
 

 

Czy Twoje Ciało Sprzyja Ciąży? 
Streszczenie przewodnika  

„Płodność, poronienia i układ odpornościowy” 

prof. dr hab. n. med. Krzysztof Łukaszuk 

 

To streszczenie zawiera najważniejsze koncepcje z pełnej wersji książki.  

 

Pełna wersja dostępna w księgarniach oraz w aplikacji iYoni (www.iyoni.app). 

Wstęp: Dlaczego ta książka zmieni Twoje myślenie o 

niepłodności 

Układ odpornościowy przez lata był pomijany w diagnostyce niepłodności. Dziś wiemy, że 

odpowiada za 6–12% przypadków (a według autorów poniżej 5%), ale u niektórych par jest 

kluczową przeszkodą. Książka powstała, by uchronić Cię przed dwiema skrajnościami: z jednej 

strony bagatelizowanie immunologii, z drugiej – ucieczka w „modne” terapie bez rzetelnej 

diagnostyki. 

 



 

 

W tym rozdziale dowiesz się: Czym różni się istotność statystyczna od klinicznej i dlaczego 

„p<0,05” nie oznacza sukcesu w Twojej ciąży. To wiedza, która uchroni Cię przed fałszywymi 

obietnicami. 

❓ Cliffhanger: Czy wiesz, że nawet najlepsza immunoterapia nie uratuje ciąży, jeśli zarodek 

ma wadę genetyczną? Odkryj prawdziwe proporcje w rozdziale 2.  

Część I: Zrozumieć – dlaczego układ odpornościowy 

może wpływać na płodność 

Rozdział 1. Krótko o immunologii bez bólu 

Twoja odporność to nie wróg, lecz skomplikowana armia. Odporność wrodzona działa szybko 

i ogólnie (neutrofile, makrofagi, komórki NK). Odporność nabyta to siły specjalne – celne i z 

pamięcią (limfocyty B i T). W ciąży nie „wyłączasz” odporności, tylko ją regulujesz lokalnie 

w macicy. 

 

Kluczowe komórki: uNK (maciczne NK) – nie zabójcy, lecz ekipa budowlana; makrofagi – 

sprzątają i uspokajają; komórki dendrytyczne – negocjują rozejm; Treg – strażnicy tolerancji. 

❓ Cliffhanger: Jak to możliwe, że ta sama komórka (NK) we krwi atakuje, a w macicy 

pomaga budować łożysko? Rozdział 1 wyjaśnia ten paradoks.  

Rozdział 2. Rozród to nie wyłączenie odporności, tylko precyzyjna 

regulacja 



 

 

Okno implantacyjne – krótki czas, gdy macica jest gotowa. Tuż przed implantacją panuje 

kontrolowany mikrostan zapalny (potrzebny, by zarodek mógł się wgryźć), a po 

zagnieżdżeniu – faza tolerancji (wyciszenie). Dlaczego zarodek nie jest odrzucany? Bo 

łożysko maskuje antygeny MHC (brak klasycznych HLA, za to pojawia się ochronne HLA-G), 

a komórki Treg i makrofagi produkują sygnały uspokajające. 

Co jest częstsze – genetyka czy immunologia? Wady genetyczne zarodka (aneuploidie) 

odpowiadają za >50% wczesnych poronień, zwłaszcza po 35. roku życia. Immunologia to 

rzadszy gracz (<5–12%), ale czasem decydujący. 

 

❓ Cliffhanger: Skoro genetyka jest tak ważna, dlaczego wiele klinik pomija PGT-A i od razu 

proponuje immunoterapię? Odpowiedź w rozdziale 7.  

Rozdział 3. Mikrośrodowisko endometrium – co naprawdę dzieje 

się w macicy 

Endometrium to tkanka immunologiczna – zawiera 30% leukocytów w fazie lutealnej. uNK 

(maciczne NK) są kluczowe: wydzielają IFN-γ, VEGF, angiopoetyny, które przebudowują 

tętnice spiralne. Zbyt mała aktywność uNK → stan przedrzucawkowy. Zbyt duża (profil NK1) 

→ uszkodzenie zarodka. 

Osie sygnałowe: IL-15 (pokarm dla uNK), IL-18 (angiogeneza), IL-10 (uspokajacz), IFN-γ 

(przebudowa tętnic), TNF-α (małe ilości pomagają, nadmiar szkodzi). 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy lekarz może zmierzyć te cytokiny w Twojej macicy? Tak, ale tylko w 

biopsji – badanie z krwi nic nie da. Rozdział 9 pokazuje, jak interpretować profil 

immunologiczny endometrium.  

