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Rezumat: Fistula anastomotică (FA) este o complicație severă a chirurgiei colorectale, iar nivelul 
proteinei C reactive poate fi un marker predictiv al acestei complicații. Material și metodă: Studiul 
retrospectiv prezent analizează evoluția a 341 de pacienți cu cancere colorectale și anastomoze primare 
efectuate în intervalul 2003-2012 în Clinica Chirurgie I a Spitalului Clinic Județean de Urgenţă Sibiu. 
Rezultate: 7,3% din 341 de pacienți au dezvoltat FA, durata medie de apariție fiind 8,8 zile postoperator 
la toți pacienții cu FA. 20 (80%) din aceștia au fost reoperați, 20% dintre fistule au fost tratate 
conservator. Mortalitatea ridicată de 8% la pacienții cu FA s-a datorat sepsisului, în comparație cu 
3,2% rată de mortalitate la pacienții fără FA şi sepsis (p=0,20). Determinarea nivelului seric al PCR și 
leucocitelor la pacienții operați a arătat un vârf de creștere a PCR în a 2-a zi la ambele grupe, iar în 
prezența FA, nu se observă o scădere reală a PCR-lui în intervalul următor. Am observat un nivel 
crescut al PCR la cei cu pneumonie și în prezența altor infecții postoperatorii sau inflamații. Concluzii: 
Nivelul seric al PCR este un marker relevant în diagnosticul complicațiilor postoperatorii din chirurgia 
colorectală.  
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Abstract: anastomotic leakage (AL) is a severe complication in colorectal surgery, and C-reactive 
protein (CRP) level can be a predictive marker of this complications. Material and method: this 
retrospective study analyses the evolution of 341 patients with colorectal cancer and primary 
anastomosis between 2003 and 2012, performed in the Ist Surgical Clinic, Emergency Academic 
Hospital Sibiu. Results: 7,3% of 341 patients developed AL, the mean day was 8,8 day postoperative of 
the patients with AL, 20 (80%) underwent reoperation, 20% of AL patients were treated conservatively. 
The high mortality in patients with AL (8%) caused by sepsis, versus 3,2% in larger group without AL 
and sepsis (p=0,20). The study of the serum CRP levels and WBC of patients say that CRP level in the 
two groups a peak on day 2, and in presence of AL, the CRP level not show a real decrease during the 
next few days. We observed high CRP levels in patients with pneumonia and other postoperative 
inflammations or sepsis. Conclusions: The serum CRP level is a relevant marker in diagnosis of the 
postoperative complications after colorectal resections.  
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INTRODUCERE 
 În 1991, grupele de studiu a infecțiilor chirurgicale din 
Marea Britanie au definit dehiscența anastomotică ca fiind 
”extravazarea conținutului intraluminal din regiunea 
anastomozei realizate între două organe cavitare”.(1) 
 Fistula anastomotică manifestă clinic se asociază cu 
semne de peritonită sau abces, septicemie și exteriorizare de 
fecale sau puroi la nivelul plăgii, drenului, anusului.(1,2) 
 Incidența fistulei anastomotice după chirurgia 
colorectală diferă în raport cu instituția și cu topografia 
anastomozei: fistula anastomozei colo-anale sau colo-rectale 
între 1-19%, în anastomozele colo-colice între 0-2%, în 
anastomozele ileo-colice 0,02-4% și în anstomozele ileo-ileale 
1%.(3-9) 
 Fistula anastomotică postoperatorie are una dintre cele 
mai devastatoare consecințe din chirurgia colo-rectală. Ea apare 
la 2-51% din pacienți și în general necesită intervenție de 
urgență.(10-17) Dehiscența anastomotică este cauza a 1/3 din 
numărul total al deceselor din chirurgia colorectală.(11,18,19) 
 Datorită severității consecințelor asociate fistulei 

