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Poród przedwczesny – etiopatogeneza 

i leczenie
Preterm delivery – etiopathogenesis and treatment

STRESZCZENIE

Poród przedwczesny to zakończenie ciąży po 22., a przed 37. tygodniem ciąży. Czę-

stość występowania porodów przedwczesnych jest bardzo zróżnicowana – od 5% 

w krajach europejskich do 18% w Afryce. Etiopatogeneza przedwczesnego ukoń-

czenia ciąży jest wieloczynnikowa i nadal nie w pełni poznana. W pracy omówiono 

czynniki związane ze wzrostem ryzyka porodu przedwczesnego oraz możliwe metody 

postępowania w celu zapobiegania występowania porodu przedwczesnego. Przed-

stawiono postępowanie położnicze i leczenie z uwzględnieniem schematów stosowa-

nia leków tokolitycznych oraz glikokortykosteroidów zgodnie z obecnymi rekomen-

dacjami.

Słowa kluczowe: poród przedwczesny, czynniki ryzyka, leczenie tokolityczne, toko-

lityki

ABSTRACT

Preterm delivery is a delivery after 22nd and before 37th weeks gestation. The inci-

dence of preterm delivery is very diverse from 5% in European countries to 18% in 

Africa. The etiopathogenesis of preterm delivery is multifactorial and still not fully un-

derstood. The article presents factors related to the increased risk of preterm delivery 

and possible methods of treatment to prevent the occurrence of preterm delivery. 

It also present obstetric behavior and treatment including patterns of tocolytic and 

glucocorticoid treatment taking into account recommendations.
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Defi nicja

Według defi nicji Światowej Organizacji Zdro-

wia (ang. World Health Organization – WHO) 

porodem przedwczesnym (ang. Preterm Birth 

– PTB) nazwany jest każdy poród występują-

cy po 22. tygodniu ciąży (154. dniu), a przed 

ukończeniem 37. tygodnia ciąży (259. dniem) 

(Kalinka, Bitner, 2012; Podsiadło, 2014).

W praktyce klinicznej największe znacze-

nie wydaje się mieć klasyfi kacja utworzona 

przez Czajkę (1994), która wyróżnia:

A. zagrażający poród przedwczesny (ang. 

Threatened Preterm Labour) – obejmuje 

wczesną fazę porodu, możliwą do zaha-

mowania; charakteryzuje się występowa-

niem czynności skurczowej mięśnia maci-

cy przy jednoczesnym braku zmian w ob-

rębie szyjki macicy;

B. poród przedwczesny w toku (ang. Preterm 

Labour) odnosi się do zaawansowanej fazy 

porodu, trudnej do wyhamowania; cechu-

je się regularną i nasilającą się czynnością 

skurczową macicy z jednoczesnym postę-

pującym rozwieraniem szyjki macicy;

C. poród przedwczesny dokonany (ang. Pre-

term Birth) dotyczy urodzenia noworodka 

przed 37. tygodniem ciąży.

Inna klasyfi kacja uwzględnia tydzień cią-

ży, w którym nastąpił poród przedwczesny, 

i  dzieli go na:

A. poród skrajnie przedwczesny (ang. Ex-

tremely Preterm) – przed 28. tygodniem;

B. poród bardzo przedwczesny (ang. Very 

Preterm) – dokonany przed 32. tygodniem 

ciąży;

C. poród umiarkowanie przedwczesny (ang. 

Moderately Preterm) – pomiędzy 33. a 36. 

tygodniem ciąży.

Cel artykułu

Celem pracy było przedstawienie czynników 

wpływających na zwiększone ryzyko porodu 

przedwczesnego oraz metod leczenia mają-

cych na celu zapobieganie porodowi przed-

wczesnemu. Ponadto omówiono metody 

położnicze i terapeutyczne, w tym wzorce le-

czenia tokolitycznego i glikokortykoidowego 

z uwzględnieniem zaleceń.

Epidemiologia

Rocznie na świat przychodzi blisko 15 milio-

nów dzieci urodzonych przedwcześnie. Czę-

stość porodów przedwczesnych jest bardzo 

zróżnicowana – od 5% w krajach europejskich 

do 18% w Afryce subsaharyjskiej – i w dużej 

mierze zależy od regionu świata. Największy 

odsetek, bo aż 60% wszystkich przedwcze-

snych narodzin odnotowywany jest w ubo-

gich częściach świata, takich jak Afryka czy 

kraje południowej Azji. Na podstawie danych 

obejmujących kraje europejskie szacuje się 

częstość występowania porodów przedwcze-

snych w granicach 5,5–11,1%. Finlandia oraz 

Irlandia są krajami o najmniejszym wskaźniku 

porodów przedwczesnych wynoszącym 4,3%, 

z kolei krajem o najwyższym wskaźniku jest 

Austria – 8,7%. W Polsce odsetek przedwcze-

snych narodzin zmieniał się na przestrzeni 

ostatnich kilkunastu lat od 6,8% notowa-

nych w roku 1996, przez nieznaczny spadek 

do 6,3% w 2000 roku, po ponowny wzrost 

w 2012 roku do 6,8%. Obecnie w naszym kra-

ju odsetek porodów przedwczesnych wynosi 

7%. Natomiast znacząco zmniejszyła się liczba 

porodów występujących przed 32. tygodniem 

ciąży i obecnie stanowią one 0,95% wszyst-

kich porodów (Wielgoś, 2016).

