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Introduzione

La numerosità dei pazienti con insuffi-
cienza cardiaca avanzata, che determina una
cattiva aspettativa ed una bassa qualità di vi-
ta, e la scarsità di soluzioni terapeutiche di-
sponibili (inclusa la scarsità di donatori ri-
spetto al numero di potenziali candidati a
trapianto di cuore) spingono ad esplorare
strategie di trattamento chirurgico che pos-
sano migliorare l’autonomia funzionale e la
prognosi di questi pazienti. Purtroppo, sta-
bilire il ruolo della chirurgia nella terapia
dei pazienti con insufficienza cardiaca
avanzata non è facile. I dati disponibili rela-
tivamente agli interventi di plastica del ven-
tricolo sinistro (aneurismectomia, infartec-
tomia, ecc.) e di riparazione dell’insuffi-
cienza mitralica, nonché di rivascolarizza-
zione, provengono da casistiche isolate e
non da studi controllati. Inoltre, nel caso
della cardiomiopatia su base ischemica, gli
interventi possono comprendere più proce-
dure associate, il che rende difficile stabili-

re il ruolo di ciascuna di esse. Le coorti di
pazienti operati sono caratterizzate da dis-
funzione ventricolare sinistra di grado va-
riabile, ma non sempre dalla presenza di in-
sufficienza cardiaca avanzata e, quando
questa è presente, non sempre è documenta-
ta con dati obiettivi oltre che con la classe
funzionale NYHA, la volumetria cardiaca,
e la frazione di eiezione. L’esperienza e la
propensione del singolo centro per un certo
tipo di chirurgia condiziona le indicazioni e
probabilmente i risultati. Raramente viene
specificato il tipo di trattamento farmacolo-
gico in atto prima dell’intervento, e, data
l’evoluzione del trattamento medico del-
l’insufficienza cardiaca negli ultimi anni, il
follow-up postoperatorio presso un centro
specializzato nel trattamento dell’insuffi-
cienza cardiaca potrebbe di per sé rappre-
sentare un elemento favorevole nella storia
dei pazienti operati, in associazione con – o
addirittura indipendentemente da – l’atto
chirurgico. Va considerato però che il mo-
dello dello studio randomizzato, per quanto
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The high number of patients with advanced heart failure despite optimal medical therapy and the
limited availability of radical therapeutic solutions (including heart transplantation) increase the in-
terest in alternative surgical procedures. In this paper, the correction of secondary mitral valve re-
gurgitation, left ventriculectomy, and aneurysmectomy/ventriculoplasty will be reviewed. 

Secondary mitral valve regurgitation worsens both symptoms and prognosis in patients with left
ventricular dysfunction of ischemic and non-ischemic etiology. Its correction, mostly by conservative
repair, can be performed with an acceptable perioperative risk in patients with compensated heart fail-
ure. Concomitant correction of mitral insufficiency is advisable in patients with significant regurgita-
tion undergoing revascularization surgery. On the other hand, data regarding the improvement in clin-
ical and objective parameters after mitral valve surgery in patients with severe mitral regurgitation
and idiopathic or ischemic cardiomyopathy who are unsuitable for revascularization are discordant.

In view of its feasibility and presumed efficacy, partial left ventriculectomy or the Batista opera-
tion seemed attractive but the expectations were not met: success cannot be predicted in individual
patients, the initial improvement may be of short duration, and the peri and postoperative mortali-
ties are relevant.

Postinfarction surgical reconstruction and reshaping of the left ventricle is performed mostly to-
gether with revascularization surgery; the surgical experience, indications and results reported in
various studies are however discordant.

In conclusion, multicenter cooperation including randomized studies or registries is worthwhile
in order to define the role of surgery of the mitral valve and left ventricle in patients with advanced
heart failure.
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teoricamente preferibile, si presta poco alla valutazione
dell’efficacia delle terapie chirurgiche nei pazienti con
insufficienza cardiaca avanzata per diverse ragioni: è
impossibile il confronto contro placebo; l’impatto del
trattamento in termini di rischio è in gran parte imme-
diato, mentre il beneficio può essere immediato e/o ma-
nifestarsi nel tempo; il trattamento è tutto/nulla e, ov-
viamente, una volta praticato non può essere rimosso,
mentre un trattamento farmacologico o riabilitativo può
essere sospeso; la randomizzazione può essere difficil-
mente accettabile sia dal punto di vista dell’équipe me-
dico-chirurgica sia dal punto di vista del paziente, e per-
tanto gran parte dei pazienti teoricamente arruolabili in
uno studio randomizzato potrebbero essere trattati o non
trattati sulla base delle preferenze del paziente e/o del
team di cura, ridimensionando la validità dello studio;
all’interno dei singoli centri, sia l’esperienza chirurgica
sia la presenza e l’esperienza di un programma struttu-
rato di cura dell’insufficienza cardiaca potrebbero con-
dizionare il risultato1.

In questo articolo, verranno rivisti i presupposti fi-
siopatologici, le indicazioni, ed i risultati della corre-
zione dell’insufficienza mitralica secondaria e della
chirurgia del ventricolo sinistro nei pazienti con severa
disfunzione ventricolare sinistra ed insufficienza car-
diaca avanzata.

