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Effetti della cardioversione

Una riduzione della capacità lavorativa
è stata rilevata in numerosi lavori a seguito
della comparsa di fibrillazione atriale1-8

confrontando il consumo di ossigeno di
picco (VO2 picco) misurato prima della
cardioversione con quello osservato dopo
tale intervento. Solo tre di questi lavori
hanno preso però in considerazione pazien-
ti con scompenso cardiaco moderato-seve-
ro9-11.

Una subanalisi dei dati del V-HeFT I e
II9 non ha dimostrato differenze di VO2 pic-
co fra i pazienti in ritmo sinusale e quelli in
fibrillazione atriale pur essendo le frequen-
ze cardiache all’apice dello sforzo notevol-
mente più elevate nei pazienti fibrillanti.
Durante il follow-up solo nei pazienti in fi-
brillazione atriale reclutati nel V-HeFT II si
è riscontrata una significativa caduta del
VO2 picco rispetto ai pazienti in ritmo sinu-
sale a 2.5 e 3 anni dal reclutamento. 

Al contrario un lavoro di Pardaens et
al.10, eseguito su 111 pazienti maschi in at-
tesa di trapianto cardiaco con caratteristi-
che cliniche basali indifferenti dal punto di
vista statistico, ha evidenziato un VO2 pic-
co ridotto del 20% nei soggetti in fibrilla-
zione atriale (n = 18) rispetto ai pazienti in
ritmo sinusale (n = 93).

Infine Pozzoli et al.11 hanno rilevato che
tra i pazienti in attesa di trapianto cardiaco,
in 18 all’instaurarsi di una fibrillazione
atriale cronica si aveva una riduzione del
VO2 picco del 31% (da 16 ± 5 a 11 ± 5
ml/kg/min, p < 0.002) tra l’ultimo test ese-
guito in ritmo sinusale (al massimo 3 mesi
prima dell’insorgenza dell’aritmia) ed il
primo test eseguibile successivamente al-
l’evento aritmico, una volta stabilizzata la
situazione clinica.

Complessivamente quindi i risultati del-
le esperienze maturate su pazienti con di-
sfunzione ventricolare modesta o assen-
te2,4-8 associate a quelle di Pardaens et al.10

e Pozzoli et al.11, inducono a ipotizzare che
il ripristino del ritmo sinusale mediante
cardioversione sia in grado di indurre un in-
cremento del VO2 picco valutabile attorno
al 20-30%. Certamente comunque tale ri-
sultato è tratto dall’analisi di piccoli cam-
pioni e non possono essere del tutto ignora-
te le conclusioni di tipo opposto ottenute
dallo studio di Carson et al.9 su popolazio-
ni numericamente ben più consistenti
(1121 pazienti in ritmo sinusale e 200 pa-
zienti in fibrillazione atriale). Solo il lavoro
di Pozzoli et al.11, peraltro, esegue un con-
fronto per dati appaiati sul VO2 picco rile-
vato poco tempo prima dell’insorgenza del-
l’aritmia e poco tempo dopo la sua compar-
sa e ciò sembrerebbe costituire un “model-
lo” ideale per rilevare con sicurezza varia-
zioni della capacità lavorativa indotte dal-
l’insorgenza dell’aritmia. 

Effetti dell’ultrafiltrazione

Sebbene l’ultrafiltrazione nel tratta-
mento dello scompenso cardiaco cronico
sia raccomandata solo nei casi di refratta-
rietà alla terapia farmacologica e soprattut-
to nei pazienti in attesa di trapianto cardia-
co12, tale metodica è stata utilizzata da
Agostoni et al.13 anche nei pazienti con
scompenso cardiaco moderato. In tale
esperienza, una sola seduta di ultrafiltrazio-
ne si è dimostrata utile nell’incrementare
significativamente la capacità lavorativa sia
massimale che submassimale e la funzione
polmonare nel gruppo di pazienti trattati
con ultrafiltrazione. L’incremento di VO2
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picco e della soglia anaerobica persiste per 6 mesi nel
corso del follow-up. Sempre gli stessi autori, in espe-
rienze successive, segnalano che la persistenza degli ef-
fetti positivi dell’ultrafiltrazione sulla capacità lavorati-
va è inversamente correlata alla severità dello scom-
penso14. 

