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1 ANATOMIA DELLA VALVOLA MITRALE 

La valvola mitrale è una valvola posta tra atrio e ventricolo sinistro. 

È costituita da diversi elementi che nell’insieme formano l’apparato mitralico, ovvero: l’anulus 

valvolare, la parete dell’atrio sinistro, i lembi o cuspidi anteriore e posteriore, le corde tendinee, i muscoli 

papillari e la parete ventricolare sinistra 3,5,7. 

Tramite i trigoni fibrosi destro e sinistro, la valvola mitrale trae rapporti antero-lateralmente con la 

valvola aortica, mentre nella sua porzione postero-laterale e postero-mediale si trova a stretto contatto 

con l’arteria circonflessa e con il seno coronarico (Figura 1). 

La parete atriale interagisce con la valvola grazie ai suoi movimenti di contrazione e rilasciamento 

ponendosi in continuità con l’anulus valvolare, in particolar modo con il lembo posteriore 2,5. 

L’anulus mitralico rappresenta l’origine della valvola vera e propria e, benchè il nome richiami una 

struttura circolare, presenta una forma simil-emisferica il cui tratto lineare permette l’inserzione del 

lembo anteriore, mentre quello ricurvo concede attacco alla cuspide posteriore 3,6. 

La sua superficie (o area valvolare mitralica, AVM) è compresa tra 4cm2 e 6cm2 e presenta 

un’inclinazione di 30° circa rispetto al piano frontale e dai 70° ai 90° rispetto all’orizzontale 3. 

I lembi sono le componenti mobili della valvola e permettono il passaggio del sangue da atrio a 

ventricolo impedendone il reflusso; sono l’anteriore (o aortico) ed il posteriore (o murale) e si 

inseriscono sull’anulus coniugandosi lateralmente nelle commissure anteriore (CA) e posteriore (CP)3,7. 

Ognuno di essi è costituito da base, corpo e margine libero, con una faccia superiore o atriale ed una 

inferiore o ventricolare (Figura 1). 

Figura 1 a sinistra piano valvolare cardiaco in proiezione cranio-caudale, a destra valvola mitrale in proiezione frontale; 

AC= commissura anteriore, PC= commissura posteriore, HB= fascio di His, L= cuspide aortica coronarica sinistra, R= 

cuspide aortica coronarica destra, NC= cuspide aortica non coronarica, PM= muscolo papillare, LV= ventricolo sinistro 

(fonte: 4) 
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L’estensione dei lembi è analoga e, nel complesso, supera di due volte e mezzo quella dell’orifizio che 

vanno ad occludere facendo sì che la loro coaptazione, e quindi la chiusura della valvola, avvenga su di 

un piano inferiore rispetto a quello anulare: ciò conferisce un aspetto che viene definito “a sella” 6. 

Nonostante l’area che ricoprono sia la stessa, la forma delle cuspidi è differente ed in particolare la 

posteriore presenta una più larga base d’impianto ed una lunghezza minore, mentre l’anteriore ha una 

lunghezza maggiore ed è quindi dotata di maggiore mobilità 5. 

Il lembo anteriore viene convenzionalmente suddiviso in 3 aree chiamate A1, A2 ed A3, mentre il 

posteriore viene anatomicamente diviso, tramite due indentature (o clefts), nei segmenti P1, P2 e P3; il 

segmento P2 può essere ulteriormente distinto, sulla base delle inserzioni delle corde tendinee, in 2 

regioni: P2M1 e P2M2 (Figure 1, 2 e 3B) 1. 

 

I tratti dei due lembi che si interfacciano vengono definiti “rugosi” in quanto presentano escrescenze 

nodulari ed uno spessore maggiore rispetto al resto della struttura; la loro corretta apposizione, garantita 

dall’azione delle corde tendinee, permette la continenza della valvola 7, 25.  

Le corde tendinee sono strutture fibrose nastriformi che collegano i muscoli papillari ai lembi valvolari 

(Figura 3) e vengono suddivise in tre ordini: quelle di primo ordine si inseriscono sui margini liberi delle 

cuspidi, quelle di secondo ordine, più spesse, sulla faccia ventricolare, mentre quelle di terzo ordine 

sulla base del lembo posteriore (queste ultime sono assenti nel lembo anteriore) 6. 

Un’ulteriore suddivisione che viene proposta è quella tra corde commissurali e dei lembi 6,7.  

Le prime sono, nell’individuo normale, singole ed ancorate al margine libero delle commissure, mentre 

le seconde sono dirette dai muscoli papillari ai margini liberi ed alle facce ventricolari delle cuspidi.  

 

 

 

Figura 2: rappresentazione della valvola mitrale in proiezione cranio-caudale, suddivisione in lembi e segmenti; in “a” la 

valvola è chiusa, in “b” aperta (fonte:25) 
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Le corde dei lembi rappresentano un gruppo di elementi che riconosce al suo interno alcune entità 

peculiari come le corde della zona rugosa e quelle dei clefts 6,7. 

Le corde della zona rugosa, nella maggioranza dei pazienti, partono dai muscoli papillari come singole 

entità per poi triforcarsi fornendo un ramo al margine libero del lembo ed altri due alla faccia ventricolare 

della zona rugosa. 

Le corde dei clefts sono invece presenti solamente nel lembo posteriore e si inseriscono in 

corrispondenza delle indentature e nella zona rugosa subito adiacente a queste. 

I muscoli papillari rappresentano la componente muscolare dell’apparato mitralico e sono estroflessioni 

della parete ventricolare sinistra site antero-lateralmente e postero-medialmente la cui contrazione, 

contestuale a quella della camera ventricolare, impedisce il prolasso valvolare (protrusione delle cuspidi 

in atrio sinistro) grazie alla comunicazione offerta dalle corde tendinee (Figura 3). 

Il numero dei muscoli papillari è variabile ed in particolare questi possono essere singoli, singoli dotati 

di “teste” multiple o multipli e da ognuno di essi nascono corde tendinee per entrambi i lembi 6,7. 

La vascolarizzazione dei muscoli papillari antero-laterali è fornita dall’arteria circonflessa o dalla  

discendente anteriore, entrambe rami della coronaria di sinistra, mentre l’irrorazione dei muscoli 

papillari postero-mediali è appannaggio dell’arteria interventricolare posteriore, derivante, nella 

maggioranza dei casi, dalla coronaria destra 6. 

 

 

 

 

Figura 3 aspetto normale di muscoli papillari e corde tendinee; in A è rappresentato il lembo anteriore, in B il posteriore; 

AL= muscoli papillari antero-laterali, PM= muscoli papillari postero-mediali, AS= segmento P1, MS= segmento P2, PS= 

segmento P3; le frecce indicano i clefts, mentre gli asterischi indicano le commissure (fonte: 7) 
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2 PATOLOGIA DELLA VALVOLA MITRALE 

2.1 STENOSI MITRALICA 

2.1.1 Definizione 

Per stenosi mitralica (SM) si intende una malattia data dalla riduzione dell’area valvolare mitralica 

(AVM) e conseguente ostruzione all’efflusso di sangue da atrio a ventricolo sinistro 9,15. 

2.1.2 Epidemiologia 

La SM presenta un’elevata incidenza nei Paesi iposviluppati in quanto queste zone riconoscono 

un’elevata diffusione di malattia reumatica. 

Nel mondo occidentale questa patologia assume una minor rilevanza e una certa quota di casi risulta 

invece attribuibile alla degenerazione calcifica della valvola mitrale, condizione caratterizzata da una 

prevalenza compresa tra il 9 ed il 15% della popolazione anziana, ma che porta a stenosi solo in una 

ridotta percentuale di pazienti 14. 

Da uno studio fatto sulla popolazione statunitense è emerso come solo lo 0,2% degli americani al di 

sopra dei 65 anni e lo 0,1% in totale è affetto da SM, mentre nei Paesi ad elevata prevalenza di malattia 

reumatica come Cambogia o Mozambico questa condizione arriva al 3% della popolazione 11,12,13,16. 

 

2.1.3 Eziopatogenesi 

La SM può essere congenita od acquisita. 

Nel primo caso la condizione può associarsi ad altre malformazioni cardiache e si manifesta con 

anomalie a carico di lembi e corde tendinee. 

Le forme acquisite sono invece attribuibili alla malattia reumatica od alla degenerazione calcifica1,24. 

La malattia reumatica è una patologia autoimmunitaria secondaria ad un’infezione da Streptococcus 

Pyogenes. 

L’infezione determina, tramite un mimicking antigenico tra componenti batteriche e dell’individuo 

ospite, l’attivazione del sistema immunitario nei confronti di alcune strutture dell’organismo con 

coinvolgimento peculiare della valvola mitrale. 

Nello specifico si assiste ad un grado variabile di fusione e calcificazione dei lembi (soprattutto dei 

margini liberi) e delle commissure nonchè ispessimento delle corde tendinee con conseguente 

restringimento dell’AVM in età precoce (Figura 4).  

La stenosi degenerativa è invece una patologia che coinvolge l’adulto-anziano ed è secondaria perlopiù 

ad una calcificazione dell’anulus mitralico. 
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La calcificazione dell’anulus si manifesta soprattutto a carico della sua porzione posteriore e nella 

maggioranza dei pazienti rimane isolata e silente, ma, nei casi ove questo processo si estenda 

particolarmente, si può manifestare un fenomeno di stenosi o, al contrario, di insufficienza valvolare. 

 

 

Nella maggioranza dei pazienti, la deposizione di calcio rappresenta un processo di senescenza 

dell’apparato mitralico anche se in alcuni studi sono state suggerite ulteriori condizioni che potrebbero 

determinare o favorire questo fenomeno quali aterosclerosi, ipertensione, stenosi aortica, cardiomiopatia 

ipertrofica, alterazione del metabolismo calcio-fosforo, esposizione a radiazioni, dialisi cronica e 

patologie autoimmuni 9,14. 

La SM determina un aumento del gradiente pressorio transmitralico, un aumento delle pressioni in atrio 

sinistro e successivamente anche nel circolo polmonare inducendo una riduzione della gittata cardiaca. 

2.1.4 Clinica 

I pazienti presentano solitamente sintomi nel momento in cui l’AVM si riduce ad almeno 1,5 cm2   8,15; 

questi saranno perlopiù rappresentati da dispnea da sforzo, astenia, tosse, dispnea parossistica notturna 

ed edema polmonare acuto per aumento della congestione polmonare 1, 24. 

In alcuni casi l’ipertensione polmonare può indurre dolore toracico atipico ed emottisi per la presenza 

di lesioni a carico dei capillari polmonari. 

La SM può anche esordire con una condizione più grave come un’embolia polmonare o un’embolia 

sistemica; queste condizioni si manifestano soprattutto nei pazienti con fibrillazione atriale (FA) per la 

formazione di trombi in atrio sinistro. 

