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Il cuore d’atleta

Un programma di allenamento sportivo (trai-
ning) intensivo di lunga durata provoca nel-
l’atleta modificazioni morfologiche e funzio-
nali dell’apparato cardiovascolare che si in-
staurano progressivamente e regrediscono
con l’interruzione della pratica sportiva1-4. Per
“cuore d’atleta” si intendono gli adattamenti
cardiaci caratterizzati da un aumento simme-
trico ed armonico dei diametri endocavitari e
degli spessori parietali delle camere atriali e
ventricolari. Tali adattamenti variano in rela-
zione: 1) al genotipo (fattori ereditari); 2) al-
l’età e all’epoca di inizio dell’attività sportiva;
3) al tipo ed intensità dei programmi di alle-
namento.

L’esistenza o meno di modelli standard di
adattamento cardiovascolare specifici per le
singole attività sportive, ipotizzata in uno dei
primissimi lavori di Morganroth et al.5, effet-
tuato con la sola ecocardiografia M-mode, è a
tutt’oggi oggetto di discussione. Sono stati,
infatti, inizialmente descritti due modelli
“estremi” di attività sportiva, associati a due
distinti modelli di ipertrofia ventricolare sini-
stra (IVS) fisiologica:
1. allenamento di resistenza: effettuato in

specialità sportive con attività muscolare di
tipo isotonico-dinamico, con impegno
energetico di tipo aerobico (ad es. nuoto e
corsa di lunga distanza, ciclismo, ecc.). Tale
tipo di attività fisica determina una gradua-
le riduzione delle resistenze arteriose siste-
miche, con aumento del ritorno venoso, del
volume telediastolico del ventricolo sinistro
(VS) e conseguentemente della gittata si-
stolica. Nell’atleta di resistenza, quindi, il
VS mostra prevalentemente un aumento di
tutte le sue dimensioni endocavitarie, ac-
compagnato da un parallelo, anche se me-
no accentuato, aumento degli spessori di
parete. Si configura, perciò, un modello di
IVS “eccentrica”, secondaria al sovraccarico
volumetrico per aumento del precarico,
con incremento del volume proporzionale
alla massa miocardica (Figura 1);

2. allenamento di potenza: effettuato in atti-
vità sportive con lavoro muscolare preva-
lentemente statico, caratterizzate da un
impegno energetico di tipo anaerobico (ad
es. sollevamento pesi, body-building, nuo-
to o corsa di breve distanza, ecc.). Negli a-
tleti di potenza l’aumento della massa mio-
cardica è prevalentemente conseguenza
dell’aumento degli spessori parietali, con
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The definition of the athlete’s heart includes the mechanisms of cardiac adaptation to training, characterized
by the increase of internal chamber dimensions, ventricular wall thickness, and atrial chambers. The morphol-
ogy of the athlete’s heart is intermediate between concentric and eccentric left ventricular hypertrophy (LVH),
in relation to the large prevalence of mixed sports activities and training protocols (including both aerobic and
anaerobic exercise). Echocardiography is the tool of choice for the assessment of the athlete’s heart and also
for the differentiation of physiologic and pathologic LVH (hypertrophic cardiomyopathy and LVH due to arte-
rial hypertension). The initial echocardiographic approach includes the quantitative analysis of the left ventri-
cle, in order to calculate left ventricular mass, left ventricular mass index and relative wall thickness for diag-
nosing concentric or eccentric LVH. Tissue Doppler (pulsed or color modality) and strain rate imaging (Doppler
or two-dimensional modality) may give additional information to the standard indices of systolic function. Di-
astolic function can be evaluated not only by standard Doppler transmitral inflow measurements but also us-
ing pulsed tissue Doppler, which may allow to distinguish the athlete’s LVH from diastolic impairment of hy-
pertensive patients or hypertrophic cardiomyopathy by the simple determination of myocardial early diastolic
velocity. Also the morphological and functional features of the left atrium and of the right ventricle can be as-
sessed in the athlete’s heart by combining standard echocardiography with new echocardiographic technolo-
gies.
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scarso o nullo incremento dei diametri endoventricolari,
per cui si sviluppa un’IVS “concentrica”. Tali adattamen-
ti sono provocati dal lavoro muscolare di tipo isometri-
co, in cui alla tensione muscolare prolungata non corri-
sponde un incremento della perfusione regionale, ma
una risposta pressoria. Tale incremento delle resistenze

periferiche determina quindi bruschi aumenti del post-
carico ventricolare sinistro in corso di esercizio, ed il con-
seguente sovraccarico di tipo pressorio del VS (Figura 2). 
Negli anni questo tipo di visione bimodale del cuore

d’atleta è stata progressivamente modificata da altri auto-
ri, sostenitori di un solo modello adattativo del cuore, con
IVS proporzionata alla taglia corporea dell’atleta e all’in-
tensità dell’allenamento, ma non alla tipologia dell’attivi-
tà sportiva6-11. La maggior parte delle attività sportive è, in
realtà, caratterizzata da un impegno energetico aerobico
ed anaerobico alternato, con sovraccarico sia pressorio sia
volumetrico del VS (sport di tipo misto). In questo caso
l’aumento dei diametri endocavitari è consensuale all’in-
cremento degli spessori di parete, e l’IVS presenta caratte-
ristiche intermedie tra i due modelli estremi12.

