Dubiel i Brgborowicz 2010, 246).

Nowy trend definiowania wczesnych niepowodzen prokreacyjnych dazy
do uznania za poronienie subkliniczne, okreslane jako ,,strata biochemiczna”,
zakonczenie cigzy ponizej 6. tygodnia, jednak juz po rozpoznaniu jej rozwo-
ju poprzez wykrycie gonadotropiny kosméwkowej w moczu lub surowicy
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(= 50 TU/1 w przynajmniej dwoch testach cigzowych), ale jeszcze przed po-
stawieniem diagnozy na podstawie markeréw ultrasonograficznych i histolo-
gicznych (np. specyficznych cech szyjki ci¢zarnej macicy; Arab et al. 2019,
590; Vaiarelli et al. 2018, 349-357). Konsekwentnie poronienie kliniczne
bedzie dotyczyto ,,cigz klinicznych”, ktorych wewnatrzmaciczny rozwoj zo-
stanie potwierdzony takze ultrasonograficznie 1 histologicznie (Jeve i Davies
2014, 160). W analogicznym kierunku klasyfikacji poronien przedklinicznych
1 klinicznych zmierzaja tozsame ustalenia terminologiczne ,,cigzy biochemicz-
nej” (BP — biochemical pregnancy) proponowane przez International Com-
mittee for Monitoring Assisted Reproductive Technology (ICMART) i Swia-
towg Organizacje Zdrowia (WHO; Maesawa et al. 2015, 306). Te znaczace
dla srodowiska medycznego osrodki opiniotwdrcze odraczaja poczatek cigzy
z zaptodnienia gamety zenskiej na pomyslnie dopelniong implantacje zarod-
kéw poczetych in vitro oraz in utero. Zagadnieniem pokrewnym dla etiopa-
togenezy poronien subklinicznych sg nawracajace niepowodzenia implantacji
(RIF) w trakcie procedur in vitro, w ktédrych mimo transferu wysokiej jako-
sci genetycznej embrionow nie dochodzi do ich efektywnego zagniezdzenia
w endometrium macicy, co sktania do poszukiwania matczynych czynnikoéw
niepowodzen nidacji (Aganezov et al. 2020, 1). Kontrola faktorow matczy-
nych okaze si¢ istotna takze w identyfikacji przyczyn poronienia klinicznego,
ktérego fizjologia wykazuje specyficzng charakterystyke i jest podstawg typo-
logii jego postaci klinicznych.

2. Typologia, fizjologia i etiologia poronienia klinicznego

Ze wzgledu na wiek utraconej cigzy w typologizacji poronienia klinicznego
wyodrebnia si¢ poronienia zarodkowe wystepujace do 10. tygodnia i poro-
nienia ptodowe dokonujace si¢ powyzej 10. tygodnia rozwoju prenatalnego
(Kutteh i Stephenson 2009, 829; Ahmad i Aziz 2017, 516). Autorzy sprawoz-
dan raportujacych czestotliwos¢ poronien typizujg poronienia wczesne (do 7.
tygodnia), srednie (pomig¢dzy 8. 1 12. tygodniem) oraz pdzne (powyzej 12. ty-
godnia; Lang i Nuevo-Chiquer 2012, 990). Special Interest Group for Early
Pregnancy przy European Society for Human Reproduction and Embryology
rekomenduje rozpoznanie braku czynnosci serca ptodu ponizej 12. tygodnia
jako strate wczesnej ciazy (early pregnancy loss), zas identyfikacje¢ ptodu nie-
wykazujacego czynnosci serca po ukonczeniu 12. tygodnia uznaje za strate
poéznej ciazy (late pregnancy loss; Postepowanie w przypadku straty wczesnej
cigzy 2007, 20).

Niemozno$¢ donoszenia cigzy dotyczy kobiet zachowujacych zdolnos¢ do
koncepcji (potentia concipiendi), lecz niemogacych urodzi¢ zywego dziecka
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(impotentia generandi; Semm 2015, 627). Sporadyczne poronienie pojedyn-
czej cigzy, zwane epizodycznym, nie $wiadczy o braku zdolnosci donoszenia
cigzy przez kobiete (Czajkowski 2004, 196). Utrate przez t¢ sama par¢ rodzi-
coéw co najmniej trzech lub wiecej kolejno nastgpujacych po sobie cigz, bez zy-
wego urodzenia pomiedzy nimi, okresla si¢ mianem poronien nawracajacych
(RPL — recurrent pregnancy loss; Lin i Butts 2008, 307)*. Ten typ poronien jest
obarczony wyzszym ryzykiem kategorycznej niemoznosci donoszenia cigzy,
jednak definitywnie o niej nie przesadza, ale wskazuje na koniecznos¢ podje-
cia kompleksowej diagnostyki przyczyn nawracajacych strat prokreacyjnych
1 wdrozenia dostgpnego postgpowania terapeutycznego. Poronienie wszyst-
kich dotychczas poczetych dzieci w danym uktadzie partnerskim kwalifikuje
si¢ jako pierwotne poronienia nawykowe, jesli natomiast para zdotata urodzié
przynajmniej jedno dziecko przed utrata trzech kolejno poczetych, to poronie-
nia nawykowe dokonane juz po urodzeniu zywym majg wtorny charakter (Ja-
kiel, Robak-Chotubek i Tkaczuk-Wtach 2006, 191; Ruis i Altman 2012, 543).

Wedle innej typologii poronienia nawracajace pierwotne dotycza wszyst-
kich nastepujacych po sobie cigz ronionych przed dopetnieniem 20. tygodnia
ich rozwoju. Poronienia nawykowe wtorne sa poprzedzone stratg cigzy trwa-
jacej dhuzej niz 20. tygodni lub zakonczonej martwym porodem badz najcze-
Sciej porodem zywego dziecka donoszonego do terminu (Cavalcante et al.
2018, 2). Tym samym, by poronienia nawracajace mozna byto uzna¢ za wtor-
ne, niekoniecznie musi do nich doj$¢ dopiero po narodzinach zdrowego dziec-
ka lub dziecka umierajacego w okresie noworodkowym, ale moga by¢ takze
poprzedzone cigzami spontanicznie ronionymi powyzej 20. tygodnia rozwoju
prenatalnego.

Poronienia o nieustalonej jednoznacznie etiologii mimo wdrozenia wie-
loaspektowej diagnostyki sa kwalifikowane jako idiopatyczne i obejmuja
40-80% przypadkéw klinicznych (Szkodziak et al. 2012, 4). Przyczyny po-
ronien udaje si¢ zidentyfikowa¢ u 50-60% par obcigzonych w wywiadzie po-
tozniczym stratami nawykowymi (Wu 2003, 84; Callahan, Caughey 1 Heffner
2004, 17). Blisko 65% par o nieokreslonej patogenezie przebytych poronien
nawracajacych ma szans¢ na urodzenie zywego dziecka (Kutteh i Stephenson
2009, 829). Zdecydowana wigkszos¢ strat przyjmuje posta¢ niepowodzen epi-

40.B. Christiansen postuluje odréznienie poronien nawracajacych od nawracajacych utrat cigz.
Za poronienia nawracajgce uznaje strat¢ trzech kolejnych cigz ponizej 20. tygodnia, natomiast jako
nawracajace utraty cigz kwalifikuje niepowodzenia trzech nast¢pujacych po sobie cigz pomigdzy 20.
1 28. tygodniem. W naszej pracy ograniczamy si¢ wylacznie do strat prokreacyjnych dokonujacych
si¢ przed dopelnieniem 22. tygodnia cigzy i uzywamy okre$lenia nawracajgce utraty cigz jako syno-
nimu poronien nawracajgcych (Christiansen 2011, 35). Ponadto WHO rekomenduje oznaczenie ter-
minem poronienia nawracajacego utrate trzech kolejnych cigz, natomiast ASRM (American Society
for Reproductive Medicine) obniza prog niepowodzen o charakterze nawykowym do straty dwdch
cigz (Seremak-Mrozikiewicz, Barlik i Drews 2018, 86).
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zodyczych, totez poronienia nawykowe stanowig niski odsetek par starajacych
si¢ o poczgcie dziecka (Naz, Yasmin i Taj 2014, 101).

Etapy procesu poronnego i sposob jego zakonczenia staty si¢ podstawa wy-
roznienia kilku mozliwych postaci klinicznych tej patologii cigzy (tab. 1). Silne
dolegliwosci bolowe podbrzusza, intensyfikujaca si¢ czynnos¢ skurczowa maci-
cy i liczne plamienia znamionujg stan zagrazajacy poronieniem diagnozowany
jako poronienie zagrazajace (abortus imminens). Gdy proces poronny postgpu-
je 1 dochodzi do stopniowego skracania i rozwierania szyjki macicy, wowczas
przyjmuje on posta¢ poronienia zaczynajacego si¢ (abortus incipiens), kto-
re kolejno przechodzi w faze poronienia w toku (abortus in tractu). Wykrycie
w badaniu przedmiotowym obecnosci elementéw jaja ptodowego w pochwie
potwierdza wystapienie poronienia w toku, ktore zakonczy si¢ zupelnym lub
czesciowym oproznieniem macicy. Przy catkowitym samorzutnym oczyszcze-
niu jamy macicy stwierdzane jest poronienie kompletne (abortus completus).
Wydalenie czesci jaja plodowego, przewaznie calego ptodu i fragmentow tro-
foblastu, przy jednoczesnym zaleganiu w jamie macicy pozostatych elementow
bton ptodowych zostanie rozpoznane jako poronienie niekompletne (abortus in-
completus) lub resztki po poronieniu (residua post abortum). Na skutek dziata-
nia czynnikow etiologicznych nie zawsze dochodzi do wydalenia ptodu z ustroju
matki. Mozliwe jest bowiem unieruchomienie obumartego ptodu wraz z innymi
produktami zaptodnienia w jamie macicy, co oznacza poronienie zatrzymane
(missed abortion), zwane takze chybionym lub ,,cichym” (‘silent’ miscarriage).
Poronienie zatrzymane moze przyja¢ posta¢ kliniczng poronienia szyjkowego
(abortus cervicalis), gdy bariera zaczopowanego ujscia zewngtrznego szyjki
macicy uniemozliwia wydalenie oddzielonego od endometrium na wysokosci
trzonu macicy jaja ptodowego i powoduje jego zaleganie w szyjce. Powikta-
ny infekcja przebieg procesu poronnego moze doprowadzi¢ do poronienia go-
ragczkowego (abortus febrilis), ktore przy rozwoju zakazenia ogdlnoustrojowego
osiaga status poronienia septycznego (abortus septicus; Smith 2002, 149; Ne-
pyivoda i Ryvak 2020, 1022; Weintraub i Sheiner 2011, 25-27; Smiertka i Boj
1999, 1232; Szymanski, Leszczynska-Gorzelak i Oleszczuk 1999, 374-376).
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Tabela I. Typologia poronienia klinicznego ze wzgledu na fizjologiczny przebieg procesu
poronnego®

Posta¢ kliniczna

poronienia Specyfikacja

e we wczesnej cigzy ultrasonograficzne potwierdzenie obecnosci
w jamie macicy pecherzyka cigzowego o wielkosci i ksztatcie
adekwatnym do wieku cigzy oraz stwierdzenie czynnosci serca
embrionu

® w pozniejszej cigzy ultrasonograficzne potwierdzenie ruchow ptodu

ijego wlasciwego przyrostu

mozliwe utrzymanie cigzy

skape bezbolesne krwawienia

skurcze macicy o stabym nate¢zeniu

zamknieta szyjka macicy

ograniczone mozliwosci terapeutyczne

postulowany rezim t6zkowy

aplikacja progesteronu, tokolitykdéw i gonadotropiny kosmowkowe;j

stosowanie fagodnych $rodkdw przeczyszczajacych w celu

systematycznego oddawania stolca

e hospitalizacja wymagana w ciazy z in vitro, przy krwiaku

pozakosmowkowym, bradykardii ptodu, przebytym uprzednio

poronieniu

zatozenie szwu okrgznego przy niewydolnosci ciesniowo-szyjkowej

Poronienie
zagrazajace

zakaz cieptych oktadéw na brzuch stymulujgcych skurcze macicy
dbato$¢ o komfort psychiczny

powstrzymanie si¢ od wysitku fizycznego

wykluczenie srodowiskowych i psychosomatycznych czynnikow
ryzyka

wstrzemig¢zliwo$¢ seksualna do 12. tygodnia ciazy

leczenie wspotwystepujacych z cigzg infekcji i endokrynopatii

Poronienie
zagrazajace

ultrasonograficzne potwierdzenie braku czynno$ci serca ptodu

podanie srodkow podtrzymujacych cigze bezskuteczne

niewielkie krwawienie pozatozyskowe

bolesne skurcze macicy

skracanie czg¢sci pochwowej szyjki macicy

stopniowe rozszerzanie uj$cia wewnetrznego i zewngtrznego szyjki

macicy

® test cigzowy pozytywny na skutek sekrecji f-hCG przez kosmowke
mimo martwego ptodu

e lyzeczkowanie lub postgpowanie wyczekujace

Poronienie
zaczynajace si¢
(nieuchronne)

