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Chociaż czynniki genetyczne
stanowią najczęstszą przy-
czynę obumarcia płodu, nie
można pominąć znaczenia za-

każeń, chorób matki czy też powikłań
natury położniczej. Poniższy artykuł
zawiera wskazówki dotyczące diagno-
styki w przypadkach niegenetycznych
czynników ryzyka mającej na celu za-
pewnienie urodzenia żywego dziecka.

Obumarcie płodu jest emocjonalnym
szokiem dla ciężarnej. Z punktu widze-
nia rozwoju zarodek staje się płodem
w okresie między 9,5 a 10 tygodniem
ciąży. Najczęściej stosowana w Stanach
Zjednoczonych definicja martwego po-
rodu dotyczy jednak obumarcia płodu
co najmniej 20-tygodniowego.

W ostatnich 15 latach częstość
martwych porodów w Stanach Zjed-
noczonych nieznacznie się obniżyła
i wynosiła w 2003 roku 6,2 na każ-
de 1000 żywych urodzeń.1 Jest to pra-
wie jedna na 160 ciąż. Obniżenie liczby
martwych urodzeń dotyczyło głównie
obumarć po 28 tygodniu ciąży. Wiele
tych przypadków ma podłoże genetycz-
ne w postaci aneuploidii, zespo-
łów chorobowych, wad rozwojowych
oraz nieprawidłowości monogenowych
(włączając w to dziedziczenie men-
dlowskie). Poniższy artykuł będący prze-
glądem czynników ryzyka obumarcia
płodu z przyczyn niegenetycznych pod-
kreśla znaczenie właściwego schematu
postępowania w takich przypadkach.

Zakażenia

W krajach rozwiniętych zakażenia są
przyczyną 10-25% martwych uro-
dzeń.2 Odsetek ten jest wyższy w kra-

jach rozwijających się. Zakażenie mo-
że prowadzić do obumarcia płodu
w wyniku wielu mechanizmów, ta-
kich jak: bezpośrednie zakażenie pło-
du przebiegające z uszkodzeniem
ważnego narządu wewnętrznego, de-
formacja płodu, zakażenie łożyska
prowadzące do jego upośledzonej
czynności, ostre uogólnione zakażenie
matki wywołujące posocznicę oraz za-
każenie prowadzące do przedwcze-
snego porodu ze śródporodowym
obumarciem płodu. Jednoznaczne po-
wiązanie zakażenia z obumarciem pło-
du może być trudne z uwagi na
obecność niektórych drobnoustrojów
w organizmach zdrowych kobiet,
u których nie występuje to powikłanie
ciąży. Zaleca się szczególną ostrożność
w uznawaniu zakażenia jako przyczy-
ny obumarcia wewnątrzmacicznego.

W zakres badań pomocnych
w ustaleniu, czy zakażenie stanowiło
przyczynę obumarcia wchodzą: autop-
sja płodu, badanie popłodu oraz posie-
wy pobrane z tkanek płodu. Zakażenie
paciorkowcem z grupy B i wykazanie
obecności tego drobnoustroju w po-
siewach pobranych z płuc i innych
tkanek płodu oraz z łożyska stanowi
przekonujący dowód, że prawdopo-
dobne zakażenie było przyczyną ob-
umarcia płodu. Z drugiej strony
kolonizacja pochwy paciorkowcem
z grupy B z jednoczesnym ujemnym
wynikiem posiewów pobranych od
płodu i brakiem zakażenia łożyska nie
stanowią przekonujących dowodów.
W takich przypadkach kolonizacja
prawdopodobnie nie ma związku z ob-
umarciem płodu.

Zakażenia bakteryjne
Wiele bakterii może mieć związek
z obumarciem płodu (tab. 1).2 Znaczna
ich część wchodzi w skład flory po-
chwowej, która przez szyjkę macicy

przedostaje się do wyżej położonych
części narządu rodnego. Bakterie te
mogą zakażać doczesną i kosmówkę,
przedostając się aż do płodu za pośred-
nictwem płynu owodniowego. Wśród
nich są Escherichia coli, Klebsiella,
Streptococcus z grupy B, Mycoplasma
hominus, Ureaplasma urealyticum
i Bacteroides species. W rzadkich przy-
padkach również Listeria monocytoge-
nes może przedostać się do płodu
drogą krwiopochodną. Niektóre z tych
drobnoustrojów mogą spowodować
klinicznie jawne zakażenie owodni
przebiegające z gorączką, bólami
brzucha oraz skurczami macicy.
W przypadkach zakażeń względnie ła-
godnymi drobnoustrojami jak Myco-
plasma, Ureaplasma czy Listeria
objawy mogą być niejednoznaczne, co
utrudnia rozpoznanie.