Una delle problematiche maggiormente dibattute sul
cuore d’atleta è la necessità di un’adeguata diagnosi dif-
ferenziale con forme patologiche di IVS come la cardio-
miopatia ipertrofica o la cardiopatia ipertensiva. Esiste,
infatti, una “zona grigia” di sovrapposizione tra l’IVS fi-
siologica e quella patologica, in cui risulta essenziale an-
dare a rapportare il grado e l’adeguatezza degli adatta-
menti cardiocircolatori di un soggetto praticante una de-
terminata attività sportiva alle caratteristiche biomeccani-
che e bioenergetiche della stessa, con particolare riferi-
mento all’impegno cardiovascolare emodinamico e al ri-
schio aritmologico reale o ipotetico. È opportuno in tal
senso ricordare che esiste una classificazione cardiologica
delle discipline sportive stilata dalla Società Italiana di
Cardiologia dello Sport (protocolli COCIS), attualmente in
revisione per la stesura della quarta edizione, nella quale
vengono distinte cinque diverse categorie, a seconda del
tipo di impegno cardiocircolatorio imposto: a) impegno
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Ragionevoli certezze. La morfologia del cuore d’atleta pre-
senta spesso caratteristiche intermedie tra un modello di iper-
trofia ventricolare sinistra concentrica ed eccentrica, in consi-
derazione della larga prevalenza di attività sportive con ca-
ratteristiche di tipo misto e dei protocolli di allenamento, in
cui viene solitamente programmata un’attività bilanciata di
tipo aerobico ed anaerobico.

Questioni aperte. Esiste una “zona grigia” di sovrapposizione
tra l’ipertrofia ventricolare sinistra fisiologica e quella patolo-
gica, in cui risulta essenziale andare a rapportare il grado e
l’adeguatezza degli adattamenti cardiocircolatori di un sog-
getto praticante una determinata attività sportiva alle carat-
teristiche biomeccaniche e bioenergetiche della stessa, con
particolare riferimento all’impegno cardiovascolare emodi-
namico e al rischio aritmologico reale o ipotetico.

Le ipotesi. I dati attualmente disponibili in letteratura sugge-
riscono l’utilità potenziale delle nuove tecnologie ecocardio-
grafiche ed in particolare del Doppler tissutale pulsato e del-
lo strain rate imaging nel comprendere la fisiologia del cuore
d’atleta, nello studio delle camere ventricolari ed atriali, e
nella diagnosi differenziale con il cuore ipertrofico patologi-
co, in particolar modo nei casi appartenenti alla zona grigia
dell’ipertrofia.

Figura 1. Cuore d’atleta di resistenza. Sezione parasternale asse lungo (A) ed asse corto (B), apicale 4 camere (C) e flussimetria Doppler transmitralica
(D). Si noti la presenza di ipertrofia ventricolare sinistra di tipo eccentrico, con aumento dei diametri cavitari prevalente su quello degli spessori di pa-
rete, e l’esplosiva fase di riempimento protodiastolico, con rapporto E/A >2. 
AD = atrio destro; AS = atrio sinistro; VD = ventricolo destro; VS = ventricolo sinistro.
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minimo-moderato; b) impegno di tipo “neurogeno”; c)
impegno di “pressione”; d) impegno medio-elevato; e)
impegno elevato13.

Le metodiche ultrasonore a disposizione
per la valutazione del cuore d’atleta

L’eco-Doppler cardiaco standard è ampiamente utilizzato
per analizzare le caratteristiche morfologiche e funzionali
del cuore d’atleta e per la diagnosi differenziale tra l’IVS fi-
siologica e patologica. Attualmente alcune tecnologie ul-
trasonore avanzate consentono di rifinire ulteriormente le
caratteristiche del cuore d’atleta. Innanzitutto il Doppler
tissutale (nelle sue modalità pulsato e color) è capace di
estendere l’analisi Doppler dai flussi ematici al movimento
degli anelli valvolari e della pareti miocardiche14-25 (Figura
3). Nonostante i promettenti risultati ottenuti dal Doppler
tissutale pulsato nella valutazione del cuore d’atleta17-25,
questa metodica presenta alcune limitazioni dovute al fat-
to che il movimento cardiaco globale, la rotazione cardia-
ca e la contrazione di segmenti adiacenti possono influen-
zare la corretta misurazione delle velocità miocardiche di
un dato segmento miocardico. Per superare tali limitazio-
ni, sono stati recentemente sviluppati il Doppler strain e lo
strain rate, che riflettono differenti aspetti della deforma-
zione miocardica regionale26-33 e, più recentemente, lo
strain bidimensionale o speckle-tracking strain che calcola
strain e strain rate direttamente dall’immagine bidimen-
sionale, in scala di grigi. Questo approccio, non essendo
più basato sul segnale Doppler, ha il vantaggio di non es-
sere angolo-dipendente, di ottenere un migliore rapporto
“signal to noise”, di ridurre il tempo di post-processing mi-

gliorando la riproducibilità delle misure e di studiare non
solo la funzione longitudinale ma anche quella radiale.
L’applicazione di queste ultime tecnologie ultrasonore nel-
lo studio del cuore d’atleta è ancora, però, troppo recente
e le esperienze a riguardo sono ancora limitate.

Il ventricolo sinistro dell’atleta

L’analisi ecocardiografica standard del VS ha evidenziato
nell’atleta diverse forme di adattamento in relazione al ti-
po di allenamento sostenuto. Una metanalisi di 59 studi
ecocardiografici coinvolgenti un totale di 1451 atleti ha
confermato che la morfologia del cuore d’atleta presenta
spesso caratteristiche intermedie tra un modello di IVS
concentrica ed eccentrica, in considerazione della larga
prevalenza di attività sportive con caratteristiche di tipo
misto e dei normali protocolli di allenamento sostenuti da-
gli atleti, in cui viene solitamente programmata un’attivi-
tà bilanciata di tipo aerobico ed anaerobico12.

