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Streszczenie

U  osób z  zaawansowaną chorobą wątroby ryzyko podczas operacji jest zwiększone i  znacznie większe 
w operacjach nagłych niż planowanych. Śmiertelność okołooperacyjna zależy od stopnia uszkodzenia wątroby 
ocenianego wg klasyfikacji Childa, w której pacjentów dzieli się na trzy grupy – A, B i C, na podstawie pięciu 
łatwych do oceny parametrów: stężenia bilirubiny (A < 2,0 mg/dl, B 2,0–3,0 mg/dl, C > 3,0 mg/dl) i albumin 
(A > 3,5 g/dl, B 3,0–3,5 g/dl, C < 3,0 g/dl), nasilenia wodobrzusza (A – brak, B – łatwe do kontroli, C – trudne do 
kontroli) i encefalopatii (A – brak, B – średnio nasilona, C – postępująca), i stanu odżywienia (A – doskonały, 
B – dobry, C – zły). Pomocna może być dodatkowa ocena czasu protrombinowego. Śmiertelność dla klas A, B i C 
wynosi odpowiednio 10%, 31% i 76%. Klasyfikacja istotnie koreluje również z takimi powikłaniami, jak krwawie-
nia, niewydolność nerek, rozejście się rany pooperacyjnej i sepsa. Główną przyczyną zgonu jest niewydolność 
wielonarządowa w sepsie. 

American Society of Anesthesiologists (ASA) w 1996 r. rekomendowało wartości krytyczne dla liczby płytek, 
czasu protrombinowego i stężenia fibrynogenu, które są wskazaniem do przetoczeń produktów krwi w masyw-
nych transfuzjach i krwawieniach mikrokapilarnych: 1) przetoczenie masy płytkowej jest zwykle wskazane, jeżeli 
liczba płytek wynosi < 50 tys./mm3 (przy wartościach pośrednich 50–100 tys./mm3 przetoczenie masy płytkowej 
zależy od ryzyka wystąpienia poważnego krwawienia), 2) przetoczenie świeżo mrożonego osocza jest wskaza-
ne, jeżeli czas protrombinowy lub czas kaolinowo-kefalinowy są > 1,5 normy, 3) przetoczenie krioprecypitatu 
jest wskazane, jeżeli stężenie fibrynogenu jest < 80–100 mg/dl. Przetoczenie krioprecypitatu rekomenduje się 
również w profilaktyce okołooperacyjnej u pacjentek niekrwawiących z deficytem fibrynogenu lub chorobą von 
Willebranda, ze skazą krwotoczną lub bez skazy.

Przygotowanie przedoperacyjne polegające na korekcie zaburzeń związanych z zaawansowaną chorobą wą-
troby (optymalizacja odżywiania parenteralnego i  doustnego z  dodatkowymi dawkami witaminy B1, korekta 
zaburzeń krzepnięcia z podawaniem świeżo mrożonego osocza i/lub krioprecypitatu, zmniejszenie współwystę-
pującej encefalopatii, zapobieganie sepsie poprzez profilaktyczną antybiotykoterapię, monitorowanie czynności 
nerek ze staranną korekcją zaburzeń elektrolitowych) może istotnie poprawić wyniki leczenia chirurgicznego.

Słowa kluczowe: niewydolność wątroby, krwotok okołooperacyjny 

Summary

A perioperative risk is increased in patients with advanced liver dysfunctions and is much higher in emer-
gency operations than in elective surgeries. Perioperative mortality depends on the level of liver damage and is 
assessed using Child’s classification where patients are assigned to three groups A, B and C according to five 
easily-assessed parameters: bilirubin concentration (A < 2.0, B 2.0-3.0, C > 3.0 mg/dl), albumin concentration (A > 
3.5, B 3.0-3.5, C < 3.0 g/dl), intensification of ascites and encephalopathy (A none, B easy to control, C difficult to 
control) and nutritional status (A perfect, B good, C poor). Additionally, the assessment of prothrombin time may 
be helpful. Mortality for each group A, B and C is 10%, 31% and 76%, respectively. The classification also signifi-
cantly correlates with such complications as bleeding, renal failure, wound dehiscence and sepsis. The main cause 
of death is multiorgan failure in sepsis. 