Effetti della stimolazione elettrica

Nella cardiomiopatia dilatativa problemi emodina-
mici possono facilmente derivare dall’anomala diffusio-
ne della stimolazione atrioventricolare e intraventricola-
re15. Una conduzione atrioventricolare rallentata (in pre-
senza di un QRS > 140 ms, per blocco di branca sinistra,
durata del rigurgito mitralico > 450 ms e durata della
diastole < 200 ms) può contribuire ad aumentare la du-
rata di un rigurgito funzionale mitralico o tricuspidale,
accorciando il tempo di riempimento e riducendo con-
seguentemente la gittata sistolica. A ciò, fin dagli inizi
degli anni ’90, si è cercato di ovviare attraverso l’impie-
go di un pacing bicamerale atrioventricolare destro
(DDD) riducendo l’intervallo atrioventricolare. I risul-
tati sono stati contrastanti e solo Brecker et al.16,17 ripor-
tano in due successivi studi un miglioramento della ca-
pacità lavorativa a lungo termine dei pazienti così tratta-
ti (incremento del VO2 picco di quasi il 25%). 

Più recentemente l’attenzione si è concentrata sul
fatto che anche la desincronizzazione ventricolare, più
evidente nei pazienti con QRS molto largo (> 150 ms),
potesse avere un effetto negativo sull’emodinamica
cardiaca e si è cercato di ovviare al problema con la sti-
molazione biventricolare (a destra nel sito di più preco-
ce attivazione, apice o efflusso, e a sinistra in quello di
più tardiva attivazione, parete laterale, raggiungibile at-
traverso il seno coronarico). In riferimento a tale meto-
dica vi sono numerose positive segnalazioni in ambito
emodinamico ed ecocardiografico; in ambito ergome-
trico una segnalazione di Bakker et al.18 riferisce un in-
cremento significativo del VO2 picco (43%) e della so-
glia anaerobica (45%) a 3 mesi dall’impianto dello sti-
molatore. 

Effetti del supporto ventricolare portatile 

Nell’esperienza di Mancini et al.19, oltre al netto mi-
glioramento dei parametri emodinamici a riposo e da
sforzo, i soggetti portatori di assistenza ventricolare si-
nistra portatile hanno mostrato un VO2 picco ed alla so-
glia anaerobica significativamente più alto rispetto a
pazienti con scompenso cardiaco severo ed in terapia
convenzionale e simile a quello di pazienti con scom-
penso cardiaco lieve. Anche la capacità lavorativa sub-
massimale risulta comparabile a quella di pazienti con
scompenso cardiaco lieve ma significativamente mi-
gliore se comparata a quella di pazienti in trattamento
con dobutamina20.

Effetti della chirurgia ventricolare
di rimodellamento

Il rimodellamento ventricolare è un elemento fon-
damentale nel determinismo dello scompenso cardiaco
ed è strettamente correlato con la prognosi. È stato di-
mostrato che numerosi trattamenti farmacologici
(ACE-inibitori, �-bloccanti) possono essere utilizzati
nel tentativo di rallentare il progressivo rimodellamen-
to ventricolare. A questo scopo recentemente sono sta-
te valutate anche alcune procedure chirurgiche ed in
particolare la cardiomioplastica dinamica21 e la ventri-
culoplastica secondo Batista22,23.

I primi interventi di cardiomioplastica risalgono al-
la fine degli anni ’80 ed i lavori comparsi in letteratura
in questi ultimi 10 anni sono tutti su casistiche com-
plessivamente piccole, senza controlli randomizzati e
con risultati, in termini clinici ed emodinamici, spesso
contrastanti.

Dal punto di vista ergometrico solo pochi lavori
hanno preso in considerazione i risultati di un test da
sforzo. Solo Carpentier et al.24, in uno studio su 52 pa-
zienti con frazione di eiezione 16 ± 3%, hanno riscon-
trato ad un follow-up di 21 mesi (range 2 mesi-7 anni)
un incremento significativo del VO2 picco del 45.3%
(da 12.8 ± 3.5 a 18.6 ± 4 ml/kg/min).

Un successivo lavoro dello stesso gruppo25, com-
prendente 82 pazienti con un follow-up medio di 4.2
anni (range 6 mesi-10 anni), non ha mostrato più alcu-
na differenza del VO2 picco rispetto al basale.