L’approccio iniziale alla valutazione ecocardiografica
del VS nel cuore d’atleta deve, quindi, includere il calcolo
degli spessori di parete e dei diametri endocavitari in tele-
diastole e telesistole. Le misure del VS devono essere effet-
tuate lungo l’asse minore del VS, a livello delle corde ten-
dinee, subito sotto i lembi valvolari mitralici, al piede del
QRS elettrocardiografico, in accordo alle raccomandazioni
dell’American Society of Echocardiography34. Da tali misu-
re è possibile ricavare la massa ventricolare sinistra35 e l’in-
dice di massa ventricolare sinistra ma anche lo spessore re-
lativo di parete (vedi Appendice). Il calcolo dello spessore
relativo di parete, quando associato ad un indice di massa
ventricolare sinistra aumentato, permette di caratterizza-
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Figura 2. Cuore d’atleta di potenza. Sezione parasternale asse-lungo (A) ed asse-corto (B), apicale 4 camere (C) e flussimetria Doppler transmitralica
(D). Si noti la presenza di ipertrofia ventricolare sinistra di tipo concentrico, con aumento degli spessori di parete prevalente su quello dei diametri
cavitari, in presenza di una normale funzione diastolica del ventricolo sinistro (rapporto E/A >1). 
VD = ventricolo destro; VS = ventricolo sinistro.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.14.86 Wed, 11 Mar 2026, 01:26:28



re ulteriormente il tipo di IVS, definendola di tipo concen-
trico o eccentrico. Soprattutto negli sportivi di potenza
può essere importante calcolare anche lo stress telesistoli-
co circonferenziale del VS36, che rappresenta una misura
del postcarico del VS ed è espressione della forza che fer-
ma l’accorciamento della fibra (vedi Appendice).

Con l’ecocardiogramma standard è stato possibile in
particolare evidenziare i valori “limite” nello sviluppo di
IVS. Per quanto riguarda i diametri endocavitari, in uno
studio condotto su 1309 atleti partecipanti a diverse disci-
pline sportive, è stato evidenziato come il 55% degli atleti
presentasse un diametro telediastolico del VS <54 mm, ma
che circa il 15% degli atleti di allenamento di resistenza ad
alto impegno cardiovascolare aerobico mostrava un dia-
metro telediastolico >60 mm, in presenza di normali indici
diastolici e sistolici cardiaci. Ciò differisce ovviamente da
quanto avviene per la cardiomiopatia dilatativa, in cui la
contrattilità globale del VS è severamente compromessa8.
In generale, sarebbe opportuno indicizzare il diametro te-
lediastolico per la superficie corporea, spesso notevolmen-
te aumentata in atleti professionisti di alcuni sport peculia-
ri (pallacanestro, pallavolo, rugby, ecc.), in accordo con le
tabelle proposte dall’American Society of Echocardio-
graphy37.

Allo stesso modo, il massimo spessore del setto inter-
ventricolare basale (sezione parasternale asse corto od as-
se lungo), in uno studio condotto su 947 atleti, era per lo
più <13 mm, e solo nell’1.7% degli atleti era compreso tra
13 e 16 mm9. L’incremento degli spessori di parete nell’a-
tleta risulta per lo più di tipo simmetrico, vale a dire equa-
mente distribuito tra il setto interventricolare e le altre pa-
reti del VS. Al contrario, è stato dimostrato come la cardio-
miopatia ipertrofica sia prevalentemente caratterizzata da
un’ipertrofia asimmetrica del setto interventricolare (setto
interventricolare in diastole >15 mm; rapporto spessore set-
to interventricolare in diastole/parete posteriore >1.3), ta-
lora estesa alla parete anteriore e laterale, e nel 20% circa
dei casi da peculiari aspetti associati (movimento anteriore
sistolico della valvola mitrale, chiusura mesosistolica della
valvola aortica)38, che non si osservano invece nell’atleta.

Uno dei criteri fondamentali per riconoscere l’IVS fisio-
logica è la reversibilità dopo sospensione dell’attività fisica.
La maggior parte degli adattamenti indotti dall’allena-
mento sportivo, infatti, regredisce dopo almeno 3 mesi di
detraining. La cessazione definitiva dell’attività fisica por-
ta ad una regressione completa degli adattamenti, specie
in quegli atleti che abbandonino del tutto ogni attività. Ta-
le criterio sembra essere sempre valido per quello che ri-
guarda gli spessori di parete, mentre nel 20% dei casi è sta-
ta segnalata una persistenza della dilatazione (aumento
del diametro telediastolico) del VS dopo una media di 5 an-
ni di interruzione, in presenza di normali parametri di fun-
zione sisto-diastolica del VS, ed in assenza di eventi cardio-
vascolari al follow-up39. Il criterio di reversibilità dell’IVS
non vale, invece, per la cardiomiopatia ipertrofica, così co-
me per l’IVS patologica dell’atleta che si sottopone a so-
stanze dopanti. È stato descritto, in particolar modo nell’a-
buso cronico di steroidi anabolizzanti, lo sviluppo di un’IVS
caratterizzata da marcato incremento di collagene miocar-
dico, con iniziale disfunzione diastolica, la quale persiste
anche dopo 12 mesi di sospensione del farmaco40,41.