5 Opracowanie wlasne na podstawie: McKay Hart i Norman (2006, 340-350); Martius (2004b,
188-189); Lindert (2011b, 11-12); Lindert (2011a, 75-76), Skrzypczak (2015, 85-86), Garrey et
al. (2000, 171-177); Stupak i Kwasniewska (2015, 82-84); Dudenhausen, Pschyrembel i Obladen
(2010, 377-380), Milart, Paszkowski i Wozniakowska (2004, 60-61), Szkodziak et al. (2012, 5-6),
Paszkowski, Lisiecki i Paszkowski (2018, 106).
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Posta¢é kliniczna
poronienia

Specyfikacja

Poronienie
w toku

nieunikniona utrata cigzy

obfite krwawienia

dolegliwosci bolowe

czynnos$¢ skurczowa macicy

skrocona szyjka macicy

drozne ujscie wewngtrzne szyjki

ultrasonograficzne potwierdzenie braku czynnosci serca ptodu
elementy jaja ptodowego poza ujsciem zewnetrznym szyjki lub
w pochwie

lyzeczkowanie lub postepowanie wyczekujace

Poronienie
kompletne

silne krwawienie ze skrzepami

skurcze macicy o znacznym natezeniu

mechanizm poronienia jednofazowy

wydalenie w catosci jaja plodowego

zalecane lyzeczkowanie przy utrzymujacym si¢ krwawieniu lub
braku pewnosci co do catkowitego oprdéznienia jamy macicy
obkurczenie macicy po samoistnym wyproznieniu

Poronienie
nickompletne

otwarta szyjka macicy

silne krwawienia

bolesne skurcze macicy

mechanizm poronienia dwufazowy

wydalenie ptodu z czgécig bton ptodowych

kosmoéwka pozostaje w tacznosci z endometrium

zaleganie resztek bton ptodowych w jamie macicy

usuni¢cie masy tkankowej przez tyzeczkowanie lub aspiracje
mozliwe zastosowanie leku indukujacego czynno$é skurczowa
macicy

w przypadkach hipowolemii ewentualne przetoczenie krwi

Poronienie
zatrzymane
(chybione, cigza
obumarla,
‘silent’
miscarriage)

dlugotrwata retencja w jamie macicy obumartego ptodu w réznym
stadium destrukcji

tendencja spadkowa stezen B-hCG

stopniowy zanik objawow cigzowych stwierdzany retrospektywnie
pomniejszanie si¢ wielkosci macicy na skutek postgpujacej absorpcji
ptynu owodniowego

nieadekwatna wielkos¢ macicy do przewidywanego wieku cigzowego
macica przewaznie nierozpulchniona

mozliwe niewielkie krwawienie wskazujace na poronienie
zagrazajace

ultrasonograficzne potwierdzenie braku czynnosci serca ptodu
mozliwe postepowanie wyczekujace, tyzeczkowanie (do 12.
tygodnia) lub leczenie farmakologiczne (powyzej 12. tygodnia)
ewentualne powiktania: zasniad migsisty, ptéd zmacerowany,
koagulopatia ze zuzycia
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Posta¢ kliniczna

poronienia Specyfikacja

e ultrasonograficzne potwierdzenie braku czynnosci serca ptodu
i niezalegania tkanek w jamie macicy
e odmiana poronienia zatrzymanego
retencja w szyjce macicy jaja ptodowego oddzielonego od doczesnej
Poronienie podstawowej w miejscu implantacji
szyjkowe ujscie zewnetrzne szyjki macicy zamknigte
szyjka macicy rozdeta
diagnostyka réznicowa z cigza ektopowa szyjkowa
wylyzeczkowanie jamy 1 szyjki macicy
profilaktyka infekcji wewnatrzmacicznej

ultrasonograficzne potwierdzenie braku czynnosci serca ptodu

infekcja wewngtrzmaciczna wstepujaca

e zakazenie wywotane przewaznie przez drobnoustroje pochwy lub
przewodu pokarmowego

e mozliwy pourazowy rozwdj infekcji w nastgpstwie perforacji macicy

Poronienie Iub uszkodzenia szyjki

gorgczkowe e postac¢ niepowiktana — stan zapalny endometrium

e posta¢ powiklana — infekcja rozszerzona poza jame macicy (zapalenie

przydatkow i otrzewnej)

cieplota ciata powyzej 38°C

macica wrazliwa na ucisk

antybiotykoterapia i tyzeczkowanie jamy macicy

skrajna posta¢ powiktania poronienia goragczkowego
ultrasonograficzne potwierdzenie braku czynnosci serca ptodu
zakazenie ogolnoustrojowe

goraczka

gnilne uptawy

przyspieszone tetno

niewielkie krwawienie

wymaz z szyjki macicy i sklepien pochwy

posiew krwi

wdrozenie antybiotyku o szerokim zakresie dziatania
wylyzeczkowanie macicy w przypadku krwawienia i zalegania
W jamie macicy masy tkankowej

w skrajnych przypadkach amputacja macicy

e ryzyko wystgpienia wstrzasu endotoksycznego z niewydolnoscia
wielonarzagdowg

Poronienie
septyczne

Patomechanizm poronienia jest inicjowany wystapieniem stanu zapalnego
1 powstaniem zmian martwiczych w doczesnej podstawowej na skutek miej-
scowego wynaczynienia krwi. Jego przebieg jest warunkowany wielkoscia
ptodu, a tym samym skorelowany z wiekiem cigzy. Zasadniczo przyjmuje po-
sta¢ jedno- lub dwufazowa. We wczesnej cigzy do koto 8. tygodnia proces
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poronny ma charakter jednofazowy, poniewaz embrion nie odgrywa w nim
aktywnej roli. Odlaczone od doczesnej podstawowej jajo ptodowe indukuje
skurcze miometrium, stymulujace rozwarcie szyjki macicy. Nie dochodzi do
rozdzielenia poszczegdlnych struktur jaja, lecz zachowuje ono jednolita mase.
Zarodek wraz z blonami ptodowymi zostaje w catosci wydalony z jamy maci-
cy. Poronienie o takim przebiegu ma charakter kompletny. Powyzej 8. tygodnia
cigzy mechanizm poronienia dokonuje si¢ w dwoch nastepujacych po sobie,
cho¢ czasowo odlegtych etapach. Pierwszy etap obejmuje wydalenie ptodu,
ktéry w tym okresie rozwoju uzyskuje juz wzgledng niezaleznos$¢ struktural-
ng od bton ptodowych. Z kolei zalegajace w jamie macicy pozostatosci po-
ptodu s3 w drugim etapie wydalane z opdznieniem jako odchody w sposdb
naturalny lub indukowany farmakologicznie badz zostajg usuniete chirurgicz-
nie. Poronienie o dwuczasowym przebiegu jest zatem niekompletne. Powyzej
16. tygodnia cigzy proces poronny jest analogiczny do porodu i dokonuje si¢
takze dwufazowo: inicjacja czynnosci skurczowej macicy, przerwanie ciggto-
sci pecherza ptodowego i odejécie ptynu owodniowego, stopniowe rozwiera-
nie szyjki, wydalenie ptodu i z odstepstwem czasowym poptodu (Skrzypczak
2015, 90; Smiertka i Boj 1999, 1232; Garrey et al. 2000, 171-177; Dudenhau-
sen, Pschyrembel i Obladen 2010, 374; Baszak et al. 2004, 41).

Epidemiologia poronien. Poronienie kliniczne jako czynnik ryzyka $mier-
ci przewyzsza czgstotliwoscia inne okolicznosci 1 przyczyny zgonow dzieci
w rodzinach. Smieré¢ przez poronienie moze okazaé sie powodem utraty jed-
nego dziecka w danym uktadzie rodzicielskim, jak rowniez do§wiadczeniem
wielokrotnym dokonujacym si¢ pomiedzy zywymi urodzeniami badz tez skut-
kujacym niedonoszeniem do terminu zadnej z cigz. Rodzice moga mierzy¢
si¢ ze stratg nawet kilkorga dzieci w ciagu jednego roku. Liczba dzieci zywo
urodzonych 1 wychowywanych nierzadko jest nizsza od poronionych. Ryzyko
$mierci dzieci w wyniku poronienia klinicznego i czestotliwos¢ jego wystepo-
wania w rodzinach jest wysokie.

Co czwarta kobieta bowiem doswiadcza utraty cigzy w wyniku poronie-
nia klinicznego (Panay et al. 2006, 187). Czg¢stotliwos¢ poronien maleje wraz
ze wzrostem wieku cigzowego: w drugim trymestrze odnotowuje si¢ nizszy
wskaznik strat niz w pierwszym (Wu 2003, 81; Lindert 2011a, 73; Lachelin
1998, 47). Ponad 80% wszystkich poronien ma miejsce do 12. tygodnia cigzy,
powyzej 13. tygodnia ronionych jest zaledwie 1-2% cigz (Skrzypczak 2015,
85; Stovall 2008, 665). Niektorzy badacze szacuja odsetek poronien pomig-
dzy 12. 1 20. tygodniem na ok. 20% (Alghamdi et al. 2018, 2751). Poronie-
niom w wigkszym stopniu ulegaja ciagze, w ktérych rozwijaja si¢ chtopcy. Sto-
sunek liczby ronionych ptodow meskich do Zenskich wynosi 160:100, zatem
wskaznik ptci w cigzach powiktanych poronieniem ujawnia istotng przewage
cigz z ptodami meskimi (Martius 2004b, 187). Straty nawracajace dosiggaja od
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1/300 do 1/100 par (Fox-Lee i Schust 2008, 1391). Poronienia nawykowe wa-
runkuja utrate od 0,4 do 0,5% klinicznie rozpoznanych cigz (Malinowski i Wil-
czynski 2004, 67). Okoto 5% poronien klinicznych ma charakter niepowodzen
nawykowych (Malinowski 2011, 299). Opo6znienie implantacji powyzej 8.-10.
dnia od owulacji istotnie zwigksza czgstotliwo$¢é wczesnych poronien (Czaj-
kowski 2012, 375). Jesli w badaniu ultrasonograficznym zostata uwidoczniona
czynnos¢ serca ptodu, to ryzyko zakonczenia cigzy poronieniem nie przekracza
3% (Skrzypczak 2015, 85). Kobiety z pierwsza menstruacjg ponizej 11. roku
zycia sg narazone na wyzsze ryzyko poronien od matek, ktdre rozpoczety mie-
sigczkowanie w pozniejszym czasie (Sudhir et al. 2016, 892).

Wskaznik poronien wzrasta wraz z wiekiem cig¢zarnej i jej partnera. Do
35. roku zycia pacjentki pozostaje na poziomie okoto 6,5%, migdzy 35. i 40.
rokiem stanowi juz ponad 15%, z kolei powyzej 40. roku przekracza 23%
(Panay et al. 2006, 187; Lindert 2011a, 73). Mgzczyzna, planujac poczecie
po ukonczeniu 40. roku zycia, musi si¢ liczy¢ z 60% wskaznikiem poronien
(Szkodziak et al. 2012, 4; Ahmad 1 Aziz 2017, 516). Po dwoch stratach prokre-
acyjnych mozliwos¢ wystapienia nastgpnego poronienia szacuje si¢ na 24%,
po trzech niepowodzeniach na 30%, po czterech szanse na urodzenie zywego
dziecka malejg do 50-60% (Fox-Lee i Schust 2008, 1392; Chiokadze i Kriste-
sashvili 2019, 26). Cigzarna bez uprzednich niepowodzen potozniczych jest
zagrozona poronieniem drugiej cigzy na poziomie 2,3%, po trzech donoszo-
nych cigzach — 0,34%, po czterech zywych urodzeniach — 0,05% (Malinowski
1 Wilczynski 2004, 67).

