
 
 

UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI NAPOLI “FEDERICO II” 

DIPARTIMENTO DI SCIENZE BIOMEDICHE AVANZATE 

 

DIRETTORE: PROF. ALBERTO CUOCOLO 

 
 

Dottorato in Scienze Biomorfologiche e Chirurgiche 
Direttore: Prof. Alberto Cuocolo 

 
 
 
 
 
 
 
 

Sicurezza ed efficacia della colectomia destra totalmente mininvasiva nei 
pazienti obesi: analisi multicentrica con Propensity Score Matching. 

 
 
 
 
 
 
 
 
Relatore 
Chiar.mo Prof. MARIO MUSELLA 

Candidato 
dott. MICHELE MANIGRASSO 

Matricola 
DR994345 

       
 
 
 
 
                                                                                             



1 
 

INDICE 

Indice                                                                                                                            1 

1. ABSTRACT                                                                                                             3 

1.1 Background                                                                                                         3 

1.2 Materiali e metodi                                                                                               3 

1.3 Risultati                              3 

1.4 Conclusioni              4 

2. INTRODUZIONE             5 

2.1 Obesità              6 

2.1.1 Definizione             6 

2.2 Obesità e cancro del colon           9 

2.2.1 Il Diabete Mellito di tipo due e il cancro del colon retto (CRC)     9 

2.2.2 Insulina e fattori di crescita insulino-simili nello sviluppo del CRC  10 

2.2.3 Leptina e sviluppo di CRC         10 

2.2.4 Adiponectina e CRC          11 

2.2.5 Resistina e sviluppo di CRC        12 

2.2.6 Ruolo dell'infiammazione nel CRC       12 

2.2.7 Obesità e mutazioni          13 

2.2.8 Obesità e angiogenesi         14 

2.2.9 Stress ossidativo          14 

2.3 L’emicolectomia destra laparoscopica con anastomosi intracorporea   16 



2 
 

2.3.1 Posizionamento del paziente        16 

2.3.2 Posizionamento dell’equipe        16 

2.3.3 Accesso laparoscopico e posizionamento dei trocar     16 

2.3.4 Esposizione del campo chirurgico       17 

2.3.5 Dissezione vascolare         18 

2.3.6 Distacco coloparietale         21 

2.3.7 Anastomosi ileocolica ed estrazione del pezzo      22 

3. MATERIALI E METODI          24 

3.1 Selezione dei pazienti          24 

3.2 Analisi dei dati           24 

3.3 Outcomes            25 

3.4 Analisi statistica           26 

4. RISULTATI            27 

5. DISCUSSIONE           34 

6. BIBLIOGRAFIA           39 

 

 

 

 

 

 



3 
 

1. ABSTRACT 

1.1 Background 

Nonostante i ben noti benefici dell'approccio mininvasivo per il trattamento del cancro 

del colon, le evidenze scientifiche sulla sua fattibilità e sui vantaggi nei pazienti affetti 

da obesità patologica sono ancora scarse. Lo scopo di questo studio è quello di 

confrontare gli esiti postoperatori dopo una colectomia destra totalmente mininvasiva 

tra la popolazione obesa e non obesa.  

 

1.2 Materiali e metodi 

Sono stati analizzati i dati derivanti da un database colorettale multicentrico con dati 

raccolti in maniera prospettica, dividendo in due gruppi i pazienti arruolati: gruppo di 

pazienti obesi (BMI ≥ 30 kg/m2) e gruppo di pazienti non obesi. Sono stati raccolti dati 

su sesso, età, American Society of Anesthesiologists (ASA) Score, caratteristiche 

tumorali, tempo operatorio, tempo di anastomosi, sito di estrazione, lunghezza 

dell'incisione, complicanze intraoperatorie, complicanze postoperatorie, recupero 

postoperatorio, lunghezza del pezzo asportato e linfonodi asportati per valutare il 

raggiungimento degli standard oncologici.  

 

1.3 Risultati 

Dopo analisi con Propensity Score Matching (PSM), è stato incluso un totale di 184 

pazienti, 92 in ciascun gruppo. Non sono state riscontrate differenze in termini di dati 
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demografici e caratteristiche tumorali. I dati intraoperatori hanno mostrato una 

differenza significativa in termini di tempo di anastomosi a favore del gruppo non 

obeso (p<0.0001). Non sono state registrate complicanze intraoperatorie e non è stata 

necessaria alcuna conversione in entrambi i gruppi. Non sono state riscontrate 

differenze in termini di complicanze postoperatorie. Non ci sono state differenze in 

termini di prima mobilizzazione (p = 0.745), tempo alla prima emissione di gas (p = 

0.241), tempo di tolleranza alla dieta liquida e solida (p = 0.241 e p = 0.06) e durata 

della degenza ospedaliera (p = 0.817). L'analisi degli esiti oncologici ha dimostrato 

risultati adeguati in entrambi i gruppi.  

 

1.4 Conclusioni 

I risultati ottenuti dal nostro studio hanno confermato la fattibilità e la sicurezza 

dell'approccio totalmente minimamente invasivo anche nella popolazione obesa. 

 

Parole chiave: colon destro, neoplasia, anastomosi intracorporea, obesi, colectomia 

mininvasiva. 
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2. INTRODUZIONE 

L'obesità è una pandemia globale, soprattutto nei paesi industrializzati. La chirurgia 

bariatrica è oggi considerata l'approccio più efficace per ottenere una perdita di peso e 

una riduzione delle condizioni legate all'obesità [1–4]. 

Tuttavia, l'aumento della prevalenza dell'obesità ha causato un aumento anche della 

prevalenza dei tumori del colon-retto [5]. 

Nel contesto del cancro del colon destro, l'approccio totalmente mininvasivo dovrebbe 

essere considerato il gold standard per eseguire l'emicolectomia destra [6–8]. In questo 

contesto, diversi studi hanno dimostrato la superiorità di questo approccio rispetto 

all'anastomosi extracorporea, in termini di complicanze postoperatorie ed esiti di 

recupero funzionale [7-13]. Nonostante i ben noti benefici dell'approccio minimamente 

invasivo, tuttavia ci sono minori evidenze scientifiche sulla sua fattibilità e sui vantaggi 

in determinate condizioni, come nei pazienti affetti da obesità patologica [14-16]. 

Lo scopo di questo studio è confrontare gli esiti postoperatori dopo colectomia destra 

totalmente mininvasiva tra la popolazione obesa e quella non obesa. 
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2.1 Obesità 

2.1.1 Definizione 

L’obesità è una condizione caratterizzata da un eccessivo accumulo di grasso corporeo, 

condizione che determina gravi danni alla salute. Essa costituisce infatti il principale 

fattore di rischio per un gran numero di patologie croniche, includendo il diabete, le 

patologie cardiovascolari ed il cancro [17]. 

La World Health Organization (WHO) descrive l’obesità come uno dei problemi di 

salute pubblica più visibile, anche se il più trascurato, che minaccia di sopraffare sia le 

nazioni ad alto sviluppo socio-economico, sia quelle in via di sviluppo [18]. 