Część II: Objawy i sytuacje kliniczne – kiedy 

podejrzewać tło immunologiczne 

Rozdział 4. Niepłodność, RIF, RPL – definicje i pułapki 

RIF – nawracające niepowodzenia implantacji: brak ciąży mimo ≥3 transferów dobrych 

zarodków lub ≥2 euploidalnych blastocyst. RPL – obecnie definiowane jako ≥2 straty przed 

20. tygodniem. To zmiana paradygmatu – nie czekamy na trzecią stratę! 

Minimalna diagnostyka po RPL (wg ESHRE): kariotypy obojga partnerów, APS (panel 

przeciwciał), ocena anatomii macicy (USG 3D, histeroskopia), hormony tarczycy (TSH, FT4, 

anty-TPO). Trombofilie wrodzone – NIE rutynowo. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Co zrobić, gdy podstawowa diagnostyka nic nie wykazuje, a Ty masz za sobą 

3 poronienia? Czy warto wykonać biopsję endometrium? Rozdział 9 daje odpowiedź.  

Rozdział 5. Czerwone flagi – kiedy immunologia jest realnym 

podejrzanym 

Typowe scenariusze: (1) Brak implantacji mimo transferów euploidalnych blastocyst – 

podejrzewaj nadaktywność NK lub nieprawidłowy profil KIR/HLA. (2) Poronienia po 8.–10. 

tygodniu z widoczną czynnością serca – czynnik matczyny (APS, trombofilia). (3) Wywiad: 

choroby autoimmunologiczne, zakrzepica, alergie. (4) Badania: dodatnie APS, podwyższone 

CRP, endometrioza, przewlekłe zapalenie endometrium (CE). 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy wiesz, że mężczyzna też ma „immunologię” i jego nasienie działa jak 

szczepionka dla Twojego układu odpornościowego? Rozdział 6 pokazuje, jak częste 

współżycie przed transferem zwiększa szansę na ciążę.  

Rozdział 6. Mężczyzna też ma immunologię (i wpływa na 

implantację) 

Nasienie zawiera TGF-β i prostaglandyny, które stymulują powstawanie Treg u kobiety. 

Regularna ekspozycja na nasienie partnera uczy tolerancji na antygeny ojca. Dowód: badanie z 

2023 r. (randomizowane, 223 pacjentki) – stosunek płciowy z prezerwatywą przed transferem 

zwiększył odsetek ciąż z 37,1% do 51,7%. 

Kiedy mężczyzna może być problemem? Przeciwciała przeciwplemnikowe (ASA) – ICSI 

rozwiązuje. Wysoka fragmentacja DNA plemników (DFI) – częste ejakulacje, antyoksydanty. 

Genotyp HLA-C2/C2 u ojca + KIR AA u matki – ryzyko powikłań łożyskowych. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy Twoje nasienie ma podwyższoną fragmentację DNA? Jak to zbadać i co z 

tym zrobić? Szczegóły w aneksie A3.  

Część III: Diagnostyka – co badać, kiedy i po co 

Rozdział 7. Filary diagnostyki, zanim zaczniesz myśleć o 

immunologii 

Zanim wydasz tysiące na immunoterapię, wyklucz: 1. Genetyka zarodka – PGT-A to przełom, 

zwłaszcza u kobiet >37 r.ż. 2. Anatomia macicy – histeroskopia złotym standardem; usunięcie 

przegrody zwiększa szansę ciąży z <30% do >80%. 3. Hormony – TSH powinno być <2,5 

mIU/L, ale leczenie subklinicznej niedoczynności u kobiet z anty-TPO nie poprawia wyników 

(badania TABLET, T4LIFE). 4. Infekcje – tylko kiła (VDRL) i ewentualnie chlamydia. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Co to jest przewlekłe zapalenie endometrium (CE) i dlaczego antybiotyk 

może być kluczem do ciąży? Rozdział 9 wyjaśnia diagnostykę CD138.  

Rozdział 8. APS i trombofilia – immunologia, która naprawdę ma 

znaczenie terapeutyczne 

APS – jedyna w pełni udowodniona immunologiczna przyczyna RPL (ok. 5%). Kryteria 

kliniczne + laboratoryjne (aCL, aβ2GPI, LA – dodatnie dwukrotnie w odstępie 12 tyg.). 