Jesli stosowanie doustnej antykoncepcji hormonalnej w danym cyklu oka-
ze si¢ zawodne i1 dojdzie do poczecia dziecka, taka cigza obarczona jest wyz-
szym prawdopodobienstwem poronienia w pierwszym trymestrze niz cigze
kobiet niekorzystajacych z tej formy antykoncepcji bezposrednio przed po-
czeciem (Szkodziak et al. 2012, 4). Odsetek poronien klinicznych cigz uzy-
skanych w zaptodnieniu pozaustrojowym metoda IVF wynosi 29%, natomiast
po zastosowaniu docytoplazmatycznej iniekcji plemnika w metodzie ICSI jest
rzedu 24% (Zimmer i Fuchs 2004, 126). Wzrost liczby poronien cigz pocho-
dzacych z in vitro koreluje ze wzrostem wieku ci¢zarnych. Matki do 30. roku
zycia objete klasycznym programem IVF ponosza ryzyko poronien na pozio-
mie 23%, z kolei matki starsze decydujace si¢ na t¢ metode po ukonczeniu
39 lat sg obcigzone 49% ryzykiem utraty cigzy (Zimmer i Fuchs 2004, 126).
Czesciej ronione s3 rowniez cigze wieloptodowe niz jednoptodowe, zas w gru-
pie ciaz wieloptodowych wyzszy wskaznik poronien cechuje cigze jednojajo-
we (Lachelin 1998, 45).

Poszukujac danych przedstawiajacych czestotliwos¢ poronien w populacji
polskich kobiet wyrazong w liczbach bezwzglednych, za miarodajne zrodto
informacji nie nalezy przyjmowac zestawien Gtéwnego Urzedu Statystyczne-
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go. Instytucja ta bowiem opiera si¢ na raportach urzedow stanu cywilnego,
ktore w sporzadzanej statystyce postuguja si¢ wylacznie kategoria martwych
urodzen bez wyszczegolnienia podkategorii poronien samoistnych. Tym sa-
mym nie sposob stwierdzi¢, jaka liczba z ogolnej grupy zarejestrowanych
martwych urodzen przypada na dzieci poronione do 22. tygodnia cigzy. W ak-
tach stanu cywilnego nie funkcjonuje wlasciwa dla praktyki klinicznej i doku-
mentacji medycznej typologia niepowodzen potozniczych sformutowana ze
wzgledu na kryterium wieku utraconej cigzy 1 rozrdzniajgca poronienia samo-
istne przed ukonczeniem 22. tygodnia i martwe urodzenia powyzej 22. tygo-
dnia rozwoju prenatalnego. Ponadto, poronione dzieci o niezidentyfikowane;j
plci nie podlegaja rejestracji jako martwo urodzone. Tak wigc urzedy stanu
cywilnego w ogdle nie odnotowuja poronien dzieci, ktorych pte¢ nie zostala
ustalona poprzez oglad zwlok lub szczatkéw na oddziale potozniczym czy tez
na podstawie badan genetycznych.

W tej sytuacji rozsadng drogg pozyskania danych w przedmiotowym za-
kresie jest weryfikacja raportéw $swiadczen medycznych udzielanych kobiecie
cigzarnej przez publiczne i niepubliczne zaktady opieki stacjonarnej. W przed-
ktadanych sprawozdaniach osrodki medyczne postuguja si¢ jednorodna typolo-
gig jednostek chorobowych ustalong w ramach Miedzynarodowej Statystycz-
nej Klasyfikacji Chordb i Problemdéw Zdrowotnych ICD-10, ktéra wyodrebnia
poronienia jako samodzielng kategori¢ z licznymi wariantami okreslajacymi
dany typ sytuacji klinicznej stwierdzany przy tego rodzaju stratach prokre-
acyjnych. Szpitale ogdlne sg zobowigzane nie tylko do rozliczen z Narodo-
wym Funduszem Zdrowia, ale takze do przesytania rokrocznie do urzedow
wojewddzkich sprawozdan z dzialalnosci leczniczej, co stanowi cenne zrodto
informacji w interesujagcym nas zakresie. Kazdy urzad wojewddzki publikuje
biuletyn statystyczny prezentujacy stan zabezpieczenia opieki zdrowotnej na
terenie wojewodztwa w minionym roku sprawozdawczym. W sporzadzanych
raportach M-29 szpitale zamieszczaja dane o liczbie poronien, a tym samym
kobiet cigzarnych, ktére w zwigzku ze stratg prokreacyjng objeto w placowce
swiadczeniem medycznym.

W tabeli 2 zawarto rozktad liczby poronien odnotowanych w szpitalach
ogodlnych z podziatem na wojewddztwa rozmyslnie dobrany sprzed pandemii
COVID-19, czyli z lat 2015-2019, poniewaz utrudnienia w dostepie do swiad-
czen medycznych w okresie pandemii koronawirusa moglyby zafalszowac
faktyczng skalg zjawiska. Z dwoch powodow nie jest to jednak zestawienie
wyczerpujace. Po pierwsze, raporty bedace w dyspozycji urzgdéw wojewodz-
kich powstaja na podstawie danych pochodzacych ze szpitali ogdlnych z wy-
faczeniem podmiotow leczniczych nadzorowanych przez Ministerstwo Spraw
Wewngtrznych i Administracji oraz Ministerstwo Sprawiedliwosci. Po drugie,
czes$¢ kobiet zgtasza si¢ z objawami poronienia na prywatne praktyki lekarskie
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Tabela 2. Rozktad liczby poronien za lata 2015-2019 z podziatem na wojewddztwa na
podstawie raportéw sumacyjnych urzedéw wojewaddzkich ze sprawozdan MZ 29 (dziatal-
nosci szpitala ogdlnego)®

Liczba poronien w poszczegélnych latach sprawozdawczych
N Wojewodztwo 2015 2016 2017 2018 2019
1. | pomorskie 3222 3267 3165 3122 3165
2. | zachodniopomorskie 1659 1671 1692 1601 1417
3. | kujawsko-pomorskie 2256 2097 2408 2265 2373
4. | warminsko-mazurskie 1688 2030 1314 1503 1380
5. | podlaskie 1376 1221 1068 1111 1212
6. | lubuskie 1173 1083 939 1097 938
7. | wielkopolskie 4282 5034 4192 3998 4004
8. |todzkie 2522 2413 2662 2175 2356
9. | mazowieckie 6027 5946 6019 5558 5677
10. | lubelskie 1804 1914 1925 1809 1381
11. |$wietokrzyskie 1384 1383 1388 1105 1162
12. | $laskie 4876 4798 4501 3912 4631
13. | podkarpackie 2273 2540 2633 2501 2538
14. | opolskie 951 992 889 941 1068
15. | matopolskie 3035 3132 3198 2977 2944
16. | dolnoslaskie 3014 3095 2941 2877 2663
17. rLO@ZCS;Z i‘ggﬁl ;;glcsir:y 41542 42616 40934 | 38552 38909

1 korzysta z konsultacji komercyjnych. Lekarz prowadzacy pacjentke prze-
waznie proponuje we wczesnej cigzy zakonczenie poronienia postepowaniem
wyczekujagcym lub farmakologicznym bez hospitalizacji. Tak dokonane poro-
nienia nie s uwzgledniane w zadnej statystyce. W réwnej mierze dotyczy to
takze cigz biochemicznych, czyli poronien przedklinicznych. Z powyzszych
racji dane zawarte w tabeli 2 majg charakter jedynie obrazowy. Szacunkowa
roczng liczbe poronien tak w poszczegdlnych wojewodztwach, jak i w skali
catego kraju powinno si¢ uwazac¢ za znacznie wyzszg od danych sygnalizowa-
nych w powyzszym tabelarycznym zestawieniu.

¢ Opracowanie wiasne na podstawie biuletyndw statystycznych urzedéw wojewddzkich publi-
kowanych za lata 2015-2019.
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W rozpatrywanym czteroleciu liczba poronien w szpitalach ogdlnych prze-
waznie utrzymywata si¢ na wzglednie statym poziomie wiasciwym dla danej
jednostki terytorialnej, cho¢ w niektorych latach dostrzegalne sa znaczace od-
chylenia w wybranych wojewddztwach. Wieksze réznice stwierdzono, przy-
ktadowo, w wojewodztwie $laskim, gdzie liczba poronien dokonanych w roku
2018 jest nizsza o 984 przypadki niz w roku 2015. Podobnie w wojewodztwie
warminsko-mazurskim czestoliwos¢ poronien w roku 2016 jest wyzsza o 716
przypadkow niz w roku 2019. Najwyzszg liczbg poronien charakteryzujg si¢
wojewoddztwa mazowieckie i §laskie, z kolei najnizsza lubuskie i opolskie, co
nalezatoby wigza¢ ze zréznicowaniem demograficznym wskazanych obszaréw
oraz okreslonym stopiem urbanizacji specyfikujacym wyrdznione wojewddz-
twa 1 determinujagcym odmienne pod wzgledem czynnikow srodowiskowych
warunki zycia na ich terenie. Roczny rozktad ogoélnopolski w analizowanym
okresie oscylowat na poziomie okoto 40 tysiecy poronien’.

Najwyzszy odsetek poronien stwierdzany do 12. tygodnia cigzy rodzi pyta-
nie o stan rozwoju, ktory ptdd przy fizjologicznym wzroscie wewnatrzmacicz-
nym powinien w tym okresie uzyska¢. Bardziej szczegotowe dane precyzujace
wyglad, stopien wyksztalcenia narzadéw i aktywnos¢ neurologiczno-moto-
ryczng ptodu (tab. 3) pozwalaja parze rodzicielskiej na jego mentalng wizu-
alizacj¢ wsparta obrazowaniem ultrasonograficznym. Spodziewana fizjonomia
ptodu w danym tygodniu rozwoju prenatalnego okazuje si¢ istotna w sytuacji
poronienia, kiedy rodzice staja przed mozliwoscia bezposredniej konfrontacji ze
zwlokami ptodowymi. Pewne kwantum wiedzy embriologicznej sprzyja przy-
gotowaniu si¢ ronigcych do kontaktu z martwym ciatem, obnizajac poziom na-
turalnie rodzacych si¢ obaw, napie¢ i leku przed ogladaniem niedojrzatych pto-
dow. W sposob oczywisty stan rozwoju ptodowego w 12. tygodniu cigzy moze
wyraznie odbiega¢ od normy na skutek obcigzenia genetycznego i innych czyn-
nikéw etiologicznych patologizujacych wzrost wewnatrzmaciczny. Uswiado-
mienie jednak osiggnig¢ rozwojowych uzyskiwanych przez ptéd w trakcie fizjo-
logicznego przebiegu cigzy ma znaczenie postawotworcze. Zawarta w tabeli 3
charakterystyka kompetencji ptodu w 12. tygodniu cigzy stuzy wylacznie celom
okazowym. Jedng z kluczowych dla rodzicow deskrypcji sktadajacych si¢ na
te charakterystyke, poza uformowaniem si¢ u schytku organogenezy narzadow
wewngetrznych i pelnieniem przez nie podstawowych funkcji oraz widocznych
na obrazie USG rezultatow intensyfikujacej si¢ wspotpracy uktadu nerwowego
1 migsniowego w postaci znaczacej aktywnosci motorycznej, jest sylwetka pto-
du tozsama z wygladem cztowieka i dziecigce proporcje jego twarzy.

7 Dla poréwnania rocznie w USA stwierdza si¢ okoto milion poronien samoistnych, jednak
wszelkie zestawienia wymagaja uwzglednienia wtasciwych proporceji dotyczacych wielko$ci popu-
lacji kobiet w Polsce i USA (Miller 2015, 141).