Correzione dell’insufficienza mitralica

L’insufficienza mitralica secondaria è presente nel
10-30% dei pazienti con insufficienza cardiaca avanza-
ta da disfunzione sistolica del ventricolo sinistro, e con-
tribuisce a peggiorare lo stato funzionale e la prognosi2.
Comprendere i determinanti anatomo-fisiologici del-
l’insufficienza mitralica nella disfunzione ventricolare
sinistra di eziologia idiopatica o ischemica è importan-
te per interpretare la risposta alla terapia medica e per
valutare le modalità e le possibilità di successo della
correzione chirurgica.

Insufficienza mitralica secondaria nella cardiomio-
patia dilatativa idiopatica o ischemica. Numerosi fat-
tori contribuiscono a determinare l’insufficienza mitra-
lica nella dilatazione e disfunzione ventricolare; studi
in vivo e in vitro hanno posto di volta in volta l’accento
sull’importanza di uno o più meccanismi3-6. Il mecca-
nismo di più immediata comprensione (ma non neces-
sariamente il più importante) è la dilatazione e la defor-
mazione dell’anulus, che perde la sua forma ellissoida-
le e tende alla forma circolare. Un secondo meccani-
smo è lo stiramento verso il basso delle corde tendinee
e dell’apice dei lembi. Un terzo meccanismo è la defor-
mazione (più localizzata nelle forme ischemiche, più
omogenea nelle forme idiopatiche), con tendenza alla
sfericizzazione del ventricolo. Il secondo ed il terzo
meccanismo insieme condizionano la cosiddetta “re-
strizione” del movimento del/i lembo/i, cioè limitano il

movimento di un lembo verso l’altro che è indispensa-
bile per la chiusura della valvola. A questo, specie nel-
le forme ischemiche, può contribuire anche la fibrosi
(di grado variabile) di uno o dei due papillari, e/o l’asi-
nergia delle pareti che li supportano. La conseguenza
del sommarsi di tutti questi meccanismi è la riduzione
dell’area di contatto tra i lembi che si giustappongono
in sistole per determinare la chiusura della valvola: in
altre parole, si realizza un difetto della coaptazione dei
lembi. L’importanza del bilancio tra i diversi fattori di-
namici (le forze esercitate sulle corde e sui lembi, e la
variazione della geometria del ventricolo sinistro du-
rante la sistole) è stata sottolineata a partire dall’osser-
vazione che in mesosistole, quando la pressione svilup-
pata dal ventricolo sinistro è massima, il rigurgito mi-
tralico si riduce, contrariamente a quanto ci si attende-
rebbe se la principale determinante fosse la dilatazione
di una struttura fibrosa (seppure essa stessa soggetta a
variazioni dinamiche durante la contrazione ventricola-
re) come l’anulus mitralico5. Ancora, l’importanza del-
la geometria del ventricolo sinistro è suggerita dall’os-
servazione che la risposta dell’insufficienza mitralica
alla riduzione del postcarico non è uniforme in tutti i
pazienti5: nella maggior parte dei casi l’insufficienza
mitralica si riduce, e, a parità di frazione di eiezione e
di volume telediastolico, la gittata anterograda aumen-
ta. Questo è uno dei meccanismi attraverso il quale si
realizza il beneficio emodinamico dei farmaci che agi-
scono sul postcarico, tra i quali sono stati saggiati
estensivamente gli ACE-inibitori7-12. Nei pazienti con
insufficienza cardiaca avanzata e insufficienza mitrali-
ca secondaria, durante esercizio la portata anterograda
si riduce (contrariamente a quanto accade nei soggetti
normali), e l’insufficienza mitralica e le pressioni pol-
monari aumentano7. In una minoranza di questi pazien-
ti, la riduzione del postcarico indotta dai vasodilatatori
produce una caduta della portata anterograda ed un ag-
gravamento dell’insufficienza mitralica: in questi casi,
il rimodellamento estremo del ventricolo sinistro e l’e-
saurimento della riserva contrattile impedirebbero lo
sviluppo di un’adeguata pressione e il riassetto della
morfologia del ventricolo favorevoli alla riduzione del
rigurgito5,10. Negli stessi soggetti, il trattamento inotro-
po può ridurre il rigurgito; di converso, si può ipotizza-
re che in questi pazienti il peggioramento dell’insuffi-
cienza mitralica giochi un ruolo nell’intolleranza al be-
tabloccante. Per contro, uno degli effetti favorevoli del
“rimodellamento inverso” ottenibile con la terapia be-
tabloccante è rappresentato dalla riduzione dell’insuffi-
cienza mitralica, che si associa alla riduzione della vo-
lumetria e della sfericizzazione del ventricolo, e all’au-
mento della frazione di eiezione13.

Razionale della correzione chirurgica dell’insuffi-
cienza mitralica nella cardiomiopatia dilatativa o
ischemica. Per molti anni si è affermato che nei pa-
zienti con disfunzione ventricolare sinistra l’insuffi-
cienza mitralica non dovesse essere corretta, ritenendo
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che l’abolizione della quota di rigurgito verso una ca-
mera a bassa pressione come l’atrio sinistro costringes-
se il ventricolo sinistro insufficiente a cimentarsi contro
un postcarico eccessivo. L’elevata mortalità peri e post-
operatoria dei pazienti con insufficienza mitralica “pri-
maria” e disfunzione ventricolare sinistra secondaria
sosteneva questo principio14-16. L’osservazione dell’in-
cremento della pressione capillare durante esercizio nei
pazienti con insufficienza cardiaca e insufficienza mi-
tralica moderata-severa7, della peggiore prognosi dei
soggetti con insufficienza mitralica significativa nel-
l’ambito dei pazienti con insufficienza cardiaca e seve-
ra disfunzione sistolica del ventricolo sinistro2, del va-
lore prognostico negativo e dell’impatto negativo sulla
capacità funzionale dell’insufficienza mitralica anche
lieve nei soggetti con disfunzione ventricolare anche se
asintomatica17,18, l’esperienza acquisita con la chirurgia
di rivascolarizzazione nei pazienti con disfunzione ven-
tricolare, la disponibilità di farmaci in grado di agire
positivamente sul postcarico senza indurre attivazione
neurormonale riflessa, ha consentito di praticare la chi-
rurgia di correzione dell’insufficienza mitralica secon-
daria nei pazienti con severa disfunzione di pompa e
sindrome clinica di insufficienza cardiaca avanzata con
risultati migliori di quanto previsto sulla base delle con-
siderazioni precedentemente esposte.