Un’altra caratteristica peculiare del cuore d’atleta è
che all’aumento della massa cardiaca fa riscontro l’assolu-
ta normalità degli indici funzionali, tanto sistolici (frazione
di accorciamento, frazione di eiezione, gittata sistolica)
quanto diastolici del VS. Il pattern flussimetrico transmitra-
lico mostra, spesso, un aspetto supernormale, con un am-
pio volume di riempimento ventricolare protodiastolico,
che rende estremamente ridotto il contributo della tele-
diastole in condizioni di riposo (rapporto E/A >2)7 (Figura
1). Questo è, ovviamente, un criterio differenziale impor-
tante nei confronti dell’IVS patologica della cardiomiopa-
tia ipertrofica o di quella dell’iperteso, condizioni in cui si
verifica una netta prevalenza del pattern flussimetrico
transmitralico da anomalo rilasciamento (rapporto E/A <1
e tempo di decelerazione prolungato) (Figura 4). Anche la
gittata sistolica, facilmente calcolabile mediante Doppler
con la tecnica dell’efflusso del VS (misurazione del diame-
tro del tratto di efflusso del VS e dell’integrale velocità-
tempo del flusso aortico)42 risulta fisiologicamente aumen-
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Figura 3. Color Doppler tissutale (A) e strain (B) di nuotatore professionista. Nel color Doppler tissutale, a livello di tre segmenti miocardici basali (set-
to interventricolare in diastole, parete laterale sinistra e destra) le velocità miocardiche sistolica e protodiastolica sono elevate e sincrone tra loro. In
particolare, nel cuore d’atleta di resistenza la funzione protodiastolica è supernormale, con onda Em particolarmente profonda. Il picco sistolico di
strain a livello del setto interventricolare è superiore al 20% di deformazione, evidenziando quindi un’ottima funzione sistolica miocardica.
Am = velocità miocardica atriale; AVC = chiusura della valvola aortica; AVO = apertura della valvola aortica; Em = velocità miocardica protodiastolica;
Sm = velocità miocardica sistolica. 
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tata nell’atleta, come effetto secondario all’allenamento e
della ridotta frequenza cardiaca. In un terzo circa dei pa-
zienti affetti da cardiomiopatia ipertrofica, è, invece, pos-
sibile registrare con l’eco-Doppler a riposo un’aumentata
velocità di eiezione nel tratto di efflusso del VS (gradiente
intraventricolare sistolico), dovuta alla riduzione dell’area
di efflusso secondaria all’effetto Venturi che determina il
movimento sistolico anteriore della mitrale.

Per quanto riguarda la funzione miocardica regionale
del VS dell’atleta, ponendo il volume campione del Dop-
pler tissutale pulsato nella parete ventricolare da analizza-
re è stato evidenziato un pattern miocardico di funzione
longitudinale diastolica regionale dell’atleta definibile su-
pernormale, caratterizzato da elevate velocità miocardi-
che protodiastoliche (Em), ed incremento del rapporto
Em/Am

18 (Figura 3). Le velocità Em risultano correlate in ma-
niera diretta al diametro telediastolico del VS ed alla gitta-
ta sistolica durante sforzo19,20, evidenziando come l’au-
mentato precarico dovuto all’allenamento di resistenza
determini un proporzionale incremento del rilasciamento
miocardico protodiastolico, capace a sua volta di garantire
una migliore aderenza alla legge di Frank-Starling per au-
mentato stiramento delle fibre miocardiche. Anche la fun-
zione longitudinale sistolica regionale (velocità di picco Sm)
è aumentata nel cuore d’atleta e l’attivazione delle pareti
miocardiche risulta complessivamente sincrona, con un
tempo Q-Sm omogeneo, in assenza di significativo ritardo
elettromeccanico18 (Figura 3).

Nei pazienti affetti da cardiomiopatia ipertrofica, di-
versi studi hanno, al contrario, evidenziato una compro-
missione della funzione miocardica protodiastolica (Figu-
ra 4), particolarmente a livello del setto ipertrofico e del-
l’anello mitralico, ed un evidente ritardo nell’attivazione
sistolica del setto e della parete posteriore43-50. Un aumen-
tato rapporto tra velocità E flussimetrica transmitralica e
velocità Em dell’anello mitralico (rapporto E/Em), indicativo
del livello delle pressioni di riempimento del VS, in tali pa-
zienti ha dimostrato correlarsi in maniera inversa con la
capacità funzionale cardiaca in corso di esercizio fisico
(picco di consumo di ossigeno) e direttamente con la clas-
se NYHA44. Alcune segnalazioni in letteratura su piccoli
gruppi di pazienti con cardiomiopatia ipertrofica hanno,
inoltre, segnalato la possibilità di identificare precoce-
mente pazienti portatori di cardiomiopatia ipertrofica
con il Doppler tissutale pulsato, anche in assenza di segni
conclamati di IVS e di alterato rilasciamento alla flussime-
tria Doppler transmitralica49,50. Tali osservazioni non sono
però state adeguatamente testate su ampie popolazioni
ed attualmente il Doppler tissutale non viene utilizzato
per porre diagnosi di cardiomiopatia ipertrofica o per
escluderla.

Anche nei pazienti affetti da cardiopatia ipertensiva è
stata osservata una disfunzione diastolica regionale con ri-
duzione del rapporto Em/Am e prolungamento del tempo
di rilasciamento miocardico. Tale disfunzione è più eviden-
te a livello del setto basale in caso di evidente IVS, mentre
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Figura 4. Ipertrofia patologica del ventricolo sinistro: cardiomiopatia ipertrofica. Sezioni 4 camere apicale (A), flussimetria Doppler transmitralica (B),
pattern di color Doppler tissutale (C) e curva di strain (D). Nell’ipertrofia patologica della cardiomiopatia ipertrofica, la funzione protodiastolica re-
gionale è compromessa, con velocità Em di ridotta ampiezza e netta inversione del rapporto Em/Am. Anche lo strain del setto interventricolare risulta
estremamente ridotto, con un valore di deformazione sistolica di picco dell’8%. 
Am = velocità miocardica atriale; Em = velocità miocardica protodiastolica; Sm = velocità miocardica sistolica; VS = ventricolo sinistro.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.14.86 Wed, 11 Mar 2026, 01:26:28



appare distribuita in maniera più uniforme nei diversi seg-
menti miocardici in soggetti ipertesi senza IVS51.