Zakażenia wirusowe
Najczęstsze zakażenie wirusowe pło-
du powoduje cytomegalowirus (cyto-
megalovirus, CMV). Zakażeniu płodu
towarzyszy zazwyczaj wcześniejsze
zakażenie matki występujące u bli-
sko 1% ciężarnych w Stanach Zjedno-
czonych.3 Mimo częstych powikłań
z powodu tego zakażenia u dotknię-
tych nim płodów obumarcia we-
wnątrzmaciczne są rzadkością. Jeśli
zakażenie CMV ma być uznane za je-
dyną przyczynę obumarcia płodu, to
z uwagi na powszechność występowa-
nia CMV oraz wysoki odsetek przeży-
cia zakażonych płodów konieczne jest
histopatologiczne potwierdzenie obec-
ności cytomegalowirusa u płodu
i w łożysku (ryc. 1).

Za najczęstszą przyczynę strat ciąży
uznawany jest parwowirus B19. Wirus
ten atakuje komórki progenitorowe
erytrocytów oraz komórki mięśnia ser-
cowego, wywołując niedokrwistość,
powikłania sercowe i obrzęk (ryc. 2),
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a w ciężkich przypadkach obumarcie
płodu. W badaniu przeprowadzonym
w Szwecji stosowano metodę reakcji
łańcuchowej polimerazy i potwierdzo-
no obecność parwowirusa B19 w przy-
padku 7,5% obumarłych ciąż.4 Dla
porównania liczba martwych porodów
na skutek obecności parwowirusa B19
była znacząco niższa (<1%) w przy-
padku badań, w których nie poszuki-
wano tego wirusa.2 Wydaje się, że
obecność parwowirusa stanowi przy-
czynę obumarć płodów w przypadkach
wystąpienia zakażenia w pierwszych
dwóch trymestrach ciąży. Gdy do za-
każenia dochodzi w trakcie trzeciego
trymestru ciąży, obumarcie płodu jest
niezwykle rzadkie.

Sporadyczne obumarcie płodu
może być wynikiem zakażenia
wieloma innymi wirusami (tab. 1).2

Wirusy Coxsackie A i B mogą wywo-
ływać zakażenia łożyska, zapalenie
mięśnia sercowego, obrzęk i śmierć
płodu. Pozostałe wirusy to adenowi-
rusy, echowirusy, enterowirusy, wi-
rus ospy wietrznej, różyczki, odry,
zapalenia przyusznic (świnka). Dzięki
szczepieniom ochronnym można
uniknąć zakażeń tymi wirusami
i związanych z nimi porodów mar-
twych płodów.

Ludzki wirus nabytego zespołu upo-
śledzenia odporności (human immu-
nodeficiency virus, HIV) może wew-
nątrzmacicznie zakazić płód, jednak
rzadko powoduje jego obumarcie. Od-
wrotnie jest w przypadku wirusa
opryszczki pospolitej (herpes simple
virus, HSV), który rzadko zakaża płód,
ale może prowadzić do śmierci płodu.

Inne zakażenia
Istnieje wiele typowych przyczyn za-
kaźnych obumarcia płodu, takich jak:
choroby powodowane przez krętki,
pasożyty i inne drobnoustroje (tab. 1).2

Kiła wywoływana przez Treponema
pallidum może spowodować śmierć
płodu. Krętki mogą przechodzić przez
łożysko w późniejszym okresie ciąży.
Do obumarcia płodu może dojść
na skutek albo bezpośredniego zaka-
żenia płodu, albo zakażenia łożyska
z powstaniem patologii naczyniowej
wtórnej do zakażenia łożyska. Ryzyko
śmierci płodu wywołanej kiłą rośnie

wraz z wiekiem ciążowym. Trepone-
ma pallidum nadal pozostaje przyczy-
ną sporadycznych obumarć płodów
w Stanach Zjednoczonych przy często-
tliwości występowania kiły wrodzonej
wynoszącej 10 / 100 000.5 Ryzyko za-
każenia występuje zauważalnie czę-
ściej na obszarach endemicznych,
takich jak delta Mississippi, ubogich
obszarach miejskich oraz w rejonie
granicznym między Stanami Zjedno-
czonymi a Meksykiem, jak również
w krajach rozwijających się o wy-
ższym wskaźniku częstości tej choro-
by. Inne krętki jak Borrelia burgdorferi
odpowiedzialne za boreliozę (choroba
z Lyme) w rzadkich przypadkach po-
wodują wewnątrzmaciczne obumarcie
płodu.