Modalità di correzione chirurgica in rapporto all’e-
ziologia e alla fisiopatologia dell’insufficienza mi-
tralica secondaria. La modalità di correzione chirurgi-
ca dell’insufficienza mitralica secondaria a dilatazione
e deformazione ventricolare più frequentemente utiliz-
zata è l’anuloplastica, specie nel caso della cardiomio-
patia dilatativa primitiva. Secondo le indicazioni di
Bolling et al.19, l’anuloplastica riduttiva (cioè utilizzan-
do un anello flessibile sottodimensionato rispetto al
diametro dell’anello valvolare), oltre ad essere efficace
nell’abolire il rigurgito permettendo l’accollamento dei
lembi, facilita il rimodellamento inverso del ventricolo
sinistro per una sorta di ridimensionamento del ventri-
colo a partire dalla base; in altre parole, la riduzione
dell’anello potrebbe condizionare un diverso e più fa-
vorevole assetto della geometria del ventricolo, facili-
tando la riduzione dei diametri trasversi e, di conse-
guenza, della sfericizzazione.

È possibile però che, in ventricoli molto dilatati o
deformati in senso sferico o in maniera asimmetrica
(più tipicamente per malattia ischemica postinfartuale),
la cosiddetta “restrizione” del movimento dei lembi
giochi un ruolo importante, e che la sola anuloplastica
sia poco efficace; in questi casi, può essere utile avvici-
nare e tenere uniti i corpi dei due lembi con un punto,
secondo la tecnica di Alfieri20.

Interventi più complessi possono comprendere l’al-
lungamento, l’accorciamento o il reimpianto delle cor-
de tendinee21.

Benché esistano esperienze di correzione dell’in-
sufficienza mitralica associata a riduzione ventricolare

sinistra nella cardiomiopatia dilatativa (il cosiddetto
“intervento di Batista”), i risultati poco incoraggianti
rendono sostanzialmente non proponibile questa chi-
rurgia22.

Esperienze di correzione dell’insufficienza mitralica
nella cardiomiopatia dilatativa o ischemica. Le espe-
rienze pubblicate sono relativamente limitate, e non
sempre è facile isolare l’effetto della riparazione del-
l’insufficienza mitralica da quello degli interventi con-
comitanti. 

Bolling et al.19 riportano una casistica di 48 pazien-
ti operati tra il 1993 ed il 1997, di età media 63 ± 6 an-
ni, di cui 40 in classe funzionale NYHA IV e 8 in III,
equamente distribuiti tra cardiomiopatia ischemica e
cardiomiopatia dilatativa, sottoposti ad anuloplastica
riduttiva associata in 7 casi a bypass coronarico, in 12
casi a chiusura di difetto interatriale o di forame ovale
pervio, in 11 casi ad anuloplastica della tricuspide se-
condo De Vega. La mortalità ospedaliera è stata 1/48
(2.1%), la sopravvivenza ad 1 e 2 anni rispettivamente
dell’82 e del 71%. Nel follow-up, la classe NYHA era
passata da 3.9 a 2.0, il volume telediastolico si era ri-
dotto da 281 a 206 ml/m2 (p < 0.001), la frazione di eie-
zione era migliorata da 0.17 a 0.26 (p < 0.01), e la por-
tata cardiaca era aumentata da 3.3 a 5.2 l/min (p =
0.001). Secondo Bolling et al., indipendentemente dai
numerosi meccanismi patogenetici del rigurgito, l’im-
piego di un anello sottodimensionato permette un buon
avvicinamento dei lembi senza comportare stenosi mi-
tralica né ostruzione all’efflusso per sviluppo di movi-
mento sistolico anteriore, e costituisce un intervento
semplice con bassa mortalità perioperatoria. Un’altra
ragione riportata a motivazione del buon risultato im-
mediato è la bassa percentuale di pazienti operati in
condizioni di scompenso acuto. Un recente aggiorna-
mento della casistica a 92 pazienti ha sostanzialmente
confermato i risultati della precedente esperienza; è da
notare che, dei 26 decessi a distanza, 12 sono stati at-
tribuiti a morte improvvisa ed 8 a scompenso23.