Przyczyny i czynniki ryzyka porodu 
przedwczesnego

Poród przedwczesny jest stanem klinicznym, 

na którego wystąpienie ma wpływ wiele czyn-

ników. W praktyce klinicznej istnieje podział 

porodów przedwczesnych ze względu na 

przyczynę, w którym wyróżnia się (Kalinka, 

Bitner, 2012; Podsiadło, 2014):

a) samoistną przedwczesną czynność skur-

czową mięśnia macicy (idiopatyczny po-

ród przedwczesny) – 29–47% kobiet cię-

żarnych z rozpoznanym porodem przed-

wczesnym;
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b) przedwczesne pęknięcie pęcherza pło-

dowego (ang. Premature Rupture of Mem-

brane – PROM) – 23–38% ciężarnych; 

c) przedwczesne zakończenie ciąży ze wska-

zań medycznych (jatrogenny poród przed-

wczesny) – 21–37% kobiet (Kalinka, Bitner, 

2012; Podsiadło, 2014). 

Klasyfi kacja utworzona przez Chamber-

laina (1984) wyróżnia cztery główne kategorie 

czynników (medyczne, socjalne, środowisko-

we, psychogenne) predysponujące do wystą-

pienie porodu przedwczesnego.

A. Czynniki medyczne:

 przyczyny położnicze wymagające in-

dukcji porodu bądź też operacyjnego 

ukończenia ciąży: przedwczesne od-

dzielenie się łożyska, podejrzenie nie-

wydolności łożyska, łożysko przodują-

ce, nadciśnienie indukowane ciążą, we-

wnątrzmaciczne zahamowanie wzrostu 

płodu, konfl ikt serologiczny;

 przyczyny położnicze prowadzące do 

spontanicznej czynności skurczowej 

mięśnia macicy: przedwczesne pęk-

nięcie pęcherza płodowego, wrodzo-

ne wady macicy, zakażenia wewnątrz-

owodniowe, niewydolność cieśniowo-

szyjkowa, ciąże wielopłodowe. 

B. Czynniki socjalne:

 niski status ekonomiczny, nieprawidło-

we nawyki żywieniowe, nieodpowiednia 

opieka w trakcie ciąży lub jej brak, stoso-

wanie używek, wiek kobiety (poniżej 17. 

i powyżej 35. roku życia), wielorodność 

oraz wolny stan cywilny.

C. Czynniki środowiskowe: 

 czynniki chemiczne: kontakt ze środo-

wiskiem skażonym metalami ciężkimi, 

związkami siarki bądź fl uorem

 czynniki fi zyczne: pole elektromagne-

tyczne, wszelkie rodzaje promieniowa-

nia, wibracje, a także hałas.

D. Czynniki psychogenne: 

 choroby psychiczne występujące w rodzi-

nie bądź też u ciężarnej, sytuacje konfl ik-

towe w rodzinie, zła sytuacja materialna 

rodziny, stres związany z nadmiarem obo-

wiązków, obciążony wywiad położniczy, 

lęk ciężarnej o ciążę i stan zdrowia dziecka.

Czynnikiem ryzyka porodu przedwczes-

nego mogą być również uwarunkowania ge-

netyczne, na co wskazują wyniki badań. Por-

ter i wsp. (Kalinka, Bitner, 2012) dowiedli, iż 

kobiety, które same urodziły się w 36. tygo-

dniu, mają większe predyspozycje do porodu 

przedwczesnego, a iloraz szans wyniósł 1,18. 

Natomiast w przypadku kobiet urodzonych 

przed 30. tygodniem ciąży ryzyko to wzra-

sta 2,4-krotnie (Kalinka, Bitner, 2012; Wielgoś, 

2016).

Obecnie rozważane jest również uczest-

nictwo polimorfi zmów genów, które biorą 

udział w kaskadzie procesów doprowadzają-

cych do porodu przedwczesnego. Dokładnym 

analizom poddawane są zwłaszcza geny ko-

dujące cytokiny prozapalne, jak również czyn-

nik martwicy nowotworów (ang. Tumor Ne-

crosis Factor – TNF), które regulują nasilanie 

odpowiedzi zapalnej. Białka te odpowiedzial-

ne są za syntezę prostaglandyn, jak również 

zmniejszają wrażliwość macicy na progeste-

ron, a tym samym znacząco podnoszą ryzyko 

wystąpienie przedwczesnej czynności skur-

czowej (Wielgoś, 2016). 

Etiopatogeneza porodu przedwczesnego

Etiopatogeneza porodu przedwczesnego jest 

wieloczynnikowa i nie w pełni poznana. Ro-

berto Romero i wsp. (Wielgoś, 2016) stworzyli 

termin „zespołu porodu przedwczesnego”, co 

ma odzwierciedlać złożoną patogenezę oraz 

różnorodność czynników ryzyka wpływają-

cych na prawdopodobieństwo przedwcze-

snych narodzin. 

Zaburzenia biocenozy pochwy oraz in-

fekcje wewnątrzmaciczne są lokuje się wśród 

dominujących przyczyn wystąpienia porodu 

przedwczesnego. Wystąpienie zakażenia dróg 

rodnych w trakcie trwania ciąży może urucho-

mić kaskadę kwasu arachidonowego, a w efek-

cie doprowadzić do syntezy prostaglandyn 

i kolagenaz. Substancje te są odpowiedzialne 
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za wystąpienie czynności skurczowej mięśnia 

macicy, a także dojrzewanie i skracanie szyj-

ki macicy. Ponadto może dojść do hydroli-

zy kolagenu w komórkach owodni, co może 

skutkować pęknięciem pęcherza płodowego 

(Wielgoś, 2016). 