Meno comune è il segno di Ortner, ovvero la presenza di disfonia per compressione del nervo laringeo 

ricorrente sinistro dovuta alla distensione atriale. 

Da un punto di vista semeiologico, si potrà apprezzare un aumento di intensità del I tono cardiaco, uno 

schiocco di apertura della valvola (che potrà determinare un’accentuazione del II tono), un rullio 

Figura 4: valvulopatia mitralica reumatica; a sinistra sono rappresentate corde tendinee fuse e retratte, a destra lembi 

valvolari ispessiti (fonte: 25) 
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diastolico a livello apicale ed un’irregolarità del polso attribuibile a FA, aritmia frequente in questi 

pazienti 24. 

2.1.5 Diagnosi 

Il gold standard per la diagnosi è l’ecocardiografia trans-toracica (ETT, Figura 5). 

Attraverso questo esame si possono valutare: 

- Determinazione planimetrica dell’area: tracciando in asse corto i margini della valvola si 

può ottenere il valore dell’AVM con accuratezza inferiore nelle stenosi degenerative 

rispetto alle forme reumatiche 

- Morfologia valvolare: identifica la presenza di calcificazioni ed altre anomalie strutturali 

- Gradiente transvalvolare medio: nella SM vi è un aumento del gradiente pressorio tra atrio 

e ventricolo il quale è un ottimo parametro per valutare la severità della stenosi benchè non 

sia applicabile nei pazienti con FA  

- Tempo di dimezzamento della pressione (pressure half time o PHT): tempo di 

dimezzamento del picco pressorio attraverso la valvola, il cui valore è inversamente 

proporzionale alla AVM 

- PISA (proximal isovelocity surface area): ricava la AVM dal movimento del sangue ed in 

particolare dalla velocità ed angolazione del flusso transvalvolare, ma presenta come limite 

la difficoltà tecnica di esecuzione 

- Equazione di continuità: si basa sul flusso di sangue attraverso valvola aortica e mitrale, ma 

non è applicabile in caso di irregolarità del ritmo, insufficienza aortica e shunt intracardiaci 

1,9 

 

L’ecocardiografia trans-esofagea (ETE) è invece una tecnica condotta posizionando la sonda ecografica 

nell’esofago del paziente e viene in aiuto: 

- nei casi in cui l’ETT non sia sufficiente a valutare la gravità della malattia 

- per identificare eventuali trombi in atrio sinistro  

- durante interventi chirurgici e per guidare procedure di tipo interventistico 

Figura 5: ETT; in A asse parasternale lungo, in B asse corto, in C calcolo del gradiente pressorio medio; LA= atrio sinistro, 

LV= ventricolo sinistro, AO= aorta, RV= ventricolo destro, le frecce indicano il lembo mitralico anteriore, le punte di freccia 

il lembo posteriore (fonte:9) 
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Ulteriore metodica è l’ecocardiogramma da stress, eseguita sotto sforzo fisico ed indicata nel valutare 

in maniera dettagliata l’entità della SM in pazienti asintomatici, ma anche con sintomi equivoci o 

discordanti con l’entità della malattia rivelata tramite ecocardiogramma a riposo 9,15. 

L’angiografia è utilizzata in alcuni casi in cui vi sia una discrepanza tra i reperti ecocardiografici e la 

clinica, tuttavia i suoi campi di applicazione ad oggi si sono ridotti alla valutazione emodinamica durante 

procedure percutanee 24. 

La TC permette infine di aggiungere dettagli anatomici superiori riguardo anulus, calcificazioni e i loro  

rapporti con le strutture adiacenti, tuttavia è inferiore all’ecografia per quanto riguarda l’aspetto 

emodinamico e la stadiazione della patologia e non è quindi utilizzata routinariamente nella pratica 

clinica 9. 

Sulla base dei reperti ecocardiografici e clinici, la SM si può classificare in quattro stadi 8 (Figura 6). 

 

 

2.1.6 Terapia medica  

Nei pazienti asintomatici o paucisintomatici e con AVM > 1,5 cm2 è raccomandata una terapia medica 

con diuretici, β-bloccanti, digossina o calcio-antagonisti per ridurre il sovraccarico pressorio e 

controllare la frequenza cardiaca. 

Antagonisti della vitamina K sono indicati, al fine di mantenere un INR compreso tra 2 e 3, nei pazienti 

con FA o in quelli con una storia di embolia sistemica o trombi in atrio sinistro. 

 

Figura 6: Stadi della SM, non è incluso nella classificazione il gradiente transvalvolare medio; LA= atrio sinistro, LV= 

ventricolo sinistro, PASP= pressione sistolica in arteria polmonare, MS=SM, MVA=AVM (fonte: 8) 
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2.1.7 Indicazioni chirurgiche 

Secondo le linee guida ESC/EACTS 15, l’intervento correttivo dovrebbe essere riservato a quei pazienti 

che presentano AVM <1,5 cm2 o nel caso di AVM >1,5 cm2, ma con sintomi gravi non spiegabili da 

altra causa. 

Nella maggior parte dei pazienti può essere fatta una commissurotomia percutanea, la quale però 

presenta delle controindicazioni come la presenza di trombi in atrio sinistro, insufficienza mitralica da 

moderata a severa associata, calcificazioni severe o bicommissurali, assenza di fusione commissurale 

dei lembi, patologia valvolare aortica severa concomitante, stenosi o insufficienza tricuspidalica gravi 

necessitanti di chirurgia, concomitante patologia ischemica necessitante di bypass. 

In tutti i casi in cui la commissurotomia percutanea non sia praticabile è indicato l’intervento chirurgico 

di commissurotomia a cielo aperto (Figura 7 e 8). 

 

 

 

 

Figura 7: gestione del paziente con stenosi mitralica significativa; CI= controindicazioni (fonte: 15) 
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Figura 8: indicazioni chirurgiche nella SM (fonte:15) 
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2.2 INSUFFICIENZA MITRALICA 

2.2.1 Definizione 

L’insufficienza mitralica (IM) è una condizione patologica caratterizzata dall’inadeguata chiusura della 

valvola mitrale durante la sistole ventricolare con conseguente rigurgito di sangue in atrio sinistro. 

2.2.2 Epidemiologia 

L’IM rappresenta una delle patologie valvolari più comuni in assoluto ed è la seconda causa di ricorso 

a chirurgia per patologia valvolare cardiaca 15,16. 

La sua prevalenza arriva al 7,8% nella popolazione di età superiore ai 75 anni e al 2% nella popolazione 

generale 11,12,17. 

2.2.3 Eziopatogenesi 

Nella distinzione eziologica delle varie forme di IM viene utilizzata la classificazione di Carpentier, la 

quale identifica alcuni aspetti morfologici caratteristici (Figura 9) 22,24: 

- Classe I: normale movimento dei lembi, ma rigurgito associato a dilatazione dell’anulus o 

perforazione  

- Classe II: aumento della motilità dei lembi correlato solitamente a prolasso valvolare ed 

associato o meno alla presenza di un allungamento o rottura di corde tendinee o muscoli 

papillari 

- Classe III: 

o IIIa: restrizione del movimento dei lembi sia in sistole che in diastole 

o IIIb: la riduzione della motilità è presente solamente in sistole e si manifesta di 

solito a seguito di una dilatazione ventricolare sinistra  

 

Figura 9: rappresentazione grafica della classificazione di Carpentier (fonte:25) 
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Coniugando la clinica con la classificazione offerta da Carpentier si possono identificare un’IM 

congenita, condizione rara associata spesso ad altre anomalie cardiache ed inquadrabile nello spettro 

morfologico della classe I, ed una acquisita. 

Tra le forme acquisite si possono quindi distinguere una variante acuta ed una cronica 1,12,24. 

L’IM acuta è una condizione morfologicamente affine alle alterazioni presenti nella classe II di 

Carpentier e riconosce diverse cause quali patologie degenerative, endocarditi, traumi, fenomeni 

ischemici e patologie del tessuto connettivo. 

Queste condizioni possono dare eventi improvvisi di rottura di corde tendinee e muscoli papillari, ma 

possono anche danneggiare i lembi o indurre il malfunzionamento di una valvola prostetica. 

La presenza di queste condizioni induce l’improvviso rigurgito di una grossa quota di sangue in atrio 

sinistro, il quale determina quindi una riduzione della gittata sistolica ed un aumento della pressione nel 

circolo polmonare con edema polmonare acuto fino allo shock cardiogeno 24. 

Le forme croniche invece si manifestano con alterazioni progressive dell’apparato mitralico che si 

instaurano nell’arco di molto tempo e, da un punto di vista eziologico, si distinguono in primitive od 

organiche e secondarie o funzionali 1,12,15,24. 

Nelle forme primitive la genesi della malattia è attribuibile ad alterazioni morfologiche dell’apparato 

mitralico e, sulla base delle diverse cause, può essere inserita nelle classi II o IIIa. 

La sua genesi può infatti derivare da un danno a: 

- Lembi: la degenerazione dei lembi è attribuibile a diversi fenomeni tra cui la malattia 

reumatica, la degenerazione calcifica, mixomatosa (morbo di Barlow) e, meno 

frequentemente, patologie da accumulo come le mucopolisaccaridosi, la malattia da 

carcinoide, il danno da farmaci o da radiazioni  

- Anulus: patologie che coinvolgono primariamente l’anello valvolare sono la calcificazione 

e patologie del tessuto connettivo 12,21,24 

- Corde tendinee: danno dovuto a endocarditi, traumi, malattia reumatica, osteogenesi 

imperfetta, malattie del tessuto connettivo; la rottura di una corda tendinea non sempre si 

associa ad IM acuta e può rimanere un evento indiagnosticato che si presenta con prolasso 

valvolare 18 

- Muscoli papillari: patologie che coinvolgono i muscoli papillari sono la cardiopatia 

ischemica ed il blocco di branca sinistro; la prima può indurre un danno con cicatrizzazione 

e perdita della capacità contrattile 7,12,21,24, mentre il blocco di branca sinistro può 

determinare un ritardo nella contrazione del muscolo papillare antero-laterale e quindi nella 

coaptazione dei lembi 19 

La forma secondaria deriva invece da anomalie sottovalvolari, date da un rimodellamento ventricolare 

sinistro con alterazioni nella posizione dei muscoli papillari 1,12 e per questo motivo rientra nei parametri 

delle classi I e IIIb di Carpentier. 
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Si stima che fino al 20% dei pazienti con disfunzione ventricolare sinistra sviluppi un’IM funzionale 12. 

Tra le cause più accreditate vi sono la patologia ischemica, la cardiomiopatia dilatativa idiopatica e 

secondaria ad ipertensione arteriosa 20. 