Toxoplasma gondii to pasożyt prze-
noszony w niedogotowanym mięsie
lub w kocich odchodach. Po zarażeniu
matki może pokonać barierę łożysko-
wą, spowodować zarażenie płodu i je-
go obumarcie.

Zarażenie płodu występuje w bli-
sko 40% przypadków i jest bardziej
prawdopodobne w zaawansowanej
ciąży6, jednakże jego następstwa są
cięższe we wcześniejszych okresach
ciąży. Szacuje się, że 5% wszystkich
zakażeń płodu, do których dochodzi

Bakterie
� Streptococcus z grupy B
� Escherichia coli
� Klebsiella
� Mycoplasma hominus
� Ureaplasma urealyticum
� Listeria monocytogenes
Wirusy
� Parwowirus B19
� Cytomegalowirus
� Wirusy Coxsackie A i B
� Echowirusy
� Enterowirusy
� Wirus ospy wietrznej
� Wirus odry
� Wirus świnki
� Wirus różyczki
� Wirus zespołu nabytego upośledzenia

odporności (HIV)
� Wirus opryszczki pospolitej
Krętki
� Treponema pallidum
� Borrelia burgdorfei
Inne drobnoustroje
� Toxoplasma gondii
Wymienione powyżej przykładowe zakażenia zaliczane
są do najczęściej występujących w krajach rozwiniętych.
Lista nie jest wyczerpująca.

Zaadaptowano z Goldberg RL i wsp.2

Zakaźne przyczyny zgonu
wewnątrzmacicznego płodu

TABELA 1

RYCINA 1. Wybroczyny u noworodka z zakażeniem
cytomegalowirusem. Dzięki uprzejmości Janice L. B. Byrne, MD
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między 10 a 24 tygodniem powoduje
poważniejsze powikłania łącznie ze
zgonem wewnatrzmacicznym.6 Nie-
mniej jednak w Stanach Zjednoczo-
nych pierwotne zakażenie matki
Toxoplasma gondii nie jest częste
(około 1 na 1000) i wydaje się być
rzadką przyczyną obumarcia płodu.2

Częstość tego zakażenia jest zauwa-
żalnie większa w innych krajach.

Zakażenia uogólnione
Ciężkie matczyne zakażenia ogólno-
ustrojowe mogą również prowadzić
do obumarcia płodu. Większość zaka-
żeń ogólnoustrojowych jest dobrze
znoszona przez płód. Jednak posocz-
nica może prowadzić do niedokrwie-
nia macicy oraz zmniejszenia perfuzji
łożyska skutkujących obumarciem we-
wnątrzmacicznym płodu. Z drugiej
strony uogólniona infekcja może cza-
sem wywołać przedwczesną czynność
skurczową macicy i poród. W szcze-
gólnych przypadkach niedojrzałość
płodu może być przyczyną jego śród-
porodowego obumarcia.

Choroby towarzyszące matki

Choroby matki są przyczyną oko-
ło 10% wewnątrzmacicznych zgonów

płodów.7 W przeważającej części cho-
roby te należy traktować bardziej jako
czynniki ryzyka niż faktyczne przyczy-
ny obumarcia płodu, ponieważ więk-
szość kobiet cierpiących na nie rodzi
żywe noworodki. Niemniej jednak
występują okoliczności, w których
choroby matki w znacznym stopniu
przyczyniają się do zgonu płodu.

Co więcej, opieka perinatalna może
wyraźnie wpłynąć na wyniki okołopo-
rodowe u kobiet cierpiących na choro-
by przewlekłe. W istocie w XX wieku
częstość martwych porodów w prze-
biegu chorób matki, takich jak niewy-
równana cukrzyca lub niestabilne
nadciśnienie tętnicze znacznie się
zmniejszyła w wyniku poprawy w za-
kresie opieki medycznej i położniczej.

Cukrzyca pozostaje czynnikiem ry-
zyka obumarcia płodu. U ciężarnych
chorych na cukrzycę przed ciążą ist-
nieje 2,5-4 razy większe ryzyko mar-
twego porodu.8,9 Ryzyko obumarcia
płodu jest podobne w 1 i 2 typie cu-
krzycy, ale w cukrzycy ciążowej nie
przekracza ryzyka populacynego.9

W cukrzycy ciążowej istotne jest usta-
lenie, czy nie występuje niezdiagno-
zowana wcześniej cukrzyca typu 2.
Mechanizm obumarcia płodu w cu-
krzycy nie jest jasny, częściowo z uwa-

gi na podwyższone ryzyko wad wro-
dzonych u płodu, a częściowo z powo-
du współistnienia nadciśnienia, chorób
nerek i otyłości. Jednakże ryzyko ist-
nieje pomimo ścisłego nadzoru
nad chorymi pacjentkami. Obumarcie
płodu może być spowodowane hiper-
glikemią, nieprawidłowym wzrasta-
niem czy kwasicą u płodu. Ryzyko
śmierci płodu można jednak znacznie
obniżyć dzięki wyrównaniu cukrzycy.10