344

PIOTR GUZDEK

Tabela 3. Stan ptodu w 12. tygodniu rozwoju prenatalnego®

Wybrane osiggniecia rozwojowe plodu w 12. tygodniu ciazy

Wyglad plodu

Aktywno$¢ neurologiczna i motoryczna

e sylwetka tozsama z wygladem
cztowieka

e blizniaki dwujajowe rdznicujg si¢
wygladem

e twarz o proporcjach dziecigcych

e zamknigte powieki oczu

e ksztalt malzowiny usznej
odziedziczony po rodzicach

e meszek ptodowy

e linie papilarne i zawigzki paznokci na
dloniach

e doskonalenie zewngtrznych narzadow
plciowych

e wzrost ok. 7,5 cm, waga 14 g

Narzady wewnetrzne

e wszystkie narzady wewnetrzne sg
uksztattowane i petnig podstawowe
funkcje dalej si¢ specjalizujac m.in.:
— serce bije rytmicznie i pompuje 24 1

krwi dziennie
— zotadek wydziela soki trawienne
— trzustka wytwarza insuling
— szpik kostny produkuje komorki
krwiotworcze
— pecherzyk zétciowy wydziela z6t¢
— jelita wykazuja ruchy
perystaltyczne
— nerki produkuja mocz
— powstanie otworu odbytowego
— przemiana we¢glowodanowa

gtéwne struktury mozgu zréznicowane
koordynacja przez mdzg pracy organow
wewnetrznych
wysylane z pnia moézgu fale moézgowe sg
nieregularne i wolne
aktywnos$¢ mdzgu ujawnia niepowtarzalne
cechy osobnicze
intensywny wzrost liczby neuronow,
polaczen synaptycznych i potaczen nerwowo-
mig$niowych
mielinizacja nerwu przedsionkowego
powstanie nerwu taczacego gatke oczng
z korowym osrodkiem wzroku
wspotpraca uktadu nerwowego
1 migsniowego, m.in.:
— niezalezne od siebie poruszanie konczyn
— pochylanie glowy na boki, przodo-

1 tylozgigcia szyi
— skrety 1 wygigcia grzbietu i karku
— otwieranie i zamykanie ust
— potykanie wdd ptodowych
— marszczenie brwi, grymasy na twarzy
— zblizanie rak do twarzy
— podcigganie i wyprostowanie rak i nog
— kotysanie biodrami
— obracanie stopa
— ruszanie palcami
— przeciwstawianie kciuka palcom
— przeciaganie si¢, podskakiwanie, ziewanie
— odruchy nerwowe i spontaniczne
— duza i zré6znicowana ruchliwo$¢

Diagnostyka poronien. W diagnostyce roznicowej symptomow poronie-
nia podstawowym zadaniem jest okreslenie faktycznego zZrédla krwawien,
ktére niekoniecznie musza znamionowaé u ci¢zarnej proces poronny. Moga
one bowiem by¢ nastgpstwem: zylakow pochwy i sromu, zapalenia lub ura-
zu pochwy, urazu szyjki macicy, polipow szyjkowych, zasniadu groniastego,
cigzy ektopowej, nabtoniaka kosmowkowego czy raka szyjki macicy rozwi-
jajacego si¢ wraz z cigzg (Lindert 2011b, 11). Krwawienie moze wystgpi¢

8 Opracowanie wlasne na podstawie: Kornas-Biela (2011, 151-157).
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takze po wspdtzyciu seksualnym (Milart, Paszkowski i Wozniakowska 2004,
62). Skape krwawienia pojawiajace si¢ okoto 23. dnia od ostatniej miesigczki
potwierdzajg implantacje (Weintraub i Sheiner 2011, 27). Niektore cigzarne
w przewidywanym terminie miesigczki doswiadczaja do 12. tygodnia krwa-
wien fizjologicznych z szyjki macicy podobnych w przebiegu do menstruacji
(Szymanski, Leszczynska-Gorzelak i Oleszczuk 1999, 374). Epizody plamien
lub krwawien dotycza 16-30% wczesnych cigz, niemniej jednak dla blisko
50% kobiet, u ktérych w pierwszym trymestrze wystapito krwawienie, cigza
zakonczy si¢ poronieniem (Szkodziak et al. 2012, 5; Wu 2003, 81; Stkiir et al.
2014, 241). Krwawienia utrzymujace si¢ powyzej czterech dni wskazuja na
wyzsze ryzyko straty prokreacyjnej (Skrzypczak 2015, 90). Obecno$¢ krwia-
ka podkosmowkowego pogarsza rokowania cigzy zaleznie od jego lokalizacji,
wielkosci 1 tempa wzrostu (Janowicz-Grelewska i Sieroszewski 2013, 945-
-949). W celu unikniecia izoimmunizacji we wszystkich zdarzeniach krwa-
wien potozniczych nalezy poda¢ IgG anty-D kazdej kobiecie z grupa krwi Rh
(-), jezeli nie wykazuje ona przeciwciat anty-D (McKay Hart i Norman 2006,
341; Callahan, Caughey i Heffner 2004, 14).

Wsrdd najczestszych objawow procesu poronnego, oprocz krwawien ko-
sméwkowo-doczesnowych o roznym stopniu nasilenia i barwie (zywoczer-
wonej, ciemnobrunatnej), stwierdza si¢ uptawy, skurcze macicy, dolegliwosci
bolowe okolicy krzyzowej i podbrzusza (Skrzypczak 2015, 85; Breborowicz
2010, 26). Bol moze poprzedza¢ krwawienie, wspdtwystepowac wraz z nim
lub by¢ odczuwany kilka godzin po jego ustapieniu (Szymanski, Leszczyn-
ska-Gorzelak i Oleszczuk 1999, 374). Przewaznie przyjmuje forme napadowa
badz jest odczuwany stale. Ostry bol w miednicy mniejszej wymaga, podob-
nie jak krwawienia z pochwy, rozpoznania réznicowego ewentualnych nie-
prawidtowosci przydatkow (jak torbiele jajnikéw), ostrych infekcji 1 stanow
zapalnych (drog moczowych, pecherzyka zoélciowego, wyrostka robaczko-
wego itp.) oraz powiktan potozniczych, w tym szczegoélnie cigzy ektopowej
lub poronienia (Rapkin i Howe 2008, 559; Condous 2007, 23-24). Uwaza si¢
zatem, ze u kazdej kobiety, u ktérej w wieku rozrodczym wystapity nieprawi-
dlowe krwawienia, bdle podbrzusza i przypadtosci zotadkowo-jelitowe, nale-
zy wykona¢ test cigzowy, co nie dotyczy jedynie konsultacji potozniczej, ale
réwniez swiadczen uzyskiwanych przez pacjentke w izbie przyjeé czy w po-
radni POZ.

Szczegdtowa symptomatologia poronienia zalezy od jego postaci klinicz-
nej. W przypadku zaawansowanych cigz drugiego trymestru objawem poro-
nienia bedzie brak ruchow ptodu po wczesniejszym odczuciu przez matke
jego aktywnos$ci motorycznej, jak réwniez wyciek ptynu owodniowego (Cal-
lahan, Caughey i Heffner 2004, 14; Martius 2004b, 187). Poronieniu chybio-
nemu moze towarzyszy¢ sukcesywny zanik objawéw cigzowych (Ahmad
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1Aziz 2017, 519). W zakres diagnostyki poronien wilacza si¢: badanie ultraso-
nograficzne (we wczesnej cigzy sonda dopochwow3), seryjne oznaczanie stg-
zenia hCG, kontrole podstawowych parametrow pacjentki (ci$nienia, t¢tna,
temperatury), wykonanie peilnej morfologii, okreslenie grupy krwi, badanie
ginekologiczne przedmiotowe oraz szczegétowy wywiad dotyczacy odczu-
wanych skurczéw macicy 1 boloéw podbrzusza, dlugosci trwania i1 charakteru
krwawien, uprzedniego potwierdzenia cigzy wewnatrzmacicznej i zywotno-
$ci plodu, a takze informacji o przesztosci potozniczej (Lindert 2011a, 73;
Stupak i Kwasniewska 2015, 79; Chmaj-Wierzchowska i Brgborowicz 2003,
161; Callahan, Caughey i Heffner 2004, 13). Samorzutne wydalenie martwego
embrionu dokonuje si¢ co najmniej po uptywie tygodnia od faktycznej $Smier-
ci dziecka (Goldstein 2007, 30). Okres wydalenia zarodka wynosi od jednego
do czterech tygodni od obumarcia cigzy.

Pozadane jest skorelowanie interpretacji objawdw poronienia uwidocznio-
nych na obrazie ultrasonograficznym z wynikami badan poziomu hCG 1 proge-
steronu. Umiejscowienie pecherzyka cigzowego w jamie macicy jest istotnym
czynnikiem rokowniczym poronien. Lokalizacja nad uj$ciem wewngtrznym
zmniejsza szans¢ na wlasciwy rozwdj zarodka w pordwnaniu z korzysciami
ptynacymi z implantacji jaja ptodowego w dnie macicy. Jesli na obrazie ul-
trasonograficznym ujawniono w jamie macicy pecherzyk cigzowy o srednicy
mniejszej niz 20 mm, czyli potwierdzono cigz¢ wewnatrzmaciczng, lecz bez
widocznych struktur wewnetrznych w postaci zarodka lub pecherzyka zott-
kowego i bez jednoznacznie widocznej pracy serca zarodka o CRL mniejszej
od 6 mm, to rozpoznaje si¢ cigz¢ o niepewnej zywotnosci i ponawia badanie
kontrolne co najmniej po uptywie tygodnia. Podobnie praca serca embrionu
dostarcza wskazan prognostycznych. W prawidtowych warunkach pulsacja
serca powinna wzrosna¢ od 100 uderzen/min w 5.-6. tygodniu do 140 uderzen/
/min w 8.-9.tygodniu cigzy. Przyrost st¢zenia hCG do 10. tygodnia niezgodny
z dynamikg wzrostu 66% co 48 godzin badz jego niezmienna warto$¢ poni-
zej 10. tygodnia oznaczana w dtuzszym okresie lub stata tendencja spadkowa
ujawniona dzieki seryjnym pomiarom sg jednoznacznym symptomem kwali-
fikujacym pacjentke do diagnostyki réznicowej patologii wezesnej ciazy. Ste-
zenia progesteronu w surowicy matki ponizej 5 ng/l w pierwszym trymestrze
rokuja powiktania, powyzej 7,9 ng/l prawidtowy rozwdj ciazy (Skrzypczak
2015, 90; Seksaka et al. 2020, 369-373; Milart, Paszkowski 1 Wozniakowska
2004, 61; Szkodziak et al. 2012, 6-7; Goldstein 2007, 35; Weintraub i1 Sheiner
2011, 29; Postepowanie w przypadku straty wezesnej cigzy 2007, 22-23).

Powiklania procesu poronnego. W celu zapobiezenia rozwojowi powi-
ktan procesu poronnego konieczne jest mozliwie szybkie wdrozenie poste-
powania terapeutycznego. Powiktany klinicznie przebieg poronienia generu-
je wyzsze ryzyko wystapienia zaburzen hemolitycznych, silnych krwotokow
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zagrazajacych zyciu matki (wstrzgsu hipowolemicznego), posocznicy, perfo-
racji macicy, zgorzeli macicy, urazéw szyjki macicy (Lindert 2011a, 74, 77;
2011b, 12; Shah i Nasir 2019, 185, 187-188). Komplikacje infekcyjne skut-
kujace stanem poronienia goragczkowego, a w skrajnej postaci rozwojem za-
kazenia ogdlnoustrojowego, wykazuja specyficzne objawy. Do wczesnych
symptomow poronienia septycznego zalicza si¢, oprocz typowych krwawien
1 dolegliwosci bélowych podbrzusza, takze: bole migsni i stawow, wysoka
gorgczke 1 dreszcze, wzrost czestotliwosci wentylacji ptuc, spadek ci$nienia
tetniczego, tachykardig, bole gtowy, gorace i zimne poty, nudnosci i natgzenie
uptawdw, zaburzenia §wiadomosci i splatanie (Woollard et al. 2011, 48; Ra-
domanski, Paszkowski i Wrona 2004, 104). Infekcja ogoélnoustrojowa moze
prowadzi¢ do wstrzasu septycznego, a w konsekwencji do wtérnej niewydol-
nosci wielonarzagdowej i1 zespolu wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (Ra-
domanski, Paszkowski i Wrona 2004, 104, 101; Smith 2002, 150). Wstrzas
septyczny obarczony jest wysokim wskaznikiem $miertelno$ci pacjentek, zas
w ciezkich przypadkach usunigcie macicy stanowi zabieg ratujacy zycie mat-
ki (Radomanski, Paszkowski i Wrona 2004, 103, 104). Utrzymanie ciazy po
ustaniu objawow poronienia zagrazajacego z krwiakiem podtrofoblastycznym
zwigksza ryzyko powiklania jej dalszego przebiegu stanem przedrzucawko-
wym, porodem przedwczesnym, rozwigzaniem cigzy cesarskim cigciem,
zgonem okotoporodowym noworodka lub osiggnigciem przez pidd niskiej
masy urodzeniowej (Baszak et al. 2004, 44). W ciagzach z epizodami krwa-
wien poronienia zagrazajacego w pierwszym trymestrze czesciej stwierdza si¢
przedwczesne odklejanie tozyska i tozysko przodujace, z kolei po incydentach
krwawien w drugim trymestrze hipotrofi¢ ptodu, porod przedwczesny i krwo-
tok przedporodowy (Baszak et al. 2004, 44). Stan poronienia zagrazajacego
nie zwigksza czestotliwosci wad rozwojowych noworodka (Smith 2002, 152).
Pacjentki obcigzone w wywiadzie potozniczym poronieniem cze¢sciej choruja
na endometrioze, zwtaszcza jesli do utraty cigzy doszto ponizej 18. roku zycia
(Szkodziak et al. 2012, 5). Niektore doniesienia wskazuja na korelacje mar-
towych urodzen z podwyzszonym ryzykiem wystgpienia demencji u kobiet
w pdzniejszym wieku (Basit, Wohlfahrt i Boyd 2019, 146-153).