Mikroorganizmy wnikające do jamy 

owodni powodują rozwój infekcji wewnątrz-

owodniowej i wystąpienia płodowego zespo-

łu zapalnego. Drobnoustroje powodują akty-

wację receptorów toll-podobnych (ang. Toll- 

like Receptor – TLR), który łącząc się z ligandem 

doprowadza do aktywacji czynnika jądro-

wego. Na skutek tych przemian dochodzi do 

uwalniania przez makrofagi mediatorów re-

akcji zapalnej, takich jak: interleukina (IL) -1, 

-6, -8, -10, TNF-α. Obecne w płynie owodnio-

wym komórki oraz cytokiny zapalne powodu-

ją uwalnianie z płuc płodu surfaktantu, który 

wykazuje działanie hamujące w stosunku do 

reakcji zapalnej, z drugiej strony doprowadza 

do indukcji porodu przedwczesnego. Bada-

nia wskazują, iż 12% kobiet rodzących przed-

wcześnie miało objawy infekcji dróg rodnych 

(Wielgoś, 2016; Leszczyńska, 2006). 

Obecne badania dowodzą, iż nieprawidło-

wa implantacja, a co za tym idzie zaburzenia 

ukrwienia maciczno-łożyskowego, również 

wpływają na wzrost prawdopodobieństwa 

wystąpienia porodu przedwczesnego. Bada-

nia z udziałem zwierząt potwierdziły, iż nie-

dokrwienie mięśnia macicy wpływa na wy-

zwolenie czynności skurczowej. Według innej 

teorii niedokrwienie doprowadza do uwalnia-

nia tkankowych czynników, które z kolei po-

budzają procesy hemolityczne oraz zakrzepo-

we. Wynaczyniona krew i zawarta w niej trom-

bina wpływają na wytwarzanie proteaz, które 

są odpowiedzialne za rozwieranie szyjki ma-

cicy, pęknięcie pęcherza płodowego, a także 

zapoczątkowanie czynności skurczowej (Ka-

linka, Bitner, 2012; Wielgoś, 2016; Leszczyń-

ska, 2006). 

Kolejna teoria zakłada wpływ nadmierne-

go rozciągnięcia mięśnia macicy na wystąpie-

nie przedwczesnej czynności skurczowej. Ma 

to związek ze wzrostem ciśnienia wewnątrz-

macicznego, które w ciąży fi zjologicznej jest 

względnie stałe i równoważone przez pro-

gesteron czy tlenek azotu (NO). W przypad-

ku ciąż wielopłodowych lub też wielowodzia 

dochodzi do nadmiernego rozciągania maci-

cy, wzmożonej produkcji prostaglandyn (PG) 

oraz zwiększonej liczby receptorów oksytocy-

nowych, co w efekcie może doprowadzać do 

przedwczesnej czynności skurczowej macicy 

(Kalinka, Bitner, 2012; Leszczyńska, 2006).

Nie bez znaczenia pozostają reakcje ukła-

du immunologicznego. Ciążę można uznać za 

pewnego rodzaju „przeszczep”. Immunolodzy 

sugerują, iż niepowodzenia położnicze, takie 

jak: poronienia, porody przedwczesne, we-

wnątrzmaciczne zahamowanie wzrostu pło-

du, mogą być spowodowane nieprawidłową 

reakcją organizmu matki na obcy antygen, 

którym jest płód. Ponadto choroby immuno-

logiczne, na przykład toczeń rumieniowaty 

trzewny, bądź też zespół antyfosfolipidowy, 

predysponują do wystąpienia porodu przed-

wczesnego. Bowiem u chorych kobiet ciężar-

nych doprowadzają one do patologicznych 

zmian w naczyniach łożyskowych, a co za 

tym idzie – mogą doprowadzić do krwawień 

i w następstwie do przedwczesnych narodzin 

dziecka. Na podstawie badań Arias i wsp. do-

wiedli, iż czynniki immunologiczne mogą być 

przyczyną aż 33% porodów przedwczesnych 

(Wielgoś, 2016).

Ostatnim mechanizmem mogącym mieć 

udział w porodach przedwczesnych jest me-

chanizm neurohormonalny. Progesteron jest 

hormonem odpowiedzialnym za prawidłowy 

przebieg implantacji, a także utrzymanie cią-

ży, poprzez hamowanie czynności skurczowej 

macicy oraz dojrzewania szyjki macicy. Naj-

częstszym zaburzeniem powiązanym z niedo-

borami progesteronu jest niewydolność fazy 

lutealnej (LDP). Kobiety ciężarne z rozpozna-

nym LDP, które nie przyjmują progesteronu 

w trakcie ciąży, rodzą przedwcześnie w 31,2%. 

Natomiast u kobiet przyjmujących progeste-

ron poród przedwczesnych dotyczy 13,7% 

przypadków (Kalinka, Bitner, 2012).

Kolejnymi hormonami biorącymi udział 

w mechanizmie neurohormonalnym są kor-

tykosteroidy. W fi zjologicznej ciąży stężenie 
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kortykosteroidów u płodu wzrasta w okresie 

okołoporodowym. Natomiast w przypadku 

nadmiernej ekspozycji na stres dochodzi do 

wzrostu stężenia hormonów adrekonortyko-

tropowych (ACTH) w ciąży, a tym samym do 

wzrostu 11-β-hydkrosykalzy w nadnerczach 

płodu. Enzym hydroksylazy powoduje pro-

dukcję dodatkowych ilości kortykosteroidów, 

wpływających na produkcję estriolu. Jest on 

z kolei hormonem odpowiedzialnym za in-

dukcję porodu przy udziale prostaglandyn 

oraz oksytocyny (Leszczyńska, 2006).

Dotychczasowe badania wykazują, iż kor-

tykoliberyny również mają swój udział w re-

gulacji czasu trwania ciąży. Kortykoliberyna 

jest syntetyzowana zarówno w podwzgórzu, 

jak i łożysku. Od 16. tygodnia ciąży jej stężenie 

stopniowo wzrasta, a szczyt produkcji przypa-

da na okres okołoporodowy. Badania dowo-

dzą, iż wzrost jej stężenia pomiędzy 16. a 20. 

tygodniem ciąży zwiększa prawdopodobień-

stwa porodu przedwczesnego (Kalinka, Bitner, 

2012; Wielgoś, 2016).