Nel caso in cui il ventricolo sinistro sia globalmente coinvolto si assiste allo sviluppo di un’IM detta 

simmetrica o proporzionata, in cui si ha il malposizionamento di entrambi i muscoli papillari con un 

rigurgito che si manifesta centralmente rispetto all’orifizio mitralico. 

Nel caso invece di un rimodellamento asimmetrico si assiste frequentemente alla dislocazione del 

muscolo papillare postero-mediale con rigurgito posteriore in corrispondenza di P3 19,20 (Figura 10). 

Come conseguenza di questo processo, l’atrio sinistro sarà soggetto ad una dilatazione coinvolgente 

perlopiù la parete posteriore 20. 

In casi più rari la genesi dell’IM secondaria è attribuibile ad una primitiva dilatazione atriale in assenza 

di alterazioni a carico del ventricolo. 

In questo frangente, per indurre un’IM significativa, la dilatazione deve essere tale da vincere l’azione 

contenitiva svolta dalle corde tendinee sui lembi; tale evenienza si manifesta spesso in associazione a 

FA 20,21. 

2.2.4 Clinica 

La clinica dei pazienti con IM è variabile sulla base della condizione eziologica. 

Nel caso di un’IM acuta, il quadro clinico si presenta in maniera drammatica: il paziente è severamente 

dispnoico ed auscultoriamente si manifestano un rinforzo del secondo tono, un soffio di rigurgito 

mitralico olosistolico, la comparsa del quarto tono e rantoli crepitanti dovuti all’edema polmonare. 

La pressione arteriosa sarà tipicamente ridotta per la forte deplezione della gittata sistolica. 

Figura 10: rappresentazione dell’IM secondaria simmetrica (a sinistra) ed asimmetrica (a destra); LA= atrio sinistro, LV= 

ventricolo sinistro (fonte:19) 
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Nei pazienti con IM cronica, sia primitiva che secondaria, la sintomatologia è secondaria allo scompenso 

cardiaco, il quale si manifesta con astenia, cardiopalmo, dispnea da sforzo e dispnea parossistica 

notturna. 

All’auscultazione del torace il reperto più caratteristico è la presenza di un soffio dolce olosistolico 

decrescente percepibile all’apice cardiaco irradiato all’ascella sinistra ed alla zona interscapolare. 

Si possono inoltre apprezzare una riduzione di intensità del primo tono e, data la minor durata della 

sistole ventricolare, si può assistere allo sdoppiamento del secondo tono. 

Nelle forme gravi possono manifestarsi un terzo e raramente un quarto tono, indici di elevato volume di 

rigurgito, e, ove l’IM sia associata alla presenza di prolasso mitralico, può essere percepito anche un 

click mesosistolico. 

Rispetto alla SM sono meno frequenti le embolie e l’emottisi 24. 

2.2.5 Diagnosi  

Il gold standard sia per le forme acute che croniche è l’ETT, il quale permette di identificare, grazie alla 

funzione doppler, non solo la presenza di jet di rigurgito attraverso la valvola durante la sistole 

ventricolare, ma anche di valutare le cause di IM sulla base della classificazione di Carpentier 22 e dei 

dati clinici che vengono raccolti. 

Inoltre l’ecocardiografia consente di identificare alcuni parametri fondamentali quali 8,10,15,24: 

- Il volume di rigurgito 

- La vena contratta: rappresenta il diametro del jet di rigurgito minore, maggiore è il suo 

valore, più grave sarà l’IM 

- Il PISA 

- L’area di rigurgito (effective regurgitant orifice area, ERO o EROA): direttamente 

proporzionale alla gravità della patologia; un’ERO ≥ 40mm2 nelle forme primarie e ≥ 

20mm2 nelle secondarie sono indice di una forma grave 

- Conseguenze sulle camere cardiache:  

o la frazione di eiezione del ventricolo sinistro (left ventricular ejection fraction, 

LVEF): la sua riduzione è indice di gravità della patologia 

o il volume telesistolico del ventricolo sinistro (left ventricular end systolic volume, 

LVESD): si riduce con il progredire della malattia 

o la dilatazione atriale sinistra: direttamente proporzionale alla gravità dell’IM 

cronica 

o la pressione arteriosa polmonare: aumenta anch’essa all’aggravarsi della patologia  

Per identificare con maggiore accuratezza le lesioni predisponenti è disponibile inoltre l’ecocardiografia 

3D, la quale permette uno studio multiplanare della valvola (Figura 11) 24.  
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Come per la SM, l’ETE ha un ruolo molto importante e le sue applicazioni sono principalmente la 

valutazione dell’entità dell’IM nei casi in cui l’ETT non sia sufficiente, ma anche guidare e valutare la 

corretta riuscita di interventi chirurgici e procedure interventistiche 15,24. 

Nei pazienti asintomatici con IM organica può essere utile inoltre la valutazione di un ecocardiogramma 

da sforzo, il quale può rendere manifesta una disfunzione ventricolare altrimenti latente: con questa 

procedura la rilevazione di una pressione arteriosa polmonare > 60mmHg rappresenta un fattore 

prognostico negativo 10,15. 

L’angiografia ventricolare sinistra permette, come l’ecografia, di ottenere immagini dinamiche dell’IM 

grazie alla valutazione del rigurgito di mezzo di contrasto in atrio sinistro, ma le sue indicazioni sono 

sempre meno frequenti data anche la precisione offerta da altre metodiche come la risonanza magnetica 

(RM) cardiaca, la quale rappresenta il metodo più accurato per il calcolo delle dimensioni delle camere 

e dei volumi di rigurgito nonché per valutare la riuscita dell’intervento chirurgico 24,86. 

La TC viene invece utilizzata principalmente nel planning preoperatorio in quanto identifica con elevata 

accuratezza la presenza e l’estensione di eventuali calcificazioni 24. 

Grazie agli studi di imaging ed alla clinica, l’IM primaria si può dividere in 4 stadi (Figura 12) 15. 

La diagnosi e le metodiche di valutazione della forma secondaria sono analoghe a quelle della forma 

organica, tuttavia il livello di gravità è differente. 

In questa forma la prognosi dei pazienti è peggiore ed i criteri per definire una forma severa sono più 

stringenti, in particolare si considera grave un’ERO di 20mm2 ed un volume rigurgitante di 20ml 15 

(Figura 13). 

 

 

 

Figura 11: ecocardiografia 3D; in A la diastole ventricolare, in B la sistole; le frecce indicano la rottura di due corde tendinee 

(fonte:24) 
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Figura 12: Stadi dell’IM primitiva; IE= endocardite infettiva, LA= atrio sinistro, LV= ventricolo sinistro (fonte:8) 

Figura 13: stadi dell’IM secondaria; LV= ventricolo sinistro, LA= atrio sinistro, HF= scompenso cardiaco (fonte:8) 
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2.2.6 Terapia medica 

Nelle forme primitive croniche è attuabile una terapia con ACE-inibitori, β-bloccanti o spironolattone 

nei pazienti non candidabili ad intervento chirurgico ed in quelli sintomatici nonostante chirurgia. 

Le forme secondarie sono anch’esse passibili di terapia con β-bloccanti ed ACE-inibitori e, in alcuni 

casi, è possibile la resincronizzazione cardiaca 15,24. 

2.2.7 Indicazioni chirurgiche 

Nelle forme acute l’intervento chirurgico in urgenza è sempre raccomandato in associazione a diuretici 

e nitrati per ridurre le pressioni di riempimento, agenti inotropi ed eventualmente contropulsazione 

aortica per vincere lo shock cardiogeno 15. 

È altresì indicato l’intervento quando si ha un’IM sintomatica severa o nei pazienti asintomatici ove 

siano soddisfatte le indicazioni 23 (Figura 14, 15). 

Nella forma secondaria il ricorso alla chirurgia è indicato nei casi in cui la terapia medica non sia 

sufficiente al controllo dei sintomi (Figura 16) 15. 

 

Figura 14: gestione terapeutica del paziente con IM severa (fonte:15) 
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Figura 15: indicazioni all'intervento chirurgico nella IM 

primitiva cronica (fonte:15) 

Figura 16: indicazioni all'intervento nel caso di IM 

secondaria cronica (fonte:15) 



18 
 

3 TECNICA CHIRURGICA 

3.1 ACCESSI CHIRURGICI 

Le possibilità di accesso alla valvola mitrale sono 1,25: 

- toracotomia sinistra: primo accesso utilizzato, ormai abbandonato da anni 

- sternotomia mediana: incisione mediana dello sterno e divaricazione per tutta la sua 

lunghezza, anch’essa obsoleta  

- tecniche mininvasive: 

o sternotomie parziali superiore ed inferiore (Figura 17) 

o minitoracotomia antero-laterale destra video-assistita (Figura 18)  

o toracoscopia (Figura 19) 

o chirurgia robotica  

Con gli accessi sternotomici, siano essi completo o parziale, una volta divaricato lo sterno ed inciso il 

pericardio, il paziente viene posto in circolazione extracorporea tramite cannulazione venosa in atrio 

destro (singola tramite cannula atrio-cavale o doppia bicavale) ed arteriosa in aorta ascendente (o, nei 

casi in cui l’aorta sia particolarmente calcifica, a livello femorale). 

Una volta fatto ciò, si effettua il clamping aortico e viene infusa la cardioplegia; la valvola è quindi 

esposta attraverso atriotomia sinistra o, nei casi più difficili, tramite atriotomia destra ed approccio 

transettale 1,25. 

Il limite principale di queste metodiche è che l’atrio sinistro, approcciato anteriormente, risulta 

“nascosto” almeno parzialmente dalle cavità destre e dalle arterie maggiori; da qui il razionale di 

utilizzare gli approcci laterali, i quali offrono una visualizzazione più immediata della valvola mitrale.  

Nel caso della minitoracotomia antero-laterale destra viene effettuata un’incisione di 4-10 cm al III-IV 

spazio intercostale (Figura 18) o, nelle donne, in corrispondenza del solco inframammario 1,25,42. 

Figura 17: sternotomia parziale; a sinistra superiore, a destra inferiore (fonte:25) 
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Per concedere una diretta visualizzazione del pericardio la ventilazione del paziente è monopolmonare 

e, vista l’impossibilità tecnica ad effettuare una normale cannulazione, il bypass cardiopolmonare è 

posizionato per via endovascolare attraverso i vasi femorali. 

A questo punto il clampaggio aortico può essere effettuato tramite un clamp con braccio flessibile, clamp 

transtoracico o endoclamp introdotto attraverso l’arteria femorale 1,28,41,42. 

Attraverso un port si posiziona l’ottica al fine di eseguire l’intervento in modalità video-assistita, il 

pericardio viene inciso parallelamente al decorso del nervo frenico e quindi sospeso in modo da esporre 

il più possibile l’atrio sinistro, visibile sia attraverso l’incisione che attraverso la telecamera. 

