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Prefazione

L’elaborazione di linee guida e protocolli di com-
portamento professionale è uno degli eventi più fre-
quenti nella vita di una Società Scientifica. Tale evento
è solitamente preceduto da una lunga fase di prepara-
zione, dedicata soprattutto alla scelta dei componenti
della “task force”. Una scelta che raramente risulta age-
vole a causa dell’elevata “prevalenza” negli esperti, ac-
canto all’indiscutibile bravura e competenza, di vizi
contrapposti quali pigrizia o ipercinesia, eccessiva tol-
leranza o permalosità, nonché a causa di una sana con-
flittualità tra le varie scuole di pensiero.

I protocolli cardiologici per l’idoneità agonistica, or-
mai più semplicemente noti come “Protocolli COCIS”
(Comitato Organizzativo Cardiologico per l’Idoneità al-
lo Sport), non fanno eccezione a questa regola e, anche
in questa nuova edizione, che segue quella del 1989 e
del 1995, hanno avuto una gestazione difficile. Al ter-
mine del travaglio, tuttavia, tutti coloro che hanno par-
tecipato alla loro stesura, sacrificando riposo e famiglia,
hanno avuto la sensazione di aver fatto “qualcosa di
buono”, di aver preparato per i colleghi medici dello
sport e cardiologi clinici linee guida utili per la loro at-
tività professionale quotidiana. Linee guida che conten-
gono novità ed “aperture” dettate dai tumultuosi pro-
gressi delle conoscenze scientifiche e supportate dalla
straordinaria, e per molti versi unica, esperienza scienti-
fica e culturale accumulata in questo ventennio d’atti-
vità dalla Società Italiana di Cardiologia dello Sport
(SIC Sport), anche in questa occasione motore principa-
le dell’iniziativa. Un’iniziativa resa più agevole dalla
“trasversalità” dei componenti del Comitato-COCIS, in
gran parte soci della SIC Sport e della FMSI e contem-
poraneamente appartenenti alle altre istituzioni scienti-
fiche, ANCE, ANMCO e SIC, che per statuto sono chia-
mate a collaborare alla stesura dei protocolli.

Come già detto, il volume dato alle stampe presenta
novità formali e sostanziali, pur conservando le caratte-
ristiche originali di sinteticità e semplicità che lo hanno
reso uno strumento “tascabile” di facile consultazione
(per questo motivo si è preferito non inserire la biblio-
grafia, che comparirà nella versione riservata alle riviste
scientifiche). È stata semplificata la parte iniziale, riser-
vata agli aspetti medico-legali, dando per scontata la lo-
ro acquisizione, e, viceversa, è stato inserito un breve
paragrafo volto a richiamare l’attenzione dei colleghi e
delle istituzioni sul problema dell’accreditamento dei
Centri e degli specialisti in Medicina dello Sport. I com-
ponenti del Comitato e gli esperti consultati, rappresen-
tanti prestigiosi delle maggiori istituzioni cardiologiche
e medico-sportive italiane, hanno ritenuto unanimemen-
te che il miglioramento della qualità del “prodotto ero-
gato” (la tutela della salute dell’atleta e dello sportivo
praticante a tutte le età) costituisce oggi uno dei passag-
gi chiave per la definitiva affermazione della Medicina
e della Cardiologia dello Sport nel nostro Paese.

ASPETTI MEDICO-LEGALI ED ORGANIZZATIVI

Aspetti medico-legali

Lo specialista in Medicina dello Sport è un profes-
sionista particolarmente qualificato nelle attività sani-
tarie di natura preventiva, curativa, riabilitativa che
hanno per oggetto la tutela della salute della popolazio-
ne sportiva e, in quanto tale, risponde giuridicamente
del proprio operato, commissivo ed omissivo, in riferi-
mento agli obblighi attribuibili sia ad ogni esercente la
professione medica sia allo specialista con specifica
competenza in un determinato settore.

In rapporto alla perizia (obbligo di bene operare),
dallo specialista in Medicina dello Sport e dal Cardio-

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.14.86 Wed, 13 May 2026, 17:51:08



504

Ital Heart J Suppl Vol 6 Agosto 2005

logo consulente si pretende un impiego di mezzi cultu-
rali e tecnici adeguati al livello degli insegnamenti im-
partiti presso le relative Scuole di Specializzazione, al
conseguimento del titolo di specialista nonché all’ob-
bligo di aggiornamento permanente, divenuto ormai
obbligatorio nell’ambito della “educazione continua in
medicina” (ECM). 

In rapporto alla prudenza (obbligo di prevedere si-
tuazioni di pericolo o di danno connesse al proprio ope-
rato) ed alla diligenza (obbligo di assistere il soggetto
con cura e premura), da essi deve esigersi il massimo di
applicazione.

L’attività del medico dello sport è assoggettata al ri-
spetto di numerose procedure in materia di accerta-
mento dell’idoneità che possiedono valore tassativo e la
cui violazione costituisce colpa specifica. Il rispetto
delle predette norme procedurali (emanate sotto forma
di leggi, decreti e circolari dello Stato e delle Regioni,
dei regolamenti delle Federazioni sportive, ecc.) è per-
ciò vincolante. Tale aspetto è divenuto ancora più pres-
sante negli ultimi tempi, da quando cioè si è assistito ad
una progressiva diversificazione delle leggi e delle nor-
me adottate da ciascuna Regione, nell’ambito del cre-
scente “federalismo” sanitario. 

Il rispetto delle norme suddette non esaurisce gli
obblighi giuridici del medico dello sport. Questi, in-
fatti, è tenuto a porre in opera comportamenti o mezzi
addizionali laddove le circostanze lo richiedano: in
particolare, ad avvalersi di accertamenti diagnostici
integrativi per pervenire ad un’esatta diagnosi o per
escludere l’esistenza di una situazione di danno o di
pericolo per l’atleta. Nell’impiego di tali mezzi inte-
grativi, lo specialista deve fare uso di particolare pru-
denza astenendosi dall’esporre il soggetto a rischi in-
giustificati o eccessivi. In caso di dubbio sull’idoneità
dell’atleta, e laddove tale dubbio non possa essere fu-
gato attraverso l’impiego dei mezzi diagnostici a di-
sposizione, egli ha l’obbligo di formulare un giudizio
di non idoneità.

Nel sottoporre l’atleta ai necessari accertamenti, o
comunque trattamenti diagnostico-terapeutici, lo spe-
cialista in Medicina dello Sport deve operare nel rispet-
to della dignità e della riservatezza del soggetto e nel-
l’interesse della sua salute, che deve in ogni caso pre-
valere su qualsiasi altro interesse suo o di altri soggetti.
La volontà o l’interesse dell’atleta di praticare l’attività
sportiva, così come la volontà o l’interesse di altri (al-
lenatori, dirigenti, sponsor, ecc.) a che l’atleta svolga la
sua attività, non possono prevalere rispetto all’esigenza
della tutela della salute e non devono condizionare il
medico nella formulazione del giudizio.

In caso di dubbio non risolvibile con le normali me-
todiche strumentali non invasive è consentito il ricorso
anche ad accertamenti invasivi “rischiosi”. Ciò deve av-
venire, tuttavia, sempre nel rispetto dei parametri ben
noti ed in uso nella pratica clinica, fondati eminente-
mente sulla valutazione dei rischi/benefici. Tale valuta-

zione va effettuata sempre caso per caso: in proposito,
è bene sottolineare che l’approfondimento diagnostico
è spesso dettato da esigenze non soltanto medico-spor-
tive, in quanto esso può risultare opportuno o addirittu-
ra indispensabile per il chiarimento prognostico e per
l’adozione di provvedimenti terapeutici o cautelari, ai
fini della tutela della salute del soggetto genericamente
intesa, nonché della tutela del suo diritto al lavoro in ca-
so di atleta professionista. 

Considerato il particolare momento che vive la pro-
fessione medica in generale, oggi più che in passato, va
tenuta presente la necessità assoluta di acquisire, prima
dell’effettuazione di accertamenti diagnostici connota-
ti da “possibile rischio”, un consenso giuridicamente
efficace, così come richiesto per ogni trattamento sani-
tario (Cod. Deont. Med. 1995, titolo III, capo IV, artt.
29 e 31).

Consenso giuridicamente efficace è da ritenersi
quello espresso in modo libero e spontaneo, sulla base
di un’ampia, leale e veritiera informazione sulle moti-
vazioni che richiedono di praticare l’accertamento stes-
so, nonché sulle finalità conoscitive che attraverso esso
si intendono perseguire e sugli eventuali rischi connes-
si. In caso di soggetto minore, il consenso deve essere
prestato da entrambi i genitori i quali esercitano con-
giuntamente potestà sul minore stesso.

Per esemplificare il comportamento da seguire è be-
ne ricordare che è necessaria l’acquisizione di un con-
senso debitamente sottoscritto in calce e una formula-
zione predisposta che attesti la consapevolezza del sog-
getto interessato in merito al trattamento sanitario pro-
posto ed ai rischi allo stesso correlati. Il consenso infor-
mato deve rendere manifestazione non equivoca della
volontà dell’atleta del quale ogni richiesta di informa-
zione deve essere comunque soddisfatta. Ancora, si de-
ve tener presente:
- l’efficacia giuridica di simili dichiarazioni è legata al-
la completezza ed all’esattezza delle informazioni che
da esse risultano essere state rese; 
- in presenza di esplicito rifiuto del soggetto capace di
intendere e volere, il medico deve desistere da qualsia-
si atto diagnostico non essendo consentito alcun tratta-
mento medico contro volontà; 
- l’acquisizione della predetta dichiarazione non com-
porta in ogni caso un esonero di responsabilità per il
medico nell’ipotesi di comportamenti colposi.

Un modello di dichiarazione può essere il seguente:

“Il sottoscritto ........................ consente di sottoporsi al-
l’accertamento proposto. Dichiara altresì di essere stato pie-
namente ed esaurientemente informato sulle motivazioni che
inducono a praticare il suddetto accertamento, sulle finalità
conoscitive che a mezzo di esso sono perseguibili ed infine
sulla natura dei rischi che possono verificarsi durante la sua
effettuazione o in conseguenza di esso.

Luogo e data .........................................................................
(firma leggibile)”
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Per quanto riguarda l’idoneità cardiologica alla pra-
tica dello sport, non va dimenticato che essa è solo una
parte, anche se rilevante, del giudizio finale di idoneità,
che è e rimane compito specifico dello specialista in
Medicina dello Sport. A tale giudizio egli deve perve-
nire a conclusione degli accertamenti previsti dalla leg-
ge e delle eventuali indagini integrative alle quali ha ri-
tenuto di dover ricorrere avendone facoltà per legge.
Sempre da un punto di vista cardiologico, va sottoli-
neato che l’idoneità alla pratica dello sport agonistico
significa consenso da parte del medico a: 
- “allenarsi” in una determinata specialità sportiva (al-
lenamento specifico) dopo accurata preparazione psi-
cofisica di base (allenamento generico);
- partecipare alle competizioni previste dalle singole
specialità con modalità e regole codificate nei regola-
menti sportivi.

La pratica di uno sport comporta un rischio calcola-
to che la rende accettabile nell’ambito delle attività
umane. I rischi più frequenti sono rappresentati dalle
lesioni traumatiche e dagli incidenti cardiovascolari. La
prevenzione di questi eventi è fondamentalmente lega-
ta al controllo del fattore “umano” e del fattore “tecni-
co” impliciti nello sport praticato. Il controllo del “fat-
tore umano” si attua con la selezione accurata dei sog-
getti da avviare a specifiche forme di attività sportiva e
con il controllo periodico del loro stato di salute, non-
ché del grado e delle modalità di allenamento. Inoltre,
è importante conoscere il “fattore tecnico”, ovvero le
norme ed i regolamenti connessi alle singole discipline
sportive, il luogo di gara, le condizioni ambientali e le
attrezzature impiegate.

Va rilevato, infine, che il timore di responsabilità me-
dico-legali e/o l’errata o inadeguata conoscenza del pro-
blema può provocare una “reazione di fuga” che si con-
cretizza da parte del medico in un giudizio negativo nei
confronti delle aspettative dell’atleta. Tale giudizio, spe-
cie se non adeguatamente meditato e comprovato, può
avere ripercussioni negative non solo sul piano psicolo-
gico ma anche, nel caso di professionisti, sul piano eco-
nomico e di carriera, ingenerando in loro una volontà di
rivalsa con richieste di indennizzo per i “danni” subiti.

Un ultimo aspetto da ricordare è quello che riguar-
da il segreto professionale. Esso riveste oggi particola-
re importanza per il medico dello sport chiamato ad
agire in un contesto dominato dai mass-media e dalla
logica della “informazione a tutti i costi”. Spesso, at-
torno all’immagine di molti sportivi gravitano cospicui
interessi economici, dell’atleta stesso, della società
sportiva di appartenenza, delle compagnie assicuratrici,
degli sponsor. Simili interessi possono costituire un
problema non trascurabile e fonte di notevoli disagi per
lo specialista che si trovi a formulare un giudizio di non
idoneità temporanea o permanente. Questa situazione
di difficoltà si determina ancora nel caso siano (anche
involontariamente) fornite notizie che in qualche modo
possono risultare lesive dell’interessato, del mondo
sportivo o dell’intera collettività.

Accreditamento in Medicina e Cardiologia
dello Sport

La scelta di accreditare tutte le strutture sanitarie che
operano nel Servizio Sanitario Nazionale deriva dal De-
creto Legge 502/92 in tema di riordino della disciplina
in materia sanitaria. Da allora, si sono succeduti nume-
rosi atti legislativi necessari a far sì che ciò si realizzas-
se concretamente e miranti, in primo luogo, a definire i
requisiti dell’accreditamento, procedura alla quale è sta-
to così conferito carattere istituzionale. Successivamen-
te, la definizione dei modelli di accreditamento è stata
affidata alle Regioni, nell’ambito di un apposito DPR
del 1997 che stabilisce i requisiti minimi per le strutture
sanitarie e definisce i criteri generali a cui esse debbono
attenersi nello sviluppo ulteriore degli stessi, pur con-
servando la loro autonomia decisionale. 

L’accreditamento delle strutture sanitarie è ormai
un processo avviato in quasi tutte le realtà locali e re-
gionali seppure con modelli attuativi che appaiono di-
versificati, scelti all’interno della cornice legislativa ge-
nerale. Un’ulteriore conferma della volontà del legisla-
tore di accelerare questo processo è rintracciabile nel
Piano Sanitario Nazionale 1998-2000, nel quale viene
chiaramente indicata la necessità di un “processo di se-
lezione degli erogatori attraverso criteri di qualità del-
l’assistenza”. Si tratta di un linguaggio squisitamente
tecnico ma che, in sostanza, vuol dire scelta dei Centri
e degli operatori sanitari in grado di fornire le presta-
zioni migliori ai costi più bassi. 

In questo scenario, è probabile, se non inevitabile,
che Istituti, Centri, Ambulatori e singoli operatori della
Medicina dello Sport siano coinvolti entro breve tempo
in un processo di accreditamento, sia pure con requisi-
ti diversi nelle varie Regioni. Dando per scontato il pos-
sesso dei requisiti (prevalentemente strutturali e di si-
curezza) di autorizzazione all’esercizio di attività sani-
taria, in tema di accreditamento debbono essere indivi-
duate due problematiche principali:
A. individuazione in ambito di Medicina dello Sport
delle risposte ai requisiti generali richiesti a livello na-
zionale e locale;
B. elaborazione di criteri aggiuntivi specifici per la spe-
cialità.

Per quanto riguarda l’individuazione in ambito di
Medicina dello Sport delle risposte ai requisiti genera-
li, è possibile identificare una serie di punti irrinuncia-
bili che riguardano:
1. la gestione del personale: deve esistere un organi-
gramma e devono essere definite le responsabilità; 
2. la pianificazione del lavoro: l’attività di ogni Centro
deve essere organizzata mediante piani documentati,
deve essere redatta la lista delle prestazioni eseguite nel
Centro ed attivato il processo per la definizione degli
standard di prodotto (ad esempio, tipologia e livello di
un esame ecocardiografico, di un elettrocardiogramma
da sforzo massimale, ecc.);
3. i Centri devono essere dotati di efficace sistema di
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comunicazione con gli utenti e deve essere resa pubbli-
ca la modalità di gestione delle liste d’attesa precisan-
do se ci sono criteri di priorità e/o di riserva di posti;
4. deve esistere un inventario delle attrezzature biome-
diche e il relativo piano di verifica periodica e di manu-
tenzione, con particolare attenzione alle dotazioni di
emergenza (defibrillatori e carrello urgenze);
5. le attività di formazione/inserimento del personale
devono essere pianificate e documentate. In fase inizia-
le, ad esempio, si raccomandano corsi di rianimazione
di base per gli tutti gli operatori;
6. la gestione dei dati (cartelle, idoneità, non idoneità,
ricorsi, ecc.) deve avvenire secondo criteri espliciti: è
raccomandabile un’apposita procedura;
7. deve essere incoraggiato l’impiego di procedure e
“protocolli” per le attività “critiche” e/o che abbiano al-
ta variabilità interindividuale nell’esecuzione;
8. le strutture devono partecipare alle eventuali iniziati-
ve di verifica della soddisfazione degli utenti promosse
dalle rispettive aziende sanitarie. Appare ragionevole
che nei compiti della Commissione Regionale d’Ap-
pello sia inserita la promozione di “audit clinico”;
9. ogni Centro dovrà individuare un referente per i pro-
cessi di accreditamento.

Esistono, naturalmente, criteri aggiuntivi specifici
per la specialità di Medicina dello Sport. Essi riguarda-
no innanzitutto la definizione dei livelli di complessità
delle strutture erogatrici. In linea generale, è possibile
individuare:
• un primo livello, caratteristico delle strutture (ambu-
latori, studi di singoli specialisti) finalizzate al rilascio
della certificazione di idoneità agonistica e dall’assi-
stenza generica allo sportivo praticante;
• un secondo livello, tipico dei Centri nei quali è svolta
un’attività di consulenza su casi complessi e di elabo-
razione di piani di allenamento/recupero;
• un terzo livello, caratteristico di Centri dotati di attrez-
zature particolari e di competenze specifiche per inter-
venti di consulenza, oltre che su casi particolarmente
complessi, anche in settori quali la certificazione di ido-
neità e l’assistenza agli atleti disabili, ai diabetici, agli
atleti Master, la stesura di programmi riabilitativi, ecc. 

In base al livello di complessità dovranno essere,
ovviamente, definiti:
• la dotazione minima di personale;
• la dotazione minima di attrezzature: ad esempio, i
Centri che eseguono prove da sforzo massimali devono
essere dotati di defibrillatore ed i Centri di secondo li-
vello dovrebbero avere la possibilità di eseguire alme-
no l’esame ecocardiografico in sede;
• il sistema di approvvigionamento di beni, ma anche e
soprattutto di servizi, intesi come prestazioni sanitarie
ulteriori. In altri termini, deve essere esplicitato quali
sono le strutture o i professionisti che forniscono pre-
stazioni non disponibili localmente, come indagini
bioumorali, valutazioni cardiologiche, neurologiche,
oculistiche, ecc., con quali tempistiche essi si impegna-
no a rispondere alle richieste e, infine, quale sia il loro

livello di “orientamento” nei confronti della Medicina
dello Sport;
• i collegamenti con le strutture operanti a vari livelli ed
i protocolli condivisi;
• il piano di intervento per le urgenze cliniche (indi-
spensabile per centri non situati all’interno di strutture
ospedaliere o in ambienti ad esse contigui);
• la cosiddetta “clinical competence”, basata su livelli
minimi di attività necessari per il mantenimento della
competenza acquisita da parte degli operatori, attività
della quale deve essere disponibile una documentazione
che consenta di certificare annualmente tale requisito.

Naturalmente, se quanto sopra enunciato deve esse-
re inteso come ormai irrinunciabile per l’intero settore
della Medicina dello Sport, ancor più esso si applica a
quello “specialistico” della Cardiologia dello Sport,
una delle discipline cardine dell’assistenza medica allo
sportivo praticante, che richiede da parte degli operato-
ri elevati livelli di preparazione e competenza ed un ag-
giornamento professionale continuo.

CLASSIFICAZIONE DEGLI SPORT IN RELAZIONE

ALL’IMPEGNO CARDIOVASCOLARE

Introduzione

Una classificazione degli sport aggiornata ed esau-
riente rappresenta un strumento operativo di fonda-
mentale importanza per il lavoro quotidiano del medi-
co dello sport e del cardiologo consulente, i quali deb-
bono conoscere non solo organi, distretti e funzioni im-
pegnati nella pratica delle diverse attività sportive, ma
anche le caratteristiche fisiologiche e tecniche che le
contraddistinguono, nonché il “rischio cardiovascola-
re”, reale o ipotetico, che ciascuna di esse comporta.
L’esigenza di catalogare le discipline sportive per fini
scientifici o pratici si è sempre scontrata, tuttavia, con
l’oggettiva difficoltà d’identificare criteri tali da con-
sentire una classificazione semplice, facilmente con-
sultabile, e allo stesso tempo sufficientemente analitica,
rappresentativa delle risposte fisiologiche dell’organi-
smo in quel determinato sport.