L’indice di massa corporea (IMC o BMI, Body Mass Index) è un indice staturo-

ponderale che, sebbene non sia una misura diretta di adiposità, è il metodo più semplice 

ed utilizzato per valutare l’obesità. Esso si ottiene dal rapporto tra il peso corporeo 

(espresso in chilogrammi) ed il quadrato dell’altezza (espressa in metri), quale 

elemento significativo della superficie corporea. 

La WHO ritiene patologico un BMI di 25 kg/m2 o più alto; la categoria “sovrappeso” 

è classificata come “obeso” quando il BMI è di 30 kg/m2 o più [19] (Figura 1). Il rischio 

di diabete, ipertensione, dislipidemia aumenta a partire da un BMI di circa 21 kg/m2, 

riducendo così l’aspettativa di vita ed aumentando la spesa sanitaria ed economico-

sociale [20]; l’eccesso di peso è ad oggi il sesto fattore di rischio di morbilità mondiale 

[21]. 
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Figura 1. Classificazione WHO in base al BMI (Body Mass Index) (fonte: WHO: Obesity, 2013) 
 

Alcune organizzazioni hanno apportato delle modifiche alla classificazione WHO: gli 

asiatici hanno mostrato l’insorgenza di patologie cardiovascolari maggiori con un BMI 

inferiore rispetto ai caucasici, pertanto i giapponesi definiscono obeso un soggetto con 

BMI >25 kg/m2 [22,23], mentre la Cina ha stabilito un BMI >28 kg/m2 per la diagnosi 

[24]. 

Poiché peraltro i limiti dell’utilizzo del BMI come strumento di valutazione del rischio 

sono altresì riconosciuti, c’è un continuo interesse nell’identificare indici alternativi o 

complementari correlati all’adiposità corporea ed al rischio di patologie. 

Un importante metodo di valutazione considera la circonferenza vita: secondo 

l’International Diabetes Federation essa correla positivamente con il contenuto di 

grasso addominale, definendo obesità androide (o “a mela”, o viscerale) nei caucasici 

una circonferenza vita ≥ 94 cm nel maschio e ≥ 80 cm nella femmina. Un altro 
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importante fattore predittivo è il rapporto tra vita e fianchi: il rapporto >1.0 nel maschio 

e >0.8 nella femmina configura il quadro di obesità androide, che di per sé costituisce 

un fattore di rischio cardiovascolare [25]. 

Altra metodica utilizzata è la cosiddetta plicometria, ovvero la valutazione dello 

spessore delle pieghe cutanee, che viene fatta con un calibro in almeno 2 punti 

differenti (solitamente sul tricipite e nella regione sottoscapolare). Un individuo viene 

definito obeso se lo spessore della piega cutanea sul tricipite sommato a quello della 

piega sottoscapolare supera i 45 mm nei maschi e 69 mm nelle femmine [26]. 

I risultati più accurati sono però forniti dalla bioimpedenziometria e dalla DEXA (Dual 

Energy X-Ray Absorptiometry), metodiche strumentali che però non vengono 

utilizzate nella comune pratica clinica. 
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2.2 Obesità e cancro del colon 

Circa il 30-70% dei tumori del colon-retto sono correlati all’obesità ed al sovrappeso 

[27,28].  

Sebbene tutti i meccanismi di associazione tra l’obesità ed il cancro del colon retto non 

siano stati completamente compresi, risulta essere chiara l’associazione tra diversi 

fattori correlati all’obesità e lo sviluppo e la progressione tumorale. 

 

2.2.1 Il Diabete Mellito di tipo due e il cancro del colon retto (CRC) 

Livelli più elevati di insulina e fattore di crescita insulino-simile (IGF-1) sono associati 

ad una maggiore proliferazione delle cellule del colon, con conseguente incrementato 

rischio di malignità [29]. Il rischio è ancora più elevato nei pazienti che usano farmaci 

diabetici come sulfoniluree e insulina [29].  

L'aumento dei livelli di emoglobina glicata ha anche valore predittivo negativo 

sull’esito clinico nei pazienti con CRC, che risulta essere peggiore [30].  

Da un punto di vista biomolecolare, l'aumento dell'insulina e del glucosio può causare 

traslocazione e sovraregolazione della Proteina Chinasi 1 Rho-associata (ROCK-1), 

che attiva l'Antigene Nucleare di Proliferazione Cellulare (PCNA) e provoca 

l'amplificazione del centrosoma, che tende a favorire la carcinogenesi [31,32].  
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2.2.2 Insulina e fattori di crescita insulino-simili nello sviluppo del CRC 

L'insulina, il fattore di crescita insulino-simile (IGF), il recettore dell'insulina (IR), le 

vie di segnalazione e le proteine leganti l'IGF sono correlate alla proliferazione 

cellulare e all'inattivazione dell'apoptosi, incentivando il processo di carcinogenesi 

[33]. L'insulina e l'IGF sono sovraespressi nei pazienti obesi, portando all'attivazione 

della via di segnalazione PI3K/Akt che porta ad un aumento della sopravvivenza e della 

crescita delle cellule, amplificando la carcinogenesi [34]. Src è un proto-oncogene 

(proteina tirosin-chinasi) che aumenta la crescita, la proliferazione, la sopravvivenza e 

la migrazione cellulare [35-37]. Ha molti domini (SH2, SH3, code regolatorie, ecc.) in 

forma inattivata nelle cellule normali, e tende ad indurre fosforilazione e attivazione 

della via PI3K/Akt quando attivato, promuovendo lo sviluppo di CRC [35,37]. IGF-1 

causa la degradazione citoplasmatica di P53 (un gene oncosoppressore), che porta alla 

proliferazione cellulare incontrollata e alla neoplasia [38]. 

 

2.2.3 Leptina e sviluppo di CRC 

La leptina contribuisce alla fisiopatologia del CRC correlato all'obesità interrompendo 

le vie di segnalazione al recettore delle adipochine del colon. La leptina fa parte di una 

vasta gamma di sostanze proteiche chiamate adipochine, prodotte prevalentemente dal 

tessuto adiposo [39,40]. Attiva diverse vie (trasduttore di segnale e trascrizione 

dell'attivatore, proteina chinasi attivata da mitogeni, PI3K), favorisce l'angiogenesi, 

aumenta la proliferazione e la crescita cellulare e inibisce l'apoptosi, svolgendo così un 
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ruolo cruciale nella carcinogenesi del CRC [39,40]. La leptina può indurre diverse 

risposte tissutali, come dimostrato da studi che indicano che l'espressione del recettore 

della leptina varia tra i diversi sottogruppi di CRC [41]. Il recettore solubile della 

leptina (sOB-R) potrebbe essere implicato nel controllo funzionale della leptina. 