Diagnostyka 

Kliniczne kryteria diagnostyczne porodu 

przed wczesnego obejmują:

a) wiek ciążowy pomiędzy 22+0. a 36+6. tygo-

dniem ciąży;

b) regularną czynność skurczową mięśnia 

macicy (6 skurczy/godzinę);

c) zmiany w obrębie szyjki macicy:

 skrócenie o 80%,

 rozwarcie ≥ 2cm,

d) bóle podbrzusza oraz odejście czopa ślu-

zowego (Wielgoś, 2016).

Jeżeli u kobiety ciężarnej występuje po-

dejrzenie zagrażającego porodu przedwcze-

snego, do diagnostyki włączane są badania 

dodatkowe, takie jak biochemiczne marke-

ry porodu przedwczesnego. Substancje te 

umożliwiają określenie prawdopodobieństwa 

wystąpienia przedwczesnych narodzin (Wiel-

goś, 2016).

Pierwszym markerem wykorzystywanym 

w diagnostyce jest fi brynonektyna płodowa 

(FFN). Ta pozakomórkowa glikoproteina pro-

dukowana jest na granicy worka owodniowe-

go i doczesnej, czyli w połączeniu matczyno-

-płodowym. FFN bierze udział w powstawa-

niu połączeń pomiędzy błonami płodowymi 

a błoną śluzową macicy. W fi zjologicznym 

warunkach wysokie stężenia fi bronektyny 

płodowej występują pomiędzy 10. a 12. tygo-

dniem ciąży i świadczą o prawidłowym roz-

woju tkanek w połączeniu maciczno-łożysko-

wym, natomiast od 18. tygodnia ciąży jej po-

ziom powinien obniżyć się poniżej 0,05 μg/

ml. Fibrynonektyna powinna być nieozna-

czalna pomiędzy 22. a 37. tygodniem ciąży. 

W tym przedziale czasowym wzrost stężenia 

FFN powyżej 0,05 μg/ml świadczy o zaburze-

niach w połączeniu matczyno-płodowym, 

a tym samym o zwiększonym prawdopodo-

bieństwie wystąpienie porodu przedwcze-

snego. Każdy wynik jest ważny przez okres 

7–14 dni i w razie konieczności może zostać 

powtórzony (Kalinka, Bitner, 2012, Marszałek, 

Rychlik i in., 2014).

Kolejnym wskaźnikiem wykorzystywanym 

do oceny ryzyka porodu przedwczesnego jest 

stężeniu estriolu (E3) w ślinie kobiety ciężar-

nej. Estriol jest głównym estrogenem w ciąży 

i w około 90% pochodzi z prekursorów płodo-

wych i łożyskowych. Stężenie estriolu stop-

niowo wzrasta podczas I i II trymestru cią-

ży, natomiast w III trymestrze osiąga najwyż-

sze wartości. Szczyt produkcji tego hormonu 

przypada na 3–4 tygodnie przed porodem. 

Badania przeprowadzone przez Hedriana 

i wsp. dowiodły, iż stężenie estriolu wzrasta 

z 0,89 ng/ml oznaczanego w 30. tygodniu 

ciąży do 2,7 ng/ml w terminie porodu, przy 

czym gwałtowny skok stężenia obserwowa-

ny jest w 35. tygodniu. Dodatkowo wykazano, 

iż wzrost wartości estriolu powyżej 2,1 ng/ml 

w 30. tygodniu ciąży jest czynnikiem predyk-

cyjnym porodu przedwczesnego. Należy jed-

nak pamiętać, że estriol jest hormonem pod-

legającym wahaniom w cyklu dobowym 

i osiąga najwyższe stężenia w nocy, dlatego 

też zaleca się, aby badanie przeprowadzano 

w ciągu dnia, 30 minut po spożytym posiłku 

(Semczuk, Krzyżanowski, 2011). 
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Fosforylowane białko wiążące insulino-

podobny czynnik wzrostu 1 (phIGFBP-1) rów-

nież jest markerem wykorzystywanym do 

oceny ryzyka porodu przedwczesnego. Jest 

ono produkowane przez doczesną, a regu-

lowane przez progesteron. Najwyższe stęże-

nia phIGFBP-1 obserwuje się w okresie około-

porodowym, na skutek oddzielania błon pło-

dowych od doczesnej. Wartości powyżej 

30 μg/ml oznaczane w wydzielinie szyjkowej 

mogą wskazywać na podwyższone ryzyko po-

rodu przedwczesnego w przeciągu siedmiu 

dni od dokonanego pomiaru. Badania dowo-

dzą, iż wzrost stężenia phIGFBP-1 koreluje ze 

zwiększonym ryzykiem porodu (Kalinka, Bit-

ner, 2012; Semczuk, Krzyżanowski, 2011).

Ultrasonografi czny (USG) przezpochwowy 

pomiar długości szyjki macicy jest badaniem 

wykorzystywanym w praktyce klinicznej do 

oceny ryzyka porodu przedwczesnego. Pod-

czas badania pacjentka powinna mieć opróż-

niony pęcherz moczowy. Głowica USG zostaje 

umieszczona w przednim sklepieniu pochwy, 

by uzyskać prawidłowy przekrój strzałkowy. 