Leczenie poronienia. W zaleznos$ci od postaci klinicznej poronienia, wie-
ku cigzy, nasilenia symptomow procesu poronnego, dojrzatosci szyjki macicy,
wspolistniejgcych patologii, ogdlnego stanu cig¢zarnej i akceptacji przez pa-
cjentke sposobu leczenia, stosuje si¢ trzy mozliwe procedury terapeutyczne:
chirurgiczng w formie tyzeczkowania lub aspiracji, farmakologiczng przez za-
stosowanie prostaglandyn stymulujacych macic¢ do oprdznienia oraz zacho-
wawczg ograniczajacg si¢ do dwutygodniowego oczekiwania na samorzutne
oczyszczenie macicy (Stupak 1 Kwasniewska 2015, 82-83; Blum et al. 2007,
186). Postgpowanie zachowawcze (wyczekujace) jest bezpiecznie stosowane
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wylgcznie u stabilnych pacjentek, u ktdrych nie stwierdza si¢ pilnych wskazan
do jak najszybszego zakonczenia procesu poronnego (Chu et al. 2020, 1-3;
Skrzypczak 2011b, 208). W Polsce powszechng metoda rozwigzania ciazy
powiklanej poronieniem jest leczenie chirurgiczne poprzez wylyzeczkowanie
materialu poronnego z jamy macicy, cho¢ we wczesnych cigzach pacjentkom
coraz czgsciej proponuje si¢ farmakoterapi¢ z wyboru.

Postgpowanie zabiegowe w leczeniu poronienia klinicznego wigze si¢
z mozliwymi negatywnymi konsekwencjami rozszerzania kanatu szyjki
1 tyzeczkowania $cian jamy macicy, a takze z ryzykiem komplikacji aneste-
zjologicznych (Wilczak et al. 2009, 89). Powiktaniem pierwszego etapu ty-
zeczkowania, polegajacego na rozwarciu kanatu szyjki, jest jej: nastepowa
niewydolnos¢, pgknigcie, zarosniecie, zapalenie §luzowki, wysokie rozwar-
cie i krwotok z tetnicy macicznej, jak réwniez przebicie pochwy (Wilczak et
al. 2009, 89). Operator, tyzeczkujac jame macicy, w fazie wlasciwej zabiegu
moze przebi¢ jej przednig lub tylng Sciang (Martius 2002, 16). W celu unik-
nigcia perforacji rozpulchnionych w cigzy $cian macicy i uszkodzenia kanatu
szyjki niezbedne jest staranne badanie dwurgczne pozwalajace lekarzowi na
oceng wielkosci i potozenia macicy oraz doktadne ustalenie sondag domaciczna
kierunku przebiegu jej szyjki i jamy (Martius 2002, 16; Osuch i Timorek-Le-
mieszczuk 2012, 72). Zaleca si¢ uzycie tepych lyzek. Skrobanie $cian moze
rowniez skutkowac: stanem zapalnym endometrium, przymacicz i przydat-
kéw, zaostrzeniem przebiegu gruzlicy narzaddéw pilciowych oraz uszkodze-
niem innych narzadéw miednicy mniejszej (Wilczak et al. 2009, 89). Powi-
ktania po tyzeczkowaniach terapeutycznych maja takze odlegle nastepstwa
w formie: dyspareunii (bolesnego wspdtzycia), przewleklego boélu miednicy
mniejszej, niemoznosci donoszenia cigzy, wyzszego ryzyka cigzy pozama-
cicznej czy wtoérnej nieptodnosci (Weintraub 1 Sheiner 2011, 36-37; Wilczak
et al. 2009, 89). Glebokie i liczne tyzeczkowania prowadza do wyksztalcenia
pourazowych zrostéw wewnatrzmacicznych (zespdt Ashermana). Czgstotli-
wos¢ powstania zrostdw po interwencji chirurgicznej konczacej jedno poro-
nienie nie przekracza 14,9%, jednak przy wigkszej liczbie poronien siega juz
27,8% (Milart, Paszkowski 1 Wozniakowska 2004, 63). Im wyzszy jest wiek
ciagzy, tym wyzsze jest ryzyko komplikacji chirurgicznego oprézniania macicy
oraz wzrasta stopien trudnosci jego prawidlowego wykonania (Dudenhausen,
Pschyrembel i Obladen 2010, 376; Callahan, Caughey i Heffner 2004, 14-15).
Zaleta leczenia chirurgicznego jest mniejsze obcigzenie psychiczne pacjentki,
mniejsze dolegliwosci bolowe i mniejsza utrata krwi w poréwnaniu z pozosta-
tymi formami terapii poronien (Skrzypczak 2011b, 208). Efektywnos¢ poste-
powania zabiegowego jest najwyzsza sposrod innych metod leczenia i obecnie
jest ono oceniane jako najskuteczniejsza procedura terapeutyczna poronienia
(Trinder 2007, 56).
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Postepowanie zachowawcze taczy si¢ z dlugotrwalym obcigzeniem psy-
chicznym pacjentki oczekujacej nierzadko w postawie lgkowej na spontanicz-
ne wydalenie z jamy macicy tkanek poronnych. Zastosowanie postgpowania
wyczekujacego przy poronieniu zatrzymanym wzbudza kontrowersje z powo-
du czestotliwosci komplikacji i dyskusyjnej skutecznosci, z kolei w przypad-
kach poronien niekompletnych jego efektywnos¢ wynosi nawet 91% (Milart,
Paszkowski i Wozniakowska 2004, 63; Szkodziak et al. 2012, 5). Ten sposob
zakonczenia cigzy moze zosta¢ poddany decyzji pacjentki, jesli nie rozpoznaje
si¢ u niej silnych boléw podbrzusza, stanow goraczkowych i wzrastajacej ilo-
sci wydalanych odchodow (Skrzypczak 2011b, 203). Pacjentka powinna by¢
stabilna hemodynamicznie (Baszak et al. 2004, 46; Weintraub i Sheiner 2011,
37, 40). Konieczne jest przekazanie cigzarnej wyczerpujacych danych o prze-
widywanym krwawieniu, dolegliwosciach bolowych i dostepnych srodkach
ich fagodzenia, a takze formach szybkiego kontaktu z lekarzem prowadzacym.
Dziataniem niepozadanym przy postgpowaniu zachowawczym moga by¢ in-
fekcje 1 silne krwotoki skutkujace koniecznoscia przetoczenia krwi (Weintraub
i Sheiner 2011, 37, 40; Baszak et al. 2004, 47). Przecigtny czas oczekiwania na
samorzutne wyprdznienie jamy macicy i ustanie krwawienia z pochwy wynosi
2-3 tygodnie, cho¢ niektére doniesienia potwierdzaja dtuzsze okresy sponta-
nicznego oczyszczenia (Baszak et al. 2004, 45; Asri et al. 2015, 69-76).

Leczenie farmakologiczne jest wykluczone w sytuacji: wstrzasu hipowo-
lemicznego, przebytej koagulopatii, stosowania antykoagulantow, rozwoju
infekcji w obrgbie miednicy mniejszej, spodziewanej cigzy pozamacicznej,
podejrzenia zasniadu groniastego, jak réwniez uczulenia ci¢zarnej na prosta-
glandyny (Stupak 1 Kwasniewska 2015, 84). Jezeli postepowanie farmakolo-
giczne zostato wdrozone, to dla ewentualnej wczesnej diagnozy przetrwalej
choroby trofoblastycznej w ciggu trzech tygodni od zakonczenia leczenia nie-
zbedna jest kontrola st¢zenia hCG (Stupak i Kwasniewska 2015, 84). Podob-
nie nalezy uczyni¢ po leczeniu zachowawczym. Procedura farmakologiczna
jest mniej inwazyjna od standardowej interwencji chirurgicznej. Odznacza si¢
takze wyzszym wskaznikiem efektywnosci od postgpowania wyczekujacego,
przy czym jej powodzenie zalezy od wieku cigzy 1 rodzaju powiktania (Skrzyp-
czak 2011b, 204; Adams Hillard 2008, 508). Wysoka skutecznos¢ stwierdzono
w cigzach do 10. tygodnia, a takze w poronieniach niekompletnych i zatrzy-
manych (Guedes-Martins et al. 2015, 1; Skrzypczak 2011b, 204). Oprdznie-
nie macicy dokonuje si¢ przecigtnie w ciggu 12 godzin od aplikacji srodkow
farmakologicznych, jednak niewystapienie poronienia w okresie 36 godzin
kwalifikuje pacjentke do postgpowania zabiegowego (Skrzypczak 2011b,
205). Ryzyko infekcji nie rézni si¢ istotnie od wskaznika zakazen ujawnione-
go w leczeniu zachowawczym i chirurgicznym (Trinder 2007, 55). Mozliwym
dzialaniem niepozadanym postgpowania farmakologicznego sa przypadiosci
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ze strony uktadu zoladkowo-jelitowego w postaci biegunek, nudnosci 1 wy-
miotdw, a takze przedtuzone krwawienie, dreszcze 1 zawroty gtowy (Trinder
2007, 55; Tomasik, Zwierzchowska i Barcz 2015, 383). Farmakologiczna tera-
pia poronien i postepowanie zachowawcze pozwalaja unikna¢ ryzyka powsta-
nia zrostow pourazowych i perforacji macicy, jezeli przebieg leczenia nie wy-
maga dodatkowej interwencji chirurgicznej (Tomasik, Zwierzchowska i Barcz
2015, 383). Po zakonczeniu poronienia otwiera si¢ perspektywa stwierdzenia
przyczyn, ktére faktycznie lub co najmniej potencjalnie (z wysokim prawdo-
podobienstwem) mogly doprowadzi¢ do utraty cigzy. Do najczesciej badanych
naleza predyktory genetyczne, immunologiczne, hormonalne i anatomiczne.

Etiologia poronienia klinicznego. Badania kliniczne zmierzajace do iden-
tyfikacji czynnikow etiologicznych poronien z reguty wykonuje si¢ dopiero po
dwoéch bezposrednio nastepujacych po sobie stratach (Fox-Lee i Schust 2008,
1392). Racja podjgcia diagnostyki juz po pierwszym poronieniu wczesnej cig-
zy jest uzasadnione przekonanie o wystgpieniu przyczyn niepowodzenia po
stronie matki 1 o koniecznos$ci rozpoznania mozliwosci ich wykluczenia przed
kolejnym poczgciem (Baszak et al. 2004, 47; Wu 2003, 84). Do wdrozenia
postgpowania diagnostycznego etiopatogenezy sktania takze prawidlowy ka-
riotyp i stwierdzenie pracy serca dotychczas poronionych ptodéw oraz ukon-
czenie przez pacjentke 35. roku zycia (Hyde i Schust 2015, 1; Speroff i Fritz
2007, 1248). Rozpoczgcie diagnostyki i leczenia nie jest jednak warunkowane
$cisle ustalonymi kryteriami wstepnymi, ale zalezy od sytuacji klinicznej da-
nej pary (Speroff 1 Fritz 2007, 1248).

Etiologia wczesnych niepowodzen prokreacyjnych moze mie¢ podioze
ptodowo-tozyskowe, matczyne, ojcowskie lub zewnatrzpochodne (Srodowi-
skowe; Szkodziak et al. 2012, 2). Wstepna diagnostyka potencjalnych czyn-
nikow rodzicielskich winna obejmowac po stronie matki: dokladny wywiad
ginekologiczny, badanie przedmiotowe, obserwacj¢ cyklu miesigczkowe-
g0, oznaczenie poziomu przeciwcial (m.in. antyfosfolipidowych), weryfi-
kacje wynikow badan hormonalnych (prolaktyny, estradiolu, progesteronu,
testosteronu, hormondéw tarczycy) oraz wykonanie badania histologicznego
(Chmaj-Wierzchowska 1 Breborowicz 2003, 161; Martius 2004b, 187). Po
poronieniach cigz drugiego trymestru zasadne jest zastosowanie w diagnosty-
ce przyczyn matczynych takze laparoskopii, histeroskopii lub histerosaplin-
gografii, jak rowniez podjecie w kolejnej cigzy wczesnej obserwacji szyjki
macicy przez ultrasonografi¢ i badanie ginekologiczne (Martius 2004b, 187;
Chmaj-Wierzchowska i Brgborowicz 2003, 161). Analiza tkanek poronnych
jest niezbgdna dla kontroli czynnikow plodowo-tozyskowych poronien. Ba-
danie patomorfologiczne materialu poronnego ma charakter dorazny (intra
operationem; Jasinski i Pisarski 2003, 101-102). Ocena histologiczna i makro-
skopowa obejmuje jaja ptodowe i poptody (POC — products of conception;
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Jasinski 1 Pisarski 2003, 103-105; Ohayi i Onyishi 2020, 136-139). Podsta-
wowym celem badania jest wykluczenie cigzowej choroby trofoblastycznej
1 uzyskanie potwierdzenia prawidtowosci klinicznego rozpoznania poronienia
cigzy wewnatrzmacicznej. Weryfikacji podlega morfologia worka owodnio-
wego 1 cechy dysmorficzne tkanek ptodowych (Pinar et al. 2018, 196-197).
Pozadane jest okreslenie kariotypu dziecka w poronionych tkankach, ale ba-
dania genetyczne materialu poronnego nie sg standardem i obecnie wykonuje
si¢ je z wyboru. Niemniej jednak ich wynik moze wskazywa¢ na koniecznos¢
sprawdzenia kariotypu obojga rodzicow.