Zespół antyfosfolipidowy (anti-
phospholipid syndrome, APS) defi-
niuje się za pomocą jednej lub
więcej charakterystycznych cech kli-
nicznych, między innymi powikłań
ciąży i potwierdzenia w badaniach
laboratoryjnych podwyższonego stę-
żenia przeciwciał antyfosfolipido-
wych.11 Powikłanie ciąży definiuje
się jako jedno obumarcie płodu
z niewyjaśnionej przyczyny bądź też
niewyjaśnione nawracające poronie-
nia w pierwszym trymestrze lub też
ciężką niewydolność łożyska.

Chociaż opisano wiele przeciwciał
antyfosfolipidowych, to w diagnostyce
tego zespołu oznacza się trzy z nich:
antykoagulant tocznia, przeciwciała
antykardiolipinowe i przeciwciała
skierowane przeciwko β-2-glikoprote-
inie I. Antykoagulant tocznia oraz
umiarkowane i wysokie wartości prze-
ciwciał antykardiolipinowych w klasie
IgG lub przeciwciał przeciw β-2-gli-
koproteinie I najsilniej korelują z kli-
nicznym obrazem zespołu. Niskie
stężenia tych przeciwciał, szczególnie
w klasie IgM, stwierdza się powszech-
nie u osób zdrowych, co nie powinno
być traktowane jako dowód na istnie-
nie APS.

Śmierć płodu w przebiegu APS jest
wynikiem zakrzepicy naczyń macicz-
no-łożyskowych prowadzącej do za-
wału łożyskowego i obumarcia płodu.
Inne teorie wskazują na zapalenie
miejsca łożyskowego i bezpośrednie
uszkodzenie trofoblastu.

W przebiegu ciąż powikłanych
APS istnieje ryzyko wystąpienia za-
burzeń czynności łożyska, takich jak
stan przedrzucawkowy i wewnątrz-
maciczne opóźnienie wzrostu płodu.
Obserwacje te dowodzą zasadności
stosowania w przebiegu ciąży z APS
profilaktyki przeciwzakrzepowej

RYCINA 2. Obrzęk u noworodka zakażonego parwowirusem B19.
Dzięki uprzejmości Janice L. B. Byrne, MD.
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z użyciem heparyny niefrakcjonowa-
nej lub drobnocząsteczkowej, co
zmniejsza ryzyko straty ciąży. 12

Z ryzykiem wewnątrzmacicznego
obumarcia płodu wiąże się też we-
wnątrzwątrobowa cholestaza ciężar-
nych. Nadmiar kwasów żółciowych
odkładany w skórze powoduje nasi-
lony świąd. Podobne depozyty odkła-
dają się w łożysku, co prowadzi
do jego zapalenia, niedokrwienia
i obumarcia płodu. Wewnątrzmacicz-
ny zgon płodu może jednak zdarzyć
się również mimo regularnej kontro-
li jego dobrostanu. Za obumarcie
płodu mogą odpowiadać inne mecha-
nizmy niż nieprawidłowe funkcjono-
wanie łożyska.

Wśród innych chorób zwiększają-
cych ryzyko obumarcia płodu wymie-
nia się nadciśnienie tętnicze, choroby
nerek, toczeń rumieniowaty układo-
wy, choroby układu sercowo-naczy-
niowego, astmę czy choroby tarczycy.
Zazwyczaj do wewnątrzmacicznego
obumarcia płodu w przebiegu wymie-
nionych stanów dochodzi w sytuacji
braku nadzoru medycznego lub cię-
żkiej postaci choroby. Nie ma pewno-
ści, czy kobiety z łagodną lub
subkliniczną postacią choroby, np.
bezobjawową dysfunkcją tarczycy lub
nieprawidłową tolerancją glukozy po-
zostają w grupie podwyższonego ry-
zyka zgonu płodu.