Da un punto di vista strettamente fisiologico, le at-
tività sportive sono state classificate in passato secondo
modalità diverse, utilizzando uno o più parametri bio-
logici. La classificazione più utilizzata nel nostro Pae-
se è stata senz’altro quella di Antonio Dal Monte, basa-
ta da un lato sulle sorgenti energetiche utilizzate nel la-
voro muscolare (anaerobiche alattacide o lattacide, ae-
robiche) e, dall’altro, sulle caratteristiche biomeccani-
che proprie dei gesti sportivi delle singole discipline.
Tale classificazione è tuttora largamente utilizzata da
medici dello sport, fisiologi ed allenatori, pur avendo
subito opportuni aggiornamenti, dettati dalla necessità
di modificare l’inquadramento delle discipline nelle
quali più sensibili sono stati i progressi atletici e le in-
novazioni tecniche, nonché dall’esigenza di inserirne
altre completamente nuove.
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Eguali difficoltà sono state incontrate in passato nel
classificare le diverse attività sportive in base all’impe-
gno cardiovascolare che esse comportano. La valuta-
zione di questo aspetto, peraltro, è determinante ai fini
della formulazione del giudizio di idoneità o inidoneità,
particolarmente in presenza di cardiopatie o anomalie
cardiache, che di per sé non costituiscono causa assolu-
ta di esclusione dall’attività sportiva.

L’impegno cardiaco, infatti, può essere costante nel
tempo, come avviene nelle discipline aerobiche di lun-
ga durata (maratona, sci di fondo, ciclismo, ecc.), op-
pure intermittente, come nei giochi sportivi con la pal-
la (attività aerobico-anaerobiche alternate), senza che
ciò diversifichi molto sul piano del rischio cardiovasco-
lare i due tipi di attività sportive. Sforzi brevi, a brusco
inizio e/o termine, purché sufficientemente intensi,
possono avere maggiore potenzialità aritmogena rispet-
to a sforzi sia pure massimali ma iniziati e terminati in
modo graduale. Analogamente, l’arresto brusco dopo
sforzi di elevata intensità risulta spesso molto più per-
turbatore dal punto di vista emodinamico (vedi ad
esempio sincope post-esercizio) ed aritmico che non
qualsiasi altra condizione propria dell’attività sportiva. 

In aggiunta, attività sportive caratterizzate da un au-
mento moderato della frequenza cardiaca ma da marca-
te elevazioni della pressione arteriosa (PA) possono ri-
sultare deleterie nelle patologie dell’aorta e nell’iper-
tensione arteriosa. 

Negli sport a prevalente impegno neurosensoriale
(“neurogeno”), l’impegno cardiaco può apparire mode-
sto dal punto di vista emodinamico ed è invece notevo-
le sul piano della sollecitazione neurormonale, soprat-
tutto adrenergica, anche se quest’ultima da sola non è
probabilmente sufficiente a realizzare un rischio car-
diaco reale se non in casi eccezionali.

Un aspetto non trascurabile nella definizione del ri-
schio cardiovascolare nello sport è rappresentato, infi-
ne, dal cosiddetto rischio intrinseco, proprio di talune
attività sportive in relazione all’ambiente sfavorevole
nel quale si svolgono (sport subacquei, alpinismo, sport
motoristici, ecc.). In queste discipline, l’eventuale in-
sorgenza di episodi presincopali o sincopali, qualsiasi
ne sia la causa (vedi capitolo sulle Aritmie), può risul-
tare molto più pericolosa per l’atleta ed eventualmente
per gli spettatori (sport motoristici). Da questo stesso
punto di vista, sia pure in termini probabilistici, è ra-
gionevole supporre che il rischio cardiovascolare sia
aumentato negli sport di contatto nei quali possono ve-
rificarsi traumi contusivi toracici o violente stimolazio-
ni cardiache riflesse (traumi cranici, stimolazioni algo-
gene intense, ecc.) in grado di facilitare l’insorgenza di
fenomeni aritmici per lo più di tipo bradicardico.

Nonostante quanto detto, è bene sottolineare ancora
una volta che le reciproche interrelazioni fra esercizio
sportivo ed apparato cardiovascolare non sempre sono
riconducibili a schemi fisiopatologici e meccanismi
semplici. L’impegno cardiocircolatorio, ed il rischio ad
esso conseguente, che contraddistingue le diverse di-

scipline sportive, ancorché classificabile in gruppi ra-
gionevolmente omogenei, rimane comunque variabile
in relazione, oltre che alle caratteristiche proprie dello
sport in esame, anche a fattori interni ed esterni contin-
genti, quali patologie intercorrenti, lo stato psichico
dell’atleta, le condizioni atmosferiche. 

Classificazione

Nella precedente edizione dei Protocolli COCIS
(1995), fu inserita una nuova classificazione delle atti-
vità sportive in relazione all’impegno cardiocircolato-
rio basata sull’analisi del comportamento di alcuni pa-
rametri di facile rilievo, quali frequenza e gettata car-
diaca, PA, resistenze periferiche e grado di stimolazio-
ne adrenergica legata ad influenze emozionali. 

Il Comitato, pur apportando alcune modifiche ed i
necessari aggiornamenti per quanto riguarda le disci-
pline sportive, ha ritenuto che l’impianto generale di ta-
le classificazione, divenuta ormai familiare a tutti i me-
dici dello sport, mantenesse tuttora una sostanziale va-
lidità.

È opportuno ricordare, tuttavia, che tale classifica-
zione ha solo valore indicativo e risponde a finalità emi-
nentemente pratiche, ovvero quelle inerenti la formula-
zione da parte del medico dello sport e del cardiologo
consulente di un giudizio attendibile relativamente al-
l’accertamento del rischio cardiovascolare.

Protocolli cardiologici per il giudizio di idoneità allo sport agonistico
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A. Attività sportive non competitive con impegno cardiocircola-
torio minimo-moderato, caratterizzato da attività di pompa a rit-
mo costante, frequenze cardiache sottomassimali e caduta delle
resistenze periferiche.

Caccia Nuoto
Canoa turistica Pattinaggio
Ciclismo in pianura Podismo o marcia in pianura
Golf Sci di fondo
Jogging Trekking (non esasperato)

B. Attività sportive con impegno cardiocircolatorio “neurogeno”
caratterizzato da incrementi della frequenza cardiaca e non della
gettata, dovuti, soprattutto in competizione, ad importante im-
patto emotivo.

B1. Con incrementi della frequenza cardiaca da medi ad elevati.

Automobilismo
Aviazione sportiva
Equitazione, polo
Ippica
Motociclismo velocità
Motonautica
Paracadutismo
Pesca sportiva, attività subacquee
Tuffi
Vela
Pentathlon moderno, solo tiro ed equitazione
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ARITMIE CARDIACHE E CONDIZIONI CLINICHE

POTENZIALMENTE ARITMOGENE

Premessa

Le aritmie cardiache nello sportivo possono essere
un fenomeno fisiologico (bradicardia sinusale) o essere
legate ad una patologia cardiaca. In questo secondo ca-
so, possono dipendere da una varietà di cause: anoma-
lie genetiche dei canali ionici delle fibrocellule cardia-
che (sindrome di Brugada), anomalie congenite del si-
stema eccito-conduttivo (fascio di Kent), cardiopatie
organiche congenite (difetto interatriale) o acquisite
(cardiomiopatie).

Le aritmie possono non avere alcuna conseguenza
emodinamica o al contrario determinare deficit di pom-
pa di entità diversa fino all’insufficienza cardiaca o al-
l’arresto di circolo. Dal punto di vista clinico, inoltre,
possono presentarsi in modo del tutto asintomatico o, al
contrario, provocare sintomi più o meno rilevanti, esse-
re un fenomeno ripetitivo, sostenuto nel tempo, facil-
mente documentabile con registrazioni elettrocardio-
grafiche estemporanee o con monitoraggio protratto,
oppure presentarsi in modo parossistico ed estinguersi
spontaneamente. In quest’ultimo caso, la loro docu-
mentazione può essere difficile o mancare.

Dato l’ampio spettro che le caratterizza, le aritmie
possono essere un fenomeno più o meno benigno o al
contrario avere gradi diversi di “malignità”. Il medico
dello sport che si trovi a valutare un atleta con aritmie
documentate o sospette deve innanzitutto eseguire un
corretto inquadramento clinico, rivolto in particolare
alla ricerca di una patologia cardiaca, congenita o ac-
quisita, che è l’elemento prognostico di maggior peso1-4.
La valutazione deve comprendere:

C. Attività sportive con impegno cardiocircolatorio di pressione
caratterizzato da gettata cardiaca non massimale, frequenza car-
diaca da elevata a massimale, resistenze periferiche da medie ad
elevate.

Alpinismo
Arrampicata sportiva
Atletica leggera, velocità, lanci, salti, decathlon (lanci, salti), ep-
tathlon (lanci, salti)
Bob, slittino e skeleton
Body building
Ciclismo, velocità e keirin
Motociclismo, motocross
Nuoto, 50 m 
Nuoto pinnato, 50 e 100 m, staffetta 4 � 50 m e 4 � 100 m -
tutte le specialità
Nuoto sincronizzato
Sci nautico
Sci, slalom, discesa, sci alpinismo, km lanciato, freestyle, snow-
board, salto, combinata nordica (solo salto)
Sollevamento pesi
Tennis tavolo
Wind surf

D. Attività sportive con impegno cardiocircolatorio medio-ele-
vato caratterizzato da numerosi e rapidi incrementi, anche mas-
simali, della frequenza e della gettata cardiaca.

Badminton
Baseball 
Bocce, volo
Calcio, calcio a cinque
Canoa fluviale, canoa polo
Cricket
Football americano
Ginnastica artistica e ritmica
Hockey su ghiaccio, hockey su pista, hockey su prato, hockey
subacqueo
Judo, Karate, Taekwondo
Lotta
Pallacanestro, pallamano
Pallanuoto 
Pallavolo e beach volley
Pattinaggio su ghiaccio e a rotelle, artistico ed altre specialità di
figura
Pentathlon moderno, solo scherma
Pugilato
Rugby
Rugby subacqueo
Scherma
Softball
Squash
Tamburello
Tennis

E. Attività sportive con impegno cardiocircolatorio elevato ca-
ratterizzato da attività di pompa con frequenza e gettata cardiaca
massimali (condizionate nella durata dai limiti degli adattamen-
ti metabolici).

Atletica leggera, 400 m, 400 m ostacoli, 800 m, 1500 m, 3000 m
siepi, 5000 m, 10 000 m, maratona, decathlon ed eptathlon (solo
corsa), 20 km e 50 km marcia, corsa in montagna, maratona, cor-
sa campestre, ultra maratona
Biathlon, sci-tiro
Canoa olimpica, tutte le imbarcazioni
Canottaggio, tutte le imbarcazioni
Ciclismo, inseguimento individuale e a squadre, corsa a punti,
americana, km da fermo, linea, cronometro individuale, moun-
tain bike (cross country e downhill), ciclocross, BMX, spinning
Combinata nordica, solo fondo
Nuoto, 100 m, 200 m, 400 m, 800 m, 1500 m, fondo
Nuoto pinnato, 200 m, 400 m, 800 m e 1500 m - tutte le specia-
lità
Pattinaggio a rotelle, corsa - tutte le distanze
Pattinaggio sul ghiaccio, velocità (pista lunga e short track)
Pentathlon, corsa e nuoto
Sci alpino, slalom gigante, super G
Sci di fondo, tutte le distanze
Triathlon

B2. Con incrementi della frequenza cardiaca da minimi a moderati.

Bocce raffa e petanque, bowling e curling
Golf
Pesca sportiva, attività marittime ed acque interne
Sport di tiro a segno, a volo, con l’arco, ecc.
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• un’approfondita raccolta dell’anamnesi familiare, ri-
volta in particolare alla ricerca di morte improvvisa in
parenti (specie in età giovanile/adulta) e/o di cardiopatie
aritmogene documentate geneticamente trasmissibili;
• un’attenta anamnesi fisiologica, che indaghi l’even-
tuale abuso di fumo, alcool, farmaci e/o sostanze do-
ping. Negli atleti anziani (Master) va anche ricercata la
presenza di fattori di rischio coronarico (dislipidemia,
ecc.);
• un’anamnesi patologica remota con particolare atten-
zione alle patologie cardiovascolari;
• un’accurata anamnesi patologica prossima, finalizza-
ta soprattutto alla ricerca di sintomi quali cardiopalmo,
presincope, sincope, astenia improvvisa, angor, di-
spnea, calo ingiustificato delle prestazioni. Si sottoli-
nea la necessità di un’inchiesta scrupolosa perché non
di rado lo sportivo tende a minimizzare sintomi poten-
zialmente significativi.

Lo studio dell’atleta con aritmie è articolato in tre li-
velli:
- il primo livello comprende gli accertamenti di legge
previsti nel corso della visita medico-sportiva di ido-
neità: anamnesi, esame obiettivo, elettrocardiogramma
(ECG) a 12 derivazioni a riposo e dopo step test;
- il secondo livello comprende accertamenti aggiunti-
vi, di regola non invasivi, quali lo studio ecocardio-
grafico mono e bidimensionale (ECO), il test ergome-
trico massimale (TEM) e il monitoraggio Holter delle
24 ore (MH). Quest’ultimo deve includere un ciclo
nictemerale ed un periodo di congrua attività fisica o,
meglio, una seduta di allenamento specifico, a meno
che non ci si trovi già in presenza di condizioni o arit-
mie di per sé ad alto rischio. Se il sospetto clinico lo
richiede, possono essere indicati esami bioumorali co-
me l’esame emocromocitometrico, il dosaggio degli
ormoni tiroidei, degli elettroliti ematici, i test di atti-
vità reumatica e le ricerche immunologiche di agenti
infettivi;
- il terzo livello comprende indagini non invasive ed in-
vasive specifiche che debbono essere pianificate indi-
vidualmente in base al tipo di aritmia documentata o
sospetta. Esami di terzo livello sono: il tilt test, i test
farmacologici (atropina, isoproterenolo, flecainide,
ecc.), la ricerca dei potenziali tardivi ventricolari con la
metodica del signal averaging, lo studio della variabi-
lità della frequenza cardiaca, lo studio dell’alternanza
dell’onda T, lo studio elettrofisiologico transesofageo
(SETE) a riposo e da sforzo, lo studio elettrofisiologico
endocavitario (SEE). Alcuni di questi esami sono in fa-
se sperimentale e/o il loro valore diagnostico è ancora
dibattuto (alternanza dell’onda T)5 e pertanto i loro ri-
sultati vanno valutati in modo critico. A queste indagi-
ni possono essere aggiunti tutti gli accertamenti, inva-
sivi e non, necessari per escludere la presenza di una
cardiopatia organica.

Al momento attuale, il medico dello sport, oltre a
dover affrontare problemi aritmologici di tipo diagno-
stico e di valutazione prognostica, si trova anche a do-

ver entrare nel percorso decisionale di scelte terapeuti-
che quali l’ablazione transcatetere, ed è chiamato ad
esprimere un parere sull’idoneità allo sport di soggetti
già sottoposti ad ablazione o ad impianto di pacemaker
o defibrillatore. Obiettivo di questo protocollo è, per-
tanto, stabilire i criteri di valutazione medico-sportiva
per il giudizio di idoneità agonistica nelle seguenti si-
tuazioni: 
• aritmie dimostrate o sospette;
• patologie predisponenti ad aritmie; 
• aritmie trattate con ablazione transcatetere, con im-
pianto di pacemaker o defibrillatore. 

Tale valutazione è finalizzata alla concessione del-
l’idoneità sportiva agonistica. La concessione dell’ido-
neità a sua volta è in funzione del rischio che:
- un’aritmia possa comportare modificazioni emodina-
miche sfavorevoli, dovute a frequenze cardiache troppo
elevate o troppo lente, sia a riposo che, in particolare,
durante e dopo attività sportiva;
- un’aritmia possa determinare presincope, sincope e/o
arresto cardiaco fino alla morte improvvisa come con-
seguenza dell’attività sportiva;
- l’attività sportiva possa agire sfavorevolmente sul sub-
strato anatomico ed elettrofisiologico dell’aritmia, ag-
gravando e/o accelerando il decorso di un’eventuale pa-
tologia e/o modificando in senso peggiorativo le carat-
teristiche dell’aritmia stessa. 

Nell’esporre i criteri d’idoneità che seguiranno va
inoltre premesso che essi possono variare:
- a seconda che il giudizio riguardi l’inizio dell’attività
sportiva o il suo proseguimento;
- in rapporto all’età del soggetto: il giudizio può inte-
ressare, infatti, soggetti molto giovani o di età più avan-
zata;
- in rapporto allo sport praticato, al diverso impegno
cardiocircolatorio e all’entità del “rischio intrinseco”,
proprio di ciascuna attività sportiva (sport di pilotaggio,
attività subacquea, alpinismo ecc.). È bene ricordare
che nella formulazione del giudizio si deve anche con-
siderare il carico lavorativo dell’allenamento, che può
superare quello della gara stessa.

Occorre, infine, sottolineare che, per alcuni quadri
aritmici non esistono ancora dati scientifici sufficienti
per calcolarne in modo certo il rischio potenziale. Pri-
ma di affrontare le singole aritmie o sindromi aritmi-
che, è doveroso sottolineare che il livello di consenso
raggiunto dagli esperti nei confronti dei criteri di segui-
to proposti non è stato sempre uniforme. In alcuni casi,
il consenso a favore è stato generale (classe I di con-
senso, secondo la dizione corrente), in altri il consenso
è stato “contrastato” (classe II, consenso con opinioni
contrastanti, con forte prevalenza a favore, classe IIa, o
con scarsa prevalenza a favore, classe IIb). Più rara-
mente, non è stata presa alcuna decisione per assenza di
consenso o per un consenso generale contro (classe III).
Naturalmente ciò è dipeso principalmente dai differen-
ti livelli di evidenza scientifica presenti in letteratura
sul singolo argomento, distinti in un livello A (eviden-
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za basata su dati incontestabili desunti da ampi studi
randomizzati o su metanalisi), livello B (evidenza ba-
sata su lavori scientifici randomizzati con scarsa nume-
rosità o non randomizzati), livello C (mancanza di evi-
denza scientifica, ma solo elementi basati sull’espe-
rienza clinica). Per non appesantire la lettura del testo,
si è convenuto di non fare riferimento alle classi di con-
senso e al livello di evidenza scientifica se non in casi
specifici. 

Sintomi di possibile origine aritmica

L’atleta con sintomi di sospetta natura aritmica,
quali sincope e cardiopalmo, sia a riposo che durante
sforzo, richiede una valutazione cardiologica speciali-
stica. Sino a quando non sarà stata individuata la causa
dei sintomi, il giudizio di idoneità dovrà essere sospe-
so, soprattutto nelle attività sportive ad elevato rischio
intrinseco. 

Sincope. Definizione. La sincope è un sintomo caratte-
rizzato da un’improvvisa e transitoria perdita di co-
scienza e del tono posturale, con recupero spontaneo e
completo in un breve lasso di tempo. Essa è dovuta ad
una riduzione brusca e globale del flusso ematico cere-
brale6.

Fisiopatologia. La sincope può essere dovuta ad una
varietà di cause. Le forme principali sono: le sincopi
neuromediate (vasovagale, seno-carotidea, situaziona-
le), le sincopi ortostatiche, le sincopi di origine cardia-
ca (aritmiche o meccaniche) e le sincopi cerebrovasco-
lari. Nella maggioranza degli atleti la sincope ha un’o-
rigine neuromediata e una prognosi benigna7-21. Tutta-
via, essa può costituire l’epifenomeno di una patologia
cardiaca misconosciuta anche a prognosi fatale, e rap-
presentare un potenziale marker di rischio di morte im-
provvisa17,19. A prescindere dalla causa, la sincope può
associarsi al rischio di traumatismi, soprattutto in atleti
praticanti sport a rischio intrinseco elevato. 

Iter diagnostico. Nella valutazione iniziale dell’atleta
che ha avuto una sincope vanno perseguiti tre obiettivi
prioritari20:
- differenziare la sincope da altre condizioni capaci di
provocare perdita di coscienza vera o presunta (epiles-
sia, attacco ischemico transitorio, drop attack, ipoglice-
mia, ecc.);
- ricercare gli elementi clinici in grado di suggerire la
diagnosi; 
- valutare l’eventuale presenza di cardiopatia. 

La valutazione iniziale deve comprendere l’anam-
nesi, l’esame obiettivo con misurazione della PA in cli-
no ed in ortostatismo e l’ECG. La storia clinica deve in-
cludere un’anamnesi familiare, fisiologica e patologica
remota dettagliate, volte alla ricerca di patologie car-
diache, genetiche o acquisite, che possano essere causa

di sincope. L’anamnesi patologica prossima deve stabi-
lire nel modo più preciso possibile le modalità dell’e-
vento sincopale o presunto tale6. 

Gli elementi anamnestici che suggeriscono un at-
tacco non sincopale sono: confusione dopo l’attacco
per > 5 min, movimenti tonico-clonici prolungati (> 15
s) che iniziano prima dell’attacco, automatismi, morsi-
catura della lingua, cianosi, aura epilettica (epilessia);
attacchi frequenti con disturbi somatici in assenza di
cardiopatia (malattia psichiatrica); vertigine, disartria,
diplopia (attacco ischemico transitorio).

Gli elementi anamnestici che permettono una dia-
gnosi pressoché certa di sincope vasovagale sono la
presenza dei tipici prodromi e di eventi precipitanti
quali paura, dolore, stress emozionale, puntura venosa
o prolungato ortostatismo. Gli elementi che, invece,
suggeriscono una sincope vasovagale sono: il verificar-
si della sincope dopo esercizio fisico, dopo una visione,
un suono o un odore spiacevole, e la presenza di nausea
e vomito. 

L’elemento anamnestico che permette una diagnosi
certa di sincope situazionale è il verificarsi della sinco-
pe durante o immediatamente dopo minzione, defeca-
zione, tosse o deglutizione.

L’elemento che permette una diagnosi certa di sin-
cope ortostatica è rappresentato dalla documentazione
di ipotensione ortostatica (decremento della PA sistoli-
ca ≥ 20 mmHg o a valori ≤ 90 mmHg) associata a sin-
cope o presincope.