Nella valutazione dell’IVS fisiologica dell’atleta, i nuovi
e più sensibili indici di deformazione regionale dello strain
rate imaging hanno confermato una funzione sistolica re-
gionale normale o “supernormale” nonostante il marcato
incremento degli spessori di parete31-33,52. Al contrario, in
atleti di potenza che facevano abuso cronico di sostanze
dopanti come gli steroidi anabolizzanti, si è osservato co-
me lo strain possa evidenziare precocemente una disfun-
zione miocardica sistolica, non rilevabile con i parametri
ecocardiografici tradizionali e strettamente proporzionale
al dosaggio medio settimanale ed al tempo di sommini-
strazione della sostanza dopante53. Lo strain ha dimostra-
to, inoltre, una maggiore sensibilità delle velocità miocar-
diche nell’individuare anomalie regionali in pazienti affet-
ti da atassia di Friedreich e da cardiomiopatia ipertrofica,
così come nel monitorare variazioni nella contrattilità re-
gionale in pazienti con cardiomiopatia ipertrofica ostrutti-
va dopo ablazione settale e dopo terapia antiossidante54.
Anche per lo strain mancano, però, studi su ampie popola-
zioni e la sua applicazione nello studio dell’IVS fisiologica
e patologica resta solo ipotetica.

L’atrio sinistro dell’atleta

La dilatazione dell’atrio sinistro negli atleti allenati è stata
considerata come un adattamento fisiologico e benigno al-
l’esercizio fisico e come un’ulteriore componente del cuore
d’atleta. In particolare, Pelliccia et al.55 hanno dimostrato
che la dilatazione dell’atrio sinistro (>40 mm) è presente
nel 20% di una popolazione di 1777 atleti professionisti,
con l’evidenza di dilatazione marcata (diametro antero-po-
steriore ≥45 mm) nel 2% degli atleti. In questo studio l’ana-
lisi di regressione lineare multipla ha mostrato che la dila-
tazione dell’atrio sinistro è strettamente associata con la
dilatazione del VS, e tale cambiamento morfologico è solo

minimamente legato alle dimensioni corporee, mentre è
fortemente dipendente dal tipo di sport praticato. D’altra
parte, nei pazienti ipertesi, a causa dell’elevata rigidità e ri-
dotta distensibilità del VS, la pressione dell’atrio sinistro
aumenta per mantenere un adeguato riempimento del VS
e l’incremento della tensione di parete dell’atrio sinistro
porta a dilatazione della cavità e ad allungamento delle fi-
bre miocardiche atriali56. Di conseguenza, nell’iperteso la
funzione di pompa dell’atrio sinistro è aumentata precoce-
mente, ma la rigidità della camera aumenta determinando
un progressivo sovraccarico di lavoro, con aumento del dia-
metro e del volume atriale sinistro (opportunamente indi-
cizzato, vedi Appendice). Anche nei pazienti con cardio-
miopatia ipertrofica o dilatativa è stata osservata una ele-
vata prevalenza di dilatazione atriale sinistra, tra l’altro
predittiva di prognosi infausta al follow-up57.

Studi preliminari di tipo fisiopatologico hanno dimo-
strato l’applicabilità dello strain allo studio della funzione
atriale58-65. Lo strain dell’atrio, campionato in prossimità
del tetto atriale, è caratterizzato da una curva positiva, con
un’ampia deformazione che raggiunge il 60-80% per l’a-
trio sinistro, dirigendosi in maniera opposta allo strain del
ventricolo, che è invece negativo. Infatti, mentre il ventri-
colo in sistole deforma in accorciamento, l’atrio deforma in
allungamento (Figura 5). In una popolazione di atleti pro-
fessionisti “master” sottoposti ad allenamento di potenza,
D’Andrea et al.65 hanno evidenziato come l’incremento
cronico del postcarico del VS che si sviluppa durante l’atti-
vità isometrica determini un incremento parallelo del volu-
me dell’atrio sinistro e della capacità di deformazione mio-
cardica atriale valutata con strain bidimensionale. Inoltre,
la maggiore deformazione dell’atrio sinistro è risultata
strettamente associata al volume telediastolico del VS ed
alla massa ventricolare sinistra, ed è risultata a sua volta un
fattore determinante indipendente della capacità di eser-
cizio massimale durante test da sforzo. Tali osservazioni
confermano, pertanto, che il rimodellamento dell’atrio si-
nistro degli atleti rappresenta la conseguenza fisiologica
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Figura 5. Strain bidimensionale atriale nell’ipertrofia fisiologica del ventricolo sinistro. Curva sistolica di strain del setto interatriale e della parete la-
terale dell’atrio sinistro (AS) in atleta di resistenza. Lo strain dell’atrio è caratterizzato da una curva positiva, con un’ampia deformazione che supera
il 50%, dirigendosi in maniera opposta allo strain del ventricolo.
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dell’adattamento cardiaco globale all’aumentato carico di
lavoro, associato all’allenamento duraturo ed intenso. Al
contrario, nei soggetti ipertesi la deformazione passiva
dell’atrio sinistro (picco sistolico dello strain atriale) è risul-
tata significativamente alterata, rispetto ai controlli e agli
atleti professionisti, in tutti i segmenti atriali analizzati, ed
inversamente associata ai valori della massa ventricolare si-
nistra ed allo stress telesistolico circonferenziale (marker
dell’aumentato postcarico del VS). Tale relazione sottoli-
nea l’impatto del sovraccarico cronico di pressione sulla
funzione miocardica atriale nell’IVS patologica.

Da tutti questi dati emerge come la semplice dilatazio-
ne atriale sinistra sia caratteristica comune all’IVS patologi-
ca ed ad alcuni gradi di IVS fisiologica dell’atleta (20% cir-
ca), e pertanto non sia un indice di per sé patognomonico
di patologia, mentre la compromissione funzionale dell’a-
trio sinistro è tipica solo dell’IVS patologica.

Il ventricolo destro dell’atleta

L’ecocardiogramma standard ha evidenziato come anche il
ventricolo destro partecipi al processo di ingrandimento
del cuore d’atleta, con aumento parallelo delle dimensioni
interne e dello spessore della parete libera66-74 (Figura 6).