Leczenie (kategoria A): aspiryna + heparyna. Skuteczność: żywe urodzenia wzrastają z <20% 

do 70-80%. 

Trombofilie wrodzone – nie badać rutynowo. Randomizowane badania (ALIFE, TIPSS) nie 

wykazały korzyści z heparyny u nosicielek bez APS. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Jak wygląda leczenie APS w ciąży? Czy hydroksychlorochina może pomóc? 

Pełny schemat w rozdziale 12.  

Rozdział 9. Immunologia endometrium – podejście lokalne vs z 

krwi 

Krew nie odzwierciedla macicy. Komórki NK we krwi (pNK) to cytotoksyczne 

CD56dimCD16+, a w macicy (uNK) to CD56brightCD16− (pomocnicy). Badanie NK z krwi 

jest bezwartościowe – czerwona flaga. 

Biopsja endometrium – podejrzenie CE (barwienie CD138, próg ≥5 komórek 

plazmatycznych). Profil immunologiczny (koncepcja Lédée): stosunek IL-18/TWEAK i 

IL-15/Fn-14. Trzy profile: prawidłowy, nadaktywny (lecz immunosupresją), niedoaktywny 

(lecz immunostymulacją). 

Przewlekłe zapalenie endometrium (CE) – często bezobjawowe. Leczenie: doksycyklina 

2×100 mg przez 14 dni. Skuteczność: wzrost implantacji z 23% do 56%. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Jak rozpoznać CE? Czy każdy wynik CD138+ to choroba? Ryzyko 

nadrozpoznawalności i jak go uniknąć – rozdział 9.4.  

Rozdział 10. Testy często nadużywane – co pacjentka powinna 

wiedzieć 

NK we krwi – nie zalecane, nie koreluje z uNK. Cytokiny Th1/Th2 z supernatantu – brak 

norm, niska powtarzalność; ESHRE odradza. ANA, panele alergiczne, nietolerancje 

pokarmowe (IgG) – czerwone flagi. KIR/HLA-C – fascynujące biologicznie, ale trudne 

klinicznie; to czynnik ryzyka, nie wyrok. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy warto wykonać test KIR/HLA? Co zrobić z wynikiem? Rozdział 10.4 

podpowiada, jak rozmawiać z lekarzem o niepewności.  

Część IV: Leczenie – od standardu do terapii na 

granicy dowodów 

Rozdział 11. Zasady nadrzędne leczenia immunologicznego 

1. Najpierw najczęstsza przyczyna – aneuploidie, anatomia, APS. 2. Leczenie celowane > 

koktajlowe – nie stosuj sterydu, jeśli nie wiesz, że masz nadaktywność. 3. Bezpieczeństwo – 

sterydy zwiększają ryzyko cukrzycy ciążowej, infekcji, nadciśnienia. Heparynę kontynuuj 

nawet przy infekcji (działa przeciwzakrzepowo). Takrolimus – tylko w eksperymentalnych 

protokołach. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy wiesz, że hydroksychlorochina (HCQ) może być lekiem z wyboru u kobiet 

z APS-like? Rozdział 13.1 przedstawia dowody z metaanaliz.  

Rozdział 12. Leczenie oparte na mocnych dowodach (kategoria A) 

1. APS – aspiryna + heparyna. 2. Jawne choroby autoimmunologiczne – leczenie 

reumatologiczne, HCQ bezpieczna w ciąży. 3. Optymalizacja endometrium – usunięcie 

polipów, przegrody, zrostów; leczenie CE antybiotykiem. 

 



 

 

❓ Cliffhanger: Czy leczenie CE antybiotykiem zawsze pomaga? Ryzyko 

nadrozpoznawalności i kiedy odroczyć terapię – rozdział 9.4.  

Rozdział 13. Leczenie o umiarkowanych dowodach (kategoria B) 

Hydroksychlorochina (HCQ) – u pacjentek z APS lub „APS-like” zwiększa żywe urodzenia 

(metaanaliza: 90% vs 74%). Sterydy (prednizon) – tylko przy nadaktywnym profilu 

endometrium. Inhibitory TNF-α – eksperymentalne, chińskie badanie wykazało wzrost 

urodzeń z 50,9% do 71,2%. Takrolimus – terapia ostatniej szansy, metaanaliza z 2023 r. 

sugeruje korzyść. Progesteron – nie tylko hormon, ale i immunomodulator (badanie PRISM: 

wzrost urodzeń z 57% do 72% u kobiet z ≥3 poronieniami i krwawieniem). 