Secondo uno studio caso-controllo condotto da Aleksandrova et al. in Europa che ha 

studiato 1129 pazienti con CRC e 1129 controlli, è stato dedotto che il livello di sOR-

R nel sangue è inversamente correlato all'insorgenza del cancro del colon [42]. Poiché 

la leptina viene rilasciata dai tessuti adiposi, può essere sovraespressa nei pazienti obesi 

[43,44]. Media la sazietà agendo attraverso il recettore Ob, che a sua volta attiva una 

cascata di vie di segnalazione. Le persone obese che sovraesprimono la leptina possono 

sviluppare resistenza all'ormone [43,44]. L'obesità attiva anche il soppressore della 

segnalazione delle citochine-3 (SOCS-3), che abbassa la sensibilità del ramo afferente 

del nervo vagale, favorendo la carcinogenesi [43,44].  

 

2.2.4 Adiponectina e CRC 

L'adiponectina è un ormone proteico rilasciato dagli adipociti ed è inversamente 

proporzionale al livello degli adipociti; quindi, i suoi livelli sono ridotti nelle persone 

obese [45]. Può stimolare la via della protein-chinasi attivata dall'adenosina 

monofosfato (AMPK), che inibisce la proliferazione cellulare e rallenta la progressione 

del CRC [45]. Essa funziona tramite i recettori dell'adiponectina 1 e 2 sia nel CRC che 

nella mucosa normale del colon [46]. Svolge anche un ruolo nella regolazione del 



12 
 

glucosio sensibilizzando l'insulina, attivando la cascata di morte cellulare aumentando 

l'attivazione di P53 e Bax e inibendo Bcl2, conferendo così protezione contro il CRC 

[47].   

Quando l'epitelio del colon è esposto a qualsiasi agente cancerogeno in presenza di 

adiponectina circolante ridotta, esiste un rischio elevato di sviluppare CRC [48].  

 

2.2.5 Resistina e sviluppo di CRC  

La resistina, un altro ormone rilasciato dagli adipociti, è elevata nei pazienti con CRC 

[49]. Il Toll-Like Receptor-4 (TLR-4) svolge un ruolo vitale nell'identificazione di 

varie strutture batteriche e virali, attiva risposte immunitarie multiple e rilascia 

citochine [50,51]. La resistina può competere con le molecole di lipopolisaccaride per 

legare e attivare il TLR-4, aumentando così la risposta infiammatoria [50,51]. La 

resistina aumenta anche il numero di recettori del fattore di crescita endoteliale 

vascolare (VEGFR), delle metalloproteinasi della matrice 1 e 2 (MMP-1 e MMP-2), 

che stimolano la proliferazione delle cellule endoteliali e incrementando dunque 

l'angiogenesi. Pertanto, la resistina svolge un ruolo essenziale nella patogenesi del CRC 

attivando la via infiammatoria e promuovendo l'angiogenesi [52]. 

 

2.2.6 Ruolo dell'infiammazione nel CRC 

I pazienti obesi hanno una elevata quota di macronutrienti immagazzinati nelle loro 

cellule adipose che stimolano il rilascio di citochine infiammatorie, come 
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l'interleuchina-6 (IL-6), il fattore di necrosi tumorale alfa (TNF-α) e la matrice 

metalloproteinasi-9 (MMP-9); IL-6 può aumentare la proteina C-reattiva circolante nel 

sangue [53,54]. IL-6 è prodotto principalmente dalle cellule dei fibroblasti e li stimola 

a produrre il fattore di crescita endoteliale vascolare (VEGF) che media la 

neovascolarizzazione e quindi favorisce la carcinogenesi nel CRC [55]. Gli studi 

dimostrano che IL-6 e la proteina C-reattiva possono essere utilizzate come strumenti 

diagnostici per determinare l'ulteriore progressione e valutare la prognosi del CRC 

[56]. Si è visto che il fattore di crescita trasformante-beta (TGF-β) agisce tramite IL-6 

per attivare il trasduttore di segnale e l'attivatore della trascrizione-3 (STAT-3) nelle 

cellule tumorali, che richiede il recettore solubile IL-6 presente nelle cellule tumorali 

[57]. IL-6 attiva la glicoproteina-130 (gp-130) e ha anche un effetto positivo su alcune 

vie di segnalazione come STAT-3 e Janus chinasi (JAKs) [58]. Il TNF-α svolge un 

ruolo nella patogenesi del CRC attraverso la via Wnt/β-catenina e la via PI3K/AKT 

[58]. La via di segnalazione Wnt comprende varie proteine come ciclina-D1, c-Myc e 

proteine di transizione epiteliali-mesenchimali, che sono coinvolte nella formazione di 

tumori [59,60].  

 

2.2.7 Obesità e mutazioni 

Il metabolismo dei grassi avviene a livello cellulare attraverso vari processi, uno dei 

quali è la perossidazione lipidica[61]. La perossidazione lipidica produce molti radicali 

liberi come la malondialdeide (MDA), che danneggia le cellule, agisce come sostanza 
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genotossica, migliora le condizioni precancerose reticolando il DNA e aumenta il 

potenziale di sviluppare CRC [62,63]. Il 4-idrossi-2-nonenale (4-HNE) è un'altra 

sostanza mutagena prodotta dalla perossidazione lipidica e svolge un ruolo essenziale 

nello stress ossidativo [64].  

 

2.2.8 Obesità e angiogenesi  

L'obesità aumenta i livelli ematici di fattore di crescita endoteliale vascolare (VEGF), 

angiopoietina, angiogenina e recettore VEGF, tutti implicati nell'angiogenesi [65]. La 

formazione di adipociti è accompagnata dalla formazione di nuovi vasi sanguigni, 

mediata da MMP, sostanze fibrinolitiche e proteolitiche, seguita dalla proliferazione 

delle cellule endoteliali che porta alla formazione di nuovi vasi sanguigni [66].  

 

2.2.9 Stress ossidativo 

L'obesità favorisce lo sviluppo del CRC e la formazione di specie reattive dell'ossigeno 

(ROS) [67,68]. I ROS sono necessari per mantenere una buona funzione cellulare, ma 

se presente in abbondanza, può portare a effetti dannosi poiché favorisce il CRC; i ROS 

possono causare rotture del DNA in luoghi come il gene oncosoppressore o oncogeni, 

che distruggono le proteine responsabili della regolazione della crescita e della 

proliferazione cellulare, portando così allo sviluppo di vari tumori [67,68]. L'obesità 

può causare infiammazione cronica e aumentare il livello di leptina, l'attivazione delle 
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protein chinasi, l'attivazione delle vie dei polioli e altri meccanismi che possono elevare 

lo stress ossidativo all'interno della cellula [69]. 
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2.3 L’emicolectomia destra laparoscopica con anastomosi intracorporea 

2.3.1. Posizionamento del paziente 

Il paziente è posizionato supino sul tavolo operatorio con le braccia lungo il corpo e le 

gambe divaricate. Il tavolo operatorio deve consentire la posizione di Trendelenburg, 

la posizione di anti-Trendelenburg e la rotazione laterale.   

 

2.3.2. Posizionamento dell’equipe 

Operatore sul lato sinistro del paziente; assistente tra le gambe del paziente, a sinistra 

dell’operatore; infermiere sul lato destro del   paziente. 

