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ADNOTARE  

Pleșco Elena “Analiza comparativă a eficacității diferitor metode de protejare locală a anastomozei 

pe colon”. Teză de doctor în științe medicale, Chișinău 2024. Teza constă din introducere, 5 capitole, 

concluzii, recomandări practice, bibliografie 248 de titluri, 129 pagini conținut de bază, 18 tabele, 182 

figuri. Rezultatele obținute sunt publicate în 25 de lucrări științifice. 

Cuvinte cheie: dehiscența anastomozei colonice, anastomoză primară, adezivul tisular latex, plasma cu 

concentrația sporită de trombocite, adeziv cianoacrilat, pelicula de colagen.  

Domeniul de studiu: 321.13 – chirurgie. 

Scopul lucrării: Optimizarea rezultatelor intervențiilor chirurgicale pe colon cu aplicarea anastomozei 

prin argumentarea clinico-experimentală a eficacității utilizării diferitor metode pentru protejarea locală a 

zonei anastomotice. 

Obiectivele lucrării: (1) Studierea experimentală a particularităților morfologice ale proceselor 

reparative în dependență de substanța utilizată pentru protejarea locală a zonei anastomotice; (2) 

evaluarea experimentală a eficacității substanțelor biologice și sintetice prin prisma aprecierei exprimării 

procesului aderențial intraabdominal și a presiunii de explozie a anastomozei colonice; (3) determinarea 

potențialelor factorilor de risc și evaluarea impactului lor asupra apariției dehiscenței anastomozei 

colonice; (4) aprecierea valorii procalcitoninei în monitorizarea dehiscenței anastomozei pe colon; (5) 

evaluarea clinică a eficacității utilizării substanțelor biologice și sintetice pentru protejare locală a 

anastomozei colonice prin studierea rezultatelor postoperatorii. 

Noutatea și originalitatea științifică: În baza cercetării experimentale au fost stabilite etapele principale 

a proceselor regenerativ-reparative în zona anastomozei pe colon cu elaborarea consecutivității acestor 

procese cuantificată de noi în 4 etape morfologice. Au fost stabilite particularitățile proceselor 

regenerative în dependența de substanța aplicata pe zona anastomozei cu scop de protecție locală. În bază 

datelor studiului prezent, a fost determinată eficacitatea substanțelor atât biologice, cât, și sintetice. 

Experimental a fost demonstrată eficacitatea ATL și PCST ce s-a manifestat prin creșterea presiunii de 

explozie a anastomozei; morfologic prin intensificarea proceselor regenerativ-reparative. Corespunzător, 

au fost stabilite metode optimale de protejarea anastomozei pe colon prin aplicarea locală a ATL și PCST. 

În baza evaluării clinice au fost stabiliți factorii de risc în apariția dehiscenței anastomozei colonice. 

Valoare statistic semnificativă dețin următoarele: (1) vârsta pacientului peste 60 ani, (2) ASA≥3, (3) CLS 

mai mult de 11 puncte, (4) PROCOLE index mai mult de 4.83. În bază evaluării analizelor de laborator, 

în special, nivelului de procalcitonină a fost demonstrat, că în cazul perioadei postoperatorii complicate 

cu dezvoltarea DAC are loc majorarea nivelului procalcitoninei la a 3-a, a 5-a și a 7-a zi după intervenție 

chirurgicală (p˂0.0001) vs perioada postoperatorie necomplicată, unde a avut loc creșterea 

nesemnificativă a nivelului seric a procalcitoninei la a 3-a zi postoperator, cu scăderea ulterioară la a 5-a 

și a 7-a zi postoperator. Așa dar, a fost dovedită valoarea procalcitoninei, ca markerul serologic în 

diagnosticarea dehiscenței anastomozei pe colon. 

Problema științifică soluționată: constă în studierea dinamicii proceselor regenerativ-reparative în zona 

anastomozei colonice în mod experimental, precum și determinarea metodelor optimale pentru protejarea 

anastomozei pe colon; aprecierea valorii factorilor de risc în apariția DAC în condiții clinice. 

Semnificația teoretică: Au fost stabilite metodele optimale de protejare locală a anastomozei pe colon în 

baza cercetării proceselor reparative a anastomozei, aprecierea exprimării procesului aderențial și 

determinarea presiunii de explozie a anastomozei colonice. A fost estimată valoarea factorilor de risc în 

apariție dehiscenței anastomotice și studiată eficacitatea procalcitoninei pentru diagnosticarea acesteia. 

Valoarea aplicativă a lucrării: Clinico-experimental au fost stabilite și argumentate substanțele optimale 

biologice și sintetice, care pot fi utilizate pentru protejare locală a anastomozei pe colon. A fost apreciat 

impactul factorilor de risc in dezvoltarea dehiscenței anastomotice. A fost stabilită valoarea 

procalcitoninei în diagnosticarea dehiscenței anastomozei pe colon. 

Implementarea rezultatelor științifice: Au fost elaborate și implementate metode noi de tratament al 

pacienților cu patologie chirurgicală a colonului în 4 secții de chirurgie ale IMSP Institutului de Medicină 

Urgentă (Chișinău) și în procesul didactic în Universitatea de Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae 

Testemițanu”, la Catedra de chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”. 
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РЕЗЮМЕ 

Плешко Елена «Сравнительный анализ эффективности различных методов локальной 

защиты толстокишечного анастомоза» Диссертация на соискание степени кандидата 

медицинских наук, Кишинев, 2024. Диссертация состоит из введения, 5-и глав, выводов, 

практических рекомендаций, библиографии из 248 наименований, 129 страниц основного текста, 

18 таблиц, 182 рисункa. Полученные результаты были опубликованы в 25 научных работах. 

Ключевые слова: несостоятельность толстокишечного анастомоза, первичный анастомоз, 

тканевой латексный клей, плазма, обогащенная тромбоцитами, цианоакрилатный клей, 

коллагеновая пленка. 

Область исследования: 321.13 – xирургия. 

Цель работы: Улучшение результатов хирургических вмешательств на толстом кишечнике с 

наложением анастомоза посредством клинико-экспериментального обоснования эффективности 

использования различных веществ для локальной защиты зоны анастомоза. 

Задачи исследования: (1) экспериментальное изучение особенностей репаративных процессов, в 

зависимости от вещества, использованного для локальной защиты анастомоза (2) 

экспериментальное определение эффективности биологических и синтетических веществ, 

посредством определения выраженности внутрибрюшного спаечного процесса и давления разрыва 

анастомоза; (3) определение факторов риска и их значимости в развитии несостоятельности 

толстокишечного анастомоза; (4) оценка роли прокальцитонина для мониторизации 

несостоятельности толстокишечного анастомоза; (5) клиническая оценка эффективности 

использования биологических и синтетических веществ для локальной защиты зоны 

толстокишечного анастомоза посредством изучения послеоперационных результатов. 
Новизна и оригинальность исследований: экспериментально были установлены основные 

этапы репаративных процессов в зоне анастомоза. Нами было выделены 4 основных 

морфологических этапа. Были изучены особенности репаративных процессов, в зависимости от 

вещества, использованного для локальной защиты зоны анастомоза. Экспериментально была 

продемонстрирована эффективность латексного клея и плазмы, обогащенной тромбоцитами, 

посредством роста давления разрыва анастомоза; морфологически - интенсификацией 

репаративных процессов. Были установлены оптимальные методы защиты толстокишечного 

анастомоза посредством локального использования тканевого латексного клея и плазмы, 

обогащенной тромбоцитами. Клинически, были установлены статистически значимые факторы 

риска развития несостоятельности толстокишечного анастомоза: (1) возраст старше 60 лет, (2) 

ASA≥3, (3) CLS ˃11-и пунктов, (4) PROCOLE index ˃4.83. В послеоперационном периоде, 

осложненным развитием несостоятельности анастомоза, отмечалось повышение уровня 

прокальцитонина на 3-ий, 5-ый и 7-ой день (p˂0.0001) vs неосложненный, где имело место 

увеличение прокальцитонина на 3-ий день с последующим уменьшением на 5-ый и 7-ой день. 

Таким образом, была доказана, роль прокальцитонина, как, маркера в диагностике 

несостоятельности толстокишечного анастомоза. 

 Решенная научная задача: состоит в экспериментальном изучении динамики репаративных 

процессов в зоне толстокишечного анастомоза, определении оптимальных методов защиты 

анастомоза, клиническом определении роли факторов риска в развитии несостоятельности 

толстокишечного анастомоза. 

Теоретическая значимость: были установлены оптимальные методы локальной защиты 

толстокишечного анастомоза, на основании изучения особенностей репаративных процессов в 

зоне анастомоза, определения выраженности спаечного процесса и давления разрыва 

толстокишечного анастомоза. Была оценена роль факторов риска в развитии несостоятельности 

толстокишечного анастомоза, была изучена эффективность прокальцитонина в ее диагностике.  

Практическая значимость: были обоснованы оптимальные методы локальной защиты 

анастомоза. Оценена значимость факторов риска в развитии несостоятельности и роль 

прокальцитонина в ее диагностике. 

Внедрение научных результатов: Были созданы и внедрены новые методы лечения пациентов с 

хирургической патологией толстого кишечника в 4-х хирургических отделениях Института 

Ургентной Медицины (Кишинев) и в педагогический процесс Государственного Медицинского и 

Фармацевтического Университета „Николае Тестемицану”, Кафедры Хирургии № 1 „Николае 

Анестиади”. 
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SUMMARY  

Pleshco Elena “Comparative analysis of the effectiveness of various methods for local protection of 

colonic anastomosis”. Thesis for the scientific degree of MD, PhD, Chisinau, 2024. The thesis 

includes introduction, 5 chapters, conclusions, practical recommendations, bibliography of 248 sources, 

129 pages of basic text, 182 figures, 18 tables. The obtained results were published in 25 scientific works. 

Key words: anastomotic leakage, primary anastomosis, latex tissue adhesive, platelet-rich plasma, 

cyanoacrylate adhesive, collagen patch 

The research domain: 321.13 – surgery. 

Aim of study: To improve of the results of surgical treatment on the colon with anastomosis performing 

by clinical and experimental argumentation of the efficacy of using of different substances for local 

protection of anastomotic zone 

The research objectives: (1) experimental studying of the morphological particularities of reparative 

processes depending on the substance used for local protection of the anastomotic area; (2) experimental 

evaluation of effectiveness of biological and synthetic substances through the prism of the appreciation of 

the expression of the intra-abdominal adhesion process and the burst pressure of colonic anastomosis; (3) 

determination of risk factors and assessment of their impact in the developtment of anastomotic leakage; 

(4) assessment of the value of procalciton in the monitoring of anastomotic leakage; (5) clinical 

evaluation of the effectiveness of the use of biological and synthetic substances for local protection of the 

anastomotic area by studying of postoperative results. 

The novelty and the scientific originality: In experimental study the principal steps of the regenerative-

reparative processes in the anastomotic zone were established, quantified by us in 4 main morphological 

steps. The particularities of the reparative processes, depending on the substance applied on the 

anastomotic zone for its local protection were studied. Based on the data obtained in this study the 

efficacy of the synthetic and biological substances was established. Experimentally, the efficacy of latex 

tissue adhesive and platelet-rich plasma was demonstrated which manifested by increasing of explosion 

pressure of colonic anastomosis; morphologically by acceleration of the regenerative-reparative 

processes. Accordingly, the optimal methods for local protection of anastomosis with latex tissue 

adhesive and platelet-rich plasma were established. Based on the clinical study, risk factors for the 

development of the anastomotic leakage were established. The following are statistically significant: (1) 

age > 60 years, (2) ASA≥3, (3) CLS more than 11 points, (4) PROCOLE index more than 4.83. Based on 

the laboratory study, in particular, the level of procalcitonin the following was demonstrated: in the 

postoperative period complicated with anastomotic leakage, there was increasing of the level of 

procalcitonin on the 3rd, 5th and 7th postoperative days (˂0.0001) vs noncomplicated postoperative 

period, where there was nonsignificant increasing of the level of procalcitonin on the 3rd day, followed 

by decreasing on the 5th and 7th postoperative days. Thus, the value of procalcitonin as a serological 

marker in the diagnosis of anastomotic leakage has been proven. 

 The scientific solved problem consists in studying the dynamics of the regenerative-reparative 

processes in the area of the colonic anastomosis experimentally, as well as determining the optimal 

methods for protection of the colonic anastomosis; assessing the value of risk factors in the occurrence of 

anastomotic leakage in clinical conditions. 

The theoretical significance: clinic-experimental argumentation of the optimal methods for local 

protection of colonic anastomosis, based on the study of particularities of the reparative processes in the 

area anastomosis, determining of severity of the abdominal adhesions and determining of explosion 

pressure of colonic anastomosis. The value of risk factors in the development of anastomotic leakage was 

assessed. The efficacy of procalcitonin for diagnosis of anastomotic leakage was studied. 

The applicative value of the work: the optimal methods were established clinically and experimentally 

which can be used for local protection of colonic anastomosis. The value of risk factors in the 

development of anastomotic leakage was assessed. The efficacy of procalcitonin for diagnosis of 

anastomotic leakage was studied. 

The implementation of the scientific results: As a result of the present study new treatment procedures 

for patients with surgical pathology of large bowel were formed and introduced in the 4 surgical 

departments of the Chisinau Institute of Urgent Medicine, as well as in the training curricula at the 

Medical and Farmacy University „Nicolae Testemitsanu”, Surgical Department N.1 „Nicolae Anestiadi”. 
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Lista abrevierilor 

AC - Adeziv cianoacrilat 

AN – Anastomoză neprotejată 

ATL – Adeziv tisular latex 

AP - Anastomoză primară 

ASA - American Society of Anesthesiologists 

ATP - Alimentarea totală parenterală 

CLS – Colon Leakage Score 

TC – Tomografia computerizată 

DAC - Dehiscența anastomozei pe colon 

H&E - Hematoxilină și eozină 

IMSP IMU - Instituția Medico-Sanitară Publică Institutul de Medicină Urgentă 

NS - Statistic nesemnificativ 

NO – Monoxid de azot 

MMP - Matrix-metaloproteinaze  

PMN - Polimorfonucleare 
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PC-reactivă - Proteină C-reactivă 

PCST - Plasma cu concentrația sporită de trombocite 

PROCOLE - Prognostic Colorectal Leakage 

STEC - Side-to-End Colostomy 

VG - Van Gieson 
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INTRODUCERE 

Actualitatea temei. Dehiscența anastomozei pe colon (DAC), până în prezent, rămâne a 

fi una dintre problemele cele mai complexe şi controversate în chirurgia colorectală, cât în cea 

programată, atât și, în special, în aceea de urgenţă. DAC reprezinta cea mai serioasă complicație 

a chirurgiei colorectale, care este asociată cu mortalitatea și morbiditatea sporită [1]. 

Descrierea situaţiei în domeniul de cercetare şi identificarea problemelor de cercetare.  

DAC reprezintă o problemă importantă pentru sănătatea publică cu impact medico-social 

și economic major [2, 3]. În pofida performanțelor raportate în medicină, în special, în chirurgia 

colorectală, DAC a fost și rămâne a fi una din cele mai periculoase complicaţii postoperatorii [4, 

5], fără tendință semnificativă de reducere. Durata aflării pacientului în staționar în cadrul 

apariției acestei complicații crește de 8-10 ori [6, 7]. 

DAC reprezintă o problemă care poate apărea la orice nivel al tractului digestiv, dar în 

cadrul chirurgiei colorectale incidența ei atinge cele mai înalte cifre. Conform datelor literaturii 

de specialitate, incidența acestei complicații oscilează în limite destul de largi: de la 1%-12% [8-

13] până la 19-32% [14]. Deosebit de stringentă această problemă este în chirurgia colorectală de 

urgenţă [15], în special, în condiții de ocluzie intestinală joasă și atinge cifre înalte până la 9-

13% [16]. În cadrul intervenţiilor programate incidența dehiscenţei anastomotice este de 2-7% 

[17-19], iar în cazul intervenţiilor chirurgicale la nivelul rectului ajunge până la 7-15% [20]. În 

chirurgia cancerului rectal DAC este nu numai factorul decisiv al mortalității [21], dar se 

asociază și cu incidența sporită de recidivă locală a cancerului și cu durata redusă de 

supraviețuire [22]. DAC este una dintre complicațiile, care frecvent necesită intervenție 

chirurgicală repetată. Majoritatea relaparotomiilor se efectuează după 2 zile de la prima apariție 

măcar al unui parametru pozitiv a DAC, cu întârzierea în mediu de 3.5 zile [23].   

Mortalitatea postoperatorie reprezintă unul dintre indicii de calitate al serviciului medical. 

Mortalitatea postoperatorie în cadrul apariției acestei complicații oscilează în limite vaste de la 

6%-30% [24, 25] până la 50% [26], şi poate avea loc pe parcursul primei luni după intervenţia 

chirurgicală [27]. DAC se datorează 1/3 din mortalitatea postoperatorie în cadrul chirurgiei 

colorectale, iar la pacienţii ce au supravieţuit se determină o creștere considerabilă a duratei de 

spitalizare [28].  

În prezent, definiție universală, unanim acceptată a DAC nu există. Contraversele sunt 

determinate de absența criteriilor concrete clinico-instrumentale de definire. Patogeneza 

dezvoltării acestei complicații până în prezent rămâne pe deplin neelucidată. Se consideră că 

fluxul sanguin local, contaminarea bacteriană, tehnica aplicării anastomozei, urgență intervenției 



11 
 

chirurgicale, aplicarea anastomozei pe colon nepregătit, lipsa experienței chirurgului sunt factori 

ce predispun la apariția acestei complicații [27, 29]. Majoritatea factorilor de risc a dehiscenței 

anastomotice descriși în literatura de specialitate, rămân și actualmente contradictorii și 

discutabili.  

Manifestările clinice ale dehiscenței anastomotice sunt variabile în dependență de 

localizare, dimensiunile defectului și țesuturile adiacente, care sunt implicate nemijlocit în proces 

și pot participa la delimitarea lui [30].  

Diagnosticarea precoce și intervenția chirurgicală efectuată la timp poate ameliora 

considerabil rezultatul final. Diagnosticul, în primul rând, se bazează pe tabloul clinic, care poate 

fi atenuat din cauza aplicării blocului epidural [31], administrării preparatelor analgezice, 

inclusiv și cele opioide, terapiei antibacteriene, infuzionale.  

Creșterea nivelului indicelor inflamatorii în sângele periferic poate fi semnificativ, dar 

acuratețea și specificitatea metodei este joasă și, respectiv, schimbările apar cu o întârziere 

semnificativă. Actualmente multiple studii sunt axate pe depistarea markerilor, care pot fi 

utilizați pentru diagnosticarea precoce a DAC [32]. Recent, în calitate de marker precoce a DAC, 

a fost descrisă proteină C-reactivă, care reprezintă indicatorul real al complicațiilor infecțioase, 

care apar după rezecții rectale [33] sau proceduri colorectale elective [34], dar este un parametru 

nespecific și inutil pentru diferențierea complicațiilor infecțioase [35]. Un alt marker serologic 

este procalcitonina, care poate fi utilizată pentru diagnosticarea precoce a infecției după 

intervenții chirurgicale [36].  

În prezent, se realizează evaluarea parametrilor, cu valoare pronostică la pacienții cu 

patologie oncologică colorectală. În acest aspect se studiază rolul D-dimerilor. Conform datelor 

lui Kilic și coaut., (2008) concentrația crescută a D-dimerilor, stadia după Duke și forma 

histologică a tumorii prezintă factori independenți de prognostic [37].  

Severitatea dehiscenței anastomotice și necesitatea tratamentului adecvat cere un 

diagnostic prompt și urgent, care este bazat, de asemenea, și pe date imagistice. Frecvent 

diagnosticul este dificil, şi devine evident dar după câteva zile de supraveghere minuţioasă [38]. 

În acest caz intervalul de timp între intervenţia chirurgicală şi diagnosticarea acestei complicaţii 

poate varia de la 8 până la 13 zile [39]. Ocazional, DAC poare fi depistată în timpul 

laparotomiei, iar uneori, spre regret, la autopsie [40]. 

Actualmente se realizează numeroase studii pentru cercetarea și elaborarea metodelor de 

protejare a anastomozei colonice. În acest scop a fost propusă aplicarea locală a diferitor 

substanțe, atât biologice, cât și sintetice, utilizarea stenturilor colonice intraluminale, aplicarea 

procedeului STEC, etc.  
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Dehiscența anastomozei pe colon reprezintă una dintre cele mai stringente și dificile 

probleme a chirurgiei colorectale contemporane. Importanța științifică, practică și socială a 

problemei luate în cercetare reiesă din lipsa unui consens unanim acceptat privind criteriilor de 

definire a problemei, valoarea factorilor de risc și principiilor de bază în abordarea diagnostico-

curativă. 

Scopul lucrării: Ameliorarea rezultatelor aplicării anastomozei pe colon prin argumentarea 

clinico-experimentală a eficacității utilizării diferitor substanțe pentru protejarea locală a zonei 

anastomotice.  

Obiectivele cercetării: 

1. Studierea experimentală a particularităților morfologice ale proceselor reparative în dependență 

de substanța utilizată pentru protejarea locală a zonei anastomotice.  

2. Evaluarea experimentală a eficacității substanțelor biologice și sintetice prin prisma aprecierei 

exprimării procesului aderențial intraabdominal și a presiunii de explozie a anastomozei 

colonice. 

3. Determinarea factorilor de risc și evaluarea impactului lor asupra apariției dehiscenței 

anastomozei colonice. 

4. Aprecierea valorii procalcitoninei în monitorizarea dehiscenței anastomozei pe colon. 

5. Evaluarea clinică a eficacității utilizării substanțelor biologice și sintetice pentru protejare locală 

a anastomozei colonice prin studierea rezultatelor postoperatorii. 

Metodologia cercetării ştiinţifice: Cercetarea prezentă include – 2 etape: studiu experimental 

preclinic pe animale (șobolani) și studiu clinic. În condiții experimentale a fost apreciată 

eficacitatea și inofensivitatea diferitor substanțe sintetice și biologice pentru protejarea 

anastomozei pe colon cu determinarea substanței optimale pentru acest scop.  

La baza cercetării clinice se află analiza prospectivă şi retrospectivă a rezultatelor 

investigaţiilor şi tratamentului pacienţilor cu patologie chirurgicală a colonului, din care lotul de 

control – L0 a constituit pacienţi, cărora le-a fost aplicată anastomoză colonică neprotejată (aa. 

2010-2016), lotul de cercetare – L1 - pacienţi, cărora le-a fost aplicată anastomoză pe colon 

protejată prin aplicarea locală a adezivului tisular latex (ATL) și a plasmei cu concentrație 

sporită de trombocite (PCST), aa. 2014-2016. Criteriul principal al repartizării pacienţilor pe 

loturi a servit utilizarea substanțelor sintetice și biologice pentru protejarea locală a anastomozei 

pe colon.  

Drept criterii de excluderea au fost: refuzul pacientului de a participa în studiu, vârsta 

până la 18 ani, tromboză mezenterială, pertonită difuză. 
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Au fost studiați factorii de risc ai dehiscenței anastomotice și impactul lor în apariție 

complicației respective. Perioada postoperatorie la pacienții cu anastomoză pe colon a fost 

monitorizată prin supraveghere clinico-obiectivă, termometrie. Drept metode de cercetare s-au 

utilizat: testele standard de laborator (analiza generală a sângelui, analiza biochimică, 

coagulograma, ionograma); markerii procesului inflamator (proteină C-reactivă, procalcitonină); 

precum și metode instrumentale (Ro-grafia toracică și abdominală, fistulografie, ultrasonografie 

abdominală, tomografia computerizată); metode morfologice și statistice. 

Noutatea și originalitatea științifică: În baza cercetării experimentale au fost stabilite etapele 

principale ale proceselor regenerativ-reparative în zona anastomozei pe colon cu elaborarea 

consecutivității acestor procese cuantificată de noi în 4 etape morfologice. De asemenea, au fost 

stabilite particularitățile proceselor regenerative în dependență de substanța aplicată pe zona 

anastomozei cu scop de protecție locală. În bază datelor studiului prezent, a fost determinată 

eficacitatea substanțelor atât biologice, cât, și sintetice. Experimental a fost demonstrată 

eficacitatea ATL și PCST ce s-a manifestat prin creșterea presiunii de explozie a anastomozei iar 

morfologic prin intensificarea proceselor regenerativ-reparative. Corespunzător, au fost stabilite 

metode optimale de protejarea anastomozei pe colon prin aplicarea locală a ATL și PCST.  

În baza evaluării clinice au fost stabiliți factorii de risc în apariția dehiscenței 

anastomozei colonice. Valoare statistic semnificativă dețin următori factori: (1) vârsta 

pacientului peste 60 ani (p<0.05), (2) ASA≥3 (p<0.05), (3) CLS mai mult de 11 puncte (p<0.01), 

(4) PROCOLE index mai mult de 4.83 (p<0.05). Alți factori evaluați în mod separat, cum ar fi: 

sexul, indexul masei corporale, urgența intervenției chirurgicale, modalitatea de aplicarea 

anastomozei pe colon, tipul de operație, aplicarea stomei de protecție, durata intervenției 

chirurgicale, etc., nu au valoare statistic veridică pentru dezvoltarea DAC. 

În bază evaluării analizelor de laborator, în special, nivelului de procalcitonină a fost 

demonstrat, că în cazul perioadei postoperatorii complicate cu dezvoltarea DAC are loc 

majorarea nivelului procalcitoninei la a 3-a, a 5-a și a 7-a zi după intervenție chirurgicală 

(p˂0.0001) vs perioada postoperatorie necomplicată, unde a avut loc creșterea nesemnificativă a 

nivelului seric a procalcitoninei la a 3-a zi postoperator, cu scăderea ulterioară la a 5-a și a 7-a zi 

postoperator. Așa dar, a fost dovedită valoarea procalcitoninei, în calitate de marker serologic în 

diagnosticarea DAC. 

Problema științifică soluționată constă în studierea dinamicii proceselor regenerativ-reparative 

în zona anastomozei colonice în mod experimental, precum și determinarea metodelor optimale 

pentru protejarea anastomozei pe colon; aprecierea valorii factorilor de risc în apariția DAC în 

condiții clinice. 
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Valoarea aplicativă a lucrării: Au fost stabilite particularitățile procesului regenerativ-reparativ 

în zona anastomozei, cu aprecierea eficacității substanțelor utilizate pentru protejarea locală a 

zonei anastomotice. În studiu sunt prezentate valorile diferitor factori de risc a dehiscenței 

anastomotice și impactul lor în apariția DAC. S-au prezentat în detalii particularităţile testelor 

standarde de laborator și markerilor serologici în dependenţă de timpul apariției și tipul 

dehiscenței anastomotice. A fost studiată și prezentată informativitatea utilizării procalcitoninei 

în diagnosticarea precoce a DAC. Sunt prezentate recomandările practice cu necesitatea 

aprecierii riscului apariției dehiscenței anastomozei pe colon. S-au elaborat şi introdus aspectele 

tehnice raţionale ale intervenţiilor chirurgicale cu riscul sporit a apariției DAC, bazate pe 

utilizarea ATL și PCST pentru protejarea zonei anastomozei. 

Implementarea rezultatelor ştiinţifice: În baza cercetării, au fost implementate noi metode de 

diagnostic şi tratament al pacienţilor cu patologia chirurgicală a colonului în patru secţii de 

chirurgie şi endoscopie a IMSP Institutului de Medicină Urgentă (Chişinău, Republica Moldova) 

şi în procesul didactic al Catedrei de chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”. 

Aprobarea rezultatelor științifice. Rezultatele ştiinţifice obţinute pe parcursul realizării lucrării 

au fost prezentate şi discutate în cadrul forurilor ştiinţifice naţionale şi internaţionale: 

International Conference of Young Researchers X edition (Chișinău, 2012); Conferința anuală 

IMSP IMU (Chişinău, 2013); A XXXV-a Reuniunea a chirurgilor din Moldova „Iacomi-

Răzeșu”. A VII-a Conferința Internațională de Chirurgie (Romănia, Piatra Neamți, 2013); 

Uniunea Medicală Balcanică Sesiunea a XIX–a a Zilelor Uniunii Medicale Balcanice şi 

Congresul al II–lea în Medicina de Urgenţă din Republica Moldova (Chişinău, 2013); Conferința 

USMF „Nicolae Testimițanu” (Chişinău, 2013); 5th International Medical Congress for Students 

and Young Doctors „Med Espera”, (Chișinău, 2014); Conferința anuală IMSP IMU (Chişinău, 

2014); Congresul Național de Chirurgie, ediția a XXVII-a, Chirurgia (Sinaia, 2014); A XXXVI-

A Reuniunea a chirurgilor din Moldova „Iacomi-Răzeșu”. A VIII-A Conferința Internațională de 

Chirurgie, (Romănia, Piatra Neamți, 2014);  Sesiunea a Zilelor Uniunii Medicale Balcanice în 

Medicina de Urgenţă din Republica Moldova (Chişinău, 2014); Conferința anuală CNŞPMU 

(Chişinău, 2014); A XXXVII–a Reuniune a chirurgilor din Moldova „Iacomi – Razesu”, 

(Romănia, Piatra Neamți, 2015); Conferința anuală IMSP IMU (Chişinău, 2015); Conferința 

anuală IMSP IMU (Chişinău, 2016); Conferința științifică „Nicolae Anestiadi - nume etern al 

chirurgiei basarabene” (Chişinău, 2016); Reuniunea Internațională de Chirurgie (Romănia, Iași, 

2016); Conferința USMF „Nicolae Testimițanu” (Chişinău, 2016); European Exhibition of 

Creativity and Inovation (Romănia, Iași, 2017); Conferința USMF „Nicolae Testimițanu” 

(Chişinău, 2017); Conferința USMF „Nicolae Testimițanu” (Chişinău, 2019). 
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Rezultatele cercetării au fost discutate şi aprobate la şedinţa catedrei de chirurgie nr.1 

„Nicolae Anestiadi” şi a Laboratorului chirurgie hepato-pancreato-biliară din cadrul Universităţii 

de Medicina şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu” (procesul verbal nr. 3, din 11.10.2023) şi la 

şedinţa Seminarului Ştiinţific de profil „Chirurgia” (procesul verbal nr. 8.1, din 12.12.2023). 

Publicaţii la tema tezei: La tema tezei au fost publicate 25 lucrări științifice, dintre care articole 

publicate în reviste naţionale recenzate (categoria B) – 8, rezumate ale prezentărilor la congrese 

Naţionale şi Internaţionale – 17; numărul publicaţiilor fără coautori – 7.   

Sumarul compartimentelor tezei. Teza include adnotările în limbile română, rusă și engleză, 

lista abrevierilor, introducere, 5 capitole, concluzii generale, recomandările practice, bibliografie 

248 de surse, anexe, declarații privind asumarea răspunderii, CV-ul autorului. Lucrarea include 

18 tabele, 182 de figuri şi 5 anexe.  

În partea introductivă a lucrării sunt prezentate actualitatea şi importanţa ştiinţifico-

practică a problemei abordate, scopul, obiectivele, noutatea ştiinţifică, importanţa teoretică şi 

valoarea aplicativă a lucrării, aprobarea rezultatelor. 

Capitolul 1. Aspectele contemporane ale etiologiei, patogenezei, factorilor de risc, diagnosti 

cului, managementului și metodelor de prevenire a dehiscenței anastomozei pe colon 

include analiza publicațiilor în literatura de specialitate la tema tezei în cadrul - definiție, 

incidența DAC, morbiditate și letalitate în cazul apariției acestei complicației. În sursele 

mondiale sunt prezentate datele contemporane a regenerării anastomozei pe colon, influența 

asupra acestui proces a diferitor factori de risc și impactul lor in apariția dehiscenței 

anastomotice. Sunt discutate diferite metode de protejare locală a anastomozei pe colon și 

analizate beneficiile și dezavantajele lor. La fel, sunt analizate diverse metode de diagnosticare a 

acestei complicații, eficacitatea utilizării diferitor markerii serologici a dehiscenței anastomotice. 

De asemenea, a fost analizat rolul parametrilor, ce posedă valoare pronostică la pacienții cu 

patologie oncologică colorectală.        

Capitolul 2. Materiale și metode ale studiilor experimentale și clinice prezintă caracteristica 

generală şi metodologia cercetărilor experimentale pentru studierea proceselor regenerative în 

zona anastomozei, eficacitatea diferitor substanțe cât biologice, atât și sintetice pentru protejarea 

locală a zonei anastomozei. De asemenea, este descrisă metodologia studiului experimental 

pentru stabilirea metodei optimale de protejare a anastomozelor primare. În acest capitol este 

prezentată caracteristica generală a loturilor de pacienţi incluşi în studiu şi metodelor de 

cercetare de laborator, imagistice, precum şi a metodelor de prelucrare statistică. 

Capitolul 3. Evaluarea experimentală a metodelor optimale de protejare locală a 

anastomozei pe colon conţine rezultatele studiilor experimentale pentru aprecierea și 
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argumentarea metodei optimale (efective și inofensive) de protejare a anastomozelor primare pe 

colon, prin prisma aprecierei presiunii de explozie a anastomozei și procesului aderențial 

intraabdominal. 

Capitol 4. Particularitățile morfologice a vindecării anastomozei colonice în condiții 

experimentale prezintă analiza statistică detaliată a particularităților morfologice a proceselor 

regenerativ-reparative în zona anastomozei și evaluarea incidenței complicațiilor în condiții 

experimentale. 

Capitolul 5. Rezultatele utilizării diferitor substanțe pentru protejarea anastomozei pe 

colon (studiu clinic) prezintă studierea detaliată a valorii diferitor factorilor de risc și aprecierea 

impactul lor in dezvoltarea dehiscenței anastomozei pe colon. În acest capitol a fost studiată 

informitivitatea markerilor serologici în dehiscența anastomozei pe colon. De asemenea, sunt 

prezentate rezultatele imediate ale diverselor tipuri de intervenţii chirurgicale la pacienţii cu 

patologia chirurgicală a colonului, cu aplicarea anastomozei protejate; sunt apreciate rezultatele 

postoperatorie de facto şi pronosticate la pacienţi în dependenţă de metoda de protejare a 

anastomozei pe colon, precum şi în lotul general de pacienţi.  

Cuvintele cheie: anastomoză primară, dehiscența anastomozei pe colon, pelicula de colagen, 

plasma îmbogățită cu trombocite, adezivul tisular latex. 
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1. ASPECTELE CONTEMPORANE ALE ETIOLOGIEI, 

PATOGENEZEI, FACTORILOR DE RISC, DIAGNOSTICULUI, 

MANAGEMENTULUI ŞI METODELOR DE PREVENIRE A 

DEHISCENȚEI ANASTOMOZEI PE COLON 

      1.1 Etiologia, patogeneza și factorii de risc a dehiscenței anastomotice  

Chirurgia colorectală a fost și rămâne unul dintre domeniile prioritare ale chirurgiei 

contemporane. O atenţie sporită către aceasta ramura a chirurgiei se datorează incidenţei în 

creştere a patologiei chirurgicale a colonului, cum ar fi: patologii oncologice, inflamatorii, 

dereglărilor de tranzit şi vascularizare, etc. În ultimii ani rata rezecțiilor extinse și intervențiilor 

reconstructive asupra organelor cavitare ale tractului digestiv are tendință spre creștere și 

constituie 15-18% din numărul total al operațiilor chirurgicale abdominale. În același timp, 

majorarea volumului intervenției chirurgicale conduce la sporirea incidenței complicațiilor 

postoperatorii.  

Astfel, DAC reprezintă o complicație serioasă a chirurgiei colorectale [41, 42 ] și poate fi 

considerată unul din indicatorii de calitate al funcţionării centrelor specializate [43, 44]. 

Importanţa ştiinţifică, practică şi socială a acestei probleme este condiţionată de absenţa 

consensului în privinţa unor aspecte de bază și prezenţa multitudinii de abordări terapeutice al 

pacienților cu patologie chirurgicală a colonului. DAC reprezintă o complicație cu pericol major 

pentru viața pacientului [45] cu creșterea substanțială a duratei de spitalizare [46] și respectiv 

crește considerabil impactul financiar [46, 47].  

Până în prezent, definiția universală unanim acceptată a DAC nu există, fapt ce se 

datorează opiniilor contradictorii la definirea criteriilor clinico-instrumentale [39, 49]. Grupul de 

Studiu al Infecţiei Chirurgicale în anul 1991 a defenit DAC, drept extravazarea conţinutului 

intestinal prin conexiunea chirurgicală între doua organe cavitare [50]. Conform datelor Grupului 

Internaţional de Studiu al Cancerului Intestinului Rect - DAC reprezintă o comunicare dintre 

compartimentul intra- și extraluminal prin intermediul defectului peretelui intestinal al 

anastomozei între colon şi intestinul rect sau între colon şi anus. Conform datelor acestui Grup 

abcesul în apropierea anastomozei, chiar și fără fistulă evidentă, se consideră a fi dehiscența 

anastomotică [51]. Alți autori, definesc DAC, ca prezența defectului peretelui intestinal (inclusiv 

linia de sutură manuală sau mecanică), care conduce la comunicarea între compartimentul intra- 

și extraluminal [48]. Definiția dehiscenței anastomozei intestinale, conform datelor lui Miccini și 

coaut., propusă în anul 2011 include pacienții cu semiologia clinico-radiologică al acestei 

complicații. Forma clinică se manifestă prin apariția eliminărilor fecaloide pe drenuri din 
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cavitatea abdominală sau dezvoltarea stării septice asociate cu semne de peritonită localizată sau 

generalizată [52]. Ahmed A. și coaut., au definit DAC, ca pătrunderea conținutului intestinal 

și/sau gazelor prin conexiunea chirurgicală între 2 capetele intestinale în cavitatea abdominală 

sau a bazinului și/sau cu colecții lichidiene lângă zona anastomozei sau cu extravazare prin plaga 

sau drenuri din cavitatea abdominală [53].  

DAC poate apărea la orice nivel al tractului digestiv. Rata dehiscenței suturilor în 

chirurgia stomacului și duodenului constituie 1.5-3%, a intestinului subțire - 2.8-8.7% [54], dar 

în chirurgia colonului și rectului incidența acestei complicației atinge cifre foarte înalte. Conform 

datelor diferitor autori incidența DAC variază în limite largi de la 1%-12% [8, 9, 12-13,] până la 

19-32% [14]. Incidența sporită în chirurgia colorectală se reflectă prin factorul vascular și nivelul 

aplicării anastomozei. Astfel, după hemicolectomie dreapta DAC se dezvoltă în 1% de cazuri, 

după hemicolectomie stângă - în 5%, și în anastomozele colorectale joase și ultrajoase ajunge de 

la 8-10% [16] până la 15.3% [55].  