Gli elementi anamnestici che suggeriscono, invece,
una causa cardiaca sono rappresentati dalla sincope che
avviene in posizione supina, o durante esercizio fisico,
quando è preceduta da palpitazioni, nonché la presenza
di una cardiopatia e/o di una storia familiare di morte
improvvisa. 

L’interpretazione dell’ECG deve valorizzare in mo-
do critico oltre agli aspetti francamente patologici, an-
che quelle alterazioni di per sé non specifiche che pos-
sono essere espressione di patologie aritmogene (onda
T negativa in V1-V2, ST sopraslivellato in V1-V3, QT
lungo, ecc.).

Infine, data l’importanza prognostica di escludere
con sicurezza la presenza di cardiopatia, la valutazione
iniziale degli atleti con sincope deve comprendere di
regola anche l’esecuzione dell’ECO. Il massaggio se-
no-carotideo è raccomandato negli atleti > 40 anni6. La
metodologia di un corretto approccio al soggetto con
sincope è stata riassunta per semplicità in una flow-
chart (Fig. 1).

Quando la valutazione iniziale non è diagnostica,
sono indicate ulteriori indagini:
- TEM: pur avendo un basso valore diagnostico10,14,16, è
indicato nelle sincopi correlate allo sforzo fisico e nel
sospetto di cardiopatia ischemica;
- MH: è indicato quando vi è un’elevata probabilità pre-
test di identificare una causa aritmica della sincope, nel
caso di sincopi frequenti e se emerge la presenza di car-
diopatia20.
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La necessità di ulteriori valutazioni cardiologiche,
quali lo studio emodinamico, la risonanza magnetica
cardiaca, ecc., dipenderà dalla natura della cardiopatia
sospettata o accertata. Se dalle precedenti indagini non
emerge la causa della sincope e non vi è evidenza di
cardiopatia sono consigliati i seguenti accertamenti:
- tilt test: al fine di evidenziare/confermare l’origine neu-
romediata della sincope. Va tuttavia segnalata la minore
specificità del test negli atleti rispetto alla popolazione
generale che ne riduce il valore diagnostico7-14,22,23;
- SETE/SEE, se le sincopi sono associate a cardiopal-
mo sospetto per una tachiaritmia parossistica. 

Se invece emerge la presenza di una cardiopatia, che
non sarebbe di per sé causa di non idoneità, oppure esi-
ste una familiarità per morte improvvisa giovanile, è in-
dicato lo SEE20, anche se su questo punto l’accordo de-
gli esperti non è stato unanime (classe di consenso IIb,
evidenza scientifica B). Nelle sincopi frequenti la cui
causa resti non diagnosticata e in cui si sospetti una
causa aritmica può essere preso in considerazione l’im-
pianto di un loop recorder sottocutaneo6.

Indicazioni. La sincope neuromediata nell’atleta sem-
bra avere prognosi favorevole20,21. Quindi, una volta ac-
certato che la perdita di coscienza è dovuta a tale mec-
canismo, l’atleta potrà essere riammesso allo sport
competitivo. Tuttavia, criteri restrittivi devono essere
adottati negli atleti praticanti sport a rischio intrinseco
elevato, nei quali la perdita di coscienza può comporta-
re un’elevata possibilità di gravi eventi avversi per l’a-
tleta stesso e per il pubblico che assiste alla gara.

Nelle sincopi di origine cardiaca aritmica e mecca-
nica, la concessione dell’idoneità dovrà essere basata
sul tipo di aritmia riscontrata e/o sull’eventuale patolo-
gia cardiovascolare associata, nonché sui risultati del-
l’eventuale studio elettrofisiologico.

Cardiopalmo. Definizione. Il cardiopalmo è la sensa-
zione soggettiva del battito cardiaco, che normalmente
manca24,25. Può essere provocato da una serie di cause e
un’accurata anamnesi può di per sé orientare verso una
diagnosi presuntiva. In particolare è importante diffe-
renziare il cardiopalmo su base ansiosa (ad esempio, in
attesa della gara), dal cardiopalmo extrasistolico e da
quello tachicardico parossistico. Il cardiopalmo ansioso
è avvertito dal soggetto come una forma di angoscia e si
accompagna a una frequenza cardiaca di poco superio-
re a quella normale. Il cardiopalmo extrasistolico è in
genere facilmente individuabile perché dà sensazioni
caratterizzate da “battito mancante”, “tuffo al cuore”,
“frullio di ali nel petto”, intervallate da periodi in cui il
cuore batte normalmente. Il cardiopalmo parossistico,
legato a una tachicardia sopraventricolare o ventricola-
re, insorge e termina improvvisamente e generalmente
determina una frequenza cardiaca elevata e una sensa-
zione diversa dal cardiopalmo extrasistolico o ansioso26.

Fisiopatologia. Nei soggetti con cardiopatia strutturale,
il cardiopalmo può essere provocato da eventi aritmici
maggiori e pertanto va considerato come un sintomo
importante24,27. Anche nei soggetti non cardiopatici,
tuttavia, il cardiopalmo non va sottovalutato perché può
essere provocato da aritmie capaci di determinare mo-
dificazioni emodinamiche sfavorevoli, con possibili
conseguenze specie nelle attività sportive ad alto ri-
schio intrinseco.

Iter diagnostico. Nella valutazione diagnostica dell’a-
tleta con cardiopalmo è necessario perseguire tre obiet-
tivi prioritari: 
- definire il tipo di cardiopalmo (ansioso, extrasistolico,
tachicardico);
- valutare la presenza di cardiopatia;
- nel caso di cardiopalmo aritmico, cercare di docu-
mentare il ritmo cardiaco durante il sintomo24-27.

La valutazione iniziale deve comprendere un’accu-
rata anamnesi familiare, fisiologica, patologica remota
e prossima, un attento esame obiettivo, l’ECG di base
e, quando possibile, durante un episodio di cardiopal-
mo. In alcune situazioni particolari potrà risultare utile
anche l’esecuzione di esami ematochimici mirati, qua-
li l’emocromo, ormoni tiroidei ed elettroliti27,28.

Se la valutazione iniziale esclude una causa aritmi-
ca e non rileva segni di cardiopatia, l’iter diagnostico
può essere concluso. Se invece fa sorgere il sospetto di
una causa aritmica e/o di cardiopatia, sono opportune
ulteriori indagini. L’ECO va effettuato in modo estensi-
vo; il TEM è indicato nel cardiopalmo correlato allo
sforzo fisico; il MH è indicato in caso di cardiopalmo
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Figura 1. Flow-chart diagnostica dell’atleta con sincope. ECG = elet-
trocardiogramma; ECO = studio ecocardiografico mono e bidimensio-
nale; MH = monitoraggio Holter delle 24 ore; PA = pressione arterio-
sa; SEE = studio elettrofisiologico endocavitario; TEM = test ergome-
trico massimale.
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frequente (giornaliero o quasi), tale da avere un’eleva-
ta probabilità di essere registrato. Nel caso del cardio-
palmo parossistico sporadico, il MH ha una scarsa sen-
sibilità che ne limita fortemente l’utilità. Se i preceden-
ti esami non sono diagnostici si può ricorrere a:
- l’impiego di un event recorder o loop recorder esterni,
che possono essere utili nel caso di eventi recidivanti
ma non così frequenti da essere rilevabili con il MH
(settimanali o mensili)29;
- lo studio elettrofisiologico, indicato nei casi con car-
diopalmo di tipo parossistico e/o associato a compro-
missione emodinamica. Nei soggetti senza cardiopatia,
in cui vi sia il forte sospetto di una tachicardia sopra-
ventricolare, può essere eseguito in prima istanza lo
SETE26,30-34. Nel soggetto con cardiopatia o comunque
se si sospetta un tachicardia ventricolare va eseguito lo
SEE.

Loop recorder impiantabili potrebbero dimostrarsi
utili nello studio del cardiopalmo rimasto di origine
sconosciuta dopo la valutazione diagnostica tradiziona-
le20,29,35,36. La necessità di ulteriori indagini, quali riso-
nanza magnetica, studio emodinamico e/o coronaro-
grafico, dipenderà dalla natura della cardiopatia sospet-
tata o accertata4.

Indicazioni. La concessione dell’idoneità allo sport al-
l’atleta con cardiopalmo è condizionata dal tipo di arit-
mia riscontrata (vedi paragrafi specifici) e dall’eventua-
le anomalia cardiovascolare associata. Nei casi in cui
non emergano aritmie significative né cardiopatia non è
necessaria alcuna limitazione allo sport agonistico.

Aritmie

Bradicardie e ritardi dell’attivazione. Nello sportivo
è frequente osservare bradicardie fisiologiche, legate a
fenomeni di adattamento neurovegetativo all’allena-
mento intenso di tipo aerobico ed ad una predisposi-
zione costituzionale34,37-48. Esempi comuni sono la
bradicardia sinusale, l’aritmia sinusale (specie nei gio-
vani), i blocchi seno-atriali e i blocchi atrioventricola-
ri (BAV) da depressione estrinseca del nodo del seno e
del nodo atrioventricolare (AV) che si normalizzano
con l’aumento del tono simpatico (durante sforzo). Ciò
non deve far dimenticare, tuttavia, che esistono anche
bradicardie patologiche di natura organica da causa in-
trinseca (malattia del nodo del seno, malattia del siste-
ma di conduzione, ecc.) o estrinseca (da esagerata ri-
sposta vagale) che possono simulare quelle fisiologi-
che49-51.

Bradicardia sinusale, aritmia sinusale e blocchi seno-
atriali. I criteri di valutazione vanno rapportati al tipo
ed all’intensità dell’allenamento, al livello sportivo del
soggetto e alla durata della pratica sportiva39,41,44,46,48:
• nel soggetto non allenato può non essere fisiologica
una frequenza cardiaca diurna a riposo ≤ 50 b/min che

durante step test non raggiunga una frequenza ≥ 120
b/min e/o sia associata nel recupero a bradicardie mar-
cate e/o sintomatiche. In queste condizioni sono oppor-
tuni accertamenti di secondo livello (TEM e MH);
• nel soggetto allenato a sport ad elevato impegno car-
diocircolatorio si possono riscontrare bradicardie an-
che marcate senza significato patologico. Tuttavia, una
frequenza cardiaca diurna a riposo ≤ 40 b/min, associa-
ta ad una frequenza cardiaca durante step test ≤ 100
b/min, impone accertamenti di secondo livello (TEM e
MH);
• nei casi dubbi si può ricorrere ad esami di terzo livel-
lo (test farmacologici, SETE/SEE)49,52.

Ricordiamo che nel soggetto con sindrome del QT
lungo (specie giovani e bambini), la bradicardia può es-
sere uno degli elementi del quadro clinico. Pertanto, nel
soggetto bradicardico va sempre esclusa la presenza di
QT lungo. 

L’idoneità può essere concessa:
- ai soggetti non cardiopatici e senza sintomi correlabi-
li con la bradicardia; 
- ai soggetti nei quali già con gli accertamenti di primo
livello si possa escludere una malattia del nodo del se-
no;
- ai soggetti sottoposti ad accertamenti di secondo li-
vello, nei quali il TEM documenti una normale risposta
cronotropa (raggiungimento di almeno l’85% della fre-
quenza cardiaca massima per l’età) e il MH non mostri
pause ventricolari > 3 s. Negli atleti di élite, o comun-
que in soggetti fortemente allenati, soprattutto se prati-
canti sport aerobici, possono essere ammesse anche
pause > 3 s, specie se notturne, purché esse non si as-
socino a sintomi o ad aritmie correlabili con la bradi-
cardia.

Blocchi atrioventricolari. Dal punto di vista elettrocar-
diografico ed elettrofisiologico, è possibile distinguere:
• BAV di primo grado con QRS stretto. Un intervallo P-
R a riposo > 0.20 s che si normalizza in corso di iperpnea
e step test non controindica l’attività sportiva34,37-40.
Comportamenti atipici impongono ulteriori accerta-
menti di secondo livello (TEM, MH, ECO);
• BAV di secondo grado con QRS stretto tipo Luciani-
Wenckebach o Mobitz tipo 1. La presenza di questo di-
sturbo della conduzione all’ECG di base impone accer-
tamenti di secondo livello (TEM, MH, ECO). L’ido-
neità potrà essere concessa ai soggetti asintomatici e
senza cardiopatia accertata, in caso di normalizzazione
della conduzione AV con l’aumento della frequenza
cardiaca ed in assenza di pause ventricolari > 3 s al MH.
In atleti di élite o comunque fortemente allenati, so-
prattutto se praticanti sport aerobici, possono essere
ammesse anche pause ventricolari > 3 s, specie se not-
turne, purché non associate a sintomi correlabili con la
bradicardia39,41,44,46-48. Nell’atleta sono possibili altri ti-
pi di BAV nodale che hanno significato analogo a quel-
lo del Mobitz 1 (ad esempio periodismo a minimo in-
cremento del P-R, periodismo atipico e talune forme di
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BAV 2:1, 3:1, ecc.) per i quali valgono le stesse consi-
derazioni già espresse. Nei rari casi in cui un BAV di se-
condo grado a QRS stretto sia riscontrato durante sfor-
zo, va eseguito lo SEE;
• BAV avanzato e BAV totale. Tali disturbi della condu-
zione rendono necessarie indagini di secondo ed even-
tualmente terzo livello. Le forme sporadiche, correlate
ad ipertono vagale, durante le ore notturne (general-
mente messe in evidenza con il MH), possono essere
compatibili con l’idoneità pur richiedendo una valuta-
zione individualizzata in ambiente specialistico. Le for-
me persistenti e non correlate con l’ipertono vagale
controindicano l’attività sportiva, fatta salva la corre-
zione con elettrostimolazione cardiaca (vedi pace-
maker)51.

Aritmie sopraventricolari bradicardia-dipendenti. Rit-
mi sopraventricolari passivi, migrazione del segnapas-
si, dissociazione AV isoritmica, presenti all’ECG basa-
le che scompaiono durante iperpnea volontaria e/o sfor-
zo (step test), sono un fenomeno fisiologico e non con-
troindicano di per sé l’attività sportiva39-41,47,48.

Ritardi dell’attivazione ventricolare. I ritardi destri a
QRS stretto (< 0.12 s, cosiddetto blocco di branca de-
stra-BBD) in un cuore normale non controindicano
l’attività sportiva34,37,38,53.

I ritardi destri a QRS largo (≥ 0.12 s), il ritardo sini-
stro globale (blocco di branca sinistra-BBS), il ritardo
sinistro superiore (emiblocco anteriore sinistro-EAS), i
ritardi destri e sinistri intermittenti e bifascicolari (BBD
+ EAS) impongono accertamenti di secondo livello
(ECO, TEM, MH)54-59. Nel dubbio di un’eziologia
ischemica sono necessari ulteriori accertamenti, non in-
vasivi ed invasivi, finalizzati a documentare lo stato
dell’albero coronarico.

In assenza di dati strumentali di cardiopatia, l’ido-
neità potrà essere concessa per il BBD e per l’EAS iso-
lati per tutti gli sport. In caso di BBS e di EAS + BBD
a QRS largo si può concedere l’idoneità per le discipli-
ne ad impegno cardiovascolare minimo-moderato del
gruppo B2 ed alcuni del gruppo B1 (sport equestri e ve-
la). L’idoneità per le altre discipline è subordinata al-
l’esecuzione di esami di terzo livello e in particolare
dello SEE (classe IIb, evidenza B)51,52,60.

Blocchi atrioventricolari di qualsiasi grado associati a
ritardi dell’attivazione ventricolare. La presenza di
questi disturbi della conduzione impone una serie di ac-
certamenti di terzo livello e in particolare uno SEE.

Battiti prematuri. Battiti prematuri sopraventricolari.
I battiti prematuri sopraventricolari sono relativamente
frequenti nella popolazione sportiva sana42,43,45,47. Il ri-
scontro di battiti prematuri sopraventricolari semplici
(singoli o sporadici e non ripetitivi) durante l’ECG di
base, che non aumentano con lo sforzo (step test), in un
cuore normale all’esame obiettivo, non controindica

l’attività sportiva. In caso di battiti prematuri sopraven-
tricolari più che sporadici e/o ripetitivi, la concessione
dell’idoneità è condizionata ai risultati di esami di se-
condo livello (ECO, TEM, MH).

Dopo l’esecuzione degli accertamenti di secondo li-
vello, l’idoneità potrà essere concessa, in assenza di
sintomi significativi o di cardiopatia, se durante o dopo
sforzo non compaiono tachicardie sostenute e/o non si
associano aritmie bradicardiche significative (blocco
seno-atriale, BAV).

Battiti prematuri ventricolari. I battiti prematuri ven-
tricolari (BPV) sono un reperto relativamente frequen-
te nella popolazione sportiva42,43,45,47. L’elemento prin-
cipale che ne condiziona la prognosi, e conseguente-
mente influenza il giudizio di idoneità, è la presenza o
assenza di cardiopatia1-4,61-70. Non esistono, tuttavia, al
momento lavori scientifici ampi e randomizzati sul-
l’argomento: quelli disponibili nella popolazione ge-
nerale, comprendente sportivi e non sportivi, suggeri-
scono che in assenza di patologia cardiaca dimostrata i
BPV non aumentano il rischio di aritmie ventricolari
maligne71-78. 

Nello sportivo, la documentazione all’ECG di base
e/o nel corso della prova da sforzo (step test) di BPV
monomorfi, non ripetitivi, in numero estremamente ri-
dotto (< 2-3 nel corso dell’intera registrazione) non ri-
chiede ulteriori approfondimenti diagnostici qualora
l’indagine anamnestica sia negativa per morte improv-
visa giovanile o cardiopatie aritmogene, l’atleta sia
asintomatico, l’esame obiettivo sia negativo e l’ECG, a
parte i BPV, sia per il resto assolutamente normale. I ca-
si con sospetta cardiopatia e comunque i casi con BPV
più che sporadici richiedono una valutazione di secon-
do livello (ECO, TEM e MH). Ulteriori indagini di ter-
zo livello dovranno essere decise caso per caso a se-
conda del tipo di patologia sospettata o accertata. L’i-
doneità può essere concessa:
- in assenza di storia familiare di morte improvvisa o di
patologie aritmogene; 
- in assenza di cardiopatia documentabile;
- in assenza di sintomi maggiori (cardiopalmo prolun-
gato, presincope e sincope) riferibili a fenomeni aritmi-
ci; 
- in presenza di BPV < 30/ora al MH, monomorfi, non
ripetitivi, non precoci, non attivati dallo sforzo.

In casi selezionati, l’idoneità può essere concessa
anche quando la numerosità sia > 30 BPV/ora, oppure
in presenza di coppie sporadiche, purché vi sia la cer-
tezza dell’assenza di cardiopatia. Su questi due punti
gli esperti hanno dato parere favorevole a grande mag-
gioranza, pur in assenza di dati conclusivi (classe IIa,
evidenza C). 

L’idoneità va negata in presenza di:
- storia familiare di morte improvvisa o di patologie
aritmogene;
- cardiopatia rilevante o comunque in grado, sia pure
potenzialmente, di provocare aritmie maligne;
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- BPV con aspetti elettrofisiologici di rischio, quali
coppie strette (R-R < 400 ms), numerose e polimorfe,
BPV precoci. 

Nei casi giudicati non idonei può essere utile una ri-
valutazione dopo 4-6 mesi di disallenamento.

Tachicardie sopraventricolari. Esse comprendono
forme parossistiche, persistenti e permanenti. In tutti
questi casi lo sportivo deve essere sottoposto ad una va-
lutazione di secondo livello (ECO, TEM, MH). Nelle
forme parossistiche in cui si sospetti una tachicardia da
rientro (tachicardia nodale, tachicardia da rientro AV)
va eseguito lo studio elettrofisiologico (SETE o SEE)
basale e/o da sforzo24,30-33,79. 

Tachicardie parossistiche sopraventricolari in assenza
di sindrome di Wolff-Parkinson-White all’ECG di su-
perficie. Nella maggioranza dei casi sono determinate
da un rientro nodale; nei rimanenti sono legate alla pre-
senza di una via anomala occulta, ad un rientro atriale
o a foci localizzati negli atri o nelle vene polmonari26,80-84.
Le forme da rientro sono frequentemente inducibili in
corso di studio elettrofisiologico (SETE/SEE) a riposo
e/o da sforzo. L’idoneità può essere concessa quan-
do63,70,79,85-87:
- l’atleta non pratichi sport a rischio intrinseco;
- possa essere esclusa una cardiopatia sottostante;
- l’aritmia sia sporadica e non abbia rapporto di causa-
effetto con l’attività sportiva;
- l’attacco aritmico non induca sintomi soggettivi d’al-
larme (vertigini, presincope, sincope) e abbia una dura-
ta spontanea limitata;
- l’aritmia, spontanea o indotta con SETE o SEE (a ri-
poso e/o da sforzo), non abbia una frequenza elevata;
- non siano dimostrabili vie accessorie di conduzione AV
percorribili in senso anterogrado (in caso contrario si ri-
manda alla sindrome di Wolff-Parkinson-White-WPW).

Nei casi rimanenti l’idoneità è condizionata dall’a-
blazione dell’aritmia.

Tachicardie sopraventricolari iterative e persistenti. Com-
prendono la tachicardia sinusale inappropriata, la tachi-
cardia da rientro attraverso una via anomala lenta de-
crementale “tipo Coumel” e la tachicardia atriale foca-
le da aumentato automatismo26,80-84. Le forme iterative,
ma soprattutto le persistenti, possono determinare nel
tempo l’insorgenza di una cardiomiopatia ipocinetica
secondaria alla tachicardia88-96. Esse possono essere
sottoposte ad ablazione transcatetere con possibilità di
guarigione completa e definitiva. 