La chirurgia effettuata in modalità totalmente toracoscopica presenta un approccio molto simile, tuttavia 

l’incisione principale è di circa 3cm a livello antero-laterale o, in alternativa periareolare: in questo modo 

la visualizzazione della valvola è completamente appannaggio della telecamera (Figura 19). 

Come per la forma video-assistita, la cannulazione dei vasi è periferica 43,46. 

Anche la chirurgia robotica viene praticata in maniera analoga: il bypass cardiopolmonare ed il clamping 

aortico sono effettuati per via endoscopica, la telecamera viene inserita grazie ad un port al quarto spazio 

intercostale, l’accesso agli strumenti avviene grazie a due port, rispettivamente al quarto ed al terzo 

spazio, mentre due ulteriori accessi sono necessari per il retrattore atriale ed un port “di servizio” 1,25. 

Figura 18: minitoracotomia antero-laterale destra, campo operatorio (fonte:25) 

Figura 19: approccio totalmente toracoscopico; a sinistra il campo operatorio, a destra le immagini fornite dall'ottica 

(fonti:45,46) 
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3.2 SOSTITUZIONE VALVOLARE MITRALICA 

3.2.1 Protesi valvolari mitraliche 

Le protesi valvolari si distinguono in due grandi famiglie, le protesi meccaniche e le protesi biologiche. 

Le prime protesi meccaniche, attualmente in disuso, erano dette cage balls in quanto costituite da tre 

emiarchi in metallo ed una sfera al centro il cui movimento garantiva il passaggio di sangue da atrio a 

ventricolo. 

Successivamente si sono affermate protesi dette a disco oscillante o tilting disk in seguito sostituite dalle 

bileaflet, attualmente in uso, formate da due dischi in movimento (Figura 20); queste ultime sono 

caratterizzate da una miglior emodinamica e minor incidenza di trombosi 1,72. 

Tutte le protesi meccaniche necessitano, una volta impiantate, di una terapia anticoagulante protratta a 

vita con antagonisti della vitamina K (dicumarolici), i quali richiedono un periodico monitoraggio 

dell’INR e presentano effetti teratogeni sul feto se assunti in gravidanza. 

 

Le protesi biologiche o bioprotesi (Figura 20) sono invece costituite da materiale porcino o bovino e 

caratterizzate da un miglior profilo di sicurezza trombotico, ma, al contempo, da una minor resistenza. 

Il loro principale vantaggio risiede nel fatto che la terapia anticoagulante è richiesta solamente per i 

primi tre mesi dall’impianto 8,15, ma la loro tendenza alla degenerazione fa sì che necessitino di un 

periodico reintervento di sostituzione. 

La sostituzione viene effettuata in caso di degenerazione della protesi che, nei soggetti con più di 70 

anni di età, occorre in meno del 10% dei casi a 10 anni, mentre nei pazienti sotto i 40 anni tale 

percentuale varia dal 20 al 30% 72. 

Secondo le linee guida ESC/EACTS, l’utilizzo di uno dei due tipi di protesi è frutto di una decisione 

presa di comune accordo tra medico e paziente benchè esistano delle indicazioni a tal riguardo 8,15. 

In particolare, le protesi meccaniche sono indicate in tutti i pazienti al di sotto dei 65 anni di età che non 

presentino controindicazioni alla terapia anticoagulante orale, con comorbidità tali da rendere rischioso 

un reintervento di sostituzione, già sottoposti cronicamente ad una terapia anticoagulante orale o 

portatori di altre protesi valvolari meccaniche (Figura 21). 

Figura 20: a sinistra protesi valvolare meccanica bileaflet, a destra protesi valvolare biologica (fonte:72) 
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Al contrario, le bioprotesi sono indicate nei pazienti >70 anni, in quelli con ridotta aspettativa di vita, 

nelle donne che progettano una gravidanza e nei pazienti che presentano trombosi su valvola meccanica 

nonostante terapia anticoagulante controllata in maniera ottimale (Figura 22) 8,15. 

 

 

Figura 21: linee guida per la scelta di protesi valvolare meccanica (fonte:15) 

Figura 22: linee guida per la scelta di una protesi valvolare biologica (fonte:15) 
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3.2.2 Tecnica chirurgica 

Nella maggior parte dei casi, la chirurgia si pone come primo step quello di conservare l’apparato 

valvolare e subvalvolare al fine di evitare il rimodellamento ventricolare che ne consegue; a tal scopo 

possono essere utilizzate diverse tecniche. 

Per quanto riguarda la conservazione del lembo anteriore, questo viene dapprima separato dall’anulus 

poi suddiviso in due porzioni: queste sono a loro volta ridotte fino ad ottenere una stria di tessuto 

comprendente il margine libero della cuspide e le corde tendinee ad essa ancorate. 

A questo punto il tessuto ottenuto viene ancorato all’anulus e le suture sono utilizzate per l’impianto 

della neovalvola (Figura 23).  

Per il lembo posteriore è possibile sia adottare la stessa tecnica che effettuare una plicatura del lembo 

con inclusione della valvola nella sutura. 

Esiste anche la possibilità di rimuovere l’apparato subvalvolare compresi muscoli papillari e corde, ma 

tale approccio viene riservato solamente ai pazienti con cardiomiopatia ipertrofica ostruttiva 1. 

Prima di impiantare la protesi, nei casi in cui la valvola sia calcifica, vi è la necessità di rimuovere le 

suddette calcificazioni: ove esse siano localizzate si effettua la loro rimozione associata a sutura diretta 

dei margini di resezione, mentre nel caso di calcificazioni estese “a manicotto” vi è la necessità di 

rimuoverle in blocco e di rinforzare l’anulus con uno strip di pericardio autologo 25. 

Infine, nel posizionamento della valvola, il metodo di sutura più comune è quello di utilizzare dei pledget 

staccati evertenti (Figura 24), ovvero posizionati dall’atrio verso il ventricolo, anche se esiste la 

possibilità di applicarli in senso opposto e di effettuare una sutura continua 1. 

Figura 23: tecnica di preservazione del lembo anteriore (fonte:25) 

Figura 24: inserimento della protesi valvolare attraverso pledget staccati evertenti (fonte:1) 
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3.3 PLASTICA VALVOLARE MITRALICA 

La chirurgia riparativa è attualmente considerata il gold standard e va quindi proposta come prima scelta 

nell’ambito della chirurgia valvolare mitralica 15,86. 

3.3.1 Tecniche riparative per la malattia reumatica e per la SM  

La malattia reumatica si caratterizza per la presenza di molteplici alterazioni a carico della valvola 

mitralica come fibrosi, calcificazioni e retrazioni che possono indurre una stenosi pura, un’insufficienza 

o una steno-insufficienza valvolare 1,24. 

La riparazione dell’IM reumatica, ove praticabile, si prefigge di mobilizzare i lembi al fine di ottenere 

un aumento dell’area di coaptazione. 

Le tecniche che vengono utilizzate sono quindi l’incisione delle commissure, lo splitting delle corde, la 

resezione delle corde secondarie e l’applicazione di patch mitralici con tecnica leaflet extension al fine 

di aumentare la superficie delle cuspidi 29. 

Nella SM invece, sia essa degenerativa che reumatica, il gold standard rimane la commissurotomia 8,15. 

La commissurotomia chirurgica prevede l’incisione delle CA e CP lasciando 2-3mm di margine libero 

dall’anulus 25 in modo da scongiurare un’insufficienza valvolare eccentrica post-operatoria (Figura 25)1. 

 

3.3.2 Tecniche riparative nell’IM primitiva 

Nel caso di un’IM degenerativa vi è un’ampia gamma di tecniche riparative e la loro applicazione 

dipende in larga parte dalle alterazioni anatomiche sottostanti e dalla sede del difetto. 

3.3.2.1 Prolasso del lembo posteriore 

Ove la causa sia il prolasso del lembo posteriore, si potrà agire attraverso una resezione della zona 

prolassante, la quale, nella maggioranza dei casi, è rappresentata dal segmento P2. 

Figura 25: commissurotomia mitralica chirurgica (fonte: 25) 
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Tale resezione può essere di tipo quadrangolare o triangolare. 

Nella resezione quadrangolare si fanno due incisioni parallele tra loro, a destra e a sinistra del segmento 

prolassante, in modo da rimuovere la porzione coinvolta e suturare poi i due margini resecati attraverso 

una plicatura dell’anulus (Figura 26). 

 

La resezione triangolare prevede invece un’incisione a forma di triangolo con base nel margine libero 

ed apice in prossimità dell’anulus (Figura 27) 4,59. 

Nel caso di jet di rigurgito multipli, possono essere fatte plurime resezioni triangolari in un unico lembo 

39. 

 

 

Nei nei casi in cui il lembo posteriore abbia un’eccessiva altezza (intesa come estensione in senso antero-

posteriore), alla resezione si associa il suo rimodellamento tramite tecnica sliding plasty o folding plasty. 

Un’altezza superiore ai 15mm può infatti determinare un movimento anterogrado in sistole (systolic 

anterior motion, SAM) causa di ostruzione all’efflusso ventricolare sinistro (Figura 29) 31,32. 

Figura 26: resezione quadrangolare del lembo posteriore; in A è rappresentata l'incisione e rimozione del segmento prolassante, in 

B e C la plicatura dell'anulus e successiva sutura (fonte:4) 

Figura 27: resezione triangolare del lembo posteriore; a sinistra incisione, a destra sutura dei margini (fonte:4) 
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Nella sliding plasty si incide la base del lembo posteriore per una lunghezza di 20mm 25. 

In questo modo può essere rimossa una porzione di tessuto dalla cuspide e, una volta suturato, il lembo 

presenterà un’altezza inferiore 33 (Figura 28). 

Nella folding plasty non si ha la resezione di parte della porzione basale della cuspide, bensì essa viene 

ripiegata su sé stessa e quindi suturata all’anulus valvolare 34. 

 

 

 

Per ovviare all’insorgenza di SAM si può tentare un ulteriore approccio ideato secondo il principio noto 

come “respect rather than resect”, cioè quello di non resecare il lembo, ma di impiantare corde artificiali 

di lunghezza inferiore rispetto alle native 25,35. 

In questo modo si induce una maggior tensione sulla cuspide posteriore che verrà retroposta durante la 

sistole (Figura 29) 35. 