 DAC micșorează supraviețuirea pacienților la distanță și conduce la creșterea incidenței 

de recidivă locală a cancerului, ce posibil poate fi explicat prin reacția inflamatorie cu activarea 

anormală a factorilor locali de creștere [56]. Apariția acestei complicații prezintă indicații pentru 

intervenții chirurgicale repetate, care la rândul său se asociază cu rezultate clinice nefavorabile, 

înclusiv riscul sporit de moarte precoce postoperatorie. 

Etiopatogeneza dehiscenței anastomozei colonice  

Ameliorarea continuă a rezultatelor tratamentului chirurgical constituie o prerogativă de 

interes stringent, care poate fi realizată prin cunoașterea profundă a mecanismelor de vindecarea 

a anastomozei intestinale. Pentru studierea acestor procese au fost efectuate multiple studii 

experimentale [57]. Date în literatura contemporană de specialitate, care descriu schimbările 

morfopatologice ale anastomozei intestinale umane sunt rare, cu excepția cazurilor rezecției 

anastomozei în cadrul apariției complicațiilor sau a decesului [58]. 

Vindecarea plăgilor intestinale reprezintă procesul ce posedă o importanță esențială 

pentru chirurgia reconstructivă a tractului digestiv [59]. Procesul de vindecare a anastomozei 

intestinale decurge similar, ca și cicatrizarea oricărei plăgii și include faza inflamatorie, 

proliferativă și remodelare sau maturizare. Cel mai principal și important element al peretelui 

intestinal este colagenul care determină rezistența peretelui intestinal. Sinteza colagenului 

reprezintă un proces intracelular care are loc în polisome, faza critică al căruia este hidroxilarea 

prolinei și formarea hidroxiprolinei. În primele zile după intervenție chirurgicală are loc 

degradarea rapidă a colagenului matur și sinteza colagenului nou [60]. Acest proces se află sub 
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influența colagenazelor specifice, care se numesc matrix-metaloproteinaze (MMP). MMP 

reprezintă endopeptidaze [61], concentrația cărora se majorează după alterarea tisulară provocată 

de mediatorii inflamatori [62]. MMP-1 și MMP-13 distrug fibrele colagenului, dar MMP-2 și 

MMP-9 asigură degradarea ulterioară a colagenului [63].  

Syk și coaut. (2003) au demonstrat corelația între concentrația colagenului și activitatea 

MMP [64]. Inhibiția MMP duce la majorarea rezistenței anastomotice. În faza tardivă de 

proliferare sinteza colagenului predomină și acest proces depinde de activarea fibroblaștilor, care 

la rândul lor sunt activați de citochine inflamatorii și prostoglandine. În primele 7 zile 

postoperator sinteză colagenului prezintă o forță dominantă, în special pentru porțiunea 

proximală a anastomozei. Faza de remodelare începe aproximativ peste 3 săptămâni. Pe 

parcursul acestei faze cicatricea devine matură și atinge cifrele maxime de rezistență mecanică. 

Peste 5-6 săptămâni nu se apreciază creșterea semnificativă a concentrației colagenului în zona 

anastomozei, dar rezistența ei crește în continuare pe parcursul multor luni după intervenție. 

Durata acestei faze depinde de factori numeroși, inclusiv vârsta pacientului, tipul plăgii, 

localizarea ei, durata și intensitatea perioadei inflamatorii [65]. 

Mecanismul dezvoltării DAC până în prezent rămâne neelucidat pe deplin. Fluxul 

sanguin local, contaminarea bacteriană, tehnica defectuoasă chirurgicală, intervenția urgentă, 

aplicarea anastomozei pe colon nepregătit, lipsa experienței chirurgului etc., sunt factori ce 

predispun la apariția DAC [27]. Vascularizarea insuficientă a porțiunii distale a colonului [66], 

presiunea în zona anastomozei majorează pericolul apariției acestei complicații. Hematoamele 

intraabdominale, pot deveni infectate ulterior și afectează procesul de regenerare și cicatrizare a 

anastomozei. În cazul dezvoltării DAC precoce pe parcursul primelor 4-6 zile după intervenţie 

chirurgicală, cauza poate fi - necroza marginală în zona anastomozei şi inflamaţia peritoneală 

reactivă care conduc la o ischemie locală. Inflamaţia locală şi formarea abceselor, pe fondalul 

unei dehiscenţe minore a anastomozei, poate duce la dezvoltarea dehiscenţei anastomotice 

tardive [31]. Mecanismul patogenetic responsabil de impactul oncologic al DAC poate fi explicat 

prin eliberarea celulelor atipice rămase în lumenul intestinal în timpul intervenției chirurgicale la 

pacienți cu cancer colorectal. Răspunsul inflamator la DAC poate intensifica diseminarea tumorii 

și metastazelor [67].  

Așa dar, dehiscența anastomotică este rezultatul întârzierii cicatrizării mucoasei 

intestinale și reprezintă calea prin care celulele exfoliative tumorale pot invada patul vascular și 

asigură răspândirea la distanță a celulelor tumorale. Aceste mecanisme pot explica corelația între 

supraviețuirea diminuată și DAC [68].  
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Factorii de risc ai dehiscenței anastomozei. 

     Până în prezent se studiază o sumedenie de factori de risc, care sunt asociați cu apariția 

DAC și pot fi divizați în două grupe: factori generali (legați de statusul biologic al pacientului) și 

factori locali (dependenți de tehnica chirurgicală utilizată și respectiv de caracteristicile locale ale 

patologiei de bază) [12]. Factorii generali, cum ar fi: anemia, hipovolemia, PO2 arterial diminuat, 

neutropenia, saturația diminuată de O2, malnutriția, hipo- și avitaminoză, deficitul de zinc, 

icterul, uremia, terapia cu corticosteroizi, și factori locali, cum ar fi: infecția, conținutul 

intestinal, antibioticoterapia profilactică, tehnica de suturare și materialul de sutură, ocluzia 

vaselor mezenterice - joacă un rol important în procesul de regenerare și cicatrizare a 

anastomozei intestinale [29, 69]. Conform datelor lui Testini și coaut., (2000) factorii sistemici 

sau generali nu au influență sporită asupra proceselor de regenerare comparativ cu factorii locali 

[12]. Actualmente nu există un consens definitiv referitor la valoarea fiecarui factor de risc în 

procesul de vindecare a anastomozei pe colon [70]. Reieșind din cele menționate, cunoașterea 

factorilor de risc asociați DAC are o importanță decisivă în special prin măsurile terapeutice, 

care se impun pentru combaterea acestora [71]. 

     Profesionalismul și experiența chirurgului indiscutabil este unul din cei mai importanți 

și decisivi factori de risc a DAC în chirurgia colorectală [43, 72]. 

     Sexul. Conform datelor literaturii de specialitate, la bărbați incidența DAC este mai 

mare, faptul care poate fi explicat prin particularități anatomice, cum ar fi: bazinul îngust și 

dificultăți tehnice în aplicarea anastomozei colonice în timpul intervenției chirurgicale si are loc 

influența hormonal-dependentă a microcirculației intestinale, care acționează asupra apariției 

dehiscenței anastomozei intestinale [18, 73, 74]. Dar Teoh CM și coaut., consideră că diferența 

aceasta este statistic nesemnificativă [25]. Kirchhoff P și coaut., în studiile sale au demonstrat, că 

bărbații au pericol sporit de apariție a complicațiilor după intervenții chirurgicale atât prin acces 

laparoscopic, cât și prin abord tradițional [75]. Dar în același timp, alte cercetări exclud acest 

parametru din lista factorilor de risc [76, 77].  

     Vârsta. În multiple studii vârsta înaintată se consideră un factor independent de risc 

pentru dezvoltarea DAC [16, 29, 78, 79]. Dar din altă parte, conform datelor lui Teoh și coaut., 

incidența DAC a fost de 13% la pacienții sub 60 ani comparativ cu 18% la pacienții în vârsta de 

peste 60 ani, dar această diferență este statistic nesemnificativă [25]. Astfel, vârsta înaintată a 

pacientului nu poate fi interpretată, drept o contraindicație pentru chirurgia colorectală. Multiple 

studii au demonstrat rezultatele excelente postoperatorii la pacienții în etate, care au beneficiat de 

chirurgie laparoscopică colorectală [73, 80]. 
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    Statusul nutrițional precar este reflectat printr-un nivel scăzut al albuminei serice, care 

corelează cu o frecvență sporită a fistulelor anastomotice [18, 76, 77, 81]. Nivelul preoperator al 

albuminei reprezintă indicator sigur pentru pronosticul de dezvoltare al complicațiilor 

postoperatorii. Numeroase studii au demonstrat o asociație importantă între concentrația 

diminuată a albuminei serice și mortalitatea excesivă. În analize variate, în anul 2003, a fost 

demonstrat că pacienții cu malnutriție și hipoproteinemie sunt predispuși pentru dezvoltarea 

DAC, ce dovedește că hipoproteinemia reprezintă un factor major de risc în chirurgia colorectală 

[82]. Conform datelor diferitor autori, nutriția enterală hiperproteică pentru o perioadă cuprinsă 

între 7 și 10 zile preoperator joacă un rol important la pacienții cu malnutriție, care sunt supuși 

intervenției chirurgicale colorectale [7, 76, 77].  

Astfel, maximizarea alimentației preoperatorie este un procedeu important pentru reducerea 

pericolului de apariție a DAC [43]. În pofidă, alimentarea enterală preoperatorie poate fi 

efectuată numai la pacienții fără semne de ocluzie intestinală, proces inflamator sau peritonită. 

    Obezitatea este un alt factor de risc, incidența căruia este în creșterea în toate țările 

industrial dezvoltate. Obezitatea se asociază cu diferite schimbări patofiziologice, cum ar fi: 

insuficiența cardiacă și pulmonară și din cauza aceasta se consideră un factor de risc major 

pentru apariția complicațiilor după intervenții chirurgicale [18, 74, 82, 83]. Actualmente pentru 

aprecierea gradului de obezitate se utilizează indexul de greutate corporală, care reprezintă o 

metodă standard de evaluare a greutății corporale totale. Parametrul acesta poate fi utilizat pentru 

evaluarea nu numai a patologiilor benigne, dar și a celor maligne [84]. Conform datelor diferitor 

autori obezitatea se asociază cu creșterea incidenței complicațiilor postoperatorii, inclusiv 

infectarea plăgilor după orice tip de intervenție chirurgicală, rata sporită a mortalității și DAC 

[74, 85].  

    Hipercolesterolemia reprezintă un factor de risc major a DAC. Ateroscleroza indusă de 

hipercolesterolemie are efect detrimental asupra proceselor de regenerare și cicatrizare a zonei 

anastomozei intestinale. Dar manifestările hipercolesterolemiei se atestă cu mult înainte de 

începutul aterosclerozei [86]. În literatura de specialitate a fost demonstrat că hipercolesterolemia 

afectează atât funcțiile patului microvascular prin diferite mecanisme patofiziologice a 

sistemului endotelial microendocrin, cât și dereglează sistemul macrovascular. Cauza afectării 

endoteliale induse de hipercolesterolemie este determinată preponderent de pierderea relaxării 

endoteliale. Faptul acesta poate fi explicat prin următoarele mecanisme: diminuarea efectului 

relaxant a NO, ADP, trombinului, Ca++ [87], majorarea capacității de agregare a trombocitelor, 

sporirea eliberării substanțelor vasoconstrictoare, derivatelor endoteliale, cum ar fi: serotonina, 

tromboxan A2.  
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Totuși, cauza înrăutățirii procesului de vindecare a zonei anastomotice până în prezent 

rămâne neelucidată definitiv [88]. Studiile ulterioare sunt necesare pentru determinarea definitivă 

a efectelor negative ale hipercolesterolemiei asupra proceselor de regenerare și cicatrizare a 

zonei anastomotice.        

Patologia asociată a pacientului. Comorbiditățile reflectă starea generală a pacientului 

și majorează pericolul chirurgical, afectând procesul de cicatrizare al anastomozei [81]. În 

literatura de specialitate se consideră, că diabetul zaharat este un factor independent de risc în 

apariție DAC, în special, în anastomoză ileo-colică [18, 82, 89]. Conform datelor lui Ansari și 

coaut., patologia cardiorespiratorie are un efect negativ de pronostic la pacienții supuși 

intervențiilor colorectale [90]. Insuficiența cardiovasculară conduce la dereglarea metabolismului 

și bilanțului hidroelectrolitic ce majorează considerabil pericolul dezvoltării DAC [11, 16, 82]. 

Patologia respiratorie, în special, ventilarea alveolară insuficientă și ca rezultat, hipoxia și 

hipercapnia reprezintă un obstacol marcant pentru procesele de regenerare a zonei anastomozei. 

Studiile experimentale au demonstrat că, hipoxia împiedică procesul de hidroxilare a colagenului 

și ca rezultat are loc diminuarea rezistenței mecanice a anastomozei. Insuficienţa hepatică 

cronică frecvent se asociază cu așa complicaţii, cum ar fi: infecţia, dereglarea cicatrizării 

plăgilor, de asemenea se dereglează şi funcţia imună a ficatului, care poate conduce la 

dezvoltarea sepsisului şi la decesul pacientului. Patologia endocrină, ca diabet zaharat are riscul 

sporit de dezvoltare a DAC, ce poate fi explicat prin perfuzia tisulară insuficientă, riscul major 

de infectare a zonei anastomotice, hipertensiunea dificil controlată. Conform datelor lui Teoh și 

coaut., incidența DAC a fost mai mare la pacienții cu diabet zaharat, dar diferența aceasta a fost 

statistic nesemnificativă [25]. 

Administrarea preparatelor antiinflamatorii nesteroidiene în perioada postoperatorie 

în chirurgie colorectală este considerată element al regimului anestezic multimodal. Klein M. a 

demonstrat, că administrarea acestor preparate are efect dăunător asupra regenerarii anastomozei 

și influențează apariția DAC [91]. Efectul antiinflamator se explică prin inhibarea MMP, ce 

respectiv micșorează degradarea precoce a colagenului. Întradevăr, acest efect a fost demonstrat 

de Mastboom și coaut. [92], dar a fost contradictat în alte studii similare, unde nivelul 

hidroxiprolinei în faza precoce de regenerare a anastomozei la pacienții tratați cu preparate 

antiinflamatorii nesteroidiene, rămâne nealterat [93] și chiar redus [94]. Este necesar de 

menționat, că antiinflamatoriile nesteroidiene inhibă sinteză colagenului datorită efectului direct 

asupra fibroblaștilor în faza proliferativă. Actualmente există date contradictorii, conform cărora, 

administrarea antiinflamatoriilor nesteroidiene are efecte benefice asupra rezistenței anastomozei 
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[92]; alții consideră că poate influența dăunător [94], dar unele studii spun că utilizarea acestor 

preparate nu acționează asupra regenerării zonei anastomozei [95].  

Este necesar de remarcat, că acțiunea antiinflamatoriilor nesteroidiene asupra sistemului 

de coagulare, riscul de formare a trombilor în vasele mici a anastomozei, și ca rezultat, 

micșorarea fluxului sanguin, ischemia, necroză conduce la dezvoltarea DAC [91]. 

Terapia preoperatorie cu corticosteroizi. Actualmente sunt date controversate asupra 

administrării preoperatorii a corticosteroizilor. În unele studiile experimentale a fost demonstrat 

că utilizarea corticosteroizilor înrăutățește procesul de cicatrizare al anastomozei la șobolani [18, 

96], dar conform datelor altor autori corticoterapia nu exercită influență negativă [97]. Konishi și 

coaut., consideră că corticosteroidoterapia de lungă durată reprezintă factor independent de risc a 

DAC în chirurgia colorectală a cancerului. La pacienți, care au utilizat corticosteroizi rata DAC a 

constituit 11.8% vs 2.4% la pacienții care nu au primit tratament hormonal [98]. 

Deprinderile nocive corelează cu sporirea morbidității și mortalității după intervenție 

chirurgicală. Mecanismul acestui fenomen nu este clar, dar se consideră că la fumători are loc 

deteriorarea epiteliului pulmonar și ca rezultat invazia pulmonară cu infecția. Consumarea 

alcoolului poate induce complicații, fapt ce poate fi explicat prin acțiunea lui toxică asupra 

ficatului [11, 18, 24, 74, 82]. 

Unul din factorii importanți de pronostic al evoluției pacienților este Scorul American 

Anesthesiology Association (ASA). ASA ≥ 3, prezintă un pericol sporit pentru dezvoltarea 

DAC la aceşti pacienţi, ce se explică printr-o perfuzie insuficientă a ţesuturilor şi majorarea 

riscului de infectare a zonei anastomozei [18, 74, 75, 82, 99, 100]. 

Anestezia epidurală este frecvent utilizată în chirurgia abdominală și conceptul inițial, 

că acest mod de anestezie poate stimula motilitatea intestinală sau sporește pericolul de apariție 

DAC nu este bazat pe dovezi evidente [73]. Holte și coaut., au demonstrat, că administrarea 

anesteziei epidurale contribuie la apariție dehiscenței anastomotice [101] vice verso de Swedish 

Rectal Cancer Registry Data, care nu au depistat majorarea incidenței de complicație respectivă 

[102]. 

Chimio/radioterapie neoadjuvantă preoperatorie Anastomoza intestinală este necesar 

de efectuat pe țesut intestinal sănătos. Dar la pacienții oncologici supuși radioterapiei frecvent se 

dezvoltă enterită postradioterapie, care majorează posibilitatea apariției DAC. Dar totuși, 

managementul enteritei postradioterapie rămâne o problemă complicată și numai chirurgului 

operator aparține decizie de a aplica sau nu anastomoză pe colon [73]. Chimio/radioterapie 

neoadjuvantă preoperatorie a fost considerată în studii retrospective, ca factorul de risc a DAC 
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[18, 74, 103, 104], dar studiile prospective demonstrează că chimio/radioterapia nu influențează 

negativ asupra incidenței acestei complicații în perioadă postoperatorie [105, 106].  

Pregătirea preoperatorie a colonului înainte de intervenții elective în chirurgia 

colorectală se utilizează pe parcursul multor ani [107] și până în prezent este folosită în practica 

cotidiană clinică. În prezent în chirurgia colorectală electivă se propune pregătirea mecanică a 

colonului combinată cu antibioticoterapia orală [108]. Conform datelor literaturii de specialitate, 

pregătirea preoperatorie a colonului posedă următoarele beneficii: micșorarea contaminării 

intraoperatorie cu masele fecale, ce la rândul său reduce incidența complicațiilor postoperatorii, 

cum ar fi: infectarea plăgii și infecția intraabdominală reziduală [18, 109, 110]; prevenirea 

rupturii mecanice a anastomozei în timpul pasajului maselor fecale solide și facilitează 

manipulările pe colon intraoperator [111].  

Dar la momentul actual sunt diferite studii, care contestă avantajele pregătirii 

preoperatorii a colonului. Wille –Jorgensen și coaut., au demonstrat că rata incidenței DAC a fost 

mai mare în grupul de pacienți, cărora li s-a efectuat pregătirea intestinală preoperatorie [112]. 

Slim și coaut., au demonstrat incidența sporită a infectării plăgii postoperatorii și a DAC în 

grupul pacienților, care au fost supuși acestei pregătirei [113]. Actualmente, conform datelor 

literaturii de specialitate pregătirea mecanică a colonului nu are avantajele semnificative. Studiile 

prospective recente au demonstrat inutilitatea pregătirii preoperatorie mecanice a colonului [30]. 

În același timp este necesar de menționat că pregătirea preoperatorie a colonului reprezintă o 

procedură neplăcută pentru pacient, care poate fi asociată cu diferite complicații, cum ar fi: 

dehidratarea, grețuri, vome, leziuni ale mucoasei intestinale, hipopotasemia și alte dereglări 

electrolitice. Conform datelor lui Croucher [114] și Bucher [115] în timpul pregătirii mecanice a 

colonului are loc alterarea mucoasei, ce se manifestă prin următoarele momente - pierderi de 

mucus superficial (p<0.001), pierderi de epiteliocite (p<0.01), edemul de lamina proprie 

(p<0.01), infiltrație limfocitară (p<0.02) și polimorfonucleară (p<0.02). Conform recomandărilor 

lui Ram și coaut., chirurgia colorectală este sigură și fără pregătirea mecanică a colonului, și 

numai în unele situații are beneficiile sale - în cazul tumorilor mici, când poate fi necesară 

colonoscopia intraoperatorie [116].  

Reieșind din cele expuse, pregătirea mecanică preoperatorie a colonului rămâne o 

problemă contradictorie a chirurgiei colorectale contemporane și sunt necesare studii ulterioare 

pentru aprecierea definitivă a beneficilor și dezavantajelor acestei proceduri, și necesitatea 

utilizării în practică clinică cotidiană. 

      Statutul hemodinamic al pacientului pre- și intraoperator și influența lui asupra 

rezultatelor postoperatorii și, în special, apariția DAC nu este studiat detaliat. Conform datelor 
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lui Post IL. și coaut., hipertensiunea preoperatorie diastolică, defintă ca PD ≥90 mmHg, este 

independent asociată cu dezvoltarea DAC, posibil datorită ischemiei microcirculatorii, provocate 

de hipotensiunea în zona anastomozei. De asemenea, hipotensiunea intraoperatorie severă 

(scăderea presiunii diastolice mai mult de 40%) la fel s-a asociat cu incidența sporită a DAC. 

Hipotensiunea diastolică a fost asociată cu scăderea presiunii sistolice, dar aceasta a fost mai 

puțin severă și nu a fost statistic semnificativă, ce probabil poate fi explicat prin numărul mic a 

pacienților în studiu [117].  

      Urgența intervenției chirurgicale prezintă un factor de risc independent a DAC [18, 

117]. Prezența peritonitei și/sau ocluziei intestinale este predictivă pentru apariția acestei 

complicații. Anastomoză primară nu este în mod obligator contraindicată în condiții de urgență. 

Pericolul de apariție a DAC este cumulativ și se bazează pe toți factori de risc a pacientului [73, 

74]. 

      Tehnica chirurgicală reprezintă un factor de risc, care depinde de preferințele 

chirurgului. Tehnica chirurgicală și metodele aplicării anastomozei intensiv se studiază în 

cercetări experimentale. Încă în anul 1893 Nicholas Senn în adresarea sa, către Asociația 

Chirurgilor Militari a spus „Noi credem, că tehnica suturii intestinale rămâne un capitol nefinisat 

și metoda ideală de unire a plăgilor intestinale va fi inventată” [118]. Tehnica suturării 

anastomozei colonice actualmente rămâne o problemă discutabilă a chirurgiei colorectale 

contemporane. Variante de suturare a anastomozei intestinale, într-un singur plan și în două 

planuri au fost intens studiate și discutate în literatura de specialitate [119]. Dar nu a fost 

confirmat faptul, că suturarea în două planuri mai rar se complică cu DAC vs suturarea într-un 

singur plan. Actualmente există diferite metode de aplicare a anastomozei intestinale, inclusiv 

suturarea într-un singur plan, în două planuri, aplicarea suturilor separate sau continue [120], 

folosirea firelor absorbabile ori non-absorbabile, anastomoze manuale sau mecanice. La 

momentul actual nu există o metodă perfectă pentru prevenirea DAC. Dar este necesar de 

menționat că durata aplicării anastomozei într-un plan și impactul financiar face metoda dată a fi 

mai perfectă și mai avantajoasă comparativ cu alte metode [121]. Alegerea corectă a materialului 

de sutură în chirurgia colorectală este foarte importantă, din considerente, că firul de sutură 

reprezintă un corp străin pentru organismul uman și produce o reacție tisulară inflamatorie, care 

persistă 2-3 săptămâni. Procesul inflamator reține cicatrizarea anastomozei intestinale, așa dar, 

firul ideal trebuie să provoace o inflamație minimală. Absorbția firului de sutură duce la 

eliminarea corpilor străini, în comparație cu firele non-absorbabile, care provoacă o reacție 

inflamatorie tisulară pronunțată [122]. Conform datelor literaturii de specialitate, rata DAC, în 

anastomozele intestinale aplicate într-un plan cu fir polipropilen, cu sutură continuă, a constituit 
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1% ce se datorează structurii monofilamentare a firului [123]. În studiile clinico-experimentale 

au fost demonstrate avantajele utilizării firelor sintetice absorbabile comparativ cu cele non-

absorbabile, în special, pentru prevenirea apariției stricturilor anastomotice [124]. Conform 

datelor lui Özokutan și coaut., examinarea histopatologică a anastomozelor aplicate cu fir 

absorbabil și non-absorbabil, a demonstrat gradul asemănător a procesului inflamator și absența 

efectelor semnificative asupra calității cicatrizării și regenerării a zonei anastomozei intestinale 

[122].  

      Anastomoză mecanică vs manuală. MacRae și McLeod în meta-analiză lor de 13 studii 

randomizate cu evaluarea anastomozei colorectale manuale și celei mecanice nu au demonstrat 

diferența de incidența a DAC [125], ce se reflectă și în alte studii [18]. Anastomoza mecanică 

posedă facilități în condiții complicate de aplicarea anastomozei manuale. Este necesar de 

menționat incidența sporită de dezvoltare a stricturilor după aplicarea anastomozei mecanice. 

Mecanismul acestui fenomen nu este elucidat pe deplin. Se consideră că are loc răspunsul 

inflamator hiperergic. Alții consideră că în anastomoza mecanică are loc cicatrizarea per 

secundum și respectiv riscul sporit de apariție a stenozei [43].  

      Majoritatea autorilor consideră, că nivelul anastomozei (distanța de la orificiul anal) 

incontestabil reprezintă un factor de risc, care influențează rata de apariție a DAC [74, 126, 127]. 

Cu cât mai proximal este situată anastomoza cu atât mai mic este pericolul apariției acestei 

complicații [21, 128]. Aceasta se datorează pe de-o parte dificultăților în realizarea 

anastomozelor joase și pe de altă parte vascularizației precare a bontului distal [7, 18, 76]. Există 

însă studii care nu asociază distanța de la nivelul tumorii la orificiul anal cu o frecvența mai 

sporită a DAC [77]. 

 Tumora colonului. Conform datelor literaturii mondiale dimensiunile tumorii pe colon 

reprezintă factorul, care contribuie la apariția DAC. Unele studii au demonstrat, că tumori mai 

mari de 3 cm [20] sau 4 cm [105] sunt independent predicative pentru dezvoltarea DAC. 

Neoplazia avansată tot este un factor de risc [129]. Richards și coaut., au demonstrat, că boală 

metastatică în rezecții anterioare de rect sporește riscul dezvoltării DAC [130]. 

 Stoma de protecție, nu amână DAC, dar poate preveni multiple complicații majore 

postoperatorii. Utilizarea de rutină a acestei stome, până în prezent, rămâne contraversată [73, 

74, 131]. În pofidă, contraverselor existente majoritatea autorilor consideră, că utilizarea acestui 

tip de stomă, ar fi optimal, dacă prezicerea DAC ar fi posibilă. Dar în realitate asta este practic 

imposibil. Pakkastie și coaut., au raportat, că în studiul lor, care a inclus 38 de pacienți, supuși 

rezecției anterioare joase, la 50% de pacienți s-a aplicat stoma de protecție. Astfel, ei au dovedit 

reducerea incidenței de DAC cu 5%-16% la pacienți cu stoma de protecție și 32% vs pacienți 
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fără stomă. Dar aceasta diferență a fost statistic nesemnificativă  datorită numărului mic al 

pacienților incluși în studiu [132]. Conform datelor altor studii stoma de protecție reduce 

considerabil riscul dezvoltării DAC [20, 82, 104]. Alții consideră că, aplicarea stomei de 

protecție nu are nici un efect pozitiv și nu micșorează incidența apariției DAC în perioadă 

postoperatorie [133, 134].  

Conform datelor literaturii de specialitate contaminarea câmpului operator reprezintă 

un factor independent de risc pentru dezvoltare a DAC [82]. Essani și coaut., consideră 

contaminarea câmpului operator, drept un indicator al intervențiilor dificile [43]. Dar din altă 

parte, s-a propus ca, orice infecție în cavitatea abdominală poate să se extindă, deoarece se 

implică în proces anastomoza intestinală, care se drenează în anastomoză și poate cauza apariția 

dehiscenței [135]. Astfel, controlul minuțios al infecției poate diminua pericolul dezvoltării DAC 

[43]. 

Hemoragie intraoperatorie. Procesul de cicatrizare al anastomozei intestinale depinde 

de suficiența microcirculației. Reducerea fluxului sanguin în zona perianastomotică și ischemia 

critică posibilă poate fi cauza eventualei DAC. Trauma chirurgicală induce eliberarea serotoninei 

din trombocite activate și are loc vasoconstricția considerabilă, care este cauzată de endoteliul 

alterat. Volumul hemoragiei în timpul intervenției chirurgicale reprezintă un factor de risc pentru 

vindecarea zonei anastomozei intestinale. De asemenea, este necesar de menționat efectul 

imunosupresiv al sângelui transfuzat și interconexiunea cu apariția complicațiilor postoperatorii, 

în special infecțioase [18, 76, 103, 76, 136, 137]. Conform datelor literaturii de specialitate, 

anemia preoperatorie și transfuzia intraoperatorie se consideră factori de risc a complicațiilor 

intra- și postoperatorii în chirurgia colorectală [75]. 

Situația locală intraoperatorie are o importanța decisivă pentru finalizarea intervenției 

chirurgicale și poate fi evaluată cu ajutorul Mannheim Peritonitis Index [138] și stadia după 

Hinchey [139], care se consideră predicatorii morbidității și mortalității. Pentru aprecierea 

severităţii peritonitei și a infecției intraabdominale poate fi utilizat Mannheim Peritonitis Index, 

care reprezintă un scor al peritonitelor de orice etiologie, care este la fel de eficient ca şi scorul 

APACHE II pentru pronosticarea decesului [140]. Clasificarea lui Hinchey depinde de 

severitatea infecției locale, formarea abceselor intra- și extramezocolice sau dezvoltarea 

peritonitei fecaloide. Conform clasificării lui Hinchey, în stadiu I și II poate fi aplicată 

anastomoza primară; în stadiu III – este indicată anastomoză primară plus stomă decompresivă. 

În stadiu IV – utilizarea procedeelor minimal agresive este evidentă. Conform datelor clinice 

generale la pacienții septici procesul de vindecare al plăgilor decurge anevoios, țesutul de 

granulație nu este sănătos, ce compromite procesul de regenerare și vindecare a anastomozei. 
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Reieșind din cele expuse, majoritatea chirurgilor se abțin de aplicarea anastomozei colonice 

primare în condiții de peritonită fecaloidă, din cauza complicațiilor postoperatorii, cum ar fi, 

DAC, costurile financiare se măresc considerabil [141].  

Astfel, Mannheim Peritonitis Index și clasificarea lui Hinchey reprezintă indicii care au 

rolul principal în alegerea metodei de finalizare a intervenției chirurgicale. 

Drenarea cavității abdominale rămâne o problemă definitiv nerezolvată a chirurgiei 

colorectale. Majoritatea chirurgilor folosesc drenarea de rutină a cavității peritoneale după 

aplicarea anastomozelor colorectale. În multiple studii a fost demonstrat că drenarea profilactică 

nu ameliorează pronosticul și nu numai că nu reduce incidența DAC, dar are și o influență 

negativă [74, 142]. În anul 1999, Urbach și coaut., au demonstrat că drenarea de rutină în cazul 

aplicării anastomozelor colonice și rectale nu reduce rata complicațiilor, inclusiv și DAC, dar, 

vice versa, sporește incidența dezvoltării asectei complicației de 1.5 ori [143]. Așa dar, drenarea 

profilactică a cavității peritoneale rămâne o problemă discutabilă și controversată a chirurgiei 

colorectale. Spre regret, actualmente nu sunt studii suficiente pentru soluționarea definitivă a 

acestei probleme.     

   Decompresia nazogastrică este pe larg utilizată în chirurgia abdominală. Utilizarea de 

rutină a sondelor nazogastrale după aplicarea anastomozelor digestive are următoarele scopuri – 

restabilirea funcției intestinale, prevenirea complicațiilor respiratorii, micșorarea riscului DAC, 

durata mai scurtă a spitalizării [144]. Dar au fost descrise și complicații a acestei metode ca, 

sinuzita, lezarea coardelor vocale, perforația iatrogenă gastrică și esofagiană, trauma nazală, 

hemoragia nazală, afectarea laringelui, ulcerații esofagiene, refluxul gastro-esofagian, pneumonia 

prin aspirație și probleme psihologice [145, 146].  

  Durata intervenției chirurgicale reprezintă un factor dependent de tehnica chirurgicală, 

complicațiile intraoperatorii, intervențiile chirurgicale precedente, experiența chirurgului-

operator și a echipei [73, 74, 76, 98]. Lipska MA și coaut., au demonstrat corelarea între durata 

intervenției chirurgicale și incidența complicațiilor intra- și postoperatorii [147]. Conform datelor 

lui Teoh și coaut., durata lungă a intervenției chirurgicale se asociază cu sporirea expoziției 

bacteriene și creșterea infecției chirurgicale [25], apariția DAC [148]. Din alt aspect, practic toate 

studiile prospective randomizate comparând intervențiile laparoscopice și tradiționale, în pofida 

duratei mai lungi a operațiilor laparoscopice, au arătat absența creșterii ratei complicațiilor intra- 

și postoperatorii și incidența similară a morbidității și mortalității [149]. În pofida duratei mai 

lungi, intervențiile laparoscopice posedă următoarele avantaje: diminuarea duratei aflării în 

staționar, micșorarea infectării plăgilor și a ileusului. Pe lângă acestea durere postoperatorie este 
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minimală și ușor tratabilă [150]. Însă, pentru aprecierea definitivă a influenței duratei operației 

asupra rezultatele postoperatorii sunt necesare studii suplimentare.  

 Astfel, majoritatea factorilor de risc a DAC, totuși, rămân actualmente contraversate și 

discutabile. O importanța principială dețin numai 2 factori – profesionalismul chirurgului și 

calitatea materialul de sutură. 

1.2 Tendințe contemporane în tactica de tratament a dehiscenței anastomozei colonice 

Diagnosticarea precoce și managementul corespunzător al DAC este momentul-cheie 

pentru diminuarea rezultatelor negative [151]. Tabloul clinic al acestei complicații apare, de 

obicei, de la a 3-a până la a 6-a zi postoperator [30]. După timpul de apariţie DAC se împarte în: 

imediată – în timpul intervenţiei chirurgicale; precoce – în timpul primelor 7 zile; tardivă – după 

7 zile. Cele mai semnificative complicații a DAC sunt următoarele: sepsis pe fundal de abcese 

intraabdominale (50%), peritonita fecaloidă generalizată, abcese ale peretelui abdominal, 

infectarea plăgii postoperatorii (25%) [38, 152, 153]. Semnele abdominale inițial sunt absente, în 

special în anastomoze extraperitoneale. Frecvent la pacienți apar abcese anastomotice, care pot 

să erupă în lumen cu rezolvarea spontană sau eruperea in cavitatea peritoneală cu dezvoltarea 

peritonitei [151]. Manifestările clinice a DAC sunt variabile și depind de localizarea, 

dimensiunile defectului și starea țesuturilor adiacente, cum ar fi: omentul mare, intestinul subțire, 

care sunt implicate în proces și pot participa în delimitarea lui [30]. Bruce şi coaut., diferenţiază 

3 forme: radiologică (fără manifestări clinice), forma minoră, care nu necesită intervenţie 

operativă şi forma majoră în care este indicată intervenţia chirurgicală urgentă [49]. Chambers 

WM, si coaut., după tabloul clinic deosebesc forma majoră şi minoră [9]. Forma majoră se 

caracterizează prin manifestări clinice pronunţate, atât generale – hipotonie, tahicardie, febra 

[154], cât şi locale – simptoamele peritonitei locale sau generalizate, eliminări purulente sau 

fecaloide prin drenuri sau din plaga postoperatorie [155]. Indicaţiile pentru relaparatomie la 

aceşti bolnavi sunt evidente. Forma minoră se manifestă prin semne clinice atenuate - 

subfebrilitate, tahicardie nesemnificativă, ileus postoperator, peritonism local nepronunţat. La 

aceşti pacienţi frecvent apar complicaţii septice, inclusiv, septicemia, abcese intraabdominale şi a 

bazinului mic, hematoame infectate. Indicaţii absolute pentru intervenţie chirurgicală repetată în 

cazul formei minore de DAC nu sunt, este indicat tratament conservator şi tactica expectativ-

activă. În majoritatea formelor subclinice are loc rezolvarea spontană [156].  

Conform datelor literaturii de specialitate, semnele clinice suspecte pentru DAC sunt 

următoarele - tahicardia > 100, febra > 38.0°C, semnele peritoneale locale sau difuze, 

leucocitoză > 10 x 10 ³ /ml, ileus dinamic de durată (2 zile) și mai mult, gastrostază – eliminări 
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de stază prin sonda nazogastrală, mai mult de 200 ml pe zi sau vome care cer instalarea sondei 

[23], oliguria < 1000 ml, diareea, ureea > 8 mmol/l, creatinina > 110 mmol/l, eliminări prin 

drenurile din cavitatea peritoneală > 400 ml la a 3-a zi postoperator. În 71% cazuri DAC se 

determină în primele 5 zile după operaţie. Prezenţa la pacient a 2 semne, din cele menţionate mai 

sus, sporeşte riscul apariţiei dehiscenţei anastomozei până la 18%, a 3 semne - până la 67%. În 

cazul intervenţiei chirurgicale repetate după 5 zile de la prima operaţie mortalitatea atinge cifre 

înalte până la 22%.  

Den Dulk și coaut. în anul 2009 au propus protocolul pentru monitorizarea standardizată 

postoperatorie a pacienților cărora a fost aplicată anastomozei pe colon, scopul principal al 

acestuia a fost reducerea întârzierii în diagnosticarea DAC și, respectiv, prin urmare diminuarea 

mortalității [157]. Parametrele acestui scor sunt accesibile în orice instituție medicală și pot fi 

apreciate în timpul examinării zilnice a pacientului și sunt prezentate în tabelul 1.1. Prima zi 

simptomatică de DAC a fost definită ca zi după ultima zi când scorul DAC a fost zero.  