Non controindicano l’attività sportiva le forme di ta-
chicardia, in genere iterative, che si verificano in assen-
za di cardiopatia, che abbiano una frequenza cardiaca,
a riposo e durante sforzo, di poco superiore a quella si-
nusale, e che non provochino conseguenze emodinami-
che. In tali casi, comunque, è opportuno eseguire con-
trolli clinici e strumentali periodici (almeno annuali) di
secondo livello (ECO, MH) che confermino la stabilità

del quadro aritmico ed emodinamico. Negli altri casi
l’idoneità è condizionata all’ablazione.

Fibrillazione atriale parossistica o persistente. La fi-
brillazione atriale (FA) può insorgere in cuori per il re-
sto sani o nell’ambito di una cardiopatia97-106. In parti-
colare va ricordato che la FA può essere un sintomo di
patologie insidiose come la sindrome di Brugada, la
miocardite, la cardiomiopatia aritmogena del ventrico-
lo destro, la cardiomiopatia dilatativa, ecc., che pertan-
to vanno escluse.

Il rilievo di una FA implica l’esecuzione di accerta-
menti di secondo livello (ECO, TEM, MH) ed even-
tualmente di SETE/SEE basale e/o sotto sforzo. Que-
st’ultimo ha lo scopo di identificare possibili trigger
dell’aritmia, quali tachicardia da rientro nodale o coin-
volgente una via anomala, foci delle vene polmonari
passibili di ablazione107-112. L’idoneità può essere con-
cessa quando63,70:
- il soggetto non pratichi sport a rischio intrinseco;
- possa essere esclusa una cardiopatia sottostante;
- sia stata individuata e rimossa un’eventuale causa sca-
tenante (ipertiroidismo, alcool, farmaci e sostanze arit-
mogene, ecc.);
- non vi sia rapporto di causa-effetto tra attività sporti-
va ed aritmia;
- l’attacco aritmico non sia molto frequente, non indu-
ca sintomi soggettivi significativi (vertigini, presinco-
pe, sincope, ecc.), abbia una frequenza non elevata ed
una durata spontanea limitata;
- non sia dimostrabile una malattia del nodo del seno;
- non siano dimostrabili vie anomale di conduzione AV
percorribili in senso anterogrado (in caso contrario si
rimanda al WPW); 
- il soggetto non sia in trattamento anticoagulante.

Fibrillazione atriale permanente. Il rilievo di questa
aritmia di regola controindica l’idoneità agonistica. L’i-
doneità può essere concessa, limitatamente ad attività
sportive del gruppo B2 e non agonistiche del gruppo A,
qualora63,70,113:
- sia esclusa una cardiopatia organica;
- l’aritmia non induca sintomi di rilievo;
- la frequenza cardiaca, valutata in corso di TEM e di
MH non superi la frequenza cardiaca massimale per
l’età e non si osservino bradicardie importanti (fre-
quenza cardiaca < 40 b/min e/o pause > 3 s) e/o aritmie
ventricolari bradicardia-dipendenti.

Flutter atriale tipico (comune e non comune) e atipico.
Il flutter atriale è molto raro nello sportivo non cardio-
patico43-45,114-116. Potendo provocare frequenze elevate
durante sforzo di regola non è comunque compatibile
con l’attività sportiva.

Nei casi resi non idonei, l’ablazione, che nel flutter
tipico offre elevate percentuali di successo e rare com-
plicanze, può restituire l’atleta non cardiopatico alle
gare.
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Preeccitazione ventricolare. Wolff-Parkinson-White.
Alla base del quadro ECG del WPW vi è un’anomalia
congenita e più precisamente la presenza di una via
anomala AV rapida che by-passa il normale sistema di
eccito-conduzione. Generalmente non si associa a car-
diopatia. Il WPW ha una prevalenza dell’1-2‰ nella
popolazione generale, e in alcuni casi può scomparire
spontaneamente con l’età117-122. Esso può complicarsi
con vari tipi di aritmia123-139 e in particolare con: 
• la tachicardia da rientro AV utilizzante la via nodale in
senso anterogrado e la via anomala in via retrograda
(tachicardia da rientro AV ortodromica); 
• la più rara tachicardia da rientro AV utilizzante la via
anomala in senso anterogrado e la via normale in senso
retrogrado (tachicardia da rientro AV antidromica);
• la FA che può essere in parte o totalmente preeccitata
e condiziona in modo determinante la prognosi, dato il
pericolo di degenerazione in fibrillazione ventricolare.

Al momento della visita medico-sportiva i soggetti
possono essere asintomatici o sintomatici per una o più
aritmie. Nel WPW, i sintomi possono comparire a qua-
lunque età e pertanto l’assenza di sintomi non protegge
dal rischio aritmico.

Nei soggetti asintomatici e senza cardiopatia sotto-
stante, l’idoneità è condizionata dall’esito dello SETE
a riposo e sotto sforzo (o in alternativa, SEE a riposo e
durante infusione di isoproterenolo)140-159. Fanno ecce-
zione i bambini di età < 12 anni senza cardiopatia sot-
tostante, nei quali il rischio di FA e/o morte improvvi-
sa è pressoché virtuale e nei quali lo SETE/SEE per la
stratificazione del rischio può essere procrastinato oltre
tale età123-128,132.

Devono essere considerati non idonei i soggetti sin-
tomatici per cardiopalmo, o per sintomi correlati alle
aritmie, ed inoltre i soggetti asintomatici con:
- cardiopatia sottostante;
- FA indotta allo SETE/SEE con R-R minimo tra battiti
preeccitati ≤ 240 ms a riposo e 200 ms durante sforzo.

Possono essere considerati idonei i soggetti asinto-
matici con: 
- inducibilità allo SETE/SEE di FA preeccitata con R-
R minimo > 240 ms di base e > 200 ms durante sforzo;
- non inducibilità allo SETE/SEE a riposo e durante
sforzo di FA e/o di tachicardia da rientro AV e periodo
refrattario effettivo anterogrado della via anomala
> 240 ms a riposo e > 200 ms sotto sforzo.

Nei soggetti con parametri elettrofisiologici border-
line deve essere valorizzata la vulnerabilità atriale (fa-
cile induzione di FA con protocollo di studio non ag-
gressivo e/o induzione di FA sostenuta, ≥ 30 s) e l’in-
ducibilità di tachicardia da rientro AV (espressione del-
la presenza di conduzione retrograda della via accesso-
ria). In questi casi, specie in coloro che effettuano atti-
vità sportiva ad alto rischio intrinseco (pilotaggio, atti-
vità subacquee, alpinismo, ecc.), il giudizio deve esse-
re restrittivo. 

Nei soggetti dichiarati idonei, la ripetizione periodi-
ca dello studio elettrofisiologico può essere giustificata

solo nei soggetti con parametri elettrofisiologici bor-
derline e in coloro che divengono sintomatici.

Preeccitazione ventricolare da fibre tipo Mahaim. È de-
terminata dalla presenza congenita di una via anomala
lenta con caratteristiche decrementali. La via anomala
di regola connette l’atrio destro (o il nodo AV) al ven-
tricolo destro160-163. La sua esatta prevalenza non è no-
ta. Molti casi asintomatici vengono scambiati per
WPW e correttamente diagnosticati solo durante studio
elettrofisiologico.

I soggetti sintomatici sono rari e rappresentano me-
no dell’1% di tutti i casi con preeccitazione ventricola-
re sintomatica. In questi casi, l’aritmia più comune è la
tachicardia da rientro antidromico, nella quale la bran-
ca anterograda del circuito è costituita dalla via anoma-
la destra e quella retrograda dal normale sistema di con-
duzione. Per tale motivo la tachicardia ha di regola
morfologia “tipo BBS” e, in genere, non raggiunge fre-
quenze ventricolari elevate dato che il circuito è costi-
tuito da fibre a conduzione lenta. 

Tale condizione di regola si osserva in cuore sano e
ha una prognosi eccellente. Infatti, a differenza del
WPW, un’eventuale FA non è mai condotta ad alta fre-
quenza ai ventricoli perché le fibre anomale nel
Mahaim hanno una conduzione decrementale simil-no-
dale.

L’idoneità può essere concessa, dopo studio elettro-
fisiologico, nei soggetti asintomatici e in cui non sono
inducibili aritmie da rientro. Nei sintomatici, valgono i
criteri indicati per le tachicardie parossistiche sopra-
ventricolari in assenza di WPW.

Tachicardia ventricolare. Tachicardia ventricolare
non sostenuta. Si definisce tachicardia ventricolare non
sostenuta (TVNS) una tachicardia ventricolare di 3 o
più battiti, di durata < 30 s e che non comporta deterio-
ramento emodinamico. 

È un’aritmia rara nel soggetto sano e richiede di re-
gola una valutazione di secondo livello (ECO, TEM,
MH)42,43,45,47,48. Ulteriori indagini di terzo livello (in
particolare SEE, nonché tutte quelle intese ad esclude-
re una patologia strutturale) dovranno essere decise ca-
so per caso a seconda del tipo di patologia sospettata o
accertata. L’idoneità può essere concessa164-171:
- in assenza di storia familiare di morte improvvisa o
patologie aritmogene; 
- in assenza di sintomi correlabili all’aritmia;
- in assenza di cardiopatia rilevante o comunque in grado,
sia pure potenzialmente, di provocare aritmie maligne;
- nel caso di uno o pochi episodi sporadici nelle 24 ore; 
- se il ciclo RR delle TVNS è > 400 ms (frequenza car-
diaca < 150 b/min);
- in assenza di BPV considerati a rischio (vedi para-
grafo specifico).

L’idoneità va negata in presenza di: 
- storia familiare di morte improvvisa o di patologie
aritmogene geneticamente determinate;
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- cardiopatia sottostante;
- episodi multipli di TVNS nelle 24 ore e/o con ciclo R-
R delle TVNS < 400 ms e/o coesistenza di coppie stret-
te (R-R < 400 ms) e di BPV frequenti (> 30/ora);
- chiara relazione causa-effetto delle aritmie con lo
sforzo fisico.

Su tutti i criteri esposti gli esperti sono stati concor-
di in larga maggioranza (classe IIa) pur in assenza di
una esauriente evidenza scientifica (livello C).

Tachicardia ventricolare lenta o ritmo idioventricolare
accelerato. Il ritmo idioventricolare accelerato per de-
finizione ha una frequenza < 100 b/min. Specie se cor-
relato con periodi di bradicardia sinusale e in assenza di
cardiopatia, generalmente non rappresenta una con-
troindicazione all’attività sportiva172. L’idoneità è co-
munque condizionata all’esito della valutazione di se-
condo livello (ECO, TEM, MH).

Tachicardie ventricolari benigne (tachicardia ventrico-
lare fascicolare e tachicardia ventricolare del cono di
efflusso del ventricolo destro). Le tachicardie ventrico-
lari (TV) benigne comprendono la TV fascicolare173-175

e la tachicardia automatica del tratto di efflusso del ven-
tricolo destro, nota anche come “right ventricular out-
flow tachycardia” (RVOT)176-178. Ambedue si caratte-
rizzano per l’assenza di cardiopatia e la buona tolleran-
za emodinamica, aspetti che ai fini prognostici le assi-
milano alle tachicardie sopraventricolari.

La TV fascicolare nasce dalla parte inferiore del set-
to interventricolare sinistro, è parossistica e si manifesta
con QRS tipo BBD + EAS. La RVOT è legata ad un fo-
cus automatico localizzato nel tratto di efflusso del ven-
tricolo destro (raramente sinistro), può essere iterativa o
parossistica, e ha una morfologia del QRS tipo BBS con
deviazione assiale destra. Data la natura automatica del-
l’aritmia, spesso durante registrazione elettrocardiogra-
fica continua si alternano BPV monomorfi singoli, a
coppie, triplette e a salve più o meno lunghe non soste-
nute (TVNS). In genere il ciclo R-R delle coppie, tri-
plette e delle TVNS non è stretto. La ripetitività è favo-
rita dallo sforzo; alcuni soggetti addirittura hanno una
precisa soglia alla quale l’aritmia diviene sostenuta.

In ambedue le forme va eseguita una valutazione di
secondo livello (ECO, TEM, MH) per escludere la pre-
senza di cardiopatia e documentare le modalità di in-
sorgenza dell’aritmia e le sue caratteristiche.

La TV fascicolare può essere confusa con le tachi-
cardie parossistiche sopraventricolari condotte con
aberranza. Nei casi dubbi va eseguito lo SEE. La RVOT
può porre serie difficoltà di diagnosi differenziale con
le tachicardie ventricolari del tratto di efflusso della
cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro. Nei
casi dubbi è consigliabile lo SEE: nella RVOT, infatti,
lo SEE basale non è in grado, generalmente, di ripro-
durre la tachicardia mentre lo è spesso l’infusione di
isoproterenolo. Nella cardiomiopatia aritmogena del
ventricolo destro, la stimolazione ventricolare tende fa-

cilmente a indurre una TV sostenuta dato il meccani-
smo di rientro.

I criteri per l’idoneità nella TV fascicolare sono gli
stessi adottati per le tachicardie parossistiche sopraven-
tricolari in assenza di WPW. La RVOT è in genere fa-
vorita dallo sforzo e non è compatibile con sport ad ele-
vato impegno cardiovascolare, se non dopo ablazione.
Fanno eccezione i soggetti asintomatici con coppie e
triplette e TVNS di pochi battiti con frequenza ventri-
colare massima a riposo e da sforzo non elevata, ma li-
mitatamente per sport ad impegno cardiovascolare mi-
nimo-moderato del gruppo B2 e non agonistico del
gruppo A.

Tachicardie ventricolari maligne. Il riscontro o la do-
cumentazione anamnestica di TV sostenuta, TV poli-
morfa, torsione di punta, e/o di un arresto ipercinetico
di circolo in fibrillazione ventricolare, controindica di
regola l’idoneità allo sport agonistico e non agonisti-
co179-182.

Fanno eccezione le aritmie ventricolari insorte nel
contesto di patologie acute totalmente reversibili e con
scarsa probabilità di recidiva.

Condizioni cliniche potenzialmente aritmogene

Prolasso della valvola mitrale. A questo argomento è
dedicato un capitolo apposito. Ricorderemo in questa
sede che il rapporto tra aritmie e prolasso della valvola
mitrale (PVM) può essere così sintetizzato183-189:
• in molti casi l’associazione tra PVM e aritmie è un fat-
to del tutto casuale, legato all’elevata prevalenza delle
due anomalie nella popolazione sportiva che possono
pertanto coesistere in modo indipendente nello stesso
soggetto;
• in alcuni casi il PVM si associa ad un’altra patologia
aritmogena anche grave, come ad esempio la cardio-
miopatia aritmogena del ventricolo destro;
• in alcuni casi le aritmie appaiono correlate al PVM e
sono probabilmente favorite dallo stiramento miocardi-
co ad opera delle corde tendinee dell’apparato valvola-
re degenerato. Le aritmie più gravi si osservano, in ge-
nere ma non obbligatoriamente, in pazienti con valvole
fortemente alterate.

Ai fini dell’idoneità sportiva, il comportamento è
condizionato da due elementi: il grado della disfunzio-
ne valvolare e il tipo di aritmie osservate. Per quanto
concerne le aritmie vale nelle singole forme quanto af-
fermato nei paragrafi specifici. In particolare, comun-
que, va segnalata la necessità di un comportamento re-
strittivo (giudizio di non idoneità) nelle aritmie ventri-
colari ripetitive, con R-R stretto, specie se favorite dal-
lo sforzo.

Sindrome di Brugada. La sindrome di Brugada è una
malattia genetica, tuttora in via di definizione, caratte-
rizzata da190-210:
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- ST sopraslivellato > 2 mm in V1-V2 (V3) con morfolo-
gia “a tenda” o “a sella”, associato o meno a ritardo di
attivazione destra (BBD);
- rischio di morte improvvisa per aritmie ventricolari
maligne (TV sostenuta, fibrillazione ventricolare).

I soggetti a maggior rischio sono ritenuti quelli con
storia familiare di morte improvvisa o sincopi, mentre il
valore predittivo dello SEE nei soggetti asintomatici è
controverso. Malgrado non vi sia alcuna correlazione
tra sforzo fisico ed aritmie (infatti, salvo casi eccezio-
nali, la morte improvvisa avviene a riposo o nel sonno),
nella sindrome di Brugada sintomatica si ritiene che non
debba essere concessa l’idoneità all’attività sportiva.

I familiari asintomatici di soggetti affetti, anche se
con ECG a riposo normale, non possono essere fatti
idonei se non dopo l’effettuazione di test provocativi
(test alla flecainide), che escludano la presenza della
sindrome. Il comportamento nei soggetti asintomatici
con aspetto ECG tipo Brugada, senza consanguinei con
sindrome di Brugada accertata e/o con storia di morte
improvvisa, non è al momento codificato.

Cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro.
Anche a questo argomento è riservato un apposito pa-
ragrafo nel capitolo delle cardiomiopatie. In questa se-
de ricordiamo che la cardiomiopatia aritmogena del
ventricolo destro, che può dare morte improvvisa so-
prattutto durante sforzo, è incompatibile con l’attività
sportiva4,211-218. Le forme avanzate sono le più perico-
lose ma anche le più facili da diagnosticare perché si
presentano con segni clinici e strumentali relativamen-
te evidenti se ricercati attentamente.

Data la potenziale evolutività, i soggetti a rischio di
malattia (familiari di pazienti affetti) e/o con forme so-
lo sospette, se non hanno aritmie ventricolari, possono
essere fatti idonei temporaneamente, ma devono essere
seguiti nel tempo con controlli clinici e strumentali
(ECO, TEM, MH) almeno una volta all’anno.

Sindromi del QT lungo. Per QT lungo si intende un
valore del QT corretto (QT in s/radice quadrata dell’in-
tervallo R-R in s) > 440 ms nel maschio e > 460 ms nel-
la femmina. Si ricorda che la derivazione più idonea per
la misurazione del QT è D2219-227.

In presenza di QT lungo va verificato il valore degli
elettroliti (K+ e Ca++) ed escluso che il soggetto assuma
farmaci capaci di allungare il QT (alcuni antibiotici, an-
tistaminici, ecc.). Nei casi dubbi (QT ai limiti della nor-
ma) è necessaria una valutazione di secondo livello
(ECO, TEM, MH).

Le sindromi da QT lungo congenito controindicano
in senso assoluto ogni tipo di attività sportiva, anche in
assenza di aritmie ventricolari maggiori documentate.

PR corto. I soggetti asintomatici con PR corto e QRS
stretto possono essere fatti idonei. Nel sospetto di
un’onda delta (impastamento iniziale del QRS) è indi-
cato uno studio elettrofisiologico per escludere una
preeccitazione ventricolare.

I soggetti sintomatici per cardiopalmo parossistico
devono essere sottoposti a studio elettrofisiologico per
mettere in evidenza la causa dei sintomi.

Indicazioni all’ablazione nello sportivo

L’ablazione transcatetere delle tachicardie focali e
da rientro è ormai una metodica consolidata, che dà ot-
timi risultati e minimi rischi di complicanze111,228-246.

Le complicanze mortali sono, infatti, rare (< 1‰),
generalmente appannaggio delle procedure eseguite
nelle camere sinistre. Tra le complicanze non mortali
più temibili va segnalato il BAV, tuttavia limitato all’a-
blazione della tachicardia da rientro nodale (< 1%) e
delle vie anomale anterosettali.

Le indicazioni all’ablazione transcatetere nello
sportivo sono leggermente diverse da quelle della po-
polazione generale. Gli obiettivi nello sportivo, infatti,
non sono solo la riduzione del rischio di morte improv-
visa o l’eliminazione di sintomi invalidanti, ma anche
la riammissione alle gare in soggetti con aritmie solo
potenzialmente pericolose.

La prima indicazione nello sportivo è limitata al
WPW sintomatico per FA ad alta frequenza, al WPW
sintomatico per tachicardia parossistica e, in grado
minore, al WPW asintomatico ad alto rischio teorico
individuato in base allo SETE/SEE. La seconda con-
dizione riguarda soggetti fortemente sintomatici per
tachicardia. Nel terzo caso va attentamente calcolato il
rapporto rischio/beneficio dell’ablazione. Il rischio
dipende dal tipo di procedura, diverso nelle singole
aritmie, e il beneficio è rappresentato dal migliora-
mento della qualità della vita correlato alla libertà di
tornare a gareggiare. In sintesi, l’ablazione ha un fa-
vorevole rapporto costo/beneficio nelle seguenti situa-
zioni:
- tachicardia parossistica da rientro (in assenza di
WPW), eccetto i casi con crisi rare e non sostenute e
quelli in cui la frequenza della tachicardia è simile o in-
feriore alla frequenza sinusale massima per l’età;
- tachicardia incessante o iterativa, eccetto i casi con
crisi a bassa frequenza; 
- WPW sintomatico;
- WPW asintomatico con aspetti elettrofisiologici “a ri-
schio” o “borderline”;
- flutter atriale tipico comune e non comune;
- tachicardia fascicolare e TV del cono d’efflusso sin-
tomatiche.

L’ablazione della FA e di alcuni flutter atriali atipi-
ci (specie sinistri) è da considerarsi attualmente una
metodica ancora in fase sperimentale247-250 e pertanto è
indicata solo in casi molto selezionati. 

La ripresa dell’attività sportiva dopo ablazione. Gli
atleti sottoposti ad ablazione transcatetere efficace pos-
sono essere considerati idonei all’attività sportiva ago-
nistica, dopo aver eseguito un ECO e un MH, purché:
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- non presentino una cardiopatia causa di per sé di non
idoneità;
- siano trascorsi almeno 3 mesi dall’intervento;
- l’ECG non mostri segni di preeccitazione ventricola-
re nel caso del WPW;
- siano asintomatici, senza recidive cliniche di tachicar-
dia.