Bishay et al.21, della Cleveland Clinic, riportano una
casistica di 44 pazienti con frazione di eiezione < 0.33,
operati di correzione dell’insufficienza mitralica tra il
1990 ed il 1998; l’età media era 66 ± 11 anni, 17 pa-
zienti erano in classe NYHA II, 15 in III e 12 in IV; 18
pazienti avevano una valvulopatia mitralica di diversa
origine, 13 una cardiomiopatia ischemica, e 13 una car-
diomiopatia dilatativa. Da questa casistica sono stati
esclusi i pazienti sottoposti a rivascolarizzazione e/o
plastica ventricolare; sono inclusi invece 13 pazienti
sottoposti a riparazione dell’insufficienza tricuspidale.
In 9 pazienti la mitrale è stata sostituita con una prote-
si, in 33 è stata riparata con anuloplastica isolata o as-
sociata ad altre manovre (resezione quadrangolare del
lembo posteriore, accorciamento dei papillari, reim-
pianto di corde tendinee, “punto di Alfieri”). La morta-
lità ospedaliera è stata 1/44 (2.3%), la sopravvivenza ad
1, 2 e 5 anni dell’89, 86 e 67%. Nel follow-up, la clas-

824

Ital Heart J Suppl Vol 3 Agosto 2002

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.204 Sat, 12 Jul 2025, 04:14:39



se NYHA passava da 2.8 a 1.2, il volume telediastolico
da 166 a 137 ml/m2 (p = NS), la frazione di eiezione da
0.28 a 0.36 (p < 0.05). Gli autori concludono che la chi-
rurgia della mitrale è fattibile e vantaggiosa nei pazien-
ti con insufficienza cardiaca e severa disfunzione ven-
tricolare.

Colombo et al.24 hanno recentemente presentato una
serie di 27 pazienti di età media 56 ± 11 anni, 9 in clas-
se NYHA III e 18 in IV, con insufficienza mitralica in
cardiomiopatia ischemica in 8 casi e dilatativa in 19 ca-
si, operati tra il 1° gennaio 1998-1° gennaio 2001 di
anuloplastica mitralica con anello sottodimensionato; 7
pazienti sono stati sottoposti anche a bypass coronari-
co, 1 ad anuloplastica tricuspidale, in 6 è stato impian-
tato un catetere epicardico per stimolazione ventricola-
re sinistra. Si sono verificati 2 decessi perioperatori
(7.4%); la sopravvivenza attuariale è stata dell’88 e
dell’82% ad 1 e 2 anni. Nel follow-up, 3 pazienti sono
rimasti in classe NYHA IV e sono stati candidati a tra-
pianto cardiaco; degli altri pazienti, 18 sono in classe
NYHA II e 3 in III. Si è osservata una riduzione signi-
ficativa del volume telediastolico da 231 a 214 ml/m2

(p < 0.03), ma non un incremento della frazione di eie-
zione (da 0.28 a 0.29); si è osservato un trend non si-
gnificativo di miglioramento del profilo emodinamico
(pressione capillare da 23 a 17 mmHg, portata cardiaca
da 3.4 a 4 l/min/m2), ed una riduzione significativa del-
la pressione sistolica polmonare (da 48 a 35 mmHg, p
< 0.05) e delle resistenze vascolari polmonari (da 3.9 a
2.1 Unità Wood, p < 0.03). In questa casistica, sottopo-
sta a trattamento medico aggressivo e massimale nel
preoperatorio, non si è riscontrato un miglioramento
della frazione di eiezione, come riportato invece nelle
altre casistiche chirurgiche; tuttavia, il miglioramento
funzionale e l’andamento del profilo emodinamico fan-
no concludere agli autori che la correzione dell’insuffi-
cienza mitralica secondaria può costituire un’alternati-
va o un ponte al trapianto cardiaco.

Nell’ambito di una casistica di pazienti con insuffi-
cienza cardiaca avanzata operata con diversi interventi
“conservativi”, vengono riportati, tra gli altri, i risultati
ottenuti in 12 pazienti con cardiomiopatia dilatativa
operati di correzione dell’insufficienza mitralica25, con
1 decesso perioperatorio. In questi pazienti si osserva-
va un miglioramento della classe NYHA da 3.6 a 2.0,
ed una riduzione del volume ventricolare da 170 a 150
ml/m2. Non si verificavano decessi a distanza, pur in as-
senza di un significativo miglioramento della frazione
di eiezione.

Chen et al.26 riportano una serie di 81 pazienti con
insufficienza mitralica ischemica e disfunzione di pom-
pa (frazione di eiezione < 0.30), di età media 67 anni,
operati prevalentemente di anuloplastica, associata nel
77% dei casi a rivascolarizzazione. La mortalità chirur-
gica è stata dell’11%, la sopravvivenza ad 1, 2 e 5 anni
del 73, 68 e 38%. Ad un follow-up medio di 1.7 anni, la
frazione di eiezione era migliorata (da 0.24 a 0.32, p
< 0.0001) e la classe NYHA era passata da 3.2 a 1.6

(p < 0.0001). È da notare che questa casistica era stata
selezionata sulla base della disfunzione di pompa, e la
gravità dell’insufficienza cardiaca preoperatoria risul-
tava, insieme con l’età avanzata, tra i predittori di mor-
te a distanza dall’intervento.

Una casistica orientata alla valutazione del rischio e
dell’impatto prognostico della correzione dell’insuffi-
cienza mitralica nella cardiomiopatia ischemica con-
fronta i risultati di questa procedura associata alla riva-
scolarizzazione rispetto al solo intervento di bypass nei
pazienti con frazione di eiezione < 0.2527: la mortalità
operatoria era del 6.3 vs 4.1%; nei pazienti con insuffi-
cienza mitralica sottoposti ad intervento combinato, la
sopravvivenza ad 1 anno era dell’87% nonostante che
non si osservasse un significativo aumento della frazio-
ne di eiezione. 