Tabelul 1.1. Protocolul pentru monitorizarea standardizată postoperatorie 

Semnul Valori normale Scorul Valori anormale Scoru

l 

Generale  

Febra                 

Bătăi cardiace                        

Frecvența respiratorie 

Diureză                    

 

Statutul neurologic            

Starea clinică            

 

≤38°C 

≤ 100/min 

≤ 30/min                                      

≥ 30ml/oră ori 700ml/zi 

normal 

stabilă/ameliorarea 

 

0 

0 

0 

0 

 

0 

0 

 

˃ 38°C 

˃100/min 

˃30/min 

˂ 30ml/oră ori 700ml/zi 

agitarea/somnolența 

agravarea 

 

1 

1 

1 

1 

 

2 

2 

Semne obiective 

Semne de ileus         

Stază gastrică          

Dehiscența fascială Dureri 

abdominale, altă durere   

 

Lipsește 

Lipsește 

Lipsește 

Lipsește 

 

0 

0 

0 

0 

 

 

Prezentă 

Prezentă 

Prezentă 

Prezentă 

 

 

2 

2 

2 

2 

 

Semne de laborator 

Semne de infecție        

 

Funcția renală               

 

lipsa leucocitozei 

sau ↑ PC-reactivă 

ureea și creatinina în 

normă 

 

0 

 

0 

 

↑≥ 5% leucocitelor 

sau ↑ PC-reactivă 

↑ ≥ 5% de ureea și                                                  

creatinină 

 

 

1 

 

1 

Alimentarea 

Statutul de nutriție       

alimentarea                 

 

Alimentare normală 

 

0 

 

Alimentare prin sonda/ATP 

 

1/2 

PC-reactivă – proteină C-reactivă; ATP – alimentarea totală parenterală. 



31 
 

Acest scor a fost utilizat pentru monitorizarea postoperatorie a pacienților supuși 

rezecțiilor colonice pe fon de patologii cât maligne, atât și benigne. Diferența între prima zi de 

apariție a manifestărilor clinice și ziua confirmării DAC a fost considerată ca întârziere în 

diagnosticarea acestei complicații. 

Suma totală de puncte al acestui scor poate indica masuri diagnostico-curative necesare, 

conform algoritmului ulterior, care este prezentat în tabelul 1.2. 

Tabelul 1.2. Scorul dehiscenței anastomotice 

 

 

≤ 3 puncte 4-7 puncte ≥ 8 puncte Clinic confirmată dehiscența 

anastomozei 

        

 

Non- acțiuni    Reevaluare și          TC cu contrast rectal      

                       examinări de laborator 

                       în timp de 12 ore: TC  

                    (tomografia computerizată)  

                      cu contrast rectal?       

                                                                 TC- negativ: altă patologie?         TC – pozitiv:                                                          

                                                  Relaparotomia? Dacă nu, reevaluarea     Se începe tratament.                                                                      

                                              datelor de laborator peste 12 ore                      Relaparotomia?         

Shukla și coaut., au propus următoarea clasificare a DAC după dimensiunile defectului, 

conținutul peritoneal și managementul ulterior: (1) dehiscenţa minoră (< 10% din circumferinţa 

anastomozei), cu peritonită locală, este indicat tratament conservator; (2) dehiscenţa minoră (< 

10% din circumferinţa anastomozei), cu peritonită generalizată, este indicat tratament 

chirurgical; (3) dehiscenţa majoră (> 10% din circumferinţa anastomozei), cu peritonită locală, în 

cazul depistării precoce se poate duce fără rezecarea anastomozei; (4) dehiscenţa majoră (> 10% 

din circumferinţa anastomozei), cu peritonită generalizată, este indicat tratament chirurgical, care 

include rezecţia anastomozei şi aplicarea stomei [55]. 

Grupul Internaţional de Studiu a Cancerului Intestinului Rect clasifică DAC după 

severitate în 3 grade: gradul A – DAC se depistează numai în cadrul investigațiilor radiologice și 

nu necesită intervenţie terapeutică activă; gradul B – DAC ce se manifestă prin simptomatica 

clinică nepronunțată. Managementul ei include tactica terapeutică activă conservativă, dar 
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tratamentul poate fi efectuat fără relaparotomie; gradul C - este indicată relaparotomia de urgenţă 

cu aplicarea stomei terminale sau protective [51]. 

O altă clasificare DAC propusă de Caulfield și coaut., este bazată pe manifestări clinice și 

radiologice: clasul I - determinarea prin intermediului TC a lichidului liber în bazin sau în 

regiunea presacrală, lipsa extravazării contrastului și a prezență abceselor; clasul II - abcesul 

postoperator, lipsa extravazării contrastului în cadrul efectuării TC; a) prezența abcesului în zona 

anastomozei; b) prezența abceselor intraabdominale localizate la distanță de la anastomoză; 

clasul III - extravazarea limitată a contrastului în regiunea presacrală determinată prin 

intermediului TC; clasul IV - extravazarea difuză a contrastului determinată prin intermediului 

TC [158]. 

Actualmente în literatura de specialitate sunt prezentate diferite clasificări ale severităţii 

dehiscenţei anastomozelor colorectale, dar cea mai argumentată, unanim acceptată și ajustată 

pentu folosire în practica chirurgicală cotidiană este clasificare propusă de Grupul Internaţional 

de Studiu a Cancerului Intestinului Rect. 

1.3 Markerii de laborator și valoarea metodelor instrumentale în diagnosticul 

dehiscenței anastomotice 

Diagnosticarea precoce, evaluarea severității acestei complicații [74] și intervenția 

chirurgicală efectuată la timp poate ameliora considerabil rezultatul final. Diagnosticul în primul 

rând se bazează pe tabloul clinic, care poate fi atenuat din cauza aplicării blocului epidural [31], 

administrării preparatelor analgezice, inclusiv şi opioide, terapiei antibacteriale și infuzionale. În 

cazul prezenţei drenurilor în cavitatea peritoneală, conţinutul microorganismelor care se elimină 

prin ele permanent este în creştere [159]. Creșterea concentrației indicelor inflamatorii în sângele 

periferic poate fi semnificativ, dar acurateța și specificitatea metodei este joasă și schimbările 

apar cu o întârziere semnificativă.  

Actualmente, multiple studii sunt axate pe depistarea markerilor, care pot fi utile pentru 

diagnosticarea precoce a DAC [32]. Recent, în calitate de predicator precoce a DAC, a fost 

descrisă proteină C-reactivă, care prezintă indiciu real al complicațiilor infecțioase, care apar 

după rezecții rectale sau proceduri colorectale elective. Conform datelor literaturii de 

specialitate, concentrația serică a proteinei C-reactive crește considerabil imediat după 

intervenție chirurgicală [33, 34], cu tendință de normalizare la a 3-a zi postoperator la pacienți 

fără complicații. Conform datelor lui Matthiessen și coaut., majorare nivelului seric a proteinei 

C-reactive după rezecții rectale sugerează DAC și evaluarea acestui indiciu în perioadă 

postoperatorie poate fi utilizată pentru detectarea precoce a complicației date [160]. Ortega-
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Deballon si coaut., au raportat, că proteină C-reactivă posedă sensibilitatea de 81.8%, 

specificitatea – 64.4% și valoarea predictivă negativă – 95.8% [34]. Conform datelor literaturii 

de specialitate indiciu dat poate fi utilizat în calitate de predicator în cazul DAC majore cu 

creștere maximală a concentrației serice la a 4-7-a zi postoperator [161]. Dar este necesar de 

menționat, că proteină C-reactivă este un parametru nespecific și inutil pentru diferențierea 

complicațiilor infecțioase [35].  

Un alt marker serologic este procalcitonină, care reprezintă prohormon calcitonin produs 

de celule C a glandei tiroide. Procalcitonină poate fi utilizată pentru diagnosticare precoce a 

infecției în cadrul pancreatitei acute, peritonitei secundare [162], după intervenții chirurgicale 

[36, 163]. Conform datelor literaturii de specialitate majorarea concentrației serice a 

procalcitoninei a fost depistată la toți pacienți supuși intervențiilor colorectale, fără complicații, 

în prima zi postoperator. Nivelul sangvin a procalcitoninei se normalizează la a 4-a zi 

postoperator la pacienții fără complicații [35, 164]. Mokart și coaut., au demonstrat sensibilitatea 

și specificitatea sporită a procalcitoninei vs proteină C-reactivă în privința diagnosticării precoce 

a complicațiilor septice după intervenții chirurgicale oncologice [165]. Reieșind din cele expuse, 

procalcitonină [166] și proteină C-reactivă pot fi utilizate, ca markerii serologice precoce a DAC 

majore [167].  

Alte markeri biochimice a DAC sunt markerii ischemiei, inflamației, regenerării plăgii și 

de contaminarea bacteriană. Markerii ischemice includ – monitorizarea schimbărilor pH-ului, 

nivelului de lactat, piruvat prin intermediului cateterilor pentru microdializă, amplasate lângă 

anastomoză [82]. De asemenea, a fost studiat rolul citochinelor, lizocimului, MMP, culturilor de 

bacterii intraabdominale  și au fost obținute rezultate promitătoare [168]. 

Actualmente se realizeză studii axate pe evaluarea și cercetarea parametrilor cu valoarea 

pronostică la pacienții cu patologie oncologică colorectală. În acest aspect se studiază rolul D-

dimerilor, care reprezintă produse a degradării fibrinei sub acțiunea proteolitică a plazminei. 

Studiile clinico-experimentale susțin opinie, că activizare a proceselor de coagulare și fibrinoliză 

posedă un rol important asupra invazivității cancerului. Concentrația sporita a D-dimerului seric 

se determină la pacienții cu cancer colorectal [169], ovarian [170] și pulmonar [171]. Oya și 

coaut., au demonstrat, că nivelul preoperator a D-dimerului în plasma a fost mai mare la pacienții 

cu tumori mari, în cazul penetrării profunde în peretele intestinal, metastaze în nodulii limfatici 

și invazia limfatică și venoasă. Supraviețuirea postoperatorie la pacienți cu nivelul preoperator 

sporit a D-dimerului în plasma a fost considerabil mai redusă vs de pacienții cu nivelul diminuat 

a D-dimerului [172]. Conform datelor lui Kilic și coaut., concentrația crescută a D-dimerului, 

stadia după Duke și forma histologică a tumorii prezintă factorii independenți de prognostic. 
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Autorii au demonstrat corelarea între nivelul D-dimerilor și invazia vasculară și posibilitatea 

utilizării acestui indiciu cu scop de pronostic [37]. Metodele instrumentale de bază pentru 

diagnosticarea insuficienţei anastomozei sunt următoarele: ultrasonografia cavităţii abdominale, 

metodele radiologice, metodele endoscopice și tomografia computerizată. Ultrasonografia 

cavității abdominale reprezintă o metodă accesibilă, necostisitoare și non-invazivă. Investigația 

aceasta nu este folosită de rutină deoarece schimbările postoperatorii frecvent limitează 

posibilitatea vizualizării cavității abdominale. Severitatea DAC și necesitatea tratamentului 

adecvat cere un diagnostic cert și urgent, care este bazat de asemenea pe datele imagistice [173]. 

TC are o valoare esențială în diagnosticarea precoce a peritonitelor postoperatorii, și de 

asemenea, permite determinarea cauzei și severității complicației. Actualmente, metoda aceasta 

se consideră cea mai perfectă pentru detectarea DAC [39]. Conform datelor lui Agaba și coaut., 

TC identifică pozitiv 89% cazuri de DAC, în comparație cu 54%, în cazul utilizării 

investigațiilor radiologice cu contrast [27]. În procesul diagnostic pot fi utilizate și metodele 

endoscopice, dar este necesar de menționat, că există potențial pericol de apariție a DAC 

iatrogene endoscopice. Întârzierea cauzată de medic, așa numit “factor uman”, are o valoare 

esențială în diagnosticarea DAC, dar supravegherea standardizată reduce întârzierea de la 4 până 

la 1.5 zile, cu diminuarea considerabilă a mortalității [157].  

Frecvent diagnosticul DAC este dificil, şi devine evident după câteva zile de 

supraveghere minuţioasă [38]. În acest caz intervalul de timp între intervenţia chirurgicală şi 

diagnosticarea complicaţiei date poate varia de la 8 până la 13 zile [39, 82]. Uneori dehiscenţa 

suturii intestinale se depistează în timpul laparotomiei, iar uneori, spre regret la autopsie [40].  

 1.4 Tendințe actuale în protejarea locală a anastomozei pe colon 

Utilizarea materialului de sutură performant, aplicarea suturii mecanice, 

antibioticoterapia de forță, promovarea suturii într-un strat a permis micșorarea incidenței DAC, 

dar rezultatele sunt evidente doar în chirurgia colorectală programată, dar în ceea de urgență – 

rămân nesemnificative. Spre regret, siguranţa suturii pe colon, în special, aplicată în condiţii de 

peritonită sau de ocluzie intestinală, este incertă. În numeroase studii a fost demonstrată 

permeabilitatea suturii intestinale pentru microflora lumenului intestinal. Fenomenul descris 

«neermetism biologic» se depistează la orice tip de sutură intestinală, care nu depinde de tehnica 

aplicării acesteia şi se păstrează pe parcursul a 2-3 zile. Aceasta are o influenţă negativă 

semnificativă asupra cicatrizării suturii intestinale şi favorizează dezvoltarea complicaţiilor 

intraabdominale. Rezistența mecanică înaltă și ermetismul biologic al anastomozei colonice în 

perioada postoperatorie precoce poate fi asigurată prin utilizarea metodelor suplimentare de 
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ermetizare a zonei anastomotice. În acest scop pot fi folosite – omentul mare, peritoneul, mezou, 

pelicule de colagen, diferite adezive [174].  

Astfel, actualmente se realizează numeroase studii axate pe studierea și elaborarea 

diferitor metode de protejare ale anastomozelor intestinale. Pentru scopul acesta a fost propusă 

aplicarea locală a diferitor adezive tisulare, atât biologice, cât și sintetice, peliculelor de colagen, 

a plasmei cu concentrația sporită de trombocite [175]. 

Una dintre metodele de protejare a anastomozei colonice este utilizarea locală a 

adezivelor tisulare. Adezivele tisulare pot fi divizate în 3 tipuri: biologice, semisintetice și 

sintetice [176].  

      Cianoacrilații pentru prima dată au fost descriși în anul 1949 dar potențialul lor de 

formare a aderențelor a fost rapid recunoscut. Din anul 1959 a fost bine documentată utilizarea 

cianoacrilaților în diferite domenii chirurgicale - chirurgia vasculară, oftalmologie, 

neurochirurgie, otorinolaringologie, chirurgia plastică de urgență. Studierea posibilității de 

utilizare a derivaților cianoacrilați referitor la tractul gastrointestinal a fost limitată la nivelul 

reparării diferitor tipuri de fistule digestive [177]. Mecanismul de acţiune a cianoacrilaților 

constă în transformarea componenţilor monomeri cianoacrilaţi în lanţuri polimerice. Produsele 

degradării cianoacrilaţilor sunt hidrosolubile şi sunt eliminate din organism prin intermediul 

rinichilor. Histotoxicitatea reprezintă cel mai principal dezavantaj al cianoacrilaților, care se 

caracterizează prin inflamație, necroză tisulară, formarea granuloamelor [178]. Conform datelor 

lui Kayaoglu și coaut., utilizarea adezivului butil-cianoacrilat provoacă sporirea incidenței 

reacției inflamatorii, necroză și formarea aderențelor. Pe parcursul fazei tardive de regenerare și 

cicatrizare, creșterea duratei procesului inflamator cauzează reducerea formării capilarelor și 

infiltrația fibroblastică. Kayaoglu și coaut., consideră, că prezența corpurilor străine în cavitatea 

peritoneală agravează severitatea procesului inflamator [179]. Saygun şi coaut., în anul 2006, au 

utilizat în condiţii experimentale la şobolani adezivul histoacrilic în caz de traume a duodenului. 

În timpul reviziei cavităţii peritoneale la animale a fost determinat un proces aderenţial 

semnificativ. Microscopic au fost depistate celule gigante a corpurilor străine în cantitate 

moderată, inflamaţia granulomatoasă la nivelul seroasei. Intensitatea procesului inflamator 

diminuează în stratul muscular şi mucos. Adezivul a fost evidenţiat în spaţiile libere a stratului 

seros, în general pe circumferinţa liniei de sutură [180]. Avantajele acestui adeziv sunt 

următoarele: funcţionează la nivelul peretelui intestinal şi pe toată suprafaţa aplicării adezivului, 

nu duce la distrugerea structurii şi integrităţii ţesuturilor implicate; proprietățile adezivului 

facilitează apropierea marginilor leziunii; formarea membranei hidrofobe cu izolarea leziunii. 

Aceasta membrana posedă și proprietății antimicrobiene, în special contra florei bacteriene 
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Gram-pozitive. Nu sunt necesare tehnice speciale de aplicare a acestor adezive. Metodă de 

aplicarea este foarte simplă. Dezavantajele adezivilor cianoacrilați sunt următoarele - 

histotoxicitate, formarea granuloamelor extinse, proces aderenţial marcat, atenuarea proceselor 

de regenerare, durata lungă a biodegradării, costul înalt [178, 181].  Contraindicații pentru 

utilizarea adezivelor cianoacrilate conform U.S. Food and Drug Administration sunt următoarele 

- plăgile contaminate, cu semne de inflamatie, gangrenă; mucoasă sau tegumentele cavității 

orale, buzele [182].             

Adezivul tisular latex la fel face parte din grupul adezivelor sintetice. Acest adeziv după 

componența sa chimică reprezintă latexul nitril-acrilic, partea polimeră a căruia, în comparație cu 

derivații cianoacrilați, nu conține legături duble și radicale toxice. Adezivul tisular latex posedă 

următoarele proprietăți – este hidrofil, are adezivitate sporită, polimerizarea rapidă cu formarea 

peliculei. Cu scop antiseptic în adeziv poate fi adăugat dioxidină, ce se efectuează prin 

amestecarea simplă și nu schimbă proprietățile fizico-chimice ale adezivului. La aplicarea 

adezivului tisular latex pe linia anastomozei în condiții experimentale în timp de 3 minute se 

formează o pelicula polimerizată elastică și rezistentă la explozie, care este capabilă de a asigura 

ermetismul fizic și biologic. În același timp nu stenozează lumenul organului operat și nu 

dereglează funcția evacuatorie a intestinului în zona anastomozei [183]. Conform datelor lui 

Ханевич și coaut., la pacienții cu patologie oncologică a esofagului și tractului digestiv cu 

utilizarea adezivului tisular latex, a fost demonstrat – simplitatea metodei de aplicare a 

adezivului, fără a se lungi durata intervenției chirurgicale. În perioada postoperatorie nu au fost 

înregistrate complicații, inclusiv și dehiscența anastomozei [184]. În mod experimental a fost 

demonstrată o reacție tisulară inflamatorie nesemnificativă în zona anastomozei, formarea 

cicatricei fine și rezistente, care nu stenozează lumenul intestinal, conduce la proces aderențial 

nesemnificativ în cavitatea abdominală [185]. 

Adezivul fibrinic reprezintă o altă metodă de protejare a anastomozei pe colon. 

Fibrinogenul reprezintă componentul solubil al sângelui și se transformă în fibrină nesolubilă în 

prezența trombinei. Fibrinul este elementul esențial al procesului de cicatrizare a plăgii, prin 

stimularea formării țesutului granulant, sporește depozitarea colagenului și creșterea 

fibroblaștilor. În studiu experimental Jabs și coaut., au demonstrat proprietățile mecanice ale 

adezivului fibrinic, utilizat în tratamentul plăgilor pielii la animale și a fost dovedit că limita 

rezistenței mecanice atinge cifrele maxime peste 2 zile, ceea ce este cu 75% mai mare vs de 

plăgile tratate fără aplicarea acestui adeziv [186].  

Actualmente adezivul fibrinic este utilizat pe scara largă în diferite domenii chirurgicale. 

În chirurgia abdominală poate fi folosit cu scop de hemostază locală la pacienți cu traumatisme 
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hepatice, renale, lienale, pentru intervenții organomenajante. În studiu experimental, Kram și 

coaut., au demonstrat că aplicarea adezivului fibrinic pe anastomoza biliară ermetizează 

anastomoza și micșorează numărul suturilor necesare la repararea primară [187]. Couto și coaut., 

au raportat lipsa reacției inflamatorii semnificative sau formarea aderențelor după aplicarea 

adezivului fibrinic în experimentul său pe animale [188]. Astfel, avantajele adezivului fibrinic 

sunt – hemostază, plombarea defectelor tisulare, lipsa reacției inflamatorii tisulare, accelerarea 

procesului de cicatrizare, lipsa formării aderențelor peritoneale, dar aplicarea lui este limitată în 

anumite zone ce este cauzat de faptul, că orice efort mecanic nesemnificativ poate duce la 

mișcarea tisulară și ca rezultat – dehiscența anastomozei [189].  

Cu scop de protecție a anastomozei intestinale pot fi folosite și pelicule de colagen. 

Acoperirea liniei suturii anastomozei din partea seroasei permite diminuarea frecvenţei 

complicaţiilor postoperatorii, inclusiv şi a DAC în condiţii de peritonită. Este necesar de 

menționat, că utilizarea peliculelor de colagen are un efect pozitiv asupra evoluției proceselor 

precoce în zona anastomozei intestinale pe baza izolării mecanice, cu o influenţă nesemnificativă 

asupra proceselor de regenerare. Modelarea peliculei în cazul edemului şi proceselor inflamatorii 

în peretele intestinal, şi în special pe margina mezenterică, este deosebit de dificilă şi nu 

permanent efectivă [190].  

Шуркалин Б şi coaut., în anul 2009, au efectuat un studiu experimental cu folosirea 

substanţei fibrină-colagen cu preparate antibacteriale introduse la 181 pacienţi cu pronostic 

nefavorabil. Intervenţiile chirurgicale se efectuau în condiţii de peritonită difuză. Au fost 

descrise doar 2 cazuri de dehiscenţă a anastomozei. Contraindicaţii pentru folosirea acestei 

metode Шуркалин Б şi coaut., consideră - fortificarea suturii intestinale aplicate tehnic incorect 

şi lichidarea fistulelor intestinale [191]. Complicația acestei metode de protejare a anastomozei 

este formarea microabceselor în zona suturilor intestinale, incidența cărora poate fi redusă prin 

aplicarea peliculei polietilenice din interior pe mucoasă [174]. 

Pentru prevenirea DAC au fost propuse stenturi colonice intraluminale. În anul 1992, 

Serra și coaut., au efectuat studiu experimental similar cu utilizarea protezelor din silicon. Cazuri 

de dehiscență a anastomozei în grupul animalelor, cu aplicarea protezelor din silicon, nu au fost 

registrate [192]. În anul 2008, Tsereteli, în studiu său experimental pe animale a utilizat stentul 

plastic expandabil și a comparat incidența DAC după rezecția rectosigmoideană în grupele cu și 

fără aplicarea stentului. Peste 6-9 zile stenturile au fost eliminate spontan pe calea naturală. În 

timpul autopsiei la animale din grupa, unde a fost folosite stenturi plastice expandabile, cazuri de 

dehiscență a anastomozei nu au fost registrate. Conform datelor unor autori, stentul plastic 
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expandabil poate fi o soluție de rezolvare a anastomozelor colorectale complicate, evitând 

necesitatea stomei în timpul procesului de cicatrizare și regenerare [193].  

O potențială indicație nouă pentru aplicarea acestui stent este plombarea DAC acute. 

Scileppi și coaut., au raportat un caz de tratament de succes prin aplicarea stentului la nivelul 

fistulei anastomotice apărute peste 14 zile [194]. Folosirea stenturilor nu este contraindicată 

pentru partea distală a tractului digestiv, dar are și beneficii – lipsa riscului de obstrucție. În 

pofidă, rezultatelor pozitive obținute în numeroase cercetări, stenturile protective intraluminale 

nu sunt pe larg implementate în practica clinică cotidiană. Faptul acesta poate fi explicat prin 

următoarele momente. Utilizarea stenturilor intracolonice este slab argumentată în literatura de 

specialitate, majoritatea studiilor experimentale au fost realizate pe șobolani, lipsa studiilor 

randomizate umane. Marea parte a cercetărilor sunt heterogene și în cadrul lor au fost utilizate și 

studiate diferite stenturi intraluminale. Conform datelor lui Tsereteli Z. și coaut., aplicarea 

stenturilor intraluminale tipul Coloshield este tehnic dificil și necesită laparotomie [193]. 

Actualmente în literatura de specialitate beneficiile utilizării stenturilor protective intraluminale 

în prevenirea dehiscenței anastomotice, nu sunt suficient argumentate. Pentru evidențierea 

avantajelor sunt necesare studii ulterioare [195]. 

     Stoma decompresivă protectivă (procedeu STEC) reprezintă o strategie nouă orientată 

spre reducerea ratei dehiscenței anastomozei intestinale. Procedeul STEC - Side-to-End 

Colostomy prezintă anastomoză latero-terminală combinată cu stomă decompresivă [196, 197]. 

     În premieră mondială anastomoza latero-terminală între colonul sigmoid și rect a fost 

descrisă de Baker în 1950 [198]. Asocierea acestei metode cu colostoma decompresivă combină 

avantajele anastomozei primare cu siguranța stomei decompresive. Mai mult decât atât, spre 

deosebire de procedeul Hartmann lichidarea stomei decompresive nu necesită expunerea cavității 

peritoneale prin laparotomia mediană și poate fi efectuată cu anestezia locală și la termene 

postoperatorii reduse prin acces parastomal [197]. Un alt beneficiu al acestui procedeu este lipsa 

diferenței de diametru între colonul distal și proximal [196, 197]. Dar pe lângă beneficiile 

prezentate, această metodă are și dezavantaje – necesitatea intervenției chirurgicale repetate, 

asociate cu mortalitatea și morbiditatea adițională, impactul financiar [199].  

     Actualmente în medicina contemporană se realizează cercetări axate spre studierea 

factorilor naturali care acționează asupra proceselor de regenerare și cicatrizare a plăgii. O 

metodă nouă în acest domeniu poate fi utilizarea plasmei cu concentrația sporită de trombocite.  

     Plasma cu concentrația sporită de trombocite asigură pătrunderea trombocitelor în 

cantitate excesivă, accelerând procesul de cicatrizare. Efectul regenerativ poate fi explicat prin 

modulare factorilor de creștere, cum ar fi: factorul trombocitar de creștere, factorul insulinic de 
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creștere, β1 și β2 factorii transformați de creștere, factorul vascular endotelial de creștere, 

factorul endotelial trombocitar de creșterea celulară, interleucină 1, factorul de bază de creșterea 

fibroblaștilor. Secreția activă a acestor factori se inițiază datorită procesului de coagulare a 

sângelui și începe în timp de 10 minute de la coagulare. Mai mult de 95% de factorii de creștere 

se sintetizează pe parcursul primei ore [200, 201]. Factorii de creştere, care au fost secretaţi, 

imediat se fixează pe suprafaţa externă a membranei celulare prin intermediul receptorilor 

transmembranari. Aceşti receptori induc activarea proteinei interne endogene de semnal, ce 

produce expresia secvenţei normale a genelor celulare, aşa ca proliferarea celulară, formarea 

matrixului, producerea osteoidă, sinteza colagenului. 

    Termenul de plasma cu concentrația sporită de trombocite pentru prima dată a fost propus 

în anul 1998 de către Marx [202]. Concentrația bazică a trombocitelor în plasma variază de la 

150,000/μL până la 440,000/μL. Se consideră, că pentru obținerea efectelor terapeutice, 

concentrația trombocitelor trebuie să fie crescută cu 400%-500%, numărul recomandat de 

trombocite este de 1,000,000/μL in volum de 5 ml de plasma [203].  

    Conform datelor literaturii de specialitatea plasma cu concentrația sporită de trombocite 

are proprietăți antimicrobiene. Bielecki și coaut., au demonstrat, că gelul cu concentrația sporită 

de trombocite inhibă creșterea S. aureus și Escherichia coli, dar nu este efectiv pentru Klebsiella 

pneumoniae, Enterococcus faecalis și Pseudomonas aeruginosa. Nu a fost demonstrată corelare 

între activitatea antimicrobiană și concentrația leucocitelor [204] dar sunt și opinii contradictorii 

[205]. În literatura de specialitate sunt relatări unice despre utilizarea plasmei cu concentrația 

sporită de trombocite în chirurgia colorectală. Yol S. și coaut., au dovedit experimental că 

aplicarea plasmei cu concentrația sporită de trombocite pe linia anastomozei colonice duce la 

creșterea presiunii de explozie a anastomozei [206, 207], prin majorarea concentrației 

hidroxiprolinei. Morfologic s-a determinat dezvoltarea considerabilă a fibroblaștilor, sinteza 

semnificativă a colagenului, infiltrație neînsemnată cu celule inflamatorii vs  grupa animalelor 

unde a fost folosit adeziv biologic [206]. Pentru evaluarea corectă a beneficiilor și dezavantajelor 

acestei metode sunt necesare cercetări clinico-experimentale ulterioare. 

     Recent au fost propuse și alte preparate produse din plasma umană, cum ar fi: concentrat 

fibrinogeno-trombocitar. Acest concentrat se referă la generația a două a concentratelor 

trombocitare, care posedă câteva avantajele vs de plasma cu concentrația sporită de trombocite. 

Concentrat fibrinogeno-trombocitar reprezintă un matrix fibrinic, care conține în cantități mari 

trombocite și citochine leucocitare, leucocite, fagocite, factorii de creșterea, lanțuri glicanice, 

glicoproteide. Activitatea biologică a fibrinei este suficientă pentru capacitatea cicatricială 

semnificativă a concentratului fibrinogeno-trombocitar. Polimerizarea lentă dă la acest 
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concentrat arhitectură fiziologică deosebită pentru susținerea proceselor regenerativ-reparative 

[208]. Beneficiile principale sunt – simplicitatea preparării, autologitatea ei strictă, cheltuieli 

minimale, nu se utilizează modificații artificiale biochimice [209], are acțiunea antimicrobiană, 

ameliorează hemostază, conlucrează bine in combinație cu celule stem și grefe, intensifică 

procesul de regenerare, asigură formarea matrixului provizoriu. Comparativ cu alte concentrate 

trombocitare, tehnologia preparării nu necesită utilizarea anticoagulantelor [210], trombinei 

bovine sau altor substanțe chimice. În comparație cu plasma cu concentrația sporită de 

trombocite concentrat fibrinogeno-trombocitar este mai puternic, pe parcurs la mai mult de 7 zile 

se eliberează în cantități considerabile coagulante și molecule de regenerare (thrombospondin-1, 

fibronectin, vitronectin), factorii de creștere [211], eficacitatea sporită a migrării şi proliferării 

celulare, favorizarea proceselor de regenerare datorită polimerizării lente, efectul hemostatic, şi 

imun [212]. Concentrat fibrinogeno-trombocitar este ușor de modelat și de asemenea asigură 

protecție considerabilă a locului intervenției datorită intensificării proceselor regenerativ-

reparatorie, nu se dizolvă, dar se distruge şi se remodelează, similar ca cheagurile sangvine.  

    Conform datelor lui Simonpieri și coaut., concentrat fibrinogeno-trombocitar are 4 

avantaje [213]: cheagul fibrinic joacă un rol mecanic important pentru protecție locală și servește 

în calitate de conector biologic între particule de țesut osos; integrația rețelei fibrinice în zona 

regenerării facilitează migrația celulară, în special endoteliocitelor, care sunt necesare pentru 

neoangiogeneză și vascularizare. Citochinele trombocitare se eliberează treptat în matrixul 

fibrinic, ce duce la intensificarea procesului de regenerarea a plăgii. Prezența leucocitelor și 

citochinelor în rețeaua fibrinică poate poseda un rol important în regularea procesului inflamator 

și cel infecțios [214].  

     Actualmente concentrate trombocitare se utilizează în diferite domenii a medicinei, cum 

ar fi: periodontologie, chirurgie oro-maxilo-facială [215], implantologie dentară [213], ortopedie 

și medicină sportivă [216], ulcere cutanate cronice [217].  
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1.5 Concluzii la capitolul 1 

       1. DAC a fost și rămâne o problemă de importanță majoră a chirurgiei colorectale 

contemporane, în special în chirurgia de urgență și, în pofida, performanțelor medicale și tehnice, 

nu are tendință semnificativă de diminuare. 

      2. Absența definiției unanim acceptate a DAC, întârzierea diagnosticării, morbiditatea și 

mortalitatea sporită în cadrul apariției acestei complicații conduce la devalorizarea chirurgiei 

primare de urgență, care la rândul său majorează considerabil impactul financiar, reduce 

semnificativ calitatea vieții pacientului. 

       3. Lipsa consensului referitor la valoarea factorilor de risc și impactul lor asupra rezultatelor 

postoperatorii și apariția complicațiilor, în special, DAC. 

      4. Analizând situația în domeniu am constatat că modalitatea de tratament chirurgical la 

pacienții cu patologia chirurgicală a colonului, mai ales de urgență, rămâne controversată, la 

momentul actual fiind disponibile mai multe opțiuni: intervenții seriate, intervenții într-o singură 

etapă, anastomoze primare combinate cu stome decompresive de protecție, etc. 

       5. Anastomoza primară combinată cu protejarea locală a zonei anastomotice, prin aplicarea 

diferitor metode reprezintă o alternativa chirurgicală cu posibile beneficiile: micșorarea ratei de 

DAC, sporirea calității vieții pacientului și reducerea impactului financiar.  

       6. Protejarea anastomozei colonice prin aplicarea locală a plasmei cu concentrația sporită de 

trombocite prezintă o nouă strategia în chirurgia colorectală modernă, dar pentru aprecierea 

corectă a beneficiilor acestei metode sunt necesare studii ulterioare. 
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2. MATERIALE ŞI METODE ALE STUDIILOR EXPERIMENTALE ŞI 

CLINICE 

Studiu actual a fost efectuat la Catedra de chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi” a IP USMF 

„Nicolae Testemițanu” și reprezintă un studiu analitic experimental care a fost desfășurat în 2 

etape: (1) studiu experimental preclinic; (2) – studiu clinic. 

2.1 Protocolul studiului experimental 

Studiul experimental preclinic a fost efectuat în conformitate cu directiva Consiliului 

Parlamentului European „DIRECTIVE 2010/63/EU OF THE EUROPEAN PARLIAMENT 

AND OF THE COUNCIL” referitor la protecţia animalelor utilizate în scopuri ştiinţifice [218]. 

Studiu experimental a avut loc în anul 2014 și a fost desfășurat în vivariu în cadrul USMF 

„Nicolae Testemițanu”. În studiu au fost incluşi 133 şobolani, de ambele sexe cu masa 200-270g, 

de culoarea albă la păr. Animalele au fost anesteziate cu soluție ketamină hidrocloridi 

(Kalypsol®, Gedeon Richter, Ungaria), 50 mg/kg administrată intraperitoneal. Subiecţii au fost 

repartizaţi în 6 loturi: lotul I (n=21) cu aplicarea anastomozei colonice neprotejate; lotul II 

(n=21) – anastomoză colonică protejată prin aplicarea locală a adezivului tisular latex, 

producător ООО „Технологии Медицинских полимеров”, Rusia; lotul III (n=21) - 

anastomoză colonică protejată prin aplicarea locală a peliculei „Gelaspon” - burete cu dimensiuni 

8.5x4.0x1.0 cm, producător GmbH, Germania; lotul IV (n=21) - anastomoză colonică protejată 

combinat, prin aplicarea locală combinată a adezivului tisular latex și peliculei „Gelaspon”; lotul 

V (n=21) - anastomoză colonică protejată prin aplicarea locală a plasmei cu concentrația sporită 

de trombocite; lotul VI (n=28) - anastomoză colonică protejată prin aplicarea locală a adezivului 

cianoacrilat „ГемоКомпакт”ТМ, producător ООО МТПО „Интер-Вита”, Rusia, ambalaj – 

seringa-container 5 ml. Fiecare lot de șobolani a fost împărțit în 3 subloturi câte 7 animale, cu 

excepția, lotului VI, care a fost împărțit în 4 subloturi câte 7 animale. În toate loturile a fost 

aplicată anastomoză colonică după metodica standardizată, care a inclus următoarele etape: 

deschiderea cavității abdominale prin laparotomia medio-mediană; transecarea colonului 

transvers la distanța de 1cm de la cec cu aplicarea anastomozei colonice termino-terminale cu 

sutură în continuu, într-un plan cu fir polipropilen monofilament 5/0. În dependență de lot au fost 

utilizate diferite metode de protejare locală a anastomozei colonice. Suturarea pe straturi 

anatomice a peretelui abdominal. Toate animalele au fost asigurate cu hrană şi apă ad libidum, 

din prima zi postoperator până la finele experimentului.  

În lotul I a fost aplicată anastomoză colonică după metodica standardizată, fără protejare 

locală a zonei anastomotice (fig. 2.1). În lotul II a fost aplicată anastomoză colonică după 
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metodica standardizată, protejată prin aplicarea locală a ATL. Adezivul a fost aplicat pe toată 

circumferința anastomozei, inclusiv pe linia suturii şi pe suprafață de 0.5 cm a colonului pe 

ambele părţi, fără pregătirea preventivă a zonei anastomotice. Pentru aplicarea unei anastomoze 

s-a folosit 0.1 ml de adeziv tisular latex. Durata polimerizării adezivului a constituit 4-5 minute 

(fig. 2.1.2). După ce porțiunea de intestin cu anastomoză aplicată a fost repusă în cavitatea 

abdominală și a fost efectuată laparorafia. 

  

Fig. 2.1. Anastomoză colonică neprotejată Fig. 2. 2. Anastomoză colonică protejată 

cu ATL 

   În lotul III s-a aplicat anastomoză colonică după metodica standardizată, protejată local 

cu peliculă de colagen (PC). PC cu dimensiuni 0.4 x 0.3 x 0.1 cm, a fost aplicată pe suprafața 

anastomozei, fără pregătire preventivă. Fixarea peliculei a fost efectuată cu 2 suturi separate 

pelicula-mezou colonului cu fir polipropilen monofilament 5/0 (fig. 2.3). În lotul IV a fost 

aplicată anastomoză colonică după metodica standardizată, cu protejare locală combinată – ATL 

și PC „Gelaspon”.  

  

Fig. 2. 3. Anastomoză colonică protejată cu PC Fig. 2.4. Anastomoză colonică protejată 

cu ATL și PC 
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Adezivul a fost aplicat pe toată circumferința anastomozei, inclusiv pe linia suturii şi pe 

suprafață de 0.5 cm colon pe ambele părţi, fără pregătire preventivă a zonei anastomotice. 