In 1996, the ASA (American Society of Anesthesiologists) recommended critical values for the number of 
platelets, prothrombin time and fibrinogen concentration which are required for transfusions of blood products in 
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Hemostaza chirurgiczna zostaje zapoczątkowana po-
przez adhezję płytek w miejscu uszkodzonych naczyń, co 
hamuje straty w czasie aktywacji kaskady koagulacyjnej, 
doprowadzającej w  efekcie do wytworzenia skrzepów 
z  włóknikiem. Zasadnicze znaczenie w  zapobieganiu 
nadmiernym stratom krwi w czasie operacji ma zacho-
wanie dobrej czynności płytek i kaskady koagulacyjnej. 

Zaburzenia funkcji p³ytek 

Zaburzenia czynności płytek spotyka się częściej niż 
zaburzenia kaskady koagulacyjnej przed operacją. Dys-
funkcja płytek może być związana zarówno z ich liczbą, 
jak i zaburzeniem czynności. Prawidłowa liczba płytek 
wynosi 150–400 tys./mm3, z  czasem życia ok. 10 dni. 
Mimo że nie ma bezpośredniej zależności pomiędzy 
stopniem trombocytopenii a występowaniem krwawie-
nia lub wielkością strat krwi, można sformułować kilka 
ogólnych reguł. 

Jeżeli liczba płytek jest prawidłowa (> 100 tys./mm3), 
a ich czynność normalna, to ryzyko wystąpienia krwa-
wienia podczas operacji jest małe. U pacjentek z liczbą 
płytek < 100 tys./mm3 trzeba ocenić czas krwawienia. 
Jeżeli czas krwawienia jest nieprawidłowy, a  operacja 
konieczna, należy zwiększyć liczbę płytek przez prze-
toczenie ich koncentratu bezpośrednio przed opera-
cją. Pacjentki z  liczbą płytek > 75 tys./mm3 prawie za-
wsze mają normalne czasy krwawienia, a liczba płytek  
> 50 tys./mm3 jest prawdopodobnie również wystar-
czająca. 

Jeżeli liczba płytek wynosi < 20 tys./mm3, często 
występuje ciężkie i spontaniczne krwawienie. Paradok-
salnie, liczba płytek > 1 mln/mm3 również często wiąże 
się z krwawieniem. U pacjentek z destrukcją immuno-
logiczną płytek może być konieczne podanie płytek od 
donora zgodnego antygenowo HLA (human leukocyte 
antigen). Jeżeli można odłożyć operację, celowa jest 
konsultacja hematologiczna w  celu identyfikacji przy-
czyny i wdrożenia właściwego leczenia. 

Nieprawidłowa liczba płytek to wynik zmniejsze-
nia ich produkcji lub zwiększonego zużycia. Pomimo 
wielu przyczyn trombocytopenii, w  większości są one 

bardzo rzadkie. Trombocytopenia może być wywołana 
przez stosowanie sulfonamidów, diuretyków tiazydo-
wych, niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ), 
soli złota, penicylaminy, leków przeciwpadaczkowych 
i heparyn [1]. Trombocytopenia stanowi również objaw 
wielu chorób, do których należą niedobory witaminy B12 
i kwasu foliowego, anemia aplastyczna, choroby mielo-
proliferacyjne, niewydolność nerek i infekcje wirusowe. 

Wrodzone niedobory płytek spotyka się niezwykle 
rzadko. Trombocytopenia jest najczęściej wynikiem 
immunologicznej destrukcji płytek w czerwienicy idio-
patycznej oraz chorobach kolagenowych naczyń. Trom-
bocytopenia ze zwiększonego zużycia płytek występuje 
w  procesie rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczy-
niowego, który spotyka się w sepsie lub chorobach no-
wotworowych. 