Tale approccio presenta numerosi vantaggi: in primo luogo impedisce alcune delle possibili 

complicanze che insorgono con le altre procedure come la lesione dell’arteria circonflessa (decorrente 

Figura 29: a sinistra rappresentazione grafica di SAM con ostruzione del tratto di efflusso ventricolare sinistro, al centro la 

stessa situazione ripristinata tramite sliding plasty, a destra tramite impianto di corde artificiali di lunghezza ridotta 

(fonte:25) 

Figura 28: sliding plasty; a sinistra rimozione della porzione basale del lembo, a destra risultato finale (fonte:4) 



26 
 

nel solco atrio-ventricolare a ridosso del limite posteriore dell’anulus mitralico), inoltre non si crea una 

deformazione della regione subanulare del ventricolo sinistro; questo previene l’insorgenza di rigurgito 

derivante da rottura o elongazione delle corde tendinee 35. 

3.3.2.2 Prolasso del lembo anteriore 

Lesioni coinvolgenti il lembo anteriore presentano una maggiore difficoltà nella riparazione e si 

associano ad un aumento della ricorrenza di malattia. 

Le tecniche più utilizzate sono 1,4,25,37,59: 

- Resezione triangolare 

- Trasferimento di corde 

- Trasposizione di corde 

- Riposizionamento dei muscoli papillari (Figura 30) 

- Impianto di corde artificiali 

- Tecnica “edge-to-edge” (Figura 31) 

La resezione triangolare è la tecnica più semplice, si esegue in maniera analoga a quella del lembo 

posteriore e permette un buon risultato ove ci sia un coinvolgimento di meno del 10% della superficie 

totale 1. 

Il trasferimento di corde si attua rimuovendo una corda secondaria dalla superficie ventricolare del 

lembo anteriore per poi reimpiantarla sul margine libero dello stesso. 

La trasposizione prevede invece che una porzione del lembo posteriore venga trasferita, assieme alle 

corde tendinee che vi si ancorano, al segmento prolassante del lembo anteriore 4,59. 

Il riposizionamento del muscolo papillare consiste nell’abbassamento del muscolo da cui originano le 

corde tendinee allungate 4,37,59 (Figura 30).  

In questo modo si può aumentare la tensione applicata al lembo che rimarrà quindi in sede durante la 

sistole. 

 

Figura 30: riposizionamento di muscolo papillare, a sinistra la situazione pre-intervento, a destra la tecnica chirurgica 

(fonte:37) 
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Ulteriore metodica è data dall’impianto, sul margine libero della cuspide, di corde artificiali 1,4,59, le 

quali vengono adattate in lunghezza una volta inserite 25 o, in alcuni casi, ancor prima del loro 

inserimento tramite misurazione della distanza tra piano valvolare e muscoli papillari 36. 

Infine, nei casi in cui il danno si localizzi ad un unico segmento, è attuabile un’ulteriore tecnica nota 

come “edge-to-edge” 25,59. 

Questa non mira alla ricostituzione anatomica della valvola, ma alla sua efficienza funzionale: viene 

effettuata tramite sutura diretta dei margini in corrispondenza dei jet di rigurgito (Figura 32) identificati 

attraverso ecocardiografia transesofagea. 

 

La tecnica edge-to-edge trova spazio non solo nel campo del prolasso del lembo anteriore, ma è 

applicabile anche nel prolasso bilembo, in quello commissurale, nell’IM funzionale e nei casi di 

difficoltà nell’esposizione della valvola 50,59. 

3.3.2.3 Prolasso bilembo e commissurale 

Nel prolasso bilembo si è affermato l’utilizzo delle tecniche di resezione, sia triangolare che 

quadrangolare, in associazione a sliding plasty (Figura 32), folding plasty o, in alternativa, impianto di 

neocorde 1,25,51,52. 

 

Figura 31: tecnica edge-to-edge per riparazione di prolasso del lembo anteriore (fonte:49) 

Figura 32: tecnica resettiva per il prolasso bilembo; in A le incisioni, in B il risultato finale (fonte:52) 
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La tecnica edge-to-edge può essere aggiunta in caso di prolasso persistente nonostante l’applicazione 

delle metodiche descritte. 

Tale tecnica può talvolta anche essere applicata in maniera esclusiva sostituendo completamente la 

resezione: si identificano le zone più danneggiate dal processo degenerativo (nella maggioranza dei casi 

rappresentate dai segmenti A2 e P2) che vengono quindi suturate in maniera diretta (Figura 33).  

La tecnica edge-to-edge è inoltre la metodica di scelta nel prolasso commissurale 48-50. 

3.3.2.4 Anuloplastica 

Nell’IM degenerativa l’intervento chirurgico dovrebbe essere sempre associato all’impianto di un anello 

valvolare prostetico 1,4,53,59 in quanto la presenza di rigurgito cronico induce dilatazione dell’anulus 

(soprattutto a carico della zona posteriore) 55. 

L’anuloplastica si prefigge quindi di mantenere stabile la correzione effettuata sul complesso mitralico 

in modo da impedire l’ulteriore dilatazione anulare, aumentare la superficie di coaptazione delle cuspidi 

e, in ultimo, prevenire l’eventuale recidiva di malattia. 

La scelta della dimensione più corretta va fatta sulla base dell’estensione del lembo anteriore e della 

distanza tra i due trigoni fibrosi 1,25. 

L’attuazione dell’anuloplastica può prevedere l’utilizzo di anelli valvolari, sia rigidi che flessibili, o la 

plicatura del lembo posteriore succeduta da stabilizzazione con tessuto pericardico autologo (Figura 34) 

53-55. 

 

Figura 33: tecnica edge-to-edge nella riparazione di un prolasso bilembo (fonte: 1) 

Figura 34: anuloplastica; a sinistra tramite posizionamento di anello protesico, a destra tramite plicatura e strip di pericardio 

autologo (fonti: 4,56) 
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3.3.2.5 Valutazione della continenza valvolare 

A termine della correzione chirurgica è fondamentale valutare la competenza funzionale della valvola. 

Questo viene fatto attraverso l’iniezione di soluzione fisiologica o cardioplegica all’interno del 

ventricolo sinistro fino ad ottenere la distensione dei lembi e valutare l’eventuale presenza di rigurgiti  

1,4,59. 

Parametri che permettono a questo punto di predire un risultato soddisfacente sia a breve che a lungo 

termine sono: una lunghezza dell’area di coaptazione dei lembi compresa tra 4 e 10mm, una distanza tra 

il punto di coaptazione e il setto interventricolare di almeno 25mm, l’altezza del lembo posteriore 

<15mm, spessore del setto interventricolare <15mm, dimensioni adeguate della camera ventricolare 

sinistra ed un angolo mitro-aortico di almeno 120° 1,57. 

Alla ripresa dell’attività cardiaca l’ecocardiogramma transesofageo permetterà di valutare nuovamente 

l’efficacia della correzione 25,57,59. 

3.3.3 Tecniche riparative nell’IM funzionale 

L’IM funzionale deriva da alterazioni a carico del ventricolo sinistro che possono determinare sia una 

dilatazione anulare che anomalie a carico di muscoli papillari e corde tendinee. 

La tecnica di correzione più comunemente utilizzata in questo caso è l’anuloplastica sottodimensionata 

58-60. 

Questa tecnica prevede il posizionamento di un anello protesico di dimensioni inferiori rispetto a quelle 

dell’anulus in modo da “costringere” i due lembi ad una più uniforme ed efficiente coaptazione e, a tal 

scopo, sono stati osservati migliori risultati nel caso del posizionamento di anelli rigidi rispetto a quelli 

flessibili (Figura 35) 58,59. 

Tuttavia, non sempre la sola anuloplastica sottodimensionata rappresenta l’intervento migliore nei 

pazienti con IM funzionale; esistono infatti alcuni fattori che devono sempre essere considerati in quanto 

indice di insuccesso chirurgico e recidiva di malattia. 

Figura 35: anuloplastica sottodimensionata (fonte: 61) 
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In particolare, questi sono: jet di rigurgito multipli, scompenso di lunga data, coaptation depth (distanza 

tra piano valvolare e punto di coaptazione) >10mm, diametro telediastolico del ventricolo sinistro 

>65mm, tenting area (area tra piano anulare e lembi in sistole) >2.5cm2, indice di sfericità in sistole 

>0.7, distanza telesistolica tra i muscoli papillari >20mm, angolo di tethering del lembo posteriore 

(angolo formato tra la porzione basale del lembo e l’anulus) >45° in sistole, angolo di tethering del 

lembo anteriore >25° in sistole 1,59. 

In taluni casi, all’anuloplastica possono essere associate ulteriori tecniche quali 61-67: 

- la resezione delle corde di secondo ordine  

- il riposizionamento dei muscoli papillari  

- la tecnica edge-to-edge  

- la ricostruzione ventricolare sinistra  

- l’aggiunta di sistemi esterni di supporto  

La resezione delle corde di secondo ordine consente il riavvicinamento dei lembi durante la sistole che 

rimarrebbero altrimenti deficitari nella loro coaptazione 61. 

Il riposizionamento dei muscoli papillari invece, al contrario del riposizionamento nel corso di IM 

primitiva, punta all’accostamento dei muscoli papillari al piano valvolare. 

Tale processo può essere effettuato secondo due diverse procedure: la prima è il posizionamento di un 

tubo in Gore-Tex avvolto e quindi suturato attorno ad entrambi i muscoli papillari 62, la seconda è invece 

la sospensione del muscolo papillare postero-mediale alla porzione di anulus antistante il trigono fibroso 

destro (Figura 36) 63. 

 

La tecnica edge-to-edge in questo caso va applicata alle zone in cui all’ecodoppler siano visibili jet di 

rigurgito o, nei casi di jet multipli, in corrispondenza di quello di dimensioni maggiori in previsione che 

l’anuloplastica corregga i difetti minori 65. 

La ricostruzione ventricolare è una complessa procedura applicabile nel caso di patologia ischemica del 

ventricolo sinistro e viene attuata attraverso una ventricolotomia con successiva sutura continua che 

Figura 36: tecnica di riposizionamento del muscolo papillare (fonte: 63) 
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viene fatta passare attraverso la zona di transizione, quindi dal setto interventricolare fino in prossimità 

della valvola aortica per poi continuare alla base dei muscoli papillari e terminare all’apice ventricolare. 

Questo tipo di tecnica determina un efficace rimodellamento del ventricolo riducendo sia il diametro 

longitudinale che quello trasverso; per ovviare al problema di una riduzione eccessiva del volume, la 

cavità è modellabile attorno ad uno strumento noto come balloon sizer, palloncino gonfiato con 

soluzione fisiologica 64,66. 

Infine, esistono sistemi esterni di supporto detti mesh device, ovvero delle reti che, posizionate attorno 

al cuore, permettono di contenere la patologia dilatativa del ventricolo. 

La loro applicazione si è rivelata dapprima utile in maniera isolata nelle forme di scompenso cardiaco 

cronico a genesi dilatativa, dopodichè anche in associazione ad altre tipologie di intervento come 

l’anuloplastica mitralica 67,68. 