Ulterior suprafața zonei anastomozei a fost acoperită cu PC de dimensiuni 0.4 x 0.3 x 0.1 cm, 

fără fixare cu suturi adiționale (fig. 2.4). 

La șobolani lotului V s-a aplicat anastomoză colonică după metodica standardizată, 

protejată local cu PCST și trombină dizolvată în soluție CaCl2 de 10%. PCST cu trombină 

dizolvată în soluție CaCl2 de 10% a fost aplicată prin intermediul a două seringi conectate la un 

aplicator biluminal „Duploject” pe toată circumferința anastomozei, inclusiv pe linia suturii şi pe 

suprafață de 0.5 cm colon pe ambele părţi, fără pregătire preventivă specială a zonei 

anastomotice (fig. 2.5).  

În lotul VI s-a aplicat anastomoză colonică după metodica standardizată, cu aplicarea 

locală al adezivului cianoacrilat (AC). Acest adeziv a fost aplicat pe toata circumferința 

anastomozei, inclusiv pe linia suturii şi pe suprafață de 0.5 cm de colon pe ambele părţi. Zona 

anastomotică a fost preventiv uscată. Pentru aplicarea unei anastomoze s-a folosit 0.1 ml de 

adeziv. Durata polimerizării adezivului a constituit 7 minute (fig. 2.6). 

  

Fig. 2.5. Anastomoză colonică protejată cu 

PCST 

Fig. 2.6. Anastomoză colonică protejată cu 

AC 

Subiecţii din toate loturile au fost sacrificați în camera cu eter. Autopsia animalelor au 

fost efectuată, câte 7 șobolani din fiecare lot, la termenii următori: la a 3-a, a 7-a, a 14-a zi 

postoperator și pentru lotul VI la a 21-a zi postoperator, fiind examinate macroscopic şi 

microscopic anastomozele în privința abceselor, peritonitei, aderenţelor și aprecierea rezistenței 
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mecanice a anastomozei. Incenerarea cadavrelor a fost efectuată în condiții specializate în mod 

centralizat. 

În timpul autopsiei a fost efectuată examinarea macroscopică a cavității peritoneale, 

estimarea gradului de formare a aderențelor, evaluarea macroscopică a anastomozei colonice. În 

timpul secției la fiecare șobolan a fost prelevată o porțiune de colon cu lungime de 4 cm cu 

anastomoza localizată în centru şi câte 2 cm de colon pe ambele părţi împreună cu aderenţele 

formate. Din fiecare lot au fost colectate preparate pentru examen histologic și aprecierea 

rezistenței mecanice a anastomozei. Gradul de formare a aderenţelor a fost apreciat conform 

scalei propuse de van der Hamm și coaut. (tabel 2.1). 

Tabelul 2.1. Criteriile pentru aprecierea severităţii aderenţelor cavităţii peritoneale 

Criteriu Punctaj 

Lipsa aderenţelor 0 

Aderenţe minimale (oment şi anastomoză) 1 

Aderenţe moderate (oment+anastomoză şi ansă intestinală) 2 

Aderenţe severe inclusiv abcese 3 

Pentru studierea rezistenţei mecanice (mm Hg/kPa) a anastomozei din fiecare lot au fost 

prelevate fragmente de colon cu anastomoză, la a 3-a, a 7-a și a 14-a zi postoperator și la a 21-a 

zi postoperator în lotul VI. Segmentele de colon au fost curăţite de conţinut prin utilizarea 

lavajului intestinal. Capătul proximal al acestui segment a fost ligaturat cu fir de mătasă 4.0, 

segmentul distal al anastomozei a fost fixat prin ligaturare pe cateter conectat la seringă dotată cu 

manometru (fig. 2.7, 2.8).  

  

Fig. 2.7, 2.8. Determinarea presiunii de explozie a anastomozei. 
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Rezistenţa mecanică a anastomozei a fost determinată prin insuflarea aerului în lumenul 

intestinal în baia cu apă cu înregistrarea indicaţiilor manometrului. Determinarea acestui 

parametru a fost efectuată imediat după sacrificare animalelor. 

Preparatele colectate pentru examen histologic au fost plasate în soluţie de formalină 

neutralizată de 10%. Examenul histologic al porţiunilor de colon cu anastomoză a fost efectuat în 

colaborare cu Institutul Mamei și Copilului, Secție Morfologie (șeful secției dr. în științe 

medicale Petrovici V.) fiind examinate procesele regenerativ-reparatorii în regiunea anastomozei 

la diverse termene postoperatorii (a 3-a, a 7-a, a 14-a și pentru lotul VI și a 21-a zi). 

2.2 Caracteristica generală a materialului clinic și metodelor de cercetare (de 

laborator și instrumentale) 

Studiu a fost efectuat la Catedra de chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi” a IP USMF 

„Nicolae Testemițanu”, Instituția Medico-Sanitară Publică Institutul de Medicină Urgentă (IMSP 

IMU) Chișinău, Moldova în perioadă anilor 01.2010 – 10.2016. Aceasta cercetare reprezintă - 

studiu analitic clinic controlat 

Numărul de pacienţi necesari de a fi incluşi în studiu a fost calculat conform formulei respective 

[219, 220]: 

n = f(α/2, β) × [p1 × (100 − p1) + p2 × (100 − p2)] / (p2 − p1)
2 

unde p1 și p2 este procentajul  de “succes” în grupul de control și grupul experimental. 

f(α, β) = [Φ-1(α) + Φ-1(β)]2 

Φ-1 – funcție cumulativă de distribuție a deviației normale standardizate     

În studiu au fost incluşi 299 pacienţi consecutivi internaţi în mod urgent și programat în 

IMSP IMU cu patologia chirurgicală a colonului. Pacienții au fost repartizați în 2 loturi:  

lotul de control – L0 (n=191) – a fost aplicată anastomoză pe colon neprotejată;  

lotul de cercetare – L1 (n=108) unde au fost incluși pacienți cu anastomoză pe colon 

protejată prin aplicarea locală al ATL (n=63) și PCST (n=45).  

Citeriile de includere în studiu au fost următoarele: (1) patologia chirurgicală a 

colonului, cu excepția trombozei mezenteriale, (2) acordul pacientului la participarea in studiu. 

Criteriile de excludere pentru aplicarea metodelor de protejarea locală a anastomozei pe 

colon au fost următoarele: (1) refuzul pacientului de participarea în studiu, (2) vârsta până la 18 

ani, (3) pacienții cu tromboză mezenterială; (4) peritonită difuză. 

Vărsta pacienților încluși în studiu a variat în limitele vaste de la 20 ani până la 88 ani. 

Vârsta medie a pacienților încluși în studiu a constituit 62.11±0.78 ani (95% CI: 60.57-63.66). În 

L0 vârsta medie a pacienților a fost 61,72±1.06 ani (95% CI: 59.63-63.81) vs 62,81±1.11 ani 
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(95% CI: 60.61-65.02) în L1 (p>0.05). Conform sexului în L0 bărbații au fost 110(57.6%), iar 

femei – 81(42.4%) raportul B:F a constituit1.3:1.  

În L1 bărbații au constituit 59(54.6%), iar femei au fost 49(45.4%), raportul B:F fiind 

1,2:1. Structura demografică a lotului de pacienţi este ilustrată în figura 2.9. Populația urbană în 

studiu actual a constituit 218(72.9%) comparativ de ceea rurală 81(27.1%), raport 

urban:rural=2.69:1. Repartizarea populației rurale-urbane în L0 și L1 este prezentată în figura 

2.10.  

L 0
 b

ăr
ba

ți

L 0
 fe

m
ei

L 1
 b

ăr
ba

ți

L 1
 fe

m
ei

0

50

100

150

n
u
m

a
ru

l 
d
e
 p

a
c
ie

n
ti

B:F= 1.3:1

B:F=1.2:1

ns

 

L 0
 ru

ra
l

L 0
 u
rb

an

L 1
 ru

ra
l

L 1
 u
rb

an

0

50

100

150

200

n
u
m

a
ru

l 
(%

) 
d
e
 p

a
c
ie

n
ti

48(25,1)

143(74,9)

33(30,6)

75(69,4)

 

Fig. 2.9. Caracteristica demografică a lotului 

de studiu 

Fig. 2.10. Repartizarea pacienților 

rural/urban 

 

Reieșind din datele obținute putem concluziona că majoritatea pacienţilor 228(76.25%) 

încluși în studiu prezent au fost în intervalul de vârstă de la 51 la 80 ani. În ambele loturi a 

predominat populație urbană. În L0 pacienții rurali au constituit - 48(25.1%), urbani –

143(74.9%), în L1 pacienții rurali au fost - 33(30.6%), dar urbani - 75(69.4%). 

Conform etiologiei procesului patologic pacienţii incluși în studiul actual s-au repartizat 

după cum urmează: cancer de colon - 67.5%, colostoma - 10.7%, ileostoma - 3.67%, cancer cu 

alte localizări - 3.01%, diverticuloză a colonului - 2.34%, tumora inflamatorie a colonului – 

2.34%, trauma colonului cu necroză și sau perforații - 1.67%, polipii a colonului – 1.67%, 

maladia aderențială - 1.33%, boala Crohn - 1.33%, colită nespecifică ulceroasă - 0.66%, hernia 

strangulată - 0.66%, fistula colonică incompletă - 0.66%, plastron apendicular - 0.66%, 

endometrioză a colonului - 0.66%, mucocel apendicular - 0.33%, volvulus sigmoidean - 0.33%, 

dolihosigma - 0.33%.  
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În contextul studiului actual considerăm necesar de menționat, că marea majoritatea 

pacienţilor 68.56% au prezentat afectarea oncologică a colonului. Bolnavii cu patologia 

chirurgicală a colonului, incluși în acest studiu, au fost supuși tratamentului chirurgical, atât în 

mod urgent, cât și în mod programat. Datele obținute sunt ilustrate în figura 2.11.  

 

Fig. 2.11. Repartizarea pacienților în dependență de urgența intervenției 

chirurgicale 

În contextul studiului actual pacienți au fost internați în mod urgent 101(33.7%) pacienți 

și în mod programat 198(66.22%) pacienți. După intervalul de timp între debutul bolii și 

intervenție chirurgicală pacienții internați în mod urgent s-a repartizat după cum urmează: până 

la 12 ore au fost internați și operați 7(6.93%) pacienți; 12-24 ore - 7(6.93%) pacienți și peste 24 

ore au fost 87(86.14%) pacienți.  

Reieșind din cele menționate mai sus, putem concluziona că majoriatatea pacienților 

încluși în studiu actual au fost internați și operați în mod programat. Din cei urgenți, doar 14 

pacienți au fost internați și operați în primele 24 ore. 

În contextul studiului actual a fost utilizată clasificarea DAC propusă de Grupul 

Internaţional de Studiu a Cancerului Intestinului Rect. Conform căruia DAC după severitate este 

divizată în 3 grade: gradul A – dehiscența anastomozei se depistează numai în cadrul 

investigațiilor radiologice și nu necesită intervenţie terapeutică activă; gradul B – dehiscența 

anastomozei se manifestă prin simptomatica clinică nepronunțată, se include tactica terapeutică 

activă conservativă, dar tratamentul poate fi efectuat fără intervenție repetată; gradul C - este 

indicată relaparatomie în mod urgent cu aplicarea stomei terminale sau protective [51]. 

101

198

Intervenție urgentă

Intervenție programată
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Unul din sistemul de scoruri utilizat în studiu prezent pentru evaluarea preoperatorie a 

pacienților a fost Scorul American Society of Anesthesiologists (ASA). Actualmente, acest scor 

se utilizează în practica clinică cotidiană și reprezintă unul din criterii, care a fost folosit cât 

pentru aprecierea modalității de finalizarea intervenției chirurgicale (aplicarea anastomozei 

primare, anastomoză primară și stomă decompresivă sau aplicarea stomei terminale), atât și 

pentru aprecierea riscului de apariție DAC în perioada postoperatorie.  

Riscul anesteziologic şi gravitatea stării pacienţilor a fost apreciate conform scorului 

ASA. Parametrele acestui scor sunt reprezentate în tabelul 2.2 [99, 100].  

Tabelul 2.2. Criteriile scorului ASA 

Clasa Statut general 

I Pacient sănătos 

II Pacient cu patologia sistemică moderată 

III Pacient cu patologia sistemică severă, dar fără invalidizarea lui 

IV Pacient cu patologia sistemică severă cu invalidizarea lui și care amenință permanent 

viața 

V Pacient extrem de grav, care nu va supraviețui 24 ore cu sau fără intervenție 

chirurgicală 

VI Pacient declarat în moartea cerebrală – donator de organe 

E Urgența 

P Sarcina 

Comorbiditățile reflectă starea generală a pacientului și majorează semnificativ pericolul 

chirurgical, afectând procesul de vindecare a zonei anastomotice. Actualmente sunt mai multe 

scoruri pentru aprecierea comorbidităților. Patologia asociată a pacientului influenţează 

semnificativ alegerea metodei de finalizare a intervenţiei chirurgicale (rezecție și anastomoză 

primară, anastomoză primară cu aplicarea stomei decompresive sau stomizarea pacientului).  

În studiul prezent pentru aprecierea comorbidităților pacientului, a fost utilizat scorul 

Charlson [221], care este reprezentat în tabelul 2.3. Dacă acest scor este egal cu zero puncte, asta 

înseamnă că patologiile asociate nu a fost depistate.  

Valabilitatea predictivă a acestui scor a fost confirmată prin aprecierea mai multor 

interconexiuni ale acestui scor cu mortalitatea, invaliditatea, reinternarea pacienților și durata 

spitalizării.  

Adițional, vârsta tot este considerată, ca un factor de importanța semnificativă pentru 

supraviețuirea pacientului, și respectiv, este încorporată în scorul Charlson pentru a crea un index 

mai cert de aprecierea și vârstei și comorbidităților [222].  

Punctaj conform vârstei este următor:  
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• până la 40 ani – 0 puncte;  

• 41-50 ani – 1 punct;  

• 51-60 ani – 2 puncte;  

• 61-70 ani – 3 puncte;  

• mai mult de 71 ani – 4 puncte. 

Tabelul 2.3. Scorul comorbidităților Charlson 

Parametre Puncte 

Infarct miocardic/acces cardiac 1 

Insuficiența cardiacă congestivă 1 

Maladiile vasculare periferice  1 

Maladiile cerebrovasculare/ictus 1 

Demenția 1 

Patologiile respiratorie sau pulmonare cronice 1 

Patologiile țesutului conjunctiv 1 

Maladia ulceroasă 1 

Patologiile nesevere a ficatului fără hipertensia portală, inclusiv hepatită cronică 1 

Diabet zaharat 1 

Hemiplegia/imposibilitatea de a mișca una sau mai multe extremități 2 

Patologia renală moderată sau severă 2 

Diabet zaharat cu insuficiența terminală organică 2 

Tumorile fără metastaze 2 

Leucemia 2 

Limfom 2 

Patologia hepatică moderată sau severă 3 

Tumorile solide metastatice/cancer 6 

HIV SIDA 6 

 Actualmente sunt propuse și utilizate mai multe sisteme de scoruri care permit 

prognozarea morbidității și mortalității, cum ar fi: Colorectal-Physiological and Operative 

Severity Score, Cleveland Clinic Foundation Colorectal Cancer Model, etc. Dar scorurile acestea 

nu sunt specifice pentru prognozarea dezvoltării DAC și nu sunt ajustate pentru utilizarea în 

practică clinică cotidiană.  

 Pentru aprecierea riscului de apariție a acestei complcații în studiu prezent a fost utilizat 

Colon Leakage score (CLS). Valoarea limitrofă al acestui scor constituie 11 puncte. Acest scor 

posedă sensibilitatea și specificitatea sporită care constituie 84.6% și, respectiv, 87.3% [223].  
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 Scopul principal al scorului prezent este stratificarea pacienților, după riscului apariției 

DAC, și respectiv aprecierea tacticii chirurgicale optimale de finalizare a intervenției 

chirurgicale. Parametrele acestui scor sunt prezentate în tabel 2.4. 

Tabelul 2.4. Colon Leakage score 

Parametru Puncte Parametru Puncte 

Vârsta (ani)  Chirurgie de urgență  

< 60 0 Nu 0 

60-69 1 Hemoragie 2 

70-79 2 Ocluzie 3 

>= 80 4 Perforație 4 

Sex  Distanța de la anastomoză până la 

orificiu anal (cm) 

 

Feminin 0 > 10 0 

Masculin 1 5-10 3 

ASA  < 5 6 

I 0 Intervenții adiționale  

II 1 Nu 0 

III 3 Da 1 

IV 6 Pierderi sangvine, ml  

Indexul de greutatea corporală  < 500 0 

19-< 25 0 500-1000 1 

25-30 1 1001-2000 3 

> 30/< 19 ori pierderea ponderală 

(> 5 kg/6 luni) 

3 > 2000 6 

Intoxicarea  Durata operației (ore:minute)  

Nu 0 < 2:00 0 

fumat  1 2:00 - 2:59 1 

consum de alcool (> 3U/zi) 1 3:00 - 3:59 2 

steroide (administrarea în prezent, 

cu excepție inhalatorilor) 

4 >= 4:00 4 

Terapia neoadjuvantă  Total  

Nu 0   

Radioterapie 1   

Chimioradioterapie 2   
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 Actualmente a fost elaborat un sistem nou PROCOLE (Prognostic Colorectal Leakage) 

index, scopul principal al căruia constă în stratificarea pacienților și aprecierea riscului posibil de 

dezvoltare a complicațiilor postoperatorii, în special, a DAC care a fost utilizat în studiu actual 

[224, 225]. Parametrele PROCOLE index sunt prezentate în tabel 2.5.  

Tabelul 2.5. Indexul de pronoctic PROCOLE 

Consum de alcool și sau tabagism 0,40 

Diabet zaharat 0,47 

Patologia cardiovasculară 0,26 

Patologia respiratorie 0,64 

Patologia renală 0,45 

Patologia ficatului 0,58 

Patologii prezente concurente 0,93 

Sexul masculin 0,41 

Obezitatea (IMC > 30 kg/m2) 0,52 

ASA = 3 0,57 

Consumarea steroidelor 0,70 

Terapia neoadjuvantă 0,47 

Nivelul preoperator de albumină <3.5 g / dl 0,99 

Intervenție chirurgicală urgentă 0,67 

Intervenții adiționale simultane 0,55 

Anastomoză mecanică 0,19 

Transfuzie intraoperatorie 0,81 

Complicații intraoperatorii, care sunt apreciate de chirurgul principal și care 

parțial reflectă altele 

1.08 

PROCOLE index preprezintă un sistem de scor pentru prognozarea individuală și certa a 

DAC la pacienți supuși chirurgiei colorectale. Acest scor include 3 elemente – parametrele 

prezentate în tabelul 2.5. plus la aceasta se adaugă punctajul în dependență de tipul și durata 

intervenției chirurgicale.  

Acest index apreciază valoarea discriminativă de 4.83, în care este recomandată aplicarea 

stomei protective. Conform datelor autorilor PROCOLE index efectuează meta-analiză fiecărui 

factor de risc și acest scor poate fi utilizat în practica clinică cotidiană.  

Indexul prezent este util nu numai pentru prezicerea apariției DAC, dar și pentru 

aprecierea gradului de severitatea (A, B, C). Index PROCOLE se calculează conform formulei 

următoare:  

PROCOLE = suma totală a factorilor de risc prezentați în tabelul 2.5 + tipul intervenției 

chirurgicale + scorul de durata intervenției (tab. 2.6). 
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Tabel 2.6. Tipul intervenției chirurgicale și durata intervenției 

Rezecția anterioară de rect (anastomoză se localizează mai sus de 10 cm de la orificiu anal), 

hemicolectomia dreapta, colectomia segmentară înaltă pe stânga, hemicolectomia stânga, 

rezecția de transvers, sigmoidectomia, colectomia subtotală 

 

0,00 

Rezecția anterioară joasă (anastomoză se localizează mai jos de 5 cm de la orificiu anal) 0,82 

Rezecția anterioară ultrajoasă (anastomoză se localizează la distanța de 5-10 cm de la orificiu 

anal) 

1,64 

Durata operației (ore:minute)  

< 2:00 - 0 puncte 3:00 - 3:59 – 2 puncte 

2:00 - 2:59 – 1 punct  >= 4:00 - 4 puncte 

La momentul actual nu există consens referitor la definirea şi clasificarea complicaţiilor 

postoperatorii, care este necesară pentru aprecierea calităţii serviciilor chirurgicale acordate. În 

aceste circumstanţe a fost utilizat sistemul de clasificare al complicaţiilor postoperatorii propus 

de către Dindo D et al. – sistem care a fost testat în diferite ţări. Parametrele clasificării 

complicaţiilor postoperatorii Clavien-Dindo sunt prezentate în tabelul 2.7. 

Tabelul 2.7. Clasificarea complicaţiilor postoperatorii Clavien-Dindo 

Grad Definiție 

Grad I Orice deviere de la evoluţia postoperatorie obişnuită care nu necesită tratament 

medicamentos, chirurgical, endoscopic sau radiologic intervenţional. Tratamentul 

admisibil include medicaţie antiemetică, antipiretică, analgezică, diuretice, electroliţi şi 

fizioterapie. Aici sunt incluse infecţiile de plagă drenate în afara sălii de operaţie 

Grad II Necesită tratament farmacologic cu medicaţie alta decât cea admisă în complicaţiile de 

gradul I. Hemotransfuzii, precum şi nutriţie totală parenterală. 

Grad III Necesită intervenţii chirurgicale, endoscopice sau radiologice 

Grad III A Intervenţii fără anestezie generală 

Grad III B Intervenţii cu anestezie generală 

Grad IV Complicaţii care ameninţă supravieţuirea (inclusiv SNC*) şi care necesită tratament în 

ATI 

Grad IV A Disfuncţia unui organ, inclusiv care necesită dializă 

Grad IV B Disfuncţie poliorganică 

Grad V Decesul pacientului 

Sufix „D” În caz că pacientul prezintă complicaţie la momentul externării, sufixul „D” 

este adăugat la gradul respectiv de complicaţie 

* hemoragie intracerebrală; ictus ischemic; hemoragie subarahnoidiană; sunt excluse atacurile 

ischemice tranzitorii; SNC – sistem nervos central; ATI – Anestezie-terapie intensivă. 

Pentru stadializarea proceselor neoplazice în studiu actual au fost utilizate criteriile 

unanum acceptate propuse de American Joint Committee on Cancer  – TNM (Ediţia a 7–a) [226] 

care sunt prezentate în Anexa 1.  

Examinarea imagistică a pacienţilor (radiografia abdominală de ansamblu și 

pulmonară, tomografia computerizată, irigografia diagnostică, ultrasonografia abdominală) a fost 

efectuată cu scop de: 1) confirmare a diagnosticului, 2) aprecierea prezenței ocluziei intestinale şi 

3) diagnosticarea prezenţei metastazelor la distanţă (hepatice şi pulmonare). În cazul patologiei 

oncologice examinarea a fost efectuată cu ajutorul aparatelor Sirescop SX (Simens, Germany), 
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Philips DuoDiagnost (Royal Philips Electronics of the Netherlands) şi Siemens „Somatom 

Emotion 16” (Simens, Germany).  

Examenul endoscopic a fost efectuat cu video-colonoscop Olympus CF-1T140I/L cu 

scop de: 1) confirmarea diagnosticului, 2) prelevarea bioptatelor. 

În timpul intervenției chirurgicale pacienților au fost aplicate diferite tipuri de 

anastomoză pe colon. Pentru protejare zonei anastomotice au fost utilizate 2 metode – ATL și 

PCST. PCST au fost preparată în timpul intervenției chirurgicale. Înaintea de aplicarea acestor 

metode nu este necesară pregătirea specială a zonei anastomozei.  

În lotul de cercetare (L1) a fost efectuată anastomoză pe colon protejată prin aplicarea 

locală a ATL (n=63).  

  

Fig. 2.12. Ileotransverzanastomoză latero-

laterală de ocolire, protejată prin aplicarea 

ATL 

Fig. 2.13. Descendorectoanastomoză 

termino-terminală, protejată prin aplicarea 

ATL 

Adezivul a fost aplicat pe toată circumferința anastomozei, inclusiv pe linia suturii şi pe 

suprafață de 0.5 cm a colonului pe ambele părţi, fără pregătirea preventivă a zonei anastomotice 

(fig. 2.12, 2.13). Durata polimerizării adezivului a constituit 4-5 minute, după ce porțiune de 

colon cu anastomoză a fost repusă în cavitatea abdominală.  

De asemenea, a fost efectuată aplicarea anastomozei pe colon protejate prin aplicarea 

locală a PCST (n=45). Pentru prepararea PCST se utiliza 20 ml de sînge a pacientului (fig. 

2.14.). Centrifugarea a fost efectuată în condițiille următoare: temperatura 20˚C, 400 rotații, 10 

minute. Ca rezultat conținutul eprobetei se aranja în 3 straturi: 1) stratul inferior este prezentat de 

eritrocite; 2) stratul intermediar – leucocite; 3) stratul superior – plasma cu concentrația sporită 

de trombocite.  
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Stratul superior prin intermediul seringei sterile a fost colectat și transferat în eprubetă 

sterilă, după care a urmat recentrifugarea cu regim - temperatura 20˚C, 800 rotații, 10 minute. 

Pentru utilizarea ulterioară: activarea a PCST și obținerea gelului viscos s-a adăugat Sol. CaCl2 

10% 50 µL pe 1 ml de PCST. Pentru neutralizarea efectului anticoagulant a citratului a fost 

utilizată trombină 1 ml. În rezultat se obține o masă gelatinoasă, galbenă (fig. 2.15).  

  

Fig. 2.14. Colectarea sângelui cu eprubeta 

vacumată 

Fig. 2.15. PCST în forma de membrană 

Cu 5 min înainte de aplicarea pe linia suturilor anastomotice, masa aceasta se pune sub o 

presiune, și ca rezultat se forma o peliculă, dimensiunile căreia au fost 0.7-0.8 cm lațimea, 

lungimea – 3.5-4 cm. Aceasta pelicula se fixează pe zona anastomozei pe colon (fig. 2.16, 2.17). 

Dezavantajul principal a acestei pelicule a fost fragilitatea ei.  

  

Fig. 2.16. Descendosigmoanastomoză 

termino-terminală. 

Fig. 2.17. Aplicarea PCST pe linia 

anastomozei 
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De asemenea, în studiu prezent la pacienți în perioada postoperatorie au fost evaluată 

dinamica nivelului seric a procalcitoninei la a 3-a, a 5-a și a 7-a zi postoperator. Pentru 

aprecierea procalcitoninei a fost utilizat setul Вектор Б (Novosibirsc, Rusia). Determinarea 

acestui parametru a fost efectuată prin intermediul analizei imunoenzimatice (ELISA), cu 

ajutorul analizatorului automat imunologic ELISA Uno (Human), Germania. Valoarea normală a 

procalcitoninei a fost considerată <0.1 ng/ml. 

Examenul morfopatologic al preparatelor rezecate în studiul experimental preclinic a 

fost efectuat în conlucrare cu secția de morfopatologie al IMSP Institutul Mamei și Copilului (șef 

secție – dr. în șt. med. V. Petrovici). Explorările morfopatologice au inclus examinarea macro- şi 

microscopică, la a 3–a, a 7–a, a 14-a zi postoperator şi la a 21-a zi pentru lotul VI.  

Pentru cercetările histologice, probele tisulare prelevate prealabil au fost fixate în Sol. 

Formol - 4%, timp de 6-12 ore. Ulterior aceste materiale fiind tratate conform protocolului 

standard pentru investigaţiile histopatologice, utilizând reţeaua de histoprocesare şi coloraţie 

automatizată „Diapath”. Piesele histologice au fost obţinute prin confecţionarea secţiunilor (4 din 

fiecare probă) la microtomul semiautomat Slee Mainz–cut 6062 cu grosimea de 2,5–3µ. La etapa 

de coloraţie au fost utilizate metodele ulterioare: hematoxilină-eozină (H&E), Van Gieson (VG), 

Masson – pentru evidenţierea fibrelor de colagen şi orceină - pentru revizuire electivă a fibrelor 

elastice.  

Examinarea histologică a fost efectuată la microscopia convenţională cu utilizarea 

microscoapelor: Nikon Labophot-2 şi Calr Zeiss, oculare ×10, obiectivele ×2,5; ×4; ×10; ×20; 

×40 şi ×100. Imaginile – Canon PowerShot A1000IS, captate în format – JPEG.  

Aprecierea particularităţilor proceselor regenerativ-reparative în zona anastomozei pe 

colon s-a efectuat în baza evaluării histologice a procesului exudativ-detersiv şi analizei 

semicantitative ale elementelor celulare extrinsece - polimorfonuclearele (PMN), limfocite, 

macrofagi şi intrinsece (în particular, fibroblaști), inclusiv simplastele gigante polinucleare, 

procese de angiogeneză şi fibrilogeneză evaluate în 4 câmpuri de vedere în fiecare secţiune la 

obiectivul ×40, utilizând scara cu diapazonul de gradaţie de 4+: (1) „0”- absent; (2) „+”- 

minimal; (3) „++” - moderat; (4) „+++”- pronunţat și (5) „++++” - excesiv. Datele obținute în 

studiu au fost prelucrate statistic prin intermediul pachetului de Soft STATISTICA 7.0.61.0 En 

al companiei StatSoft, Inc. (SUA), (2006).  

Examenul histologic a preparatelor obținute în cadrul studiului clinic a fost efectuat în 

colaborare cu secție de morfopatologe al IMSP Institutului de Medicină Urgentă (șef secție – dr. 

în șt. med. conf. univ., Ilie Țiplea). Examinarea morfologică a inclus următoarele etape: 1) 

aprecierea etiologiei procesului patologic (neoplazii, proces inflamator,trauma, etc.), 2) 
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determinarea gradului de invazie a tumorii în peretele intestinal în caz de proces oncologic, 3) 

examinarea nodulilor limfatice pentru determinarea metastazelor.  

Prelucrarea statistică a rezultatelor obținute în studiu a fost efectuată prin intermediul 

metodelor statistice parametrice și non-parametrice. Au fost utilizate – Test Student, GraphPad 

Prism Version 9.5.1, SPSS. A fost calculată media aritmetică (M), eroarea mediei aritmetice (m), 

deviație standardă (SD). Rezultatele au fost considerate statistic veridice pentru p<0.05. 
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2.3 Concluzii la capitolul 2    

       1. În condiții experimentale a fost aplicată anastomoză pe colon cu utilizarea substanțelor 

sintetice și biologice pentru protejarea locală a zonei anastomotice, fiind studiate particularitățile 

morfo-histologice ale proceselor de vindecarea a anastomozei la diferite termene postoperatorii: 

la a 3-a, a 7-a, a 14-a și a 21-a zi (pentru lotul VI). 

       2. În mod experimental a fost evaluată eficacitatea metodelor de protejarea locală a 

anastomozei pe colon, prin prisma aprecierei exprimării procesului aderențial intraabdominal, 

presiunii de explozie a anastomozei. De asemenea, a fost evaluată inofensivitatea substanțelor 

utiizate pentru protejarea locală a zonei anastomotice, prin studierea reacțiilor histotoxice, 

reținerea proceselor de vindecare a anatomozei.  

      3. Studiu clinic cuprinde un număr suficient și reprezentativ de pacienți cu patologia 

chirurgicală a colonului tratați în Clinica de chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”, IMSP IMU. În 

procesul diagnostic au fost utilizate metode contemporane de laborator, imagistice și 

endoscopice.  

      4.  În tratamentul acestor pacienți au fost aplicate toate metodele chirurgicale accesibile la 

momentul actual.  

        5. Pentru pronosticarea morbidității, mortalității și apariției dehiscenței anastomotice au fost 

utilizate diferite sisteme de scoruri. 

        6. Prelucrarea statistică a rezultatelor obținute a fost efectuată prin intermediu metodelor 

moderne, unanim acceptate: teste parametrice și non-parametrice. 
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3. EVALUAREA EXPERIMENTALĂ A METODELOR OPTIMALE DE 

PROTEJARE LOCALĂ A ANASTOMOZEI PE COLON 

3.1 Aprecierea procesului aderențial abdominal și evaluarea presiunii de explozie 

ale anastomozelor colonice protejate și neprotejate 

Sacrificarea animalelor a fost efectuată în camera cu eter la a 3-a, a 7-a, și a 14-a zi 

postoperator, și la a 21-a zi pentru lotul VI. În timpul autopsiei s-a efectuat – evaluarea 

macroscopică a cavității abdominale, aprecierea gradului de exprimare a procesului aderențial 

intraabdominal, examinarea anastomozei colonice aplicate (fig. 3.1-3.6).  

 

  

Fig. 3.1. – lotul I: a) a 3-a zi postoperator; b) a 7-a zi postoperator; c) a 14-a zi postoperator 

 

   

Fig. 3.2. – lotul II: a) a 3-a zi postoperator, b) a 7-a zi postoperator, c) a 14-a zi 

postoperator 

   

Fig. 3.3. – lotul III: a) a 3-a zi postoperator, b) a 7-a zi postoperator, c) a 14-a zi  

a b c 

a b c 

a b c 
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În lotul I anastomozele prelevate pentru examinarea ulterioară au fost cu aspect tubular, 

tranzitul intestinal a fost păstrat, proces aderențial moderat exprimat. În lotul II anastomozele 

prelevate s-au caracterizat prin aspectul tubular, tranzit intestinal a fost prezent. La a 3-a zi 

postoperator în zona anastomozei se vizualizau resturi de adeziv tisular latex. Procesul aderențial 

in cavitatea abdominală a fost moderat exprimat. În lotul III s-a demonstrat prezența 

fragmentelor peliculei de colagen la a 3-a și a 7-a zi postoperator. S-a observat dilatarea ansei 

intestinale proximal de anastomoză colonică. Procesul aderențial a fost considerabil pronunțat. 

   

Fig. 3.4. – lotul IV: a) a 3-a zi postoperator, b) a 7-a zi postoperator, c) a 14-a zi 

postoperator 

   

Fig. 3.5. – lotul V: a) a 3-a zi postoperator, b) a 7-a zi postoperator, c) a 14-a zi 

postoperator 

   

Fig. 3.6. – lotul VI: a) a 3-a zi postoperator, b) a 7-a zi postoperator, c) a 14-a zi 

postoperator 

a b c 

a b c 

a b c 
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Lotul IV s-a caracterizat prin deformarea vădită a anastomozei, dilatarea ansei intestinale 

proximal de anastomoză colonică, cu semne de sindrom subocluziv; au fost prezente fragmente 

de pelicula de colagen și resturi de adeziv tisular latex la a 3-a și a 7-a zi postoperator. Procesul 

aderențial a fost considerabil pronunțat.  

În lotul V anastomozele prelevate s-au caracterizat prin aspect tubular, tranzitul intestinal 

a fost păstrat. Proces aderențial a fost nesemnificativ. În lotul VI anastomozele aveau aspect 

tubular, dar procesul aderențial a fost considerabil pronunțat.  

În studiu actual, gradul de formare a aderenţelor abdominale a fost apreciat conform 

scalei propuse de van der Hamm și coaut., [227], datele obținute sunt prezentate în tabel 3.1. 

Tabelul 3.1. Evaluarea exprimării procesului aderențial 
                Termen                                           

Lot 

A 3-a zi A 7-a zi A 14-a zi A 21-a zi 

Lotul I 

SD  

0.71±0.18 

0.48 

1.14±0.26 

0.69 

0.85±0.14 

0.37 

- 

Lotul II 

SD 

0.71±0.18 

0.48 

1.14±0.14 

0.37 

1.14±0.14 

0.37 

- 

Lotul III 

SD 

1.42±0 .20 

0.53 

1.57±0.20 

0.53 

1.28±0.28 

0.75 

- 

Lotul IV 

SD 

1.57±0.20 

0.53 

2.14±0.14 

0.37 

1.71±0.18 

0.48 

- 

Lotul V 

SD 

1.00±0.21 

0.57 

1.14±0.14 

0.37 

1.00±0.21 

0.57 

- 

Lotul VI 

SD 

1.57±0.20 

0.53 

2.28±0.28 

0.75 

1.71±0.28 

0.75 

1.85±0.26 

0.69 

Analizând datele obținute, putem concluziona, că are loc creșterea statistic 

nesemnificativă a gradului de formare a aderențelor intraabdominale de la a 3-a până la a 7-a zi 

postoperator, cu scăderea ulterioară statistic neveridică de la a 7-a până la a 14-a zi postoperator.  

Astfel, comparând rata medie de formare a aderențelor, acestea fiind gradate conform 

scalei propuse de către van der Hamm, a fost demonstrată creșterea statistic veridică a gradului 

de formare aderențelor la a 3-a, a 7-a și a 14-a zi în lotul IV și VI vs lotul I, și respectiv, la a 3-a 

zi semnificație statistică fiind p˂0.05; la a 7-a zi în lotul IV (p˂0.005) și în lotul VI (p˂0.05); la a 

14-a zi (p˂0.05). 

Presiunea de explozie a anastomozei pe colon se utilizează pe scara largă pentru 

aprecierea rezistenței mecanice. În contextul studiului actual a fost analizată rezistența mecanică 

a anastomozei pe colon la a 3-a, a 7-a, a 14-a zi și pentru lotul VI la a 21-a zi postoperator. 

Reieșind din datele obținute în studiu actual, considerăm necesar de remarcat, că în toate loturile 

are loc creșterea statistic veridică a presiunii de explozie a anastomozei de la a 3-a până la a 7-a 

zi postoperator, și ulterior micșorarea statistic nesemnificativă al acestui parametru de la a 7-a 

până la a 14-a zi postoperator. Datele obținute în studiu actual sunt prezentate în tabelul 3.2. 
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Tabelul 3.2. Aprecierea presiunii de explozie a anastomozei 

               Termen 

Lot 

A 3-a zi (kPa) A 7-a zi (kPa) A 14-a zi (kPa) A 21-a zi (kPa) 

Lotul I 

SD 

7.89±0.32 

0.64 

31.99±0.38 

0.75  

30.80±0.33 

0.67 

- 

Lotul II 

SD 

10.50±0.29 

0.59 

p˂0.001 

39.56±0.44 

0.88 

p˂0.001 

37.46±0.43 

0.86 

p˂0.001 

- 

Lotul III 

SD 

9.22±0.33 

0.67 

NS 

32.96±0.44 

0.88 

NS 

31.96±0.39 

0.78 

NS 

- 

Lotul IV 

SD 

6.99±0.22 

0.45 

NS 

30.99±0.25 

0.51 

NS 

29.9±039 

0.79 

NS 

- 

Lotul V 

SD 

10.46±0.32 

0.66 

p˂0.05 

35.03±0.25 

0.51 

p˂0.05 

34.53±0.43 

0.86 

p˂0.05 

- 

Lotul VI 

SD 

9.72±031 

0.62 

p˂0.05 

33.73±0.57 

1.14 

NS 

33.50±0.50 

0.98 

p˂0.05 

37.56±0.47 

0.95 

NS 

În contextul studiului actual, a fost demonstrată creșterea statistic semnificativă a 

presiunii de explozie a anastomozei la a 3-a, a 7-a și a 14- zi postoperator în loturile II (p˂0.001) 

și V (p˂0.05) vs de lotul I și la a 3-a, și a 14- zi în lotul VI (p˂0.05) vs de lotul I [228]. 