I dati deducibili da questi due lavori sono comunque
difficilmente interpretabili a causa della grande distan-
za temporale fra i controlli ergometrici eseguiti e a cau-
sa della naturale progressione della malattia e di sicure
modificazioni terapeutiche intervenute in tempi così
lunghi.

Anche un analogo studio americano26 su 68 pazien-
ti con frazione di eiezione 21.9 ± 0.8 non è stato in gra-
do di mostrare un miglioramento del VO2 picco a 6 me-
si dall’intervento (15 ± 1 vs 16 ± 1 ml/kg/min).

Un’altra metodologia chirurgica, apparentemente
semplice, per contrastare la dilatazione ventricolare è
la ventriculoplastica secondo Batista22,23. Essa consi-
ste grossolanamente in un’abbondante resezione del-
la parete laterale del ventricolo sinistro per ridurre lo
stress di parete, secondo un’applicazione diretta della
legge di Laplace. L’intervento è stato ripreso anche
negli Stati Uniti da McCarthy et al.27 associato ad
una riparazione della valvola mitralica (plastica dei
lembi anteriore e posteriore o annuloplastica poste-
riore). Nei pur numerosi lavori comparsi in letteratu-
ra negli ultimi anni su tale argomento non esistono
specifici riferimenti a variazioni della capacità lavo-
rativa indotte dall’intervento e confermate dall’esecu-
zione di test ergometrici. Ciò può anche derivare dal
fatto che la procedura chirurgica è stata per lo più ap-
plicata in pazienti in condizioni cliniche assai gravi
(III avanzata-IV classe funzionale NYHA) nei quali
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era forse difficile l’esecuzione di un test cardiopol-
monare.

Prendendo in considerazione anche gli interventi di
ventriculoplastica meno eroici per la quantità di mio-
cardio asportata (aneurismectomia, plicatura del ventri-
colo sinistro, ecc.), i moltissimi lavori presenti in lette-
ratura in tale ambito si soffermano principalmente sugli
aspetti di tecnica chirurgica (differenti da autore ad au-
tore), sui dati emodinamici e sulla sola sopravvivenza;
l’associazione di altri interventi cardiochirurgici (by-
pass aortocoronarico) rende poi ulteriormente difformi
i lavori non permettendo, anche in tali casi, di trarre in-
ferenze sul loro effetto dal punto di vista ergometrico. 

In conclusione quindi non esistono al momento da-
ti che ci permettano di esprimere un giudizio di effica-
cia della terapia chirurgica ventricolare di rimodella-
mento in base ai risultati di una prova da sforzo, se non
nell’interpretazione individuale di ogni singolo caso. 

Effetti del training fisico

I pazienti affetti da scompenso cardiaco cronico
presentano una riduzione della loro capacità funzio-
nale ed una scarsa qualità di vita a causa dell’astenia
e della dispnea. Certamente la ridotta funzione ventri-
colare è stata considerata la prima motivazione del de-
ficit funzionale. In realtà le correlazioni tra i due pa-
rametri si sono invece in pratica sempre mostrate mol-
to povere o inconsistenti28-32 ed è andata sempre più
affermandosi l’ipotesi che la compromissione della
capacità funzionale nei pazienti affetti da scompenso
cardiaco potesse essere in prevalenza attribuibile ad
alterazioni periferiche33, a livello cioè del muscolo

scheletrico. Tali anomalie sono fondamentalmente di
quattro tipi:
a) atrofia del muscolo scheletrico34-37, 
b) anomalie del flusso ematico al muscolo scheletri-
co38-41, 
c) anomalie del metabolismo muscolo-scheletrico42-46, 
d) anomalie istologiche e biochimiche del muscolo
scheletrico34,47-49. 

Soprattutto il rilievo che le modificazioni biochimi-
che ed istologiche osservate nel muscolo scheletrico
nello scompenso cardiaco sono simili a quelle osserva-
te nel decondizionamento50-52 hanno indotto a ritenere
che un adeguato training fisico potesse indurre un mi-
glioramento della capacità funzionale in questi pazien-
ti.

I risultati dei principali studi randomizzati con
gruppo di controllo sono riassunti nella tabella I53-61.

Tutti i pazienti reclutati in questi studi avevano una
frazione di eiezione mediamente < 30% ad eccezione
dello studio di Kostis et al.55 nel quale la frazione di eie-
zione era del 35 ± 6% nel gruppo training e del 37 ± 9%
nel gruppo controllo.