Powikłania natury położniczej

Przyczynami znacznej liczby mar-
twych porodów są powikłania położni-
cze, takie jak krwotok płodowo-
-matczyny, wady pępowiny, odklejenie
łożyska, zespól taśm owodniowych,
ciąża wielopłodowa, wady macicy, nie-
wydolność cieśniowo-szyjkowa, poród
przedwczesny (prowadzący do śródpo-
rodowego obumarcia niedojrzałego
płodu), przedwczesne pęknięcie błon
płodowych, łożysko przodujące i stan
przedrzucawkowy. Łącznie patologie
te odpowiadają za blisko 20-45% mar-
twych porodów.13-17 Dane te należy
jednak traktować ostrożnie z uwagi
na prawdopodobnie zbyt częste upa-
trywanie przyczyn obumarć w tych kla-
sycznych powikłaniach położniczych.
Na przykład typowe jest przypisywanie

śmierci płodu powikłaniom pępowino-
wym bez wystarczających dowodów
na istnienie takiego związku.

Krwawienie płodowo-matczyne
Krwawienie płodowo-matczyne jest
jedną z częstszych przyczyn obumar-
cia płodu odpowiadającą za 1,6-14%
martwych porodów.18-21 Trudno jest
dokładnie oszacować liczbę zgonów
wewnątrzmacicznych będących skut-
kiem krwawienia płodowo-matczyne-
go, ponieważ istnieje niewiele
przeglądów systematycznych poświe-
conych temu zagadnieniu. Ponadto
istnieją rozbieżne opinie w sprawie
obfitości krwawienia, które pozwala
uznać je za przyczynę śmierci płodu,
a istotną kwestią jest umiejętność roz-
różnienia fizjologicznego przecieku
płodowo-matczynego występującego
w prawidłowej ciąży od krwawienia
patologicznego.

Nie zdefiniowano, przy jakim nasi-
leniu krwawienia powinno się rozpo-
znać krwotok płodowo-matczyny
odpowiedzialny za obumarcie płodu.
Na przykład, na efekt kliniczny krwo-
toku istotnie wpływa jego charakter
– ostry lub przewlekły.

Kolejną kwestią jest zaawansowa-
nie ciąży w chwili obumarcia płodu
(a w konsekwencji objętość krwi
w krążeniu płodowo-łożyskowym).
Objętość 30 ml stanowi wartość gra-
niczną wskazującą na masywne i sil-
ne krwawienie. Sebring i wsp.
odnotowali 50% odsetek śmiertelno-
ści płodów w wyniku utraty 20%
lub więcej całkowitej objętości krwi.22

Inni badacze podają utratę 40%.23 Ru-
bod z zespołem przyjęli, że krwawie-
nie o objętości 20 ml/kg masy ciała
płodu pozwala uznać je za przyczynę
zgonu płodu, uzasadnienie do indukcji
porodu przedwczesnego, przyczynę
przyjęcia noworodka na oddział inten-
sywnej opieki neonatologicznej oraz
niedokrwistości noworodka z koniecz-
nością transfuzji.21

Barwienie rozmazu krwi metodą
Kleihauera-Betkego w celu obliczenia
odsetka komórek płodowych w krąże-
niu matki jest najczęściej wykonywa-
nym testem oceniającym krwawienie
płodowo-matczyne. Obecnie w celu
oceny krwawienia płodowo-matczy-

nego w wielu laboratoriach wykorzy-
stuje się technikę cytometrii przepły-
wowej. Metoda uważana jest
za bardziej dokładną i tańszą niż wy-
konywany ręcznie test Kleihauera-
-Betkego24,25 i z czasem staje się
szerzej dostępna. Jednak test Kle-
ihauera-Betkego mimo niedoskonało-
ści pozostaje badaniem godnym
zaufania w przypadkach klinicznie
znaczących krwawień płodowo-mat-
czynych.

W warunkach idealnych ocena od-
setka krwinek płodowych w krążeniu
matki powinna być przeprowadzona
przed porodem, ponieważ sam poród
może spowodować przeciek płodowo-
-matczyny. Nie zawsze jednak się to
udaje. Przyjmując, że jedynie masyw-
ne krwawienie płodowo-matczyne
może być przyczyną martwego poro-
du, prawdopodobnie wykonanie testu
jest uzasadnione do 3 tygodni po po-
rodzie.22 Owen i wsp. wykonali
przedporodowe i poporodowe testy
Kleihauera-Betkego w 66 przypad-
kach martwych porodów, uzyskując
równie wiarygodne wyniki dla oby-
dwu testów.26

Nie ma złotego standardu pozwala-
jącego przypisać obumarcie płodu
krwotokowi płodowo-matczynemu. Za-
leca się, aby wartość powyżej 20 ml/kg
przyjmować za progową dla uznania
krwawienia jako prawdopodobnej
przyczyny zgonu wewnątrzmaciczne-
go. W przypadku podejrzenia, że
krwawienie płodowo-matczyne było
przyczyną obumarcia płodu, wynik ba-
dania anatomopatologicznego wyka-
zujący niedokrwistość i niedotlenienie
płodu powinien korelować z wynikiem
testu Kleihauera-Betkego lub cytome-
trii przepływowej. Nieznacznych obję-
tości krwawienia płodowego (np.
<1% całkowitej objętości krwi płodu)
nie można uznawać za przyczynę ob-
umarcia.