Lo SETE/SEE di controllo può essere consigliato
nei casi in cui vi siano dubbi sull’efficacia dell’inter-
vento. Negli altri casi, esso non è necessario251.

Attività sportiva nei portatori di pacemaker

Nei soggetti cardiopatici portatori di pacemaker la
concessione dell’idoneità sportiva agonistica si baserà
sul tipo di cardiopatia sottostante e sulla presenza o me-
no di aritmie ventricolari o sopraventricolari associa-
te28,63,70.

Ai soggetti portatori di pacemaker senza evidenza di
cardiopatia l’idoneità sportiva potrà essere concessa per
gli sport a minimo impegno cardiovascolare del gruppo
B2 e non agonistici del gruppo A, previa valutazione
con TEM ed MH che dimostrino un adeguato incre-
mento del battito cardiaco stimolato durante esercizio
fisico e l’assenza di aritmie significative associate.

I soggetti portatori di pacemaker dovranno essere
scoraggiati dal praticare sport a rischio di traumatismi,
per la possibilità di danneggiamento dello stimolatore e
degli elettrocateteri. Inoltre, dovrà essere valutato at-
tentamente il rischio di possibili interferenze elettro-
magnetiche.

Attività sportiva nei portatori di defibrillatore

Buona parte dei soggetti portatori di defibrillatore
impiantabile presentano una grave cardiopatia struttu-
rale che di per sé controindica la pratica dello sport
agonistico.

Nei soggetti portatori di defibrillatore impiantabile
con funzione cardiaca normale o solo lievemente com-
promessa, nonché in quelli senza evidenza di cardiopa-
tia strutturale, potrà essere concessa l’idoneità sportiva
solo per attività agonistiche ad impegno cardiovascola-
re minimo-moderato del gruppo B2 e non agonistiche
del gruppo A28,63,70. Sono esclusi da questa deroga i sog-
getti in cui l’aumento dell’attività simpatica correlata
allo sforzo fisico ha un effetto favorente sulle aritmie
maligne di cui il paziente è affetto (sindrome del QT
lungo congenita, cardiomiopatia aritmogena del ventri-
colo destro, TV catecolaminergica, ecc.)4,182,211-225.

L’eventuale idoneità può essere concessa solo dopo
almeno 6 mesi dall’impianto o dall’ultima aritmia che
ne abbia richiesto l’intervento. Infatti, la capacità del
defibrillatore impiantabile di interrompere aritmie ven-
tricolari maligne durante sforzo fisico, ed attività spor-
tive in particolare, non è ancora stata provata. Inoltre, al

fine di ridurre al minimo il rischio di shock inappro-
priati conseguenti alla tachicardia sinusale indotta dal-
l’esercizio, dovranno essere attentamente stabiliti, me-
diante valutazione con TEM ed MH, i limiti di frequen-
za cardiaca ai quali fare intervenire il defibrillatore.

I soggetti portatori di defibrillatore impiantabile do-
vranno essere scoraggiati dal praticare sport a rischio di
traumatismi, per la possibilità di danneggiamento dello
strumento e degli elettrocateteri. Inoltre, dovrà essere
valutato attentamente il rischio di possibili interferenze
elettromagnetiche.
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CARDIOPATIE CONGENITE E VALVOLARI ACQUISITE

Cardiopatie congenite

Premessa. La pratica sportiva comporta benefici fisio-
logici in ogni età della vita: aumenta la capacità fisica e
la forza muscolare dell’individuo, aiuta a mantenere
sotto controllo il peso corporeo, rende gli apparati
osteoarticolare e muscolare più flessibili ed efficienti.
Una componente non trascurabile di questi benefici è
data dal miglioramento delle condizioni psicologiche,
ossia della qualità della vita.

Questi aspetti rivestono un’importanza ancora mag-
giore nell’età evolutiva, quando lo sport assume anche
un ruolo formativo ed educativo. In questo contesto
perciò, appaiono giustificate le istanze rivolte a con-
sentire l’attività sportiva anche a bambini ed adole-
scenti con cardiopatie, istanze divenute sempre più
pressanti da quando i progressi diagnostici e terapeuti-
ci, soprattutto cardiochirurgici e di emodinamica inter-
ventistica, hanno consentito il recupero alla vita attiva
di un numero non trascurabile di piccoli pazienti, pre-
cedentemente destinati all’inattività fisica.

Nel nostro Paese, tuttavia, la legislazione prevede
l’obbligo della visita preventiva per la certificazione
dell’idoneità sportiva agonistica e non agonistica. Esso
comporta responsabilità specifiche da parte del medico
dello sport e si traduce nella necessità, specie in pre-
senza di cardiopatie, di espletare tutte le indagini clini-
che e strumentali indispensabili per stabilire la gravità
della malattia, la capacità funzionale del soggetto e, in
ultima analisi, la compatibilità della cardiopatia con
quella determinata attività sportiva.

Il problema, tuttavia, non è semplice: la popolazio-
ne dei cardiopatici congeniti è variegata, non solo per
quanto riguarda la natura della malformazione ma per-
ché in una stessa cardiopatia è possibile incontrare sia
soggetti in “storia naturale” che operati e tra questi ul-
timi, soggetti trattati con tecniche diverse e risultati cli-
nici differenti. Ciò giustifica, in primo luogo, la neces-
sità di una stretta collaborazione tra medico dello sport
e specialista che si occupa di cardiologia pediatrica, so-

prattutto nella gestione dei problemi più difficili e deli-
cati.

Sebbene non possano essere stilate linee di compor-
tamento generali valide in tutti i casi, vi sono patologie
che, per gravità e/o complessità, controindicano di per
sé la pratica sportiva agonistica. A questo gruppo ap-
partengono:
- anomalia di Ebstein;
- atresia della tricuspide;
- atresia della polmonare, a setto integro o con difetto
interventricolare (quando non è stato possibile il recu-
pero completo del ventricolo destro);
- sindrome di Eisenmenger;
- ipertensione polmonare primitiva;
- trasposizione congenitamente corretta delle grandi ar-
terie;
- trasposizione delle grandi arterie corretta secondo
Mustard o Senning;
- difetti associati dell’efflusso ventricolare sinistro;
- origine anomala delle arterie coronarie;
- cuore univentricolare;
- sindrome di Marfan;
- sindrome di Ehlers-Danlos.

In tale lista debbono essere inoltre comprese tutte le
cardiopatie in cui la correzione chirurgica implichi
l’apposizione di condotti protesici e/o protesi valvolari,
salvo le eccezioni indicate nei vari capitoli. 

Pervietà del dotto arterioso. La pervietà del dotto ar-
terioso di Botallo (PDA) emodinamicamente non signi-
ficativa è caratterizzata da un lieve soffio sistodiastoli-
co in sede sottoclaveare sinistra, dalla presenza di nor-
mali dimensioni radiologiche (Rx torace) ed ECO del
cuore e da un normale ECG.

La PDA emodinamicamente significativa è caratte-
rizzata oltre che dal tipico soffio, anche da segni ECG,
Rx ed ECO di ingrandimento ventricolare sinistro o
combinato ed iperafflusso polmonare con o senza iper-
tensione polmonare. Essa richiede una precoce corre-
zione.

L’ECO Doppler è utile in fase diagnostica e per la
valutazione prognostica (determinazione indiretta della
PA polmonare e del rapporto portata polmonare/portata
sistemica: QP/QS)1. Non è generalmente necessario un
cateterismo cardiaco se non in caso di dubbio sull’entità
dell’impegno emodinamico o la presenza di patologie
alternative (fistole coronariche, artero-venose, ecc.).

Indicazioni. La PDA emodinamicamente non significa-
tiva non controindica alcun tipo di attività sportiva, ad
eccezione delle attività subacquee con autorespiratore
(rischio, potenziale, di embolie paradosse).

Le forme di PDA corrette chirurgicamente o con
tecniche interventistiche2, trascorsi almeno 6 mesi dal-
l’intervento, devono essere nuovamente valutate con
ECG, ECO color Doppler e TEM.

Qualora i reperti clinici e strumentali mostrino una
sostanziale regressione dell’impegno ventricolare, l’as-
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senza di ipertensione polmonare ed una normale capa-
cità funzionale, potrà essere concessa l’idoneità per tut-
ti gli sport.

Difetti interatriali. Ostium secundum o seno venoso. Il
difetto del setto interatriale (DIA) tipo ostium secun-
dum o seno venoso è tra le forme più frequenti di car-
diopatia congenita riscontrabili in giovani sportivi. Es-
sa può essere sospettata in base alla presenza di un sof-
fio di tipo eiettivo basale, associato a sdoppiamento
ampio, poco mobile o fisso, del secondo tono (l’accen-
tuazione della componente polmonare del secondo to-
no può indicare la presenza di ipertensione polmonare).
La conferma diagnostica e la valutazione dell’entità
emodinamica del DIA può oggi essere effettuata con at-
tendibilità sulla base dell’ECG, dell’Rx torace e, so-
prattutto, dell’ECO Doppler.

Il DIA emodinamicamente non significativo è ca-
ratterizzato dalla “povertà” del quadro semeiologico
clinico e strumentale, da normali dimensioni delle se-
zioni destre del cuore e normale movimento del setto
interventricolare all’ECO.

Il DIA emodinamicamente significativo rende ne-
cessaria la correzione, che deve essere la più precoce
possibile, chirurgica o, qualora le dimensioni e la posi-
zione del difetto lo consentano, mediante procedure di
emodinamica interventistica (dispositivi occludenti).

Data la non rara associazione con aritmie, specie so-
praventricolari3,4, è indicata l’effettuazione di un TEM
e di un MH delle 24 ore, con registrazione anche du-
rante seduta di allenamento.

Indicazioni. Le forme emodinamicamente non signifi-
cative di DIA possono praticare tutte le attività sporti-
ve, ad eccezione di quelle subacquee con autorespirato-
ri (rischio di embolie paradosse)5-8. Sono invece con-
sentite le attività subacquee in apnea.

Nelle forme di DIA corrette chirurgicamente o con tec-
nica interventistica9, trascorsi 6 mesi dall’intervento, sarà
necessaria una rivalutazione con ECG, ECO color Dop-
pler, TEM, MH. Non sarà concessa l’idoneità in caso di:
- ipertensione polmonare residua;
- tachiaritmie sopraventricolari parossistiche, persi-
stenti e permanenti, o disfunzione seno-atriale sintoma-
tica3 (vedi capitolo relativo alle aritmie);
- minimo shunt residuo (limitatamente all’uso dell’au-
torespiratore)*.

Ostium primum. Il DIA tipo ostium primum può essere
diagnosticato in presenza dei segni tipici di sovraccari-
co di volume del ventricolo destro e di iperafflusso pol-
monare, clinici o strumentali (ECG, ECO Doppler, Rx

torace) associati a deviazione assiale sinistra all’ECG
e/o segni di rigurgito mitralico. 

La diagnosi e ed il giudizio prognostico richiedono
molta attenzione ed è sempre necessaria un’accurata
valutazione strumentale per emettere un giudizio medi-
co sportivo. Inoltre, salvo che nelle forme minori, piut-
tosto rare, la cardiopatia richiede generalmente una
correzione chirurgica12,13.

Indicazioni. Nelle rare forme di DIA isolato e di picco-
la ampiezza, in assenza di anomalie funzionali cardia-
che, dopo aver eseguito ECG, ECO color Doppler,
TEM ed MH può essere concessa l’idoneità per sport
ad impegno cardiovascolare minimo-moderato, quali
quelle del gruppo B2, alcune del gruppo B1 (sport
equestri, vela) e non agonistiche del gruppo A.

Dopo correzione chirurgica, trascorsi 6 mesi dal-
l’intervento, il soggetto dovrà essere rivalutato con
ECG, ECO color Doppler, TEM e MH comprendente
una seduta di allenamento. 

Quando sia dimostrata una completa regressione
delle alterazioni emodinamiche e l’assenza di difetti re-
sidui, sia emodinamici che elettrici, potrà essere presa
in esame l’idoneità per tutti gli sport, tuttavia, dopo at-
tenta valutazione individuale.

Anomalie dei ritorni venosi polmonari. Le anomalie
dei ritorni venosi polmonari possono riguardare solo
una parte o tutte le vene polmonari. 

I ritorni venosi polmonari anomali parziali possono
essere isolati o associati ad un DIA: il comportamento
clinico è simile a quello dei DIA. Nelle forme emodi-
namicamente non significative (generalmente limitate
ad una sola vena), potrà essere concessa l’idoneità per
tutti gli sport.

I ritorni venosi polmonari anomali totali o comun-
que emodinamicamente significativi richiedono una
correzione chirurgica precoce. Ai soggetti operati potrà
essere concessa l’idoneità agonistica per tutti gli sport
purché sia dimostrata:
- assenza di ipertensione polmonare residua; 
- normale tolleranza allo sforzo;
- assenza di bradi e/o tachiaritmie significative al TEM
e al MH comprendente una seduta di allenamento.

Canale atrioventricolare. Il canale AV è caratterizza-
to da deficienza o assenza del setto AV, cioè di quella
regione formata da una porzione fibrosa anteriormente
e da una muscolare posteriormente, che nel cuore nor-
male separa l’atrio destro dal tratto di efflusso ventri-
colare sinistro. La classificazione dei tipi diversi di ca-
nale AV si basa sul numero di orifici valvolari AV e sul-
la relazione tra lembi valvolari AV e strutture settali
atriali e ventricolari13,14. In base a tali caratteristiche
anatomiche si distinguono:
• una forma parziale;
• una forma intermedia;
• una forma completa.
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contrastografia11.
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La forma parziale è caratterizzata da due valvole AV
distinte con fissurazione del lembo anteriore della sini-
stra (cosiddetto “cleft mitralico”), da un DIA tipo
ostium primum, di ampiezza variabile localizzato nella
parte bassa del setto interatriale, e da deficienza del set-
to interventricolare senza tuttavia comunicazione inter-
ventricolare. 

Nella forma intermedia, a differenza della parziale,
sono presenti anche uno o più difetti interventricolari di
piccole dimensioni che si aprono tra le corde tendinee
inserite sulla cresta del setto interventricolare. 

La forma completa è caratterizzata da una valvola
AV unica, di solito formata da cinque lembi, da un DIA
tipo ostium primum e da un ampio difetto interventri-
colare.

Indicazioni. L’idoneità sportiva potrà essere presa in
esame solo dopo correzione chirurgica e per casi sele-
zionati con risultati ottimali. Essa potrà essere con-
cessa per attività sportive agonistiche ad impegno car-
diovascolare minimo-moderato, quali quelle del grup-
po B2, alcune del gruppo B1 (sport equestri, vela) e
non agonistiche del gruppo A, qualora alla valutazio-
ne postoperatoria si verifichino le seguenti condizio-
ni:
- assenza di DIA e/o difetto interventricolare (o difetti
di entità trascurabile);
- assenza di ipertensione polmonare; 
- assenza di dilatazione o ipocinesia ventricolare sini-
stra;
- insufficienza mitralica assente o trascurabile;
- normale tolleranza allo sforzo;
- assenza di bradi e/o tachiaritmie e di turbe della con-
duzione significative al TEM e al MH comprendente
una seduta di allenamento.

Difetti interventricolari. Ai fini pratici è possibile, in
genere, identificare due categorie di difetti interventri-
colari (DIV): 
- i DIV emodinamicamente non significativi, tipo Ro-
ger, facilmente riconoscibili per il caratteristico rumore
olosistolico, aspro, irradiato a sbarra sul precordio (è
valido l’aforisma “tanto rumore per poco”). Per la va-
lutazione clinico-funzionale, oltre all’ECO color Dop-
pler, l’impiego del quale rende più facile l’evidenzia-
zione di DIV molto piccoli, specie muscolari, è suffi-
ciente l’esecuzione di un TEM;
- i DIV emodinamicamente significativi, i quali dopo
valutazione con ECO color Doppler o cateterismo car-
diaco, debbono essere corretti chirurgicamente.

Indicazioni. Il DIV emodinamicamente non significati-
vo tipo Roger (non associato ad altre malformazioni)
non controindica alcuna attività sportiva, ad eccezione
delle attività subacquee con autorespiratori (rischio,
potenziale, di embolie paradosse). Occorre tenere pre-
sente (specie nei bambini) la non rara tendenza alla
chiusura spontanea15-17.

I DIV operati, trascorsi 6 mesi dall’intervento, an-
dranno rivalutati con ECG, ECO color Doppler, TEM,
e MH comprendente una seduta di allenamento. Non
verrà concessa comunque l’idoneità in caso di:
- DIV residui emodinamicamente significativi;
- persistenza di ipertensione polmonare; 
- alterate dimensioni e funzionalità del ventricolo sini-
stro valutate mediante ECO. Queste possono essere al-
terate o apparire deteriorate nei soggetti con DIV cor-
retti con ampi patch e/o operati per via ventricolotomi-
ca (destra o sinistra);
- assenza di bradi e/o tachiaritmie significative al TEM
e/o al MH comprendente una seduta di allenamento. 

Nei casi ottimali, nei quali le indagini mostrino una
completa restitutio ad integrum e assenza di aritmie,
potrà essere concessa l’idoneità a tutte le attività spor-
tive.

Coartazione aortica. La coartazione aortica (CoA) è
caratterizzata da un’ostruzione al flusso nell’arco aorti-
co localizzata in sede pre- o post-duttale (dotto di Bo-
tallo). Essa determina un’ipertensione nei distretti cefa-
lici (testa ed arti superiori) ed un’ipotensione (con ipo-
perfusione tissutale) dei distretti distali (area splancni-
ca, reni, arti inferiori). In questo paragrafo verrà di-
scussa la forma isolata, senza difetti associati che, tut-
tavia, non sono rari e vanno ricercati con attenzione (bi-
cuspidia aortica, DIV, ecc.). In particolare, la presenza
di una bicuspidia aortica è considerata potenziale fatto-
re di rischio per una dilatazione aneurismatica dell’aor-
ta ascendente. La CoA deve essere sospettata in ogni
giovane che presenti:
- ipertensione arteriosa prevalentemente sistolica;
- riduzione/assenza dei polsi femorali;
- soffio sistolico eiettivo con localizzazione o irradia-
zione posteriore (in sede interscapolo-vertebrale).

La diagnosi deve essere confermata dalla dimostra-
zione dell’esistenza di un gradiente pressorio tra i due
distretti e/o dalla dimostrazione visiva del difetto ana-
tomico. Tale diagnosi può oggi essere effettuata non in-
vasivamente con l’ECO color Doppler18,19. Di partico-
lare utilità è la risonanza magnetica, che consente una
precisa valutazione anatomica e funzionale del vaso20.
Il cateterismo cardiaco viene riservato ai casi in cui sia
necessaria la correzione chirurgica o nei casi in cui si
possa ricorrere all’angioplastica aortica percutanea21,22.

Un aspetto importante è rappresentato dall’analisi
del comportamento della PA durante sforzo massimale.
Valori pressori da sforzo abnormemente elevati in rela-
zione all’età anche in CoA apparentemente modeste
rappresentano un elemento negativo ai fini dell’ido-
neità sportiva.

Indicazioni. Le forme emodinamicamente non signifi-
cative, sono quelle caratterizzate da un gradiente pres-
sorio medio all’ECO color Doppler < 10-15 mmHg (con
assenza di flusso diastolico), da una PA brachiale nor-
male o lievemente aumentata, da una lieve riduzione dei
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polsi femorali, dall’assenza di circoli collaterali e di si-
gnificativa ipertrofia ventricolare sinistra (ECG ed
ECO). Esse possono consentire la pratica di sport ad im-
pegno minimo-moderato (gruppo B e non agonistici del
gruppo A). Sono esclusi, comunque, gli sport del grup-
po C (con impegno cardiocircolatorio di pressione). Per
quanto riguarda un’eventuale idoneità per sport del
gruppo D ed E, a maggiore impegno cardiocircolatorio,
la valutazione dovrà essere effettuata caso per caso. 

Le forme emodinamicamente significative sono ca-
ratterizzate da un gradiente pressorio medio > 15
mmHg, ipertensione a riposo e sotto sforzo, ampi cir-
coli collaterali, ecc. Esse controindicano ogni tipo di at-
tività sportiva, richiedendo la correzione del difetto con
procedure di angioplastica percutanea isolata e/o asso-
ciata all’impianto di stent, oppure chirurgiche21,22.

Dopo 6 mesi dalla correzione chirurgica o inter-
ventistica, il soggetto potrà essere riconsiderato utiliz-
zando gli stessi criteri indicati in precedenza. In consi-
derazione della possibilità di ipertensione residua, è
opportuno effettuare un monitoraggio della PA delle
24 ore23-25. Coloro che mostrano una completa o so-
stanziale regressione delle alterazioni clinico-strumen-
tali possono partecipare a tutte le attività sportive,
escluse quelle del gruppo C (impegno cardiocircolato-
rio di pressione). 

In relazione alla possibilità, sia pure rara, di rottura
aortica in conseguenza di traumi toracici, il Comitato
ha ritenuto che, pur in assenza di evidenza scientifica,
nei soggetti con CoA emodinamicamente non signifi-
cativa o corretta con successo possa essere concessa l’i-
doneità in assenza di altre anomalie dell’aorta (bicuspi-
dia, dilatazione dell’aorta ascendente) e per quelle atti-
vità sportive di contatto (calcio, pallacanestro, ecc.)
nelle quali il rischio di traumi toracici violenti è raro. 