Podczas badania należy zidentyfi kować uj-

ście zewnętrzne oraz wewnętrzne szyjki maci-

cy, jak również błonę śluzową kanału. Pomiar 

musi zostać dokonany pomiędzy trójkątnym 

obszarem ujścia zewnętrznego i V-kształtnym 

wgłębieniem ujścia wewnętrznego i powtó-

rzony 2–3-krotnie podczas całego badania 

USG. Badania dowodzą, iż skracanie się szyj-

ki macicy w II trymestrze jest czynnikiem pre-

dykcyjnym wystąpienia porodu przedwcze-

snego. W grupie kobiet ciężarnych o zwięk-

szonym ryzyku przedwczesnych ukończeń 

ciąży zalecane jest ultrasonografi czne bada-

nie długości szyjki macicy co 2 tygodnie po-

między 14. a 22. tygodniem ciąży. Prawdo-

podobieństwo wystąpienia przedwczesnych 

narodzin jest odwrotnie skorelowane z dłu-

gością szyjki macicy (Wielgoś, 2016; Wielgoś, 

Szymusik, 2011). 

Innymi czynnikami, które mogą być wy-

korzystane do oceny ryzyka porodu przed-

wczesnego, są: ocena IL-6 w wydzielinie z po-

chwy oraz IL-8 w wydzielinie szyjkowej; oce-

na odczynu pH wydzieliny pochwowej; test 

z nitrazyną; ocena stężenia prolaktyny oraz 

α-feto proteiny (Semczuk, Krzyżanowski, 2011).

Podsumowując, diagnostyka porodu 

przedwczesnego powinna obejmować: do-

kładny wywiad rodzinny w celu oceny ryzy-

ka porodu przedwczesnego, monitowanie 

czynności skurczowej mięśnia macicy, ocenę 

infekcji oraz zakażeń w obrębie dolnego od-

cinka dróg rodnych, ocenę stanu szyjki ma-

cicy obejmującą badanie USG oraz badania 

biochemiczne, jak również ocenę odpływania 

płynu owodniowego (Semczuk, Krzyżanow-

ski, 2011).

Profi laktyka porodu przedwczesnego

Etiopatogeneza porodu przedwczesnego nie 

została jeszcze do końca poznana, ponadto 

wielorakość czynników zwiększających ryzy-

ko sprawia, iż nie ma jednej skutecznej meto-

dy zapobiegającej przedwczesnemu urodze-

niu noworodka. W doborze odpowiedniego 

postępowania położniczego powinny zostać 

wzięte pod uwagę zarówno czynniki ryzyka, 

jak i prawdopodobne mechanizmy patogene-

tyczne (Wielgoś, 2016).

Jednym z czynników znacząco zwiększa-

jących możliwość wystąpienia porodu przed-

wczesnego są zaburzenia biocenozy pochwy 

oraz infekcje wewnątrzmaciczne. Badania do-

wodzą, iż stosowanie antybiotykoterapii co 

4 miesiące aż do momentu poczęcia u ko-

biet, których wywiad jest obciążony porodem 

przedwczesnym, nie przynosi oczekiwanych 

efektów (Wielgoś, 2016). U ciężarnych cierpią-

cych na waginozę bakteryjną w trakcie ciąży 

wdrożenie leczenia klindamycyną zmniejsza 

prawdopodobieństwo późnego poronienia, 

a także porodu przed 37. tygodniem ciąży. Na-

tomiast ryzyko porodu przed 33. tygodniem 

ciąży nie obniża się pomimo podjętego lecze-

nia (Wielgoś, Szymusik, 2011). W przypadku 

bakteryjnej waginozy słuszne wydaje się sto-

sowanie klindamycyny, gdyż wykazuje ona 

większą skuteczność w porównaniu do me-

tronidazolu (Wielgoś, 2016). W przypadku gdy 

drobnoustroje skolonizują szyjkę macicy, en-

dometrium, a także doczesną, stosowanie 



53

Poród przedwczesny – etiopatogeneza i leczenie

antybiotyków w formie dopochwowej nie 

wiąże się z obniżeniem ryzyka. 

W profi laktyce porodu przedwczesnego 

występującego na skutek infekcji narządów 

rodnych utrzymanie ekosystemu pochwy wy-

daje się mieć bardzo ważne znaczenie. Głów-

nym drobnoustrojem ekosystemu pochwy 

są pałeczki kwasu mlekowego, które utrud-

niają rozwój patogenów chorobotwórczych. 

Oprócz stosowania probiotyków pochodze-

nia ludzkiego ważna wydaje się być dieta ko-

biety ciężarnej. Powinna ona obfi tować w pro-

dukty mleczne zawierające probiotyki, a także 

w czosnek czy suszone owoce, które są natu-

ralnym źródłem prebiotyków. Zarówno pro-

biotyki, jak i prebiotyki obniżają ryzyko po-

rodu przedwczesnego. Jednakże teorie te są 

nadal w fazie badań (Myhre, Brantsæte i in., 

2011; Myhre, Brantsæte i in., 2013).

Kolejnym czynnikiem wpływającym na 

prawdopodobieństwo wystąpienia porodu 

przedwczesnego są przedwczesne rozwie-

ranie oraz skracanie szyjki macicy. Obecnie 

w obszarze profi laktyki stosowane są: proge-

steron, szew szyjkowy lub pessar szyjkowy 

(Wielgoś, 2016; Milanowska-Koloch, 2014).

Progesteron jest hormonem hamującym 

przedwczesne rozwieranie szyjki macicy. Ba-

dania dowodzą, iż progesteron zaaplikowa-

ny dopochwowo w dawce 250 mg/tydzień 

u ciężarnych z szyjką skróconą poniżej 25 mm 

zmniejsza prawdopodobieństwo wystąpie-

nie porodu przedwczesnego przed 35. tygo-

dniem ciąży (Bomba-Opoń, 2012). W przy-

padku kobiet, u których występuje skrócenie 

szyjki macicy poniżej 15 mm, aplikacja proge-

steronu nie zmniejsza ryzyka porodu przed-

wczesnego. Zespół Ekspertów Polskiego To-

warzystwa Ginekologicznego (PTG) zaleca sto-

sowanie dopochwowo progesteronu u kobiet 

ciężarnych ze skróconą szyjką macicy, bądź 

też obciążonym wywiadem położniczym 

(Bomba-Opoń, 2012). W 2008 r. ACOG zaleciło 

profi laktyczną podaż progesteronu u kobiet 

z obciążonym wywiadem położniczym w kie-

runku przedwczesnego porodu. Z kolei Agen-

cja Leków i Żywności (FDA) w 2011 r. wydała 

rekomendacje, według których zalecane jest 

stosowanie 17-α-hydroksyprogesteronu u ko-

biet z porodem przedwczesnym w wywiadzie, 

przy czym początek suplementacji przypada 

pomiędzy 16. a 21. tygodniem ciąży. Profi lak-

tyczne stosowanie progesteronu w ciążach 

wielopłodowych niestety nie przynosi oczeki-

wanych efektów (Bomba-Opoń, 2012).