In sintesi, la mortalità perioperatoria è giudicata
contenuta in rapporto alla gravità dei pazienti trattati e
alla prognosi in terapia medica; il miglioramento della
classe funzionale NYHA è riportato in tutte le casisti-
che, che peraltro non sono omogenee quanto a eziolo-
gia, gravità clinica e volumetria cardiaca preoperatoria;
il miglioramento dei parametri emodinamici e della fra-
zione di eiezione non è uniforme in tutte le esperienze. 

Quando considerare la correzione chirurgica del-
l’insufficienza mitralica nella cardiomiopatia ische-
mica e nella cardiomiopatia dilatativa. Alla luce di
quanto precedentemente esposto, si può tentare di deli-
neare le caratteristiche dei pazienti con insufficienza
cardiaca avanzata e disfunzione di pompa di natura
ischemica o idiopatica, nei quali considerare la corre-
zione chirurgica dell’insufficienza mitralica. 

Cardiomiopatia ischemica. Nei candidati alla rivascola-
rizzazione (per la presenza di angina e/o di territori di
miocardio vitale rivascolarizzabili) con insufficienza
mitralica moderata-severa, la correzione dell’insuffi-
cienza mitralica è senz’altro indicata, possibilmente at-
traverso un intervento di riparazione che conservi la val-
vola nativa. Non vi è invece concordanza di opinioni
sull’opportunità di correggere i rigurgiti di entità da lie-
ve a moderata contestualmente alla rivascolarizzazione.
Infatti, secondo alcuni autori, in questi casi la sola riva-
scolarizzazione potrebbe ripristinare la continenza val-
volare, o almeno ridurre il rigurgito, attraverso la ripre-
sa contrattile dei segmenti che supportano la valvola e la
tendenza alla normalizzazione della forma e delle di-
mensioni ventricolari28. La correzione isolata dell’insuf-
ficienza mitralica nei pazienti con cardiomiopatia ische-
mica è raramente indicata, per il fatto che si tratta per lo
più di pazienti con importante disfunzione di pompa con
presenza di aree fibrotiche, spesso già sottoposti ad uno
o più interventi chirurgici, nei quali il rischio operatorio
è sicuramente elevato, ed il beneficio è meno prevedibi-
le; la possibilità di contemporaneo intervento di rimo-
dellamento ventricolare (infartectomia, ventricolopla-
stica), la non idoneità al trapianto cardiaco, l’impossibi-
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lità di ulteriore potenziamento della terapia medica a
fronte della responsività del profilo emodinamico al va-
sodilatatore in acuto con riduzione del rigurgito e au-
mento della portata, potrebbero essere elementi a favo-
re dell’indicazione chirurgica in casi selezionati.

Cardiomiopatia dilatativa. In questa condizione, la di-
latazione uniforme del ventricolo e dell’anulus mitrali-
co sono i meccanismi prevalenti dell’insufficienza mi-
tralica; pertanto, l’intervento di anuloplastica riduttiva
potrebbe essere utile; inoltre, si tratta di una chirurgia
di basso impatto che comporta un rischio immediato
contenuto in rapporto alla tipologia dei pazienti trattati.
Anche se non tutte le esperienze riportano i risultati fa-
vorevoli di Bolling et al. in termini di riduzione dei vo-
lumi ventricolari e miglioramento della frazione di eie-
zione, la maggior parte degli autori riferiscono almeno
un apprezzabile vantaggio sintomatico. L’intervento è
proponibile nei pazienti con rigurgito almeno modera-
to-severo, in stabili condizioni di compenso, con emo-
dinamica accettabile a riposo o almeno responsiva al
vasodilatatore in acuto.

Infine, può essere presa in considerazione, nei pa-
zienti con insufficienza mitralica severa e blocco di
branca sinistra, la correzione chirurgica associata alla
stimolazione epicardica del ventricolo sinistro, allo
scopo di sincronizzare la contrazione ventricolare evi-
tando la procedura aggiuntiva (non sempre fattibile nei
pazienti con severa dilatazione ventricolare) di posizio-
namento del catetere stimolatore in una vena cardiaca.

Non è noto se vi sia un vantaggio dall’intervento
senza circolazione extracorporea o in minitoracotomia
in questo specifico gruppo di pazienti.

Sono comunque fondamentali l’ottimizzazione del
compenso nel preoperatorio e la valutazione ecocardio-
grafica intraoperatoria dell’efficacia della correzione
del rigurgito.

Chirurgia del ventricolo sinistro

Presupposti fisiopatologici della chirurgia di ridu-
zione e rimodellamento del ventricolo sinistro. È no-
to che nelle condizioni di dilatazione del ventricolo si-
nistro con ipertrofia eccentrica si altera il fisiologico
rapporto raggio/spessore, che è pressoché costante nei
cuori di tutte le specie animali. Secondo la legge di La-
place, questo condiziona un aumento dello stress parie-
tale. Inoltre, il progressivo stiramento delle fibre mio-
cardiche, anziché migliorare la performance sistolica
secondo il meccanismo di Starling, induce uno scivola-
mento dei filamenti contrattili (il cosiddetto “slippa-
ge”) che ne impedisce la contrazione efficace. Alla di-
latazione, come precedentemente accennato, si associa
un’alterazione della geometria ventricolare, localizzata
in aree più o meno estese nelle cardiomiopatie di ezio-
logia postinfartuale, generalmente uniforme nella car-
diomiopatia dilatativa; in entrambe le forme è comun-

que frequente la perdita della fisiologica morfologia el-
lissoidale, con tendenza alla forma sferica: questo com-
porta un’ulteriore riduzione dell’efficienza contrattile,
e facilita l’insufficienza mitralica.