Zakres 1 rodzaj uszkodzen prenatalnych jest zalezny od czasu wystapienia
patogenu 1 stopnia jego intensywnosci. Defekty o charakterze genetycznym
dokonujace si¢ jeszcze w okresie prekoncepcyjnym przyjmuja posta¢ geno-
patii i gametopatii. Blastopatie powstaja na skutek nieprawidtowosci procesu
zaplodnienia, zaburzen wczesnego rozwoju embrionalnego podczas wedrowki
zarodka do jamy macicy 1 niewlasciwego przebiegu implantacji. Embriopatie
stanowig rezultat patologii réznicowania narzadowego w trakcie organogene-
zy. Fetopatie idenfytikuje si¢ na plodowym etapie zycia dziecka (Gulanowska
1991, 55)°.

Kazdy proces poronny jest prawdopodobnie uwarunkowany wieloczyn-
nikowo (Ibrahim et al. 2013, 172). Patogeny odpowiedzialne za wystgpienie
pojedynczego poronienia moga stanowi¢ podioze pdzniejszych strat prokre-
acyjnych (Skrzypczak 2015, 86). Czynniki etiologiczne kolejno nastepujacych
po sobie poronien nawracajacych i poronien epizodycznych, pomigdzy ktory-
mi dochodzi do zywych urodzen, nie muszg jednak ze soba Scisle korelowac.
W grupie potencjalnych przyczyn powiktania przebiegu cigzy poronieniem
klinicznym wskazuje si¢ na: anomalie genetyczne i tozyskowe, nieprawidto-
wosci immunologiczne, endokrynopatie matczyne, wady anatomiczne i mor-
fologiczne macicy; niektore choroby hematologiczne, kardiologiczne, ga-
stroenterologiczne i nefrologiczne matki wspotwystepujace wraz z cigza lub
bezposrednio z nig zwigzane, jak réwniez infekcje, srodki farmakologiczne
oraz inne czynniki jatrogenne i srodowiskowe (tab. 4). Poronienia pierwszego
trymestru sg najczesciej warunkowane zaburzeniami genetycznymi i endokry-
nologicznymi, zas straty dokonujace si¢ w drugim trymestrze anomaliami im-
munologicznymi i anatomicznymi macicy (Alghamdi et al. 2018, 2751; Gey-
ser i Siebert 2015, 29).

° Klasycznie za etap ptodowy uznaje si¢ okres powyzej 9. tygodnia cigzy do porodu. Czesé
autorow mianem ptodu chce oznaczaé ,,produkt poczecia od implantacji do porodu” (Napier 2010,
785).
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Tabela 4. Wybrane czynniki ryzyka wystapienia poronienia klinicznego'®

Kategoria oglna Szczegolowe czynniki ryzyka

patogenu
e zaawansowany wiek rodzicow
e aberracje chromosomowe liczbowe (gtéwnie aneuploidie
1 poliplioidie)
Anomalie ° gpomali.e chromosomowe strukturalne (gtéwnie translokacje
genetyczne L inwersje)

mozaicyzm chromosomowy

zdefektowany proces implantacji
nieprawidlowosci morfologiczne trofoblastu
dysfunkcje czynnosciowe trofoblastu
krwiak podtrofoblastyczny

i tozyskowe

zespot antyfosfolipidowy

toczen rumieniowaty uktadowy

krazacy antykoagulant toczniowy

twardzina uktadowa

autoimmunologiczne zapalenie watroby
progesteronowe autoimmunologiczne zapalenie skory
cigzarnych

autoimmunologiczne choroby tarczycy

pemfigoid ci¢zarnych

celiakia

konflikt serologiczny

zespot zaburzen immunologicznych zwigzanych

z niepowodzeniami rozrodu

e zaburzenia tolerancji immunologicznej m.in.:

— dominacja odpowiedzi komoérkowej nad humoralng
— niedobdr biatka PIBF

— niedobdr przeciwciat blokujacych

— nadaktywno$¢ NK

— zgodnos$¢ antygenow tkankowych rodzicow

Czynniki
immunologiczne

niewydolno$¢ lutealna

cukrzyca

nadczynno$¢ tarczycy
nadczynnos$¢ przytarczyc
niedoczynnos¢ tarczycy
niedoczynnos¢ przytarczyc
wrodzona hipoplazja nadnerczy
zespot policystycznych jajnikow

Endokrynopatie
matczyne

19 Opracowanie wlasne na podstawie: Oleszczuk i Szymanski, Wilczynfiski (1999, 490-499);
Oleszczuk, Leszczynska-Gorzelak i Wilczynski (1999, 514-574); Martius (2004, 165-183); Schnei-
der (2004, 136, 141, 150); Radowicki et al. (2012, 159); Skrzypczak i Mikotajczyk (2001, 74-77);
Andziak (2012, 288-289); Kope¢ (2012, 310-312); Skrzypczak (2015, 86-90); Stadnicka i Iwano-
wicz-Palus (2009, 113-115).
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hiperprolaktynemia

otytosé

choroba Cushinga i zespo6t Cushinga
bulimia

tezyczka

Nieprawidtowosci
anatomiczne

i morfologiczne
macicy

zrosty wewnatrzmaciczne
niewydolno$¢ ciesniowo-szyjkowa
migéniaki pods§luzéwkowe

wady morfologiczne macicy
endometrioza miednicy mniejszej
polipy endometrialne

Choroby
hematologiczne,
kardiologiczne,
gastroenterologiczne
i nefrologiczne matki

przewlekta cigzka niedokrwisto$é
nadplytkowos$¢ samoistna
czerwienica prawdziwa

anomalie fibrynolizy

trombofilie wrodzone

zespot HELLP

przewlekte niedocisnienie
zapalenie mig$nia sercowego
zespot Fallota

ostra niewydolno$¢ nerek podczas ciazy
zapalenie wyrostka robaczkowego
zapalenie drog zoétciowych

ostre zapalenie trzustki
niezdroznos¢ jelit

choroba Wilsona

ogniskowe 1 segmentalne twardnienie kigbuszkdw nerkowych

nefropatia refleksowa
astma

Infekcje

bakteryjne zakazenie pochwy
kita

wirus brodawczaka ludzkiego
HIV

rzezaczka

toksoplazmoza

mikoplazmy

rozyczka

odra

Chlamydia trachomatis
listerioza

wirus opryszczki

parwowirus B19
enterowirusy

wirus nagminnego zapalenia przyusznic
toksemie

infekcja grypowa
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prostaglandyny

metotreksat

mifepriston

oksytocyna

cytostatyki

izotretynoina

doustne antykoagulanty
niesterydowe leki przeciwzapalne
leki przeciwastmatyczne

leki przeciwpadaczkowe
androgeny

fenytyna

sole litu

talidomid

chlorpropamid

szczepionki z zywymi drobnoustrojami
wktadka wewnatrzmaciczna (IUG)

Srodki
farmakologiczne

spozywanie alkoholu

stosowanie srodkow psychoaktywnych (nikotyny, kokainy)
dlugotrwate napigcie nerwowe

ucigzliwe warunki pracy

hatas, wibracje

wysokie temperatury

promieniowanie elektromagnetyczne
promieniowanie jonizujgce i niejonizujgce
metale ci¢zkie

dioksyny

furany

pestycydy

nawozy sztuczne

rozpuszczalniki

gazy anestezjologiczne

Inne czynniki
jatrogenne
i srodowiskowe

Przywotane w tabeli 4 kategorie ogolne patogendw, rozpatrywane przede
wszystkim jako czynniki ryzyka zwigkszajace czgstotliwos$¢ poronien, w rdz-
nym stopniu obcigzajg poszczegoélnych uczestnikdw procesu rozrodczego,
jednak w najszerszym decydujacym o przebiegu cigzy zakresie dotycza stanu
zdrowia matki 1 dziecka (Laird et al. 2003, 163). W rozktadzie zrodet przyczyn
poronien w pierwszym trymestrze cigzy okoto 50-60% jest lokowanych po
stronie dziecka i nieprawidtowo rozwini¢tego tozyska, dalsze 20-30% po stro-
nie matki, z kolei udziat czynnikéw pochodzenia ojcowskiego i srodowisko-
wego szacuje sie na poziomie okoto 10% (Jozwiak i Sledziewski 2002, 338).

Uzyskanie mozliwie kompleksowego w danej sytuacji klinicznej wyja-
$nienia etiopatogenezy utraty ptodu na wczesnym etapie rozwoju prenatalnego
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jest istotnym komponentem przygotowania pary w aspekcie biomedycznym
do poczgcia nowego dziecka. Znajomos¢ czynnikéw etiologicznych 1 wdroze-
nie mozliwego leczenia poprawia rokowania takze dobrostanu psychicznego
partneréw. Wzmocnienie zasobow psychospotecznych matzonkdéw jest rownie
istotne, jak profilaktyka i leczenie $cisle biomedyczne przy realizacji dalszych
planow prokreacyjnych po przebytym poronieniu.

3. Przygotowanie do poczecia dziecka
po wczesniejszym poronieniu

Poronienie kompletne wigze si¢ przewaznie z natychmiastowym powrotem
ptodnosci kobiety 1 szansa poczgcia dziecka jeszcze w pierwszym cyklu po
stracie. Przy poronieniu niekompletnym krwawienie menstruacyjne nastgpuje
w ciggu 2-4 tygodni od tyzeczkowania. W pierwszym cyklu nie zawsze do-
chodzi do owulacji. Kolejne cykle moga przyja¢ posta¢ nietypowa. Nierzadko
skroceniu ulega faza lutealna. Koniecznos$¢ zagojenia si¢ ran narzadu rodnego
wyniktych z interwencji chirurgicznej kaze racjonalnie odtozy¢ poczgcie na
okres powyzej 3-6 miesi¢cy od zabiegu (Barczak 2008, 89, 91).

Regeneracja ustroju matki pod wzgledem fizjologicznym dokonuje si¢
zatem w stosunkowo krotkim czasie. Niespelna po dwoch miesiagcach od za-
konczenia cigzy powiklanej poronieniem zenski uktad rozrodczy uzyskuje
homeostaze¢ pozwalajaca na dalsze decyzje prokreacyjne. Niemniej jednak
potoznicy i psycholodzy postuluja odroczenie nowego poczecia do indywidu-
alnie warunkowanego terminu powrotu pacjentki zardwno do pelni zdrowia
w wymiarze biomedycznym, jak i przepracowania straty przez obojga matzon-
kéw w aspekeie psychospotecznym (Stonehouse i Sutherland 1992, 24; Smith
2002, 152). Swiatowa Organizcja Zdrowia rekomenduje odtozenie nowej cigzy
co najmniej na szes¢ miesigcy z powodu stwierdzanych w badaniach klinicz-
nych niekorzystnych wynikéw odnoszonych przez dzieci poczgte w krotszym
okresie niz pot roku od przebytego poronienia (Dyer et al. 2019, 1).

W przypadku interwencji chirurgicznej pacjentki nie powinny podejmo-
wacé wspolzycia wezesniej niz po dwoch tygodniach od zabiegu ze wzgledu
na ryzyko infekcji. Lagodne krwawienia z pochwy moga wystgpowac jeszcze
przez kilka tygodni po chirurgicznej ewakuacji macicy. Gorgczka, bole pod-
brzusza i obfitsze krwawienia wymagaja niezwtocznej konsultacji lekarskie;j.
Miesigczka powraca przewaznie w rozktadzie nie dtuzszym niz sze$¢ tygodni
od straty. Jezeli krwawienie menstruacyjne nie nastgpuje w przewidywanym
terminie i brak jest wczesnych symptomow nowej cigzy, koniecznie powin-
no si¢ wprowadzi¢ postgpowanie rozpoznawcze w kierunku choroby trofo-
blastycznej. Poziom gonadotropiny kosmoékowej w normalnych warunkach
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osigga norme¢ dla nieci¢zarnych w ciggu dwoch tygodni od zakonczenia po-
ronienia. Odstepuje sie od dalszej weryfikacji sekrecji hormonu, o ile w spo-
dziewanym czasie dojdzie do krwawienia miesigczkowego o fizjologicznym
przebiegu (Weintraub i Sheiner 2011, 38-39).