3.4 RISULTATI 

3.4.1 Risultati dell’intervento di sostituzione valvolare mitralica  

3.4.1.1 Mortalità 

La mortalità per intervento di sostituzione valvolare mitralica si è progressivamente abbattuta nel corso 

degli anni per attestarsi attualmente, in accordo con la Society of Thoracic Surgeons (STS), al 3.7% 79. 

È dimostrato come la mortalità nonché la necessità di reintervento a 30 giorni dipendano in larga parte 

dalla presenza di comorbidità quali diabete, patologia renale cronica in trattamento dialitico, patologie 

cerebrovascolari, cardiopatia ischemica, ipertensione, patologia vascolare periferica, patologia 

polmonare cronica, terapie immunosoppressive e dalla fragilità del paziente 75,76. 

Non si è riscontrata una differenza significativa di mortalità tra protesi meccaniche e biologiche 72,78. 

3.4.1.2 Complicanze a breve termine 

L’incidenza delle principali complicanze a breve termine si articola come segue 79: 

- 2.2% per insufficienza renale con necessità di dialisi 

- 1.7% per ictus 

- 2.3% per arresto cardiaco 

- 25.1% per FA di nuova insorgenza 

- 9.8% per aritmie richiedenti impianto di pacemaker  

- 0.2% per infezione di sito chirurgico 

- 4.1% per sanguinamento necessitante di reintervento 

- 0.2% per disfunzione valvolare necessitante di reintervento 



32 
 

Per quanto riguarda il tipo di protesi, il sanguinamento post-operatorio è più frequente nei pazienti 

sottoposti ad impianto di valvola meccanica 72, mentre l’incidenza delle altre complicanze è 

sovrapponibile tra pazienti portatori di protesi meccaniche e biologiche 72,78. 

3.4.1.3 Complicanze a lungo termine 

Le complicanze a lungo termine sono principalmente le tromboembolie (0.2 - 2.3%), la degenerazione 

valvolare (fino al 20% a 10 anni, ma solamente per le bioprotesi), l’endocardite su protesi (0.5% 

all’anno), i leak paravalvolari (1 - 2% del totale), i sanguinamenti (nei pazienti con valvola meccanica, 

dovuti alla terapia con dicumarolici) e l’emolisi, la quale è molto frequente nel caso delle valvole 

meccaniche (50 – 95%), ma solo in rari casi diviene clinicamente rilevante 72,78. 

3.4.2 Risultati dell’intervento di plastica valvolare mitralica 

3.4.2.1 Mortalità 

La mortalità intraospedaliera per le varie tecniche di plastica valvolare si attesta all’1.1% senza una 

significativa differenza tra i vari tipi di intervento 80. 

La sopravvivenza a lungo termine è analoga tra le varie procedure di riparazione 74,77 e superiore rispetto 

alla chirurgia sostitutiva, anche se i risultati si dimostrano meno soddisfacenti nel caso di correzioni 

complesse come quella di una malattia estesa coinvolgente entrambi i lembi valvolari 59. 

3.4.2.2 Complicanze a breve termine 

Le principali complicanze a breve termine sono analoghe a quelle dell’intervento sostitutivo, ma la loro 

incidenza, secondo i dati della STS, è generalmente inferiore 79: 

- 0.9% per insufficienza renale con necessità di dialisi 

- 1.1% per ictus 

- 1.0% per arresto cardiaco 

- 23.6% per FA di nuova insorgenza 

- 3.8% per aritmie richiedenti impianto di pacemaker 

- 0.1% per infezione del sito chirurgico 

- 2.1% di sanguinamento necessitante reintervento 

- 0.3% per disfunzione valvolare necessitante di reintervento 

3.4.2.3 Complicanze a lungo termine 

Complicanze a lungo termine dell’intervento di plastica mitralica sono principalmente date dalla 

ricorrenza della patologia, la cui incidenza aumenta linearmente con il passare degli anni. 
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L’incidenza di IM clinicamente significativa è del 29% a 7 anni, tuttavia la necessità di reintervento 

nello stesso periodo si attesta al 5.8% ed arriva al 30% a 20 anni di distanza 81. 

Fattori di rischio per reintervento sono l’estensione della patologia di base, l’età, il prolasso del lembo 

anteriore e il mancato utilizzo di tecniche come l’abbassamento del lembo posteriore o l’applicazione 

di un anello protesico 73,81. 

3.4.3 Risultati degli accessi chirurgici 

I dati di diversi studi sono a favore delle tecniche mininvasive, le quali presentano 46,47,83,86:  

- minor mortalità intraoperatoria  

- minor incidenza di dolore post-operatorio  

- minori giornate di degenza post-operatoria  

- minor incidenza di infezioni del sito chirurgico  

È inoltre dimostrato come i costi di gestione per la chirurgia mininvasiva non siano più elevati rispetto 

alla chirurgia “classica”, in quanto la maggiore spesa necessaria per l’intervento è ben soppesata dai 

minori costi di degenza post-operatoria 84,85. 

Gli stessi vantaggi sono stati dimostrati per gli accessi laterali (chirurgia robotica, minitoracotomia 

video-assistita e toracoscopia) rispetto alle sternotomie parziali superiore ed inferiore. 

Le uniche complicanze che sembrano aver minor incidenza nelle sternotomie rispetto a tutti gli altri 

accessi sono quelle di ictus ed ischemia agli arti inferiori, dovute principalmente alla cannulazione 

periferica necessaria al bypass cardiopolmonare 83. 

Tale rischio può tuttavia essere abbattuto grazie ad uno studio preoperatorio dei vasi femorali in TC, il 

quale permette di escludere dall’intervento pazienti con patologia aterosclerotica avanzata 86. 

Tra i diversi approcci laterali i risultati sono invece sovrapponibili; vi sono tuttavia dei limiti 

nell’applicazione della chirurgia robot-assistita e in quella totalmente toracoscopica, entrambe 

metodiche che necessitano di una più lunga curva di apprendimento ed un tempo chirurgico maggiore 

rispetto alla minitoracotomia video-assistita 1,44,45,85. 
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4 DESCRIZIONE DELLO STUDIO 

4.1 INTRODUZIONE 

Negli ultimi decenni lo sviluppo e la diffusione delle tecniche di chirurgia mininvasiva hanno 

determinato un progressivo e radicale cambiamento nel trattamento dei pazienti con patologia valvolare 

mitralica. 

Ad oggi gli approcci mininvasivi più utilizzati per la chirurgia mitralica sono: 

- visione diretta 

- video-assistito 

- endoscopico 

- robotico 

Attualmente la toracotomia antero-laterale con approccio video-assistito è la tecnica mininvasiva più 

utilizzata. 

In centri ad alto volume questa tecnica ha dimostrato risultati comparabili alla chirurgia convenzionale 

in termini di mortalità e complicanze maggiori ed un vantaggio clinico in termini di sanguinamento, FA, 

dolore postoperatorio, complicanze di ferita, tempi di degenza e costi ospedalieri 79,84,85.  

Obiettivo di questo lavoro è di riportare i risultati a breve e medio termine della chirurgia valvolare 

mitralica minivasiva contemporanea in una popolazione di un singolo centro cardiochirurgico ad alto 

volume e confrontare i risultati di due approcci: minitoracotomia trans-ascellare (M-Tx) in visione 

diretta vs. minitoracotomia antero-laterale (M-AL) video-assistita. 

4.2 MATERIALI E METODI 

4.2.1 Popolazione 

La popolazione dello studio è composta da tutti i pazienti sottoposti ad intervento di sostituzione o 

riparazione valvolare mitralica con approccio mininvasivo dal 6 febbraio 2017 al 4 dicembre 2019 

presso la SOD di Cardiochirurgia dell’Azienda Ospedaliera “Ospedali Riuniti” di Ancona. 

4.2.2 Tecnica chirurgica 

4.2.2.1 Accessi chirurgici e bypass cardiopolmonare 

Nella popolazione considerata, i due accessi chirurgici adottati sono stati la M-AL con approccio video-

assistito (n=29, 23.0%) e la M-Tx in visione diretta (n=97, 77%). 

La M-AL (Figura 37) è stata eseguita tramite una minitoracotomia (4-5cm) al quarto spazio intercostale 

sulla linea emiclaveare e due incisioni (1-2 cm) sulla linea ascellare anteriore per il posizionamento 

dell’endoscopio e del clamp aortico. 
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La M-Tx è stata invece eseguita tramite un’unica incisione (4-5 cm) a livello del quarto spazio 

intercostale sulla linea ascellare anteriore (Figura 38). 

 

La circolazione extracorporea (CEC) è stata istituita in entrambe le popolazioni tramite cannulazione 

arteriosa dell’arteria femorale, della vena femorale e della vena giugulare interna. 

La protezione miocardica è stata eseguita mediante somministrazione di cardioplegia cristalloide per via 

anterograda; un solo paziente è stato operato a cuore battente. 

4.2.2.2 Anestesia ultra fast track  

35 pazienti (28%), sono stati sottoposti ad anestesia ultra fast track (UFT). 

Tale protocollo prevede la premedicazione con morfina (0.10-0.15 mg/kg) e/o diazepam (0.1-0.3 mg/kg) 

30 min prima dell’incisione chirurgica.  

Dopo l’induzione dell’anestesia con fentanyl (5 μg/kg) e propofol 1% (1.5-2.5 mg/kg) o utilizzando il 

sistema target di infusione (propofol 2%, remifentanil 50 μg/ml), un agente volatile a breve durata 

d’azione (sevoflorano) viene utilizzato per mantenere l’anestesia prima e dopo la CEC.  

Figura 38: minitoracotomia trans-ascellare, incisione 

Figura 37: minitoracotomia antero-laterale, incisione (fonte: 1) 
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Per il blocco neuromuscolare sono utilizzati cisatracurio (dose di induzione 0.15 mg/kg, dose di 

mantenimento 0.1-0.4 mg/kg) o rocuronio (dose di induzione 0.45-0.6 mg/kg, dose di mantenimento 

0.1-0.2 mg/kg).  

Al termine della procedura chirurgica, per ridurre il dolore nell’immediato postoperatorio, viene 

effettuata un’infiltrazione di anestetico locale (ropivacaina 10 ml e lidocaina 10 ml) nei siti di sutura.  

Pochi minuti prima del completamento dell’intervento chirurgico, l’agente inalatore viene interrotto ed 

il reclutamento alveolare viene ottenuto utilizzando una pressione di fine espirazione di 10 cmH2O.  

A fine intervento, il blocco neuromuscolare viene antagonizzato con sugammadex (2-4 mg/kg) o 

neostigmina (0.07 mg/kg).  