 

❓ Cliffhanger: Czy dydrogesteron (Duphaston) jest lepszy od naturalnego progesteronu? 

Dlaczego jego stosowanie uniemożliwia monitorowanie poziomu? Odpowiedź w rozdziale 

13.5.  

Rozdział 14. Cytokiny i czynniki wzrostu – G-CSF, GM-CSF 

G-CSF w cienkim endometrium – małe badanie Gleichera (2011) obiecujące, ale późniejsze 

RCT (Barad 2014) i badanie RESPONSE (2019, 150 kobiet z RPL) wykazały brak korzyści. 

Nie zalecany rutynowo. GM-CSF w hodowli zarodków – badanie Ziebe (2013, >1300 par) 

wykazało wzrost żywych urodzeń z 24,1% do 28,9% (OR 1,35). Największa korzyść u kobiet 

z przebytymi poronieniami. Można rozważyć przy nawracających niepowodzeniach. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Dlaczego badanie RESPONSE dało negatywny wynik, a wcześniejsze małe 

badania pozytywne? To pokazuje, jak ważna jest selekcja pacjentek – szczegóły w rozdziale 

14.3.  

Rozdział 15. IVIG i intralipid – najczęstsze pytania 

IVIG – bardzo drogie, ryzyko powikłań. Przegląd Cochrane (2014) i duńskie badanie (2019) 

nie wykazały poprawy LBR w RPL. Nie zalecane rutynowo. Intralipid – tańszy, 

bezpieczniejszy. Metaanaliza 2018 sugeruje wzrost urodzeń (OR 1,7), ale dane 

niejednoznaczne. Działa tylko przy udowodnionej nadaktywności NK w macicy. Jak 

rozpoznać „klinikę koktajli”? Jeden schemat dla wszystkich, brak diagnostyki, obietnice 

100% skuteczności. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy wiesz, że w USA FDA zakazała stosowania LIT (immunizacji 

limfocytami) już w 2002 roku? A mimo to wraca falami – rozdział 16 tłumaczy, dlaczego.  

Rozdział 16. Immunizacja limfocytami (LIT) i inne kontrowersje 

LIT – podawanie limfocytów partnera. Metaanaliza 2022 (8 RCT) wykazała wzrost urodzeń z 

45,2% do 65,6%, ale wcześniejsze duże badania były negatywne. Ryzyko: zakażenia, 

przeciwciała anty-HLA, autoimmunizacja. ESHRE i RCOG odradzają. Luka między 

dowodami a praktyką – powrót starych metod. 

❓ Cliffhanger: Czy test REIA (profil immunologiczny endometrium) to przyszłość czy kolejny 

chwyt marketingowy? Rozdział 17 przedstawia wyniki randomizowanego badania z 2025 

roku.  

Rozdział 17. Leczenie „precision” według profilu endometrium 

Randomizowane badanie (2025) – u pacjentek z RIF leczenie spersonalizowane (sterydy przy 

nadaktywności, scratching/G-CSF przy niedoaktywności) zwiększyło LBR z 29,7% do 41,4% 

(różnica 12 pkt proc.). Największa korzyść w nadaktywności. Uwaga: prawdziwy RIF jest 

rzadki – 95% kobiet zachodzi w ciążę po 3 transferach euploidalnych zarodków. Testy profilu 

endometrium mają sens tylko po wykluczeniu czynnika embrionalnego. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy test REIA jest dostępny w Polsce? Tak, ale tylko w wyspecjalizowanych 

laboratoriach. Jak się do niego przygotować? Odpowiedź w rozdziale 21.  

Część V: Styl życia, psychika, infekcje – 

immunologia w realnym świecie 

Rozdział 18. Stres, sen i neuroimmunologia rozrodu 

Stres nie jest główną przyczyną RPL – to mit; to raczej poronienia powodują stres. Wyjątek: 

ekstremalne zdarzenia traumatyczne. Wpływ snu – niedobór snu zwiększa prozapalne cytokiny 

(IL-6, TNF-α). Melatonina działa antyoksydacyjnie. Praca zmianowa zwiększa ryzyko 

poronień (metaanaliza 11 badań). Wsparcie (TLC – tender loving care) – cotygodniowe USG, 

rozmowy wspierające. Badanie: odsetek donoszonych ciąż wzrósł z 36% do 85% (nie 

randomizowane). 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy sen może wpływać na aktywność komórek NK? Badania na zwierzętach 

wskazują, że niedobór snu zwiększa resorpcję płodów. Więcej w rozdziale 18.  

