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Wstęp
Endoprotezoplastyka stawu biodrowego (TPB), poprzez 
niedokrwienie, zmniejszenie perfuzji i nasilenie reakcji 
zapalnej, prowadzi do zwiększonej aktywności układu 
krzepnięcia i  fibrynolizy [1]. Niedokrwienie spowodo-
wane jest między innymi utratą krwi, która jest nieod-
łącznym ryzykiem towarzyszącym operacjom ortope-
dycznym. Podczas ostrej utraty krwi stężenie fibryno-
genu w  osoczu (podobnie jak innych białek kaskady 
krzepnięcia) ulega zmniejszeniu, to zaś może prowadzić 

do dalszej zwiększonej utraty krwi i opóźnienia uzyska-
nia hemostazy [2]. Potwierdzają to obserwacje pacjen-
tów poddawanych operacjom kardiochirurgicznym, na-
czyniowym i z zakresu chirurgii kręgosłupa u dorasta-
jących (skolioza idiopatyczna), u  których zmniejsze-
nie osoczowego stężenia fibrynogenu był krytycznym 
czynnikiem ryzyka utraty krwi i  konieczności przeto-
czeń [3-7]. Istnieją różne koncepcje ograniczenia krwa-
wienia w polu operacyjnym i zmniejszenia ilości przeta-
czanych w okresie pooperacyjnym preparatów krwio-
pochodnych. Jedną z takich metod jest profilaktyczne 
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Streszczenie. Celem pracy była analiza zmian stężenia fibrynogenu u pacjentów po totalnej protezoplastyce 
stawu biodrowego (TPB). Prospektywnym badaniem objęto 30 chorych (18 kobiet) w średnim wieku 70 lat (zakres: 
45–86 lat) z idiopatyczną chorobą zwyrodnieniową stawu biodrowego, zakwalifikowanych do planowej operacji. 
Chorym immunoenzymatycznie oznaczano stężenia fibrynogenu przed zabiegiem operacyjnym, po 6 godzinach 
od zakończenia operacji oraz w 2., 4. i 6. dobie po operacji. Żaden z chorych nie demonstrował objawów żylnej choroby 
zakrzepowo‑zatorowej podczas hospitalizacji. Średnie stężenie fibrynogenu wynosiło 366 mg/dl przed zabiegiem, ulegało 
zmniejszeniu do 311 mg/dl w 6 godzin po zabiegu, potem wzrastało, ze szczytem wynoszącym 827 mg/dl w 4. dobie 
po zabiegu. Zwiększone wyjściowe stężenia fibrynogenu (>400 mg/dl) stwierdzono u 20% chorych. Po planowej TPB 
fibrynogen zachowuje się jak białko ostrej fazy.
Słowa kluczowe: endoprotezoplastyka stawu biodrowego, fibrynogen, żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa

Abstract. The aim of this study was to analyze the changes in fibrinogen concentration in patients who underwent total hip 
arthroplasty. In this prospective study 30 patients (18 females) with a mean age of 70 years (range, 45–86 years) suffering 
from idiopathic hip osteoarthritis and qualified for elective surgery were analyzed. Fibrinogen levels were established 
immunoenzymatically prior to the surgery, 6 hours after the procedure, and on days 2, 4 and 6 after the surgery. None 
of the patients demonstrated any symptoms of venous thromboembolism during hospital stay. The mean fibrinogen 
concentration equaled 366 mg/dl before the surgery, dropped to 311 mg/dl 6 hours after the procedure, then increased up 
to 827 mg/dl on POD 4. Increased baseline fibrinogen values (>400 mg/dl) were found in 20% of patients. After elective 
total hip arthroplasty, fibrinogen acts like an acute phase protein.
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Do  bazy danych wprowadzono następujące dane 
o chorych: wiek, indeks masy ciała (body mass index – 
BMI), płeć, skalę oceny ryzyka okołooperacyjnego wg 
Amerykańskiego Towarzystwa Anestezjologicznego 
(American Society of Anesthesiologists score – ASA sco-
re), przetoczenia krwi, stężenia hemoglobiny (Hgb) przed 
zabiegiem i 2 dni po nim, powikłania zakrzepowo‑zato-
rowe. Niniejsze badanie miało charakter obserwacyjny 
i nie wymagało żadnych zmian w leczeniu chorych. Ana-
lizę statystyczną przeprowadzono, wykorzystując opro-
gramowanie MedCalc 18.5 (MedCalc Software bvba, 
Ostend, Belgia). Normalność rozkładu badano testem 
Kołmogorova‑Smirnova. Zmienne ciągłe o  rozkładzie 
normalnym przedstawiano jako średnią z 95% przedzia-
łem ufności oraz minimum i maksimum. W przypadku 

przetaczanie koncentratu fibrynogenu w okresie około-
operacyjnym [2]. Wiadomo jednak, że zwiększone stęże-
nie fibrynogenu może się wiązać ze zwiększonym ryzy-
kiem wystąpienia powikłań zakrzepowo‑zatorowych [8], 
w tym zatoru tętnicy płucnej [9].