Dysfunkcja płytek jest najczęściej nabyta, ale może 
być też wrodzona. Może to być choroba von Willebranda 
(von Willebrand disease – vWD) – druga najczęściej spo-
tykana wrodzona choroba układu krzepnięcia – niekie-
dy przypadkowo rozpoznana przed operacją. Najczęś- 
ciej jednak dysfunkcja płytek jest spowodowana stoso-
waniem leków, np. aspiryny w dawkach leczniczych lub 
amitryptyliny oraz leków przeciwpłytkowych po CABG 
lub po zawałach mięśnia serca i założeniu stentów, po-
wodujących przedłużenie czasu krwawienia. Przyjmo-
wanie tych leków należy wstrzymać na 7–14 dni przed 
operacją. Dysfunkcję płytek mogą również wywoływać 
mocznica lub choroby wątroby. 

Rozpoznanie dysfunkcji płytek jest trudniejsze niż 
rozpoznanie trombocytopenii. W wywiadzie mogą wy-
stępować tendencje do powstawania siniaków, krwa-
wienia ze śluzówek lub przedłużenie krwawienia po 
skaleczeniu. W rozpoznaniu dysfunkcji płytek pomocne 
jest oznaczenie czasu krwawienia, ale dalsze określenie 
jej przyczyny należy pozostawić hematologowi. Jeśli to 
tylko możliwe, operacja powinna być odłożona do czasu 
wdrożenia i przeprowadzenia leczenia.

Również rozpoznanie zaburzenia kaskady krzepnię-
cia jest możliwe na podstawie wywiadu, w którym pa-
cjentka opisuje nadmierne krwawienia w czasie porodu 
lub miesiączek. Wiele kobiet z krwawieniem z dróg rod-

massive transfusions and microcapillary bleeding: (1) transfusion of platelet concentrates is usually recommend-
ed if the number of platelets is < 50 000/mm3 (when the parameters are 50 000-100 000/mm3 the transfusion 
depends on the risk of serious bleeding), (2) transfusion of fresh frozen plasma is recommended if prothrombin 
time or APTT is > 1.5 the normal range, (3) transfusion of cryoprecipitate is recommended if the concentration 
of fibrinogen is < 80-100 mg/dl. Transfusion of cryoprecipitate is also recommended in perioperative prophylaxis 
in non-bleeding patients with fibrinogen deficits or with von Willebrand disease with or without haemorrhagic 
diathesis.

Preoperative preparation which consists of correction of symptoms connected with advanced liver diseases 
(optimization of parenteral and oral feeding with additional doses of vitamin B1, correction of clotting distur-
bances by transfusion of FFP and/or cryoprecipitate, reduction of concomitant encephalopathy, prevention of 
sepsis with prophylactic antibiotic therapy, monitoring of renal function with careful correction of electrolyte 
disturbances) may significantly improve the results of surgical treatment.

Key words: hepatic failure, perioperative bleedings
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nych wymaga interwencji ginekologicznej i  dokładnej 
oceny przedoperacyjnej w celu wykluczenia wrodzonych 
chorób powodujących zaburzenia hemostazy, takich jak 
niedobór czynnika VIII, IX i XI oraz vWD. 

Choroba von Willebranda to najczęściej spotykane 
wrodzone zaburzenie hemostazy, występujące w  całej 
populacji u 0,8–1,3% osób [2, 3]. U kobiet z menorrhagią 
vWD stwierdza się u 13–20% z nich [4, 5]. Pacjentki te 
mogą być skutecznie leczone desmopresyną (wazopre-
syna) podawaną donosowo, co istotnie zmniejsza ryzy-
ko niespodziewanych i nadmiernych krwawień w czasie 
operacji. W przypadku braku możliwości diagnostyki ge-
netycznej, vWD jest trudna do potwierdzenia i wymaga 
wielu innych badań, m.in. obecności antygenu czynnika 
von Willebranda (von Willebrand factor – vWF) i oceny 
czynnościowej aktywności tego czynnika. Ze względu 
na występowanie fizjologicznej zmienności stężenia 
vWF konieczne są wielokrotne jego oznaczenia i konsul-
tacje hematologiczne. 