Tuttavia, la complessità della struttura tridimensionale del
ventricolo destro, associata alla sua caratteristica dinamica
di contrazione non concentrica ma prevalentemente lon-
gitudinale, alla localizzazione toracica posteriore della ca-
mera cardiaca e alla cooperazione dinamica con il setto in-
terventricolare, determina notevoli difficoltà nell’analisi
della cinetica globale e segmentaria di questa camera con
l’ecocardiografia tradizionale. Un complesso protocollo di
valutazione del ventricolo destro, utilizzando diverse se-
zioni ecocardiografiche in sequenza, è stato codificato in
maniera dettagliata da Foale et al.70.

La valutazione morfologica del ventricolo destro del-
l’atleta dovrebbe di fatto includere sempre la misura di al-
meno tre diametri: a livello dell’anello tricuspidale e me-
dio-ventricolare (in sezione apicale 4 camere) ed a livello
del tratto di efflusso del ventricolo destro (in sezione para-
sternale asse corto a livello dei vasi)37. Nell’atleta è stato
evidenziato anche un parallelo incremento del calibro del-
la vena cava inferiore (range 1.7 e 2.5 cm nel 70% dei casi,
fino ad un massimo di 30 mm), con normale collassabilità
inspiratoria (60%)71,72 (Figura 7). Come indice di funzione
sistolica del ventricolo destro deve essere calcolata l’escur-
sione sistolica (in M-mode) dell’anello tricuspidale (v.n. >1.8
cm)73 mentre la funzione diastolica del ventricolo destro va
ovviamente esplorata con la flussimetria Doppler transtri-
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Figura 6. Pattern di Doppler tissutale del ventricolo destro (VD) in atleta di resistenza. Sezione 4 camere apicale del ventricolo sinistro (A) e color Dop-
pler tissutale del setto interventricolare e della parete libera del VD (B). Il VD partecipa al processo di ingrandimento del cuore d’atleta, con aumen-
to parallelo delle dimensioni interne e dello spessore della parete libera. L’analisi delle velocità miocardiche evidenzia in questo caso una netta pre-
valenza della fase protodiastolica (velocità Em) anche a livello dei segmenti basali della parete libera del VD.
Am = velocità miocardica atriale; AD = atrio destro; Em = velocità miocardica protodiastolica; Sm = velocità miocardica sistolica.

Figura 7. Vena cava inferiore (VCI) in espirazione (A) ed in inspirazione (B) in atleta di resistenza. Notevole incremento in espirazione del calibro del-
la VCI (3 cm), con normale collasso inspiratorio.
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cuspidale. In corso di esercizio fisico prolungato, l’analisi
Doppler ha mostrato come, in relazione ad una dilatazio-
ne che per il ventricolo destro appare più progressiva di
quella del VS (al fine di accogliere adeguatamente l’au-
mentato ritorno venoso), il pattern diastolico della tricu-
spide si alteri, con accentuazione della componente legata
alla sistole atriale69. Tipico aspetto color Doppler del cuore
d’atleta è la larga prevalenza di insufficienze valvolari fi-
siologiche della valvola polmonare (80-100% degli atleti) e
della tricuspide (60-70%). Esse sono conseguenza dell’au-
mento delle dimensioni endocavitarie del ventricolo de-
stro dovute all’aumentato ritorno venoso e si caratterizza-
no per l’assenza di alterazioni morfo-strutturali degli ap-
parati valvolari e di fenomeni di turbolenza e di aliasing, e
per la presenza di jet di rigurgito prevalentemente centra-
le, con rilievo di segnale al Doppler pulsato a non oltre 1-2
cm dalla valvola7,74.

Uno degli aspetti fondamentali dello studio ecocardio-
grafico del ventricolo destro dell’atleta è, talora, la dia-
gnosi differenziale con la cardiomiopatia aritmogena del
ventricolo destro, responsabile di circa un quarto delle
morti improvvise durante sport in Italia. La diagnosi di ta-
le cardiomiopatia è particolarmente complessa, basandosi
su una combinazione di criteri anamnestici, elettrocardio-
grafici, morfologici e funzionali suddivisi in maggiori e mi-
nori (almeno due maggiori, o uno maggiore e due minori,
o quattro minori). Tra i criteri morfo-funzionali, almeno in
parte valutabili con metodica ecocardiografica, vanno con-
siderati la severa dilatazione e compromissione della fun-
zione sistolica del ventricolo destro in assenza di coinvolgi-
mento del VS (criterio maggiore), la presenza di aneurismi
(acinesia o discinesia con estroflessione aneurismatica dia-
stolica) localizzati alla parete del ventricolo destro (criterio
maggiore), la dilatazione segmentaria severa del ventrico-
lo destro (criterio maggiore), la dilatazione e la disfunzio-
ne sistolica del ventricolo destro (criterio minore). Nei casi
di dilatazione conclamata del ventricolo destro, la valuta-
zione ecocardiografica può essere utile ma deve comun-
que essere associata alla valutazione clinica ed anamnesti-
ca75. Molto più difficile può essere la valutazione ecocar-
diografica dei casi più lievi.