Due monitor sono necessari: il primo accanto alla spalla destra del paziente, utilizzato 

dai chirurghi, al di sotto del quale è posizionata la colonna laparoscopica; il secondo 

accanto alla gamba sinistra del paziente, utilizzato per la visione da parte 

dell’infermiere.   

 

2.3.3 Accesso laparoscopico e posizionamento dei trocar 

L’accesso laparoscopico avviene inserendo un ago di Veress attraverso una incisione 

di 2 mm posta 3 cm al di sotto del margine costale sinistro lungo la linea emiclaveare 

(punto di Palmer) per creare lo pneumoperitoneo. 

I trocar vengono posizionati nel seguente modo: 

• T1: trocar da 10 mm nel fianco sinistro, all'intersezione della linea ombelicale 

trasversa con la linea emiclaveare. 
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• T2: trocar da 10 mm nella regione iliaca sinistra, ad almeno 2 cm di distanza 

dalla spina iliaca anteriore sinistra (camera). 

• T3: trocar da 5 mm nella regione sovrapubica, lungo la linea mediana, sulla linea 

di incisione secondo Pfannenstiel. 

• T4: trocar da 5 mm nel fianco destro, all'intersezione della linea ombelicale 

trasversa con la linea emiclaveare.  (Figura 2) 

 
Figura 2. posizionamento dei trocar (fonte: Anoldo P, Manigrasso M, Milone M. Laparoscopic right 
colectomy: road to safety surgery. Ann Laparosc Endosc Surg 2020;5:37.) 
 
 

2.3.4 Esposizione del campo chirurgico 

È necessaria una meticolosa esplorazione della cavità peritoneale, per effettuare 

adesiolisi, in caso di presenza di aderenze e per individuare la lesione, valutando la 

presenza di possibili estensioni ad organi vicini e/o la presenza di carcinosi peritoneale.  

Il paziente è posto in posizione di anti-Trendelenburg e inclinato di 30 gradi a sinistra.   
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Con l’aiuto di pinze da presa atraumatiche in T1 e T3 si sposta l’omento cranialmente 

per esporre il colon ascendente; le anse intestinali vengono invece spostate a sinistra 

per consentire l’esposizione dell’asse vascolare del colon destro in maniera costante. 

 

2.3.5 Dissezione vascolare 

Una volta identificato l'ultima ansa intestinale, l'operatore afferra il ceco tramite pinza 

atraumatica in T3 e lo sposta verso la doccia parietocolica destra, esponendo l’asse 

vascolare ileocolico. Il chirurgo operatore inizia col separare il piano dei vasi ileocolici 

dal piano avascolare che lo tiene legato al retroperitoneo, coperto dalla fascia definita 

di Gerota. Quindi, l’operatore “scolla” gradualmente la fascia di Toldt, che avvolge il 

piano peritoneale, dal retroperitoneo: alla fine, la fascia di Toldt sarà posizionata 

superiormente con i vasi del colon, mentre la fascia di Gerota, l’uretere destro ed i vasi 

gonadici destri verranno lasciati sul piano profondo. L’identificazione del piano 

corretto è garantita dall’avascolarità della dissezione. 

La dissezione inizia con l’incisione del peritoneo parietale a livello del margine 

inferolaterale dei vasi ileocolici; appena il piano vascolare viene identificato, il 

chirurgo, con la mano sinistra (T3), lascia la presa sul ceco e afferra l’asse vascolare 

ileocolico, sospendendolo, mentre, con la mano destra (T1) separa i piani attraverso 

una dissezione smussa (Figura 3).   
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Figura 3. Incisione del mesocolon e inizio della dissezione vascolare. La freccia blu indica lo 
spostamento del ceco indotto dall'assistente. T1, mano destra dell'operatore; T3, mano sinistra 
dell'operatore; T4, mano sinistra dell'assistente; 1, ceco; 2, mesocolon; 3, asse vascolare ileocolico; 
4, ultima ansa ileale; 5, omento. (fonte: Anoldo P, Manigrasso M, Milone M. Laparoscopic right 
colectomy: road to safety surgery. Ann Laparosc Endosc Surg 2020;5:37.) 
 
 
Con il progredire della dissezione, tutte le strutture retroperitoneali vengono lasciate a 

livello del loro piano profondo ed il mesocolon viene progressivamente sollevato, e 

procedendo cranialmente, il chirurgo apre il peritoneo che copre l’asse della vena 

mesenterica superiore in direzione dei vasi colici medi (Figura 4). 
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Figura 4. Dissezione mesocolica e identificazione del duodeno e della testa pancreatica. La freccia 
blu indica lo spostamento del colon trasverso indotto dall'assistente. T1, mano destra dell'operatore; 
T3, mano sinistra dell'operatore; T4, mano sinistra dell'assistente; 1, duodeno; 2, testa pancreatica; 
3, vasi ileocolici; 4, colon trasverso. (fonte: Anoldo P, Manigrasso M, Milone M. Laparoscopic right 
colectomy: road to safety surgery. Ann Laparosc Endosc Surg 2020;5:37.) 
 
 

L'operatore separa quindi la componente adiposa-linfatica dai   vasi, spingendola sul 

versante colico, ottenendo una radicale rimozione delle vie linfatiche della diffusione 

neoplastica. 

Con i vasi ileocolici tenuti in tensione, la dissezione del mesocolon continua con 

l’identificazione della parte discendente del duodeno e il processo uncinato della testa 

del pancreas. È importante fare molta attenzione a non confondere il mesocolon con il 
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tessuto pancreatico: questa difficoltà è maggiore nei tessuti sclerotici, soprattutto nei 

pazienti anziani o nei pazienti con il mesentere molto spesso.   

Durante la dissezione, il duodeno e la testa pancreatica vengono lasciati sul piano 

profondo.  

L'arteria ileocolica e la vena vengono clippate e sezionate. Successivamente i vasi 

colici destri vengono identificati, quando presenti, al di sopra del processo uncinato    

del pancreas, e vengono quindi clippati e sezionati.   

La dissezione continua fino al raggiungimento della retrocavità degli epiploon, 

esponendo pertanto la parete posteriore dell’antro gastrico. Il mesocolon viene quindi 

sezionato alla destra dell’eminenza dell’origine dei vasi colici medi, includendo 

pertanto anche la sezione del ramo destro dei vasi. 

 

2.3.6 Distacco coloparietale 

Il distacco coloepiploico viene effettuato da sinistra a destra sezionando il piano 

avascolare tra il grande omento ed il colon trasverso, al fine di mobilizzare il colon il 

più possibile.  

La parte finale della dissezione parietocolica prevede la trazione del colon ascendente 

verso sinistra con la mano sinistra dell’operatore, e la dissezione tramite strumento a 

radiofrequenza avanzata del peritoneo parietale che dal colon si riflette sulla parete 

addominale laterale con la mano destra. 
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Al completamento dello scollamento, il mesentere dell’ultima ansa ileale viene 

interrotto e la sezione dell’ileo e del colon trasverso viene eseguita in modalità 

intracorporea con suturatrici lineari.    