 3.2 Caracteristica morfo-funcţională a anastomozelor colonice experimentale 

         Procesele de vindecare morfo-funcţională a colonului operat în practica chirurgicală 

cotidiană reprezintă o modalitatea particulară de regenerare tisulară datorită multitudinii 

agenților cauzali, cum ar fi: înlăturarea porțiunii afectate, necesitatea de restabilire adaptiv-

funcţională durabilă ale segmentelor anastomozate și reducerea dehiscenţilor acestora. 

        Astfel, acest fapt a constituit un argument concludent în abordarea studiului experimental 

de evaluarea proceselor reparative în zona anastomozei colonice şi aplicare locală a diferitor 

substanțe biologice și sintetice, cu aprecierea ulterioară a metodei optimale pentru soluţionarea 

problemei de protejarea anastomozei colonice şi restabilirea morfo-funcţională eficientă a 

colonului operat. Drept material pentru explorările morfopatologice au fost segmente colonului 

(de 4-5 cm) cu anastomoză în centru, repartizate în 6 loturi:  

1. Lotul I - anastomoze colonice neprotejate (n=21 cazuri);  

2. Lotul II – anastomoze colonice protejate prin aplicare locală a ATL (n=21);  

3. Lotul III - anastomoze protejate prin aplicare locală a PC (n=21);  

4. Lotul IV - anastomoze protejate prin aplicare locală a ATL și PC (n=21);  

5. Lotul V - anastomoze protejate prin aplicare locală a PCST (n=21);  

6. Lotul VI - anastomoze protejate prin aplicare locală a AC (n=28).  
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 3.2.1 Evaluarea morfologică a procesului de vindecare a anastomozei colonice 

neprotejate  

Evaluarea morfologică a proceselor regenerativ-reparative în zona anastomozei s-a bazat 

pe particularităţile structurale normale ale colonului la şobolani (fig. 3.7), care în coraport cu 

suprafeţele anatomice include 2 zone cu impact major asupra acestor procese: zona internă 

(mucoasă şi submucoasă) şi zona externă (tunica seroasă şi musculara, componentul fibro-

vasculo-neuronal) şi respectiv suprafeţele - viscerală şi mezenterică (fig. 3.8).  

  

Fig. 3.7. Aspect microscopic a colonului 

normal: 1- membrana musculară şi plexul 

nervos (↑); 2- submucoasă; 3 - lamina proprie 

a mucoasei cu cripte intestinale × 25. Coloraţie 

VG 

Fig. 3.8. Aspect microscopic a 

anastomozei colonice la a 3-a zi 

postoperator: 1) zona internă a 

anastomozei; 2) zona externă; A) 

suprafaţa viscerală; B) suprafaţa 

mezenterică × 25. Coloraţie H&E 

Examinare macroscopică ale anastomozelor lotului I a relevat diverse variaţii anatomice: 

de volum, deformaţii locale sau complete a anastomozei şi a segmentelor colonice adiacente. 

Printre cele mai frecvente modificări macroscopice ale colonului s-a constatat aspectul de pâlnie, 

atestat începând cu predilecţie la a 7-a zi pe contul dilatării segmentului proximal cu 0,5-1,5 cm 

vs distal (fig. 3.9), comparativ cu aspectul tubular constatat în 2 cazuri la a 3-a zi postoperator.  

O particularitate reprezentativă a constituit deformaţia anastomozei, de formă ovală (fig. 

3.9. A), polinodulară (fig. 3.9. B), prezenţa ganglionilor limfatici 0,3-0,6 cm (↑ albastră) la 

nivelul seroasei şi mezenterului – particularităţi frecvent observate la a 3-a şi a 7-a zi 

postoperator (fig. 3.9. C). Paralel, fiind atestate edem moderat şi avansat, aspectul exudativ-

fibrinos moderat pe linia anastomozei. Începând cu a 7-a zi, s-a relevat procesul aderențial, fiind 

mai accentuat la a 14-a zi; în 2 cazuri cu caracter regional (fig. 3.9. B, C ↑ roşie). La nivelul 

mucoasei, în majoritatea cazurilor s-au depistat accentuare și dizordonarea pliurilor în segmentul 

proximal dilatat. De asemenea, în acest lot, preponderent la a 3-a şi a 7-a zi postoperator s-a 
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constatat proeminare a pliului anastomozei în lumen cu consistenţa fragilă sau elastică, de 

culoare albicios-gri sau cu un aspect pestriţ şi microeroziv. Unele eroziuni erau evident mai 

profunde (fg. 3.10. A), paralel fiind prezentă - îngroşarea peretelui colonic adiacent cu 

diferenţiere structurală redusă (fig. 3.10. B). În 3 cazuri la a 3-a, a 7-a şi a 14-a  zi s-au observat 

schimbări deformativ-diverticulare cu dimensiuni de la 0,5 până la 0,9 cm (fig. 10. C ↑ roşie). 

  

Fig. 3.9. Aspect visceral de ansamblu al 

anastomozei colonice : a) la a 3-a zi, b) la a 

7-a zi, c) la a 14-a zi × 4. 

Fig. 3.10. Aspect intern al anastomozei 

colonice: a) la a 3-a zi; b) la a 7-a zi; c) la a 

14-a zi × 4. 

Examinările histologice efectuate la a 3-a zi postoperator au constatat prezența proceselor 

trombo-vascular şi exudativ în zona externă; coagularea exsudatului proteico–fibrinos şi expresia 

variată dispersă sau de focar a elementelor celulare extrinsece (fig. 3.11. a). Modificări 

trombotico-exudative s-au observat şi la nivelul pliului anastomozei, cu restanțierea lor 

comparativ cu zona externă (fig. 3.11. b) sau predominarea procesului necrotico-detersiv (fig. 

3.12). În zone aceste au fost mai exprimate elementele celulare cu predilecţie 

polimorfonuclearelor (PMN) (fig. 3.12 a).  

  

Fig. 3.11. Proces trombotico-exudativ: a) zona 

externă – tunica musculară; b) zona internă – 

pliul anastomozei × 75. Coloraţie H&E 

Fig. 3.12. Zona internă: a) procesul 

necrotico-detersiv abacterian; b) micro-

DAC × 75 (a) × 25 (b). Coloraţie H&E 
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De regulă, la acest nivel activitatea celulelor intrinsece - fibroblastelor a fost absentă sau 

la etapa de iniţiere, comparativ cu zona externă, unde fibroblaștii fiind mai frecvente. Pe alocuri 

procesul necrolitic în zona internă a fost excesiv cu implicare segmentară a zonei externe, cu 

penetrare în ţesutul celulo-adipos mezenteric, fiind relativ frecvent în prezenţa trombozei 

vasculare (fig. 3.12 b). O particularitate atestată a fost prezentată de agresivitatea procesului 

necrolitico-detersiv la nivelul pliului anastomozei, care uneori avea aspect extins cu implicarea 

zonelor adiacente și invadarea excesivă cu PMN, paralel cu activarea microflorei bacteriene 

intestinale (fig. 3.13), fiind observată în toate cazurile, ca linie de demarcare bacterio-necrotico-

purulentă. Într-un caz s-a depistat penetrare mult mai profundă a florei bacteriene, circumscrise 

de PMN, cu formarea abcesului (fig. 3.13 ↑ roşie).  

  

Fig. 3.13. Zona internă – pliul anastomozei 

cu procesul detersiv. Colonizarea 

bacteriană cu penetrarea în profunzimea 

pliului × 75. Coloraţie H&E 

Fig. 3.14. Zona externă a anastomozei 1) 

exsudat fibrino-celular; 2) exsudat fibrino-

celular intermuscular cu proces proliferativ 

vascular × 75. Coloraţie H&E 

La frontiera proceselor supurative fiind observate procese de coagulare şi condensare a 

exsudatului exudativ-fibrinos în fibrină, cu aspect de reţea microfibrilară plexiformă densă 

populată în divers raport de elemente celulare cu predominarea PMN vs de mononucleare. În 

contextul studiului actual considerăm necesar de menţionat, că paralel cu activarea invaziei 

bacteriene din partea mucoasei colonice la nivelul criptelor s-a observat secreţia excesivă de 

mucus cu diluție microbiană. Concomitent cu procesele sus-menționate s-a atestat proliferarea 

epiteliului protector şi fundal al criptelor. În zona externă comparativ cu ceea internă, paralel cu 

manifestările degenerescente tisulare, de coagulare şi condensare a exsudatului proteic-fibrinos 

s-a determinat restructurizarea fibrinei în reţea plexiformă cu celule, preponderent PMN, şi mai 

puțin mastocite, macrofagi, limfocite, fibroblaste (fig. 3.14). La nivelul zonei externe s-a 

determinat predominarea procesului proliferativ-celular manifestat prin celule pline angioblaste 

în muguri sau în mici cordoane (fig. 3.15-16). Este necesar de menţionat, activitate mai 

pronunţată a proceselor proliferative celulare în joncţiunea mezenterică cu predilecţie a celulelor 
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intrinsece - fibroblastelor. Reieșind din cele expuse, particularităţile atestate pledează spre 

formarea unei structurii pseudotisulare adezive lipicioase, fragile, fibrino-celulare, care prezintă 

matricea predecesorie pentru neoangiogeneză și formarea granulaţiilor. 

   

Fig. 3.15. Țesut fibrino-celular cu PMN, 

mononucleare şi muguri celulare endoteliale 

× 200. Coloraţie H&E 

Fig. 3.16. Neoangiogeneză. Proliferarea 

capilarelor şi endoteliului capilar × 200. 

Coloraţie H&E 

La a 3-a zi pe alocuri în zona anastomozei s-a depistat ţesut cu multiple capilare nou-

formate în cordoane paralele, cu orientarea diversă, printre care persistă PMN vs monocelulare, 

fibroblaști în divers raport şi regresie a edemului (fig. 3.17). Aspectul morfologic ale capilarelor 

a fost variat de la predominarea elementelor celulare până la capilare cu pereţii subţiri, inclusiv 

hematii în lumenul. În 2 cazuri au fost prezente resturi de celuloză la nivelul seroasei şi în zona 

microdehiscenţelor. În acestea cazuri s-a atestat infiltraţia cu PMN a peretelui colonic, inclusiv 

cu implicarea mezenterului (fig. 3.18 a).  

  

Fig. 3.17. Neoangiogeneză. Capilare 

neoformate în cordoane paralele, divers 

orientate × 400. Coloraţie H&E 

Fig. 3.18. Microdehiscenţa: elemente de 

celuloză; diverticul a anastomozei × 25. 

Coloraţie H&E 
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Paralel cu procesele necrotico-bacterian şi detersiv la nivelul anastomozei, întru-n caz la a 

3-a zi s-a atestat diverticulizarea anastomozei adiacent joncţiunii mezenterice cu prezenţa 

abundentă a mucosului şi colonii bacteriene. La acest nivel s-au atestat tromboze vasculare 

recente şi procesul necrolitico-inflamator cu implicarea completă a anastomozei (fig. 3.18 b). 

Considerăm necesar de menționat, că activizarea florei bacteriene induce proces necrotico-

destructiv a pliului anastomotic şi zonei externe a anastomozei, contribuind la apariția 

complicațiilor, în special, microdehiscenţelor şi diverticulizării în zona anastomozei. 

Examinările morfologice efectuate la a 7-a zi postoperator au constatat următoarele: 

regresia moderată a edemului în zona internă a anastomozei, însă fiind persistente procesele 

exudativ şi necrotico-detersiv cu colonizare bacteriană; din care în 2 cazuri s-a determinat 

activitate excesivă cu implicarea  zonei externe a anastomozei. Modificările acestea s-a 

complicat cu microdehiscenţe în 2 cazuri, din care întru-n caz cu formarea diverticului acoperit 

cu mucus şi mase necrotico-detersive bacterian colonizate (fig. 3.19). Din exterior diverticulul 

fiind parţial circumscris de un burelet de granulații cu predominarea componentului vasculo-

celular cu PMN. Ultimele fiind numeric excesive prezente în pliul anastomozei, sau în aspect de 

manşon în jurul elementelor devitalizate la nivelul anastomozei, inclusiv în segmentul 

mezenteric sub formă de infiltrat cu PMN (fig. 3.20). 

  

Fig. 3.19. Proces necrotico-detersiv în pliul  

anastomozei; diverticul al anastomozei × 25. 

H&E 

Fig. 3.20. Microdehiscență: elemente 

fecaloide în masa celulară PMN × 100. 

Coloraţie H&E 

În zona externă la a 7-a zi postoperator în toate cazurile s-a atestat neoangiogeneză 

marcantă, cu reducerea semnificativă a PMN, predominarea proliferării fibroblastelor la nivelul 

seroasei şi mezenterului. De asemenea, considerăm oportun de menționat, că începând cu a 7-a zi 

postoperator, în divers raport au fost prezente depozite filiforme solitare de colagen sau în 

grupuri mici dezorganizate şi orientate haotic (fig. 3.21). Pe alocuri în 2 cazuri s-a observat 
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activitatea nesemnificativă a limfocitelor cu aspect morfologic caracteristic pentru formarea 

granulaţiilor de tip vascular (fig. 3.22).  

  

Fig. 3.21. Granulaţii de tip vascular cu 

depozite filiforme de colagen × 200. Coloraţie 

H&E 

Fig. 3.22. Granulaţii de tip vascular × 200. 

Coloraţie H&E 

În 2 cazuri s-au relevat elementele devitalizate, inclusiv în ţesut de granulaţie. Întru-n caz 

fiind prezent procesul detersiv considerabil în zona internă cu infiltrate de PMN, cu predilecţie a 

neutrofilelor și abcedare (fig. 3.23).  

  

Fig. 3.23. Abcese cu PMN în zona externă a 

anastomozei × 200. Coloraţie H&E 

Fig. 3.24. Infiltrat polimorfocelular în zona 

ţesutului de granulaţie × 200. Coloraţie 

H&E 

Procesul inflamator cu PMN a fost prezent preponderent în cazuri cu formarea abceselor 

în zona anastomozei. În mucoasă adiacentă s-a constatat procesele regenerative şi secretorii, pe 

alocuri fiind prezentă o deformare chistică a unor glande fundale.  

La a 14-a zi postoperator s-a înregistrat diminuare procesului necrotico-detersiv pe arii 

vaste, fiind observat în focare mici, inclusiv cu prezenţa într-un caz a microcolonizării 

nesemnificative bacteriane. În 2 cazuri zona internă a relevat diminuarea edemului, PMN, 
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granulaţii cu reţea de capilare înalt diferenţiată. Procesul inflamator a fost polimorf, caracterizat 

prin prezenţa mastocitelor, limfocitelor. Elementele mononucleare, inclusiv macrofagi au fost 

mai frecvente (fig. 3.24). La nivelul zonei externe ţesutul de granulaţie manifesta concomitent o 

proliferare mai accentuată a fibroblastelor şi prezenţa a depozitelor de colagen, acestea fiind în 

fibre solitare sau în grupuri direcţionate uniform, pe unele arii într-un caz având coraport 20/50 

sau 50/50 cu elementele vasculare (fig. 3.25-26).  

  
Fig. 3.25. Ţesut de granulaţii vascular cu 

depozite a colagenului în fibre × 200. 

Coloraţie H&E 

Fig. 3.26. Fibrilogeneză – fibre de colagen 

ordonate cu aranjarea în fascicole × 200. 

Coloraţie VG 

Spre periferie s-a relevat fibrele de colagen în fascicole mici sau în platouri, inclusiv 

pseudocicatriciale tinere. Modificările atestate erau prezente şi la nivelul seroasei  cu aspect 

aderenţial.  

  

Fig. 3.27. Aspectul al impregnării excesive a 

fibrelor mature de colagen la nivelul 

submucoasei şi seroasei x100. Coloraţia după 

Masson 

Fig. 3.28. Aspectul al impregnării 

pronunţate a fibrelor mature de colagen la 

nivelul submucoasei x 100. Coloraţia după 

Masson 

Considerăm necesar de remarcat, că în rezultatul studierii particularităţilor de impregnare 

coloră a colagenului fibrilar  la nivelul submucoasei şi seroasei s-a atestat o deviaţie 

nesemnificativă după gradul de impregnare, care s-a luat ca prototip de normă atestată, ca 
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excesivă (fig. 3.27) şi pronunţată (fig. 3.28). Aceasta deviaţia impregnării colore a colagenului a 

fost considerată de noi ca o particularitate individuală, dependentă de sexul șobolanilor. La 

animale de sex masculin s-a atestat o colorare mai accentuată - albastră închisă, fiind gradată ca 

excesivă, dar la şobolanii de sex feminin de aceiaşi vârstă și masă ponderală (fig. 3.28) s-a atestat 

culoare - albastră. Examinarea morfologică a anastomozelelor la a 14-a zi s-au prezentat prin 

grosime nesemnificativă, inclusiv în zonele predominante de evoluţie a ţesutului fibro-vascular 

sau remodelat prin colagenizare, fiind mai subţire vs de tunicile musculare adiacente, care la 

nivelul segmentului proximal erau hipertrofiate vs de segmentului distal. Într-un singur caz sa 

depistat restabilirea mucoasei cu prezenţa unor chisturi ale criptelor la acest nivel. Acestea în 2 

cazuri au fost observate în zona anastomozei, pe alocuri implicând la 60% din grosimea ţesutului 

(fig. 3.29). Întru-n caz la a 14-a zi s-a constatat o deformare microdiverticuloasă cu hipersecreţia 

și restructurizarea a ţesutului vascular în aspect lumfangiomatos cavernos (fig. 3.30).  

  

Fig. 3.29. Zona anastomozei cu granulaţii 

fibro-vasculare epitelizate parţial; structuri 

glandulare chistice ×75 şi 100. Coloraţie H&E 

Fig. 3.30. Diverticul a anastomozei cu 

restructurizarea cavernoasă a peretelui × 

75 şi 100. Coloraţie H&E 

Atsfel, reieșind din datele obținute putem concluziona, că comparativ cu anastomozele 

ghidate la a 3-a și a 7-a zi în acest lot la nivelul anastomozei, preponderent în aria seroasei în 

jurul elementelor devitalizate, au fost prezenţi macrofagi şi elemente celulare în aspect de 

simplaste gigantocelulare polinucleare de tipul „corpurilor străine”, prezente şi în zona 

mezenterică.  

Morfologic la a 14-a zi în zona anastomozei are loc formarea ţesutului de granulaţie, 

preponderent fibro-vascular caracterizat prin prezenţa fibroblastelor, apariţia fibrocitelor și 

inițierea remodelării colagenului, care fiind mai evidenţiat în zona externă, inclusiv și procesul 

aderenţial. Luând în considerație modificări disproporţionale ale capetelor anastomozate în 

studiul prezent s-a atras atenţie şi la inervaţia mezenterică, ce s-a reflectat prin distrofia granulară 
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şi microvacuolizare de grad diferit a structurilor ganglioneuronale, mai frecvent în segmentele 

proximale, inclusiv pe parcurs 1-2,5 cm comparativ cu cele din submucoasă.  

Astfel, în acest lot în marea majoritate a cazurilor s-au atestat diferite variaţii deformative 

şi de volum, edeme, stenoze funcţionale, procesul aderenţial şi discordanţa proceselor 

regenerative pe diverse arii a anastomozei, determinând proprietăţi morfologice instabile ale 

acestora. Conform, explorărilor histologice, procesele de vindecare a anastomozei colonice 

evoluează în coraport cu compoziţia structurală anatomică, morfofuncţional divizată în zona 

internă şi externă. Succesivitatea proceselor regenerative evoluează prin următoarele procese 

trombo-vascular obliterant, degenerativ-tisular, exudativ-fibrinos, cu implicare 

polimorfocelularelor. Ultimele sunt determinate de invadarea celulelor extrinsece: PMN, 

macrofagi, limfocite, mastocite, etc., care induc procesele necrotico-inflamator şi cel detersiv în 

pliul anastomozei, uneori atestate pe suprafeţe imense, preluate ulterior de ţesutul de granulaţie 

neoformat, cu extindere semnificativă. În zona externă granulaţiile sunt mai compacte, datorită 

proceselor exudativ-fibrinos şi celular, care în paralel sunt preluate preponderent de cele 

proliferative - prin înmugurire celulară din vasele capilare, mioblaste, structurile nervoase ale 

ţesutului normal adiacent cu predominarea celulelor intrinsece - fibroblastelor, care direct 

determină evoluţia depozitelor şi fibrelor de colagen relevate începând cu a 7-a zi, fiind 

predominante la a 14-a zi postoperator. Procesele menţionate la nivelul anastomozei au evoluţie 

asincronă, din interior fiind caracterizate prin procese necrotico-detersiv şi inflamator prezente 

preponderent la a 3-7-a zi, fiind persistente inclusiv şi la a 14-a zi cu reținerea neoangiogenezei 

şi fibrilogenezei. Dar în zona externă, diminuarea mai rapidă a proceselor exudativ-fibrinos şi 

inflamator şi evoluţia progresivă a neoangiogenezei la a 3-7-a zi şi a fibrilogenezei de la a 7-a zi 

postoperator.  

Astfel, procesele regenerativ-reparative a anastomozei colonice, evoluează într-o 

consecutivitate cuantificată de noi în 4 etape morfologice:  

I. Etapă de matrice (predecesore) – granulaţii fibrino-celulare prezente focar sau zonal în 

aria anastomozei la a 3-a zi în ambele zone şi caracterizată morfologic prin condensarea 

fibrilară, plexiformă a fibrinei, prezenţa PMN, macrofagilor în aspect histoid, limfoid, 

mastocitelor, fibroblastelor, celulelor pline angioblaste în muguri sau în mici cordoane 

care se determină în rețea de fibrină din ţesuturile adiacente, fiind fragile, frecvent cu 

aspect gelatinos-adeziv.  

II. Etapă de neoangiogeneză – granulaţii vasculare imature, fiind prezente în divers raport, 

preponderent în zona externă la a 3-a şi internă la a 7-a zi, caracterizate morfologic prin 
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numeroase capilare neoformate, printre care persistă component celular PMN şi 

mononucleare, fibroblaste dispersate în raport diferit;  

III. Etapă de fibro-vascularizare – granulaţie matură fibro-vasculară a fost prezentă zonal la 

a 7-a zi în zona externă, fiind frecventă pe arii extinse la a 14-a zi şi s-a manifestat 

morfologic prin reducerea semnificativă a componentului celular extrinsec, cu 

predominarea fibroblastelor, depozitelor filiforme şi fibrelor de colagen în grupuri sau 

fascicole cu un coraport de 20:50 sau 50:50 dintre vase şi fibre de colagen, diferenţierea 

vaselor sangvine şi limfatice;  

IV. Etapă de modelare cicatricială - cicatrice conjunctivă s-a caracterizat prin creşterea 

numerică a fibrelor de colagen cu organizare fasciculară, reducerea reţelei vasculare, 

elementelor fibroblastice şi fibrocitare observate la a 14-a zi. Fibrele de colagen cu 

orientare variată, uneori în focar, sau în aspect de platouri.   

 De asemenea, s-a constatat discordanţa şi reținerea proceselor regenerativ-reparative 

dintre zonele anatomice, observate la a 3-a zi precum şi apariţia unor complicaţii. Un moment 

important a constituit activarea locală a microflorei bacteriene, care la a 3-a şi la a 7-a zi, datorită 

particularităţilor sale proteolitice s-a manifestat prin activitatea excesivă, cu formarea liniei de 

demarcare bacterio-necrotico-purulentă cu eroziuni semnificative, prezentă inclusiv întru-n caz la 

a 14-a zi. În anastomozele cu predominarea florei bacteriene procesele necrolitic şi inflamator pe 

diverse arii erau mult mai agresive, uneori cu extindere în profunzimea anastomozei, astfel 

contribuind la apariţia dehiscenților, abceselor, deformațiilor anastomozei, inclusiv 

diverticulizarea. Ca rezultat, pătrunderea elementelor devitalizate în zona anastomozei sau 

seroasei au desemnat prezenţa proceselor inflamator acut şi granulomatos la a 7-a zi prin 

invadarea cu macrofagi, histiocite, limfocite, iar la a 14-a zi cu evoluţia ţesutului de granulaţie 

predominat de simplaste gigantocelulare de tipul „corpurilor străini”. Un rol semnificativ în 

restabilirea morfo-funcţională aparține modificărilor a plexurilor nervoase, care au fost supuse 

proceselor degenerative şi regenerative, fiind dependente de consecutivitatea etapizată a 

proceselor regenerativ-reparative. Frecvent persista distrofia plexului Auerbach, inclusiv la 

distanţă de 1-2.5 cm de la anastomoză, care se manifesta prin granulare şi microvacuolizare, 

atrofia, fiind întâlnite preponderent în anastomoze cu stenoză funcţională. Astfel, în baza 

particularităţilor atestate regenerarea anastomozei colonice se desfăşoară în coraport cu 

particularităţile anatomice - prin regenerare per primum în zona externă şi per secundum în cea 

internă, cu evoluția asincronă. În conformitate cu particularităţile atestate în succesivitate 

evolutivă a proceselor de regenerare s-a formulat un concept morfologic cu repartizarea acestora 

în următoarele etape: I - matrice predecesore; II- neoangiogeneză; III- fibro-vascularizare; IV - 
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modelare cicatricială. Considerăm oportun de remarcat, că activarea florei intestinale contribuie 

elocvent la accelerarea proceselor de lichefiere şi detersie a ţesutului necrotizat în zona internă, 

concomitent fiind un impact major asupra asincronismului şi restanţierea neoangiogenezei şi 

fibrilogenezei, contribuind la apariția abceselor, dehiscenților şi paraliziei provizorie musculare 

cu instalarea complicaţiilor visceral-peritoneale.  

 3.2.2 Evaluarea particularităților morfologice a anastomozei protejate prin aplicarea 

ATL 

Examinarea macroscopică a anastomozelor în acest lot (fig. 3.31-32) vs de lotul I, în 

majoritatea cazurilor s-a manifestat prin aspect tubular al anastomozei, cu permeabilitate 

păstrată, fără deformare. Edemul nesemnificativ s-a depistat la nivelul mezenterului. Adezivul a 

fost observat pe suprafaţa viscerală, preponderent la a 3-a zi şi zonal la a 7-a zi, iar la a 14-a zi – 

s-a manifestat prin prezenţa aspectului mai pal (fig. 3.31. A, B, C). S-a depistat discordanţa 

nesemnificativă unică a lumenului colonic vs lotul I, prezentă în 2 cazuri la a 3-a zi de 0,2 şi 0,3 

cm (fig. 3.31. A), întru-n caz la a 7-a şi mai accentuată, la a 14-a zi cu asimetrie de 0,5 cm (fig. 

3.31. C). Ganglionii limfatici au fost majorați nesemnificativ. La disecţie transversală, vs lotul I 

s-a determinat proeminare parţială sau subtotală a mucoasei pliului anastomozei, edem zonal şi o 

dezordonare a pliurilor mucoasei adiacente, preponderent la a 3-a zi şi în 2 cazuri la a 7-a zi. (fig. 

3.32. A, B). În acest lot nu au fost depistate eroziunile penetrante sau dehiscenţe. În 

anastomozele ghidate la a 14-a zi, în 2 cazuri s-a observat dispariţia completă a pliului 

anastomozei pe arii vaste, fiind atestate doar zone mici eroziv-granulante puțin mai roşietice. 

Pereții segmentului proximal au fost mai îngroşaţi vs distal. Întru-n caz la a 14-a zi s-a 

determinat stenoză funcţională (fig. 3.32. C).  

  

Fig. 3.31. Aspect visceral al anastomozei 

protejate cu ATL: a) la a 3-a zi, b) la a 7-a zi, 

c) la a 14-a zi × 4 

Fig. 3.32. Aspect intern al anastomozei 

protejate cu ATL: a) la a 3-a zi, b) la a 7-a 

zi, c) la a 14-a zi × 4 
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 Examinările histologice în acest lot au fost prezente procesele trombo-vascular, 

degenerativ-tisular, exudativ-fibrinos şi infiltrativ-celular, frecvent la a 3-a zi (fig. 3.33), cu 

diminuare la a 7-a zi şi absente la a 14-a zi. Procesele exudativ-fibrinos şi celular vs lotul I, s-au 

atestat întru-n caz la a 7-a zi în zona externă. Procesul detersiv persistent în 2 cazuri s-a atestat şi 

la a 14-a zi pe suprafeţe mici. Din exterior ATL la a 3-a zi avea aspect de plaste, fiind acoperit cu 

conţinut exudativ fibrinos-celular cu aspectul de mantie și cu neoangiogeneză (fig. 3.34). 

  

Fig. 3.33. Zona internă la a 3-a zi: 1) proces 

exudativ-celular; 2) linia de demarcare 

bacterio-necrotico-purulentă cu PMN; 3) 

microcolonizarea cu hipersecreţie și 

dispersarea microflorei ×100. Coloraţie H&E 

Fig. 3.34. Segmentul visceral la a 3-a zi: 1) 

proces trombotico-vascular; 2) 

microcolonizarea bacteriană; 3) mucus 

intestinal; 4) neoangiogeneză; 5) ATL; 6) 

hiperplazia limfatică ×25. Coloraţie H&E 

Relativ frecventă a fost colonizarea bacteriană abundentă cu formarea linei bacterio-

necrotico-purulente de demarcare în zona pliului, preponderent la a 3-a şi în 2 cazuri la a 7-a zi, 

într-un caz la a 3-a zi fiind mult mai agresivă. La a 7-a şi a 14-a zi predomina o linie de frontieră 

necrotico-purulentă (fig. 3.35, 3.36). Neoangiogeneză şi fibrilogeneză fiind atestate şi la nivelul 

zonei interne vs de lotul I (fig. 3.35).  

  

Fig. 3.35. Anastomoza protejată cu ATL la 

a 7-a zi: 1) proces necrotico-detersiv la 

nivelul pliului; 2) proces exudativ-

proliferativ; 3) ţesut de granulaţie 

vasculară cu component fibrilar. H&E 

Fig. 3.36. Organizare completă a anastomozei 

cu ţesut preponderent fibro-vascular la a 14-

a zi × 100. Coloraţie H&E 
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În acest lot nu au fost depistate complicații, cum ar fi: diverticule, abcese anastomotice 

sau perianastomotice, dehiscenţe, proces granulomatos sau simplaste gigantocelulare 

polinucleare. Începând cu a 7-a zi procesele regenerative invadau şi zona internă a anastomozei. 

La a 14-a zi a fost prezent ţesutul fibro-vascular bine diferențiat (fig. 3.36). Componentul celular 

în zona internă s-a manifestat prin predominarea excesivă a PMN și în divers raport a 

macrofagilor, limfocitelor, mastocitelor, ultimele fiind mult mai frecvente în zona externă, unde 

de asemenea s-a depistat activarea neoangiogenezei la a 3-a zi. ATL a fost invadat şi delimitat de 

procesul exudativ-fibrinos celular, fiind uşor dispersat în exsudatul proteico-fibrinos şi celular 

prezentat de fibrină restructurizată în reţea plexiformă cu component celular extrinsec cu PMN, 

macrofagi, mastocite, limfocite, etc., iar în ţesuturile adiacente au fost prezente fibrocite, muguri 

endoteliali, mioblaste şi elementele neuronale.  

Examinarea morfologică anastomozelor la a 3-a zi a determinat că în submucoasa 

anastomozei pe alocuri au fost prezente elementele fibrelor de colagen cu grad diferit de 

degradare. Examinarea a demonstrat, că procesul de degradare este mai pronunțat cu o expresie 

minimă şi/sau moderată (fig. 3.37). În reţeaua microfibrilară plexiformă densă cu elemente 

celulare s-a observat apariţia maselor amorfe receptive la coloraţia Masson, relevând o expresie 

slab pozitivă sau minimală (fig. 3.38). 

  

Fig. 3.37. Anastomoza protejată cu ATL 

Degradare colagenului în pliul anastomozei cu 

expresie minimală şi moderată x 25. Colorație 

Masson 

Fig. 3.38. Anastomoza protejată cu ATL. 

Reţea plexiformă şi zone amorfe cu 

expresie minimală a colorantului x 100. 

Colorație Masson 

Pe arii extinse a anastomozei s-a atestat formarea ţesutului fibrino-celular desemnat prin 

reducerea PMN şi activarea macrofagilor, penetrarea fibroblastelor şi endoteliocitelor (fig. 3.39 

b), cu aspect de sinusoide (↑ roșie); macrofagi acoperite cu granule de ATL (fig. 3.39 ↑ albastră), 

comunicante cu capilare (fig. 3.39 a), ca per continuitate a vaselor din ţesuturile adiacente (fig. 

3.39), prin care se elimina ATL. În sectorul mezenteric ATL era circumscris de procese 
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proliferativ-vascular şi celular-fibroblastic din ţesutul celulo-adipos, cu penetrarea adezivului și 

restructurizarea tisular-vasculară analogică (fig. 3.40).  

  

Fig. 3.39. Proces proliferativ, 

neoangiogeneză, formarea granulaţiilor 

imature × 200. Coloraţie H&E 

Fig. 3.40. Segmentul mezenteric. 1) 

dispersare ATL; 2) zona perifocală de 

vascularizarea sinusoidală 

Altă particularitate morfologică a constituit desfăşurarea proceselor proliferative la 

nivelul visceral cu formarea mantiei fibrino-celulare, cu evoluţie în ţesut de granulație, 

proliferarea mezoteliocitelor, cu dispersare treptată a ATL (fig. 3.41). Din exterior s-a atestat 

diminuarea PMN, începând cu a 3-a zi, inclusiv la a 7-a zi. În paralel, s-a observat activizare a 

macrofagilor, mastocitelor, limfocitelor, cu fagocitoza activa a ATL (fig. 3.42). 

  

Fig. 3.41. Zona externă: 1) proces 

proliferativ şi neoangiogeneză; 2) invadarea 

polimorfocelulară a ATL; 3) mantie fibrino-

celulară cu dispersarea adezivului × 100. 

Coloraţie H&E 

Fig. 3.42. Fagocitoză activă cu diminuarea 

granulelor de ATL în ţesutul de granulaţie, 

diminuarea procesului inflamator × 200. 

Coloraţie H&E 
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La a 7-a zi s-a observat diminuarea edemului, pe alocuri, fiind prezent ţesutul fibro-

vascular cu accentuarea depozitelor filiforme şi fibrelor de colagen, pe alocuri, aranjate în mici 

fascicule, fiind mult mai accentuate şi ordonate la a 14-a zi (fig. 3.43-44). Pe alocuri s-a depistat 

conturare evidentă a reţelei vasculare neoformate pe contul migraţiei macrofagilor prin lumenul 

vascular (fig. 3.44). 

  

Fig. 3.43. Ţesut fibro-vascular la a 14-a zi × 

200. Coloraţie VG 

Fig. 3.44. Fibre de colagen aranjate în reţea 

la a 14-a zi, cu persistarea focară de ATL 

în zona granulaţiilor × 25. Coloraţie VG 

Este necesar de remarcat că la a 7-a zi postoperator s-a demonstrat diminuarea procesului 

inflamator celular şi prezenţa depozitelor de colagen cu aspect filiform sau în platouri, cu 

formarea fibrelor de colagen cu o expresie minimală şi moderată, ce demonstrează prezenţa 

colagenului, preponderent imatur (fig. 3.45). Pe alocuri la a 7-a zi sa atestat evoluţia ţesutului 

fibro-vascular cu fibre de colagen cu expresie moderată, inclusiv neoformarea fasciculelor cu o 

expresie de la moderată până la pronunţată (fig. 3.46). 

  

Fig. 3.45. Ţesut fibro-vascular cu fibre de 

colagen cu expresie moderată ×200. 

Colorație Masson 

Fig. 3.46. Țesut fibro-vascular cu fascicule 

de colagen cu expresie pronunţată × 200. 

Colorație Masson 
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De asemenea, morfologic la a 7-a zi postoperator se atestă restructurizarea colagenului în 

fascicole cu divers grad de maturizare, cu predilecţie celor imature. În lipsa florei bacteriene 

procesele de granulaţie şi fibrilogeneză au fost mult mai active, inclusiv în pliul anastomozei, cu 

persistarea zonală a procesului infiltrativ cu PMN, dar considerabil diminuat.  

În contextul studiului actual, considerăm oportun de menționat, că pe alocuri, paralel cu 

accentuarea proceselor de colagenizare şi diminuarea reţelei vasculare se determina stocare 

focală a macrofagilor cu granule de ATL. Datorită macrofagilor adezivul se elimina din zona 

anastomotică, ce respectiv, explică reacție tisulară nesemnificativă în zona anastomotică. 

Fibrilogeneză în marea majoritate cazurilor a evoluat fără deformarea anatomică semnificativă a 

zonei anastomozei pe colon.  

Examinarile morfologice efectuate la a 14-a zi postoperator au demonstrat că 

componentul celular şi cel vasculo-capilar a fost diminuat în zona anastomozei intestinale, fiind 

prezentă o remodelarea cicatricială (fig. 3.47). Fasciculele de colagen fiind ordonate cu o 

expresie pronunţată. Inclusiv la a 14-a zi pe alocuri în ţesut conjunctiv predominau fibre de 

colagen. De asemenea, au fost prezenți macrofagi cu incluziuni de ATL dar considerabil mai 

puține comparativ cu anastomozele examinate la a 7-a zi postoperator (fig. 3.48).  

  

Fig. 3.47. Remodelarea cicatricială a 

anastomozei cu fascicule de colagen 

ordonate cu o expresie pronunţată la a 14-a 

zi x 75. Coloraţie Masson 

Fig. 3.48. Ţesut conjunctiv cu fibre de 

colagen cu expresie moderată şi zone cu 

macrofagi și granule de ATL la a 14-a zi x 

150. Coloraţie Masson 

Astfel, în contextul studiului actual, considerăm necesar de remarcat, că adezivul tisular 

latex se elimină din zona anastomotică, datorită macrofagilor prin fagocitoză, și respectiv, nu 

provoacă reacție tisulară colonică semnificativă. 