Niewątpliwie wszystkie pacjentki z  menorrhagią, 
u  których nie występuje istotna patologia w  obrębie 
miednicy, powinny być rutynowo badane przed plano-
waną operacją, w celu wykluczenia wrodzonych zabu-
rzeń krzepnięcia. Istnieje niewiele leków, m.in. warfary-
na i heparyna, które istotnie mogą wpływać na układ 
krzepnięcia. 

Choroby, w których może występować zmniejszone 
stężenie czynników krzepnięcia, to choroby wątroby, 
zastoinowa niewydolność krążenia, deficyt witaminy K 
(wtórnie do obturacji dróg żółciowych, zaburzeń wchła-
niania jelitowego lub po antybiotykowej redukcji flory 
bakteryjnej) i  rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczy-
niowe. 

Wykonywanie badań przesiewowych układu krzep-
nięcia u wszystkich pacjentek przed operacją jest kon-
trowersyjne. Rutynowe badanie jest nieuzasadnione 
u pacjentek bez występujących w wywiadzie zaburzeń 
krzepnięcia [6]. U pacjentek ciężko chorych, u których 
planuje się rozległe zabiegi, powinno się wykonać 
również badania układu krzepnięcia przed operacją 
z  oznaczeniem: czasu protrombinowego, kaolinowo- 
-kefalinowego, stężenia fibrynogenu i liczby płytek. 

Przetaczanie preparatów krwi 

Większość problemów hematologicznych w okresie 
pooperacyjnym wiąże się z  krwawieniem okołoopera-
cyjnym i  koniecznością przetaczania preparatów krwi. 
Wyjściową przyczyną jest zwykle niewystarczająca he-
mostaza chirurgiczna, mogą jednak istnieć również inne 
przyczyny. Koagulopatia może być wynikiem masywnych 
transfuzji dożylnych powodujących rozcieńczenie krwi 
i zmniejszenie liczby płytek oraz czynników krzepnięcia 
z  fibrynolizą i  rozsianym wykrzepianiem wewnątrzna-
czyniowym. 

Zaburzenia krzepnięcia i trombocytopenię powstałe 
w wyniku transfuzji masy eryrocytarnej można korygo-

wać przez przetoczenie świeżej krwi pełnej, a nie świe-
żo mrożonego osocza (fresh frozen plasma – FFP) [7]. 
Autorzy tej obserwacji wskazują, że trombocytopenia 
spowodowana rozcieńczeniem krwi może być główną 
przyczyną krwawień po masywnych transfuzjach. 

Inne, bardziej współczesne badania prospektywne 
z  randomizacją, przeprowadzone metodą podwójnie 
ślepej próby, wykazały brak wpływu profilaktycznego 
przetoczenia samej masy płytkowej w  czasie masyw-
nych transfuzji na wielkość krwawienia [8]. Badania te 
wskazują na konieczność utrzymania właściwej liczby 
płytek krwi w czasie masywnych transfuzji dożylnych. 

Masa płytkowa powinna być przetoczona, jeżeli wy-
stępuje nadmierne krwawienie, a  liczba płytek wynosi  
< 100 tys./mm3, ponieważ zużycie płytek może być do-
datkowo zwiększone w czasie operacji (istnieje koniecz-
ność zwiększenia liczby płytek w celu utrzymania hemo-
stazy po operacji).

Masa erytrocytarna, która może być przechowywana 
przez kilka tygodni, jest najczęściej stosowana w krwa-
wieniach śródoperacyjnych i pooperacyjnych. Większość 
czynników krzepnięcia jest stabilna, z wyjątkiem czyn-
ników V i  VIII, których stężenia podczas krwawienia 
zmniejszają się odpowiednio do poziomu 15 i 50% nor-
my. Pomimo zmniejszenia ich stężenia, rzadko powodu-
je to zaburzenia krzepnięcia. 

W 1985 r. na konferencji w sprawie konsensusu NIH 
(National Institute of Health) stwierdzono, że nie ma 
dowodów naukowych uzasadniających stosowanie FFP 
w krwawieniach wymagających masywnych transfuzji, 
z wyjątkiem poważnych krwawień, kiedy liczba płytek 
wynosi > 100 tys./mm3 i czas kaolinowo-kefalinowy jest 
większy niż 1,5 normy. 