L’estubazione viene eseguita al tavolo operatorio una volta soddisfatti i criteri:  

- risposta del paziente e cooperazione 

- parametri soddisfacenti della ventilazione (frequenza respiratoria tra 12 e 15 atti/min, CO2 

finale <45 mmHg, SpO2 >95% utilizzando FiO2 <60% e volume corrente 4-6 ml/kg) 

- emodinamica stabile con adeguato controllo della frequenza cardiaca 

- assenza di sanguinamento maggiore.  

Dopo l’estubazione il paziente viene trasferito in unità di terapia intensiva con una maschera facciale 

erogante il 50% di FiO2.  

L’analgesia postoperatoria è garantita dalla somministrazione di tramadol 4-8 ml/kg/min o morfina 

(infusione endovenosa continua 10-20 mg/24h).  

L’infusione continua di analgesia viene interrotta dopo 24 ore (se il punteggio nella scala del dolore è 

<1).  

La mobilizzazione, la fisioterapia respiratoria e l’alimentazione orale vengono iniziate 4-12 ore dopo 

l’intervento chirurgico, i drenaggi toracici vengono rimossi, in assenza di complicanze, dopo 12 ore e il 

paziente viene quindi trasferito presso il reparto di degenza.  

4.2.3 Raccolta dati 

Tutti i dati sono stati raccolti in maniera prospettica in un database elettronico; sono stati inclusi nello 

studio 126 pazienti. 

Per ogni paziente sono state raccolte 150 variabili: 52 preoperatorie, 45 intraoperatorie, 32 

postoperatorie e 21 al follow up. 

A tutti i pazienti è stato effettuato un ecocardiogramma preoperatorio ed uno pre-dimissione i quali sono 

stati utilizzati nella raccolta dati della popolazione. 

È stato eseguito un follow up telefonico e tramite visita ambulatoriale. 
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4.2.4 Analisi statistica 

Le variabili continue sono espresse come media ± deviazione standard e le variabili categoriche come 

percentuali.  

Laddove le variabili continue non seguivano una distribuzione normale (testata usando il test di 

Kolmogorov-Smirnov per la normalità e le Q-Q plot), sono stati riportati la mediana ed i range 

interquartili (IQR). 

Il confronto tra medie è stato eseguito utilizzando il test t di Student a due code ed è stato considerato 

significativo un valore di p<0.05.  

Gli eventi tempo-dipendenti sono stati stimati con il metodo di Kaplan-Meier.  

L’analisi statistica è stata eseguita utilizzando il pacchetto statistico SPSS 25 (IBM, Inc., Chicago, IL, 

USA). 

4.3 RISULTATI  

4.3.1 Caratteristiche della popolazione 

L’età media della popolazione era di 63.1 ± 12.6 anni ed il 60.3 % (n=76) erano uomini. 

Principali fattori di rischio preoperatori sono stati: insufficienza renale (12.7%, n=16), ipertensione 

arteriosa (54%, n=68), dislipidemia (40.8%, n=51), vasculopatia periferica (1.6%, n=2), diabete mellito 

(9.5%, n=12) e patologie polmonari croniche (4%, n=5). 

L’Euroscore II era di 0.83% (0.62-1.34). 

L’analisi per sottogruppi (M-Tx vs M-AL) non ha dimostrato differenze significative tra le 

caratteristiche delle due popolazioni; Euroscore II: M-Tx 0.83 (0.62-1.26), M-AL 1.09 (0.64-2.01), 

p=0.8 (Tabella 1). 
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Tabella 1. Caratteristiche preoperatorie della popolazione 

 Totale 

(n = 126) 

n (%) 

Antero-laterale 

(n = 29) 

n (%) 

Trans-ascellare 

(n = 97) 

n (%) 

p-value 

  Uomini 76 (60.3) 22 (75.9) 54 (55.7) 0.06 

  Età (anni), media ± DS 63.1 ± 12.6 64.5 ± 10.9 62.6 ± 13.0 0.4 

  Classi NYHA III-IV 34 (27.6) 10 (37.0) 24 (25.0) 0.2 

  Ipertensione arteriosa 68 (54) 15 (51.7) 53 (54.6) 0.8 

  BMI, media ± DS 25.1 ± 4.8 24.2 ± 2.9 25.4 ± 5.2 0.1 

  Dislipidemia 51 (40.8) 9 (32.1) 42 (43.3) 0.3 

  Diabete 12 (9.5) 2 (6.9) 10 (10.3) 0.7 

  Euroscore II (%), mediana 

(IQR) 

0.83 (0.62-1.34) 1.09 (0.64-2.01) 0.83 (0.62-1.26) 0.8 

  FE, media ± DS 63.3 ± 6.8  65.2 ± 5.5 62.7 ± 7.1 0.07 

  Patologia mitralica  
   

   - Stenosi mitralica 6 (4.8) 2 (6.9) 4 (4.3) 0.6 

   - Insufficienza mitralica 126 (100) 29 (100) 97 (100) - 

  Eziologia della patologia 

mitralica 

 
   

   - Degenerativa     118 (95.2) 28 (96.6) 90 (94.7) 1 

   - Funzionale        4 (3.2) 1 (3.4) 3 (3.2) 1 

   - Reumatica   1 (0.8) - 1 (1.1) 1 

   - Endocarditica   1 (0.8) - 1 (1.1) 1 

  Coronaropatia 19 (15.2) 6 (20.7) 13 (13.5) 0.3 

  Precedente PCI 7 (5.6) 2 (6.9) 5 (5.2) 0.6 

  Precedente intervento       

cardiochirurgico 

1 (0.8) - 1 (1.0) 1 

  Ipertensione polmonare 

(PAPS >31mmHg) 

61 (51.7) 14 (56.0) 47 (50.5) 0.6 

  Precedente ictus - - - - 

  Precedente TIA 1 (0.8) - 1 (1.0) 1 

  Vasculopatia periferica 2 (1.6) - 2 (2.1) 1 

  Filtrato glomerulare <50 

ml/min 

16 (12.7) 6 (20.7) 10 (10.6) 0.2 

  Dialisi - - - - 

  Patologia polmonare 

cronica 

5 (4.0) 1 (3.4)       4 (4.1) 1 
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4.3.2 Risultati intraoperatori 

Il 17.5% dei pazienti è stato sottoposto ad intervento sostitutivo, il restante 82.5% a riparazione.  

Tra i pazienti sottoposti ad intervento riparativo, 35 (28%) hanno subito una resezione del lembo 

posteriore, 22 (17.6%) l’impianto di corde artificiali, 18 (14.3%) sono stati sottoposti a tecnica edge-to-

edge, 11 (8.8%) a sliding plasty e 17 (13.6%) ad anuloplastica isolata. 

Il tempo di CEC è stato in media di 113.5 ± 32.5 minuti, mentre quello di clampaggio di 71.3 ± 23.1 

minuti (Tabella 2). 

Nella sottopopolazione sottoposta a M-AL il 20.7% (n=6) ha subito un intervento di sostituzione 

valvolare, mentre il restante 79.3% (n=23) è stato sottoposto a riparazione. 

Nel gruppo M-Tx il 16.5% (n=16) dei pazienti ha subito intervento di sostituzione valvolare, mentre il 

restante 83.5% (n=81) è stato sottoposto a riparazione valvolare. 

Non vi sono state differenze significative tra i due gruppi in termini di tasso e tecnica di riparazione 

(p>0.05).  

I pazienti sottoposti a M-Tx sono stati associati a tempi di CEC e clampaggio significativamente ridotti 

(CEC: 137.4 ± 37.2 minuti vs 105.0 ± 25.9 minuti, p<0.001; clampaggio 86.2 ± 26.4 minuti vs 65.8 ± 

19.2 minuti, p<0.001), (Tabella 2, Figura 39, Figura 40). 
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Tabella 2. Dati intraoperatori della popolazione 

 Totale 

(n = 126) 

n (%) 

Antero-laterale 

(n = 29) 

n (%) 

Trans-ascellare 

(n = 97) 

n (%) 

p-value 

Sostituzione valvolare 22 (17.5) 6 (20.7) 16 (16.5) 0.3 

Riparazione valvolare 104 (82.5) 23 (79.3) 81 (83.5) 0.5 

Sito di riparazione     

- Lembo anteriore 3 (2.4) - 3 (3.1) 1 

- Lembo posteriore 67 (53.2) 16 (55.2) 51 (53.1) 1 

- Entrambi i lembi 14 (11.2) 5 (17.2) 9 (9.4) 0.3 

Tecnica riparativa     

- Resezione 35 (28.0) 12 (41.4) 23 (24.0) 0.09 

- Corde artificiali 22 (17.6) 0 22 (22.9) 0.002 

- Edge to edge 18 (14.3) 5 (17.2) 13 (13.4) 0.5 

- Sliding 11 (8.8) 5 (17.2) 6 (6.3) 0.1 

- Anuloplastica isolata 17 (13.6) 1 (3.4) 16 (16.7) 0.1 

Conversione a sternotomia completa 3 (2.4) 2 (6.9) 1 (1.0) 0.1 

Riclampaggio aortico per insufficienza 

valvolare residua 

3 (2.4) 2 (6.9) 1 (1.0) 0.1 

Anestesia UFT 35 (28) 3 (10.3) 32 (33.3) 0.01 

Tempo di CEC, media ± DS (minuti) 113.5 ± 32.5 137.4 ± 37.2 105.0 ± 25.9 <0.001 

Tempo di clampaggio, media ± DS 

(minuti) 

71.3 ± 23.1 86.2 ± 26.4 65.8 ± 19.2 <0.001 
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Figura 40: tempi di clampaggio a confronto 

Figura 39: tempi di CEC a confronto 
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4.3.3 Risultati a 30 giorni 

Nessuno dei pazienti è deceduto intraoperatoriamente o durante la degenza ospedaliera né vi sono stati 

eventi neurologici maggiori. 

Principali complicanze postoperatorie sono state TIA (0.8%, n=1), delirio (7.1%, n=9) FA di nuova 

insorgenza (23%, n=29), insufficienza renale (3.2%, n=4), sindrome da bassa gittata con necessità di 

supporto inotropo prolungato (1.6%, n=2). 

Nessuno dei pazienti presentava insufficienza mitralica severa postoperatoria, mentre il 3.2% (n=4) 

presentava insufficienza mitralica di grado moderato. 

L’analisi per sottogruppi ha mostrato risultati comparabili per M-Tx e M-TA (Tabella 3). 

I pazienti sottoposti a M-TA hanno presentato un’incidenza maggiore di sindrome da bassa gittata (7.1% 

vs 0%, p=0.04) (Tabella 3, Figura 41). 