Gli interventi sul volume e sulla forma del ventrico-
lo sinistro sono finalizzati a ripristinare, per quanto
possibile, dimensioni, geometria e rapporti dimensio-
nali più vicini a quelli fisiologici; va però tenuto pre-
sente che il successo di questi interventi dipende da co-
me si modificano le relazioni pressione/volume in tele-
sistole (elastanza telesistolica) e in telediastole (com-
pliance diastolica); una parte importante del risultato è
condizionata infatti dalla rigidità ventricolare (che con-
diziona le pressioni di riempimento) e dal volume e dal-
la funzione sistolica residua (che condizionano la gitta-
ta sistolica).

Nei paragrafi che seguono, si analizzeranno i pre-
supposti ed i risultati dell’intervento di ventricolotomia
di riduzione nella cardiomiopatia dilatativa (intervento
di Batista), che ha goduto di una certa popolarità negli
anni scorsi come possibile terapia chirurgica a basso
costo dell’insufficienza cardiaca avanzata, e si tratterà a
parte degli interventi di aneurismectomia e ventricolo-
plastica nei pazienti con cardiomiopatia ischemica post-
infartuale.

Dalla teoria all’esperienza clinica: l’intervento di
Batista. Nel 1996, il cardiochirurgo brasiliano Batista
descrisse e propugnò un intervento di rimozione di par-
te della parete laterale del ventricolo sinistro compresa
tra i muscoli papillari come terapia per la cardiomiopa-
tia dilatativa non ischemica in fase di scompenso avan-
zato29; alla resezione della parete ventricolare veniva
associata nella maggior parte dei casi la correzione del-
l’insufficienza mitralica e/o tricuspidale. Questo inter-
vento rispondeva apparentemente alle aspettative, dal
momento che la disponibilità del trapianto è scarsa ed i
suoi costi sono elevati, e che la popolazione di pazienti
con cardiomiopatia e scompenso non responsivo alle
sole cure mediche è enormemente più numerosa: si
trattava di una procedura apparentemente semplice,
non gravata dalle problematiche e dai costi delle terapie
e del follow-up superspecialistico del post-trapianto,
praticabile estensivamente. Infatti, nonostante i dubbi
sull’utilità della rimozione di un’area non ben quantifi-
cabile di miocardio che, per quanto ipocontrattile, con-
tribuiva analogamente al miocardio residuo alla funzio-
ne globale del ventricolo sinistro, è stato praticato in di-
versi centri. I risultati clinici sono stati da subito con-
traddittori: a fronte del miglioramento clinico30, della
riduzione dei volumi ventricolari31,32, e dell’aumento
della frazione di eiezione30,31,33 che si osservavano in
una quota di pazienti, si segnalava una mortalità peri-
operatoria elevata (dal 4 ad oltre il 20% nelle diverse
casistiche)29,34-37; anche nel follow-up a distanza, il tas-
so di mortalità e/o di eventi cardiaci maggiori (in parti-
colare aritmie maligne e, dove disponibile, impianto di
assistenza meccanica al circolo o trapianto in urgenza)
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era rilevante34-38; si poteva osservare inoltre la ripresa a
distanza della dilatazione ventricolare38. Va detto che il
miglioramento della funzione sistolica si accompagna-
va pressoché costantemente ad un peggioramento della
compliance telediastolica32,39 e ad un aumento della
frequenza cardiaca30,31, con effetti invece contradditto-
ri sulla gittata sistolica e sull’indice cardiaco30-32,40. A
mettere in dubbio l’utilità dell’effetto netto della ven-
tricolotomia di riduzione sulla performance ventricola-
re contribuiscono anche i risultati di due interessanti
studi teorici di Ratcliffe et al.41 e Dickstein et al.42, che
simulano con modelli matematici l’effetto della rimo-
zione di diverse quantità di massa miocardica: gli effet-
ti positivi osservati sono la riduzione dello stress di pa-
rete (e quindi del consumo energetico per unità di peso
di miocardio residuo) e il miglioramento della funzio-
ne sistolica; questi effetti però possono essere almeno
controbilanciati dalla riduzione della pendenza della
curva di Starling, che comporta un aumento della pres-
sione telediastolica per ottenere lo stesso lavoro sistoli-
co a parità di volume. Gli autori concludevano che, per
far propendere il bilancio a favore degli effetti positivi,
era necessario minimizzare il rigurgito mitralico (inter-
venendo chirurgicamente) e instaurare dal primo post-
operatorio un trattamento farmacologico aggressivo
mirato a ridurre il postcarico. In conclusione, sia in am-
bito speculativo sia in ambito clinico, non è stato possi-
bile rispondere ai seguenti quesiti fondamentali:
• come si può valutare preoperatoriamente se un pa-
ziente avrà una quota di miocardio contrattile residuo
sufficiente a far sì che possa beneficiare della riduzione
dello stress di parete provocata dalla resezione ventri-
colare?
• qual è la quantità di miocardio da resecare per ottene-
re un ventricolo di volume e forma adeguati evitando
una riduzione eccessiva della gittata sistolica ed un au-
mento importante della pressione telediastolica? 