W 1996 r. ASA (American Society of Anesthesiologists) 
rekomendowało wartości krytyczne dla liczby płytek, 
czasu protrombinowego i stężenia fibrynogenu, które są 
konieczne do przetoczeń produktów krwi w masywnych 
transfuzjach i krwawieniach mikrokapilarnych [9]: 
• �przetoczenie masy płytkowej jest zwykle wskazane, 

jeżeli liczba płytek wynosi < 50 tys./mm3 (przy warto-
ściach pośrednich 50–100 tys./mm3 przetoczenie masy 
płytkowej zależy od ryzyka wystąpienia poważnego 
krwawienia),

• �przetoczenie świeżo mrożonego osocza jest wskazane, 
jeżeli czas protrombinowy lub czas kaolinowo-kefali-
nowy są > 1,5 normy, 

• �przetoczenie krioprecypitatu jest wskazane, jeżeli stę-
żenie fibrynogenu jest < 80–100 mg/dl. 

Przetoczenie krioprecypitatu rekomenduje się rów-
nież w  profilaktyce okołooperacyjnej u  pacjentek nie- 
krwawiących z deficytem fibrynogenu lub vWD ze skazą 
krwotoczną lub bez obecnej skazy [9]. 

Krew jest przechowywana z dodatkiem cytrynianu 
w  celu zapobiegania krzepnięciu spowodowanego jo-
nami wapnia. Cytryniany powodują teoretycznie ryzyko 
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wystąpienia hipokalcemii po masywnych transfuzjach. 
Są one jednak metabolizowane z  dużą szybkością; 
równowartość 20 jednostek krwi jest metabolizowana 
w  ciągu godziny, w  związku z  tym nie jest konieczne 
rutynowe podawanie jonów wapnia. U pacjentek w hi-
potermii, z  chorobami wątroby lub hiperwentylacją, 
u  których metabolizm cytrynianów może być zmniej-
szony, konieczne jest natomiast monitorowanie stęże-
nia wapnia. Metabolizm cytrynianów do dwuwęglanów 
powoduje przejściową alkalozę metaboliczną, która 
może wywoływać hipokaliemię, pomimo dużego stęże-
nia potasu w przetaczanej krwi. 

Choroby w¹troby 

Postępowanie okołooperacyjne u pacjentek gineko-
logicznych z chorobą wątroby wymaga zrozumienia fi-
zjologii i patofizjologii wątroby, która może powodować 
komplikacje w czasie operacji lub w okresie pooperacyj-
nym. U pacjentek z chorobą wątroby często występują 
problemy związane z odżywianiem, krzepnięciem krwi, 
gojeniem się rany, encefalopatią i infekcjami. 

Wywiad i badanie fizykalne 

U pacjentów, u których stwierdza się w wywiadzie 
nadużywanie alkoholu i/lub leków, wirusowe zapale-
nie wątroby, żółtaczkę, przetoczenia produktów krwi 
lub choroby wątroby w rodzinie, powinno się wykonać 
badania biochemiczne. W  badaniu fizykalnym należy 
zwrócić szczególną uwagę na obecność żółtaczki, zaniki 
mięśni i powiększenie wątroby. 

Badania laboratoryjne 

Wykazano, że w rutynowej ocenie przedoperacyjnej 
użytecznego znaczenia nie mają następujące badania: 
oznaczenie stężenia białka, albumin, glukozy, wapnia, 
fosforanów, bilirubiny, cholesterolu, kwasu moczowego 
lub aktywności fosfatazy zasadowej, dehydrogenazy 
kwasu mlekowego i  aminotransferaz [10]. Niewielkie 
odchylenia od normy wyników tych badań mogą bo-
wiem powodować konieczność wykonania kolejnych 
oznaczeń wymagających dalszych konsultacji, co po-
woduje opóźnienie operacji i zwiększa koszty. Uzasad-
nione natomiast jest wykonywanie wybranych badań 
w  kierunku potwierdzenia zaburzeń stwierdzonych 
w wywiadzie i badaniu fizykalnym. 