În 2 cazuri la a 14-a zi s-a atestat restabilirea mucoasei colonice cu prezenţa epiteliului 

(fig. 3.49). Examinarea fibrelor elastice efectuată la a 7-a zi şi la a 14-a zi postoperator a relevat 

prezenţa acestora în aria anastomozei. Fibrele elastice fiind atestate la limita seroasei şi în 



79 
 

aglomerări în cadrul procesului detersiv la nivel pliului anastomotic (fig. 3.50). Structurile 

ganglio-neuronale s-au manifestat prin distrofie neînsemnată, adiacent anastomozei. 

  

Fig. 3.49. Aspect microscopic de ansamblu a 

anastomozei protejate cu ATL la a 14-a zi, 

restabilirea a mucoasei. Coloraţie H&E 

Fig. 3.50. Aspect microscopic de ansamblu 

a anastomozei protejate cu ATL la a 7-a zi. 

Proces detersiv cu fragmente de fibre 

elastice. Coloraţie cu orceină 

Astfel, este necesar de menţionat, că ATL reprezintă un adeziv bine compatibil cu 

ţesuturile colonice [229] şi asigură cert evoluţia neoangiogenezei şi fibrilogenezei la nivelul 

anastomozei [230]. Datorită particularităţilor chimice este uşor dispersiv pentru macrofagi şi se 

elimină din zona anastomozei fără reacţii patologice tisular-celulare. Comparativ cu alte loturi nu 

s-a constatat procese detersiv şi supurativ. Componentul celular fiind predominat de 

mononucleare, inclusiv limfocite, ce reflectă o reacţie imunologică nesemnificativă. 

 3.2.3 Evaluarea morfologică a anastomozei protejate prin aplicarea locală a PC  

Examinare macroscopică efectuată în acest lot vs loturile I, II, V, în 8 cazuri a demonstrat 

un aspect anatomic monstruos al anastomozei, cu excepţie unui caz la a 3-a zi (fig. 3.51 a). 

Aspectu monstruos se datorează edemului marcant al segmentul mezenteric, hiperplaziei 

accentuate a ganglionilor limfatici, preponderent la a 3-a şi la a 7-a zi, precum şi procesului 

aderenţial, care a fost considerabil exprimat în acest lot. Dar anastomozele erau tubulare şi 

permeabile. Într-un caz la a 3-a zi şi unul la a 7-a zi s-a atestat aspectul diverticulos cu pereţii 

edemaţi (fig. 3.51 a). Macroscopic s-a determinat majorarea volumului anastomozei, cu suprafaţă 

polinodulară, ovală sau polimorf proeminentă (fig. 3.51 b), inclusiv procesul aderenţial, începând 

cu a 7-a zi, fiind mai elastic la a 14-a zi (fig. 3.51 c). Seroasa şi segmentul mezenteric paralel cu 

edem accentuat, uneori manifesta o opalescenţă, în 2 cazuri la a 7-a zi şi la a 14-a zi, având 

aspectul unor abcese. Preponderent la a 3-a şi la a 7-a zi postoperator şi în 2 cazuri la a 14-a zi 

postoperator au fost prezente eroziuni evidente ale mucoasei la nivelul pliului anastomozei. 
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Paralel, la nivelul anastomozei s-a determinat microdehiscenţe unice. În 3 cazuri la a 3-a și a 7-a 

zi, inclusiv și la a 14-a zi s-a atestat diverticul al anastomozei (fig. 3.52). 

  

Fig. 3.51. Aspect visceral al anastomozei 

protejate cu PC: a) la a 3-a zi; b) la a 7-a zi; 

c) la a 14-a zi × 4 

Fig. 3.52. Aspect intern al anastomozei 

protejate cu PC: a) la a 3-a zi; b) la a 7-a 

zi; c) la a 14-a zi × 4 

Examinarea histologică ale anastomozelor acestui lot vs alte loturi, a relevat o gamă largă 

de modificări a proceselor regenerative. Procesele trombo-vascular, tisular-degenerativ, 

exudativ-fibrinos şi celular atestate la a 3-a zi au evoluat în acelaşi aspect morfologic. Activitatea 

proceselor necrolitic şi detersiv a fost determinat de colonizarea bacteriană excesivă la nivelul 

zonei interne a anastomozei, ce a determinat prezenţa microdehiscenţelor, diverticulelor și 

elementelor devitalizate în aria anastomozei sau la nivelul seroasei (fig. 3.53, 3.54).    

  

Fig. 3.53. Dehiscenţă cu diverticulizarea a 

anastomozei la a 3-a zi. Proces necrotico-

trombo-inflamator și bacterian × 75. 

Coloraţie H&E 

Fig. 3.54. Proces necrotico-detersiv 

abacterian la a 7-a zi, cu elementele 

devitalizate × 75. Coloraţie H&E. 

În 5 cazuri (1 la a 3-a zi, 2 la a 7-a zi şi 2 la a 14-a zi) s-a determinat leziuni ulcerativ-

necrotico-bacteriene şi ulceraţii a anastomozei cu implicarea zonei externe. Considerăm oportun 

de remarcat, că vs anastomozele ghidate la a 14-a zi la a 3-a zi şi în 2 cazuri la a 7-a zi a fost 
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prezentă PC, înglobată în masa fibrino-celulară plexiformă, formând o zonă intermediară dintre 

suprafaţa viscerală, celularizată de PMN şi elemente celulare tisular-vasculare. În lotul dat s-a 

observat dispersia întârziată a PC. Pe alocuri masa fibrinoasă celulară reflecta aspectul unei 

bariere dintre colagenul aplicat şi zona anastomozei, uneori cu distanțiere PC, invadarea cu 

PMN, ultimele luând aspectul de abcese (fig. 3.55). La a 7-a zi s-a atestat organizarea masei 

fibrino-celulare perifocal PC cu calcificare și detersia acestuia sau formarea aderenţelor (fig. 

3.56). De asemenea, au fost depistate eozinofile, mastocite, fiind direcţionate spre anastomoză. 

Neoangiogeneză şi fibrilogeneză n-au deviat semnificativ vs lotul I, începând cu ziua a 7-a pe 

alocuri s-a atestat diminuarea procesului celular-inflamator şi predominarea celulelor vasculare. 

  

Fig. 3.55. Detersie şi abcedare în jurul PC × 

75. Coloraţie H&E 

Fig. 3.56. Procesul de organizare cu 

aderarea PC la suprafața intestinului × 75. 

Coloraţie H&E 

Pe alocuri, începând cu a 7-a zi avea loc fibrilogeneză, cu depozite filiforme şi fibre de 

colagen, determinând evoluţia ţesutului de granulaţie fibro-vascular (fig. 3.57). În 2 cazuri fiind 

prezente abcese mici dispersate în granulaţii (fig. 3.58).  

  

Fig. 3.57. Depozite filiforme şi fibre de 

colagen în ţesutul de granulaţie × 200. 

Coloraţie VG 

Fig. 3.58. Microabcese din PMN în ţesutului 

de granulaţie fibro-vasculară. Coloraţie 

H&E 
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Într-un caz s-a atestat diverticul şi elemente reziduale ale dehiscenților caracterizate prin 

extinderea procesului inflamator intestinal cu prezenţa microabceselor şi elementelor devitalizate 

(fig. 3.59). În 2 cazuri sau atestat simplaste gigantocelulare celulare polinucleare de tipul 

corpurilor străini. Procesul inflamator în cazurile menţionate manifesta o răspândire exprimată în 

exteriorul anastomozei cu implicarea ţesuturilor şi organelor adiacente (fig. 3.60). La a 14-zi a 

fost prezent ţesutul fibro-vascular caracterizat prin diminuarea componentului celular extrinsec, 

și capilarelor cu persistarea procesului proliferativ-fibroblastic, formarea reţelei vasculare 

funcţionale şi în divers raport a fibrelor şi fasciculelor de colagen.   

  

Fig. 3.59. Microabcese cu PMN în aria 

ţesutului de granulaţie × 25. Coloraţie H&E 

Fig. 3.60. Microabcese din PMN în ţesutul 

de granulaţie fibro-vasculară × 25. Coloraţie 

H&E 

La a 14-a zi a fost prezent procesul necrotico-detersiv cu colonizarea bacteriană 

abundentă. Leziunile necrotico-ulcerative asociate cu colonizarea bacteriană fiind atestate în aria 

ţesutului de granulaţie în zona externă cu penetrarea în ţesuturile perianastomotice cu prezenţa 

microabceselor (fig. 3.61-62).  

  

Fig. 3.61. Exulceraţii necrotico-leucocitare 

bacteriene în zona externă a anastomozei la 

frontieră cu ţesutul celulo-adipos × 25. H&E 

Fig. 3.62. Penetrarea microbiană în aria 

ţesutului de neovascularizare cu prezenţa 

microabceselor × 100. Coloraţie H&E 
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De asemenea, considerăm necesar de menționat, că în acest lot a fost prezent procesul 

granulomatos cu reacţia macrofagală şi simplaste celulare gigante polinucleare de tipul corpilor 

străini în zona anastomozei și ţesuturilor adiacente, relativ frecvent s-a determinat elemente 

devitalizate în aria proceselor menţionate. În cazurile date procesul aderenţial a fost frecvent 

prezent pe arii extinse, fiind mult mai accentuat cu o structură fibrilar-vasculară.  

Aşa dar, procesele de regenerare - neoangiogeneză şi fibrilogeneză au decurs într-o 

consecutivitate respectivă, pe alocuri fiind restanţiate datorită accentuării agresivităţii colonizării 

bacteriene în zona internă și prezenţa reacţiilor detersive asupra PC, particularităţi care nu a fost 

observate în loturile precedente. Agresivitatea colonizării bacteriene în lotul respectiv a 

contribuit la apariția microdehiscenţelor, formarea abceselor şi proceselor granulomatoase de 

tipul corpurilor străini.  

Astfel, procesele sus-menţionate, semnificativ au complicat evoluţia sincronă a 

neoangiogenezei şi fibrilogenezei la nivelul anastomozei, provocând diminuarea proceselor de 

vindecărea primară, apariția deformațiilor anastomotice şi expresia procesului aderenţial 

intraabdominal.  

 3.2.4 Evaluarea particularităților morfologice a anastomozei protejate cu PC și ATL  

Examinare macroscopică efectuată în acest lot s-a manifestat prin modificări 

deformative evidente a volumului şi formei anastomozei, preponderent la a 3-a şi a 7-a zi (fig. 

3.63 a, b), fiind excesiv voluminoase, cu aspect nodular, inclusiv ţesut aderențial fragil sau 

elastic și hiperplazia nodulară foliculară în segmentul mezenteric. Morfologic, modificările 

anatomice respective la a 14-a zi, fiind diminuate cu excepţia unui caz (fig. 3.63 c). În 

majoritatea cazurilor a fost păstrat aspectul tubular, permeabil al anastomozei.  

De asemenea, în 2 cazuri la a 3-a și a 7-a zi (fig. 3.64 a, b) la nivelul pliului anastomozei 

au fost prezente eroziuni granulante. Unele eroziuni fiind mai extinse și profunde, determinând 

apariția microdehiscenţei la a 3-a zi observată într-un caz, fiind comunicantă cu 

pseudodiverticul, cu conţinut opalescent dens lipicios (fig. 3.64 a). Întru-n caz la a 7-a zi s-a 

determinat hemoragie a pliului erodat (fig. 3.64 b). De asemenea, în lotul dat în 3 cazuri s-a 

depistat asimetria nesemnificativă a capetelor anastomozate (fig. 3.64 c). 

Examinările histologice efectuate în acest lot au demonstrat unele particularităţi ale 

corelaţiilor dintre PC-ATL şi anastomoză. PC și ATL, fiind prezente preponderent la a 3-a şi a 7-

a zi, inclusiv în divers raport cu predilecţie a PC într-un caz la a 14-a zi. Procesele exudativ, 

degenerativ-tisular, necrolitic şi detersiv au fost prezente, ca şi în loturile precedente. 
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Fig. 3.63. Aspect visceral al anastomozei 

protejate cu PC și ATL: a) la a 3-a zi, b) la a 

7-a zi, c) la a 14-a zi x 4 

Fig. 3.64. Aspect intern al anastomozei 

protejate cu PC și ATL: a) la a 3-a zi, b) la a 

7-a zi, c) la a 14-a zi × 4 

Din exterior, preponderent la a 3-a şi a 7-a zi postoperator PC și ATL avea un aspect de 

strat constituit din masă fibrino–celulară, cu PMN şi mononucleare (fig. 3.65). A fost prezent 

procesul exudativ-proteico-celular în ţesuturile şi componentele vasculare a seroasei şi tunicii 

musculare, formând zonă intermediară fibrino-celulară caracterizată de PMN şi mononucleare 

(fig. 3.66).   

  

Fig. 3.65. Aspect de ansamblu al anastomozei 

protejate cu PC și ATL la 3 zi: 1) zona 

anastomozei, 2) masă fibrino-celulară cu PC și 

ATL, 3) PC și ATL în masă fibrinoasă × 100. 

Coloraţie H&E 

Fig. 3.66. Aspectul de ansamblu a zonei de 

interacţiune dintre PC și ATL şi colon. 

Zonă intermediară fibrino-celulară × 25. 

Coloraţie H&E 

  Pe alocuri predomina PC și uneori ATL în amestec cu masă fibrino-celulară mult mai 

laxă cu aspect de reţea plexiformă sau haotică a fibrinei, fiind mai accentuată în zonele cu ATL, 

care a fost mai dispersat.Considerăm necesar de menţionat, că ATL era fagocitat mult mai activ 

comparativ cu PC şi diluat în masa fibrino-celulară. La nivelul pliului anastomozei procesul 
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necrolitico-detersiv a relevat în majoritatea cazurilor particularităţi analogice celor din loturile 

precedente, fiind dependente de exces a coloniilor microbiene şi agresivitatea lor.  

În 2 cazuri la a 3-a zi fiind observate modificări necrotice şi ulcerative a anastomozei, 

asociate cu penetrarea şi apariția dehiscenţei în masa de PC și ATL, formând infiltrate 

leucocitare vaste (fig. 3.67), pe alocuri cu aspect de abcedare (fig. 3.68). De asemenea 

considerăm necesar de remarcat, că comparativ cu loturile precedente procesul exudativ a fost 

mai persistent, fiind prezent şi cel detersiv. 

  

Fig. 3.67. Microdehiscenţă la nivelul 

suturilor și proces necrotico-bacterian (↑ 

roşie), infiltrat abundent cu PMN (↑ 

albastră) × 25. Coloraţie H&E 

Fig. 3.68. Abces în zona anastomozei × 75. 

Coloraţie H&E 

Procesul de vindecare a anastomozei s-a manifestat prin corelaţiile dintre ţesuturile 

colonice şi PC și ATL. Neoangiogeneză, începând cu a 7-a zi au fost bine diferenţiată la nivelul 

zonei externe, preponderent în arii cu predominarea ATL. În acest lot datorită PC au avut loc 

proces detersiv (fig. 3.69). Ca şi în lotul II elementele de ATL au fost compatibile cu ţesutul de 

granulaţie. Este necesar de menţionat, că PC a fost prezentă și la a 14-a zi în aria ţesutului de 

granulaţie sau în țesut aderenţial și circumscrisă de proces inflamator-celular cu PMN. Acest fapt 

indică restanţierea proceselor de formare a granulaţiilor, neoangiogeneză şi fibrilogeneză. 

Acestea au fost prezente în aceeaşi anastomoză în diverse etape fiind concomitente zonelor de 

granulaţii vasculare şi fibro-vasculare, inclusiv la a 14-a zi (fig. 3.70). Faptul acesta reduce 

semnificativ rezistenţa anastomozei.  

Considerăm că este necesar de remarcat, că în anastomozele lotului prezent vs lotul II s-a 

atestat o reţinere mai accentuată şi excesivă a ATL în ţesutul de granulaţie, pe alocuri în aceste 

focare fiind prezentă la a 14-a zi reacţia mononucleară cu prezenţa macrofagilor. Pe alocuri la 

nivelul mezenterului, preponderent la a 7-a zi s-a atestat procesul inflamator-granulomatos 

prezentat de leucocite, mastocite, limfocite şi macrofagi. 
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Fig. 3.69. PC și ATL în țesut de granulaţie la 

a 7-a zi × 25. Coloraţie H&E 

Fig. 3.70. Neoangiogeneză - granulaţii 

vasculare, macrofagi cu ATL × 200. 

Coloraţie H&E 

Evoluţia proceselor regenerative în acest lot a decurs în acelaşi etape, cu restanţierea 

acestora, cu persistare a proceselor exudativ-inflamatorii în zona externă şi cel detersiv [231], 

preponderent datorită PC. Astfel, utilizarea pentru protejare anastomozei PC și ATL conduce la 

restanțiere procesului de regenerare [232] ce contribuie la colonizarea bacteriană agresivă, 

apariția dehiscenților şi cicatrizare per secundum.  

 3.2.5 Evaluarea particularităților morfologice a anastomozelor protejate prin aplicarea 

PCST 

Examinarea macroscopică (fig. 3.71-72) în majoritatea cazurilor anastomoză avea aspect 

tubular, cu permeabilitate păstrată, în 2 cazuri cu variaţii nesemnificative. În 4 cazuri (2 la a 7-a 

zi şi 2 la a 14-a zi) s-a constatat deformarea limitată a anastomozei, dar care a fost funcţional 

eficientă. Edemul şi hiperplazia limfatică au fost prezente, preponderent la a 7-a zi la nivelul 

mezenteric. În 2 cazuri la a 7-a zi (fig. 3.71 a) s-a depistat procesul aderenţial. La a 14-a zi, într-

un caz s-au observat aderenţe elastice unice (fig. 3.71 c). Din interior în 2 cazuri la a 7-a zi s-a 

atestat proeminența focală a pliului, cu microhemoragii şi eroziuni superficiale (fig. 3.72 a). În 3 

cazuri (1 la a 7-a şi 2 la a 14-a zi) s-a atestat variaţia grosimii peretelui colonic la nivelul 

mezenteric (fig. 3.72 b, c). În acest lot macroscopic nu s-au depistat diverticule, microdehiscenţe, 

inclusiv în cazurile cu eroziuni evidente. La a 14-a zi linia anastomozei pe alocuri a fost în 

totalitate diminuată macroscopic (fig. 3.72 c). Examinările histologice efectuate în acest lot s-au 

reflectat prin particularităţi semnificative ale proceselor regenerative. Zona internă a anastomozei 

s-a manifestat prin diminuarea activității proceselor trombo-vascular şi exudativ, inclusiv lipsa 

lor în zona externă vs de alte loturi. Particularitate această, începând cu a 7-a zi a constituit 
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aspectul microscopic a anastomozei, care pe arii vaste s-a relevat prin îngroşare mult mai 

exprimată vs lotul I și II. Din exterior s-a observat mantie de ţesut neoformat cu aspectul tisular-

tuberos neînsemnat, proeminent la exterior a zonei anastomotice cu procese de epitelizare 

subtotală/totală atestate la a 14-a zi prin proliferare mezoteliocitelor, uneori cu evoluţie 

aderenţială. 

  

Fig. 3.71. Aspect visceral al anastomozei 

protejate cu PCST: a-b) la a 3-7-a zi, c) a 

14-a zi 

Fig. 3.72. Aspect intern al anastomozei 

protejate cu PCST: a-b) la a 3-7-a zi, c) la a 

14-a zi × 4. 

Examinările microscopice la a 3-a zi nu au deviat semnificativ comparativ cu procese 

exudativ, necrolitic, în special în zona internă caracterizate prin activarea microflorei la nivelul 

pliului şi hipersecreție.  

  

Fig. 3.73. Proces necrolitic la nivel pliului şi 

reacţie leucocitară cu predominarea 

eozinofilelor în zonele adiacente × 25. 

Coloraţie H&E 

Fig. 3.74. Infiltrate cu PMN în profunzime a 

anastomozei cu microcolonizare bacteriană 

pe parcursul suturilor × 25. Coloraţie VG 

S-a atestat leucocitele segmentate, cu predominarea în 2 cazuri eozinofilelor (fig. 3.73). 

Într-un caz a fost prezent procesul inflamator cu leucocite, în special, PMN şi elementele 

microbiene penetrante pe parcursul firelor de sutură cu formarea pseudomicroabsceselor la 

diferite nivele (fig. 3.74). Microdehiscenţe sau elementele devitalizate în zona anastomozei nu s-
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a depistat. În exterior frecvent a fost prezent componentul fibrinos lax plexiform, cu celule 

extrinseci, iar în ţesuturile adiacente erau prezente fibrocite, muguri endoteliali mioblaste şi 

elementele neuronale. În lotul respectiv vs alte loturi s-a atestat o accentuare numerică a 

mastocitelor de la 2-3 până la 8-9 în câmpul de vedere la x 20, preponderent în zona externă.  

  

Fig. 3.75. Proces proliferativ cu fibroblaștii în 

ţesutul celulo-adipos şi grupuri de mastocite 

în faza iniţială de degranulare × 100. 

Coloraţie H&E 

Fig. 3.76. Mastocite voluminoase 

hipergranulante cu eliberarea granulelor 

în matrice extracelulară × 400. Coloraţie 

H&E 

Simultan a fost prezent şi procesul proliferativ-fibroblastic mai accentuat la nivelul 

ţesutului celulo-adipos, direcţionat spre anastomoză, fiind prezente mastocite voluminoase 

hipergranulate (fig. 3.75-76). În acest lot la a 3-a zi s-a atestat fibre de colagen cu expresie 

pronunţată, inclusiv excesivă (fig. 3.77).  

  

Fig. 3.77. Anastomoză protejată cu PCST la 

a 3-a zi. Colagen degradat cu expresie 

pronunţată x 25. Coloraţie Masson 

Fig. 3.78. Anastomoză protejată cu PCST la 

a 3-a zi. Colagen degradat cu expresie 

minimală şi moderată x 100. Coloraţie 

Masson 

În exsudatul condensat exudativ-fibrinos, care se transformă în reţea microfibrilară 

plexiformă densă şi populată în divers raport de elemente celulare s-a observat apariţia unei mase 



89 
 

amorfe receptivă la coloraţia după Mason, relevând o expresie slab pozitivă sau minimală (+) 

(fig. 3.78). 

Astfel, în loturile II și V la a 3-a zi postoperator s-a demonstrat activarea numerică a 

mastocitelor, preponderent în zona externă a anastomozei. Conform studiului nostru, relevăm că 

prezenţa cantitativă a mastocitelor reflectă implicarea lor activă în declanşarea procesului 

inflamator acut. Morfologic acest fenomen este caracterizat prin hipergranulare, cu activarea 

ulterioară a mastocitelor şi degranulare lor ce, respectiv, conduce la iniţierea şi migrarea 

leucocitelor spre zona anastomozei. De asemenea, degranularea conduce la activarea 

neoangiogenezei prin intermediul eliberării factorilor de creştere endotelial-vascular şi activării 

trombocitelor datorită factorului activator plachetar. Procesul necrolitico-detersiv a fost relativ 

frecvent, preponderent la a 7-a zi în limita pliului anastomozei. Pe alocuri a fost prezent un 

proces detersiv cu colonizare bacteriană, în focare mici. Foliculii limfatici la nivelul mucoasei 

adiacente s-a manifestat prin hiperplazie foliculară. În zona internă frecvent s-a atestat procesul 

inflamator polimorfocelular, cu predominarea PMN adiacent liniei necrotico-detersive, pe 

alocuri fiind asociat cu proces regenerativ la nivelul mucoasei intestinale adiacente. În zona 

internă, ţesutul de granulaţie a fost preponderent cu elemente vasculare la a 7-a zi şi parţial la a 

14-a zi, care per continuitate spre periferie evoluează în ţesut de granulaţie, preponderent 

vasculo-fibrilar (fig. 3.79-80). Componentul celular fiind constituit din PMN frecvent în zona 

internă spre periferie, începând cu a 7-a zi, fiind semnificativ redus preluat de elementele 

mononucleare şi proliferativ-fibroblastice cu depozite filiforme de colagen, în fibre şi în 

fascicule.  

  

Fig. 3.79. Granulaţii vasculare în zona internă 

a anastomozei, proces infiltrativ 

polimorfocelular × 200. Coloraţie H&E 

Fig. 3.80. Granulaţii vasculare în zona 

externă la a 7-a zi × 75. Coloraţie H&E 
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În zona externă s-a atestat diminuarea reţelei vasculare capilare, apariţia fibrocitelor, dar 

fibrele de colagen frecvent fiind ordonate pe alocuri în fascicule neuniform dezordonate. La a 7-a 

zi în funcţie de coraportul dintre fibre sau fascicule de colagen şi vascularizare s-a atestat 

predominarea componentului vascular şi celular (fig. 3.81-82).  

  

Fig. 3.81. Ţesut fibro-vascular cu fibre de 

colagen cu expresie pronunţată × 200. 

Coloraţia după Masson 

Fig. 3.82. Țesut fibro-vascular cu fibre de 

colagen cu expresie pronunţată × 200. 

Coloraţia după Masson 

De asemenea, colagenul fibrilar începând cu a 7-a zi releva o expresie preponderent 

pronunţată, inclusiv excesivă. Considerăm necesar de menționat, că în 3 cazuri au fost prezente 

elementele devitalizate pe diverse arii la limita ţesutului de granulaţie imatur şi celui matur, 

concomitent cu proces inflamator acut prezentat cu predominarea a PMN, unele evoluând spre 

abecedare, inclusiv şi la a 14-a zi. 

  

Fig. 3.83. Remodelarea cicatricială a 

anastomozei la a 14-a zi x 25. Coloraţia 

Masson 

Fig. 3.84. Țesut fibro-vascular cu expresie 

excesivă a fibrelor de colagen și persistarea 

componentului vasculo-celular x 200. 

Masson 
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În anastomozele examinate la 14 zi postoperator zona remodelării conjunctive avea 

aspectul cicatricial (fig. 3.83-84), de asemenea, a fost mai frecvent atestat componentul vascular, 

inclusiv în zonele cu fascicule de colagen cu expresie excesivă (fig. 3.84). Astfel, are loc 

maturizarea mai precoce a colagenului fibrilar, dar persistă componentul vascular semnificativ, 

inclusiv și la a 14-a zi postoperator, ce relevă o rezistenţă redusă a anastomozei comparativ cu 

anastomozele protejate prin aplicare locală a ATL. Comparativ cu anastomozele din lotul I şi II 

distrofia plexurilor nervoase a fost nesemnificativă, cu excepţia a 2 cazuri. 

Aşa dar, considerăm important de menționat, că examinările histologice ale 

anastomozelor protejate prin aplicare locală a PCST ghidate la a 7-a şi la a 14-a zi postoperator 

au demonstrat accelerarea proceselor reparative, în special, neoangiogenezei şi fibrilogenezei 

[233] vs lotul I și II [234]. Evoluţia ţesutului de granulaţie fibro-vascular, de asemenea 

influențează accelerarea proceselor de fibrilogeneză, ce contribue la o asigurare mai precoce a 

anastomozei. Dar, în acest lot a fost prezent procesul inflamator acut abcedant cu 

microcolonizarea bacteriană şi procesul necrotico-detersiv la a 7-a şi la a 14-a zi, fapt care ne 

demonstrează persistența riscului apariţiei, complicațiilor, în special, microdehiscenţelor.   

  3.2.6 Evaluarea particularităților morfologice a anastomozei protejate prin aplicarea 

AC  

Examinarea macroscopică a anastomozelor a constatat modificări semnificative de volum 

şi formă a anastomozei (fig. 3.85 a, b, c). În 2 cazuri la a 3-a şi la a 7-a zi postoperator s-au 

depistat diverticule acoperite cu mucus și ţesut necrotico-detersiv. În 2 cazuri la a 3-a zi s-a 

atestat dehiscenţe de 1/2 şi 1/5 din circumferința anastomozei (fig. 3.85 b, c). Într-un caz a avut 

loc hemoragie din zona pliului anastomotic (fig. 3.85 c).  

  

Fig. 3.85. Aspect de ansamblu a anastomozei la 

a 3-a zi × 4 

Fig. 3.86. Aspect de ansamblu a 

anastomozei la a 7-a zi × 4 
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Fig. 3.87. Aspect de ansamblu a anastomozei la 

a 14-a zi × 4 

Fig. 3.88. Aspect de ansamblu a 

anastomozei la a 21-a zi × 4 

Macroscopic, la anastomozele în acest lot la a 7-a zi postoperator în 2 cazuri a fost 

prezent aspectul monstruos cu proeminare semnificativă polinodulară şi inflamație a tunicii 

viscerale şi mezenterului, inclusiv a fost prezent procesul aderenţial fragil cu deformare 

nesemnificativă a lumenului (fig. 3.86 a, b, c). La a 14-a şi 21-a zi postoperator a fost prezent 

procesul aderenţial în toate cazurile. În 3 cazuri la a 14-a zi şi în 2 cazuri la a 21-a zi s-a observat 

restabilire a mucoasei pe zone vaste a anastomozei (fig. 3.87), dar în aria ţesuturilor viscerale și 

la a 21-a zi s-au determinat resturi de adeziv încapsulat (fig. 3.88). Așa dar, adezivul se reține pe 

termen lung în zona anastomozei, ce conduce la dezvoltarea reacțiilor tisulare respective. 

Procesele trombo-exudativ, degenerativ-tisular, fibrino-celular şi proliferativ în majoritatea 

cazurilor au evoluat similar. Procesul trombo-vascular frecvent s-a atestat la nivelul pliului 

anastomozei, fiind asociat cu proces necrolitico-detersiv, preponderent la a 3-a zi (fig. 3.89).  

  

Fig. 3.89. Persistarea proceselor trombo-

vascular şi exudativ cu proces inflamator și 

PMN × 75. Coloraţie H&E 

Fig. 3.90. Dehiscenţă anastomozei cu 

colonizare bacteriană (↑ roșie), 

diverticulizarea şi infiltrate abcedante 

(Ab). 
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Procesul necrolitico-detersiv frecvent era fără colonizarea bacteriană, ce s-a atestat într-

un caz la a 3-a şi la a 7-a zi complicat cu dehiscenţă anastomozei şi diverticularea cavității 

acoperite cu mucus şi mase necrotice, dar la a 7-a zi postoperator au fost prezente infiltrate 

abcedante şi trombo-hemoragice (fig. 3.90). AC s-a atestat la a 3-a zi fiind dispersat în masa 

fibrino-celulară (fig. 3.91) sau în focare mici în zona ţesutului de granulaţie de tip capilar, 

inclusiv la a 7-a zi (fig. 3.92). Elemente AC s-au atestat şi la a 14-a zi, în 2 cazuri la a 21-a zi, în 

insule mici sau conglomerate frecvent circumscrise de PMN, într-un caz la a 21-a zi cu apariția 

formațiunii extraanastomotice.   

  

Fig. 3.91. Zona externă la a 3-a zi – AC în 

masă de fibrină plexiformă cu component 

celular polimorf cu predominarea de PMN × 

200. Coloraţie H&E 

Fig. 3.92. Resturi de AC (↑ roșie) în ţesutul 

de granulaţie vasculară la a 7-a zi cu 

elemente limfocitare × 200. Coloraţie H&E 

Neoangiogeneză şi fibrilogeneză comparativ cu loturile precedente în componenţa 

infiltratului celular mult mai frecvent s-au demonstrat monocite, limfocite, preponderent în zona 

externă a anastomozei. Ultimele fiind prezente în ţesuturile adiacente intestinale şi mezenterice 

deja la a 3-a zi. PMN s-a atestat la toate intervalele de timp, preponderent în zona internă. Masa 

fibrino-celulară s-a relevat la a 3-a zi, pe alocuri la a 7-a zi, cu aspectul de capilare sinusoidale cu 

pereţii foarte subţiri (fig. 3.93). Neoangiogeneză pe alocuri avea caracterul capilar inclusiv şi la a 

7-a zi.  

Astfel este necesar de menţionat, că vs loturile precedente, în lotul VI în mare majoritate 

la a 7-a zi s-a atestat depozite de colagen, dar pe alocuri fiind prezent și ţesutul fibro-vascular 

(fig. 3.94), preponderent în zona externă şi mai puţin exprimat în zona internă. În 2 cazuri la a 7-

a zi s-a stabilit predominarea fibrelor de colagen cu evoluţia ţesutului fibro-vascular în cel 

cicatricial. Într-un caz s-a atestat regenerarea mucoasei, fiind mai accentuată la a 21-a zi. În 

zonele cu procesul inflamator activ determinat de aglomerări de AC s-a atestat ţesutul de 

granulaţie, pe alocuri fiind predominant de ţesutul imatur. 



94 
 

  

Fig. 3.93. Matrice de granulaţie imatură la a 

3-a zi × 200. Coloraţie H&E 

Fig. 3.94. Ţesut de granulaţie la a 7-a zi în 

zona externă × 200. Coloraţie H&E 

Într-un caz la a 7-a zi şi unul la a 14-a zi în aria granulaţiilor s-au depistat abcese 

constituite din PMN (fig. 3.95). Începând cu a 7-a zi în 2 cazuri s-au relevat proces aderenţial 

accentuat, cu caracter fibro-vascular şi predominarea procesului fibros la a 21-a zi (fig. 3.96).  

  

Fig. 3.95. Abcese în zona ţesutului de 

granulaţie × 100. Coloraţie H&E 

Fig. 3.96. Proces aderenţial masiv 

perianastomotic × 75. Coloraţie H&E 

Astfel, conform rezultatelor obținute, AC provoacă restanţierea proceselor regenerative în 

primele 3-7 zile, inactivează flora bacteriană şi agresivitatea ei la nivelului zonei interne a 

anastomozei. De asemenea, contribuie la stimularea elementelor celulare mononucleare, cu 

predominarea limfocitelor, ce relevă o reacţie imunocelulară. Dar în acest lot vs alte loturi s-a 

constatat persistarea procesului inflamator cu PMN, inclusiv la a 14-a şi la a 21-a zi, ce induce 

formarea abceselor, inclusiv în aria ţesuturilor neoformate [235].  

Astfel, reieșind din datele obținute în studiu actual considerăm necesar de menționat, că 

AC are o acţiune histotoxică, ce provoacă discordanţă neoangiogenezei şi fibrilogenezei [178] 

contribuind atât la restanţiera fibrilogenezei, cât şi la activarea proceselor imune şi a depozitării 

de colagen, inclusiv la evoluţia precoce a proceselor de cicatrizare. 
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3.3 Concluzii la capitolul 3 

1. Experimental a fost demonstrată creșterea statistic veridică a presiunii de explozie a 

anastomozei de la a 3-a până la a 7-a zi postoperator, și micșorarea statistic 

nesemnificativă al acestui parametrul de la a 7-a până la a 14-a zi postoperator în toate 

loturile. Analizând datele obținute, a fost demonstrată creșterea statistic semnificativă a 

presiunii de explozie a anastomozei la a 3-a, a 7-a și a 14- zi postoperator în loturile II 

(p˂0.001) și V (p˂0.05) vs lotul I și la a 3-a, și a 14- zi în lotul VI (p˂0.05) vs lotul I. 

2. Macroscopic a fost demonstrat, că are loc creșterea gradului de formare a aderențelor 

intraabdominale de la a 3-a până la a 7-a zi (NS), cu scăderea ulterioară statistic 

neveridică de la a 7-a până la a 14-a zi postoperator. Analizând datele obținute în studiu 

actual, a fost demonstrată creșterea statistic veridică a gradului de formare a aderențelor 

la a 3-a, a 7-a și a 14-a zi în lotul IV și VI vs lotul I.  

3. Cicatrizarea anastomozei pe colon studiată în condiții experimentale, evoluează în 4 

etape: I - matrice predecesore; II - neoangiogeneză; III - fibro-vascularizare; IV - 

modelare cicatricială. Astfel, în baza particularităţilor proceselor regenerative, vindecarea 

anastomozei colonice se desfăşoară în coraport cu particularităţile anatomice - prin 

regenerare per primum în zona externă şi per secundum în cea internă, cu evoluarea 

asincronă. 

4. Experimental a fost demonstrată eficacitatea ATL și PCST ce s-a manifestat prin 

creșterea presiunii de explozie a anastomozei; morfologic prin intensificarea proceselor 

regenerativ-reparative. Corespunzător, au fost stabilite metode optimale de protejarea 

anastomozei pe colon prin aplicarea locală a ATL și PCST. Inofensivitatea acestor 

substanțe a fost argumentată prin reacția nesemnificativă din partea țesuturilor colonice și 

nivelul cel mai mic a complicațiilor. 
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4. PARTICULARITĂȚILE MORFOLOGICE ALE VINDECĂRII 

ANASTOMOZEI COLONICE ÎN CONDIȚII EXPERIMENTALE 

   4.1 Analiza statistică proceselor histopatologice de vindecarea anastomozei pe colon 

Analiza statistică a modificărilor histopatologice determinate în cadrul procesului de 

vindecare a anastomozei pe colon (exudativ-detersiv, infiltrativ-extrinsec, infiltrativ-intrinsec, 

neoangiogeneză şi fibrilogeneză) a fost efectuată, prin intermediul scării de evaluare a 

modificărilor: unde 0 - lipsa modificărilor, 1 - uşoare; 2 - moderate; 3 - pronunţate şi 4 - 

pronunţate excesiv. Pentru prelucrarea statistică a datelor obţinute au fost folosite următoarele 

metode statistice: metoda varianţei, construirea histogramelor, scanarea multidimensională, 

metoda cluster (dendrograme) utilizându-se pachetul de Soft STATISTICA 7.0. al companiei 

StatSoft. Inc (SUA), 2006. Evaluarea intensităţii proceselor de vindecare în zona anastomozei 

colonice neprotejate a stabilit, că la a 3-a şi a 7-a zi postoperator predomină procesele exudativ-

detersiv şi infiltrativ-extrinsec (p<0.05), după care urmează procesul infiltrativ-intrinsec, 

neoangiogeneză şi fibrilogeneză. La a 14-a zi se determină diminuarea substanţială a exprimării 

proceselor exudativ-detersiv, infiltrativ-extrinsec şi infiltrativ-intrinsec, comparativ cu 

activizarea semnificativă a neoangiogenezei şi fibrilogenezei (tab. 4.1).      