Rozdział 19. Infekcje, szczepienia i bezpieczeństwo terapii 

immunologicznych 

Zasada: nie tyle odporność spada, co ryzyko rośnie. Przed leczeniem wyklucz gruźlicę (test 

IGRA), WZW B/C, HIV. Heparynę kontynuuj nawet przy infekcji – działa przeciwzapalnie. 

COVID-19 a immunoterapia – zalecenia Kwak-Kim 2020: kontynuuj niskie dawki sterydów, 

heparynę, HCQ. Wstrzymaj takrolimus i LIT. Szczepienia przeciw COVID-19 są bezpieczne i 

nie zwiększają ryzyka poronienia (badania kohortowe). 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy szczepionka mRNA może wpłynąć na implantację w cyklu IVF? Dane z 

rejestrów nie wykazały żadnego negatywnego efektu – szczegóły w rozdziale 19.  

Rozdział 20. Mikrobiom, dieta i suplementy – wsparcie czy iluzja? 

Mikrobiota endometrium – dominacja Lactobacillus (>90%) sprzyja implantacji. Testy 

EMMA/ALICE – obiecujące, ale brak standaryzacji. Witamina D – niedobór częsty w RPL, 

suplementacja zalecana (1500-2000 IU/d). Kwasy omega-3 – działanie przeciwzapalne, 

poprawiają ukrwienie macicy. Bezpieczne, można stosować 500-1000 mg DHA+EPA 

dziennie. Antyoksydanty (NAC) – badanie Amin 2008: NAC 0,6 g/d zwiększył żywe 

urodzenia z 60% do 88% u kobiet z niewyjaśnionym RPL. Obiecujące, tanie i bezpieczne. 

Uwaga na megadawki – witamina A teratogenna, witamina E w dużych dawkach zwiększa 

ryzyko krwawień. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy NAC (N-acetylocysteina) może być przełomem w leczeniu RPL? 

Dlaczego nie stała się standardem? Rozdział 20.2 wyjaśnia kontrowersje.  

Część VI: Przewodnik pacjenta – jak podejmować 

decyzje i nie dać się naciągnąć 

Rozdział 21. Jak przygotować się do wizyty w poradni 

immunologii rozrodu 

Lista niezbędnych dokumentów: historia ciąż (daty, tygodnie, USG), kariotypy rodziców, 

wyniki badań hormonalnych (TSH, FT4, anty-TPO, prolaktyna, glukoza), panel APS 

(powtórzony po 12 tyg.), obrazowanie macicy (USG 3D, HSG, histeroskopia), dokumentacja z 

IVF (PGT-A, jakość zarodków), badanie nasienia partnera (DFI). 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Czy wiesz, że samodzielne wykonywanie badań immunologicznych z krwi 

przed wizytą jest bezcelowe? Lekarz i tak zleci biopsję endometrium. Dlaczego? Odpowiedź w 

rozdziale 22.  

Rozdział 22. Najczęstsze pytania (FAQ) 

• Czy „mam za dużo NK”? – tylko biopsja endometrium w 5. i 7. dniu fazy 

lutealnej odpowie. 

• Czy intralipid/IVIG są niezbędne? – tylko przy udowodnionej 

nadaktywności w macicy. Bez diagnostyki – nie. 

• Czy badania z krwi wystarczą? – nie, krew nie odzwierciedla macicy. 

• Kiedy przestać rozszerzać leczenie? – jeśli po 3-4 transferach euploidalnych 

zarodków nie ma ciąży, lub po 2 poronieniach pomimo standardowego leczenia 

APS – zmień strategię (dawstwo, surogacja). 

❓ Cliffhanger: Ile jeszcze prób powinnaś podjąć, zanim zmienisz plan? Rozdział 22.4 

przedstawia algorytm decyzyjny.  

Rozdział 23. Check-listy i schematy (do wyrwania) 

• Checklista po 2 poronieniach: badanie genetyczne materiału poronnego, 

ocena macicy (USG 3D), hormony tarczycy, panel APS. Kariotyp rodziców 

opcjonalnie. 