Szew szyjkowy to jedna z najstarszych me-

tod leczenia niewydolności szyjki macicy i ba-

zuje na założeniu szwu okrężnego McDonal-

da, Shirodkara, bądź też szwu brzusznego. 

Metoda ta wykonywana jest w znieczuleniu 

ogólnym i wiąże się z możliwością wystąpie-

nia powikłań takich jak: przedwczesne pęk-

nięcie pęcherza płodowego, śródporodowy 

uraz szyjki, zakażenie wewnątrzmaciczne, zsu-

nięcie szwu z szyjki, a także krwawienia z dróg 

rodnych. Założenie szwu szyjkowego ciężar-

nej ze skróceniem szyjki poniżej 25 mm po-

twierdzonego badaniem USG zmniejsza odse-

tek przedwczesnych narodzin, a tym samym 

poprawia wyniki neonatologiczne. Stosowa-

nie szwu ratunkowego, który zakładany jest 

przed 24. tygodniem ciąży u ciężarnych z roz-

warciem nie mniejszym niż 4 cm, przy braku 

czynności skurczowej mięśnia macicy wpływa 

na poprawę wyników położniczych oraz neo-

natologicznych (Wielgoś, 2016; Milanowska-

-Koloch, 2014).

Pessar szyjkowy ma na celu wsparcie szyj-

ki macicy poprzez skierowanie szyjki w kie-

runku kości krzyżowej, a tym samym odcią-

żenie ujścia wewnętrznego. Szyjka macicy 

umieszczana jest w otworze centralnym pes-

saru. Są one wykonane z elastycznego syliko-

nu. Pomimo tego u kobiet mogą występować 

zwiększone upławy oraz uczucie dyskomfor-

tu. Dlatego też obecnie w celach profi laktyki 

porodu przedwczesnego nie są one zalecane 

(Wielgoś, 2016; Milanowska-Koloch, 2014).

Nieprawidłowa implantacja także może 

wpływać na wystąpienie porodu przedwcze-

snego. Stan ten może doprowadzić do pre-

eklampsji, przedwczesnego oddzielania łoży-

ska, bądź też wewnątrzmacicznego zahamo-

wania wzrostu płodu. Patologie te stanowią 

wskazania do jatrogennego przedwczesnego 

ukończenia ciąży (Wielgoś, 2016). Wdrożenie 
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profi laktyki w okresie rozwoju krążenia ma-

ciczno-łożyskowego oraz tworzenia tętnic 

spiralnych może znacząco wpłynąć na ob-

niżenie ryzyka ujawnienia się powikłań po-

łożniczych w drugiej połowie ciąży (Wielgoś, 

2016). Wdrożenie kwasu acetylosalicylowego 

u kobiet ciężarnych z obciążonym wywiadem, 

a także z nieprawidłowościami w obrębie tęt-

nic macicznych zmniejsza ryzyko wystąpienia 

preeklampsji, a co za tym idzie – także porodu 

przedwczesnego. Ważne jest, aby profi lakty-

ka została włączona przed 16. tygodniem cią-

ży, zanim proces tworzenia ścian tętnic spiral-

nych się zakończy (Bujold, Roberge i in., 2010). 

Preparaty z kwasem acetylosalicylowym po-

winny być przyjmowane wieczorem, a dobo-

wa dawka powinna mieścić się w granicach 

50–100 mg. Heparyna drobnocząsteczkowa 

jest substancją wdrażaną ciężarnym z trom-

bofi lią. Ostatnie badanie z zastosowaniem he-

paryny wraz z kwasem acetylosalicylowym 

jako profi laktyki preeklampsji u kobiet ciężar-

nych niecierpiących z powodu trombofi lii wy-

kazały znaczną poprawę wyników położni-

czych (Wielgoś, 2016).

Postępowanie położnicze i leczenie 

Głównym celem postępowania tera-

peutycznego w porodzie przedwczesnym 

jest zmniejszenie do minimum umieralno-

ści i zachorowalności noworodków urodzo-

nych przed czasem. Badania dowodzą, iż sa-

moistna czynność skurczowa macicy poprze-

dza około 40–45% porodów przedwczesnych. 

Wdrożenie tokolizy, mającej na celu wyhamo-

wanie czynności skurczowej i opóźnienie po-

rodu przedwczesnego, ma istotne znaczenie 

dla noworodka (Wielgoś, 2016; Poniedziałek-

Czajkowska, Mierzyński i in., 2013). Umożliwia 

wdrożenie następujących działań: 

a) zapewnienie kobiecie miejsca w szpitalu 

o III stopniu referencyjności;

b) podanie kortykosteroidów, aby przyśpie-

szyć rozwój płuc płodu;

c) podaż siarczanu magnezu przed 32. tygo-

dniem ciąży – w celu obniżenia ryzyka po-

rażenia mózgowego;

d) zastosowanie antybiotykoterapii – jako 

profi laktyki infekcji paciorkowcami z gru-

py B (GBS).