Stenosi aortica. La stenosi aortica congenita è dovuta
generalmente a malformazione/assenza di uno dei lem-
bi valvolari. La malformazione più frequentemente in
causa è la valvola aortica bicuspide26-28.

La diagnosi di tale condizione può essere sospettata in
base alla presenza in un soggetto giovane di un click eiet-
tivo accompagnato ad un soffio sistolico in area aortica
e/o al giugulo. L’ECO color Doppler consente oggi di
confermare con relativa facilità la diagnosi e di effettuare
una stima attendibile29,30, non invasiva, dell’entità dell’o-
struzione, nonché dell’eventuale presenza ed entità del ri-
gurgito aortico spesso associato (o presente come unica
alterazione emodinamica). Dal punto di vista pratico, una
stenosi aortica emodinamicamente non significativa è de-
finita da un gradiente medio a riposo < 20 mmHg.

Indicazioni. I soggetti con stenosi aortica minima o val-
vola aortica bicuspide non complicata possono parteci-
pare a tutti gli sport quando siano rispettati i seguenti
criteri:
- assenza di ipertrofia ventricolare sinistra (ECG, ECO)
e normale funzione ventricolare sistolica e diastolica;

normali dimensioni del bulbo aortico e dell’aorta tora-
cica. Quest’ultimo aspetto è particolarmente importan-
te in caso di valvola aortica bicuspide e deve essere in-
dagato con esame ECO mirato ed eventualmente con ri-
sonanza magnetica31-33;
- normalità del TEM (normale incremento della PA si-
stolica, assenza di alterazioni del tratto ST-T);
- assenza di aritmie significative a riposo e durante sfor-
zo (TEM e MH comprendente una seduta di allena-
mento). 

I soggetti con stenosi aortica emodinamicamente si-
gnificativa (gradiente medio > 20 mmHg) non possono
partecipare ad attività sportive agonistiche e debbono
essere avviati all’intervento correttivo laddove i para-
metri clinici e strumentali lo consiglino.

Dopo correzione mediante valvuloplastica34, nei ca-
si selezionati con esito favorevole (gradiente medio re-
siduo < 20 mmHg, insufficienza aortica non significa-
tiva, assenza di alterazioni ECG e/o aritmie al TEM e al
MH con seduta di allenamento), potrà essere concessa
l’idoneità per attività sportive agonistiche ad impegno
cardiovascolare minimo-moderato, quali quelle del
gruppo B2, alcune del gruppo B1 (sport equestri, vela),
oltre a quelle non agonistiche del gruppo A, con obbli-
go, tuttavia, di un controllo cardiologico completo se-
mestrale. Gli stessi criteri possono essere adottati per i
portatori di homograft o protesi biologica correttamen-
te funzionante. 

I soggetti sottoposti ad intervento di Ross (sostitu-
zione della valvola aortica con autograft polmonare,
reimpianto delle arterie coronarie, posizionamento di
homograft in sede polmonare) mostrano con relativa
frequenza la presenza di difetti residui, di solito trascu-
rabili34,35. Per questi soggetti potrà essere presa in con-
siderazione l’idoneità per sport del gruppo B2, alcuni
del gruppi B1 (sport equestri, vela) e del gruppo A non
agonistici:
- in presenza di normali dimensioni e cinetica delle ca-
vità ventricolari;
- in presenza di gradiente medio ventricolo destro-arte-
ria polmonare < 20 mmHg;
- in assenza di insufficienza valvolare aortica significa-
tiva;
- in assenza di alterazioni ECG e/o aritmie al TEM e al
MH comprendente una seduta di allenamento.

Anche in questo caso il giudizio deve essere aggior-
nato semestralmente mediante un controllo cardiologi-
co completo.

Per i portatori di protesi meccanica valgono le con-
siderazioni fatte nel capitolo apposito. 

Per la stenosi sottovalvolare aortica a membrana,
possono essere utilizzati in linea di massima gli stessi
criteri usati per la forma valvolare. Per la stenosi sotto-
valvolare aortica operata, può essere concessa idoneità
agonistica a tutti gli sport se alla valutazione funziona-
le postoperatoria:
- il gradiente residuo medio sia < 10 mmHg e non vi sia
insufficienza valvolare aortica significativa;
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- in presenza di normali dimensioni e funzione ventri-
colare sinistra (ECO);
- si osserva una normalità del TEM (normale incre-
mento della PA sistolica, assenza di alterazioni del trat-
to ST-T);
- in assenza di aritmie significative a riposo e durante
TEM e MH comprendente una seduta di allenamento. 

Maggiore cautela deve essere invece osservata per
la stenosi sopravalvolare in relazione alla documentata
possibilità di alterazione della circolazione coronarica.

Stenosi polmonare. La presenza di una stenosi valvo-
lare polmonare può essere sospettata in base al rilievo
di un soffio sistolico di tipo espulsivo in area polmona-
re con o senza click eiettivo, di ipertrofia ventricolare
destra all’ECG e/o di una dilatazione dell’arteria pol-
monare all’Rx torace. Rispetto alla stenosi aortica, tale
affezione, anche nelle forme più gravi, decorre sovente
in modo del tutto asintomatico. La valutazione della
gravità della stenosi può essere agevolmente effettuata
con criteri clinici, ECG ed ECO color Doppler36.

Le forme emodinamicamente non significative sono
definite da un gradiente massimo di picco stimato < 30
mmHg, quelle emodinamicamente significative da un
gradiente > 30 mmHg (distinte in moderate, gradiente
tra 30 e 50 mmHg, e severe, gradiente > 50 mmHg).

Indicazioni. Nelle forme emodinamicamente non signi-
ficative sarà consentita la pratica di tutte le attività spor-
tive a patto che la capacità funzionale valutata con
TEM risulti normale.

Nelle forme moderate potrà essere concessa l’ido-
neità per attività sportive agonistiche ad impegno car-
diovascolare minimo-moderato, quali quelle del grup-
po B2, alcune del gruppo B1 (sport equestri, vela), ol-
tre a quelle non agonistiche del gruppo A. Le forme se-
vere non possono partecipare ad attività sportive agoni-
stiche prima della correzione mediante valvuloplastica
polmonare37 o chirurgia convenzionale.

Nelle forme corrette, trascorsi 6 mesi dall’interven-
to, si potrà concedere l’idoneità agonistica per tutti gli
sport qualora siano soddisfatti i seguenti criteri:
- intervento praticato non per via ventricolotomica;
- gradiente residuo di picco < 30 mmHg;
- insufficienza polmonare lieve;
- buona funzione ventricolare destra (frazione di eie-
zione > 50%).

Tetralogia di Fallot. La tetralogia di Fallot, caratterizza-
ta da ampia comunicazione interventricolare con aorta a
cavaliere e stenosi polmonare, è la forma più frequente di
cardiopatia congenita cianogena. Nei pazienti portatori
di tetralogia di Fallot, come di altre cardiopatie cianoge-
ne, l’attività sportiva è improponibile prima dell’inter-
vento correttivo totale che oggi viene effettuato in età
sempre più precoce e con risultati sempre migliori.

Sino ad oggi, la maggioranza degli esperti ha rite-
nuto ragionevole non concedere l’idoneità allo sport

agonistico ai soggetti operati di tetralogia di Fallot. Ta-
le convinzione si basava sul rischio documentato di
morte improvvisa aritmica38, non quantificabile con af-
fidabilità sulla base dei dati clinici e strumentali post-
operatori, rischio significativo soprattutto nei soggetti
operati agli albori della cardiochirurgia con tecniche
tradizionali e/o tardivamente. La tendenza ormai con-
solidata ad una correzione sempre più precoce e com-
pleta pone oggi il medico dello sport di fronte a soggetti
con esiti molto più soddisfacenti che in passato. Ciò au-
torizza a ritenere che possa essere presa in esame l’ido-
neità per attività agonistiche ad impegno cardiovasco-
lare minimo-moderato, quali quelle del gruppo B2, al-
cune del gruppo B1 (sport equestri, vela) oltre a quelle
non agonistiche del gruppo A, in casi selezionati nei
quali l’intervento sia stato effettuato non per via ventri-
colotomica e, alla valutazione a distanza:
- non si osservi un gradiente polmonare di picco resi-
duo significativo (> 30 mmHg) e l’insufficienza pol-
monare sia minima o lieve;
- non vi sia ipertrofia e/o dilatazione del ventricolo de-
stro e la sua funzione sia buona (frazione di eiezione
> 50% all’ECO, con ricorso alla ventricolografia ra-
dioisotopica nei casi dubbi); 
- si osservi una normale tolleranza allo sforzo39,40 con
normale incremento della PA sistolica e assenza di al-
terazioni del tratto ST-T;
- non si osservino aritmie significative a riposo, duran-
te TEM e MH comprendente una seduta di allenamen-
to41-43. 

Data la complessità dei problemi e la variabilità in-
terindividuale dei pazienti, appare ragionevole che la
valutazione venga effettuata caso per caso, affidandola
a sanitari particolarmente esperti. Il giudizio, ovvia-
mente, deve essere aggiornato semestralmente median-
te un controllo cardiologico completo.

Trasposizione delle grandi arterie. La trasposizione
delle grandi arterie è una cardiopatia congenita com-
plessa il cui trattamento chirurgico è cambiato radical-
mente nel corso degli anni. In passato, essa veniva
“corretta” con l’intervento di Mustard o quello di Sen-
ning, consistenti nell’inversione intratriale dei ritorni
venosi. Tali interventi avevano come esito obbligato il
fatto che il ventricolo destro si trovava ad operare co-
me ventricolo sistemico44-46. Inoltre, la chirurgia intra-
triale esponeva allo sviluppo di aritmie sopraventrico-
lari. Come già detto all’inizio, nei soggetti sottoposti a
tale tipo di interventi non può essere concessa l’ido-
neità agonistica.

Attualmente la trasposizione delle grandi arterie
viene corretta entro i primi 15 giorni di vita mediante
“switch arterioso” (i due grandi vasi vengono ritraspo-
sti e le coronarie reimpiantate). Questo intervento, seb-
bene consenta di ripristinare una normalità anatomica e
funzionale, può tuttavia predisporre alla comparsa di
insufficienza della valvola aortica e causare stenosi a li-
vello del tronco e/o dei rami polmonari47. 
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Alla luce delle conoscenze attuali, in analogia con
quanto detto per la tetralogia di Fallot, il Comitato ha ri-
tenuto che possa essere presa in esame l’idoneità per at-
tività agonistiche ad impegno cardiovascolare minimo-
moderato, quali quelle del gruppo B2, alcune del grup-
po B1 (sport equestri, vela) oltre a quelle non agonisti-
che del gruppo A, in casi selezionati con esiti a distanza
particolarmente favorevoli. In relazione alla maggiore
complessità delle problematiche poste da questa cardio-
patia (difetti valvolari residui, controllo del normale
funzionamento delle coronarie reimpiantate, ecc.) e alla
variabilità interindividuale notevole, appare ragionevole
che la valutazione venga effettuata caso per caso, affi-
dandola a sanitari particolarmente esperti. Il giudizio,
ovviamente, deve essere aggiornato semestralmente
mediante un controllo cardiologico completo.

Cardiopatie valvolari acquisite e prolasso
della valvola mitrale

Stenosi mitralica. La stenosi mitralica (SM) riconosce
nella quasi totalità dei casi un’eziologia reumatica. L’o-
struzione all’afflusso ventricolare sinistro si traduce in
un aumento della pressione atriale sinistra e della pres-
sione capillare polmonare in condizioni di riposo e, più
marcatamente, durante esercizio fisico in relazione al-
l’incremento della frequenza cardiaca (con riduzione
del tempo di riempimento diastolico e della portata car-
diaca)48,49. Un fattore di rischio indipendente è rappre-
sentato dall’embolizzazione periferica.

La gravità emodinamica della SM può essere valu-
tata con attendibilità in modo non invasivo in base ai
dati clinici, ECG e soprattutto ECO color Doppler, me-
diante il quale è possibile una stima incruenta attendi-
bile dell’area valvolare mitralica, del gradiente trans-
valvolare e della PA polmonare50. Nei casi dubbi, so-
prattutto quando si vogliano valutare con maggior pre-
cisione le condizioni anatomiche della valvola, si può
ricorrere all’ECO transesofageo.

A scopo esemplificativo una SM può essere consi-
derata lieve in presenza di un’area valvolare stimata
> 2 cm2; moderata con un’area valvolare stimata tra 1.1
e 1.9 cm2, severa negli altri casi.

Indicazioni. Nelle forme da moderate a severe e co-
munque in presenza di FA stabile è controindicata qual-
siasi attività agonistica. 

Nelle forme lievi ed in casi selezionati di SM mo-
derata in ritmo sinusale, potrà essere presa in conside-
razione l’idoneità per sport ad impegno cardiovascola-
re minimo-moderato (gruppo B2, e non agonistici del
gruppo A) quando sia documentata una normale tolle-
ranza allo sforzo durante TEM e l’assenza di aritmie si-
gnificative al TEM stesso e al MH comprendente una
seduta di allenamento.

Ai soggetti con SM corretta mediante commissuro-
tomia o valvuloplastica, trascorsi 6 mesi dall’interven-

to, potrà essere concessa l’idoneità per sport ad impe-
gno cardiovascolare minimo-moderato (gruppo B2, e
non agonistici del gruppo A), in assenza di ipertensio-
ne polmonare, con area valvolare ≥ 2 cm2 e senza ri-
gurgito valvolare significativo51.

Insufficienza mitralica. Differentemente che per la
SM (alla quale può essere associata nella forma reuma-
tica), l’insufficienza mitralica (IM) riconosce un’ezio-
logia multipla: reumatica (sempre più rara), congenita
da cleft del lembo anteriore (vedi ostium primum e ca-
nale AV), degenerativa (PVM, la causa più frequente
oggi), infettiva (endocardite), ecc.

Nella definizione della gravità dell’IM ai fini dell’i-
doneità sportiva il primo elemento di giudizio è rappre-
sentato proprio dall’eziologia essendo ovvio che:
- nelle forme secondarie (ad esempio IM nella sindro-
me di Marfan) il giudizio è condizionato dalla malattia
di base52;
- nelle forme primitive (di origine reumatica, o da pro-
lasso dei lembi) il giudizio deve essere formulato in re-
lazione all’entità dell’impegno emodinamico53-55, valu-
tato in base alle dimensioni della cavità atriale e ventri-
colare sinistra (ECG ed ECO), al comportamento della
funzione ventricolare sinistra a riposo e sotto sforzo
(indagini con ECO Doppler da sforzo e/o ventricolo-
grafia radioisotopica) ed infine all’eventuale presenza
di aritmie al TEM e al MH comprendente una seduta di
allenamento.

Ai fini pratici, si considera lieve una IM caratteriz-
zata dal solo reperto stetoacustico, confermato all’ECO
color Doppler (rigurgito Doppler da lieve a moderato),
con normalità dell’ECG e delle dimensioni atriali e
ventricolari sinistre all’ECO; moderata quando sia
presente un modesto ingrandimento ventricolare sini-
stro con funzione ventricolare a riposo e da sforzo
conservata (normale incremento della frazione di eie-
zione durante sforzo di tipo dinamico); severa negli al-
tri casi.

Indicazioni. I casi con IM lieve potranno praticare sport
ad impegno cardiovascolare minimo-moderato (gruppo
B, e non agonistici del gruppo A). In casi selezionati,
potrà essere presa in considerazione l’idoneità per sport
ad impegno medio-elevato (gruppo D), con accurato
monitoraggio nel tempo (idoneità semestrale).

Nei casi con IM moderata non sarà consentita alcu-
na attività sportiva agonistica ad eccezione delle attività
ad impegno cardiovascolare minimo-moderato del
gruppo B2, alcune del gruppo B1 (vela, equitazione e
polo, ippica), oltre a quelle non agonistiche del gruppo
A. Nei casi con IM severa non sarà consentita alcuna at-
tività sportiva agonistica.

Nei soggetti corretti chirurgicamente56 mediante
plastica valvolare, il giudizio potrà essere riconsiderato
sulla base della potenziale evolutività della patologia
responsabile dell’alterazione valvolare, la funzionalità
della valvola dopo l’intervento, le dimensioni e la fun-
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zione del ventricolo sinistro, la presenza o meno di arit-
mie significative al TEM e al MH comprendente una
seduta di allenamento. Il Comitato ritiene che anche in
questo caso, come per altre patologie descritte in pre-
cedenza, la valutazione debba essere effettuata caso per
caso ed affidata a sanitari particolarmente esperti.

Per i soggetti sottoposti a sostituzione con protesi si
rinvia al capitolo specifico. 

Stenosi aortica. Per la stenosi aortica acquisita valgo-
no in linea generale le considerazioni valide per la for-
ma congenita. È importante ricordare che, ad eccezio-
ne delle forme ad eziologia reumatica, la stenosi aorti-
ca dell’adulto è spesso espressione di un processo de-
generativo-calcifico a carico di una valvola aortica con-
genitamente malformata.

Insufficienza aortica. Anche nell’insufficienza aortica
(IA), in analogia all’IM, possono essere riconosciute
eziologie diverse: congenita (come in presenza di bicu-
spidia), reumatica, da endocardite infettiva, secondaria
a Marfan, ecc.

Le considerazioni di ordine generale fatte per l’IM
valgono anche per l’IA, ricordando tuttavia che nelle
forme emodinamicamente significative, solitamente
sintomatiche, può realizzarsi durante sforzo una insuf-
ficienza coronarica relativa. Ciononostante, la situazio-
ne emodinamica durante sforzo nell’IA può apparire,
almeno in teoria, più favorevole in relazione al fatto che
l’accorciamento della diastole e la riduzione delle resi-
stenze periferiche (sforzo dinamico) tendono a ridurre
il volume di sangue rigurgitante57.

Una IA può essere definita lieve in presenza di nor-
mali dimensioni del ventricolo sinistro, normale fun-
zione ventricolare a riposo e da sforzo (indagini con
ECO da sforzo o ventricolografia radioisotopica), ed
assenza di segni periferici di rigurgito aortico (elevata
pressione differenziale, polso celere, ecc.); moderata
quando siano apprezzabili i segni periferici della IA ma
le dimensioni ventricolari sinistre siano solo lievemen-
te aumentate e la funzione ventricolare a riposo e da
sforzo nella norma; severa negli altri casi.

Indicazioni. Nei casi con IA lieve saranno consentite at-
tività ad impegno cardiovascolare minimo-moderato,
quali quelle del gruppo B, e non agonistiche del grup-
po A. In casi selezionati può essere concessa l’idoneità
anche per attività ad impegno cardiocircolatorio medio-
elevato, dopo attento controllo del comportamento del-
la funzione ventricolare sinistra sotto sforzo. È comun-
que indicato un attento monitoraggio delle dimensioni
e della funzione ventricolare sinistra nel tempo (ido-
neità semestrale).

Nei casi con IA moderata non sarà consentita al-
cuna attività sportiva agonistica ad eccezione delle at-
tività ad impegno cardiovascolare minimo-moderato
del gruppo B2 ed alcune del gruppo B1 (sport eque-
stri, vela).

Nei casi con IA severa non sarà consentita alcuna
attività sportiva agonistica.

Protesi valvolari. In linea generale, gli esperti sono sta-
ti d’accordo nel non concedere l’idoneità sportiva ago-
nistica a pazienti portatori di protesi meccaniche in te-
rapia anticoagulante cronica58. Appare tuttavia ragione-
vole ipotizzare che in casi selezionati possa essere con-
cessa un’idoneità per sport ad impegno cardiovascolare
minimo-moderato del gruppo B2 e non agonistici del
gruppo A, laddove sia dimostrata una normale funzione
della protesi, degli indici di funzione ventricolare e l’as-
senza di aritmie significative al TEM e al MH com-
prendente una seduta di allenamento specifico. 

Prolasso della valvola mitrale. Si definisce PVM la
protrusione di uno o entrambi i lembi al di sopra del-
l’annulus verso l’atrio sinistro in sistole. Nella maggio-
ranza dei casi esso è dovuto ad una degenerazione
mixomatosa dell’apparato valvolare e/o sottovalvola-
re59. 

Elementi clinico-diagnostici essenziali sono il re-
perto acustico di click meso-telesistolico variabile e/o
soffio da rigurgito telesistolico o olosistolico e le alte-
razioni specifiche della valvola all’esame ECO color
Doppler60. Quest’ultimo è l’esame cardine per la valu-
tazione dell’entità del PVM, della sua natura e della sua
eventuale associazione con altre anomalie (prolasso di
altre valvole, dilatazione aortica, ecc.).

Altri elementi suggestivi, ma non specifici, della
sindrome sono il tipo costituzionale (marfanoide)61,62,
la familiarità, la presenza di dolori precordiali atipici,
l’ipotensione costituzionale ed ortostatica, il cardiopal-
mo. Il PVM si associa, infatti, con relativa frequenza a
bradiaritmie e/o tachiaritmie (vedi capitolo sulle arit-
mie). Per una corretta valutazione dell’atleta con PVM,
quindi, è necessario eseguire oltre ad un’accurata valu-
tazione anamnestica personale e familiare, un ECO co-
lor Doppler, un TEM e un MH comprendente una se-
duta di allenamento.

Lo spettro di gravità del PVM, infine, è quanto mai
variabile oscillando da forme gravi a forme minime,
senza rilevanza clinica e/o emodinamica (assenza di ri-
gurgito mitralico o rigurgito minimo ed incostante).
Debbono essere considerati portatori di PVM “a ri-
schio”, e quindi esclusi dall’attività agonistica, i sog-
getti con:
- sincopi non spiegate, familiarità per morte improvvi-
sa giovanile, QT lungo;
- IM di grado da moderato a severo;
- tachiaritmie sopraventricolari recidivanti o aritmie
ventricolari complesse a riposo e/o da sforzo (vedi ca-
pitolo sulle aritmie)63-67.