• Checklista po 3 poronieniach: jak wyżej + histeroskopia, powtórzenie APS, 

konsultacja specjalistyczna. 

• Checklista RIF: analiza jakości zarodków, PGT-A, histeroskopia + biopsja 

CD138, ocena trombofilii, test REIA. 



 

 

• Checklista bezpieczeństwa: sterydy – monitoruj glikemię i ciśnienie; 

heparyna – zmieniaj miejsce wkłucia; intralipid – tylko w warunkach 

ambulatoryjnych. 

• Czerwone flagi marketingu: gwarancja sukcesu, brak diagnostyki, pakietowe 

podejście, oczernianie innych lekarzy. 

 

❓ Cliffhanger: Jak wygląda prawdziwa historia pacjentki, która przez 2 lata była leczona 

immunologicznie, a winowajcą okazała się translokacja chromosomowa u męża? Przeczytaj 

w rozdziale 24.  

Rozdział 24. Historie pacjentek i studia przypadków 

Przypadek 1 (poronienia a czynnik zarodkowy): 37-letnia kobieta, 3 poronienia, 

podwyższone NK we krwi – leczona sterydami, intralipidem, LIT – bez efektu. Kariotypy: 

translokacja u męża. PGT-A i transfer euploidalnego zarodka – zdrowy chłopiec. 

Przypadek 2 (RIF + CE + przesunięte okno implantacyjne): 34 lata, 3 nieudane transfery, 

po histeroskopii – przewlekłe zapalenie endometrium (CD138+). Wyleczone antybiotykiem. 

Test REIA – okno implantacyjne przesunięte o 48 h. Transfer w 7. dniu progesteronu – ciąża, 

zdrowy chłopiec. 

Przypadek 3 (nadmiar uNK): 29 lat, 2 poronienia, przejściowo dodatnie APS. Biopsja 

endometrium – nadmierna liczba uNK, profil nadaktywny. Sterydy + intralipid – naturalna 

ciąża, zdrowa dziewczynka. 



 

 

 

❓ Cliffhanger: Wszystkie te przypadki łączy jedno – kluczowa była właściwa diagnoza. 

Pełne opisy, w tym dawki leków i szczegółowe wyniki badań, znajdziesz tylko w książce.  

Aneksy (wybrane) 

Aneks A1. Mini-atlas komórek immunologicznych – uNK, Treg, makrofagi M1/M2 – 

funkcje i znaczenie kliniczne. 

Aneks A2. Co jest standardem, a co eksperymentem? – tabela z oceną poziomu dowodów 

dla każdej terapii. 

Aneks A3. Wyniki badań i ich interpretacje językiem pacjenta – przykładowe wyniki: NK 

we krwi, profil cytokin, Treg, test allo-MLR, genotyp KIR/HLA-C, panel APS, DFI, test REIA, 

biopsja CD138. Każdy z komentarzem „co to dla mnie znaczy”. 

Aneks A4. Słowniczek pojęć – 50 najważniejszych terminów. 

Aneks A5. Bibliografia tematyczna – 125 kluczowych publikacji. 

Zakończenie: Twoja droga do świadomej ciąży 

Ta książka nie daje gotowych recept, ale daje plan. Plan, który zaczyna się od wykluczenia 

najczęstszych przyczyn (genetyka, anatomia, hormony), a dopiero potem kieruje wzrok na 

układ odpornościowy. Dzięki niemu unikniesz pułapki „ucieczki w immunologię” i nie stracisz 

czasu ani pieniędzy na terapie, które nie mają szans zadziałać. 

Pamiętaj: Każda pacjentka zasługuje na decyzje oparte na wiedzy, a nie na przypadku. Sięgnij 

po pełną wersję książki – znajdziesz w niej wszystkie szczegóły, algorytmy, check-listy i 

historie, które pomogą Ci i Twojemu lekarzowi wybrać najlepszą ścieżkę. 



 

 

Twoje ciało może sprzyjać ciąży – wystarczy nauczyć się je słuchać. 

Streszczenie przygotowano na podstawie książki „Czy Twoje Ciało Sprzyja Ciąży” (2026). 

Pełna wersja dostępna w formie drukowanej, e-book i audiobook. Więcej informacji: aplikacja iYoni (www.iyoni.app).  
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