 

2.3.7 Anastomosi ileocolica ed estrazione del pezzo chirurgico 

Una volta fatta la sezione del colon trasverso, l’anastomosi viene sita in maniera 

totalmente intracorporea tramite l’esecuzione di due piccole enterotomie sul versante 

colico e sul versante ileale ed il conseguente inserimento delle branche della suturatrice 

lineare di lunghezza 60 mm.  

In base alle abitudini del chirurgo, l’anastomosi può essere eseguita in maniera 

totalmente meccanica, se eseguita in senso antiperistaltico, o con chiusura a mano 

dell’enterotomia se eseguita in senso isoperistaltico. 

Allo stesso modo, la chiusura a mano può prevedere l’esecuzione di un singolo strato 

di punti, o un doppio strato di sutura, con o senza l’inserimento del punto angolare, in 

continua o a punti staccati, e con tipologia di filo variabile in base all’operatore (filo 

non intrecciato, intrecciato o autobloccante). 

Presso il nostro Centro l’anastomosi viene eseguita con una suturatrice lineare da 60 

mm, inserita dal braccio T1 con anastomosi isoperistaltica (Figura 5). 
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Figura 5. Anastomosi ileocolica. L'operatore fa scivolare i monconi intestinali lungo la suturatrice 
"come indossare calzini sui piedi” (freccia rossa). L'assistente tiene i monconi verso l'alto (freccia 
blu). T1, mano destra dell'operatore; T3, mano sinistra dell'operatore; T4, mano sinistra 
dell’assistente. (fonte: Anoldo P, Manigrasso M, Milone M. Laparoscopic right colectomy: road to 
safety surgery. Ann Laparosc Endosc Surg 2020;5:37.) 
 

L’enterotomia residua viene chiusa effettuando una sutura in doppio strato, continua, 

con filo autobloccante. 

Il pezzo operatorio viene infine estratto tramite minilaparotomia secondo Pfannenstiel 

di circa 6 cm, utilizzando un protettore di parete.   

 

 

 

 



24 
 

3. MATERIALI E METODI 

3.1 Selezione dei pazienti 

Dopo aver ottenuto l'approvazione del Comitato Etico di ciascun Centro, tutti i pazienti 

consecutivamente sottoposti ad emicolectomia destra totalmente mininvasiva da 

gennaio 2007 a dicembre 2017 sono stati identificati per essere inclusi in un'esperienza 

multicentrica. Lo studio è stato condotto in conformità con la checklist STROBE [70]. 

Sono stati analizzati i dati di un database colorettale i cui dati sono stati raccolti in 

maniera prospettica, derivato da centri colorettali ad alto volume [71]. 

Ciascun centro ha assicurato l'arruolamento di almeno 60 pazienti. 

I pazienti arruolati sono stati divisi in due gruppi: gruppo di pazienti obesi (BMI ≥ 30 

kg/m2) e gruppo di pazienti non obesi. 

Tutti i pazienti inclusi sono stati operati con una colectomia destra totalmente 

intracorporea standardizzata, come precedentemente descritto [72,73], e secondo i 

protocolli di Enhanced Recovery After Surgery (ERAS) [74,75]. 

 

3.2 Analisi dei dati 

Sono stati registrati dati demografici (sesso, età, indice di massa corporea (BMI) 

American Society of Anesthesiologists (ASA) Score), localizzazione del tumore e 

classificazione TNM. Per ciò che concerne le caratteristiche intraoperatorie, sono stati 

registrati i dati sul tempo operatorio, il tempo di anastomosi, il sito di estrazione e la 

lunghezza dell'incisione. Inoltre, sono state registrate le complicanze intraoperatorie. 
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3.3 Outcomes 

Gli esiti analizzati hanno incluso le complicanze postoperatorie, tra cui nausea 

postoperatoria, dolore, ileo, infezione della ferita, sanguinamenti intraluminali ed 

extraluminali, leakage anastomotici, necessità di Unità di Terapia Intensiva 

postoperatoria e morte postoperatoria a 30 giorni. Inoltre, le complicanze sono state 

classificate in base alla loro gravità mediante l'adozione della classificazione Clavien 

Dindo (CD) [76]. 

Con il termine leakage anastomotico abbiamo definito le condizioni con deiscenza 

anastomotica clinica o radiologica, con o senza necessità di revisione chirurgica. In 

particolare, il leakage è stata classificato di grado A, se non ha comportato alcun 

cambiamento nella gestione postoperatoria del paziente; grado B, se ha richiesto un 

intervento terapeutico senza intervento chirurgico; grado C, quando è stato necessario 

un nuovo intervento chirurgico [77]. 

Qualsiasi tipo di sanguinamento è stato considerato rilevante se ha necessitato 

trasfusioni di sangue. 

Altri risultati analizzati sono stati il recupero postoperatorio, espresso come 

mobilizzazione, tempo intercorso tra l’intervento chirurgico e la prima emissione di 

gas e di feci, tolleranza a una dieta solida e durata della degenza ospedaliera. Infine, 

sono stati registrati i dati sulla lunghezza del pezzo e dei linfonodi asportati per valutare 

il raggiungimento degli standard oncologici. 
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3.4 Analisi statistica 

Per escludere qualsiasi bias correlato all’inclusione di ciascun paziente nei due bracci 

di studio, è stato stimato un Propensity Score Match utilizzando un modello di 

regressione logistica multivariata basato su età, sesso, punteggio ASA, precedente 

chirurgia addominale e localizzazione del tumore. La corrispondenza uno a uno senza 

sostituzione è stata eseguita con un calibro di 0,1 e le coppie corrispondenti ai punteggi 

risultanti sono state utilizzate nelle analisi successive. 

L'analisi statistica è stata eseguita utilizzando IBM SPSS Statistics per Windows, 

versione 27.0 (IBM Corp, Armonk, NY). Le variabili continue sono state espresse 

come media ± deviazione standard (DS) e le variabili categoriche sono state espresse 

come numero e percentuali. Le variabili continue sono state confrontate con il test U 

di Mann-Whitney e le variabili categoriche con il test Chi-quadrato χ2. Tutti i risultati 

sono presentati come valori a due code e una p<0.05 ha definito una significatività 

statistica. 
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4. RISULTATI 

L'intero database analizzato ha compreso 1033 pazienti provenienti da dieci 

dipartimenti di chirurgia.  

I dati demografici dei pazienti prima del Propensity Score Matching sono stati riassunti 

nella Tabella 1. 

Tabella 1. Caratteristiche demografiche dei pazienti inclusi e caratteristiche del tumore prima del 
Propensity Score Matching. 