Nei soggetti con aspetto francamente mixomatoso
dei lembi ma con rigurgito mitralico lieve potrà essere
presa in esame l’idoneità agonistica per sport ad impe-
gno cardiovascolare minimo-moderato del gruppo B2
ed alcuni del gruppo B1 (sport equestri, vela), oltre a
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quelli non agonistici del gruppo A. Sono necessari con-
trolli cardiologici completi almeno annuali, considera-
to che il PVM può subire con il tempo un deteriora-
mento anatomico e funzionale, in rapporto all’aggra-
varsi della degenerazione mucoide, alla possibilità di
alterazioni e rottura delle corde o, più raramente, ad en-
docardite infettiva68-70.

La contemporanea presenza di prolasso della valvo-
la tricuspide non modifica in maniera significativa i cri-
teri sopra enunciati, mentre maggiore cautela andrà ri-
servata all’eventuale associazione con il prolasso di una
o più cuspidi valvolari aortiche e/o con dilatazione del-
la radice aortica, anche se non associata a sindrome di
Marfan.
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CARDIOMIOPATIE, MIOCARDITI E PERICARDITI

Cardiomiopatie

Nel 1980, la World Health Organization e l’Inter-
national Society and Federation of Cardiology defini-
rono con tale termine “malattie del muscolo cardiaco
di origine sconosciuta”, dividendole in tre gruppi sulla
base delle caratteristiche morfologiche rispettivamen-
te di dilatazione, ipertrofia e restrizione. Il razionale di
questa classificazione era rappresentato dalla specifi-
cità dei meccanismi fisiopatologici, del decorso clini-
co e del trattamento medico. Un quarto gruppo, defini-
to cardiomiopatie non classificate, raccoglieva i casi
non altrimenti inquadrabili nei precedenti. Furono
inoltre considerate altre malattie del miocardio “speci-
fiche”, conseguenza di cause note o associate a malat-
tie sistemiche1. Nel 1996, infine, è stata aggiunta la
cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro
(CMAVD) (Tab. I)2.

In ambito medico-sportivo rivestono particolare in-
teresse alcune forme, come la cardiomiopatia ipertrofi-
ca (CMI), quella dilatativa (CMD), e la CMAVD, sia
per la loro relativa frequenza, sia perché causa poten-
ziale di morte improvvisa in giovani sportivi. Tali for-
me, inoltre, possono simulare alcuni aspetti caratteristi-
ci del “cuore d’atleta” e porre problemi diagnostici dif-
ferenziali talvolta difficili da risolvere.

Cardiomiopatia ipertrofica

La CMI è una malattia primitiva del miocardio, su
base genetica, caratterizzata dalla presenza di un ven-
tricolo sinistro ipertrofico e non dilatato, in assenza di
altre cause cardiache o sistemiche potenzialmente re-
sponsabili di tale ipertrofia3. La CMI è più diffusa di
quanto precedentemente ipotizzato (prevalenza stimata
nella popolazione bianca 0.2%)4,5 e presenta un ampio
spettro di alterazioni morfologiche e quadri clinici, che
vanno dalla morte improvvisa in occasione dell’attività

fisica e sportiva, a forme benigne con decorso clinico
paucisintomatico e senza eventi di rilievo sino all’età
avanzata.

Diagnosi. Elementi utili per la diagnosi sono:
- il rilievo di familiarità per CMI e/o morte improvvisa
giovanile. Negli ultimi anni sono stati individuati nu-
merosi difetti a carico dei geni che codificano la sintesi
delle proteine del sarcomero, consentendo notevoli pro-
gressi nella comprensione dei meccanismi etiopatoge-
netici e fisiopatologici della malattia e accrescendo l’a-
spettativa per l’analisi genetica delle anomalie, nella
convinzione che essa permetterebbe una diagnosi certa
a prescindere dall’espressione morfologica e clinica
della malattia6. Tuttavia, tale analisi è possibile in pochi
centri specialistici, richiede tempo e costi elevati e, al
momento attuale, non è utilizzabile nella pratica clinica;
- sintomi e segni clinici: i sintomi hanno importanza re-
lativa, specie in ambito sportivo, nel quale i soggetti af-
fetti spesso sono (o si dichiarano!) asintomatici7. Solo
in una minoranza di casi la storia clinica risulta positi-
va per sincope, cardiopalmo, dolore toracico, dispnea
da sforzo. Particolare attenzione deve essere riservata
alla sincope, specie se da sforzo8;
- l’obiettività clinica può essere negativa o evidenziare
un quarto tono, un soffio eiettivo sul centro e sulla base
(presente nei casi, più rari, di CMI ostruttiva) e talora
un soffio puntale da IM;
- ECG: si presenta quasi sempre alterato, mostrando
una o più anomalie, quali elevati voltaggi del QRS, de-
viazione assiale sinistra anche marcata, onde Q patolo-
giche, anomalie, talora marcate, della ripolarizzazione
ventricolare, segni di ingrandimento atriale sinistro,
ecc.9,10. È bene ricordare che alcune di queste anomalie
si osservano anche in atleti allenati in assenza di un’e-
vidente alterazione strutturale cardiaca e da sole non
autorizzano la diagnosi di CMI;
- ECO: è l’esame in grado di confermare o escludere la
diagnosi nella grande maggioranza dei casi. L’elemen-
to diagnostico principale è l’ipertrofia ventricolare sini-
stra. Essa può essere di entità variabile (anche in mem-
bri affetti di una stessa famiglia), quantunque il massi-
mo spessore delle pareti ventricolari supera abitual-
mente i 20 mm. L’ipertrofia ha una distribuzione carat-
teristicamente asimmetrica, disomogenea, interessando
in prevalenza il setto interventricolare. In una minoran-
za di casi, il grado di ipertrofia può essere modesto
(massimo spessore delle pareti 13-15 mm), sovrappo-
nibile a quello rilevabile in atleti maschi di resistenza
(ciclisti, canottieri, canoisti, ecc.) di elevato livello ago-
nistico. Possono essere presenti, infine, altri elementi,
quali anomalie strutturali della valvola mitrale, un’alte-
rata geometria della camera ventricolare, ingrandimen-
to atriale sinistro e un alterato profilo Doppler del riem-
pimento ventricolare sinistro (inversione del rapporto
E/A, rallentamento della fase di rilasciamento), in gra-
do di facilitare la diagnosi differenziale con l’ipertrofia
fisiologica del cuore d’atleta (Tab. II)3,11,12.
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Tabella I. Classificazione delle cardiomiopatie.

Cardiomiopatia ipertrofica
Cardiomiopatia dilatativa

Idiopatica, familiare/genetica, virale/autoimmune,
alcolica/tossica

Cardiomiopatia restrittiva
Fibrosi idiopatica miocardica, fibrosi endomiocardica,
malattia di Löffler, amiloidosi

Cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro
Non classificate

Fibroelastosi, miocardio non compatto, disfunzione sistolica
con minima dilatazione, miopatie mitocondriali, ecc.

Specifiche
Ischemica, valvolare, ipertensiva, infiammatoria
(vedi miocardite), tachicardia-indotta, metabolica, 
periparto, ecc.
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In tutti i casi controversi, nei quali l’ECO non sia in
prima istanza dirimente, può essere utile esaminare l’a-
tleta dopo un periodo di completo disallenamento (al-
meno 3 mesi): il rilievo di una non equivoca riduzione
dello spessore delle pareti ventricolari entro limiti nor-
mali (< 13 mm) è un criterio a favore della diagnosi di
cuore d’atleta13. Particolare attenzione deve essere ri-
servata a bambini ed adolescenti, poiché lo sviluppo
dell’ipertrofia, nella maggioranza dei casi, è massima
nel periodo puberale14, per cui nei soggetti con familia-
rità positiva si raccomandano studi ECO seriati almeno
sino a sviluppo somatico ultimato. 

Gli esami invasivi, quali ventricolo-coronarografia
e biopsia non sono usualmente necessari per la diagno-
si di CMI e debbono essere ristretti a casi selezionati,
valutati in centri specialistici.

Valutazione del rischio. Sebbene la morte improvvisa
(spesso in occasione di attività fisica o sportiva) possa
rappresentare il primo (ed unico!) evento nella storia
naturale della CMI, è difficile valutare il rischio reale
della malattia mancando finora studi prospettici al ri-
guardo15. Ulteriori elementi utili ad una migliore defi-
nizione del rischio possono, tuttavia, essere ottenuti
sottoponendo il soggetto con CMI a:
- TEM, con attenzione al profilo pressorio durante sfor-
zo, all’insorgenza di aritmie o sintomi16 ed al carico la-
vorativo raggiunto (o VO2 max, se si esegue test car-
diopolmonare);
- MH delle 24 ore, al fine di analizzare le caratteristiche
(tipo e complessità) delle aritmie eventualmente pre-
senti17,18.

Al momento attuale, pur in mancanza di studi pro-
spettici specifici, appare ragionevole presumere che
esista un basso rischio di morte improvvisa o di eventi
cardiovascolari nei pazienti che mostrino19:
- assenza di sintomi, specie sincope o cardiopalmo pro-
lungato, ricorrente o da sforzo;
- assenza di morte improvvisa tra i familiari;
- ipertrofia “lieve” (massimo spessore delle pareti ven-
tricolari < 18 mm), assenza di dilatazione atriale (< 45
mm) e normale profilo Doppler del riempimento dia-
stolico;
- normale incremento della PA durante prova da sforzo;
- assenza di aritmie sopraventricolari e ventricolari si-
gnificative al MH (vedi capitolo sulle aritmie); 
- età > 35 anni.

Indicazioni. I soggetti con diagnosi certa di CMI non
debbono partecipare ad alcuna attività sportiva agoni-
stica.

Una possibile eccezione è rappresentata da soggetti
considerati a basso rischio, a seguito di un’attenta valu-
tazione del caso, condotta in base ai criteri sopra espo-
sti ed affidata a sanitari particolarmente esperti. Per ta-
li soggetti è possibile concedere un’idoneità per disci-
pline sportive ad impegno cardiovascolare minimo-mo-
derato del gruppo B2 ed alcune del gruppo B1 (sport
equestri, vela), oltre a quelle non agonistiche del grup-
po A, con controllo periodico eventualmente più ravvi-
cinato nel tempo.

Cardiomiopatia dilatativa

La CMD è una malattia del miocardio caratterizza-
ta da ridotta funzione sistolica ed (usualmente) dilata-
zione del ventricolo sinistro. La CMD racchiude forme
di origine genetica e familiare, forme secondarie a pa-
tologie infettive, infiammatorie (vedi miocarditi), me-
taboliche o esito dell’esposizione a sostanze tossiche20.
Giungono abitualmente all’osservazione del medico
dello sport le forme iniziali di CMD, asintomatiche o
paucisintomatiche, caratterizzate da minima compro-
missione funzionale. 

Diagnosi. Elementi utili per la diagnosi sono:
- il rilievo di una familiarità per CMD e/o morte im-
provvisa giovanile21;
- la storia clinica, che risulta positiva in una variabile
proporzione di pazienti per affaticabilità, dispnea da
sforzo, cardiopalmo o sincope;
- l’esame obiettivo, che può evidenziare la presenza di
un terzo o quarto tono e talora un soffio puntale da ri-
gurgito mitralico;
- l’ECG, che può mostrare una serie di anomalie a cari-
co del QRS (aumento o riduzione dei voltaggi, turbe
dell’attivazione, ecc.), della ripolarizzazione ventrico-
lare, segni di ingrandimento atriale, oltre che aritmie
atriali e/o ventricolari22; 
- l’ECO, che conferma la presenza di una compromis-
sione della funzione sistolica del ventricolo sinistro as-
sociata abitualmente a dilatazione. In taluni casi, l’en-
tità della disfunzione ventricolare sinistra può essere
modesta ed il grado di dilatazione ventricolare variabi-

Protocolli cardiologici per il giudizio di idoneità allo sport agonistico

535

Tabella II. Elementi diagnostici-differenziali tra cardiomiopatia ipertrofica (CMI) e cuore d’atleta.

CMI Cuore d’atleta

Distribuzione ipertrofia Asimmetrica, disomogenea Simmetrica, omogenea
Massimo spessore pareti > 16 mm < 16 mm
Cavità ventricolare sinistra Normale o ridotta Normale o aumentata
Profilo Doppler mitralico Alterato (normale) Normale
Reversibilità ipertrofia dopo disallenamento Assente o solo parziale Presente
Familiarità per CMI Spesso presente Assente
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le, sovrapponibile a quello rilevabile in atleti di resi-
stenza di elevato livello, quali ciclisti, sciatori di fondo,
canottieri, maratoneti, ecc. (Tab. III)23.

Nei casi dubbi, può essere utile valutare il compor-
tamento della funzione sistolica del ventricolo sinistro
durante sforzo con ECO o ventricolografia radioisoto-
pica. Il mancato incremento (o il calo) della frazione di
eiezione durante esercizio depone in favore di una
CMD o comunque di una dilatazione ventricolare “non
fisiologica”24.

Valutazione del rischio. Nei pazienti con CMD è dif-
ficile valutare il rischio di morte improvvisa o di dete-
rioramento della situazione emodinamica e clinica co-
me conseguenza della pratica sportiva. Ulteriori ele-
menti utili per una migliore definizione del rischio pos-
sono essere ottenuti sottoponendo il soggetto a:
- TEM, con attenzione al profilo pressorio durante sfor-
zo, all’insorgenza di aritmie o sintomi ed al carico la-
vorativo raggiunto (o VO2 max, se si esegue test car-
diopolmonare);
- MH, al fine di analizzare le caratteristiche (tipo e
complessità) delle aritmie eventualmente presenti.

Al momento attuale, pur in mancanza di studi pro-
spettici specifici, appare ragionevole presumere che
esista un basso rischio di morte improvvisa o eventi
cardiovascolari avversi nei pazienti con CMD che mo-
strino:
- assenza di sintomi (in particolare sincope); 
- assenza di morte improvvisa tra i familiari;
- normale incremento pressorio durante prova da sfor-
zo;
- funzione ventricolare sinistra solo lievemente depres-
sa (che aumenta durante sforzo);
- assenza di aritmie significative sopraventricolari e
ventricolari significative al MH25 (vedi capitolo delle
aritmie).

Indicazioni. I soggetti con diagnosi certa di CMD non
debbono partecipare ad alcuna attività sportiva agoni-
stica.

Una possibile eccezione è rappresentata da soggetti
considerati a basso rischio, a seguito di un’attenta valu-
tazione del caso, condotta in base ai criteri sopra espo-
sti ed affidata a sanitari particolarmente esperti. Per ta-
li soggetti è possibile concedere un’idoneità per disci-
pline sportive a minimo impegno cardiovascolare del

gruppo B2 ed alcune del gruppo B1 (sport equestri, ve-
la), oltre a quelle non agonistiche del gruppo A, con
controllo periodico eventualmente più ravvicinato nel
tempo.

Cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro

La CMAVD è una malattia primitiva del miocardio,
caratterizzata istologicamente da sostituzione adiposa
o fibroadiposa del miocardio ventricolare destro, seg-
mentaria o più raramente diffusa, e clinicamente da
aritmie ventricolari, talora minacciose per la vita2,26.
Tale patologia riveste particolare importanza in ambito
medico-sportivo in quanto è tra le cause più frequenti di
morte improvvisa tra i giovani atleti in Italia27,28.

Diagnosi. Elementi utili per la diagnosi sono:
- il rilievo di una familiarità per CMAVD e/o morte im-
provvisa giovanile26,29,30;
- una storia clinica positiva per sincope o cardiopalmo,
abitualmente in associazione alla pratica sportiva, pre-
sente tuttavia solo in una minoranza di pazienti. Al con-
trario, l’obiettività clinica è spesso negativa31;
- l’ECG, che può presentare una o più delle seguenti
anomalie: onde T negative nelle derivazioni precordia-
li anteriori (V1-V3), in soggetti di età > 12 anni ed in as-
senza di BBD; durata del QRS > 0.11 s nelle derivazio-
ni precordiali destre; presenza di onde epsilon e/o di
potenziali tardivi ventricolari; battiti prematuri ventri-
colari, anche complessi, con morfologia a BBS26;
- l’ECO, che può rilevare la presenza di alterazioni
morfo-funzionali del ventricolo destro, quali dilatazio-
ne globale con depressione della funzione sistolica o,
più frequentemente, anomalie morfologiche segmenta-
rie, come assottigliamento ed estroflessione della pare-
te libera con ipoacinesia distrettuale26,31; 
- la risonanza magnetica con cine-risonanza magnetica,
la quale, oltre alle anomalie morfo-funzionali del ven-
tricolo destro sopra descritte, può fornire informazioni
aggiuntive attraverso la tipizzazione tissutale (presenza
e distribuzione del tessuto adiposo)32,33.

È opportuno ricordare che la diagnosi di CMAVD
non è sempre facile, particolarmente nei casi iniziali o
con anomalie solo segmentarie del ventricolo destro.
Essa deve essere effettuata sulla base di criteri polipa-
rametrici ed affidata a sanitari esperti nel campo. 
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Tabella III. Elementi diagnostici-differenziali tra cardiomiopatia dilatativa (CMD) e cuore d’atleta.

CMD Cuore d’atleta

Funzione sistolica del ventricolo sinistro Depressa (FE < 50%) Normale (FE > 50%)
Anomalie cinetiche distrettuali Presenti Assenti
Geometria ventricolare Alterata Normale
Familiarità per CMD Spesso presente Assente

FE = frazione di eiezione.
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Indicazioni. Il rischio di morte improvvisa nei sogget-
ti con CMAVD, particolarmente in occasione della pra-
tica sportiva, è difficile da valutare, mancando al mo-
mento studi prospettici che possano fornire dati atten-
dibili su una vasta popolazione. Tuttavia, è noto che la
morte improvvisa può rappresentare la prima manife-
stazione clinica della malattia34. 

Per tale motivo, si ritiene opportuno che i soggetti
con diagnosi certa di CMAVD non debbano partecipa-
re ad alcuna attività sportiva agonistica.

Per quanto riguarda i soggetti con aritmie ventricola-
ri con morfologia a BBS, ma senza evidenza all’ECO e
alla risonanza magnetica di anomalie morfo-funzionali
del ventricolo destro suggestive di CMAVD, si rimanda
al paragrafo specifico nel capitolo dedicato alle aritmie. 

Altre cardiomiopatie

Forme più rare di cardiomiopatia nel nostro Paese
sono la fibroelastosi endomiocardica con o senza eosi-
nofilia e le forme sistemiche con interessamento car-
diaco, come la sarcoidosi e l’amiloidosi2,35. Tali forme
possono essere diagnosticate sulla base delle caratteri-
stiche del quadro sintomatologico (congestione venosa,
edemi, dispnea) ed ecocardiografico (ipertrofia miocar-
dica, aumentata reflettività del miocardio, alterata di-
stensibilità). 

Esse controindicano la partecipazione a qualsiasi at-
tività sportiva agonistica.

Un breve cenno deve essere fatto infine per i quadri
anatomo-clinici caratterizzati da alterazioni del sistema
di conduzione su base verosimilmente degenerativa, la
cui collocazione nosografia è tuttora controversa, ma
per i quali vi è una crescente evidenza in favore del ruo-
lo causale di alterazioni genetiche (donde l’importanza
dello studio dei familiari)36. Tali forme si manifestano
abitualmente con bradiaritmia sinusale marcata, asso-
ciata o meno a tachiaritmia sopraventricolare (sindro-
me bradi-tachi), BAV di grado avanzato a localizzazio-
ne nodale o, infine, turbe dell’attivazione ventricolare
con interessamento di una o più branche del fascio di
His. Tali forme sono trattate nel capitolo delle aritmie,
al quale si rimanda.

Miocarditi

Si definisce miocardite un processo infiammatorio
del miocardio caratterizzato istologicamente da infil-
trato linfo-monocitario con necrosi e degenerazione dei
miociti, a genesi non ischemica2,37. 

L’incidenza di miocardite negli atleti è verosimil-
mente maggiore di quanto precedentemente sospettato,
a causa della variabilità del quadro semeiologico e del-
l’incertezza dei criteri diagnostici noninvasivi. Partico-
lare interesse hanno in ambito medico-sportivo le forme
infettive, nella maggioranza dei casi di origine virale38.

Diagnosi. Elementi utili per la diagnosi sono:
- la presenza di una sintomatologia soggettiva che, nel-
le forme acute, clinicamente conclamate, è caratteriz-
zata da dolore toracico, cardiopalmo, dispnea da sforzo
e si accompagna generalmente ad alterazione degli in-
dici ematochimici di flogosi. Non raramente, però, il
decorso clinico può essere paucisintomatico (astenia,
febbricola transitoria, affaticabilità, tachicardia, cardio-
palmo episodico) e per tale motivo facilmente sottova-
lutato dall’atleta39; 
- l’esame obiettivo che nelle forme acute può presenta-
re un terzo o quarto tono e talora un soffio puntale da ri-
gurgito mitralico;
- l’ECG, che può mostrare una serie di anomalie morfo-
logiche, quali voltaggi ridotti del QRS nelle derivazio-
ni precordiali, anomalie della ripolarizzazione ventri-
colare, oltre ad aritmie atriali e/o ventricolari, turbe del-
la conduzione AV e dell’attivazione ventricolare39. La
frequente presenza di aritmie rende indispensabile ef-
fettuare sempre un MH;
- l’ECO, che può mostrare, nei casi conclamati, una
compromissione globale della funzione sistolica del
ventricolo sinistro associata a dilatazione ventricolare.
L’entità della disfunzione e della dilatazione può esse-
re modesta e/o a carattere segmentario (coinvolto più
spesso l’apice), e può scomparire dopo risoluzione del
processo miocarditico. Un contributo utile (in mani
esperte!) può essere fornito dalla risonanza magnetica.