anastomotice este important și imperativ în majoritatea cazurilor 
să se identifice complicația și să se acționeze cât mai timpuriu 
posibil. 
 Fistula anastomotică extraperitoneală se produce în 
suprafața peritoneală neinervată, astfel se poate dezvolta 
insidios, fără semne de iritație peritoneală.(20-22) Primul semn 
al acestui tip de fistulă anastomotică poate fi apariția unor 
simptome cardio-pulmonare sau urinare inexplicabile în evoluția 
postoperatorie precoce.(23-26) 
 Cu toate că incidența fistulelor după rezecția 
cancerului de colon este mică, ea rămâne cu o morbiditate și 
mortalitate semnificativă.(27-30) 
 Este justificată identificarea celor mai bune metode 
pentru evidențierea prezenței sepsisului, întrucât cu toate 
progresele realizate în cercetarea de bază și clinică, mortalitatea 
din șocul septic rămâne neschimbată și este peste 50%.(27-31) 
 După rezecțiile colo-rectale cu intenție curativă, fistula 
anastomotică prezintă consecințe precoce, cum sunt 
morbiditatea postoperatorie, mortalitatea ridicată, fiind observat 
și impactul negativ independent asupra supraviețuirii pe termen 
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lung.(32-39) 
 Nivelul seric crescut al PCR se observă în pancreatita 
acută, transplantul pancreatic, semnalând o evoluție nefavorabilă 
și putând detecta precoce și apariția necrozei.(40,41) 
 PCR este o proteină pentamerică, fiind considerată un 
indicator al complicațiilor postoperatorii chirurgicale și 
nechirurgicale.(42,43) 
 Studiile recente au arătat că nivelul seric ridicat al 
PCR, după chirurgia cancerului de rect este predictor în 
evidențierea complicațiilor septice postoperatorii, incluzând 
fistula anastomotică (FA) și poate fi un indicator al 
acestuia.(44,45) 
 Progresele din chirurgia cancerului de rect, cum sunt 
cele ale chimio-radioterapiei neoadjuvante, stapling- 
anastomozele, excizia totală de mezorect au crescut procentul 
păstrării sfincteriene, acesta putând contribui la creșterea 
riscului de FA.(46-49) 
 În studiul actual retrospectiv s-a observat evaluarea 
rolului PCR în predicția precoce a FA din rezecțiile colorectale. 
 Pentru stările inflamatorii induse de infecții, arsuri, 
procedee chirurgicale, proteinele de fază acută și unele kinine, 
hormoni au fost folosiți în clinică și în studiile experimentale ca 
indicatori.(46-50) 
 Deseori se poate observa o discrepanță între condiția 
acestor bolnavi și acești indicatori. Aceste discrepanțe pot exista 
pentru că acești factori nu mediază răspunsuri împotriva 
stresului exogen. 
 Noi am găsit anterior o creștere a nivelului seric al 
PCR în cursul intervenţiilor chirurgicale și pentru a investiga 
aceste aspecte am măsurat modificările nivelului PCR, în cursul 
evoluției postoperatorii a pacienților cu cancere colorectale. 
 

MATERIAL ŞI METODĂ DE LUCRU 
 În intervalul  ianuarie 2003 - ianuarie 2012, 341 de 
rezecții colorectale au fost efectuate pentru afecțiuni benigne și 
maligne cu anastomoze primare, la care s-au analizat 
retrospectiv incidența FA, precum și nivelurile serice ale PCR. 
 În tabelul nr. 1 sunt redate datele pacienților studiați și 
diagnosticați. 
 
Tabelul nr. 1. Datele celor 341 de pacienți cu rezecții 
colorectale 

Diagnostic  
Cancer 183/341 (53%) 

Rezecții de urgență 40/341  (12%) 
Boală Crohn 12/341  (3,5%) 
Diverticulită 13/341  (3,8%) 

Vârsta (media +/- limite) 60,0 +/- 33 (27-93) 
Scor ASA (media +/- limite) 2,5 +/- 0,6 

 La cei 342 de pacienți studiați s-a efectuat la 3,4% 
colectomie totală (11 cazuri), la 29,5% (100 cazuri) rezecție 
sigmoidiană, la 25,8% (88 cazuri) hemicolectomie dreaptă, în 
7% (24 cazuri) hemicolectomie stângă, 16% (55 cazuri) rezecție 
joasă, 11% (38 cazuri) fiind cu rezecție de tip Dixon. Toți 
pacienții din lotul studiat au primit antibiotic profilactic, pentru 
antibioterapie curativă fiind folosite cefalosporine din generația 
a III-a, în combinație cu metronidazol sau imipenem (cylopen). 
 În toate cazurile unde s-a decelat prezența FA s-a 
reintrodus antibioterapia.  
 Tumorile au fost clasificate în raport cu volumul și 
topografia, iar cele localizate la nivelul joncțiunii 
rectosigmoidiene au fost încadrate în categoria cancerelor de 
rect. Gradul de diseminare al tumorilor s-a încadrat în 
clasificarea Dukes, bazată pe examinarea histologică a pieselor 
de rezecție. 
 FA a fost definită prin prezența semnelor clinice sau 
radiologice ale fistulei anastomotice (51), definiția incluzând toți 

pacienții cu dehiscență și difuzare locală sau generalizată. 
 În protocolul de studiu efectuat s-a determinat 
simultan PCR și numărul de leucocite. Analizele au debutat 
preoperator și au durat 7 zile postoperator. 
 S-a considerat normală o valoare între 4000-10000 de 
leucocite/ml iar pentru PCR, valoarea peste 0,5 mg/ml a fost 
interpretată crescută. 
 În situația de suspectare a unei FA s-a efectuat 
radiografie abdominală sau CT. Analiza statistică a fost 
efectuată cu programul SPSS și testul Fischer, cu testul t-student 
pentru comparație. Intervalul de confidențialitate a fost de 95%, 
iar valoarea p < 0,05 a fost considerată semnificativă. 
 