Powikłania pępowinowe
Przyczyn wielu martwych porodów
doszukuje się w powikłaniach pępowi-
nowych, szczególnie gdy nie jest oczy-
wista inna etiologia. Trudno jest
ocenić rzeczywisty udział powikłań
pępowinowych w obumarciach płodu
z uwagi na brak jednoznacznie przy-

Diagnostyka niegenetycznych przyczyn zgonu płodu
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jętych definicji i kryteriów ich oceny.
Wady sznura pępowinowego lub po-
wikłania pępowinowe stwierdza się
w 2-15% przypadków martwych po-
rodów.14,17,27-29 W praktyce odsetek
obumarć płodów przypisywany powi-
kłaniom pępowinowym wydaje się być
wyższy niż wykazywany w piśmien-
nictwie (obserwacja własna autora).
Często jest to wynikiem braku oceny
innych potencjalnych przyczyn mar-
twego porodu.

Podstawowym mechanizmem pato-
fizjologicznym wydaje się być za-
mknięcie sznura pępowinowego
powodujące zatrzymanie dopływu
krwi to płodu. Wśród pozostałych
przyczyn wymienia się okresowo na-
wracające przerwania przepływu krwi
do płodu, krwawienie ze sznura pępo-
winowego, wewnętrzne nieprawidło-
wości w budowie pępowiny oraz
owinięcie pępowiną w przebiegu jed-
nokosmówkowych ciąż bliźniaczych.30

Należy zwrócić uwagę na fakt, że owi-
nięcie pępowiny wokół szyi płodu
stwierdza się w blisko 30% niepowi-
kłanych ciąż.

Kohortowe badanie Careya i Ray-
burna, w którym przeanalizowa-
no 14 000 porodów, wykazało
pojedyncze owinięcia pętli pępowiny
wokół szyi płodu w 23,6% porodów
oraz wielokrotne owinięcia w 3,7%
porodów.31 Badanie nie potwierdziło
związku między owinięciem pępowiny
a obumarciem płodu. Podobnie mimo
obecności węzłów prawdziwych rodzą
się żywe noworodki. Z tego powodu
zarówno owiniecie pępowiny, jak i wę-
zeł prawdziwy pępowiny nie stanowią
wystarczająco pewnej przyczyny zgo-
nu wewnątrzmacicznego. Powikłania
pępowinowe mogą być uznane
za przyczynę martwego porodu, je-
śli 1) po uważnej i metodycznej dia-
gnostyce wykluczono inne uznane
przyczyny obumarcia, 2) istnieją do-
wody wskazujące na zamknięcie prze-
pływu przez pępowinę (np. rozstrzeń
kosmówki, zakrzepica w naczyniach
płodowych, martwica kosmków, nie-
dotlenienie udokumentowane w wy-
niku badania anatomopatologicznego
płodu lub badania histopatologiczne-
go łożyska i sznura pępowinowego.
(ryc. 3).

Nieprawidłowości łożyska
Nieprawidłowościami łożyska mogą-
cymi być przyczyną śmierci płodu są
zespół taśm owodniowych oraz bło-
niasty przyczep pępowiny. Zespół
taśm owodniowych jest sporadycznie
występującym stanem, w którym
w wyniku przerwania ciągłości błon
płodowych dochodzi do uwięźnięcia
partii ciała płodu między pasmami
owodni. Następstwa są różne, od ła-
godnych do ciężkich, łącznie z ampu-
tacją części ciała, szczelinami lub
przewężeniem ciała płodu, wytrze-
wieniem, deformacją płodu, jak rów-
nież przyleganiem pasm owodni
do deformacji. Stan ten występuje
w około 0,89 przypadku na 1000 poro-
dów i jest odpowiedzialny za kilka pro-
cent martwych porodów.28

Błoniasty przyczep pępowiny doty-
czy raczej wady pępowiny i naczyń niż
łożyska. Może być przyczyną martwe-
go porodu, jeśli naczynia te przodują.
Przodowanie naczyń błoniastego przy-
czepu pępowiny oznacza lokalizację
tych naczyń w okolicy ujścia we-
wnętrznego szyjki macicy. Patologia ta
występuje w około 1 na 3500 porodów
i może być przyczyną śródporodowej
śmierci płodu na skutek przerwania
ciągłości naczyń płodowych w czasie

porodu i/lub przerwania błon płodo-
wych, co powoduje wykrwawienie
płodu. Krew płodowa nie wnika do
krążenia matki, a raczej wypływa
przez pochwę. Badanie histopatolo-
giczne łożyska i pępowiny może po-
twierdzić rozpoznanie. Jeżeli nie
wykona się cięcia cesarskiego przed
rozpoczęciem porodu, to szacunkowo
w 60-80% przypadków dochodzi do
śmierci płodu.