Ostra tokoliza powinna zostać wdrożona 

od dolnej granicy przeżywalności noworod-

ków do 34+6 tygodnia ciąży i być prowadzo-

na od 48 do 72 godzin. Przedłużanie terapii 

nie wydaje się być zasadne, bo nie wpływa na 

zmniejszenie częstości przedwczesnych naro-

dzin. Przeciwwskazania do zlecenia tokolizy 

przedstawia tabela 1 (Wielgoś, 2016; Ponie-

działek-Czajkowska, Mierzyński i in., 2013).

W obecnych czasach do leczenia porodu 

przedwczesnego zalecane są leki takie jak: 

blokery kanału wapniowego, β-mimetyki, in-

hibitory cyklooksygenazy (COX), antagoniści 

receptora oksytocynowego (tabela 2). W Pol-

sce najczęściej wdrażanymi lekami są feno-

terol jako przedstawiciel β-mimetyków lub 

nifedypina, będąca antagonistą receptora 

wapniowego (Wielgoś, 2016; Poniedziałek-

Czajkowska, Mierzyński i in., 2013).

Nifedypina wykazuje działanie hamujące 

napływ jonów Ca2+ do wnętrza komórek mię-

śni gładkich, w efekcie czego dochodzi do ich 

relaksacji. Wyróżnia się dwa schematy dawko-

wania doustnego:

1. podaż 6  10 mg lub 4  10 mg w odstępie 

20 minut, po upływie 4 godzin 6  20 mg 

przez 48 godzin, a następnie 3  10 mg

2. podaż dawki początkowej równej 20 mg, 

następnie co 6 do 8 godzin po 10–20 mg 

przez 48 godzin.

Podczas podaży tokolizy według powyż-

szego schematu niezbędne jest monitorowa-

nie stanu zdrowia matki: ciśnienia tętnicze-

go krwi, tętna oraz temperatury, jak równie 

dobro stanu płodu. Nifedypina osiąga maksy-

malne stężenia we krwi w przeciągu 15–90 

minut po podaniu. Powyższego leku nie moż-

na łączyć z β-mimetykami oraz podawać pod-

językowo (Poniedziałek-Czajkowska, Mierzyń-

ski i in., 2013; Czajka, 2008).

Zastosowanie β-mimetyków umożliwia 

odroczenie porodu przedwczesnego, jednak 
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Tabela 1. Przeciwwskazania do wdrożenia tokolizy (Poniedziałek-Czajkowska, Mierzyński i in., 2013).

Przeciwwskazania matczyne Przeciwwskazania płodowe

 ciężkie nadciśnienie tętnicze

 krwawienie z dróg rodnych

 choroby serca z upośledzeniem wydolności układu
 krążenia

 przeciwwskazania lekarskie i położnicze

 zła tolerancja leków stosowanych do tokolizy

 rozwarcie szyjki macicy na 4–5 cm

 skrócenie szyjki macicy

 wiek ciążowy powyżej 34. tygodnia

 zakażenie wewnątrzowodniowe 

 wewnątrzmaciczne obumarcie płodu

 wady letalne u płodu

 objawy zagrożenia życia płodu: niedotlenienie, 
 wewnątrzmaciczne zahamowanie wzrostu płodu

Tabela 2. Charakterystyka leków stosowanych w tokolizie (Wielgoś, 2016; Poniedziałek-Czajkowska, 

Mierzyński i in., 2013)

Lek Opis

Antagoniści wapnia 
– nifedypina

 wykazują dużą skuteczność

 tylko postać doustna

 wyższe bezpieczeństwo stosowania w porównaniu do β-mimetyków

 nie może być łączona z β-mimetykami oraz siarczanem magnezu

β-mimetyki
– fenoterol

 wykazują dużą skuteczność

 postać dożylna

 liczne przeciwwskazania uwzględniające stan zdrowia ciężarnej

 konieczność intensywnego monitorowania ciężarnej oraz płodu

 występowanie objawów ubocznych zarówno u matki, jak i płodu

 nie wolno ich łączyć z antagonistami wapnia, gdyż może dojść do powikłań naczyniowych

Inhibitor cykooksygenazy
– indometacyna

 wykazuje skuteczność, a mimo to jest stosowano rzadko

 może być podawana jedynie poniżej 32. tygodnia ciąży

 wymaga intensywnego monitorowania dobrostanu płodu 
  (ocena AFI, badanie przepływów przy pomocy techniki Dopplera)

Antagonista oksytocyny 
– atozyban

 wykazuje dużą skuteczność, a także bezpieczeństwo stosowania od 24. tygodnia ciąży

 postać wlewu dożylnego

 brak występowania przeciwwskazań ze strony matki

 nieznaczne objawy uboczne stosowania

 lek ten może być łączony z siarczanem magnezu podawanym w celach neuroprotekcyjnych

 wysoki koszt leczenia

wykazuje wiele działań niepożądanych za-

równo u matki, jak i u płodu. Skutki uboczne 

wynikają z niewybiórczej stymulacji wszyst-

kich receptorów, wywołujących relaksację 

mięśni. U kobiety ciężarnej mogą doprowa-

dzać do: tachykardii, duszności, kołatania ser-

ca, wzrostu stężenia glukozy we krwi powyżej 

180 mg/dl czy spadku stężenia potasu poniżej 

2,5 mEq/l. Dlatego też β-mimetyki są przeciw-

wskazane u kobiet z chorobami serca, cukrzy-

cą oraz nadczynnością tarczycy. Wdrożenie to-

kolizy zalecane jest pomiędzy 22. a 37. tygo-

dniem ciąży przez 48 h w warunkach ciągłego 

monitorowania stanu zdrowia matki dziecka. 