REZULTATE 
 Mortalitatea intraspitalicească a fost de 3,5%. În 
evoluția postoperatorie 24 din 341 (7,05%) din pacienți au 
dezvoltat FA, diagnosticată în medie la 8,8 zile, cu limite între 
3-28 de zile postoperator.  
 În prezența FA la 5 (23%) din cazuri au fost prezente 
dureri abdominale, în 5 (16%) din cazuri drenaj fecaloid şi febră 
în 14 (61%) din cazuri. 
 La pacienții cu FA s-a reintervenit în 80% din cazuri, 
20% fiind tratați conservator. Evoluția în prezența FA a fost 
foarte complicată postoperator, cu o semnificativă prelungire a 
spitalizării, (30 ±12 zile), în raport cu bolnavii fără FA, (13 ± 8 
zile), p < 0,001. 
 Mortalitatea ridicată de 8% în prezența FA a fost 
cauzată de sepsis, mortalitatea intervențiilor fără FA fiind de 
3,2%. (p=0,20) 
 În acest studiu am comparat nivelurile serice a PCR și 
numărul leucocitelor la pacienții cu FA, în comparație cu cei 
fără FA.  
 La pacienții cu FA, nivelul PCR a avut un vârf de 17,2 
+/- 8,6mg%, după care a scăzut. 
 La toți pacienții, nivelurile PCR au crescut în primele 
două zile, cu cea mai mare cotă în ziua a 2-a, însă imediat după 
aceea, la cei fără FA au scăzut treptat în următoarele câteva zile. 
 În evaluarea acestor două categorii cu sau fără FA, la 
cei cu FA, nivelul seric al PCR a fost crescut în ziua a 3-a și a 7-
a postoperator (p <0,001). 
 Aceste diferențe nu au fost observate în evoluția 
leucocitelor, fără să existe diferențe semnificative în evoluția 
nivelului leucocitelor între cele două grupe. 
 În evoluția postoperatorie complicată, bolnavii au 
dezvoltat în 3% pneumonie. 
 În această categorie fără FA, nivelul seric al PCR a 
fost mai ridicat în zilele 3,4,5,7 postoperator, în comparaţie cu 
bolnavii care au evoluat fără complicații postoperatorii. 
 Durata spitalizării postoperatorii a contribuit 
semnificativ la costurile  chirurgicale. Durata medie a spitalizării 
postoperatorii a fost de 10 zile. 
 O prelungire a duratei spitalizării postoperatorii a fost 
asociată cu: 
1. Ventilația postoperatorie (media 18 zile) 
2. Infecția plăgii (11,7 zile) 
 În acest studiu, 3,5% (12/341) din pacienți au 
dezvoltat infecția plăgii, dintre aceștia 6 prezentau fistulă 
anastomotică. 
 La acești pacienți cu supurația plăgilor, în prezența sau 
absența FA nu s-a observat nici o diferență în comportamentul 
nivelului seric al PCR. 
3. Prezența stomei (4,5 zile) 
4. Complicațiile urinare date de sondele urinare (5 zile) 
5. Durata spitalizării postoperatorii s-a prelungit cu 3 zile pentru 
fiecare diminuare în valoare de 20g/l a albuminei serice, raportat 
la valorile preoperatorii. 
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DISCUŢII 
 Dintre factorii preoperatori, un nivel scăzut al 
albuminei a fost asociat cu o durată prelungită a spitalizării, cu 
un risc ridicat de FA. Albumina este cel mai specific element în 
reflectarea stării nutriționale (46,47), context în care datele 
actuale indică o corelare între deficitul nutrițional și prelungirea 
spitalizării postoperatorii. 
 Incidența FA din chirurgia colorectală variază între 2-
6%, cu o rată de 11% în rezecțiile anterioare joase ale rectului, 
asociată cu excizia totală a mezorectului.(36,37,48-51) 
 În studiile lui Alves și colab. (48), mortalitatea 
postoperatorie în prezența complicațiilor din FA depășește 25-
30%, iar FA participă cu 1/3 la mortalitatea după chirurgia 
colorectală. 
 Complicațiile postoperatorii sunt în general 
considerate ca cei mai importanți factori responsabili de 
creșterea duratei de spitalizare postoperatorii. 
 Într-un studiu, durata de spitalizare postoperatorie a 
fost dublă în prezența complicațiilor postoperatorii.(52) 
 FA este un factor negativ independent în 
supraviețuirea pe termen lung în cancerele 
colorectale.(36,38,39) 
 Alves și colab. (48) au observat că reintervenția 
precoce îmbunătățește supraviețuirea (mortalitate 0%) la cei 
reoperați sub 5 zile după operația primară, în comparație cu 18% 
la cei cu reintervenție după 5 zile. 
 Este posibil ca impactul negativ al FA asupra 
supraviețuirii pe termen lung să fie influențat prin mortalitatea 
postoperatorie înaltă, asociată cu sepsisul intraoperator 
consecutiv.(53,54,55) 
 Studii recente au demonstrat că prezența SIRS-lui, 
evidențiat prin concentraţia crescută a PCR-lui, se asociază cu o 
supraviețuire slabă, la pacienții care au suferit rezecție cu 
potențial curativ pentru cancerele colorectale.(45,54) 
 Este posibil ca durata și amplitudinea SIRS-lui să fie 
un factor important în determinarea evoluției tardive a 
pacienților cu FA. Pe de altă parte este stabilit că există un 
proces SIRS autolimitat după intervențiile chirurgicale 
necomplicate. Pacienții cu FA suferă de ”dublă agresiune”, 
prima este rezultatul actului chirurgical, a doua fiind sepsisul 
asociat cu un SIRS persistent și de durată. 
 Elementele SIRS-lui, cum sunt citokinele, factorii de 
creștere sunt un răspuns la sepsisul intraabdominal și asociate 
imunodepresiei pot avea un efect direct aupra creșterii și 
înmulțirii celulelor tumorale reziduale.(50,56) 
 Nivelul seric al PCR crește după diferitele tipuri 
operatorii, arătând un vârf după 48 de ore până la 96 ore.(42,17) 
 În studiul actual am observat la pacienții cu sau fără 
FA o creștere a nivelului PCR, cu un maxim de nivel în ziua a 2-
a postoperatorie, după care nivelul a scăzut în ziua a doua, dacă 
bolnavul a evoluat fără FA. 
 Matthienssen și colab. (44) au descris constatarea 
creșterii mai de durată a PCR ca fiind un indicator al incidenței 
FA după rezecțiile Dixon. 
 Welsch și colab. (45) au observat o corelație între 
creșterea persistentă a nivelului PCR, ca fiind un element 
predictiv pentru sepsis și intervențiile pe rect. În acest studiu 
(45) autorii au observat o diferență semnificativă în nivelul 
PCR-lui la pacienții cu FA, supurația plăgii, pneumonie.         
Persistența unei concentrații serice a PCR-lui începând din 
preoperator până postoperator, pare a fi un factor predictiv bun. 
 Apariția FA are o semnificație mare, întrucât există 
ipoteza că prezența FA după o rezecție aparent curativă se 
însoțește de prezența tumorii reziduale, iar dacă este așa, atunci 
intervalul liber de boală la 2 ani este diminuat.(58-61) 
 Folosind nivelul PCR în diagnosticarea FA, putem 