Wdrozenie profilaktyki prekoncepcyjnej i zasad higieny w kolejnej ciazy
przez redukcje masy ciata, odrzucenie nikotynizmu i niespozywanie alkoho-
lu moze zapobiec wystgpieniu nawet 25% poronien (Stupak i Kwasniewska
2015, 80; Zehra et al. 2017, 511, 513). W profilaktyce niepowodzen potoz-
niczych istotne znaczenie ma wigc opieka przedkoncepcyjna modelujaca styl
zycia przysztych rodzicoéw. Jej zasadniczym celem jest nie tylko diagnoza sta-
nu zdrowia partnerow 1 wstegpne okreslenie ryzyka powiklan ciazowych, m.in.
w ramach poradnictwa genetycznego, ale rowniez podjecie mozliwych dziatan
w uktadzie partnerskim dla uzyskania i utrzymania optymalnych warunkow
zdrowia prokreacyjnego w okresie poprzedzajacym poczgcie, w trakcie sta-
ran o uzyskanie koncepcji, jak rowniez na wczesnych etapach rozwoju pre-
natalnego dziecka (Pilewska-Kozak i Kanadys 2009, 31). Znaczacej liczbie
poronien samoistnych nie mozna zapobiec, zwlaszcza powodowanych ano-
maliami genetycznymi i alloimmunologicznymi. Ponadto wysoki jest odsetek
poronien o nieustalonej jednoznacznie patogenezie mimo wielokierunkowej
diagnostyki, co nie zwalnia z potrzeby realizacji niezb¢dnych dziatan wpisuja-
cych si¢ w zakres pierwotnej i wtdrnej prewencji niepowodzen potozniczych.
Poronienia idiopatyczne obejmuja szacunkowo 40-80% przypadkéw klinicz-
nych (Szkodziak et al. 2012, 4)!!. W ramach prewencji pierwotnej, wdrozonej
jeszcze przed poczgciem, dokonuje si¢ diagnostyki i eliminacji potencjalnych
czynnikow ryzyka predysponujacych do powiktan cigzowych (Dera-Szyma-
nowska 1 Brgborowicz 2015, 164). Z kolei prewencja wtdrna, prowadzona juz
w przebiegu cigzy, zmierza do jak najwczesniejszego rozpoznania sympto-
méw uposledzenia rozwoju prenatalnego dziecka, zapobiezenia w mozliwym
wymiarze postgpowi zmian patologicznych i wyeliminowania procesu choro-
bowego, jezeli sytuacja kliniczna na to pozwala, co dotyczy gtownie stanu po-
ronienia zagrazajacego (Dera-Szymanowska i Breborowicz 2015, 164-165).

Przygotowanie rodzicéw do poczecia kolejnego dziecka po przebytej stra-
cie prokreacyjnej wymaga od lekarza prowadzacego wieloaspektowego poste-

I Czynnik etiologiczny poronienia zazwyczaj nie jest okre$lany po pierwszej stracie, totez
rodzina przewaznie nie zna powodu $mierci dziecka w pierwszym poronieniu. Diagnostyka patoge-
nezy dwoch i wigcej strat prokreacyjnych nie zawsze dostarcza wyczerpujacych informacji o bezpo-
$redniej przyczynie przebytych poronien. Zasadniczo przeprowadza si¢ ja nie tyle dla wyjasnienia
okolicznosci $mierci juz utraconych dzieci, ile dla wykluczenia czynnikdw zagrazajacych rozwojo-
wi kolejno poczynanych. Niemozno$¢ usunigcia stwierdzonych przyczyn poronien lub nierozpozna-
nie etiopatogenezy poronien nawracajacych stawia rodzicéw przed koniecznoscia redefinicji i prze-
warto$ciowania planéw prokreacyjnych.
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powania. Po poronieniu jednej ciazy szczegdlnej ocenie podlegaja: genetyczne
uwarunkowania straty w postaci uprzednio zdiagnozowanych w rodzinie cho-
rob dziedzicznych, wyniki badania histopatologicznego materiatlu poronnego,
poprawnos$¢ budowy anatomicznej macicy i przydatkéw, symptomy chordb
0 podlozu immunologicznym oraz przebieg cyklu miesigczkowego i wczes-
niejszych cigz (Pilewska-Kozak 1 Kanadys 2009, 32; Martius 2004b, 187).
Przeprowadzenie mozliwie szczegdélowego wywiadu rodzinnego, najlepiej
z analizg rodowodu w przypadku stwierdzenia: poronien samoistnych, mar-
twych urodzen, wad rozwojowych noworodkéw i roznych rodzajow niepetno-
sprawnosci w rodzinach generacyjnych malzonkow, pozwoli wlasciwie ukie-
runkowa¢ diagnostyke genetyczng (Latos-Bielenska 2011, 131-132). Jezeli
wywiad wskazuje na poronienia samoistne u matek lub rodzenstwa partnerow,
badania genetyczne polaczone z konsultacjg genetyczng powinny by¢ przepro-
wadzone u pierwiastki jeszcze przed poczeciem pierwszego dziecka, a zwlasz-
cza po jego utracie (Latos-Bielenska 2011, 131-132). Zalecane jest wczesne
badanie ultrasonograficzne po osiaggnig¢ciu nastepnej koncepcji (Pilewska-Ko-
zak 1 Kanadys 2009, 32).

Za nieodzowne uznaje si¢ prowadzenie $cistego nadzoru nad chorobami
przewlektymi matki juz w okresie prekoncepcyjnym, a obowigzkowo w trak-
cie cigzy (Stadnicka, Iwanowicz-Palus i Pilewska-Kozak 2009, 125n). Dotyczy
to takze ojca, stosowanie bowiem okreslonych §rodkéw farmakologicznych
w przebiegu chordb przewlektych (m.in. lekéw przeciwpadaczkowych, cy-
tostatykow) moze szkodliwie oddzialywac na jakos¢ materialu genetycznego
(Stadnicka, Iwanowicz-Palus i Pilewska-Kozak 2009, 125n). Standardowym
badaniom laboratoryjnym powinna towarzyszy¢ diagnostyka ewentualnych
choréb odzwierzecych (toksoplazmozy, brucelozy, listeriozy) odpowiadaja-
cych w okoto 30% przypadkow ich wspotwystepowania z cigza za wczesne
poronienia i wady rozwojowe, jak niedorozwoj umystowy czy $lepota (Gula-
nowska 1991, 56).

Niebagatelne znaczenie ma pelnowartosciowa dieta. Nieprawidtowe odzy-
wianie ci¢zarnej, skutkujace powaznym niedoborem mikroelementow i wita-
min, w tym zwlaszcza kwasu foliowego i magnezu, $ciSle wiaze si¢ z wyz-
sza czgstotliwoscig poronien i opoznien w rozwoju plodu (Iwanowicz-Palus
i Stadnicka 2009, 104; Brgborowicz i Ropacka-Lesiak 2015, 73). Pelnowarto-
sciowe stgzenie magnezu obniza czestotliwos¢ patologii tozyskowych, nato-
miast systematyczne przyjmowanie kwasu foliowego jeszcze przed poczgciem
stanowi skuteczng profilaktyke wad cewy nerwowej (Nepyivoda i Ryvak 2020,
1025). Witamina D wplywa na przebieg implantacji zarodka i funkcje tozyska
(Sharef, Hussien i Noori 2020, 79). Niski poziom tej witaminy koreluje z: po-
ronieniami, uposledzeniem wzrostu wewnatrzmacicznego, cukrzyca cigzowa,
stanem przedrzucawkowym i bakteryjnym zapaleniem pochwy (Sharef, Hus-
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sien 1 Noori 2020, 77-79). Lekkostrawna 1 niskottuszczowa dieta przysztego
ojca, gwarantujgca adekwatng podaz witaminy C, podnosi zywotnos$¢ plemni-
kéw (Iwanowicz-Palus 1 Stadnicka 2009, 105). Mgzczyzna rowniez powinien
by¢ objety suplementacja kwasu foliowego w okresie okotokoncepcyjnym.
Dla zapobiegania rozwoju wad cewy nerwowej dotychczas powszechnie sto-
sowano kwas foliolowy bedacy substancjg syntetyczng. Obecnie zaleca si¢ su-
plementacj¢ metafoliny (naturalnego folianu).

Wzrasta swiadomo$¢ mezczyzn o niezbgdnosci podjecia wielostronnych
przygotowan do poczecia dziecka. W wymiarze biomedycznym istotng rolg
odgrywa: utrzymanie higieny intymnej, zapobieganie przegrzewaniu jader,
wiasciwy dobor intymnej odziezy meskiej z wykluczeniem sztucznych i obcis-
tych materiatow, profilaktyka choréb wenerycznych (Stadnicka i Iwanowicz-
-Palus 2009, 115). Podkresla si¢ pozytywny wptyw na potencjal prokreacyjny
partneréw umiarkowanej aktywnosci fizycznej i odpowiedniego wypoczynku.
Badania kliniczne nie ujawnity zwigkszonego odsetka poronien u kobiet za-
chowujacych we wczesnej cigzy zrownowazong aktywnos¢ fizyczng (Hamid-
-Sowinska 2012, 207). Planujac poczecie, koniecznie nalezy wyeliminowac
nie tylko spozycie alkoholu i nikotyny, ale takze odrzuci¢ substancje psycho-
aktywne 1 odstgpi¢ od niekontrolowanego przyjmowania lekow (Iwanowicz-
-Palus 1 Stadnicka 2009, 108; Avalos et al. 2014, 1437-1445; Chazan 2000,
25-32). Postuluje si¢ zmniejszenie uzycia kawy przez kobiety juz wczesniej
ronigce, z racji jej niekorzystnego oddziatywania m.in. na metabolizm endo-
gennych hormondéw plciowych (George et al. 2006, 125-126; Gaskins et al.
2018, 111-112, 115). Niebagatelne znaczenie ma réwniez przekazanie parze
zalecen odnoszacych si¢ do pozycia seksualnego po poronieniu i w trakcie ko-
lejnej cigzy (Brgborowicz i Markwitz 2015, 71).

Pacjentki z doswiadczeniem poronien sg zagrozone poczg¢ciem dziecka
anencefalicznego w pdzniejszych cigzach. Wyzsze ryzyko dotyczy ciaz roz-
wijajacych si¢ bezposrednio po poronieniu, ale koreluje rowniez z poprzed-
nimi stratami wystgpujacymi na réznych etapach historii potozniczej. Pa-
tomechanizmy odpowiedzialne za indukcje procesu poronnego i powstanie
wad cewy nerwowej (NTD) sa prawdopodobnie zbiezne (czynniki genetycz-
ne, srodowiskowe oraz ich wzajemne interakcje), stad moze wynika¢ po-
twierdzony zwigzek poronien z bezmdzgowiem. Totez matki, ktére uprzed-
nio przeszly poronienia, powinno si¢ w kolejnych cigzach wlacza¢ do grupy
priorytetowej w profilaktyce wad cewy nerwowej (Blanco-Muiioz, Lacasaia
i Borja-Aburto 2006, 210, 215-217).

Ciaze pacjentek z poronieniami nawracajacymi sg obarczone wigkszg czg-
stotliwoscig powiktan ptodowych i matczynych. Urodzenie zywego dziecka
przed stratami nawykowymi nie podnosi rokowan dla kolejnych ciaz. Z tego
wzgledu zardwno cigzarne z pierwotnymi, jak i wtdrnymi poronieniami na-
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wracajgcymi wymagaja intensywnego nadzoru. W grupie ryzyka sg zwlasz-
cza matki z plodami meskimi, stad zachodzi potrzeba wczesnej identyfikacji
plci dziecka, by obja¢ pacjentke staranniejsza opieka na poczatkowych eta-
pach cigzy. Po stracie dwoch i wigkszej liczby ptodéw zasadne jest oznaczenie
u matki przeciwciat, zweryfikowanie czynnosci jej tarczycy, wykonanie histe-
roskopii lub histerosalpingografii, zlecenie badania bakteriologicznego, prze-
prowadzenie biopsji endometrium oraz okreslenie kariotypu obojga rodzicow
(Fawzy et al. 2016, 13-14; Pilewska-Kozak i Kanadys 2009, 32-33).