A questi studi potrebbe essere aggiunto anche il la-
voro di Coats et al.62 nel quale in 17 pazienti scompen-
sati un training di 8 settimane è stato randomizzato con
metodologia crossover contro 8 settimane di ridotta at-
tività fisica. Il training fisico si è mostrato in grado di
aumentare la capacità funzionale in minuti del 18.2%
(p < 0.001).

I dati di questi studi mostrano complessivamente la
possibilità di incrementare la capacità lavorativa di pa-
zienti affetti da scompenso cardiaco mediante training
fisico. Il loro limite è però costituito dallo scarso nu-
mero di pazienti presi in considerazione in ciascuno di
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Tabella I. Principali risultati del training fisico nei pazienti con scompenso cardiaco cronico.

Gruppo N. Durata CL basale CL finale �% CL basale CL finale �%
di studio pazienti training (VO2 picco, (VO2 picco, (min) (min)

(settimane) ml/kg/min) ml/kg/min)

Jettè et al.53 T 7 4 12.4 ± 4.4 15.9 ± 4.5 +28.2
C 8 14.7 ± 5.4 13.9 ± 4.3 -5.4

Koch et al.54 T 12 12 18.3 ± 5.0 8 10.7 +33.8
C 13 19.5 ± 8.0 11.3 10.2 -8

Kostis et al.55 T 7 12 8.3 11.4 +37.4
C 6 7 8.6 +22.9

Hambrecht et al.56 T 12 24 17.5 ± 5.1 23.3 ± 4.2 +33.1 8.9 11.7 +31.5
C 10 17.9 ± 5.6 17.9 ± 5.6 0 9.7 ± 4.4 9.4 ± 4.7 -3.1

Kiilavuori et al.57 T 8 12 20.7 ± 5.9 23.9 ± 8.5 +15.4
C 12 18.9 ± 5.5 19.1 ± 5.5 +1

Keteyian et al.58 T 15 24 .016 ± 3.7 18.5 ± 4.4 +15 10.6 ± 2.8 13.4 ± 3.4 +26.4
C 14 14.7 ± 4.2 15.2 ± 4.8 +3.4 10.3 ± 3.9 10.9 ± 4.3 +5.8

Belardinelli et al.59 T 29 8 15.6 ± 1.2 17.9 ± 1.3 +14.7
C 14 15.4 ± 1.6 14.5 ± 1.6 -5.8

Wielenga et al.60 T 35 12 15.2 ± 0.5 16.5 ± 0.5 +10 10.1 12.3 +24
C 32 15.2 ± 0.6 15.8 ± 0.7 +5 9.6 9.7 +1

Belardinelli et al.61 T 48 14 15.7 ± 3.0 19.9 ± 1.0 +27
C 46 15.2 ± 2.0 16.2 ± 2.0 +6.5

C = gruppo controllo; CL = capacità lavorativa; T = gruppo training; VO2 = consumo di ossigeno.
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essi. Per ovviare a questa critica ci viene in aiuto un re-
cente studio dell’European Heart Failure Training
Group63 eseguito su 134 pazienti con frazione di eie-
zione media di 25 ± 8.9 per un periodo variabile da 6 a
16 settimane. Tale studio non ha un gruppo di control-
lo, ma certamente la numerosità del campione esami-
nato ne sottolinea l’importanza. In termini di capacità
lavorativa si è osservato un aumento del VO2 picco del
12% (p < 0.05) e della durata dell’esercizio in minuti
del 15.3% (p < 0.005).

È da segnalare inoltre che gli studi di Wielenga et
al.60 e di Belardinelli et al.61 associavano una valutazio-
ne della qualità della vita che migliorava significativa-
mente con l’aumentare della capacità lavorativa nel
gruppo di pazienti sottoposti a training. Inoltre Belardi-
nelli et al.61 hanno eseguito un test di controllo anche a
2 mesi dallo studio basale ed hanno osservato a tale
tempo un incremento significativo del VO2 picco (18.6
± 1 vs 15.7 ± 3 ml/kg/min, p < 0.001); il successivo in-
cremento a 14 mesi (19.9 ± 1 vs 18.6 ± 1 ml/kg/min, p
= NS) non risultava significativo mostrando così che è
possibile ottenere un buon incremento della capacità la-
vorativa in tempi relativamente brevi, ma è poi neces-
sario proseguire il training per mantenere (o migliorare
ancora modicamente) il risultato raggiunto.