Trombofilie dziedziczne
Dziedziczne trombofilie są grupą cho-
rób predysponujących do zakrzepicy.
Charakteryzują się niedoborem lub
nieprawidłowościami białek antyko-
agulacyjnych bądź wzrostem białek
prokoagulacyjnych. Mechanizm ob-
umarć nie jest jasny, jednak uważa
się, że jest podobny jak w przypadku
APS, zakrzepicy i zawałach w krąże-
niu maciczno-łożyskowym lub prze-
rwania tego krążenia. Jak można się
spodziewać, w przebiegu trombofilii
zaburzających czynność łożyska, czę-
ściej zdarza się obumarcie płodu niż
poronienie w I trymestrze ciąży.33,34

Mutacja czynnika V Leiden jest naj-
częstszą dziedziczną trombofilią wy-
stępującą u blisko 5% pacjentów rasy
białej, którą charakteryzuje oporność

Diagnostyka niegenetycznych przyczyn zgonu płodu

RYCINA 3. Zakrzepica sznura pępowinowego. Dzięki uprzejmości
Janice L. B. Byrne, MD.
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czynnika V na działanie przeciwza-
krzepowe aktywowanego białka C.
Mutacja typu G20210A w promotorze
genu protrombiny jest nieco rzadsza
i występuje u 2-3% pacjentów rasy
białej. Obecność tej mutacji może pro-
wadzić do nasilonej produkcji trombi-
ny zwiększającej krzepliwość krwi.

Mniej częste są niedobory białek
przeciwkrzepliwych, takich jak anty-
trombina III, białko C i białko S. Trom-
bofilie te występują u mniej niż 1%
ludzi. Niedobór zarówno antytrombi-
ny, jak i białka C charakteryzuje się
większym ryzykiem zakrzepicy niż
mutacja czynnika V Leiden i mutacja
genu protrombiny G20210A. W kilku
badaniach opisano związek między
martwymi porodami a innymi trombo-

filiami, jednak ta zależność budzi kon-
trowersje.

Należy pamiętać, że często trombo-
filie występują u osób bezobjawo-
wych, poza tym zupełnie zdrowych
oraz że u przeważającej liczby kobiet
obciążonych chorobą obserwuje się
prawidłowy przebieg ciąży.

W dwóch dużych prospektywnych
kohortowych badaniach prowadzo-
nych w grupie ciężarnych nie wykaza-
no związku między mutacją czynnika
V Leiden a martwymi urodzeniami czy
innymi niepomyślnymi wynikami po-
łożniczymi.36,37 Dlatego też trombofi-
lie należy traktować bardziej jako
czynnik ryzyka niż przyczynę obumar-
cia płodu. Rozsądnym postępowaniem
jest analiza danych dotyczących zgo-

nu płodu zanim trombofilia będzie
uznana za przyczynę obumarcia pło-
du. Na przykład trombofilie mogą być
uważane za przyczynę niepowodzenia
położniczego w przypadkach zawałów
i niewydolności łożyska po wyklucze-
niu innych przyczyn. Wiązanie trom-
bofilii z obumarciem płodu o dużej
masie ciała przy braku dowodów
na niewydolność łożyska jest pozba-
wione logiki.

Inne przyczyny

Istnieją też inne stany chorobowe rzad-
ko powodujące obumarcie płodu. Jed-
nym z najlepiej opisanych jest konflikt
serologiczny. Zastosowanie immuno-
globuliny anty RhD oraz udoskonalenie
metod wykrywania niedokrwistości
płodu znacząco zminimalizowały, lecz
nie wyeliminowały ryzyka martwego
urodzenia w wyniku tej choroby. Inną
rzadką, choć istotną przyczyną mar-
twego porodu jest uraz matki, który
zwykle jest następstwem wypadku ko-
munikacyjnego lub aktu przemocy
i występuje częściej u nastoletnich cię-
żarnych.