Per quanto riguarda la funzione miocardica regionale
del ventricolo destro dell’atleta, l’analisi con Doppler tissu-
tale pulsato ha evidenziato anche a livello del ventricolo
destro una netta prevalenza della fase protodiastolica
miocardica, ed un prolungamento del tempo di rilascia-
mento23-25 (Figura 6). La durata del tempo di precontrazio-
ne (in maniera inversa) e l’ampiezza della velocità presisto-
lica (in maniera diretta) si associano, inoltre, negli atleti
top level (specificamente pallanuotisti) ai livelli più elevati
di fattore di crescita simil-insulinico 1 (IGF-1), dimostrando
quindi come la funzione sistolica del ventricolo destro del
cuore d’atleta possa in qualche misura essere influenzata
da un’iperproduzione di IGF-176. Nell’atleta la velocità pro-
todiastolica Em ed il tempo di rilasciamento regionale del-
la parete libera del ventricolo destro risultano, inoltre,
strettamente correlate alla gittata sistolica del VS. Queste
associazioni svelano la reciproca interazione tra i due ven-
tricoli nel cuore d’atleta, determinata dal sovraccarico di
volume tipico dell’allenamento di resistenza. L’espansione
volumetrica del VS, alterando le dimensioni e la porzione
del setto, provoca anche una deformazione delle pareti

ventricolari destre, un cambiamento delle pressioni e del
grado di rilasciamento isovolumetrico del ventricolo de-
stro. Un allungamento del tempo di rilasciamento miocar-
dico del ventricolo destro può essere responsabile in parte
di un miglior riempimento diastolico, di un incremento
della gittata sistolica del ventricolo destro e di un conse-
guente aumento del precarico del VS, al quale corrisponde
un aumento più marcato del diametro telediastolico. A sua
volta, l’aumento della gittata sistolica del VS provoca un
aumento del ritorno venoso al cuore destro, con un sovrac-
carico venoso capace di indurre un prolungamento del
tempo di rilasciamento del ventricolo destro23-25.

Nei riguardi dell’IVS patologica, alcuni studi su popola-
zioni limitate di pazienti hanno evidenziato come il Dop-
pler tissutale pulsato possa contribuire ad evidenziare il co-
involgimento del ventricolo destro nella cardiomiopatia
ipertrofica77,78. In particolare, in tale cardiomiopatia il tem-
po di rilasciamento miocardico del ventricolo destro è risul-
tato strettamente correlato al grado di ipertrofia settale,
dimostrando la stretta interazione esistente tra i due ven-
tricoli in tale patologia. Anche nella cardiopatia ipertensi-
va è stata evidenziata una compromissione della funzione
diastolica regionale del ventricolo destro, con un prolun-
gamento del tempo di rilasciamento della parete libera del
ventricolo destro ed un’inversione del rapporto Em/Am

79.

Funzione miocardica regionale:
diagnosi differenziale tra ipertrofia fisiologica
e patologica

Nell’ambito della diagnosi differenziale tra l’IVS fisiologica
dell’atleta e quella patologica, il primo lavoro apparso in
letteratura sull’uso del Doppler tissutale è stato quello di
Palka et al.80 Tali autori utilizzarono la modalità M-mode
del color Doppler tissutale, ricavando un indice di funzio-
ne ventricolare, il gradiente di velocità transmurale, calco-
lato come rapporto tra la differenza delle velocità subepi-
cardiche e subendocardiche e lo spessore di parete. Gli a-
tleti di potenza (n = 21) presentavano un gradiente endo-
cardio-epicardio nella parete posteriore del VS paragona-
bile a quello di controlli sedentari ma nettamente maggio-
re di 44 pazienti con cardiomiopatia ipertrofica e di 27 pa-
zienti con ipertensione. In particolare, un gradiente proto-
diastolico <0.7 s-1 era in grado di differenziare i pazienti
con cardiomiopatia ipertrofica sia dagli atleti che dagli
ipertesi (valore predittivo positivo 0.96; valore predittivo
negativo 0.94), soprattutto nella fascia di età compresa tra
18 e 45 anni80. Ad analoghe conclusioni sono giunti Deru-
meaux et al.81 confermando come un valore di gradiente di
velocità protodiastolica della parete posteriore <0.7 s-1 di-
mostri una buona sensibilità (89%) e specificità (95%) nel-
la diagnosi differenziale tra i due tipi di IVS.

Vinereanu et al.46 hanno, invece, sottolineato la capaci-
tà della velocità sistolica Sm misurata con Doppler tissutale
pulsato di distinguere l’IVS fisiologica da quella patologica.
In particolare, un valore di Sm della parete inferiore del VS
<9 cm/s ha dimostrato una sensibilità dell’87% ed una spe-
cificità del 97% nell’identificare IVS patologica. In un’altra
esperienza82, la velocità protodiastolica Em della parete in-
feriore è risultata direttamente correlata al diametro tele-
diastolico del VS negli atleti (n = 20), ed inversamente asso-
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ciata allo stress telesistolico negli ipertesi (n = 20). Negli a-
tleti, quindi, il rilasciamento miocardico risente positiva-
mente dell’incremento del precarico proprio dell’allena-
mento, mentre negli ipertesi essa è influenzata negativa-
mente dall’aumentato postcarico esercitato sulle pareti
ventricolari. In questo studio un valore-soglia di 16 cm/s del
picco Em mostrava una sensibilità del 100% ed una specifi-
cità del 95% nel differenziare i due modelli di ipertrofia.

Anche il Doppler tissutale del ventricolo destro è stato
testato nella diagnosi differenziale dell’IVS fisiologica e
patologica: in 27 pazienti con cardiomiopatia ipertrofica
confrontati a 32 atleti professionisti, è stata identificata
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Figura 8. Check-list della valutazione del cuore d’atleta: cosa cercare e in quali sezioni ecocardiografiche.
BSA = superficie corporea; DMI = Doppler miocardico; IVS = ipertrofia ventricolare sinistra; IVT = integrale velocità-tempo; LVOT = tratto di efflusso
ventricolare sinistro; MI = morte improvvisa; RVOT = tratto di efflusso ventricolare destro; TAPSE = escursione sistolica dell’anello tricuspidale; VD =
ventricolo destro; VS = ventricolo sinistro.

Tabella 1. Valori limite dei principali indici di funzione miocardica
calcolati con Doppler tissutale pulsato/strain nel cuore d’atleta.