Pertanto, dal momento che non è possibile identifi-
care i pazienti che potrebbero beneficiare dell’interven-
to almeno nel breve-medio periodo, e che i risultati glo-
bali non hanno risposto alle aspettative, questo inter-
vento è stato sostanzialmente abbandonato.

Aneurismectomia e ventricoloplastica nella cardio-
miopatia ischemica postinfartuale. La problematica
del rimodellamento ventricolare nella cardiomiopatia
postinfartuale, dove vi è disomogeneità di comporta-
mento tra le diverse pareti del ventricolo sinistro, è
profondamente diversa. Prima di tutto, sul piano fisio-
patologico, va tenuto presente che la presenza di aree
acinetiche anche circoscritte rappresenta, oltre che la
perdita di una quota di miocardio normo-funzionante,
uno stimolo alla dilatazione ed alla deformazione ven-
tricolare, nonché un ostacolo al corretto funzionamento
del miocardio sano adiacente, per effetto dello stira-
mento43. Pertanto, la rimozione e/o l’esclusione delle
aree infartuate acinetiche o discinetiche potrebbe esse-
re teoricamente considerata benefica in tutti i casi nei

quali può essere eseguita lasciando una cavità ventrico-
lare di dimensioni adeguate ad evitare lo sviluppo di
una fisiopatologia francamente restrittiva. Secondo
questa filosofia, alcune scuole chirurgiche applicano
estensivamente questo tipo di chirurgia contestualmen-
te alla rivascolarizzazione, e la chirurgia di rimodella-
mento del ventricolo sinistro nella cardiopatia postin-
fartuale estende la sua indicazione ben al di fuori dei pa-
zienti con insufficienza cardiaca avanzata; è da notare
che, in queste casistiche, la presenza di insufficienza
cardiaca rimane un fattore sfavorevole per la prognosi a
lungo termine43-45; anche l’estensione della malattia co-
ronarica, la rivascolarizzazione incompleta, e il non uso
dell’arteria mammaria interna entrano tra i fattori di ri-
schio per insuccesso a distanza. Inoltre, l’effetto emodi-
namico a distanza può non essere altrettanto favorevole
come l’andamento della frazione di eiezione e dei volu-
mi ventricolari; in una casistica nella quale sono dispo-
nibili dati emodinamici e ventricolografici a breve (3
mesi) e a lungo termine (56 mesi) dopo l’intervento, si
è osservato, a partire da una frazione di eiezione media
dello 0.43, un miglioramento precoce (media 0.63) se-
guito nel tempo da una lieve riduzione (0.49); la pres-
sione capillare media preoperatoria era intorno a 17
mmHg, scendeva intorno a 16 mmHg a 3 mesi, e saliva
a 22 mmHg a distanza46; in un’altra, la riduzione della
pressione capillare nel primo postoperatorio (da 16 a 12
mmHg) era seguita dal ritorno a valori simili ai basali
(17 mmHg) ad 1 anno dall’intervento47.

Le tecniche chirurgiche impiegate per la riduzione e
la ricostruzione del ventricolo sinistro postinfartuale
variano in rapporto all’anatomia ventricolare e alle pre-
ferenze del chirurgo; rispetto all’intervento più tradi-
zionale di plicatio, in uso fino alla metà degli anni ’80,
si preferiscono attualmente le tecniche proposte e svi-
luppate da Jatene e Dor, mirate a ricostruire la forma
del ventricolo senza ridurre eccessivamente la cavità
ventricolare, come potrebbe avvenire se si eliminasse-
ro tutte le aree acinetiche o discinetiche48-50. Nelle casi-
stiche più recenti43-45,49,51,52, la mortalità perioperatoria
varia tra il 6 ed il 13%, la sopravvivenza a 3-5 anni è in-
torno al 77-84%. Tuttavia, poche casistiche sono limi-
tate ai pazienti con severa disfunzione contrattile asso-
ciata ad insufficienza cardiaca in classe NYHA III-IV.
Resta inoltre difficile comprendere dalla revisione del-
la letteratura quale sia il reale beneficio aggiuntivo di
questa chirurgia nei confronti della rivascolarizzazione
isolata, dal momento che gli studi di confronto sono po-
chi, le coorti di pazienti analizzate sono poco numero-
se, e non vi è stata randomizzazione per l’assegnazione
all’uno o all’altro trattamento (solo bypass o bypass più
aneurismectomia)53,54. Uno studio su 45 pazienti (23
trattati con bypass e aneurismectomia, 22 con solo by-
pass) mostra una mortalità perioperatoria del 9% nel
primo gruppo vs 0% nel secondo, un decesso a distan-
za in ciascun gruppo, un miglioramento della classe
NYHA in entrambi i gruppi, di entità maggiore nel pri-
mo (da 3.4 a 1.4 vs da 3.7 a 2.3)53. Un altro studio va-
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luta la funzione ventricolare globale e lo stress teledia-
stolico e telesistolico regionale e la velocità di accor-
ciamento circonferenziale in 11 pazienti operati di
aneurismectomia a confronto con 10 pazienti operati di
rivascolarizzazione; tutti avevano una storia di infarto
miocardico anteriore transmurale pregresso; il gruppo
trattato con aneurismectomia mostrava un miglior an-
damento di tutti i parametri, mentre in quelli operati di
bypass si osservava solo un miglioramento della velo-
cità di accorciamento circonferenziale55.