Caratteristiche Obesi (n= 187) Non-obesi (n=846) p value 
Sesso   0.019 

M 113 (60.4) 429 (50.7)  
F 74 (39.6) 417 (49.3)  

Età 69.49±11.55 69.21±9.34 0.760 
ASA Score   0.333 

I 11 (5.9) 62 (7.3)  
II 102 (54.5) 495 (58.6)  
III 74 (39.6) 283 (33.5)  
IV 0 (0) 4 (0.5)  

Pregressa chirurgia addominale 48 (27.9) 350 (41.4) <0.0001 
Localizzazione del tumore   0.181 

Valvola ileocecale 39 (20.9) 176 (20.8)  
Colon ascendente 102 (54.5) 515 (60.9)  
Flessura epatica 33 (17.6) 120 (14.2)  
Colon trasverso prossimale 13 (7.0) 35 (4.1)  

Stadio T   0.771 
Tx 0 (0) 3 (0.4)  
T0 2 (1.1) 13 (1.5)  
Tis 19 (10.2) 85 (10)  
T1 17 (9.1) 65 (7.7)  
T2 32 (17.1) 185 (21.9)  
T3 98 (52.4) 398 (47)  
T4a 17 (9.1) 87 (10.3)  
T4b 2 (1.1) 10 (1.2)  

Stadio N   0.020 
Nx 1 (0.5) 1 (0.1)  
N0 125 (66.8) 588 (69.5)  
N1 9 (4.8) 52 (6.1)  
N1a 12 (6.4) 50 (5.9)  
N1b 18 (9.6) 64 (7.6)  
N1c 0 (0) 9 (1.1)  
N2 8 (4.3) 32 (3.8)  
N2a 4 (2.1) 38 (4.5)  
N2b 10 (5.3) 12 (1.2)  
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Tabella 1 (continua)    
    
Stadio M   0.543 

M0 178 (95.2) 788 (93.1)  
M1 4 (2.1) 32 (3.8)  
M1a 5 (2.7) 22 (2.6)  
M1b 0 (0) 4 (0.5)  

I valori dicotomici sono espresso tramite numeri e (percentuali); i valori continui come media ± deviazione standard.    
M: Maschio; F: Femmina; ASA: American Society of Anesthesiologists 

Dopo Propensity Score Matching, è stato incluso un totale di 184 pazienti, 92 in ciascun 

gruppo. 

La flowchart con la selezione dei pazienti dopo Propensity Score Matching è 

rappresentata in Figura 6. 

 

Figura 6. PRISMA Flowchart dei pazienti inclusi nello studio 
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Il BMI medio del gruppo di pazienti non obesi e obesi era rispettivamente di 24.67±2.7 

kg/m2 e 32.31±2.5 kg/m2, con p<0.0001. Non sono state riscontrate differenze in 

termini di sesso (p= 0.615), età in anni (obesi: 69.46±8.45 vs non obesi: 70.08±10.43, 

p= 0.659) Punteggio ASA (p= 0.580), precedente intervento chirurgico addominale (p= 

0.181) , localizzazione del tumore (p= 0.688), classificazione T, N e M (p= 0.209, p= 

0.110 e p= 0.220, rispettivamente). Le caratteristiche dei pazienti e dei tumori sono 

state riassunte nella Tabella 2. 

 

Tabella 2. Caratteristiche demografiche dei pazienti inclusi e caratteristiche del tumore dopo del 
Propensity Score Matching. 

Caratteristiche Obesi (n= 92) Non-obesi (n=92) p value 
Sesso   0.615 

M 66 (71.7) 70 (76.1)  
F 26 (28.3) 22 (23.9)  

Età 69.46±8.45 70.08±10.43 0.659 
BMI 32.31±2.5 24.67±2.7  
ASA Score   0.580 

I 3 (3.3) 4 (4.3)  
II 52 (56.5) 45 (48.9)  
III 37 (40.2) 42 (45.7)  
IV 0 (0) 1 (1.1)  

Pregressa chirurgia addominale 45 (48.9) 35 (38) 0.181 
Localizzazione del tumore   0.688 

Valvola ileocecale 10 (10.9) 14 (15.2)  
Colon ascendente 63 (68.5) 60 (65.2)  
Flessura epatica 15 (16.3) 12 (13)  
Colon trasverso prossimale 4 (4.3) 6 (6.5)  

Stadio T   0.209 
Tx 0 (0) 0 (0)  
T0 4 (4.3) 5 (5.4)  
Tis 13 (14.1) 8 (8.7)  
T1 7 (7.6) 5 (5.4)  
T2 9 (9.8) 22 (23.9)  
T3 49 (53.3) 44 (47.8)  
T4a 9 (9.8) 8 (8.7)  
T4b 1 (1.1) 0 (0)  

Stadio N   0.110 
Nx 1 (1.1) 0 (0)  
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Tabella 2 (continua)    
    
N0 52 (56.5) 69 (75)  
N1 6 (6.5) 4 (4.3)  
N1a 8 (8.7) 3 (3.3)  
N1b 11 (12) 6 (6.5)  
N1c 0 (0) 2 (2.2)  
N2 6 (6.5) 4 (4.3)  
N2a 1 (1.1) 2 (2.2)  
N2b 7 (7.6) 2 (2.2)  

Stadio M   0.220 
M0 83 (90.2) 87 (94.5)  
M1 7 (7.6) 2 (2.2)  
M1a 2 (2.2) 3 (3.3)  
M1b 0 (0) 0 (0)  

I valori dicotomici sono espresso tramite numeri e (percentuali); i valori continui come media ± deviazione standard.    
M: Maschio; F: Femmina; ASA: American Society of Anesthesiologists 
 

I dati intraoperatori non hanno mostrato differenze significative in termini di tempo 

operatorio tra i gruppi (obesi: 176±51 minuti vs non obesi: 180±54 minuti, p= 0.622), 

mentre una differenza statisticamente significativa è stata riscontrata in termini di 

tempo di anastomosi a favore del gruppo non obeso (obesi: 19±3 minuti vs non obesi: 

16±4 minuti, p< 0.0001). In termini di sito di estrazione, è stata riscontrata una 

differenza significativa tra i due gruppi (p= 0.006), così come la lunghezza 

dell'incisione (p< 0.0001). In dettaglio, in entrambi i gruppi il sito di estrazione 

preferito è stato l'incisione secondo Pfannenstiel, ma nel gruppo dei non obesi un 

numero maggiore di pazienti è stato sottoposto a un'incisione mediana (obesi: 13 vs 

non obesi: 26 pazienti). Non sono state registrate complicanze intraoperatorie e non è 

stata necessaria alcuna conversione in entrambi i gruppi. 

I dati intraoperatori sono stati riassunti nella Tabella 3. 
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Tabella 3. Dati intraoperatori 
Dati intraoperatori Obesi (n= 92) Non-obesi (n=92) p value 

Tempo operatorio (min) 176±51 180±54 0.622 
Tempo di anastomosi (min) 19±3 16±4 < 0.0001 
Sito di estrazione   0.006 

Non specificato 0 (0) 2 (1.1)  
Incisione secondo Pfannenstiel  77 (83.7) 57 (61.9)  
Incisione ventrale mediana 13 (14.1) 26 (28.2)  
Incisione ventrale non mediana  2 (2.2) 7 (7.6)  

Lunghezza dell’incisione   < 0.0001 
Non specificata 1 (1.1) 13 (14.1)  
< 5 cm 23 (25) 42 (45.6)  
>5 cm ma <10 cm 68 (73.9) 35 (38)  
>10 cm 0 (0) 2 (2.2)  

Complicanze intraoperatorie 0 (0) 0 (0) 1.000 
Conversioni 0 (0) 0 (0) 1.000 

I valori dicotomici sono espresso tramite numeri e (percentuali); i valori continui come media ± deviazione standard.    
Cm: centimetri 
 

L'analisi delle complicanze postoperatorie non ha mostrato differenze tra i due gruppi 

in termini di nausea postoperatoria (p= 0.305), dolore (p= 0.246), ileo (p= 0.354), 

infezione della ferita (p= 0.444), sanguinamento intra ed extraluminale (p= 0.212 e p= 

1.000, rispettivamente), leak anastomotico (p= 1.000), necessità di terapia intensiva 

postoperatoria (p= 0.368) e mortalità postoperatoria (p= 1.000). 