Analiza obumarcia płodu
z przyczyn niegenetycznych

W przypadku poszukiwania przyczyny
niegenetycznej najbardziej użytecz-
nym badaniem jest autopsja.38 Precy-
zuje rozpoznanie w przypadku
zakażenia, niedokrwistości i niedotle-
nienia. Przy ustalaniu przyczyn mar-
twego porodu równie pomocne jest
badanie histopatologiczne łożyska
i najlepiej jeśli jest ono wykonane
przez patologa wyspecjalizowanego
w anatomopatologii perinatalnej. Ro-
dzice rzadko odmawiają zgody na
przeprowadzenie badania łożyska
w odróżnieniu od autopsji. Jeśli rodzi-
na sprzeciwia się badaniu z pobudek
religijnych bądź innych, należy rozwa-
żyć pośmiertne badanie za pomocą re-
zonansu magnetycznego. W każdym
przypadku zaleca się test Kleihauera-
-Betkego lub cytometrię przepływo-
wą, pośredni test Coombsa na
obecność alloimmunizacji i badanie
serologiczne w kierunku parwowiro-
zy. Należy również rozważyć badanie

Diagnostyka niegenetycznych przyczyn zgonu płodu

Podstawowe zalecenia diagnostyczne
� Autopsja płodu
� Badanie histopatologiczne łożyska
� Skrining w kierunku krwotoku płodowo-matczynego z wykorzystaniem testu

Kliehauera-Betkego lub cytometrii przepływowej
� Badanie serologiczne w kierunku parwowirozy (IgG oraz IgM)
� Pośredni test Coombsa
� Skrining serologiczny w kierunku kiły
� Skrining toksykologiczny z moczu
Zalecenia w wybranych przypadkach
� Badanie w kierunku mutacji czynnika V Leiden
� Badanie w kierunku mutacji genu protrombiny G20210A
� Antykoagulant tocznia
� Przeciwciała antykardiolipinowe (IgG oraz IgM)
� Przeciwciała przeciwko β2-glikoproteinie I (IgG oraz IgM)
� Białko C, białko S oraz antytrombina III
� Sonohisterografia
Diagnostyka empiryczna
� Infekcje z grupy TORCH
� Hemoglobina glikowana
� TSH
� Posiew z popłodu

IgG − immunoglobulina G, IgM − immunoglobulina M, TORCH − toksoplazmoza, inne zakażenia, różyczka,
cytomegalowirus, wirus opryszczki pospolitej. Zaadaptowano z Silver RM i wsp.38

Zalecenia w diagnostyce niegenetycznych przyczyn martwego porodu

TABELA 2

� Zakażenie jako przyczynę martwego porodu można potwierdzić podczas autopsji płodu,
w badaniu łożyska lub posiewach pobranych z tkanek płodu.

� Dobra kontrola glikemii matki z cukrzycą wyraźnie zmniejsza ryzyko obumarcia płodu.
� Przedporodowa ocena ilości krwinek płodowych w krążeniu matki zmniejsza ryzyko

zgonu w konsekwencji krwotoku płodowo-matczynego.

Zagadnienia kluczowe
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w kierunku kiły oraz badanie toksyko-
logiczne.

Inne badania diagnostyczne nie
muszą być wykonywane w każdym
przypadku (tab. 2).38 Należy je jednak
wykonać, jeśli dane wskazują na kon-
kretne rozpoznanie. Na przykład ba-
danie w kierunku APS i dziedzicznych
trombofilii zaleca się jedynie w przy-
padkach istnienia dowodów na upo-
śledzenie czynności łożyska (np. zawał
i zakrzepica w łożysku).

Podobnie skrining w kierunku
chorób z grupy TORCH (toxoplasmo-
sis, other infections, rubella, CMV,
Herpes simplex virus) zaleca się wy-
łącznie w przypadku klinicznego po-
dejrzenia tych chorób lub danych
skłaniających do autopsji w tym kie-
runku. Ocenę jamy macicy zaleca się
w przypadku przedwczesnego pęk-
nięcia błon płodowych, porodu
przedwczesnego, nagłego odklejenia
łożyska lub niewydolności szyjki ma-
cicy. Obecnie u kobiet bez objawów
nie zaleca się skriningu w kierunku
cukrzycy i chorób tarczycy

Obumarcie płodu będące częstszym
powikłaniem położniczym niesie ze
sobą największe obciążenie emocjo-
nalne. Wśród głównych przyczyn nie-
genetycznych wymienia się zakażenia
matki i płodu, powikłania położnicze,
takie jak odklejenie łożyska lub krwo-
tok płodowo-matczyny oraz choroby
matki. Najważniejszymi elementami
diagnostyki niegenetycznych przyczyn
martwego porodu pozostają autopsja
perinatalna i badanie histopatologicz-
ne łożyska.

Contemporary OB/GYN, Vol, 54, No. 12, December 2009,
p. 35. Evaluation of fetal death from nongenetic causes.
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