Dal punto di vista fisiopatologico da questi lavori si
può dedurre che l’incremento del VO2 picco è fonda-
mentalmente legato ad un incremento della differenza
artero-venosa e solo in piccola parte ad un aumento del-
la gittata sistolica56,62. Anche una parziale attenuazione
dell’incompetenza cronotropa, caratteristica di questi
pazienti, può essere realizzata mediante un adeguato
programma di training56,58. In alcuni studi è stato poi ri-
scontrato un aumento della ventilazione minuto58,65, del
rapporto ventilazione minuto/anidride carbonica espira-
ta60, della soglia anaerobica ventilatoria57,66 e lattacide-
mica64,67, indici, questi ultimi, in assenza di documenta-
te modificazioni emodinamiche, di un miglioramento
del metabolismo muscolare indotto dal training. Ciò è
dimostrato anche da un miglioramento delle anomalie
mitocondriali56,67 e del metabolismo muscolare dopo
training con procedure di risonanza magnetica46,68. Infi-
ne è stato osservato un decremento dei livelli di adrena-
lina plasmatica a riposo62,67 ed un miglioramento del-
l’assetto neurovegetativo57 nei pazienti allenati.

In conclusione, si può affermare che in pazienti af-
fetti da scompenso cardiaco cronico con frazione di
eiezione < 40%, un training individualizzato di almeno
4 settimane (range 4-24 settimane) è in grado di per-
mettere un aumento della capacità lavorativa del 10-
33% in termini di VO2 picco e del 15-34% in termini di
minuti di lavoro. 

Effetti del trapianto cardiaco

Un importante end-point del trapianto cardiaco è,
al di là di migliorare la sopravvivenza di pazienti af-

fetti da scompenso cardiaco cronico, di aumentarne la
capacità funzionale. In realtà questo obiettivo non si
realizza immediatamente dopo il trapianto. Infatti la
gittata sistolica e la frazione di eiezione rimangono più
basse che in individui normali e a riposo ciò deve es-
sere compensato da frequenze cardiache stabilmente
più elevate. Il comportamento fisiopatologico del cuo-
re trapiantato è infatti ascrivibile al modello del cuore
denervato, caratterizzato dall’assenza del ruolo mode-
ratore del sistema nervoso autonomo orto e parasimpa-
tico. I recettori �-adrenergici del miocardio rimango-
no integri, ma sono soggetti solo all’influenza delle ca-
tecolamine circolanti. Poiché la porzione della struttu-
ra atriale del ricevente di solito conservata nell’inter-
vento classico di trapianto cardiaco, rimane di fatto
isolata dalla sutura rispetto all’atrio del donatore, il rit-
mo del cuore nativo non potrà trasferirsi al cuore nuo-
vo ed il ritmo cardiaco dominante sarà quindi quello
imposto dal nodo seno-atriale sito nell’atrio del cuore
del donatore e quindi denervato. Sarà perciò tipica una
frequenza cardiaca, in condizioni basali, più elevata
che nel soggetto normale a causa dell’abolizione delle
influenze inibitorie vagali. Durante l’esercizio fisico la
liberazione delle catecolamine in circolo interviene a
garantire l’aumento della frequenza necessario alle au-
mentate richieste metaboliche. Inoltre le variazioni di
frequenza possono essere anche in parte giustificate da
modificazioni meccaniche dovute allo stiramento del-
le strutture seno-atriali. Le catecolamine circolanti so-
no anche responsabili di un aumento della contrattilità
attraverso il meccanismo di Frank-Starling in seguito
all’aumento del ritorno venoso. Il più lento e ritardato
incremento della frequenza cardiaca, e quindi della
portata cardiaca, durante sforzo è certamente una cau-
sa della ridotta capacità funzionale nei soggetti sotto-
posti a trapianto69,70. 