Cel pracy
Celem pracy była analiza zmian stężenia fibrynogenu 
u pacjentów po planowej endoprotezoplastyce stawu 
biodrowego wykonywanej z powodu idiopatycznej cho-
roby zwyrodnieniowej tego stawu w ciągu pierwszych 
6 dni po zabiegu.

Materiały i metody
Na przeprowadzenie badania uzyskano zgodę Komisji 
Bioetycznej WIM, a badanie przeprowadzono zgodnie 
z wymogami Deklaracji Helsińskiej. Udział w badaniu za-
proponowano wszystkim kolejnym chorym hospitalizo-
wanym na Oddziale Ortopedii Kliniki Traumatologii i Or-
topedii Wojskowego Instytutu Medycznego, zakwalifiko-
wanym do zabiegu endoprotezoplastyki stawu biodro-
wego z powodu idiopatycznej choroby zwyrodnieniowej, 
o ile nie występowały u nich kryteria wykluczenia z ba-
dania, takie jak:
�� choroba zwyrodnieniowa stawu biodrowego o etio-

logii innej niż idiopatyczna,
�� żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa (ŻChZZ) lub za-

torowość tętnicza w wywiadzie,
�� leczenie przeciwkrzepliwe,
�� koagulopatia,
�� zakażenia,
�� niewydolność nerek definiowana jako zmniejszenie 

klirensu kreatyniny <50 ml/min.
Wszyscy uczestnicy badania wyrazili świadomą pi-

semną zgodę na udział w projekcie. Pobrań krwi w celu 
oznaczenia stężenia fibrynogenu dokonywano: w  ra-
mach rutynowego monitorowania parametrów krzep-
nięcia (przed zabiegiem), przy okazji pobrań krwi w celu 
oznaczenia morfologii krwi obwodowej (6 h po zabiegu 
i w 4. dobie po operacji) oraz specjalnie w tym celu w 2. 
i 6. dobie po operacji. Próbki krwi żylnej pobierano z żył 
obwodowych do 5‑mililitrowych probówek z cytrynia-
nem. Poza pobraniem 6 godzin po zabiegu próbki pobie-
rano o stałych godzinach (8.00 rano). Stężenia fibrynoge-
nu oznaczono metodą immunoenzymatyczną na apara-
cie ACL TOP 500 CTS (Beckman Coulter, Brea, CA, USA). 
Wszyscy chorzy operowani byli przez jeden zespół chi-
rurgów, z dostępu tylno‑bocznego, z implantacją protez 
bezcementowych, bez użycia kwasu traneksamowego 
w okresie okołooperacyjnym. Wszyscy chorzy podda-
ni zostali profilaktyce ŻChZZ (enoksaparyna 40 mg 1×1 
podskórnie od dnia zabiegu), zgodnie z wytycznymi [10].

Tabela 1. Dane demograficzne i laboratoryjne grupy badanej
Table 1. Demographic and laboratory characteristics of 
the study group

parametr wartość w grupie badanej (n=30)

wiek (zakres) [lata] 72 (95% CI: 68,0–75,8)

kobiety [osób] 18

średnie BMI (95% CI) [kg/m2] 30 (28,4–31,8)

ASA (zakres) II (I–III)

stężenie Hgb przed zabiegiem 
(95% CI) [g/dl]

13.8 (95% CI: 13,3–14,3)

stężenie Hgb 2 doby 
po zabiegu (95% CI) [g/dl]

10.5 (95% CI: 9,9–11,1)

przetoczenia krwi

powikłania 
zakrzepowo‑zatorowe

brak

chorzy zakwalifikowani 
do TPB
n=44

spełniający 
kryteria wyłączenia

n=12

odmowa udziału 
w badaniu

n=2

spełniający kryteria 
włączenia

n=32

włączeni do badania
n=30

Rycina 1. Diagram przebiegu badania
Figure 1. Study flow chart
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[15]. Z kolei zmniejszenie stężenia obserwuje się u osób 
młodych i u osób uprawiających sport [14,16].

Choć zwiększone stężenie fibrynogenu stanowi je-
den z trzech komponentów triady Virchowa, to nie ob-
serwowaliśmy zwiększonej częstości występowania 
ŻChZZ w badanej populacji. Potwierdzają to badania Pa-
ramo i wsp. [17]. Jest to prawdopodobnie efekt współ-
istnienia wzmożonej fibrynolizy, do której dochodzi rów-
nolegle do aktywacji układu krzepnięcia [1].