U  pacjentów z  rozpoznaną chorobą wątroby nale-
ży oznaczyć stężenia bilirubiny i albumin w celu oceny 
stopnia dysfunkcji wątroby wg Childa (tab. I). Klasyfi-
kacja Childa służy do oceny śmiertelności po pomo-
stowaniu żylnym wrotno-systemowym [11]. Dzieli ona 
pacjentów na trzy grupy (A – norma, B – lekka dysfunk-
cja, C – ciężka dysfunkcja) za pomocą pięciu łatwych do 

Tab. I. Klasyfikacja stopnia dysfunkcji wątroby wg Childa [13]

A B C

stężenie biliru-
biny

< 2 mg/dl 2–3 mg/dl > 3 mg/dl

stężenie albumin > 3,5 g/dl 3–3,5 g/dl < 3 g/dl

wodobrzusze 
(ascites)

brak łatwe do 
kontroli

trudne do 
kontroli

encefalopatia brak średnio 
nasilona

postępująca

stan odżywienia doskonały dobry zły

oceny parametrów. Dodatkowa ocena czasu protrom-
binowego może być pomocna u  pacjentów z  ciężką 
chorobą wątroby. U pacjentów z niejasnym wywiadem 
wirusowego zapalenia wątroby pomocne mogą być 
również badania dodatkowe: aktywności aminotrans-
feraz, fosfatazy alkalicznej oraz stężenia bilirubiny i al-
bumin. Ważnym badaniem jest badanie serologiczne 
w celu potwierdzenia przebycia wirusowego zapalenia 
wątroby. U pacjentów z chorobą nowotworową badania 
biochemiczne mogą być pomocne w rozpoznaniu prze-
rzutów w wątrobie, chociaż rozpoznanie takie nie jest 
całkowicie pewne. 

Znieczulenie 

Większość anestetyków z  kilkoma wyjątkami (po-
dawanymi zewnątrzoponowo lub podpajęczynówkowo) 
zmniejsza wątrobowy przepływ krwi. Również czynniki 
okołooperacyjne, takie jak: krwotok, śródoperacyjna 
hipotonia tętnicza, hiperkapnia, zastoinowa niewydol-
ność krążenia i mechaniczna wentylacja płuc, szczegól-
nie u krytycznie chorych pacjentów, powodują zmniej-
szenie wątrobowego przepływu krwi i hipoksję [12]. 

Metabolizm leków 

Pacjenci z zaburzeniami czynności wątroby powinni 
być starannie monitorowani ze względu na zaburzenia 
metabolizmu i przedłużone działanie wielu leków sto-
sowanych w  czasie operacji. Dodatkowo poza zabu-
rzeniem metabolizmu, hipoalbuminemia występująca 
u tych pacjentów powoduje zmniejszenie wiązania le-
ków i zwiększenie ich stężenia w surowicy. Leki są me-
tabolizowane w wątrobie w różnym stopniu. Z aneste-
tyków wziewnych desfluran, izofluran, sewofluran są 
metabolizowane w minimalnym stopniu w porównaniu 
z halotanem lub enfluranem. Opioidy, anestetyki, leki 
uspokajające i  zwiotczające mięśnie są w  większości 
metabolizowane w wątrobie. Diazepam, petydyna i fe-
nobarbital powodują przedłużoną utratę przytomności 
i  mogą nasilać encefalopatię wątrobową. Sufentanil 
(z  grupy opioidów) i  oksazepam (z  grupy benzodiaze-
pin) mogą być natomiast stosowane u pacjentów z nie-
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wydolnością wątroby. Z  leków zwiotczających mięśnie 
D-tubokuraryna, pankuronium i wekuronium wywołują 
przedłużone zwiotczenie mięśni u pacjentów z niewy-
dolnością wątroby, natomiast atrakurium nie jest meta-
bolizowany w wątrobie i może być stosowany. Ponieważ 
metabolizm suksametonium może być bardzo przedłu-
żony w  przypadku niewydolności wątroby, należy za-
chować dużą ostrożność podczas jego podawania [13]. 