reduce durata terapiei. Nivelul ridicat al PCR s-a identificat în 
zilele 3 și 7 postoperator, ceea ce poate ridica suspiciunea cu 2-6 
zile în avans de apariția FA. Durata medie a apariției FA a fost 
de 8 zile postoperator, cel mai ridicat nivel al PCR a fost 
identificat cu o zi înaintea manifestării FA, doar în 19% din 
cazuri. 
 Creșterea nivelului seric al PCR și prezența FA poate 
fi consecința perturbării microcirculației cu ischemia locală 
consecutivă.(62-65) 
 Millan și colab. (61) au arătat că reducerea pH-lui 
intramucos la nivelul gurii de anastomoză a fost în mod 
semnificativ asociat cu FA, iar datele publicate de Vignoli și 
colab. (65) au observat că diminuarea fluxului sanguin al 
bontului rectal, măsurat prin flow-fotometrie Doppler a fost 
asociată cu creșterea riscului de FA.  
 Pentru a trage concluzii privind raportul dintre nivelul 
PCR, perfuzia anastomozei și microcirculație sunt necesare 
studii în continuare.  
 În studiul lui Welsch și colab. (45) valoarea 
leucocitelor nu a indicat o evoluție nefavorabilă la fel de precoce 
ca PCR, iar datele noastre au arătat o creștere postoperatorie a 
leucocitelor în ambele grupe, fără diferențe semnificative. 
 PCR s-a dovedit mult mai sensibilă decât valorile 
leucocitelor în identificarea FA. 
 

CONCLUZII 
 PCR-serică este un marker predictor pentru 
evidențierea complicațiilor septice postoperatorii. 
 Creșterea persistentă a nivelului seric al PCR fără 
tendință de revenire progresivă, precede apariția FA, după 
chirurgia colorectală. 
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