Tabelul 4.1. Dinamica morfologica în zona anastomozei (lotul I) 

Termen 

 

 Proce

s 

Procesul 

exudativ-

detersiv 

x±mx 

Procesul 

infiltrativ-

extrinsec 

x±mx 

Procesul 

infiltrativ-

intrinsec 

x±mx 

Neoangiogeneză 

 

x±mx 

Fibrilogeneză 

 

x±mx 

A 3-a zi 3.0±0,0* 3.0±0.6* 2.3±0.3* 1.7±0.3* 0.0±0.0 

A 7-a zi 2.7±0.3* 3.3±0.3* 3.0±0.0* 2.7±0.3* 1.0±0.0 

A 14-a zi 0.3±0.3 1.3±0.3* 2.7±0.3* 3.7±0.3 2.0±0.6* 

* - p<0.05 

Conform datelor ilustrate în tabelul 4.1 reiese că în lotul I intensitatea procesului de 

vindecare la a 3-a zi s-a reflectat prin următorii indici: (1) procesul exudativ-detersiv – 3.0±0.0; 

(2) procesul infiltrativ-extrinsec – 3.0±0.6; (3) procesul infiltrativ-intrinsec – 2.3±0.3; (4) 

neoangiogeneză – 1.7±0.3; (5) fibrilogeneză - 0±0. Așa dar, reieșind din datele obținute în studiu 

actual, s-a constatat nivelul micșorat al indicilor 4 şi 5 (p<0.05) care sunt responsabili de 

vindecare zonei anastomotice.  

În lotul II, dinamica procesului de vindecare la a 3-a zi în anastomozele protejate cu ATL s-

a manifestat în modul următor: (1) procesul exudativ-detersiv a constituit – 4.0±0.0; (2) 
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infiltrativ-extrinsec – 2.7±0.3; (3) infiltrativ-intrinsec – 2.3±0.3; (4) neoangiogeneză – 2.7±0.3; 

(5) fibrilogeneză - 0±0 (fig. 4.2).  

 

 

 

 

 

 

  În lotul III - parametrele procesului de vindecare la a 3-a zi s-a repartizat după cum 

urmează: (1) procesul exudativ-detersiv – 4.0±0.0; (2) infiltrativ-extrinsec – 3.3±0.3; (3) 

infiltrativ-intrinsec – 1.3±0.3; (4) neoangiogeneză – 1.7±0.3; (5) fibrilogeneză - 0±0 (fig. 4.3). În 

lotul IV s-a demonstrat următoarea repartiţie a procesului de vindecare la a 3-a zi: (1) procesul 

exudativ-detersiv – 3.7±0.3; (2) infiltrativ-extrinsec – 4.0±0,0; (3) infiltrativ-intrinsec – 1.3±0.3; 

(4) neoangiogeneză – 1.3±0.3; (5) fibrilogeneză - 0±0 (fig. 4.4).  

 

 

 

 

 

Fig. 4.3. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul III la a 3-a zi: 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză. 

Fig. 4.4. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul IV la a 3-a zi: 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză. 

 În lotul V procesul de vindecare în lotul V la a 3-a zi postoperator s-a repatizat după cum 

urmează: (1) procesul exudativ-detersiv – 3.0±0.0; (2) infiltrativ-extrinsec – 3.7±0.3; (3) 

Fig. 4. 1. Intensitatea proceselor de vindecare 

în lotul I la a 3-a zi: 1 - procesul exudativ-

detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 - 

infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 – 

fibrilogeneză. 

Fig. 4.2. Intensitatea proceselor de vindecare 

în lotul II la a 3-a zi: 1 - procesul exudativ-

detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 - 

infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 – 

fibrilogeneză. 
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infiltrativ-intrinsec – 2.7±0.3; (4) neoangiogeneză – 3.0±0.0; (5) fibrilogeneză – 0.3±0.3 (fig. 

4.5). În lotul VI procesul de vindecare în anastomozele protejate cu AC la a 3-a zi postoperator s-

a manifestat prin următoarea repartiţie a indicelor: procesul (1) exudativ-detersiv – 3.3±0.3; (2) 

infiltrativ-extrinsec – 3.7±0.3; (3) infiltrativ-intrinsec – 1.7±0.3; (4) neoangiogeneză – 1.3±0.3; 

(5) fibrilogeneză - 0±0 (fig. 4.6). 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.5. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul V la a 3-a zi, 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză. 

Fig. 4.6. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul VI la a 3-a zi, 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză. 

În contextul studiului actual s-a demonstrat, că intensitatea procesului de vindecare în lotul 

I - anastomozele neprotejate la a 7-a zi postoperator s-a reflectat prin următoarea repartiţie a 

proceselor reparative: (1) procesul exudativ-detersiv a constituit – 2.7±0.3; (2) infiltrativ-

extrinsec – 3.3±0.3; (3) infiltrativ-intrinsec – 3.0±0.0; (4) neoangiogeneză – 2.7±0.3; (5) 

fibrilogeneză – 1.0±0. Datele obținute sunt ilustrate în fig. 4.7.  

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.7. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul I la a 7-a zi : 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză. 

Fig. 4.8. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul II la a 7-a zi : 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză. 
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În lotul II a fost demonstrat, că parametrele procesului de vindecare au evaluat în modul 

următor: (1) procesul exudativ-detersiv a constituit 2.7±0.7; (2) infiltrativ-extrinsec – 3.3±0.7; 

(3) infiltrativ-intrinsec – 3.0±0.6; (4) neoangiogeneză – 3.0±0.0; (5) fibrilogeneză – 2.0±0. 

Datele obținute în studiu actual sunt prezentate în fig. 4.8.  

În lotul III anastomozele protejate cu PC - procesele de vindecare la a 7-a zi s-a repartizat 

după cum urmează: (1) procesul exudativ-detersiv a constituit – 2.3±0.3; (2) infiltrativ-extrinsec 

– 3.0±0.0; (3) infiltrativ-intrinsec – 2.3±0.3; (4) neoangiogeneză – 2.7±0.3; (5) fibrilogeneză 

1.7±0.3 (fig. 4.9).  

Procesele de vindecare la a 7-a zi în anastomozele lotului IV s-au repartizat în modul 

următor: (1) procesul exudativ-detersiv – 3.0±0.0; (2) infiltrativ-extrinsec – 3.3±0.3; (3) 

infiltrativ-intrinsec – 2.7±0.3; (4) neoangiogeneză -3.0±0.0; (5)  fibrilogeneză – 2.0±0.0 (fig. 

4.10). 

 

 

 

           

         

În figura 4.11 se observă, că în lotul V - anastomozele protejate prin aplicare locală a 

PCST procesul de vindecare la a 7-a zi postoperator s-a repartizat în mod următor: (1) procesul 

exudativ-detersiv a constituit – 2.3±0.3; (2) infiltrativ-extrinsec – 2.3±0.3; (3) infiltrativ-intrinsec 

– 3.0±0.0; (4) neoangiogeneză – 3.0±0.0; (5) fibrilogeneză – 2.7±0.6.   

Analiza statistică efectuată în lotul VI (anastomozele protejate prin aplicarea locală a AC) la a 7-

a zi postoperator s-a manifestat prin următorul nivel al indicelor a procesului de vindecare: (1) 

procesul exudativ-detersiv a constituit – 3.3±0.3; (2) infiltrativ-extrinsec – 3.0±0.6; (3) 

infiltrativ-intrinsec – 2.3±0.7; (4) neoangiogeneză – 2.3±0.7; (5) fibrilogeneză – 1.0±0.6. Datele 

obținute sunt ilustrate in figura 4.12.  

 

  

Fig. 4.9. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul III la a 7-a zi: 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

- fibrilogeneză, p<0.05 pentru 5. 

Fig. 4.10. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul IV la a 7-a zi: 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză. 
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În figura 4.13 este prezentată intensitatea procesului de vindecare la a 14-a zi în lotul I, 

unde (1) procesul exudativ-detersiv a constituit – 0.3±0.3; (2) infiltrativ-extrinsec – 1.3±0.3; (3) 

infiltrativ-intrinsec – 2.7±0.3; (4) neoangiogeneză – 3.7±0.3; (5) fibrilogeneză – 2.0±0.6. În 

contextul studiului prezent considerăm necesar de remarcat, că în lotul II acești parametrii s-a 

manifestat în modul următor: (1) procesul exudativ-detersiv a constituit – 0.7±0.3; (2) infiltrativ-

extrinsec – 2.3±0.7; (3) infiltrativ-intrinsec – 3.3±0.3; (4) neoangiogeneză – 3.0±0.6; (5) 

fibrilogeneză – 3.0±0.6 (fig. 4.14).  

 

 

 

 

 

 

 

 

În lotul III - procesul de vindecare la a 14-a zi s-a relevat prin următorii indici: (1) procesul 

exudativ-detersiv – 2.3±0.3; (2) infiltrativ-extrinsec – 3.3±0.3; (3) infiltrativ-intrinsec – 2.7±0.3; 

(4) neoangiogeneză – 3.0±0.6; (5) fibrilogeneză – 2.7±0.3 (fig. 4.15). În lotul IV la a 14-a zi s-a 

Fig. 4.11. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul V la a 7-a zi: 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză, p<0.05 pentru 5. 

Fig. 4.12. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul VI la a 7-a zi: 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză. 

Fig. 4.13. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul I la a 14-a zi: 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză, p<0.05 pentru 1 şi 4. 

Fig. 4.14. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul II la a 14-a zi: 1 - procesul 

exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-extrinsec; 3 

- infiltrativ-intrinsec; 4 – neoangiogeneză; 5 

– fibrilogeneză. 
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demonstrat următoarea repartiţie parametrilor a procesului de vindecare: (1) procesul exudativ-

detersiv – 1.7±0.3; (2) infiltrativ-extrinsec – 2.7±0.3; (3) infiltrativ-intrinsec – 2.3±0.3; (4) 

neoangiogeneză – 2.7±0.3; (5) fibrilogeneză – 2.7±0.3 (fig. 4.16).  

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.15. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul III la a 14-a zi: 1 - 

procesul exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-

extrinsec; 3 - infiltrativ-intrinsec; 4 – 

neoangiogeneză; 5 – fibrilogeneză, p<0.05. 

Fig. 4.16. Intensitatea proceselor de 

vindecare în lotul IV la a 14-a zi: 1 - 

procesul exudativ-detersiv; 2 - infiltrativ-

extrinsec; 3 - infiltrativ-intrinsec; 4 – 

neoangiogeneză; 5 – fibrilogeneză. 

În lotul V indicile procesului de vindecare la a 14-a zi postoperator s-a repartizat după cum 

urmează: (1) procesul exudativ-detersiv a constituit 1.0±0.6; (2) infiltrativ-extrinsec – 1.7±0.3; 

(3) infiltrativ-intrinsec – 3.0±0.0; (4) neoangiogeneză -3.3±0.3; (5) fibrilogeneză – 3.7±0.3 (fig. 

4.17). În contextul studiului actual reiese că în lotul VI procesul de vindecare la a 14-a zi 

postoperator s-a manifestat prin următoarea repartiție a indicelor: (1) procesul exudativ-detersiv 

a constituit – 1.3±0.3; (2) infiltrativ-extrinsec – 2.3±0.3; (3) infiltrativ-intrinsec - 3.7±0.3; (4) 

neoangiogeneză – 3.3±0.3; (5) fibrilogeneză – 3.3±0.3 (fig. 4.18). În lotul VI procesul de 

vindecare la a 21-a zi s-a manifestat prin următoarea repartiție a indicelor: (1) procesul exudativ-

detersiv a constituit – 0.3±0.3; (2) procesul infiltrativ-extrinsec – 1.0±0.6; (3) infiltrativ-intrinsec 

– 2.7±0.3; (4) neoangiogeneză – 1.3±0.3; (5)  fibrilogeneză – 3.6±0.3. Datele obținute sunt 

ilustrate în figura 4.19. 

 

 

 

 

Fig. 4.17. Intensitatea 

proceselor de vindecare în 

lotul V la a 14-a zi. 

Fig. 4.18. Intensitatea 

proceselor de vindecare în 

lotul VI la a 14-a zi. 

Fig. 4.19. Intensitatea 

proceselor de vindecare în 

lotul VI la a 21-a zi. 
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În contextul studiului actual considerăm oportun de remarcat că, analiza statistică 

comparativă a intensităţii procesului de vindecare în anastomozele protejate a stabilit, că în 

primele 3 zile predomină procesele exudativ-detersiv şi infiltrativ-extrinsec (p<0.05), cu 

excepţia, anastomozelor lotului II, unde intensitatea sporită a procesului infiltrativ-extrinsec, nu 

este statistic semnificativă. La a 7-a zi aceste procese predomină excesiv în lotulurile III, IV și 

VI comparativ cu anastomozele din lotul II şi V, unde aceste procese nu au fost predominante. 

Considerăm necesar de menționat, că la a 7-a zi postoperator, în loturile II şi V, paralel cu 

diminuarea intensității proceselor exudativ-detersiv şi cel infiltrativ-extrinsec, se determină o 

tendinţă de sporire a neoangiogenezei, care nu este statistic veridică (p>0.05). La a 14-a zi are 

loc predominarea proceselor infiltrativ-intrinsec, neoangiogenezei, dar şi fibrilogenezei în 

loturile II, V şi VI (p<0.05), vs loturile anastomozelor protejate cu PC [236] şi protejate 

combinat cu ATL și PCST, unde nu se determină diferența statistic semnificativă între procesele 

evaluate (p>0.05). Este necesar de menționat, că la a 21-a zi în lotul VI anastomozele protejate 

cu AC se determină diminuare pronunţată a proceselor infiltrativ-intrinsec şi neoangiogenezei, 

predominantă fiind fibrilogeneză (p<0.05).   

Astfel, în loturile III, IV, VI are loc o predominare excesivă a procesului exudativ-detersiv, 

precum şi o activizare întârziată, cu intensitate diversă, a neoangiogenezei vs loturile II şi V, 

unde aceste procese se desfășoară simultan, paralel cu diminuarea timpurie a procesului 

exudativ-detersiv și activizarea neoangiogenezei. Luând în considerație semnificaţia morfologică 

a proceselor exudativ-detersiv şi neoangiogeneză s-a efectuat analiza comparativă a intensităţii a 

acestor procese în dependența de metoda de protejare locală a anastomozei pe colon. Intensitatea 

procesului exudativ-detersiv conform fig. 4.20-4.22 s-a demonstrat prin următorii indici la a 3-a 

zi: (1) în lotul I anastomozele neprotejate – 3.0±0.0; (2) lotul II - protejate prin aplicare locală a 

ATL - 4±0.0; (3) lotul III - protejate prin aplicare locală a PC - 4±0.0; (4) lotul IV anastomoze 

protejate cu PC și ATL a constituit – 3.7±0.3; (5) lotul V protejate prin aplicare locală a PCST a 

fost – 3.0±0.0 şi (6) lotul VI anastomoze protejate prin aplicare locală a AC – 3.3±0.3. La a 7-a 

zi postoperator procesul exudativ-detersiv s-a marcat prin următorii indici: (1) în lotul I 

anastomozele neprotejate – 2.7±0.3; (2) lotul II - protejate prin aplicare locală a ATL – 2.7±0.7; 

(3) lotul III - protejate prin aplicare locală a PC – 2.3±0.3; (4) lotul IV anastomoze protejate cu 

PC și ATL a constituit – 3.0±0.0; (5) lotul V protejate prin aplicare locală a PCST a fost – 

2.3±0.0 şi (6) lotul VI anastomoze protejate prin aplicare locală a AC – 3.3±0.3. La a 14-a zi (1) 

în lotul I a constituit – 0.3±0.3; (2) lotul II – 0.7±0.3; (3) lotul III – 2.3±0.3; (4) lotul IV a 

constituit – 1.7±0.3; (5) lotul V a fost – 1.0±0.6 şi (6) în lotul VI – 1.3±0.3. 
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Fig. 4.20. Intensitatea 

comparativă a procesului 

exudativ-detersiv la a 3-a zi: 

1 – lotul I; 2 – lotul II; 3 – 

lotul III; 4 – lotul IV; 5 – 

lotul V; 6 – lotul VI. 

Fig. 4.21. Intensitatea 

comparativă procesului 

exudativ-detersiv la a 7-a zi: 

1 - lotul I; 2 – lotul II; 3 – 

lotul III; 4 – lotul IV; 5 – 

lotul V; 6 – lotul VI. 

Fig. 4.22. Intensitatea 

comparativă a procesului 

exudativ-detersiv la a 14-a 

zi: 1 - lotul I; 2 – lotul II; 3 – 

lotul III; 4 – lotul IV; 5 – 

lotul V; 6 – lotul VI. 

  Semnificaţia procesului exudativ-detersiv în anastomozele lotului II și V, a demonstrat o 

diminuare pronunţată a indicilor de la 4±0.0 pentru lotul II la a 3-a zi, până la 0.7±0.3 la a 14-a zi 

şi de la 3.0±0.0 în lotul V la a 3-a zi până la 1.0±0.6 la a 14-a zi (fig. 4.23 a, b). Intensitatea 

neoangiogenezei conform figurilor 4.24-26 a relevat următorii indici la a 3-a zi postoperator: în 

lotul I a constituit – 1.7±0.3; în lotul II a fost – 2.7±0.3; lotul III – 1.7±0.3; lotul IV -1.3±0.3; 

lotul V – 3.0±0.0 şi lotul VI – 1.3±0.3. La a 7-a zi postoperator neoangiogeneză s-a reflectat 

după cum urmează: în lotul I a constituit – 2.7±0.3; în lotul II a fost – 3.0±0.0; în lotul III – 

2.7±0.3; în lotul IV – 3.0±0.0; în lotul V – 3.0±0.0 şi în lotul VI a constituit – 2.3±0.7. La a 14-a 

zi postoperator neoangiogeneză s-a manifestat în modul următor: în lotul I a constituit – 3.7±0.3; 

în lotul II a fost – 3.0±0.6; în lotul III – 3.0±0.6; în lotul IV – 2.7±0.3; în lotul V – 3.3±0.3 şi în 

lotul VI – 3.3±0.3. 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.23 a. Intensitatea comparativă a 

procesului exudativ-detersiv în lotul II: 1 - 

la a 3-a zi; 2 - la a 7-a zi; 3 – la a 14-a zi. 

 

Fig. 4.23 b. Intensitatea comparativă a 

procesului exudativ-detersiv în lotul V: 1 - la 

a 3-a zi; 2 - la a 7 zi; 3 – la a 14-a zi. 
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Așa dar, considerăm necesar de menționat, că analiza statistică comparativă a intensităţii 

neoangiogenezei a stabilit intensificarea ei paralel cu majorarea termenului postoperator 

preponderent în loturile II la 7-a şi a 14-a zi şi V la a 14-a zi după intervenție chirurgicală. 

 

 

 

 

 

Fig. 4.24. Intensitatea 

comparativă a 

neoangiogenezei la a 3-a zi: 1 

- lotul I; 2 - lotul II; 3 - lotul 

III; 4 - lotul IV; 5 - lotul V; 6 

- lotul VI. 

Fig. 4.25. Intensitatea 

comparativă a 

neoangiogenezei la a 7-a zi: 1 

- lotul I; 2 - lotul II; 3 - lotul 

III; 4 - lotul IV; 5 - lotul V; 6 

- lotul VI. 

Fig. 4.26. Intensitatea 

comparativă a 

neoangiogenezei la a 14-a zi: 

1 - lotul I; 2 - lotul II; 3 - 

lotul III; 4 - lotul IV; 5 - 

lotul V; 6 - lotul VI. 

   

În studiu actual intensitatea procesului de fibrilogeneză conform figurilor 4.27-29 s-a 

manifestat prin indici considerabil reduşi la a 3-a zi – acest proces a fost la nivelul zero, cu 

excepţia anastomozelor colonice din lotulurile V și VI, unde acești parametrii au constituit 

0.3±0.3 şi 1.0±0.6, respectiv. La a 7-a zi postoperator fibrilogeneză s-a marcat prin următorii 

indici: în lotul I a constituit – 1.0±0.0; în lotul II – 2.0±0.0; în lotul III – 1.7±0.3; în lotul IV a 

constituit – 2.0±0.0; în lotul V – 2.7±0.7 şi VI – 1.0±0.6. La a 14-a zi postoperator fibrilogeneză 

a constituit în lotul I – 2.0±0.6; în lotul II – 3.0±0.6; în lotul III - 2.7±0.3; în lotul IV – 2.7±0.3; 

în lotul V – 3.7±0.3 şi lotul VI – 3.3±0.3. 

 

 

 

 

Fig. 4.27. Intensitatea 

comparativă a fibrilogenezei 

la a 3-a zi: 1 - lotul I; 2 - 

lotul II; 3 - lotul III; 4 - lotul 

IV; 5 - lotul V; 6 - lotul VI. 

Fig. 4.28. Intensitatea 

comparativă a fibrilogenezei 

la a 7-a zi: 1 - lotul I; 2 - 

lotul II; 3 - lotul III; 4 - lotul 

IV; 5 - lotul V; 6 - lotul VI. 

Fig. 4.29. Intensitatea 

comparativă a fibrilogenezei 

la a 14-a zi: 1 - lotul I; 2 - 

lotul II; 3 - lotul III; 4 - lotul 

IV; 5 - lotul V; 6 - lotul VI. 
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Astfel, analiza statistică comparativă a intensităţii fibrilogenezei a stabilit, că la a 3-a zi 

acest proces este la nivel minimal, cu intensificare la a 14-a zi, când acest proces atinge valori 

maximale, în special, în loturile II și III - anastomozele protejate prin aplicarea locală al ATL 

(p<0.05) şi PCST (p<0.05) (fig. 4.30-31). 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.30. Intensitatea comparativă a 

fibrilogenezei în lotul II: 1 – la a 3-a zi; 2 – 

la a 7-a zi; 3 – la a 14-a zi. 

Fig. 4.31. Intensitatea comparativă a 

fibrilogenezei în lotul V: 1 – la a 3-a zi; 2 – 

la a 7-a zi; 3 – la a 14-a zi 

În contextul studiului actual considerăm oportun de remarcat, că analiza statistică 

comparativă a intensităţii proceselor regenerativ-reparative în anastomoze neprotejate și cele 

protejate cu diferite substanțe sintetice și biologice la diverse termene postoperatorii a 

demonstrat următoarele momente principale: (1) a fost stabilită diminuarea intensităţii procesului 

exudativ-detersiv paralel cu majorarea termenului postoperator în toate loturile studiate, mai 

semnificativ acest fenomen fiind prezent în loturile II şi V (p<0.01), precum şi o (2) accelerare în 

acestea loturi intensităţii proceselor regenerative, în special, neoangiogenezei (p<0.05), paralel 

cu o (3) sporirea semnificativă a procesului de fibrilogeneză la a 14-a zi postoperator (p<0.05).   

Așa dar, considerăm necesar de menționat, că utilizare metodelor de protejare locală a 

zonei anastomotice prin aplicare a ATL sau PCST se caracterizează prin reacție colonică tisulară 

nesemnificativă și intensificarea proceselor regenerativ-reparative, în special neoangiogenezei și 

fibrilogenezei comparativ cu alte substanțe folosite pentru acest scop. Reieșind din cele expuse 

în contextul studiului actual, putem concluziona că ATL și PCST sunt substanțe optimale – 

efective și inofensive, care pot fi utilizate pentru protejare locală a anastomozei pe colon. 

   4.2 Analiza complicațiilor în studiu morfologic 

O altă problemă de importanță majoră, care a fost abordată și analizată în studiu prezent 

este incidența complicațiilor în dependență de substanța utilizată pentru protejare locală a 

anastomozei pe colon. În contextul studiului actual, considerăm necesar de menționat, că 
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complicațiile s-au repartizat, după cum urmează - în lotul I (anastomoze neprotejate) au 

constituit – 0.8±0.15 ; în lotul II (anastomoze protejate cu ATL) acestea au constituit – 0.2±0.15 ; 

lotul III (anastomoze protejate cu PC) – 0.8±0.15; lotul IV (anastomoze protejate cu ATL și PC) 

– 0.9±0.1 ; lotul V (anastomoze protejate cu PCST) – 0.3±0.17 și lotul VI (anastomoze protejate 

prin aplicarea locală a AC) – 0.9±0.08. În figura 4.32 se observa că în lotul I incidența 

complicațiilor a constituit 67%, cu deplasarea centrului de distribuție a frecvențelor spre dreapta.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.32. Histogramele de distribuție a complicațiilor, unde 0 - absența complicațiilor, 1 - 

prezența complicațiilor. A – lotul I; B – lotul II; C – lotul III; D – lotul IV; E - lotul V; F – 

lotul VI. 
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Astfel, considerăm oportun de remarcat că, în lotul I există o tendință de dezvoltare a 

complicațiilor (A). Spre deosebire de lotul I în lotul II complicațiile a constituit - 44% (B), în 

lotul III - 78% (C), în lotul IV - 89% (D), în lotul V - 56% (E) și în lotul VI - 92% (F).  

Totodată, centrul de distribuție a frecvențelor în loturile II și V manifestă o deplasare 

minimală spre stânga, deci cu tendință de vindecare (B, E) comparativ cu loturile III, IV și VI (C, 

D, F), unde se determină tendință de deplasare spre dreapta, și respectiv cu tendința spre 

dezvoltarea complicațiilor.  

Analiza statistică a datelor obținute în studiu prezent efectuată prin construirea 

histogramelor de distribuție a valorilor a stabilit, că în loturile II și V (anastomozele protejate cu 

ATL și PCST) s-a determinat cel mai redus nivel al complicațiilor 44% și 56% respectiv, precum 

și o tendință de vindecare.  

Astfel, reieșind din datele obținute în studiul prezent, putem concluziona că aplicarea 

locală pe zona anastomozei a ATL și PCST sunt metode optimale pentru protejarea anastomozei 

pe colon, și respectiv, previn apariție DAC în perioadă postoperatorie. 

De asemenea, în studiu prezent a fost efectuată - scanarea multidimensională, care a 

demonstrat gradul de similitudine/deosebire prin localizarea obiectelor în spaţiul tridimensional. 

A fost stabilit, că gradul înalt de similitudine există între indicii 3 şi 4, între indicii 2 şi 5, vs 

loturile I și VI, care manifestă un grad sporit de deosebire (fig. 4.33). 
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Fig. 4.33. Scanarea multidimensională a loturilor, unde 1 – lotul I; 2 – lotul II; 3 - lotul III; 

4 - lotul IV; 5 - lotul V; 6 - lotul VI. 
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Fig. 4.34. Analiza cluster pe distanțe lui Euclid, unde 1 – lotul I; 2 – lotul II; 3 – lotul III; 4 

– lotul IV; 5 – lotul V; 6 – lotul VI. 

În studiul prezent, conform fig. 4.34, s-a stabilit formarea de două clustere. Primul cluster 

este format de indicele 1 și al doilea din indicii 2, 5, 3, 4 şi 6. Totodată, s-a relevat un grad înalt 

de similitudine între indicii 2 şi 5 şi indicii 3 şi 4, care au format subclustere separate. Este 

necesar de remarcat, că indicele 6 manifestă un grad înalt de deosebire comparativ cu alte 

metode de protejare anastomozei pe colon, formând un subcluster separat.  

Astfel, în baza analizei de scanare multidimensională şi a analizei cluster pe distanţe lui 

Euclid s-a stabilit un grad înalt de similitudine între loturi II şi V, precum şi între loturi III şi IV, 

spre deosebire de lotul VI, care nu formează subclustere cu alte loturi. 

Așa dar, evaluarea prin metoda comparativă a intensităţii proceselor histomorfologice a 

stabilit, că în loturile II şi V comparativ cu loturile I, III, IV și VI procesele exudativ-detersiv şi 

infiltrativ-extrinsec diminuează la a 7-a zi, totodată având loc declanşarea proceselor infiltrativ-

intrinsec, neoangiogeneză şi fibrilogeneză.  

Estimarea nivelului complicaţiilor prin metoda comparativă şi prin construirea 

histogramelor de distribuţie în dependența de metoda de protejare a zonei anastomotice s-a 

Cu scopul stabilirii gradului de similitudine sau deosebire a metodelor de protejare locală 

a zonei anastomoice, s-a efectuat analiză cluster pe distanţe ale lui Euclid, care grupează indicii 

în clustere în baza gradului de similitudine/deosebire.  

 

 

Unweighted pair-group average

Euclidean distances

4 5 6 7 8 9 10 11

Linkage Distance

6

4

3

5

2

1



109 
 

stabilit, că cel mai redus nivel al complicaţiilor se determină în loturile II și V, 44% şi 56% 

respectiv, precum şi o tendinţă spre vindecare. În baza scanării multidimensionale şi a analizei 

cluster pe distanţe lui Euclid s-a stabilit un grad înalt de similitudine între lotul II şi V, precum şi 

între III şi IV. 

Aşa dar, evaluarea matematică comparativă a modificărilor histopatologice a stabilit, că în 

cadrul procesului de vindecare anastomozei protejate cu ATL şi PCST are loc expresia moderată 

a procesului exudativ-detersiv, care diminuează semnificativ (p<0.05) la a 7-a zi, paralel cu 

intensificarea neoangiogenezei (p<0.05 pentru lotul II) și manifestă nivelul cel mai mic al 

complicaţiilor şi o tendinţă spre vindecare, precum şi un grad înalt de similitudine. 
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4.3 Concluzii la capitolul 4 

1. Evaluarea matematică comparativă a modificărilor histopatologice a stabilit, că în cadrul 

procesului de vindecarea anastomozelor protejate cu ATL şi PCST are loc expresia 

moderată a procesului exudativ-detersiv, care diminuează semnificativ (p<0.05) la a 7-a 

zi, paralel cu intensificarea neoangiogenezei (p<0.05) și accelerarea procesului de 

fibrilogeneză la a 14-a zi (p<0.05).  

2. Analiza datelor obținute în studiul prezent prin metoda comparativă şi prin construirea 

histogramelor de distribuţie în dependența de metoda de protejare a anastomozei pe colon 

a stabilit, că cel mai redus nivel al complicaţiilor se atestă în loturile II și V, 44% şi 56% 

respectiv, precum şi o tendinţă spre vindecare.  

3. Reieșind din datele obținute în studiu experimental, a fost stabilit, că substanțele optimale 

pentru protejarea locală a anastomozei pe colon sunt ATL și PCST, cea ce s-a demonstrat 

prin accelerarea proceselor reparativ-regenerative și prin nivelul cel mai mic al 

complicaţiilor cu o tendinţă spre vindecare, precum şi un grad înalt de similitudine.  
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5. REZULTATELE UTILIZĂRII DIFERITOR SUBSTANȚE PENTRU 

PROTEJAREA ANASTOMOZEI PE COLON (STUDIU CLINIC) 

5.1 Evaluarea factorilor de risc și aprecierea impactului lor în apariția dehiscenței 

anastomotice 

Pe parcursul anilor de studiu au fost efectuate numeroase tentative de identificare şi 

stadializare a factorilor de risc pentru pronosticarea letalităţii postoperatorii în cazul pacienţilor 

cu ocluzii neoplazice de colon şi, deci, identificarea factorilor decizionali care influenţează 

metoda de finalizare a intervenţiei chirurgicale [237].  

Actualmente, în literatură de specialitate se descriu diferite factori de risc a DAC. Dar, 

rolul, practic, fiecărui factor de risc rămâne a fi discutabil. Factorii de risc pot fi divizați în 

următoarele grupe: 1) preoperatorie pacient-dependente; 2) intraoperatorie și 3) postoperatorie. 

Grupul 1 include – sexul masculin, vârsta peste 60 ani, malnutriție, administrarea steroidelor, 

tabagismul și consumul excesiv de alcool, scorul ASA >3 și patologia cardiovasculară [82, 91, 

238]. În prezent, valoarează numai doi factori de risc a DAC – profesionalismul chirurgului și 

materialul de sutură.  

Experiența și profesionalismul chirurgului nu a fost studiată și apreciată, ca un factor de 

risc reieșind din motive etice. La momentul actual nu există un complex de criterii optimale 

pentru selecţia pacienţilor pentru rezecţie şi anastomoză primară sau altă metodă de finalizare a 

intervenţiei chirurgicale [237]. 

În studiu prezent au participat n=299 pacienți, din care au fost diagnosticate 31(10.36%) 

cazuri de DAC, din care în L0 au fost diagnosticate 30 de cazuri (17 cazuri de gradul B și 13 

cazuri de gradul C), ce a constituit 96.77% comparativ cu L1 unde a fost inregistrat un singur caz 

de DAC de gradul B – 3.22%. În studiu actual a fost apreciat impactul factorilor de risc în 

dezvoltarea DAC pre-, intra- și postoperator. 

Unul din factorii de risc, descris în literatura de specialitate este sexul pacientului. Dar la 

moment în privința rolului acestui factor sunt date contradictorii. Unii autori consideră, că sexul 

este un factor de risc independent [73, 79], în același timp alții demonstrează diferența statistic 

nesemnificativă de DAC la bărbați vs femei [25, 76, 77]. Așa dar, impactul sexului, ca un factor 

de risc, în prezent, rămâne a fi o problemă contradictorie.  

În studiu actual a fost studiat rolul sexului în dezvoltarea DAC. A fost demonstrat că, la 

bărbați au fost înregistrate 19(61.3%) cazuri de DAC, din care 9 de gradul B și 10 gradul C 

comparativ cu 12(38.7%) cazuri la femei, din care 9 cazuri au fost de gradul B și 3 de gradul C. 

În acest context, reieșind din datele prezentate în figura 5.1, putem concluziona, că incidența 
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DAC este mai mare la bărbați vs femei, dar diferența aceasta este statistic nesemnificativă 

(p>0.05), ce se reflectă în studii similare [76, 77].  

DAC de gradul C s-a diagnosticat în 10(76.9%) cazuri la bărbați vs 3(23.07%) cazuri la 

femei (fig. 5.2), dar diferența aceasta, de asemenea, fiind statistic nesemnificativă (p˃0.05). Așa 

dar, în contextul studiului prezent, considerăm important de menționat, că sexul nu reprezintă un 

factor de risc cu semnificație statistic veridică pentru dezvoltarea DAC. 
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Fig. 5.1. Repartizarea pacienților conform sexului și 

riscului DAC 
 

Fig. 5.2. Repartizarea pacienților 

conform sexului și DAC de gradul 

C 

Un alt factor de risc pentru apariția DAC, care poate fi evaluat preoperator este vârsta 

pacienților [25, 77, 78]. În studiu prezent a fost apreciată valoarea acestui factor și impactul lui 

asupra dezvoltarei DAC. În intervalul de vârstă 20-40 ani nu au fost inregistrate cazuri de DAC, 

41-50 ani au fost diagnosticate doar 2(6.4%) cazuri, 51-60 ani - 4(12.9%) cazuri, 61-70 ani -

10(32.2%) cazuri, 71-80 ani – 11(35.4%) cazuri și 81-90 ani 4(12.9%) cazuri. Astfel, până la 60 

ani au fost 120 de pacienți peste 60 ani 179 de pacienți. Datele obținute sunt ilustrate în figura 

5.3. 

Actualmente în literatura de specialitate, studii similare confirmă valoarea vârstei, ca 

factor de risc în dezvolatarea DAC [29, 77-79]. Dar din altă parte, conform datelor lui Teoh și 

coaut., incidența DAC este mai mare la pacienții în vârsta de peste 60 ani, dar această diferență 

este statistic nesemnificativă [25].  
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Reieșind din datele obținute în studiu prezent, considerăm necesar de menționat, că vârsta 

pacientului peste 60 ani reprezintă un factor de risc statistic semnificativ pentru apariția DAC 

(p˂0.05). 
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Fig 5.3. Repartizarea pacienților conform  vârstei și apariției DAC 

Pentru aprecierea pre- și intraoperatorie a severității patologiilor asociate, prezența și 

extinderea procesului neoplazic și respectiv posibile rezultate a tratamentului, a fost utilizat 

scorul comorbidităților după Charlson ajustat cu vârsta. Stratificarea riscului conform acestui 

scor s-a efectuat in mod următor: 1) la 0-3 puncte; 2) 4-7; 3) 8-11; 4) 12 puncte și mai mult 

[222]. Datele obținute în studiu actual, sunt demonstrate în tabelul 5.1. 

Tab. 5.1. Repartizarea pacienților conform scorului Charlson și apariției DAC 
Grupul de risc după scorul 

Charlson 

Dehiscența L0 

n(%) 

Dehiscența L1 

n(%) 

de la 0 până la 3 4(12,9) 0 

de la 4 până la 7 11(35,48) 0 

de la 8 până la 11 9(29) 1(3,2) 

12 și mai mult 6(19,35) 0 

Conform datelor prezentate în tabelul 5.1. considerăm oportun de menționat, că 

majoritatea pacienților cu DAC fac parte din grupul de 4-7 puncte și 8-11 puncte. În acest 

context, reieșind din datele obținute putem concluziona, că la bolnavii cu scorul Charlson mai 

mare de 4 puncte riscul dezvoltării a DAC este mai mare comparativ cu pacienții la care acest 

scor atinge 0-3 puncte dar diferența această fiind statistic nesemnificativă (p˃0.05). 

Alt scor propus pentru aprecierea riscului posibil de apariție a dehiscenței anastomotice a 

este Colon leakage score propus de către Dekker și coaut., în 2011 [223]. Au fost analizate datele 
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obținute, conform cărora reiesă, că la pacienți la care perioada postoperatorie s-a complicat cu 

dezvoltarea DAC - CLS a constituit 10.32±0.58 vs de pacienții, care postoperator au evaluat fără 

DAC, unde punctajul CLS a fost 8.8±0.20, diferența aceasta fiind statistic semnificativă 

(p˂0.05). Așa dar, CLS poate fi utilizat în practică clinică cotidiană pentru selectarea pacienților 

și aprecierea variantei de finalizare a intervenției chirurgicale (fig. 5.4).  