Ocena ryzyka operacyjnego 

Mimo że ostre uszkodzenie wątroby to znana przy-
czyna powikłań i śmiertelności okołooperacyjnej, ocena 
ryzyka tylko na podstawie wywiadu i badania fizykal-
nego bywa trudna. Na najdokładniejszą ocenę ryzyka 
pozwala klasyfikacja Childa (tab. I) [11]. Umożliwia ona 
ocenę stopnia dysfunkcji wątroby, która jest propor-
cjonalna do powikłań i śmiertelności [11]. Śmiertelność 
dla trzech klas A, B i C wynosi odpowiednio 10%, 31% 
i 76% [14]. Główną przyczyną zgonu jest niewydolność 
wielonarządowa w sepsie. Klasyfikacja istotnie koreluje 
również z takimi powikłaniami, jak krwawienia, niewy-
dolność nerek, rozejście się rany pooperacyjnej i sepsa.

Ostre wirusowe zapalenie w¹troby 

Wykonywanie planowanych operacji u  pacjentów 
z ostrym wirusowym zapaleniem wątroby, ze względu 
na zwiększoną częstość powikłań i  śmiertelność, jest 
przeciwwskazane [15]. Planowany zabieg powinien być 
odłożony na ponad miesiąc od czasu powrotu wszyst-
kich wyników badań laboratoryjnych do normy [16]. 
W  stanach nagłych (ciąża pozamaciczna, krwawienie 
lub niedrożność jelit spowodowana chorobą nowotwo-
rową) operację wykonuje się przed normalizacją aktyw-
ności transaminaz [15]. W takich sytuacjach należy się 
spodziewać dużej częstości powikłań (12%) i śmiertel-
ności (9,5%) [13].

Przewlek³e zapalenie w¹troby 

Przewlekłe zapalenie wątroby charakteryzuje się 
utrzymywaniem się stanu zapalnego przez co najmniej 
6 miesięcy. Na podstawie kryteriów morfologicznych 
i klinicznych stosuje się podział na przewlekle przetrwa-
łe zapalenie wątroby oraz przewlekłe zapalenie wątroby. 
W celu właściwej oceny stopnia uszkodzenia konieczne 
jest wykonanie biopsji wątroby. Ryzyko chirurgiczne 
u pacjentek z przewlekłym zapaleniem wątroby korelu-
je ściśle ze stopniem uszkodzenia tego narządu. U pa-
cjentek z  bezobjawowym lub łagodnym przebiegiem 
ryzyko chirurgiczne jest minimalne, w przeciwieństwie 
do istotnego ryzyka u  pacjentek z  objawowym prze-
biegiem choroby [17]. U  tych ostatnich nie powinno 
się wykonywać zabiegów planowych, a  zabiegi nagłe 

wiążą się z istotną śmiertelnością [16]. W przypadkach 
nagłych, w okresie okołooperacyjnym należy stosować 
dodatkowo osłonową terapię kortykosteroidami. Przed 
operacją pacjentki nieotrzymujące kortykosteroidów 
powinny otrzymać prednizon i  azatiopirynę, ponieważ 
takie postępowanie zmniejsza ryzyko wystąpienia kom-
plikacji i pozwala uzyskać remisję aż u 80% z nich [18]. 
Rozpoczęcie standardowego leczenia HBV powinno się 
rozważyć u pacjentek, u których operacja nie może być 
odłożona, ale też nie musi być wykonana natychmiast. 