Nasze badanie ma swoje ograniczenia. W  projek-
cie analizowano stosunkowo małą grupę chorych, nie 
oceniano także czynników potencjalnie wpływających 
na stężenie fibrynogenu. Należy pamiętać, że pacjenci 
kwalifikowani do TPB powinni być wolni od ognisk za-
każenia, a ich choroby współistniejące powinny być do-
brze kontrolowane. Dodatkowo większość chorych miała 
ograniczone ryzyko okołooperacyjne (ASA I i II). Prezen-
towane badanie ma charakter pilotażowy. Zwiększone 
stężenia fibrynogenu stwierdzane podczas całego okre-
su badania odpowiadają wynikom Olsnera i wsp. [18], 
analizujących reakcję ostrej fazy u pacjentów po prote-
zoplastyce stawu biodrowego. Planowana w kolejnych 
pracach analiza stężeń innych składowych układu krzep-
nięcia, uzupełniająca prezentowane wyniki, zwiększy do-
stępną wiedzę na temat zagadnień związanych z opera-
cyjnym leczeniem pacjentów ze zmianami zwyrodnie-
niowymi dużych stawów, zwiększając zarówno bezpie-
czeństwo chorych, jak i przyczyniając się do poprawy 
wyników ich leczenia.

Wnioski
�� Fibrynogen zachowuje się jak białko ostrej fazy – jego 

stężenie zwiększa się po zabiegu endoprotezoplasty-
ki stawu biodrowego.
�� Stężenie fibrynogenu maleje w  dniu operacji (6 h 

po zabiegu).
�� Zwiększone stężenie fibrynogenu utrzymywało się 

od 2. do 6. dnia po TPB, z maksymalnym stężeniem 
obserwowanym 4 dni po operacji.

braku normalności zmienne transformowano logaryt-
micznie i ponownie testowano ich normalność. Porów-
nań średnich po transformacji logarytmicznej dokona-
no za pomocą testu t‑Studenta dla zmiennych powiąza-
nych. Mediany porównywano testem Manna‑Whitneya. 
Za znamienne statystycznie uznano wartości p <0,05.

Wyniki
W okresie od lutego do kwietnia 2018 r. hospitalizowano 
44 chorych zakwalifikowanych do endoprotezoplastyki 
stawu biodrowego w czasie trwania badania. Ostatecz-
nie analizowano dane uzyskane od 30 chorych. Przepływ 
pacjentów w badaniu przedstawiono na rycinie 1. Dane 
demograficzne i  laboratoryjne przedstawiono w  tabe-
li  1. Żaden chory nie demonstrował objawów ŻChZZ 
podczas pobytu w szpitalu ani do czasu kontroli 6  ty-
godni po zabiegu. Zmiany stężenia fibrynogenu przed-
stawiono w tabeli 2. Zwiększone wyjściowe stężenia fi-
brynogenu (powyżej normy laboratoryjnej wynoszącej 
400 mg/dl) odnotowano u 20% procent chorych. Śred-
nie stężenia fibrynogenu były większe od wyjściowych 
6 godzin po operacji oraz w 2., 4. i 6. dobie po operacji 
(wszystkie z p <0,0001). U wszystkich chorych w 4. i 6. 
dobie po TPB stężenia fibrynogenu przekraczały grani-
ce normy laboratoryjnej.

Omówienie
U wszystkich chorych stwierdzono znacząco zwiększo-
ne stężenia fibrynogenu od 2. do 6. dnia po TPB. Zmniej-
szenie stężenia odnotowano wyłącznie w dniu zabiegu, 
co wynika najpewniej z utraty krwi i nasilenia procesów 
krzepnięcia bezpośrednio po operacji.

Zwiększone stężenia fibrynogenu stwierdzono u 20% 
chorych przed zabiegiem. Prawdopodobnie jest to mani-
festacja zapalnej komponenty choroby zwyrodnieniowej 
stawu biodrowego lub wpływu chorób współistnieją-
cych [11]: zwiększone stężenie fibrynogenu obserwowa-
no u osób otyłych [12], palących tytoń [13] i nadużywają-
cych alkoholu [14]; zwiększa się ono również z wiekiem 

Tabela 2. Stężenia fibrynogenu (mg/dl) przed oraz 6 godzin, 2, 4 i 6 dni po zabiegu endoprotezoplastyki stawu biodrowego
Table 2. Fibrinogen concentrations (mg/dl) before and 6 hours, 2, 4 and 6 days after total hip replacement

po zabiegu

czas przed zabiegiem 6 godzin 2 dni 4 dni 6 dni

średnia 344,8 266,9 598,8 758,9 693

95% CI 315,4–376,9 244,8–290,9 543,9–659,2 698,8–824,1 629,4–763,0

minimum 218 178 242 514 448

maksimum 541 465 912 1327 1145
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