 

 

 

 

 

 

Figura 41: complicanze postoperatorie 
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Tabella 3. Risultati ospedalieri 

 Totale 

(n = 126) 

n (%) 

Antero-

laterale 

(n = 29) 

n (%) 

Trans-

ascellare 

(n = 97) 

n (%) 

p-value 

Mortalità intraospedaliera - - - - 

Periodo di intubazione, media in ore ± DS 7.13 ± 18.4 7.1 ± 7.0 7.1 ± 20.6 0.9 

Necessità di reintubazione o di 

tracheostomia 

4 (3.2) 2 (6.9) 2 (2.1) 0.2 

Sanguinamento necessitante di revisione 3 (2.4) 1 (3.4) 2 (2.1) 0.5 

Ictus - - - - 

TIA 1 (0.8) - 1 (1.0) 1 

Delirio 9 (7.1) 2 (6.9) 7 (7.2) 1 

FA di nuova insorgenza 29 (23.0) 8 (27.6) 21 (21.6) 0.6 

Insufficienza renale 4 (3.2) 2 (6.9) 2 (2.1) 0.2 

Sindrome da bassa gittata 2 (1.6) 2 (7.1) - 0.04 

Complicanze di ferita 2 (1.6) 1 (3.4) 1 (1.0) 0.4 

Giorni di degenza in TIPO, mediana 

(IQR)  

1 (1-2) 1 (1-2) 1 (1-2) 0.5 

Degenza in TIPO >24 ore 50 (39.7) 15 (51.7) 35 (36.1) 0.1 

FE %, media ± DS 55.9 ± 7.2 57.6 ± 6.3 55.4 ± 7.4 0.1 

Insufficienza mitralica postoperatoria 

moderata  

4 (3.2) 1 (3.4) 3 (3.1) 1 

Insufficienza mitralica postoperatoria 

severa 

- - - - 

Gradiente transvalvolare medio 3.6 ± 1.4 3.4 ± 1.4 3.7 ± 1.4 0.4 

Ipertensione polmonare (PAPS 

>31mmHg) 

40 (43.0) 8 (44.4) 32 (42.7) 1 
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4.3.4 Risultati a 1 anno 

Il follow up è stato completato in 107 pazienti (84.9%). 

Nella popolazione totale la sopravvivenza a 12 mesi è stata del 98.2% ± 1.4%; 2 pazienti sono deceduti 

al follow up per cause non cardiovascolari. 

73 pazienti (68.2%) erano in classe NYHA I, 28 pazienti (26.2%) in classe NYHA II, 6 pazienti (5.6%) 

in classe NYHA III, mentre nessun paziente era in classe NYHA IV. 

Nessun paziente è stato sottoposto a reintervento. 

La libertà a 1 anno sia da eventi neurologici maggiori che da endocardite è stata del 99.1% ± 0.9% 

(Tabella 4). 

Dal confronto tra le due sottopopolazioni (M-TA vs M-Tx), non sono emerse differenze significative 

per gli endpoints a 12 mesi (Tabella 4, Figura 41). 

 

 

Tabella 4. Risultati al follow up 

 Totale 

(n = 107) 

n (%) 

Antero-

laterale 

(n = 24) 

n (%) 

Trans-

ascellare 

(n = 83) 

n (%) 

p-value 

Sopravvivenza a 12 mesi, media ± DS 98.2 ± 1.4 100 ± 0.0 97.3 ± 1.9 0.4 

Libertà da reintervento 100 ± 0.0 100 ± 0.0 100 ± 0.0 - 

Libertà da ictus, media ± DS 99.1 ± 0.9 100 ± 0.0 98.8 ± 1.2 0.5 

Libertà da endocardite, media ± DS 99.1 ± 0.9 100 ± 0.0 98.8 ± 1.2 0.3 

Classe NYHA a 12 mesi:     

- NYHA I  73 (68.2)  - - - 

- NYHA II 28 (26.2) - - - 

- NYHA III 6 (5.6) - - - 

- NYHA IV - - - - 
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Figura 40: Sopravvivenza della popolazione  

Figura 41: Sopravvivenza delle due sottopopolazioni  
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4.4 DISCUSSIONE 

In questo studio si riporta una panoramica contemporanea dei risultati della chirurgia valvolare mitralica 

su una popolazione di pazienti trattata in un centro ad alto volume ed alta specialità. 

La nostra analisi dimostra come la chirurgia mitralica mininvasiva sia associata ad ottimi risultati sia a 

breve che medio termine. 

Nella popolazione in studio la mortalità complessiva è stata dello 0% a 6 mesi e del 1.8% a 12 mesi. 

Questi risultati comparano favorevolmente rispetto ai dati riportati dalle principali casistiche 

internazionali; in particolare i dati del registro americano STS riportano una mortalità ospedaliera dello 

0.6%, a 30 giorni del 5.2% e ad un anno del 25.8% 79,90. 

I migliori risultati nel nostro studio sono dovuti principalmente a due componenti. 

In primo luogo, rispetto ai registri internazionali ed ai trial clinici, che includono sia centri ad alto 

volume che piccoli centri, la nostra è una casistica monocentrica di un centro regionale ad alto volume 

ed alta specialità ed è noto come in chirurgia il volume annuo di procedure e l’expertise dell’equipe 

influenzino favorevolmente gli outcome clinici dei pazienti. 

In secondo luogo, gli ottimi risultati sono sicuramente legati all’utilizzo estensivo delle più moderne 

tecniche e tecnologie sviluppate per la chirurgia mitralica con un approccio multidisciplinare che include 

tutte le figure professionali coinvolte nella cura del paziente (chirurgo, anestesista, perfusionista, 

infermieri, fisioterapisti). 

Questo approccio prevede l’utilizzo di protocolli di anestesia fast track che consentono l’estubazione 

precoce del paziente in sala operatoria e permettono l’inizio precoce del programma riabilitativo 

postoperatorio già poche ore dopo l’intervento. 

Studi clinici dimostrano come l’anestesia UFT sia associata a risultati comparabili all’anestesia 

convenzionale sia in termini di sicurezza che efficacia determinando al contempo una riduzione dei 

tempi di intubazione e di degenza in terapia intensiva. 

Nella nostra casistica, infatti, la degenza media in terapia intensiva è stata solo di 24 ore, di gran lunga 

inferiore rispetto alla media della durata di degenza riportata in letteratura, la quale si attesta a 47 ore 79. 

È ben noto, inoltre, che un tempo di ventilazione prolungato rappresenta un fattore di rischio per 

morbilità respiratoria, maggior uso di farmaci sedativi, rallentamento del tempo di riabilitazione ed 

aumento dei costi ospedalieri. 

Tuttavia, nella nostra opinione, il maggior vantaggio derivante dall’utilizzo dell’anestesia UFT è quello 

di poter iniziare precocemente (già poche ore dopo l’intervento) il programma riabilitativo 

postoperatorio. 

In questo contesto, la nostra positiva esperienza è in linea con quanto riportato da altri studi, secondo 

cui una riabilitazione precoce in terapia intensiva è associata ad una minore incidenza di complicanze 

respiratorie, di delirio e ad una generale ottimizzazione del tenore muscolare e degli outcome clinici.  
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L’anestesia UFT consente inoltre il contatto precoce tra paziente e familiari già a poche ore 

dall’intervento; il supporto psicologico e la collaborazione della famiglia migliorano il comfort 

complessivo del paziente durante tutto il periodo perioperatorio. 

Questo, soprattutto nei pazienti anziani con multiple comorbidità può, a nostro avviso, migliorare anche 

l’outcome clinico; ad oggi tuttavia non sono ancora disponibili forti evidenze in questo senso. 

Nonostante gli ottimi risultati riportati, la penetranza della chirurgia mininvasiva nella pratica clinica 

quotidiana è stata finora inferiore alle attese. 

Questo dato è principalmente attribuibile alla maggiore difficoltà tecnica di queste procedure, le quali 

richiedono elevata expertise e si associano ad un’inevitabile curva di apprendimento; ciò ne determina 

una minor riproducibilità e diffusione. 

Per ridurre questi limiti, nel nostro centro abbiamo sviluppato un approccio mininvasivo in visione 

diretta tramite una minitoracotomia trans-ascellare. 

Il razionale di questo approccio è quello di rendere la tecnica più riproducibile in quanto non necessita 

di strumentazione endoscopica dedicata, richiede un’unica incisione cutanea e facilita l’esposizione 

della valvola mitrale in quanto il punto di accesso è perfettamente perpendicolare rispetto al piano 

valvolare. 

Inoltre, l’incisione trans-ascellare garantisce un miglior risultato estetico lasciando il torace del paziente 

libero da qualunque incisione chirurgica. 

Nella nostra esperienza questo approccio ha dimostrato risultati comparabili con l’approccio 

“convenzionale” video-assistito (M-AL) in termini di mortalità e morbilità postoperatoria. 

I pazienti sottoposti a M-Tx hanno inoltre dimostrato, rispetto ai pazienti sottoposti a M-AL, ridotti 

tempi di CEC (137.4 ± 37.2 minuti vs 105.0 ± 25.9 minuti, p<0.001) e clampaggio aortico (86.2 ± 26.4 

minuti vs 65.8 ± 19.2 minuti, p<0.001). 

È noto come prolungati tempi di CEC e clampaggio siano i principali fattori prognostici negativi in 

cardiochirurgia. 

Epting e coll. hanno recentemente riportato come l’aumento dei tempi di CEC e clampaggio correli con 

un’aumentata incidenza di sindrome da bassa gittata nel periodo postoperatorio 89. 

I nostri risultati confermano questa osservazione: nella popolazione in studio l’incidenza di sindrome da 

bassa gittata con necessità di supporto inotropo prolungato è stata significativamente inferiore nei 

pazienti sottoposti a M-Tx rispetto a quelli sottoposti a M-AL (7.1% vs 0%, p=0.04). 

In questo contesto va sottolineato come l’utilizzo di farmaci inotropi sia associato a ridotta 

sopravvivenza nei pazienti sottoposti a chirurgia cardiaca 88. 

Questo dato non è tuttavia emerso nella nostra analisi probabilmente a causa della ridotta popolazione 

in studio e soprattutto del basso numero di eventi avversi. 

 

 



48 
 

4.5 CONCLUSIONI 

Dai risultati del nostro studio la chirurgia mininvasiva si conferma una metodica sicura ed efficace per 

il trattamento dei pazienti con patologia mitralica. 

I due approcci utilizzati (M-Tx vs M-AL) hanno dimostrato eccellenti risultati sia a breve che lungo 

termine. 

I pazienti sottoposti a M-Tx sono stati associati a ridotti tempi operatori e ridotta necessità di supporto 

inotropo postoperatorio rispetto ai pazienti sottoposto a M-AL. 

Studi clinici multicentrici su ampie popolazioni sono tuttavia necessari per confermare la validità di 

questi risultati a lungo termine.  
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