Decyzje o szczepieniu ci¢zarnej nalezy kazdorazowo indywidualnie roz-
strzygnacé, stosujac taka szczepionke, co do ktorej potwierdzono nieszkodliwy
wplyw na cigz¢ (m.in. inaktywowane szczepionki przeciwko grypie; Stadnic-
ka, Iwanowicz-Palus i Pilewska-Kozak 2009, 134; Wysocki 2018, 470). Gdy
stusznie przewiduje si¢ przewage racjonalnie okreslonych korzysci nad po-
tencjalnym ryzykiem zakazenia danym wirusem i skutkami rozwoju infekcji
dla dziecka 1 matki, zwlaszcza w okresach epidemii danego wirusa, wowczas
mozna aplikowac takze te szczepionki inaktywowane, ktorych bezpieczenstwa
nie wykazano w pelni w systematycznych badaniach klinicznych (Wysocki
2018, 470-471; 2012, 190). Bezwzglednie wyklucza si¢ podawanie cigzarnym
szczepionek z zywymi drobnoustrojami (rdzyczki, odry, swinki, ospy wietrz-
nej itp.; Wysocki 2018, 471).

Coraz wigksze znaczenie w profilaktyce powiktan potozniczych przypisu-
je si¢ analizie czynnikdw srodowiskowych dotyczacych warunkow zamiesz-
kania i1 pracy rodzicéw oraz kultury czasu wolnego. Wykazano negatywne
nastgpstwa dtugotrwalej ekspozycji pary przed koncepcja, a zwtaszcza ko-
biety w przebiegu cigzy, na: metale cigzkie (szczegdlnie otow, rtec), spaliny
1 produkty spalania, produkty petrochemiczne, dwutlenek siarki, poliuretan,
rozpuszczalniki, srodki znieczulajace, promieniowanie elektromagnetyczne,
promieniowanie jonizujace i niejonizujace, wysokie temperatury, hatas i wi-
bracje. Cigzarna nie moze pracowac fizycznie ani by¢ pracownikiem zmia-
ny nocnej. Nalezy odstapi¢ takze od pracy w wymuszonej pozycji. Stopien
obcigzenia OUN okresla warunki ucigzliwos$ci pracy umystowej matki. Ko-
nieczne jest ograniczenie przez kobiety juz planujace poczgcie korzystania
maksymalnie do czterech godzin dziennie z komputera jako emitora fal elek-
tromagnetycznych. Analizujac zakres ryzyka na stanowisku pracy cig¢zarnej,
nalezy uwzgledni¢ czynniki: intensyfikujace kurczliwos$¢ macicy, potggujace
napigcie nerwowe, stymulujace rozwdj alergii czy przewlektych stanow za-
palnych. Cigzarne pracujace na roli sg narazone na patogenne oddzialywanie
pestycyddéw i nawozow organicznych. Czlonkinie personelu medycznego po-
zostajg w podwyzszonej grupie ryzyka niepowodzen potozniczych z powodu
pracy w warunkach: szczegdlnej aktywnosci bakterii i wirusow, stosowania
cytostatykdw w terapii nowotwordw czy gazow anestezjologicznych na blo-
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kach operacyjnych. Podobnie kobiety zatrudnione w budownictwie, przemy-
sle obuwniczym i chemicznym, w pracowniach fotograficznych i fryzjerskich
majg czestszy kontakt ze szkodliwymi zwigzkami chemicznymi, m.in. z diok-
synami, furanami i aldrynami. Zaleca si¢ unikania okolicznosci sprzyjajacych
przenoszeniu chordb zakaznych (grypy, rozyczki), np. sttoczenia pasazerow
w komunikacji miejskiej lub wiekszych zgromadzen ludzi. Profilaktyka infek-
cji toksoplazmoza wiaze si¢ z koniecznoscia separacji cigzarnej od odchodow
kota i korzystania z rekawiczek w pracach ziemnych. Zabezpieczenie w moz-
liwym zakresie prawidlowego rozwoju prenatalnego dziecka niejednokrotnie
wymaga od matki czasowej zmiany stanowiska pracy jeszcze w okresie pre-
koncepcyjnym i zwolnienia lekarskiego w cigzy (Stadnicka i Iwanowicz-Palus
2009, 113-115; Stupak i Kwasniewska 2015, 80; Thaker et al. 2019, 97-101;
Garcia-Enguidanos et al. 2002, 116).

Planujac podréze, nalezy wzia¢ pod uwage potrzebe zmiany pozycji ciata
cigzarnej. Niezbedne sg krdotkotrwate przerwy w przemieszczaniu si¢ Srodkami
komunikacji na dtuzszych dystansach. Oceniajac potencjalne ryzyko dla zdro-
wia dziecka, trzeba uwzgledni¢ mozliwos¢ wystapienia ewentualnych urazow
mechanicznych i dlugotrwatych wibracji. Nie powinno si¢ rezygnowac z uzy-
wania pasOw bezpieczenstwa w podrozy samochodem, lecz zaleca si¢ wypo-
sazenie w pasy przystosowane dla ci¢zarnych matek. W przypadku podrozy
samolotem ci¢zarna powinna pamig¢ta¢ o zapobieganiu powstania zastojow
w zytach konczyn dolnych poprzez przyjmowanie srodkéw farmakologicz-
nych lub noszenie poniczoch uciskowych (Brgborowicz 1 Markwitz 2015, 71).

W przygotowaniu do poczecia potrzebne jest wywazenie przekazywanych
partnerom informacji o etiopatogenezie poronienia klinicznego. Nazbyt sil-
na koncentracja uwagi malzonkéw na mozliwych czynnikach patologii ciazy
1 réznorakich aspektach biomedycznej profilaktyki powiklan potozniczych
moze powodowac stany leku i niepokoju o przebieg wzrostu ptodu, opdzniaé
rozwoj prenatalnego przywigzania rodzicielskiego, a tym samym przestonié
potrzebeg ksztaltowania postawy afirmacji poczetego dziecka i pelnego nadziei
oczekiwania na pomyslne donoszenie go do terminu. Niewatpliwie wymaga
to od lekarza prowadzacego zindywidualizowanego podejscia do pary w okre-
sie prekoncepcyjnym i w trakcie cigzy, przekroczenia rygoréw biomedycznych
opieki potozniczej w kierunku uznania znaczenia dla jej efektywnosci takze
aspektow psychologicznych, spotecznych, aksjologicznych i duchowych pro-
kreacji, ktore wpisuja si¢ w aksjomedyczny model zdrowia cztowieka (Guzdek
1 Guzdek 2020, 53-54).
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Podsumowanie

Problematyka podjeta w niniejszej pracy dotyczyla medycznego opisu poro-
nienia klinicznego jako patologii cigzy skutkujacej $miercig dziecka na po-
czatkowych etapach jego zycia wewnatrzmacicznego. Dla realizacji tak za-
kreslonego przedmiotu badan przywotaliSmy zasadnicze kryteria definicyjne
poronienia stosowane w praktyce klinicznej. Rozgraniczajac poronienia sub-
kliniczne od klinicznych, ukazaliSmy mozliwosci diagnostyczne wczesnej cia-
zy oraz zakres strat cigz biochemicznych. Poprzez wieloaspektowa typologie
poronienia klinicznego przedstawilismy fizjologi¢ procesu poronnego i jego
odmienne postaci kliniczne z ich réznicujaca charakterystyka. Omowilismy
patomechanizm poronienia z uwzglednieniem diagnostyki symptomdw, pro-
cedur terapeutycznych i potencjalnych powiktan. Czestotliwos¢ poronien
ustalilisSmy w odwotaniu do réznorakich kryteriow prowadzonych szacunkéw:
wieku rodzicow, wieku ciazy, ryzyka kolejnych strat po uprzednich niepowo-
dzeniach, formy poczecia dziecka oraz rozktadu liczby poronien w poszcze-
gbélnych wojewddztwach w Polsce odnotowanych w szpitalach ogoélnych
w latach 2015-2019 i raportowanych do urzedéw wojewddzkich (MZ 29).
W kontekscie danych epidemiologicznych okresliliSmy prawidlowy stan roz-
woju, jaki dziecko powinno osiggnac do 12. tygodnia cigzy, do ktorego wskaz-
nik poronien jest najwyzszy. UczyniliSmy zastrzezenie, ze na skutek patolo-
gizacji wzrostu wewnatrzmacicznego dziecko moze tego stanu nie uzyskac.
WskazaliSmy na wieloczynnikowe uwarunkowanie etiopatogenezy poronienia
klinicznego. Zdotalismy ponadto poda¢ wstepne zasady profilaktyki poronien
wlasciwe dla okresu prekoncepcyjnego oraz istotne w przebiegu cigzy.

Z przeprowadzonych analiz mozna wyciagna¢ wniosek, ze warunki bio-
medyczne poronienia samoistnego determinuja istotne implikacje dla sposobu
doswiadczenia tej postaci ludzkiej $mierci przez osoby osierocone. Poszcze-
gblne sktadowe biomedycznego wymiaru utraty cigzy na skutek poronienia
silnie oddziatujg na psychospoteczne aspekty smierci wczesnoprenatalnej. Po-
ronienie bowiem w subklinicznej fazie cigzy biochemicznie niepotwierdzonej
pozostaje dla malzonkow smiercig nieuswiadomiong. Z kolei $mier¢ nastgpu-
jaca w konsekwencji poronienia klinicznego dokonuje si¢ na tym etapie zycia
dziecka, ktory wyroznia si¢ dominantg intensywnego wzrostu biologicznego
1 poczatkowa fazg rozwoju kognitywno-psychologicznego, co w znaczacym
stopniu okresla rodzaj, spektrum i intensywnos$¢ prenatalnych doswiadczen
rodzicielskich. Zanim dojdzie do poronienia klinicznego, doswiadczenie fi-
zycznej obecnosci dziecka w systemie rodzinnym ma charakter gtéwnie za-
posredniczony, a jego intensywnos¢ jest zréznicowana w zaleznosci od rél
odgrywanych przez cztonkdéw rodziny nuklearnej na czele z uprzywilejowana
psychosomatycznie pozycja kobiety w tym wzgledzie. Na ptaszczyznie bio-
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medycznej znamiona tej obecnosci zasadniczo ograniczaja si¢ do rozpoznania
markerdw biochemicznych, symptomoéw klinicznych stanu cigzowego, zmian
fizjologicznych zachodzacych w organizmie kobiety 1 obrazowania ultrasono-
graficznego rozwoju dziecka. U schytku okresu poronnego obecno$¢ ta zo-
staje wzmocniona pierwszymi odczuciami aktywnosci motorycznej dziecka
w tonie matki. Stopien zaawansowania rozwoju prenatalnego, posta¢ kliniczna
poronienia i wdrozone postepowanie terapeutyczne istotnie wptywajg na stan
zwlok lub szczatkow dziecka. Poronienie moze zakonczy¢ si¢ utratg kontak-
tu z cialem 1 niemoznos$cig organizacji pogrzebu zmartego z przyczyn od ro-
dzicow niezaleznych, gdyz powodowanych wiekiem ronionej cigzy i sytuacja
kliniczng. Brak zwlok lub szczatkéw dziecka do pochowku niejednokrotnie
jest takze rezultatem swiadomego wyboru przez rodzicoéw takiej formy lecze-
nia, ktora utrudnia lub wprost udaremnia zachowanie materiatu poronnego.
Identyfikacja ptci poronionych dzieci moze wymagac specjalistycznych badan
genetycznych, o ile zabezpieczono materiat poronny. Dla rodzicéw ronigcych
dzieci na wczesnych etapach klinicznie potwierdzonej cigzy ich pte¢ pozostaje
nierzadko nieokre$lona z powodu braku materiatlu poronnego lub réznorako
motywowanej rezygnacji partneréw z badan genetycznych.

Przywotane wyzej przyktadowe deskrypcje precyzuja charakterystyczne
dla analizowanej patologii cigzy warunki biomedyczne, w ktérych matzonko-
wie konfrontujg si¢ z utratg ptodu. Takie doswiadczenie straty prokreacyjne;j,
majace kazdorazowo niepowtarzalny przebieg nawet przy wielokrotnych po-
ronieniach, przekracza samg fizjologi¢ procesu poronnego, a specyfika bio-
medyczna tego rodzaju niepowodzenia potozniczego modyfikuje w istotnym
zakresie jego komponenty psychospoteczne. Osobliwo$¢ zroznicowanych
kontekstéw psychospotecznych wczesnej straty prenatalnej, dokonujacej si¢
na skutek poronienia klinicznego, wykazuje silny zwiazek z jego biomedycz-
nymi uwarunkowaniami.
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