Schemat dawkowania obejmuje podaż feno-

terolu we wlewie dożylnym od 1 mg do ¾ mg 

na minutę, a dawka początkowa powinna wy-

nosić 3,5 mg/min. Po wygaszeniu czynności 

skurczowej macicy ustalana jest minimalna 

skuteczna dawka (Poniedziałek-Czajkowska, 

Mierzyński i in., 2013; Czajka, 2008).

Działanie niesteroidowych leków prze-

ciwzapalnych (NLPZ) polega na hamowaniu 

cyklooksygenazy (COX), która to bierze udział 

w syntezie prostaglandyn G
2
. Głównym przed-

stawicielem inhibitorów COX jest indome-

tacyna. Ograniczenia w jej stosowaniu pod-

czas porodów przedwczesnych wynikają z jej 
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niekorzystnego wpływu na stan noworodka, 

na skutek zablokowania COX konstruktywnej 

(COX-1) w tkankach płodu. Lek ten nie może 

być podawany powyżej 32. tygodnia ciąży. 

Według schematu początkowa dawka wyno-

si 50 mg podanych doustnie bądź doodbytni-

czo; dawka podtrzymująca wynosi 25–50 mg 

podawanych co 6 h, przy czym dawka dobo-

wa nie może przekroczyć 200 mg. Farmako-

terapia nie może trwać dłużej niż 48 godzin. 

Zarówno przed leczeniem, jak i po 48 i 72 go-

dzinach należy wykonać USG w celu oceny 

AFI (Wielgoś, 2016; Poniedziałek-Czajkowska, 

Mierzyński i in., 2013).

Antagoniści receptora oksytocynowego, 

których przedstawicielem jest atozyban, sku-

tecznie wyciszają czynność skurczową maci-

cy, a także nie wykazują znaczących działań 

niepożądanych. Nie wpływa on jednak na po-

prawę wyników położniczych. Farmakotera-

pia może zostać wdrożona pomiędzy 24. a 33. 

tygodniem ciąży i nie może przekraczać okre-

su 48 godzin. Całkowita dawka możliwa do 

przyjęcia wynosi 330 mg. Początkowo dożyl-

nie podawane jest 6,75 mg, po czym przez 

3 godziny zalecany jest wlew ciągły z przepły-

wem 18 mg/godzinę, a następnie zmniejsza 

się przepływ do 6 mg/godzinę przez 45 mi-

nut (Wielgoś, 2016; Poniedziałek-Czajkowska, 

Mierzyński i in., 2013).

Antybiotykoterapia stosowana w przy-

padku zagrażającego porodu przedwczesne-

go ma na celu zredukowanie infekcji około-

porodowej noworodka przez paciorkowce 

z grupy B w przypadku potwierdzonego zaka-

żenia u matki. Dodatkowo ACOG zaleca wdro-

żenie odpowiednich antybiotyków w takich 

przypadkach jak: PROM, bakteryjna wagino-

za czy zakażenie wewnątrzowodniowe (Po-

niedziałek-Czajkowska, Mierzyński i in., 2013).

Poród przedwczesny zawsze musi odby-

wać się w wysokospecjalistycznych ośrod-

kach, które są wstanie zapewnić tak bezpie-

czeństwo kobiecie rodzącej, jak i opiekę neo-

natologiczną noworodkom urodzonym przed 

czasem.

Steroidoterapia i neuroprotekcja 

U kobiet ciężarnych z zagrażającym porodem 

przedwczesnym istotnym elementem postę-

powania terapeutycznego jest podaż gliko-

kortykosteroidów. Wdrożenie leczenia znaczą-

co obniża prawdopodobieństwo wystąpienia 

u noworodka zespołu zaburzeń oddychania, 

martwiczego zapalenia jelit, krwawienia do-

komorowego, a także umieralność okołoporo-

dową. Zgodnie z wytycznymi PTG, farmakote-

rapia powinna zostać wdrożona w przypadku 

każdego zagrażającego porodu przedwcze-

snego mającego miejsce pomiędzy 24+0 a 34+6 

tygodniem ciąży, przy jednoczesnym braku 

przeciwwskazań. Dodatkowo możliwe jest 

powtórzenie terapii (tzw. ratunkowy cykl ste-

roidoterapii) u kobiet ciężarnych, u których 

pierwsza kuracja miała miejsce przed 26. lub 

32. tygodniem ciąży przy prawdopodobnym 

ukończeniu ciąży w przeciągu 7 dni. Wyróżnia 

się dwa schematy dawkowania:

1. betametazon – 12 mg co 24 godziny w 2 

dawkach podawany domięśniowo

2. deksametazon – 6 mg co 12 godzin w 4 

dawkach podawany domięśniowo (Wiel-

goś, 2016; Poniedziałek-Czajkowska, Mie-

rzyński i in., 2013).

Poród przedwczesny, jak i wcześniactwo 

wiążą się ze wzrostem ryzyka powikłań neuro-

logicznych u noworodka. W obecnych czasach 

stosowanie siarczanu magnezu (MgSO
4
) jako 

leku wykazującego działanie tokolitycznie 

jest minimalne. Jednakże wyniki badań poka-

zują, iż wpływa on protekcyjnie na ośrodko-

wy układ nerwowy wcześniaka, a tym samym 

znacząco obniża wystąpienie dziecięcego po-

rażenia mózgowego oraz zmniejsza prawdo-

podobieństwo defi cytów motorycznych. 

Schemat farmakoterapii zakłada podaż daw-

ki początkowej w postaci 4 g MgSO
4 

dożylnie 

przez 20 do 30 minut, następnie do 24 godzin 

podaż 1 g/h we wlewie dożylnym jako daw-

kę podtrzymującą. Poród nigdy nie powinien 

być opóźniany w celu wdrożenia terapii siar-

czanem magnezu, gdy występują jakiekol-

wiek matczyne bądź płodowe wskazania do 