PROCOLE reprezinta un alt index de pronostic care poate fi utilizat nu numai pentru 

evaluarea riscului de dezvoltare a DAC dar și pentru aprecierea severității dehiscenței. După 

prelucrarea statistică a datelor obținute putem concluziona, că la pacienții perioada 

postoperatorie cărora nu s-a complicat cu dezvoltarea DAC indicele PROCOLE a constituit 

5.63±0,23 vs 4.74 ±0,11 la bolnavi cu perioada postoperatorie fără DAC, diferența aceasta este 

statistic veridică (p˂0.05). Indexul PROCOLE la pacienți cu DAC gradul B a fost mai mic și a 

constituit 5.18±0.31 comparativ cu bolnavi la care perioada postoperatorie s-a complicat cu 

dezvoltarea DAC tip C unde acest index a fost 6.18±0.31(fig. 5.5), diferența aceasta fiind 

statistic semnificativă (p˂0.05). 
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Fig. 5.4. Repartizarea pacienților conform CLS 

și riscului DAC 

Fig. 5.5. Corelarea indexului PROCOLE 

și gradului DAC 

În contextul studiului actual, considerăm necesar de menționat, că indexul PROCOLE, 

reprezintă un scor sensibil în prognozarea DAC, în special, comparativ cu alte scoruri, pentru 

aprecierea posibilității dezvoltării formelor severe de DAC. Datele obținute în studiu prezent 

sunt în conformitate cu datele literaturii de specialitate [224, 225].  
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În contextul studiului actual, s-a efectuat analiză univariațională a scorurilor CLS și 

PROCOLE. Astfel, CLS a demonstrat corelare statistic veridică cu riscul apariției DAC: OR - 

1.14 (95%CI: 1.02-1.28), per 1 punct a scorului, p˂0.05. Indexul PROCOLE, de asemenea, s-a 

manifestat prin corelare statistic semnificativă cu riscul dezvoltării DAC: OR - 1.3(95%CI: 1.04-

1.62) per 1 punct a scorului (p˂0.05). Regresie logistică multiplă a demonstrat, că indexul 

PROCOLE dihotomizat ˃4.83 corelează cu riscul apariției DAC: OR - 3.59(95%CI: 1.36-9.44), 

p˂0.01. Așa dar, în cazul indexului PROCOLE ˃4.83 riscul dezvoltării acestei complicației 

crește de 3.5 ori. 

În conformitate cu datele literaturii de specialitate, unul din factorii importanți de 

pronostic al evoluției pacienților este scorul ASA. ASA ≥3, prezintă un pericol semnificativ 

pentru dezvoltarea dehiscenţei anastomozei la aceşti pacienţi [239]. În studiu prezent a fost 

evaluată și apreciată valoarea acestui factor de risc și impactul lui în apariție dehiscenței 

anastomotice. Conform gradului ASA pacienții s-a repartizat după cum urmează: ASA I - 

3(1.0%) pacienți, DAC nu a fost inregistrată; II - 135(45.15%) pacienți, din care DAC a fost 

diagnosticată în 8 cazuri, III - 158(52.8%) - 22 cazuri DAC, IV - 3(1.0%) din care DAC s-a 

inregistrat într-un caz. Datele obținute sunt ilustrate în fig. 5.6. La pacienți perioada 

postoperatorie a cărora nu s-a complicat cu dezvoltarea DAC ASA mediu a constituit 2.50±0.03 

vs 2.74±0.09 la bolnavi cu perioada postoperatorie complicată cu apariția DAC (fig. 5.7), 

diferența aceasta fiind statistic veridică (p˂0.05). 
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Fig. 5.6. Repartiție pacienților conform scorului 

ASA 

Fig. 5.7. Repartizarea pacienților 

conform scorului ASA și riscului DAC 
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 Astfel, practic toate cazurile de DAC au fost diagnosticate la pacienți cu scorul ASA III, 

respectiv, gradul ASA reprezintă un factor de risc în dezvoltare a DAC în perioada 

postoperatorie (p˂0.05). Datele obținute în studiu actual sunt in conformitate cu datele literaturii 

de specialitate [25, 73, 75, 82, 99, 239]. 

Urgența intervenției chirurgicale prezintă un factor de risc a DAC [19, 28, 73, 82, 240]. 

În studiu prezent 101(33.78%) de pacienți au fost operați în mod urgent, dintre care au fost 

diagnosticate 14 cazuri de DAC, 198(66.22%) de pacienți au fost interveniți programat, din care 

în 17 cazuri a fost inregistrată complicație respectivă. Rezultate obținute sunt prezentate în 

tabelul 5.2. 

Tabelul 5. 2. Corelație între urgența intervenției chirurgicale și apariție DAC 

Parametru Dehiscența Total 

Da (n%) Nu (n%) n% 

Intervenție urgentă 14(13,86) 87(86,14) 101(33.78) 

Intervenție planică 17(8,58) 181(91,4) 198(66.22) 

p NS NS  

În contextul studiului actual, reieșind din datele obținute, considerăm necesar de 

menționat, că riscul apariției DAC este mai mare în cadrul intervențiilor chirurgicale urgente 

comparativ cu cele programate, dar diferența aceasta nu este statistic semnificativă, ce, poate fi 

explicat prin faptul, că tehnica chirurgicală și calificarea medicilor nu depinde de urgența 

intervențiilor chirurgicale.  

Anastomoză mecanică și manuală prezintă modalități de finalizare a intervenției 

chirurgicale. Metoda mecanică posedă unele facilități, cum ar fi: - posibilitatea aplicării 

anastomozei în condiții dificile (bazin îngust, anastomoză joasă/ultrajoasă), micșorare a duratei 

intervenției chirurgicale, etc. Dar sunt și unele dezavantaje, cum ar fi riscul sporit de strictura a 

anastomozei, cicatrizarea per secundum a zonei anastomotice, pericol de recidivă a neoplaziei în 

zona anastomozei.  

În studiu prezent anastomoza manuală a fost aplicată în 280 cazuri, dintre care în 28 de 

cazuri a fost diagnosticată DAC. Anastomoză mecanică a fost efectuată în 19 cazuri și 

complicația respectivă a fost diagnosticată în 3 cazuri. Datele obținute în acest studiu sunt 

ilustrate în tab. 5.3.  

În contextul studiului actual, considerăm oportun de remarcat, că metoda aplicarii 

anastomozei pe colon mecanică sau manuală nu influențează statistic veridic asupra dezvoltării 

DAC în perioada postoperatorie, ce se reflectă în studii similare în literatura de specialitate [25, 
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28, 30], doar reduce durata intervenției chirurgicale și faciliteaza tehnica chirurgicală în condiții 

anatomice dificile. 

Tabelul 5.3. Corelarea metodei de aplicarea anastomozei și riscului de DAC 

Stoma protectivă prezintă o modalitate, care permite micșorarea apariției dehiscenței 

anastomozei pe colon. Rezecţia şi anastomoza primară în combinare cu stoma decompresivă 

poate fi o alternativă atractivă în condiţii când doar rezecţia cu anastomoză primară este asociată 

cu risc sporit. Mai mult decât atât, procedeul de lichidare a stomei decompresive este facil şi nu 

necesită laparotomie mediană şi teoretic acesta poate fi efectuat chiar şi cu anestezie locală. 

Intervenția repetată poate fi efectuată în scurt timp după prima operație [241].  

Totuşi în cazul condiţiilor tehnice care impun presiune pe linia de anastomoză şi unghi 

ascuţit între ansa aferentă şi eferentă a stomei decompresive, este raţional de abandonat acest tip 

de intervenţie în favoarea procedeului Hartmann.  

Conform datelor literaturii de specialitate montarea stomei protective nu reduce 

semnificativ riscul de DAC [73, 77], dar severitatea acestei compicații, necesitatea intervenției 

repetate și mortalitatea asociată scade semnificativ [151, 242]. Conform datelor lui Teoh și 

coaut., incidența DAC a fost mai mare în grupul pacienților cu stoma protective, ce a fost 

explicat prin faptul, că pacienții cărora a fost aplicată aceasta stoma, au avut mai mulți factori de 

risc pentru dezvoltarea DAC [25]. Choi și coaut., au demonstrat, că aplicarea stomei pentru 

protecție anastomozei primare sau chiar evitarea aplicării anastomozei se consider indicate la 

pacienții cu 2 și mai mulți factori de risc prezenți [28, 82]. Datele obținute în studiu prezent sunt 

afișate în tabelul 5.4. 

Tabelul 5.4. Corelarea stomei protective și riscului de apariție DAC 
Parametru Dehiscența Total 

Da, n(%) Nu, n(%) n(%) 

Stoma protectivă 5(16.1) 26(83.8) 31(11.37) 

Fără stoma protectivă 26(9.8) 242(90.2) 268(88.63) 

p NS NS  

Reieșind din datele obținute, considerăm necesar de menționat, că aplicarea stomei 

protective nu reduce riscul dezvoltării DAC (p >0.05). În studiu prezent în cadrul aplicării stomei 

Parametru Dehiscența Total 

Da, n(%) Nu, n(%) n(%) 

Anastomoză manuală 28(10) 252(90) 280(93.65) 

Anastomoză mecanică 3(15.8) 16(84.21) 19(6.35) 

p NS NS  
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protective au fost diagnosticate 5 cazuri de DAC (2 de gradul B și 3 de gradul C) ce a constituit 

16.1% vs pacienții interveniți fără aplicarea stomei protective, unde au fost inregistrate 26 cazuri 

de DAC, ce a constituit 9.8%, dar diferența aceasta fiind statistic neveridică. Datele studiului 

actual sunt similare cu rapoarte respective prezentate în literatura de specialitate [25, 28, 73]. 

În studiu actual stoma protectivă au fost aplicată în 31 de cazuri, din care în 5 cazuri a 

fost aplicată ileostomă de protecție: 2 cazuri colectomia subtotală cu ileosigmoanastomoză 

(anastomoză manuală), care într-un caz s-a complicat cu DAC gradul C; 2 cazuri – rezecție 

anterioară de rect (anastomoză mecanică) și într-un caz – rezecție sigmei cu descendo-

sigmoanastomoză (anastomoză manuală).  

În 26 de cazuri a fost utilizat procedeu STEC - anastomoză pe colonul stîng și 

tranverso/descendostoma decompresivă, din care au fost diagnosticate 4 cazuri de DAC (2 gradul 

B și 2 gradul C). Datele obținute în studiu pezent sunt în conformitate cu studii similare în 

literatura de specialitate. 

Durata intervenției chirurgicale reprezintă un alt factor de risc a DAC dependent de 

tehnica chirurgicală (intervenția laparoscopică, tradițională), condiții intraoperatorii, intervenții 

chirurgicale precedente, experiența și profesionalismul echipei operatorie [25, 74, 76, 79, 82].  

În studiul actual conform duratei a intervenției chirurgicale cazuri de DAC s-a repartizat 

după cum urmează: durata operatiei pînă la 120 min - 1(3.23%) caz, 120-180 min - 7(22.5%) 

cazuri, 180-240 min - 16(51.62%) cazuri și mai mult de 240 min - 7(22.5%). Datele obținute 

sunt ilustrate în figura 5.8. 
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Fig. 5.8. Corelarea duratei intervenției chirurgicale cu riscul apariției DAC 

Așa dar, în contextul studiului actual, conform rezultatelor obținute, considerăm că este 

oportun de remarcat, că durata intervenției chirurgicale mai mult de 3 ore reprezintă un factor de 
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risc pentru dezvoltarea DAC, dar acest factor nu are valoare statistic nesemnificativă. Datele 

studiului prezent sunt în conformitate cu datele studiilor similare în literatura de specialitate [76, 

79, 243]. 

Actualmente în literatura de specialitate se discută un alt factor de risc, cum ar fi, tipul 

intervenției chirurgicale și aportul lui în dezvoltarea DAC în perioada postoperatorie. În studiu 

actual au fost efectuate diferite tipuri de intervenție cum ar fi: hemicolectomia dreaptă, 

hemicolectomia extinsă deaptă, hemicolectomia stângă, colectomia subtotală, rezecție sectorală 

de intestin, rezecție anterioară de rect, repunere colostomei în tranzit, repunere ileostomei în 

tranzit, anastomoză de ocolire. Rezultatele obținute în contextul studiului actual sunt ilustrate în 

tabelul 5.5.  

Tab. 5.5. Corelarea între tipuri de intervenție chirurgicala și dezvoltarea DAC 

Tipul intervenției chirurgicale Dehiscența Total 

Da, n(%) Nu, n(%) n(%) 

Hemicolectomia dreaptă 12(11.77) 90(88.23) 102(34.11) 

Hemicolectomia extinsă dreaptă 2(18.18) 9(81.82) 11(3.68) 

Hemicolectomia stângă 6(10) 54(90) 60(20.06) 

Colectomia subtotală 1(7.69) 11(84.61) 12(4.01) 

Rezecție sectorală 4(7.7) 48(92.3) 52(17.39) 

Rezecție anterioară de rect 1(11.1) 8(88.9) 9(3.01) 

Repunerea ileostomei în tranzit 1(9.1) 10(90.9) 11(3.68) 

Repunerea colostomei în tranzit 4(12.9) 27(87.1) 31(10.36) 

Anastomoză de ocolire 0(0) 11(100) 11(3.68) 

p NS NS  

Reieșind din datele obținute, în contextul studiu actual, considerăm, că este oportun de 

menționat, că tipul intervenției chirurgicale nu a influențat statistic semnificativ (test Student) 

asupra dezvoltării DAC în perioada postoperatorie, ce se reflectă în studii similare în literatura de 

specialitate [30, 72, 75]. 

5.2 Rezultatele imediate de utilizare a diverselor metode de protejare locală a 

anastomozelor pe colon 

Numărul pacienților încluși în studiu clinic a constituit n=299, care au fost repartizați în 2 

loturi. L0 – lotul de control a înclus n=191 pacienți, cărora le-a fost aplicată anastomoză pe colon 

neprotejată; L1 – lotul de cercetare a inclus pacienți cu anastomoză protejată prin aplicarea locală 

al ATL (n=63) (fig. 5.9-5.10) și anastomoză pe colon protejată prin aplicarea locală a PCST 

(n=45) (fig. 5.11 și 5.12). 
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Fig. 5.9. Ileo-transversanastomoză de ocolire, 

protejată cu ATL 

Fig. 5.10. Anastomoză pe colon protejată 

prin aplicarea locală al ATL 

  

Fig. 5.11. Descendosigmoanastomoza termino-

terminală protejată prin aplicarea locala a 

PCST 

Fig. 5.12. Ileotransversanastomoză 

latero-laterală protejată prin aplicarea 

locala a PCST 

Vârsta medie a pacienților încluși în studiu actual a constituit 62.04±0.78 ani (de la 20 

până la 88 ani). În L0 vârsta medie a pacienților a fost 61.72±1.06 vs 62.81±1.11 în L1 (NS). 

Conform sexului pacienții s-a repartizat în modul următor: în L0 bărbații au constituit 

n=110(57.6%), iar femei – n=81(42.4%); în L1 bărbații au fost n=59(54.6%), iar femeiele 

n=49(45.4%). 

 Studiul a constituit 202 pacienți cu afectarea oncologică a colonului, unul având tumori 

sincrone (2) a colonului. Conform examenului histologic neoplasmele de colon sau repartizat în 

felul următor: adenocarcinom cu diverse grade de diferenţiere – 159(86.88%) cazuri; 

adenocarcinoma mucinous – 1(0.54%) caz; carcinom – 22(12.02%); carcinoid – 1(0.54%) caz. 

Astfel majoritatea pacienţilor au fost diagnosticaţi cu adenocarcinoame de diverse grade de 

diferenţiere. Conform clasificării TNM pacienţii sau repartizat în felul următor: T2N0M0 – 
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3(1.47%) cazuri; T2NxM0 – 1(0.49%); T2NxMx – 2(0.98%); T3N0M0 – 11(5.41%); T3N0Mx – 

2(0.98%); T3N0M1 – 0(0%); T3N1M0 – 3(1.47%); T3N1M1 – 2(0.98%); T3N1Mx – 3(1.47%); 

T3NxM0 – 9(4.43%); T3NxMx -12(5.9%); T3NxM1 -2(0.98%); T4N0M0 – 26(12.8%); 

T4NxMx – 51(25.12%); T4NxM0 -7(3.4%); T4N0M1 – 3(1.47%); T4N1-2M0 – 45(22.16%); 

T4N1M1 – 21(10.34%).  

Astfel, analizând datele obținute, putem concluziona că tumorile pe colon în stadiu T2-3 

au constituit doar 50(24.63%) cazuri comparativ cu neoplasmele în stadiu avansat - T4 

diagnosticate în 153(75.37%) cazuri, diferența aceasta fiind statistic semnificativă (p˂0.0001). În 

acest context consideram oportun de remarcat, că marea majoritatea pacienților cu afectarea 

oncologică colonului au fost interveniți în stadiu avansat a tumorii, ce reprezintă un factor de risc 

independent pentru dezvoltarea DAC în perioada postoperatorie, ce la rândul său conduce la 

sporirea incidenței de recidivă a procesului oncologic. 

De asemenea în studiu actual au participat și pacienți cu alte patologii chirurgicale care s-

a repartizat după cum urmează: colostoma terminală – 32(10.7%) cazuri, ileostoma terminală – 

11(3.67%) cazuri, cancer cu alte localizări – 9(3.01%), diverticuloză a colonului – 7(2.34%), 

tumora inflamatorie a colonului - 7(2.34%), trauma colonului cu necroză și sau perforații – 

5(1.67%), polipii a colonului - 5(1.67%), maladia aderențială – 4(1.33%), boala Crohn – 

4(1.33%), colită nespecifică ulceroasă – 2(0.66%), hernia strangulată - 2(0.66%), fistula colonică 

incompletă - 2(0.66%), plastron apendicular - 2(0.66%), endometrioză a colonului - 2(0.66%) și 

câte un  caz de mucocel apendicular – 1(0.33%), volvulus sigmoidean - 1(0.33%) și dolihosigma 

- 1(0.33%). 

În studiu clinic mortalitatea postoperatorie generală a fost prezentată de 30 cazuri de 

deces, din care în lotul de control – L0 au fost 28 cazuri comparativ cu lotul de cercetare L1 unde 

au fost prezente doar 2 cazuri, diferența aceasta fiind statistic semnificativă (p˂0.001). 

Tanatogeneza este prezentată în modul următor: în 12(40%) cazuri – cauza decesului a fost 

prezentată de - insuficiența multiplă de organe, 10(33.33%) cazuri - necropsia nu a fost efectuată 

din diferite motive, 6(20%) cazuri - peritonită și câte un caz (3.3%) de hemoragie internă cauzată 

de traumatizm toracoabdominal și tromboembolia arterei pulmonare (3.3%).  

De asemenea, în contextul studiului actual, considerăm necesar de menționat, că durata 

aflării pacientului în staționar, de asemenea, este un factor foarte important, care are un impact 

economic considerabil major [244]. Reieșind din datele obținte în studiu prezent, în L0 durata 

aflării pacientului în staționar a constituit 21.64±0.98 (de la 7 până la 90) zile-pat comparativ cu 

L1, unde acest parametru a fost 17.73±0.71 (de la 9 până la 61) zile-pat, diferența aceasta fiind 

statistic semnificativă p˂0.005 (fig. 5.13). 
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Fig. 5.13. Durata spitalizării pacienților în staționar în L0 și L1 

În studiu prezent au fost diagnosticate 31 de cazuri de DAC, din care 30 de cazuri în L0 și 

un caz în L1; de asemenea, au fost inregistrate 2 cazuri de dehiscența bontului intestinal și un caz 

de dehiscența esofagojejunoanastomozei, care au fost prezente în L0. În 18(61.3%) cazuri s-a 

dezvoltat DAC de gradul B și 13(38.7%) cazuri - de gradul C. Considerăm important de 

remarcat, că mortalitatea în cadrul dezvoltării DAC gradul B a constituit 5(27.77%) cazuri, dar în 

gradul C 12(92.3%) cazuri, diferența fiind statistic semnificativă (p˂0.05).  

În acest context, este evident că în cadrul dezvoltării DAC de gradul C, mortalitatea este 

extraordinar de mare, și respectiv, aplicarea anastomozei pe colon cere selectarea minuțioasă a 

pacienților cu aprecierea impactului factorilor de risc a DAC, utlizarea metodelor de protejarea 

locală a anastomozei sau alegerea altei variante de finalizarea intervenției chirurgicale. 

Pacienții cu DAC gradul B au fost supuși tratamentului conservativ, numai într-un caz a 

fost efectuat tratament chirurgical repetat in mod urgent - Relaparotomia. Revizia, sanarea și 

drenarea cavității abdominale. Aplicare laparostomei. Pacientul a fost intervenit peste 6 zile de la 

prima intervenția chirurgicală. Într-un caz a fost efectuata puncție percutană a abcesului intra-

abdominal și un pacient a fost supus puncției pleurale pe stinga cu ulterioară toracocenteză pe 

stînga.  

Durata aflării pacientului în staționar în cadrul tratamentului conservativ la pacienți cu 

dezvoltarea DAC gradul B a constituit în mediu 47.54±3.97 (27-70) zile-pat comparativ cu 

pacienți cu perioada postoperatorie fără DAC, la care acest parametru a fost 18.24±0.45 (7-61) 

zile-pat, diferența aceasta fiind statistic semnificativă (p˂0.0001).  

În cadrul dezvoltării DAC de gradul C în 12 cazuri s-a efectuat tratament chirurgical de 

urgențâ, volumul căria a înclus – Relaparotomia. Revizia și rezecția anastomozei pe colon. 
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Aplicarea stomei terminale. Într-un caz rudele pacientul a refuzat categoric tratament chirurgical, 

diagnosticul de DAC fiind confirmat în timpul necropsiei.  

Astfel, considerăm oportun de remarcat, că dezvoltarea DAC sporește considerabil 

morbiditatea și mortalitatea postoperatorie, în special, în forme severe, cum ar fi: DAC gradul C. 

Este necesar de menționat, că aceasta complicație are și un impact financiar major, care sporește 

considerabil costul tratamentului.  

Actualmente în literatura de specialitate nu există criterii certe de selectare a pacienţilor, 

în special, cu ocluzie de colon pentru rezecţii şi anastomoze primare sau intervenţie de tip 

Hartmann, aşa dar, cercetarea în acest domeniu este actuală. Mai mult decât atât protejarea 

anastomozei pe colon rămâne o problema contradictorie a chirurgiei colorectale contemporane, 

în pofida diferitor metode, care sunt propuse pentru scopul acesta [178, 179, 184, 185, 190, 191, 

193, 195]. 

Utilizarea scorurilor de risc pentru prognozarea DAC este considerabil mai rezonabilă 

decât evaluarea unui factor de risc aparte [245]. În studiu actual au fost utizate diferite sisteme de 

scoruri, pentru prognozarea dezvoltării DAC în perioada postoperatorie, cum ar fi: (1) scorul 

Charlson, (2) Colon leakage score, (3) PROCOLE index. Conform datelor literaturii de 

specialitate comorbiditățile reprezintă un factor de risc pentru apariție DAC postoperator [246, 

247]. Pentru aprecierea patologiilor asociate a pacientului în studiu actual, a fost utilizat - scorul 

Charlson. În L0 valoarea medie acestui scor a constituit 6.24±0.24 comparativ cu L1, unde acest 

scor a fost 7.3±0.32 (p˂0.05). Analizând datele obținute în studiu prezent (fig. 5.14), consideram 

necesar de remarcat, că punctajul comorbidităților a fost mai mare în L1, și respectiv amplificând 

riscul dezvoltării DAC la acești pacienți.  

Un alt scor, folosit în acest studiu este CLS care se utilizează cu scop de stratificarea 

pacienților, apreciere a riscului de apariție a DAC, și respectiv, aprecierea modalității de 

finalizarea intervenției chirurgicale [223]. Valoarea limită al acestui scor constituie 11 puncte și 

datorită lui pacienții au fost repartizați în 2 grupe: grupa cu risc minor și riscul major de 

dezvoltarea DAC. In studiu prezent punctajul CLS în L0 a constituit 8.55±0.25 comparativ cu L1, 

unde acest scor a atins nivelul de 9.69±0.29, diferența aceasta fiind statistic semnificativă 

(p˂0.05).  

Reieșind din cele expuse mai sus, considerăm necesar de menționat, că pacienții din L1 au 

avut riscul sporit de apariție DAC postoperator comparativ cu pacienți din L0. Datele obținute în 

studiu actual sunt ilustrate în figură 5.15. 
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Fig. 5.14. Repartizarea pacienților conform 

scorului Charlson in L0 și L1 
Fig. 5.15. Repartizarea pacienților conform 

CLS în L0 și L1 

De asemenea, a fost analizată și valoarea predictivă în dezvoltarea DAC a indexului de 

pronostic PROCOLE. În L0 acest index a constituit 4.41±0.12 comparativ cu L1 unde acest 

parametru a fost 5.67±0.16, diferența fiind statistic veridică (p<0.0001). În contextul studiului 

actual, reiesă, că pacienții din L1 au avut un risc sporit de apariție DAC comparativ cu L0. Datele 

obținute sunt ilustrate în fig. 5.16.  
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Fig. 5.16. Repartizarea pacienților conform PROCOLE index în L0 și L1 
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Așa dar, analizând datele obținute în studiu prezent, putem concluziona, că scorurile sus 

menționate pot fi utilizate pentru selectarea, stratificarea pacienților și prognozarea apariției a 

DAC în perioada postoperatorie și aprecierea metodei de finalizare a intervenției chirurgicale.  

În pofida, punctajului sporit a scorului Charlson, CLS și PROCOLE index în L1, unde au 

fost utilizate metode de protejarea locală a anastomozei pe colon, totuși a fost inregistrat un 

singur caz de DAC gradul B. În acest context, argumentăm eficacitatea semnificativă a aplicării 

locale a ATL și PCST cu scop de protejarea locală a anastomozei pe colon.  

În prezent pentru aprecierea calității a serviciu chirurgical se utilizează sistemul de 

clasificare al complicațiilor postoperatorii propus de către Dindo [248]. Avantajele acestui sistem 

sunt – simplitatea, obiectivitatea și utilitatea pentru analizarea rezultatelor tratamentului 

chirurgical. Așa dar, în L0 complicații de gradul I a constituit - 17(8.9%) cazuri; gradul II - 

17(8.9%) cazuri; III - 16(8.37%) cazuri; IV - 14(7.33%) cazuri; V - 28(14.66%) cazuri. În L1 

complicații s-a repartizat dupa cum urmează: complicații de gradul I a constituit - 1(0.92%) 

cazuri; gradul II - 1(0.92%) cazuri; III - 2(1.85%) cazuri; IV - 2(1.85%) cazuri; V - 2(1.85%) 

cazuri. Reprezentarea grafică a cuantumului al diferitor complicații conform clasificării Clavien-

Dindo în L0 și L1 este ilustrată în figure 5.17.  

În contextul studiului actual, considerăm oportun de remarcat, că nivelul complicațiilor în 

L0 vs L1 a fost statistic semnificativ mai mare, cu excepție complicațiilor de gradul IV, unde 

diferența aceasta a fost statistic nesemnificativă.  
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Fig. 5.17. Repartizarea pacienților conform clasificării Clavien-Dindo (L0 și L1) 
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Actualmente, se studiează și valoarea markerilor serologici: cum ar fi proteină C-reactivă, 

procalcitonină, etc., cu scop de prognozarea apariției a diferitor complicații postoperatorie, în 

special, a DAC. În contextul studiului prezent a fost studiat rolul predictiv a procalcitoninei. 

Nivelul normal a procalcitoninei se considera valoarea de ˂0.1 ng/ml. Evoluția postoperatorie a 

nivelului procalcitoninei în sânge a fost apreciată la a 3-a, a 5-a și a 7-a zi postoperator. În studiu 

prezent dinamica procalcitoninei în perioada postoperatorie necomplicată a fost următoare: la a 

3-a zi postoperator nivelul seric a procalcitoninei a constituit 0.78±0.25 ng/ml, la a 5-a zi 

0.38±0.28 ng/ml și la a 7-a zi postoperator 0.08±0.03 ng/ml.  

Așa dar, în perioadă postoperatorie necomplicată la a 3-a zi are loc majorarea 

nesemnificativă a nivelului seric a procalcitoninei, cu scăderea ulterioară la a 5-a și a 7-a zi. În 

cazul perioadei postoperatorie complicate cu dezvoltarea DAC dinamica procalcitoninei a 

evaluat în modul următor: la a 3-a zi postoperator nivelul procalcitoninei a constituit 1.45±0.21, 

la a 5-a zi – 2.98±0.34 și la a 7-a zi – 5.11±0.49 ng/ml.  

În contextul studiului actual, considerăm necesar de menționat, că majorarea nivelului 

seric procalcitoninei are loc la toate termenele postoperatorie: a 3-a zi vs a 5-a zi și a 5-a vs a 7-a 

zi în cadrul dezvoltării a DAC. Datele obținute în studiu prezent sunt ilustrate în tabelul 5.6. 

Tab. 5.6. Dinamica postoperatorie a procalcitoninei 

Parametru A 3-a zi p/o A 5 zi p/o A 7-a zi p/o 

DAC ˗ 0.78±0.25  0.38±0.28 0.08±0.03 

DAC + 1.45±0.21 2.98±0.34 5.11±0.49 

p NS (0.08) ˂0.0001 ˂0.0001 

Așa dar, putem concluziona, că procalcitonină poate fi utilizată în calitate de marker 

serologic pentru diagnosticarea DAC (p˂0.0001). Datele obținute în studiu prezent sunt în 

conformitate cu studii similare in literatura de specialitate. 
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      5.3. Concluzii la capitol 5 

        1. În rezultatul realizării prezentului studiu a fost determinat complexul optimal de criterii 

pentru selectarea pacienţilor pentru diverse modalităţi de finalizare a intervenţiei chirurgicale. 

Rezecţia şi anastomoza primară poate fi aplicată în următoarele condiţii: (1) Colon leakage score 

până la 11 puncte; (2) PROCOLE index până la 4.83. În cazul valorilor limitrofe ale acestor 

scoruri poate fi considerată necesară posibilitatea finalizării intervenţiei chirurgicale prin metoda 

combinată, cum ar fi: anastomoză pe colon cu stomă decompresivă. 

       2. În studiul prezent au fost studiate factorii de risc pentru dezvoltarea DAC, cum ar fi; 

sexul, vârsta, indexul masei corporale, urgența și durata intervenției chirurgicale, modalitatea de 

aplicare a anastomozei pe colon (mecanică sau manuală), etc. Dar majoritatea factorilor de risc 

evaluați aparte nu au semnificație statistică. În contextul studiului actual, s-a efectuat analiza 

univariațională a scorurilor CLS și PROCOLE. Astfel, CLS a demonstrat corelare statistic 

veridică cu riscul apariției DAC: OR - 1.14 (95%CI: 1.02-1.28), per 1 punct a scorului, p˂0.05. 

Indexul PROCOLE, de asemenea, s-a manifestat prin corelare statistic semnificativă cu riscul 

dezvoltării DAC: OR - 1.3(95%CI: 1.04-1.62) per 1 punct a scorului p˂0.05. Regresie logistică 

multiplă a demonstrat, că indexul PROCOLE dihotomizat ˃4.83 corelează cu riscul apariției 

DAC: OR - 3.59(95%CI: 1.36-9.44), p˂0.01. Așa dar, în cazul indexului PROCOLE ˃4.83 riscul 

dezvoltării acestei complicații crește de 3.5 ori. De asemenea, Scorul ASA ≥3 are semnificație 

statistică (p˂0.05) 

       3. În acest studiu a fost studiată și analizată dinamica postoperatorie a procalcitoninei și 

posibilitatea de a utiliza acest parametru în calitatea de marker serologic a DAC. A fost 

demonstrat că, în perioadă postoperatprie necomplicată la a 3-a zi are loc majorarea 

nesemnificativă a nivelului seric a procalcitoninei, cu scăderea ulterioară la a 5-a și a 7-a zi. În 

cazul perioadei postoperatorie complicate cu dezvoltarea DAC are loc majorarea nivelului 

procalcitoninei la toate termenele postoperatorie: a 3-a, a 5-a și a 7-a zi după intervenție 

chirurgicală (˂0.0001). 

       4. DAC este o problemă importantă pentru chirurgia colorectală cu impact major asupra 

morbidității și mortalității pacientului. În studiu prezent au fost diagnosticate 31 de cazuri de 

DAC, din care în 18 cazuri (58.06%) s-a dezvoltat DAC de gradul B și 13 cazuri de gradul C 

(41.94%). Mortalitatea în cadrul dezvoltării DAC gradul B a constituit 5 cazuri (27.77%), dar 

gradul C 12 cazuri (92.3%). În L0 au fost diagnosticate 30 cazuri (96.77%) de DAC, iar în L1 a 

fost diagnosticat un singur caz (3.23%) de dehiscența gradul B. Așa dar, datele obținute de noi au 

demonstrat eficacitatea utilizării metodelor de protejare a anastomozei pe colon prin aplicarea 

locală a adezivului tisular latex și plasmei cu concentrație sporită de trombocite. 
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CONCLUZII GENERALE 

1. În studiul actual a fost stabilit, că cicatrizarea anastomozei pe colon evoluează în 4 etape 

consecutive: I – matrice predecesorie; II – neoangiogeneză; III – fibro-vascularizare; IV – 

modelare cicatricială. Morfologic s-a demonstrat că aplicarea locală a adezivului tisular 

latex şi a plasmei cu concentrație sporită de trombocite este însoțită cu expresia moderată 

a procesului exudativ-detersiv, care diminuează semnificativ la a 7-a zi postoperator 

(p<0.05) în paralel cu accelerarea proceselor regenerative – neoangiogenezei și 

fibrilogenezei (p<0.05). 

2. Experimental s-a constatat că metodă optimală de protejarea anastomozei pe colon este 

aplicarea locală a adezivului tisular latex şi a plasmei cu concentrație sporită de 

trombocite ce se reflectă prin (1) creșterea gradului de formarea a aderențelor abdominale 

de la a 3-a pînă la 7-a zi (p>0.05), cu scăderea ulterioară de la a 7-a până la a 14-a zi 

postoperator (p>0.05), (2) majorarea presiunii de explozie anastomozei pe colon (p<0.05) 

și (3) reacția nesemnificativă a țesuturilor colonice la adezivul tisular latex și plasma cu 

concentrația sporită de trombocite. 

3. Factorii de risc pentru dezvoltarea dehiscenței anastomozei evaluați separat în marea 

majoritate nu au valoare statistic semnificativă vice versa diferite sisteme de scoruri. 

Analiza univariațională a Colon leakage score și indexului PROCOLE a demonstrat 

corelare statistic veridică cu apariție dehiscenței anastomozei colonice (p˂0.05). Regresie 

logistică multiplă a demonstrat, că indexul PROCOLE dihotomizat ˃4.83 corelează cu 

riscul apariției a acestei complicației (p˂0.01). Astfel, estimarea riscului posibil de 

dehiscență a anastomozei prin intermediul scorurilor este o abordare argumentată și 

rațională vs valoarea fiecarui factor de risc separat. 

4. În cazul perioadei postoperatorii complicate cu dezvoltarea dehiscenței anastomozei pe 

colon are loc majorarea nivelului seric a procalcitoninei la a 3-a, a 5-a și a 7-a zi după 

intervenție chirurgicală (p˂0.0001) ceea ce permite a considera procalcitonina în calitate 

de marker serologic a dehiscenței anastomozei pe colon. 

5. Anastomoza primară combinată cu protejarea locală a zonei anastomotice prin aplicare a 

adezivului tisular latex și plasmei cu concentrația sporită de trombocite, reprezintă o 

alternativă chirurgicală cu beneficii ulterioare – micșorarea incidenței dehiscenței 

anastomozei pe colon, sporirea calității vieții pacientului. 
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RECOMANDĂRI PRACTICE 

1. Condițiile benefice pentru rezecțiile de colon cu aplicarea anastomozei primare sunt 

următoarele: vârsta pacientului până la 60 ani, ASA˂3, Colon leakage score mai puțin 

de 11 puncte, PROCOLE index mai puțin de 4.83. 

2. În condiții când vârsta pacientului este peste 60 ani, gradul ASA ≥3, punctajul Colon 

leakage score mai mare de 11 puncte, indexului PROCOLE mai mare de 4.83 este 

argumentată aplicarea stomei decompresive și utilizarea adezivului tisular latex sau 

plasmei cu concentrației sporite de trombocite pentru protejarea locală a anastomozei pe 

colon. 

3. Metodele instrumentale pentru diagnosticarea dehiscenței anastomozei pe colon sunt 

următoarele: ultrasonografie a cavității abdominale, metodele radiologice, endoscopice 

și tomografia computerizată 

4. Pentru diagnosticarea promptă a complicațiilor septice abdominale, în special, asociate 

cu dehiscența anastomozei pe colon, este rațională monitorizarea postoperatorie a 

nivelului seric de procalcitonină.  

5. Diagnosticarea precoce a dehiscenței anastomozei pe colon și intervenția chirurgicală 

diferențiată și efectuată la timp poate ameliora considerabil rezultatul final.  
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Anexa 1. Stadializarea neoplaziilor colonice conform criteriilor TNM 

 

 

 

 

T  

Tx tumora primară nu poate fi apreciată/ T0 nu sunt date de tumora primară 

Tis Carcinoma in situ: invazia intraepitelială sau în lamina propria 

T1 tumora invadează submucoasă 

T2 tumora invadează lamina musculară proprie  

T3 tumora invadează lamina musculară proprie și țesuturi pericolorectale 

T4 a tumora penetrează peritoneu visceral 

T4 b tumora invadează direct sau este aderată cu alte organe sau structure 

 

 

 

 

N  

NX Noduli limfatici regionali nu pot fi apreciate/N0 Metastaze în noduli limfatici 

regionali nu sunt 

N1 Metastaze în 1-3 noduli limfatici regionali 

N1a Metastaze în 1nodul limfatic  

N1b Metastaze în 2-3 noduli limfatici 

N1c Depozit(e) de tumora în subseroasa, mezenter sau țesut pericolic/perirectal non-

peritonizate, fără metastaze în noduli limfatici regionali 

N2 Metastaze în 4 sau mai multe noduli limfatici regionale 

N2a Metastaze în 4-6 noduli limfatici regionali 

N2b Metastaze în 7 sau mai multe noduli limfatici regionale 

 

 

M  

M0 Metastaze la distanța nu sunt 

M1 Metastaze la distanța 

M1a Metastaze în un organ sau loc (ficat, pulmoni, ovare, nodul non-regional) 

M1b Metastaze în mai multe organe/locuri sau în peritoneu 
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A / ___________ ÜL _ 

Anexa 2. Certificat de inovator Nr. 27. Securizarea anastomozei colonice prin aplicarea 

locală a plasmei cu concentrația sporită de trombocite 
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Anexa 3. Certificat de inovator Nr. 28. Securizarea anastomozei colonice prin aplicarea 

locală a adezivului tisular latex 
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Anexa 4. Certificat de inregistrare a obiectelor dreptului de autor și drepturilor conexe. 

Stadializarea evolutivă a proceselor reparative în anastomoză pe colon 
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Anexa 5. Certificat de inregistrare a obiectelor dreptului de autor și drepturilor conexe. 

Argumentarea utilizării adezivelor sintetice în protejarea locală a anastomozei pe colon 
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