Allo stato attuale, l’indicazione alla riduzione e rico-
struzione del ventricolo sinistro nei pazienti con cardio-
miopatia ischemica ed insufficienza cardiaca avanzata è
incerta, e fortemente condizionata dall’esperienza e dal-
la propensione a questa chirurgia del team cardiochirur-
gico. Si può ritenere l’intervento indicato e a rischio ra-
gionevolmente contenuto, con probabilità di vantaggio
funzionale superiore rispetto al solo bypass, nei pazien-
ti che, oltre all’anatomia idonea, mostrano una limita-
zione funzionale legata a bassa portata ed a ipotensione,
senza un incremento importante delle pressioni di riem-
pimento in terapia medica; in questi ultimi infatti il ri-
schio di persistenza/peggioramento di una fisiopatolo-
gia di tipo restrittivo è probabilmente superiore.

Conclusioni

La numerosità dei pazienti con insufficienza cardia-
ca avanzata da disfunzione ventricolare sinistra, a fron-
te del limitato numero di donatori, spinge ad esplorare
sempre più aggressivamente le possibilità di terapia
chirurgica “conservativa”. La chirurgia del ventricolo
sinistro (nella cardiomiopatia ischemica postinfartua-
le), e la correzione dell’insufficienza mitralica (nella
cardiomiopatia ischemica o dilatativa) possono offrire
un significativo miglioramento funzionale ad una quo-
ta di questi pazienti. Lo specifico ruolo di questi inter-
venti ed il loro effetto sulla prognosi potranno essere
meglio valutati attraverso studi o registri multicentrici.
Allo stato attuale, meritano considerazione soprattutto
nei pazienti che rimangono sintomatici nonostante te-
rapia medica massimale, ma possono essere portati al-
l’intervento in condizioni di elezione e di accettabile
equilibrio emodinamico.

Naturalmente, nel trattamento di questi pazienti è
molto importante l’esperienza del team di cura (chirur-
gico, anestesiologico e cardiologico) nella gestione pre,
intra e postoperatoria dei pazienti con insufficienza car-
diaca avanzata. L’ottimizzazione del profilo emodina-
mico prima dell’intervento, eventualmente anche con
l’ausilio della contropulsazione aortica, può limitare il
rischio chirurgico e facilitare la ripresa postoperatoria.
In ogni singolo paziente, il rischio dell’intervento dovrà
essere pesato contro i possibili benefici e alternative. In
particolare, nei soggetti idonei alla candidatura al tra-
pianto cardiaco, bisognerebbe tener conto della proba-
bilità di accesso al trapianto, del rischio aggiuntivo rap-

presentato dalla cardiochirurgia pregressa in caso di tra-
pianto, del livello di stabilità del paziente, e della possi-
bilità di impiego di sistemi meccanici di assistenza in
caso di squilibrio emodinamico. Ancora, la disponibi-
lità di sistemi di assistenza può rappresentare una “rete
di sicurezza” eventualmente impiegabile nel postopera-
torio, almeno nei pazienti candidabili al trapianto.

Riassunto

La numerosità dei pazienti con insufficienza cardia-
ca avanzata nonostante terapia medica appropriata, a
fronte della scarsa disponibilità di soluzioni terapeuti-
che radicali come il trapianto cardiaco, ha aumentato
l’interesse verso opzioni chirurgiche diverse. In questo
articolo verranno passate in rassegna la correzione del-
l’insufficienza mitralica secondaria, la ventricolotomia
di riduzione, e l’aneurismectomia/ventricoloplastica.

L’insufficienza mitralica secondaria aggrava il qua-
dro clinico e peggiora la prognosi nei pazienti con dis-
funzione ventricolare sinistra di origine ischemica e
non ischemica. La sua correzione, prevalentemente con
intervento riparativo, può essere praticata con rischi ac-
cettabili nei pazienti che possono essere portati all’in-
tervento in condizioni di equilibrio emodinamico. La
correzione dell’insufficienza mitralica è opportuna nei
pazienti con rigurgito significativo che vengono sotto-
posti a rivascolarizzazione; non vi è univocità di risul-
tati relativamente al vantaggio clinico-strumentale otte-
nibile con questo intervento (e, di conseguenza, relati-
vamente ai criteri di indicazione) nei pazienti con ri-
gurgito severo in cardiomiopatia idiopatica o post-
ischemica non rivascolarizzabile. 

La ventricolotomia di riduzione, teoricamente at-
traente per la sua relativa semplicità e praticabilità, non
ha risposto alle aspettative in termini di prevedibilità,
probabilità e durata del miglioramento, ed è associata
ad una mortalità peri e postoperatoria significativa.

La ricostruzione della forma del ventricolo sinistro
nel postinfarto mediante aneurismectomia o ventricolo-
plastica viene eseguita per lo più in associazione alla ri-
vascolarizzazione, nei pazienti con significativa defor-
mazione e disfunzione ventricolare postinfartuale; le
indicazioni ed i risultati di questa chirurgia variano in
rapporto alla propensione e all’esperienza del team chi-
rurgico. 

In conclusione, è auspicabile la cooperazione mul-
ticentrica in studi randomizzati o almeno in registri per
definire meglio il ruolo della chirurgia di riparazione
dell’insufficienza mitralica e di rimodellamento del
ventricolo sinistro nei pazienti con insufficienza car-
diaca clinicamente avanzata.

Parole chiave: Chirurgia ricostruttiva; Chirurgia ripara-
tiva della valvola mitrale; Insufficienza cardiaca croni-
ca; Insufficienza mitralica; Rivascolarizzazione mio-
cardica.
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