In termini di trattamento, un  caso di leakage non ha richiesto ulteriore trattamento, due 

casi un drenaggio radiologico e due casi un reintervento chirurgico nel gruppo dei 

pazienti non obesi, mentre due casi nessun cambiamento nella gestione postoperatoria, 

un caso un intervento radiologico e due casi una revisione chirurgica nei pazienti 

inclusi nel gruppo degli obesi. 

Considerando la Classificazione Clavien Dindo per le complicanze postoperatorie, non 

sono state riscontrate differenze significative in termini di complicanze CD-1 (obesi: 
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22 vs non obesi: 20, p= 0.123), complicanze CD-2 (obesi: 1 vs non obesi: 4, p= 0.368), 

complicazioni CD-3 (obesi: 2 vs non obesi: 4, p= 0.689), complicazioni CD-4 (obesi: 

3 vs non obesi: 0, p= 0.311), CD-5 (obesi: 1 vs non obesi: 1, p= 1.000). 

L'analisi degli outcomes sul recupero funzionale postoperatorio non ha mostrato 

differenze in termini di prima mobilizzazione (obesi: 25±13 ore vs non obesi: 27±26, 

p= 0.745), tempo intercorso tra l’intervento chirurgico e la prima emissione di gas 

(obesi: 27±26 ore vs non obesi: 25±12 ore, p= 0.241) tempo di tolleranza alla dieta 

liquida e solida (obesi: 39±23 ore vs non obesi: 41±25 ore, p= 0.241 e obesi: 72±60 

ore vs non obesi: 89±46 ore, p= 0.06) e durata della degenza ospedaliera (obesi: 8±6 

giorni vs non obesi: 7±4 giorni, p= 0.817), mentre è stata rilevata una differenza 

significativa in termini di tempo intercorso tra l’intervento chirurgico e la prima 

evacuazione di feci in favore del gruppo obesi (obesi: 70±35 ore vs non obesi: 93±35 

ore, p< 0.0001). 

L'analisi degli esiti oncologici ha dimostrato risultati adeguati in entrambi i gruppi. In 

dettaglio, la lunghezza del campione estratto era significativamente maggiore nel 

gruppo obeso (obesi: 29.3±11.2 cm vs non obesi: 24.2±9 cm, p= 0.002), così come il 

numero di linfonodi asportati era significativamente più alto nel gruppo dei pazienti 

obesi (obesi: 24.8±11.3 linfonodi vs non obesi: 19±8 linfonodi, p< 0.0001). 

I dati sulle complicanze postoperatorie, sugli esiti del recupero funzionale e sui dati 

oncologici sono riportati nella Tabella 4. 
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Tabella 4. Complicanze postoperatorie, outcomes di ripresa funzionale postoperatoria ed outcomes oncologici 

Outcomes  Obesi (n= 92) Non-obesi (n=92) p value 
Complicanze postoperatorie    

Nausea 11 (12) 17 (18.5) 0.305 
Dolore 3 (3.3) 0 (0) 0.246 
Ileo 8 (8.7) 13 (14.1) 0.354 
Infezione di ferita 5 (5.4) 2 (2.2) 0.444 
Sanguinamento intraluminale  3 (3.3) 8 (8.7) 0.212 
Sanguinamento extraluminale 1 (1.1) 0 (0) 1.000 
Leakage Anastomotico 5 (5.4) 5 (5.4) 1.000 
Unità di Terapia Intensiva 4 (4.3) 1 (1.1) 0.368 
Morte 1 (1.1) 1 (1.1) 1.000 

Clavien Dindo    
I 22 (23.9) 20 (21.7) 0.123 
II 1 (1.1) 4 (4.3) 0.368 
III 2 (2.2) 4 (4.3) 0.689 
IV 3 (3.3) 0 (0) 0.311 
V 1 (1.1) 1 (1.1) 1.000 

Outcomes di ripresa funzionale    
Tempo alla prima mobilizzazione (ore) 25±13 27±26 0.745 
Tempo alla prima emissione di gas (ore) 27±26 25±12 0.241 
Tempo alla prima evacuazione (ore) 70±35 93±35 < 0.0001 
Tolleranza al pasto liquido (ore) 39±23 41±25 0.241 
Tolleranza al pasto solido (ore) 72±60 89±46 0.06 
Lunghezza della degenza (giorni) 8±6 7±4 0.817 

Outcomes oncologici    
Lunghezza del pezzo asportato (cm) 29.3±11.2 24.2±9 0.002 
Numero medio di linfonodi asportati  24.8±11.3 19±8 < 0.0001 

I valori dicotomici sono espresso tramite numeri e (percentuali); i valori continui come media ± deviazione standard.    
Cm: centimetri. 
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5. DISCUSSIONE 

L'emicolectomia destra mininvasiva può essere considerata oggigiorno il gold standard 

per il trattamento del cancro del colon destro [9,12,13]. Come noto, dopo la colectomia 

destra l'anastomosi può essere eseguita in due diverse modalità: in modo totalmente 

intracorporeo (colectomia destra intracorporea totalmente laparoscopica o colectomia 

destra laparoscopica con anastomosi intracorporea) o in modo laparoscopico assistito 

(colectomia destra laparoscopica assistita o colectomia destra laparoscopica con 

anastomosi extracorporea). 

Inoltre, numerosi studi hanno dimostrato la superiorità dell'anastomosi intracorporea 

rispetto alla ricostruzione extracorporea, in termini di sicurezza ed efficacia [7-13]. 

Allo stesso modo, diverse meta-analisi hanno dimostrato che l'anastomosi 

intracorporea è associata a risultati postoperatori simili rispetto all'approccio 

extracorporeo, ma con un recupero significativamente più rapido, in termini di durata 

della degenza e recupero della funzionalità intestinale [6,78-84]. 

Tuttavia, nonostante queste evidenze, l'anastomosi extracorporea continua ad essere 

eseguita da un gran numero di chirurghi, probabilmente a causa delle sfide tecniche 

dell'anastomosi intracorporea [85]. 