Indice Valore

Doppler tissutale pulsato Sm (VS) >9 cm/s
Em (VS) >17 cm/s
Em (VD) >16 cm/s
Rapporto Em/Am (VS - VD) >1
RTm (VD) >50 ms
Ritardo intraventricolare >45 ms
Myocardial velocity gradient (VS) >7 s-1

Strain picco sistolico (VS) >20%

Am = velocità miocardica atriale; Em = velocità miocardica protodiastoli-
ca; Sm = velocità miocardica sistolica; RTm = tempo di rilasciamento mio-
cardico; VD = ventricolo destro; VS = ventricolo sinistro.

una compromissione della funzione protodiastolica dell’a-
nello tricuspidale, direttamente proporzionale al grado di
ipertrofia settale ed un valore-soglia di 16 cm/s della Em

permetteva di distinguere le due popolazioni (sensibilità
89%, specificità 93%)78.

Conclusioni

L’eco-color Doppler cardiaco standard rappresenta tuttora
una metodica insostituibile nella valutazione degli adatta-
menti cardiovascolari all’esercizio fisico e nella diagnosi
differenziale tra IVS fisiologica e patologica delle cardio-
miopatie primitive o secondarie (Figura 8). I dati attual-
mente disponibili in letteratura, documentati anche da un
punto di vista quantitativo (Tabella 1) suggeriscono l’utili-
tà potenziale delle nuove tecnologie ecocardiografiche ed
in particolare del Doppler tissutale pulsato e dello strain
rate imaging, che per ora rimangono appannaggio di ope-
ratori esperti e dedicati, pur risultando di grande ausilio
nel comprendere la fisiologia del cuore d’atleta ed a distin-
guerla dal cuore ipertrofico patologico.

Riassunto

Per “cuore d’atleta” si intendono gli adattamenti cardiaci all’alle-
namento, caratterizzati da un aumento simmetrico dei diametri
endocavitari e degli spessori parietali delle camere atriali e ventri-
colari. La morfologia del cuore d’atleta presenta spesso caratteri-

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.14.86 Wed, 11 Mar 2026, 01:26:28



stiche intermedie tra un modello di ipertrofia ventricolare sinistra
(IVS) concentrica ed eccentrica, in considerazione della larga pre-
valenza di attività sportive con caratteristiche di tipo misto e dei
protocolli di allenamento, in cui viene solitamente programmata
un’attività bilanciata di tipo aerobico ed anaerobico. L’ecocardio-
grafia è la metodica di elezione per lo studio del cuore d’atleta ed
anche per la differenziazione dell’IVS fisiologica da quella patolo-
gica (cardiomiopatia ipertrofica ed IVS da ipertensione arteriosa).
L’approccio iniziale alla valutazione ecocardiografica nel cuore
d’atleta deve, quindi, essere teso ad ottenere l’analisi quantitativa
del ventricolo sinistro. In tal modo è possibile ricavare la massa
ventricolare sinistra e l’indice di massa ventricolare sinistra ma an-
che lo spessore relativo di parete, al fine di stabilire se l’IVS è di ti-
po concentrico od eccentrico. Nella stima della funzione sistolica il
Doppler tissutale (pulsato o color) e lo strain rate imaging (Dop-
pler o bidimensionale) si affiancano alla frazione di eiezione nella
stima della funzione sistolica. La funzione diastolica si avvale non
solo del Doppler standard ma anche del Doppler tissutale pulsato
che può consentire di differenziare l’IVS dell’atleta da quella del-
l’iperteso e dalla cardiomiopatia ipertrofica mediante la semplice
stima della velocità miocardica protodiastolica. Anche le caratteri-
stiche morfo-funzionali dell’atrio sinistro e del ventricolo sinistro
possono essere studiate opportunamente nel cuore d’atleta ado-
perando l’ecocardiografia standard, a cui è possibile affiancare an-
che le tecnologie ultrasonore più avanzate.

Parole chiave: Cardiomiopatia ipertrofica; Cuore d’atleta; Doppler
tissutale; Ecocardiografia Doppler; Ipertrofia ventricolare sinistra;
Strain rate imaging.

Appendice

Formule da utilizzare nello studio dell’ipertrofia ventricolare
sinistra dell’atleta

1) Massa ventricolare sinistra
MVS = 0.832*[(DTd + SIVd + PPd)3 - DTd3] + 0.6 g

dove DTd è il diametro telediastolico del ventricolo sinistro, SIVd è
lo spessore del setto interventricolare e PPd quello della parete po-
steriore in diastole.

2) Indice di massa ventricolare sinistra
- Massa ventricolare sinistra/superficie corporea: valori di riferi-

mento: massa ventricolare sinistra aumentata se >115 g/m2 nel-
l’uomo e >95 g/m2 nella donna.

- Massa ventricolare sinistra/altezza2.7: valore di partizione sugge-
rito per l’ipertrofia >50 g/m2.7.

3) Spessore relativo di parete (RWT)
2 � spessore parete posteriore in telediastole/diametro in teledia-
stole del ventricolo sinistro
- IVS di tipo concentrico = MVS aumentata + RWT >0.42
- IVS di tipo eccentrico = MVS aumentata + RWT ≤0.42

4) Stress telesistolico circonferenziale del ventricolo sinistro (ESSc)

PAS x 1/2 DTS2 {1 + [(1/2 DTS + PPs)2 / (1/2 DTS + 1/2 PPs)2]}
ESSc (g/cm2) =

(1/2 DTS + PPs )2 - 1/2 DTS2

dove PAS è la pressione arteriosa sistolica, DTS è il diametro telesi-
stolico del ventricolo sinistro e PPs è lo spessore della parete poste-
riore in sistole.

5) Volume atriale sinistro indicizzato
Volume atriale/superficie corporea
Valori di riferimento: valore normale 16-28 ml/m2

Atrio sinistro lievemente dilatato: 29-33 ml/m2

Atrio sinistro moderatamente dilatato: 34-39 ml/m2

Atrio sinistro severamente dilatato: ≥40 ml/m2
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