U  bezobjawowych nosicieli HBV (z  obecnością an-
tygenu powierzchniowego HBV), bez podwyższonej 
aktywności stężenia aminotransferaz nie występuje 
zwiększone ryzyko komplikacji pooperacyjnych. Zwięk-
szone ryzyko zakażenia dotyczy natomiast zdrowego 
personelu. W  razie przypadkowego zakłucia się igłą 
należy wykonać badania na obecność przeciwciał HCV 
i markerów serologicznych HBV, zarówno u personelu, 
jak i pacjenta. Jeżeli występują markery HBV, powinno 
się podać immunoglobulinę personelowi, który nie był 
szczepiony wcześniej przeciwko HBV. Jeśli u personelu 
występują antygeny powierzchniowe HBV, nie ma ko-
nieczności podawania immunoglobuliny [13]. Wskazane 
jest stosowanie pełnego cyklu szczepień przeciwko HBV 
u całego personelu operacyjnego [19]. 

Alkoholowe uszkodzenie w¹troby 

Alkoholowe uszkodzenie wątroby może wywoływać 
stłuszczenie wątroby, ostre zapalenie wątroby i  mar-
skość wątroby. Planowane operacje nie są przeciwwska-
zane u pacjentek ze stłuszczeniem wątroby, ponieważ 
zachowana jest jej funkcja. W przypadku stwierdzenia 
deficytów w  odżywianiu, należy je skorygować przed 
operacją. Ostre alkoholowe zapalenie wątroby rozpo-
znaje się po wykonaniu biopsji i stwierdzeniu obecno-
ści obrzęku hepatocytów, infiltracji leukocytami wielo-
jądrzastymi, martwicy i  obecności ciałek Mellory’ego. 
U  tych pacjentów przeciwwskazany jest planowy za-
bieg [20]. Zaleca się powstrzymanie od alkoholu przez 
6–12 tygodni i  wykazanie ustąpienia patologicznych 
wyników w  badaniach biochemicznych przed plano-
waną operacją. Ciężkie uszkodzenie wątroby może się 
utrzymywać wiele miesięcy pomimo abstynencji, roz-
strzygające znaczenie mają wyniki powtarzanej biop-
sji [21]. W przypadku konieczności wykonania operacji 
u pacjentek uzależnionych od alkoholu wskazane jest 
podawanie benzodiazepin w  celu zapobiegania po-
wstaniu zespołu odstawienia alkoholu. 

Marskoœæ w¹troby 

Marskość jest nieodwracalnym uszkodzeniem wą-
troby. Charakteryzuje się martwicą, degeneracją zrazi-
ków, włóknieniem i  zmianą struktury wątroby. Najpo-
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ważniejszym powikłaniem marskości jest nadciśnienie 
wrotne, które doprowadza do krwawienia z  żylaków 
przełyku, gromadzenia płynu w  jamie brzusznej i  en-
cefalopatii wątrobowej. Wyniki klasycznych badań bio-
chemicznych nie korelują ze stopniem uszkodzenia wą-
troby. Dysfunkcję wątroby można oceniać na podstawie 
zmniejszenia stężenia albuminy i  przedłużenia czasu 
protrombinowego. 

Ryzyko operacji jest zwiększone u  chorych z  za-
awansowaną chorobą wątroby i  znacznie większe 
podczas operacji nagłych niż planowych. Śmiertelność 
okołooperacyjna zależy od stopnia uszkodzenia wątro-
by i może być oceniona za pomocą klasyfikacji Childa  
(tab. I). U chorych z marskością w skali A wg Childa ope-
racja może być wykonana bez dużego ryzyka, podczas 
gdy skale B i C są związane z dużym ryzykiem i pacjenci 
wymagają starannej oceny przedoperacyjnej. Przygoto-
wanie przedoperacyjne polega na: 
• �optymalizacji odżywiania parenteralnego i doustnego 

z dodatkowymi dawkami witaminy B1, 
• �korekcie zaburzeń krzepnięcia z  podawaniem FFP  

i/lub krioprecypitatu, 
• �zmniejszeniu współwystępującej encefalopatii, 
• �zapobieganiu sepsie poprzez antybiotykoterapię pro-

filaktyczną, 
• �optymalizacji czynności nerek ze staranną korekcją 

zaburzeń elektrolitowych [22]. 

Przygotowanie przedoperacyjne skupione na ko-
rekcie zaburzeń związanych z zaawansowaną chorobą 
wątroby może istotnie poprawić wyniki leczenia chirur-
gicznego [23].
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