Inoltre, così come nello scompenso cardiaco, anche
nel post-trapianto, per lo meno per alcuni mesi, anche
differenti fattori periferici tendono ancora a limitare
l’efficienza fisica. Studi bioptici sulla muscolatura
scheletrica hanno dimostrato in questi pazienti il per-
manere di anormali inclusioni lipidiche intracellulari,
di accumuli di glicogeno, un’accentuata pinocitosi, e
un marcato assottigliamento della membrana basale
dei capillari a 6 settimane dall’intervento71. Un’eleva-
ta lattacidemia arteriosa è ancora presente a 15 mesi
dall’intervento72. Una ridotta vasodilatazione periferi-
ca, tipica dello scompenso cardiaco, permane per al-
meno 4 mesi dopo il trapianto cardiaco e il migliora-
mento della funzione di pompa può influenzare in sen-
so positivo tale situazione solo indirettamente e lenta-
mente73. Inoltre, anche il cuore trapiantato spesso pre-
senta un deficit della funzione diastolica a causa di
un’alterata compliance o del rilassamento ventricolare
che può influenzare negativamente il quadro emodina-
mico74. Il persistere di questo quadro restrittivo può es-
sere attribuito ad una ridotta funzione ventricolare de-
stra derivante dall’improvvisa esposizione del cuore
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donato a regimi pressori polmonari cronicamente più
elevati.

A questo proposito Stevenson et al.75 hanno dimo-
strato che un gruppo di 22 pazienti sottoposti a trapian-
to cardiaco senza un successivo periodo di training fisi-
co ed un gruppo di 20 pazienti posti in terapia medica
ottimizzata, perché non idonei o non disposti ad accet-
tare l’intervento, con caratteristiche cliniche al recluta-
mento simili, mostravano dopo 15 ± 6 mesi valori di
VO2 picco non statisticamente differenti (17 ± 4 vs 19
± 4 ml/kg/min, p = NS) pur con frazioni di eiezione
profondamente differenti (62 ± 7 vs 22 ± 9%, p < 0.05). 

Il training fisico dunque appare come il miglior
mezzo per indurre un incremento sensibile della capa-
cità lavorativa in pazienti trapiantati69,70,76-81 mediante
tre meccanismi: 1) l’aumento della concentrazione del-
le catecolamine ematiche al picco dello sforzo portano
ad un progressivo aumento della frequenza cardiaca
che condiziona nel tempo un aumento del VO2 picco78;
2) induzione di un’ipertrofia dei muscoli scheletrici
delle gambe, che contribuisce ad aumentare la capacità
di endurance muscolare ed il picco di frequenza car-
diaca durante esercizio69, 3) il fenomeno della precoce
accelerazione del ritmo cardiaco dopo assunzione di
una posizione ortostatica e rapida decelerazione all’in-
terruzione dell’esercizio legato in questi pazienti a
meccanismi cardiologici locali diversi dall’increzione
catecolaminica79. 

Cobelli80 ha preso in considerazione 59 pazienti se-
guiti in fase pre-trapiantologica, rivisti subito dopo il
trapianto per un ciclo di riabilitazione controllata e ri-
valutati mediante test cardiopolmonare in media 44.6
± 15.6 giorni (mediana 41 giorni) dopo il trapianto car-
diaco. Un pur così breve periodo di ricondizionamen-
to fisico appariva già in grado di evidenziare un im-
portante aumento del VO2 picco (17 ± 3.8 vs 12.5 ± 3.5
ml/kg/min, p < 0.001) rispetto all’ultimo test eseguito
prima del trapianto. I pazienti hanno poi proseguito la
riabilitazione domiciliarmente e dai risultati dei test
cardiopolmonari eseguiti nel follow-up si rileva che
anche nel trapianto cardiaco la continuazione del train-
ing, anche in forma autogestita, sia in grado di dare un
ulteriore incremento della capacità lavorativa (VO2
picco 19.7 ± 4.3 ml/kg/min a 12 mesi e 19.3 ± 4.4
ml/kg/min a 21 mesi dopo trapianto) e di permettere il
mantenimento nel tempo del risultato ottenuto. 

In conclusione, il trapianto cardiaco di per sé non
sembra essere in grado di incrementare precocemente
la capacità lavorativa se non associato ad un program-
ma di training fisico. Se questo viene invece attuato,
già dopo circa 45 giorni dall’intervento, si può avere
un incremento del VO2 picco di circa il 35% rispetto
al pre-trapianto. Un progressivo adattamento funzio-
nale dell’apparato cardiocircolatorio e il training fisi-
co sono in grado di aumentare di un ulteriore 20% la
capacità funzionale di detti pazienti a circa 6 mesi dal-
l’intervento con successiva stabilizzazione del risulta-
to raggiunto.
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