Inoltre, nonostante i dati attuali sull'anastomosi intracorporea sulla popolazione 

generale siano chiaramente a favore dell'approccio intracorporeo, i dati sull'anastomosi 

totalmente intracorporea in determinate condizioni sfavorevoli, ad esempio l'obesità 

patologica, sono scarsi e aneddotici [15,16,86,87]. 
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Nel 2006, Raftopoulos et al. [15] dimostrò su 45 pazienti, di cui 13 obesi, che la 

colectomia destra totalmente laparoscopica era sicura ed efficace e che l'obesità non 

aveva alcun effetto sul tempo operatorio, sulla lunghezza dell'incisione, sulla perdita 

di sangue stimata, sulle complicanze e sulla durata della degenza ospedaliera, 

concludendo che questa tecnica è sicura ed efficace anche nei pazienti obesi. 

Nel 2016, Keller et al. [16] condusse uno studio case-matched sull'adozione della 

colectomia laparoscopica a singola incisione, confrontando 80 pazienti obesi e 80 non 

obesi. I risultati non hanno mostrato differenze in termini di tassi di conversione, durata 

della degenza, complicanze e riammissione ospedaliera, assicurando che la colectomia 

laparoscopica a singola incisione è sicura e fattibile anche nella popolazione obesa. I 

vantaggi di un'anastomosi intracorporea dopo colectomia destra nella popolazione 

obesa sono stati dimostrati da Vignali et al [86] nella loro analisi su 128 pazienti, 64 

sottoposti ad anastomosi intracorporea e 64 sottoposti ad anastomosi extracorporea. 

L'anastomosi intracorporea ed extracorporea è stata associata a un tasso similare di 

conversioni, mortalità complessiva a 30 giorni e leak anastomotici, mentre l'anastomosi 

intracorporea è stata associata a un recupero più breve della funzione intestinale, 

sebbene non siano state osservate differenze in termini di durata della degenza 

ospedaliera. Più recentemente, Lendzion et al. [87] proposero in 11 obesi l'adozione 

dell'anastomosi intracorporea e l'estrazione del campione attraverso orifizi naturali 

(vagina o ano). Registrando solo un sieroma e un'infezione della ferita come 

complicanze postoperatorie, gli autori conclusero che l'anastomosi intracorporea con 
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estrazione naturale del campione di orifizio è una buona alternativa nei pazienti obesi. 

Secondo la letteratura corrente, l'anastomosi intracorporea sembra essere fattibile e 

sicura anche nella popolazione obesa. Tuttavia, a causa della scarsità dei dati attuali, 

abbiamo deciso di eseguire questo studio comparativo per confermare la fattibilità e la 

sicurezza dell'anastomosi intracorporea. Nel nostro studio l'obesità non ha avuto alcun 

impatto sugli esiti postoperatori, di recupero e oncologici. Prima di tutto, i nostri 

risultati hanno confermato la sicurezza dell'anastomosi intracorporea nella popolazione 

obesa. Infatti, nonostante l'obesità patologica possa essere considerata un fattore di 

rischio per aumentate difficoltà intraoperatorie, non si sono verificate complicanze 

intraoperatorie in entrambi i gruppi, così come non è stata necessaria in nessun caso la 

conversione in chirurgia open. Come previsto, l'incisione del sito di estrazione è 

risultata più lunga nel gruppo di pazienti obesi, probabilmente a causa del tasso di 

tessuto adiposo che circonda il moncone colico da estrarre. Dato interessante è che la 

sede di incisione preferita nel gruppo dei pazienti non obesi è stata la linea mediana (p 

= 0.006). Questi dati sono in contraddizione con la letteratura attuale, che ha dimostrato 

un più alto tasso di laparocele in caso di laparotomia sulla linea mediana [88]. Tuttavia, 

il risultato ottenuto nel nostro studio non dipende da alcun motivo specifico, ma solo 

dalle abitudini dei chirurghi. In termini di complicanze postoperatorie non ci sono state 

differenze nei due gruppi in termini di nausea postoperatoria (p= 0.305), dolore (p= 

0.246), ileo (p= 0.354), infezione della ferita (p= 0.444), sanguinamento intra ed 

extraluminale (p= 0.212 e p= 1.000, rispettivamente), leak anastomotico (p= 1.000), 
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necessità di terapia intensiva postoperatoria (p= 0.368) e mortalità postoperatoria (p= 

1.000). 

Anche la radicalità oncologica è assicurata nella popolazione obesa. Infatti, in entrambi 

i gruppi il numero di linfonodi asportati è risultato essere superiore alla soglia di una 

corretta resezione oncologica. Di interesse, la lunghezza del colon asportato è stata 

significativamente più lunga nel gruppo obeso (obesi: 29.3±11.2 cm vs non obesi: 

24.2±9 cm, p = 0.002) ed è risultato un numero più elevato di linfonodi asportati nel 

gruppo obeso (obesi: 24.8±11.3 cm vs non obesi: 19±8 cm, p< 0.0001), rafforzando 

l'efficacia oncologica di un approccio totalmente minimamente invasivo in questi 

pazienti. Su questo aspetto, non ci sono prove nella letteratura attuale. Il pezzo 

asportato più lungo, così come il numero di linfonodi asportati, potrebbero essere 

casuali, ma potrebbe essere interessante eseguire ulteriori studi per confermare una 

correlazione tra obesità e lunghezza del colon o un numero aumentato di linfonodi che 

circondano i vasi viscerali. Inoltre, i nostri risultati hanno confermato che questa 

tecnica dovrebbe essere considerata efficace anche nei pazienti obesi. Infatti, il 

confronto tra i due gruppi ha dimostrato che non sono state riscontrate differenze 

significative in termini di esiti di recupero funzionale postoperatorio, espressi come 

tempo alla prima mobilizzazione (obesi: 25±13 ore vs non obesi: 27±26, p= 0.745), 

tempo alla prima emissione di gas (obesi: 27±26 ore vs non obesi: 25±12 ore, p= 0.241) 

tempo di tolleranza alla dieta liquida e solida (obesi: 39±23 ore vs non obesi: 41±25 
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ore, p= 0.241 e obesi: 72±60 ore vs non obesi: 89±46 ore, p= 0.06) e durata della 

degenza ospedaliera (obesi: 8±6 giorni vs non obesi: 7±4 giorni, p = 0.817).  

Sebbene i risultati incoraggianti, devono essere evidenziati alcuni limiti di questo 

studio. In primo luogo, il disegno retrospettivo dello studio, che porta con sé alcuni 

bias intrinseci. Ancora, la piccola numerosità del campione non ha potuto garantire 

conclusioni definitive. Infine, sebbene siano state proposte diverse misurazioni per 

valutare le difficoltà intraoperatorie durante le procedure colorettali in pazienti obesi 

(rapporto grasso addominale, circonferenza vita e rapporto vita-fianchi), i dati 

recuperabili ottenuti dal nostro database erano solo sul BMI. Pertanto, questo 

rappresenta un importante bias di selezione. Tuttavia, i risultati ottenuti dal nostro 

studio dovrebbero essere considerati come uno stimolo ad applicare un approccio 

totalmente mininvasivo all'emicolectomia destra anche nella popolazione obesa. 

Tuttavia, i dati della letteratura attuale rimangono scarsi. Per questo motivo, 

dovrebbero essere proposti ulteriori studi di alta qualità per confermare questi risultati 

favorevoli. 
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