La disponibilità di criteri istologici (criteri di Dal-
las) consente ovviamente una diagnosi più rigorosa37-41.
La biopsia miocardica, tuttavia, andrebbe presa in con-
siderazione nei soli casi in cui, in presenza di un fonda-
to sospetto clinico, la certezza diagnostica sia indispen-
sabile per motivi medico-legali oltre che terapeutici.

Indicazioni. I soggetti con diagnosi certa di miocardi-
te non debbono partecipare ad alcuna attività sportiva
finché il processo morboso non sia totalmente guarito e
comunque per un periodo non inferiore a 6 mesi dall’e-
sordio della malattia. Al termine di tale periodo, in as-
senza di segni clinici e bioumorali della malattia, si pro-
cederà ad una rivalutazione del caso, diretta a verifica-
re l’eventuale presenza di esiti morfologici e funziona-
li cardiaci e/o di aritmie. 

Si potrà prendere in considerazione la ripresa del-
l’attività sportiva agonistica qualora la valutazione cli-
nica e gli esami non invasivi mostrino l’assenza di alte-
razioni significative della funzione contrattile e di arit-
mie significative (vedi capitolo delle aritmie). L’atleta
dovrà comunque essere rivalutato periodicamente pres-
so Centri o sanitari esperti nel campo.

Pericarditi

Con il termine di pericardite è indicato un processo
infiammatorio del pericardio, che abitualmente coin-
volge anche gli strati subepicardici del miocardio. 
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L’incidenza della malattia nei giovani è relativa-
mente elevata e nella maggioranza dei casi essa è do-
vuta ad un’infezione di natura virale. Il decorso è abi-
tualmente rapido e la guarigione clinica avviene entro 1
o 2 settimane, anche se la completa risoluzione biolo-
gica può richiedere un periodo più lungo. Inoltre, è op-
portuno ricordare che non sono rare le recidive (peri-
cardite recidivante), particolarmente nei primi 6-12
mesi dopo l’episodio42. 

In alcune forme di pericardite, assai meno frequen-
ti che in passato, quale quella tubercolare, l’evoluzione
biologica del processo infiammatorio può indurre fi-
brosclerosi dei foglietti pericardici dando origine a for-
me croniche costrittive.

Diagnosi. Elementi utili per la diagnosi sono:
- una sintomatologia soggettiva che, nelle forme tipi-
che, è caratterizzata da dolore toracico acuto e febbre e
si accompagna generalmente ad alterazione degli indi-
ci ematochimici di flogosi. Talvolta, il decorso può es-
sere subdolo, con dolore toracico di tipo puntorio, aste-
nia, febbricola transitoria42;
- l’esame obiettivo che, nelle forme tipiche, rivela la
presenza di sfregamenti pericardici o pleuro-pericardi-
ci, in associazione a toni parafonici, di solito in presen-
za di un versamento significativo;
- l’ECG, che mostra di solito anomalie della ripolariz-
zazione ventricolare (sopraslivellamento diffuso del
tratto ST seguito da inversione dell’onda T) che posso-
no simulare un infarto miocardico acuto43; 
- l’ECO, che mostra, nel periodo di acuzie, la presenza
di una falda liquida nel pericardio, talora minima, asso-
ciata ad un’aumentata reflettività ed ispessimento dei
suoi foglietti.

Indicazioni. I soggetti con diagnosi accertata di peri-
cardite non debbono partecipare ad alcuna attività spor-
tiva finché il processo morboso non sia clinicamente
guarito e comunque per un periodo non inferiore a 6
mesi dall’esordio della malattia (periodo dopo il quale
appare ridursi anche la possibilità delle recidive). 

In assenza di segni clinici e bioumorali della malat-
tia si procederà ad una rivalutazione del caso. Sarà pos-
sibile la ripresa dell’attività sportiva agonistica se la va-
lutazione clinica e gli esami non invasivi mostrano ri-
sultati normali. In caso di importante coinvolgimento
del miocardio (miocardio-pericardite) si seguiranno le
indicazioni proprie della miocardite. 
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IPERTENSIONE ARTERIOSA SISTEMICA

Definizione e classificazione dell’ipertensione
arteriosa

In accordo con le nuove linee guida WHO-ISH, l’i-
pertensione arteriosa viene definita in base alla presen-
za di una pressione sistolica ≥ 140 mmHg e/o una pres-
sione diastolica ≥ 90 mmHg in soggetti che non assu-
mono farmaci antipertensivi1-3. La maggiore innovazio-
ne riguarda l’importanza assegnata alla pressione sisto-
lica, che oggi viene utilizzata al pari della pressione
diastolica nella classificazione dell’ipertensione. L’at-
tuale classificazione dell’ipertensione in soggetti adul-
ti è riportata nella tabella I.

I valori limite tra normo ed ipertensione nei sogget-
ti in età evolutiva sono ovviamente inferiori. Un recen-
te studio epidemiologico condotto su una vasta popola-
zione italiana di soggetti di età compresa tra 5 e 17 an-
ni ha portato alla conclusione che gli standard dei valo-
ri pressori in Italia sono più elevati di quelli presenti
nelle tavole percentili dell’American Task Force, spe-
cie nell’età prepubere. In particolare, i livelli pressori,
sia sistolici che diastolici, nella fascia di età compresa
tra 5 e 12 anni, sono apparsi più alti di circa 2-6 mmHg
per entrambi i sessi. Per tale motivo, i valori limite tra
normo e ipertensione, nelle diverse fasce di età, posso-
no essere considerati i seguenti4,5:
• 6-9 anni: < 126/82 mmHg;
• 10-12 anni: < 130/82 mmHg;
• 13-15 anni: < 136/86 mmHg.

Misurazione della pressione arteriosa

Dal momento che la diagnosi di ipertensione dipen-
de strettamente da una corretta metodologia di misura-
zione della PA, si raccomanda la messa in atto di alcu-
ni accorgimenti semplici ma fondamentali per evitare
errori6,7:
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- il paziente deve essere in posizione seduta e non ave-
re fumato o bevuto caffè da almeno 30 min;
- misurare dopo almeno 5 min di riposo;
- il braccio, libero da ogni indumento, deve essere so-
stenuto e trovarsi all’altezza del cuore;
- il manicotto del bracciale deve essere di ampiezza
adeguata (da 12-13 cm per i bambini, fino a 35 cm per
soggetti con braccia muscolose) e avvolgere almeno
l’80% della circonferenza del braccio;
- può essere usato uno sfigmomanometro a mercurio,
aneroide (purché calibrato di recente) o elettronico cer-
tificato;
- il manicotto va gonfiato rapidamente fino a raggiun-
gere una PA di 20-30 mmHg superiore alla sistolica e la
deflazione del manicotto deve avvenire ad una velocità
di 2-3 mmHg al secondo;
- deve essere misurata sia la PA sistolica che diastolica
(quinto tono negli adulti, quarto tono nei bambini) in
entrambe le braccia;
- devono essere effettuate almeno due misurazioni ad
una distanza minima di 2 min, valutando la media del-
le due misurazioni.

Anche quando tutte queste regole vengano rispettate,
la PA rilevata può non rispecchiare i valori reali di un in-
dividuo. Ciò è legato essenzialmente a due fattori: la rea-
zione di allarme alla misurazione (legata all’emotività che
si scatena in presenza del medico) e la variabilità sponta-
nea della PA. Per ovviare al fatto che un individuo sia er-
roneamente etichettato come iperteso sono oggi disponi-
bili tre strategie: rivalutare il soggetto con visite interval-
late per un periodo prolungato (3-6 mesi), ricorrere all’au-
to-misurazione della pressione da parte del paziente o ef-
fettuare il monitoraggio ambulatoriale della pressione7,8.

Nell’atleta, sono praticabili solo la prima e la terza
via in quanto i valori riportati dall’auto-misurazione
potrebbero non essere credibili e, inoltre, la decisione
sull’idoneità deve essere presa in tempi brevi.

Le tecniche di monitoraggio oggi a disposizione per-
mettono di misurare continuativamente la PA mentre il
soggetto attende alle normali attività. Numerosi sono gli
apparecchi a disposizione per il monitoraggio ambula-
toriale, basati sulla rilevazione ascoltatoria, oscillome-
trica o mista. In ogni caso dovranno essere utilizzati so-

lo gli strumenti validati secondo i criteri previsti dalla
Società Internazionale dell’Ipertensione. I parametri da
prendere in considerazione sono: la media della PA del-
le 24 ore, la media della PA delle ore di veglia (daytime),
la media della PA notturna (nighttime). Un limite all’in-
terpretazione dei risultati è dato dalla mancanza di valo-
ri di riferimento “normali” accettati da tutti. Si deve, tut-
tavia, tener conto del fatto che i valori di PA ottenuti me-
diante auto-misurazione e mediante monitoraggio am-
bulatoriale sono più bassi di quelli ottenuti clinicamen-
te (valori di PA di 125/80 mmHg al monitoraggio corri-
spondono a valori di PA clinica di 140/90 mmHg).

Esiste, infine, la possibilità di effettuare lo studio in-
vasivo della pressione arteriosa sul campo durante atti-
vità sportiva. Questa tecnica, per costi e complessità,
deve essere riservata a casi selezionati9.

Accertamento dell’eziologia e del danno d’organo

Quando il medico dello sport riscontra valori di PA
a riposo ≥ 140/90 mmHg, i suoi obiettivi debbono es-
sere quelli di accertare la reale esistenza di uno stato
ipertensivo, ricercare le possibili cause dell’ipertensio-
ne e valutare se vi è presenza di altri fattori di rischio,
di danno d’organo e di eventuali malattie concomitanti.
• Accertare la reale esistenza di uno stato ipertensivo.
Questo sarà effettuato in primo luogo utilizzando una
corretta metodologia, quale quella sopra riportata. Suc-
cessivamente, è necessaria un’accurata valutazione cli-
nica che comprenda l’anamnesi familiare e personale,
un completo esame fisico ed alcuni esami di screening
di seguito elencati: 
- esame emocromocitometrico;
- glicemia, colesterolo totale e HDL;
- creatininemia e/o azotemia, potassiemia e sodiemia;
- esame delle urine con sedimento;
- ECG;
- ECO;
- esame del fondo oculare.

Tali esami rappresentano la premessa indispensabi-
le per procedere ad eventuali ulteriori accertamenti più
mirati.

540

Ital Heart J Suppl Vol 6 Agosto 2005

Tabella I. Classificazione dell’ipertensione arteriosa.

Categoria Sistolica (mmHg) Diastolica (mmHg)

Ottimale < 120 < 80
Normale < 130 < 85
Limiti superiori 130-139 85-89
Grado 1 (lieve) 140-159 90-99

Borderline 140-149 90-94
Grado 2 (moderata) 160-179 100-109
Grado 3 (severa) ≥ 180 ≥ 110
Ipertensione sistolica isolata ≥ 140 < 90

Borderline 140-149 < 90

Da 1999 World Health Organization-International Society of Hypertension guidelines1.
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• Ricercare le possibili cause dell’ipertensione. Dal
punto di vista eziologico, nella maggioranza dei casi,
l’ipertensione non è riferibile ad alcuna causa organica
ed è definita come primitiva o essenziale. Esiste, tutta-
via, un’esigua percentuale di soggetti nei quali essa è
legata a cause ben definite (ipertensione secondaria).
Le cause più frequenti di ipertensione secondaria sono:
- cardiopatie congenite o acquisite (CoA, IA);
- malattie endocrine (ipertiroidismo, feocromocitoma,
ecc.);
- nefropatie parenchimali e vascolari (glomerulonefriti,
fibrodisplasia e stenosi dell’arteria renale, ecc.);
- fattori esogeni, come un’eccessiva assunzione di so-
dio, alcool, liquirizia;
- farmaci (contraccettivi orali, steroidi, simpaticomi-
metici, eritropoietina, cocaina, amfetamine).
• Valutare se vi è presenza di altri fattori di rischio, di
danno d’organo, e di eventuali malattie concomitanti.
La stratificazione del rischio nel soggetto iperteso è di
fondamentale importanza e, in accordo con le recenti li-
nee guida, deve essere effettuata considerando, da un
lato i livelli pressori sistolici e diastolici e, dall’altro,
elementi quali la presenza di fattori di rischio diversi
dall’ipertensione, di danno d’organo, di condizioni cli-
niche associate (Tab. II).
- Fattori di rischio maggiori: grado dell’ipertensione
(Tab. I); età (> 55 anni per l’uomo, > 65 anni per le don-
ne); fumo; ipercolesterolemia; diabete mellito; familia-
rità per malattie cardiovascolari.
- Danno d’organo: ipertrofia ventricolare sinistra*;

proteinuria e/o lieve incremento della creatininemia
(1.2-2.0 mg/dl); restringimento generalizzato o focale
delle arterie retiniche; placche aterosclerotiche in sede
carotidea, aortica, iliaca, femorale rilevabili con meto-
dica radiografica o ecografica.
- Condizioni cliniche associate: malattie cerebrovasco-
lari; cardiopatie (coronaropatie, scompenso); nefropa-
tie (diabetica, insufficienza renale); vasculopatie atero-
sclerotiche; retinopatia ipertensiva avanzata.

Il giudizio di idoneità sportiva

• Ipertensione arteriosa secondaria: il giudizio di ido-
neità è subordinato all’eliminazione della causa.
• Ipertensione arteriosa essenziale: è necessaria la defi-
nizione di criteri generali per la concessione dell’ido-
neità, i quali dipendono naturalmente anche dal tipo di
attività sportiva praticata dal soggetto.

In proposito, un esame fondamentale è il TEM. Esso
deve essere effettuato al cicloergometro o al treadmill,
con carichi continui, crescenti fino al raggiungimento
del carico massimale o almeno dell’85% della frequen-
za cardiaca massima teorica. Secondo gli standard attua-
li, deve essere considerata anomala una PA > 240/115
mmHg durante esercizio fisico e/o non ritorni ai valori
basali entro 6 min dalla fine dello sforzo. Tuttavia, per
quanto riguarda la PA sistolica, il valore di 240 mmHg
deve essere considerato un limite convenzionale. Ferma
restando la necessità di eseguire il TEM nello sportivo, il
monitoraggio della PA rappresenta un’indagine utile nei
soggetti con PA elevata a riposo. Occorre ribadire in pro-
posito quanto già detto riguardo alle difficoltà insite nel-
la metodica e nell’interpretazione dei dati.
• Nell’iperteso con rischio globale alto e molto alto
(Tab. II), non può essere concessa alcuna idoneità ad at-
tività sportiva agonistica.
• Nell’iperteso con rischio basso, l’idoneità potrà esse-
re concessa per tutti gli sport se la PA sistolica al TEM
è < 240 mmHg con ritorno alla base entro 6 min.
• Nell’iperteso con rischio intermedio, l’idoneità potrà es-
sere concessa se la PA sistolica al test da sforzo è < 240
mmHg con ritorno alla base entro 6 min, valutando atten-
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Tabella II. Rischio assoluto di eventi cardiovascolari a 10 anni.

Altri fattori di rischio e patologie pregresse Pressione arteriosa (mmHg)

Grado 1 Grado 2 Grado 3
PAS 140-159 o PAS 160-179 o PAS ≥ 180 o

PAD 90-99 PAD 100-109 PAD ≥ 110

Assenti Rischio basso Rischio intermedio Rischio alto
1-2 fattori di rischio Rischio intermedio Rischio intermedio Rischio molto alto
3 o più fattori di rischio, TOD o diabete Rischio alto Rischio alto Rischio molto alto
CCA Rischio molto alto Rischio molto alto Rischio molto alto

Rischio basso < 15%; rischio intermedio 15-20%; rischio alto 20-30%; rischio molto alto > 30%. CCA = condizioni cliniche associa-
te; PAD = pressione arteriosa diastolica; PAS = pressione arteriosa sistolica; TOD = danno d’organo. Da 1999 World Health Organiza-
tion-International Society of Hypertension guidelines1, modificata.

* Un aspetto del tutto particolare nello sportivo iperteso è la differenzia-
zione dell’ipertrofia patologica, secondaria all’ipertensione, dall’ipertro-
fia “fisiologica” dovuta all’allenamento. L’ECG può fornire alcune indi-
cazioni: nell’atleta, insieme agli alti voltaggi del QRS, si rilevano fre-
quentemente bradicardia sinusale e/o altre aritmie ipocinetiche, onde T
ampie, aspetto di “ripolarizzazione precoce”, ritardi della conduzione in-
traventricolare destra. Nell’iperteso si rilevano più spesso alterazioni
dell’onda atriale, modificazioni del QRS con positività degli indici di
Sokolow e Lewis, nonché del più recente “Perugia score”, deviazioni
dell’asse elettrico a sinistra con ritardo della conduzione intraventricola-
re sinistra (deflessione intrinsecoide in I-V5-V6 > 0.04 s). Ancora più im-
portante è l’ECO e la sua corretta interpretazione: nell’iperteso, perlo-
meno inizialmente, si ha un aumento di spessore delle pareti, specie del
setto interventricolare senza proporzionale aumento della cavità (au-
mento del rapporto massa/volume). Nei casi dubbi, può risultare discri-
minante lo studio della funzione diastolica (indagata anche con metodi-
che nucleari), di solito alterata nell’ipertrofia patologica.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.14.86 Wed, 13 May 2026, 17:51:08



tamente da caso a caso e comunque escludendo gli sport
che comportano sforzi strenui, anche se di breve durata, in
particolare quelli con impegno di “pressione” costante e
significativo, quali sollevamento pesi, body building, ecc.
• Nell’iperteso con rischio basso e intermedio, nel qua-
le la risposta pressoria all’esercizio sia anormale (PA
sistolica > 240 mmHg, che non ritorna alla norma entro
6 min) l’idoneità alla pratica sportiva agonistica sarà
subordinata al raggiungimento di un buon controllo
pressorio, di base e durante sforzo, mediante trattamen-
to farmacologico. L’idoneità dovrà essere comunque li-
mitata a 6 mesi e dovranno essere effettuati periodici
controlli della PA per verificare l’effetto dell’attività fi-
sica e l’efficacia della terapia. Inoltre, è necessaria una
dichiarazione di impegno da parte dello sportivo a ri-
spettare l’assunzione dei farmaci nelle dosi consigliate.
• All’iperteso non idoneo all’attività agonistica, potranno
essere consigliate attività sportive non agonistiche del
gruppo A (con impegno minimo-moderato di tipo aerobi-
co) con finalità terapeutiche, subordinando sempre il giu-
dizio ad una valutazione complessiva del quadro clinico.

Trattamento antipertensivo e attività sportiva

Come esposto in precedenza, ai fini della conces-
sione dell’idoneità allo sport agonistico può essere con-
sentito l’uso di farmaci antipertensivi, tenendo però
presente che alcune sostanze sono proibite dalla nor-
mativa nazionale ed internazionale sul doping (i beta-
bloccanti negli sport di tiro, i diuretici)10,11.

La scelta del farmaco ideale da somministrare allo
sportivo iperteso deve tenere principalmente in conside-
razione l’effetto sui seguenti parametri: emodinamici,
metabolici, di performance fisica. Infatti, l’obiettivo del
medico dello sport deve essere quello di normalizzare la
PA senza peggiorare il rendimento atletico. Il farmaco
ideale dovrebbe avere le seguenti caratteristiche:
- non deprimere la risposta cardiaca all’esercizio fisico;
- non avere effetto aritmogeno;
- assicurare una normale distribuzione di sangue ai mu-
scoli che lavorano;
- non interferire con la normale utilizzazione dei sub-
strati energetici.

Sono attualmente disponibili farmaci che sembrano
corrispondere a questi requisiti: ACE-inibitori, antago-
nisti recettoriali dell’angiotensina II (sartanici), cal-
cioantagonisti, soprattutto di tipo diidropiridinico12,13.

L’attività fisica come mezzo di prevenzione
e trattamento dell’ipertensione

L’osservazione che l’attività fisica regolare e conti-
nuata è in grado di ridurre la PA deriva da studi epide-
miologici14,15, che hanno messo in luce l’esistenza di
una relazione inversa tra pratica sportiva e livelli pres-
sori. Non si tratta, a prima vista, di una riduzione rile-

vante ma essa non è molto diversa da quella ottenuta in
molti trial farmacologici16,17.

L’ipotesi più accreditata da anni è che l’esercizio fi-
sico agisca provocando importanti modificazioni del si-
stema nervoso autonomo18-20. La più importante modi-
ficazione è la fisiologica riduzione del tono simpatico
operata dall’allenamento di tipo aerobico. Questa con-
dizione determina riduzione della PA e modifica in mo-
do favorevole numerosi altri fattori di rischio cardiova-
scolare: atteggiamento tachicardico, dislipidemia, ri-
dotta tolleranza al glucosio, aumentata attività reninica
plasmatica, e alterazione dei trasporti ionici di mem-
brana21-24.
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CARDIOPATIA ISCHEMICA

Introduzione

La prevalenza della malattia aterosclerotica corona-
rica e l’incidenza di eventi ischemici cardiaci aumenta-
no con l’età. L’esame autoptico di soggetti adulti dece-
duti per morte improvvisa mette spesso in evidenza una
malattia aterosclerotica coronarica e/o una lesione co-
ronarica acuta con instabilità di placca. Al contrario,
eventi cardiaci in atleti giovani, di età < 30 anni, solo
raramente sono riconducibili a tali cause1. Queste sem-
plici osservazioni suggeriscono che la morte improvvi-
sa in relazione con l’attività fisica o sportiva in sogget-
ti di età > 35-40 anni è frequentemente riconducibile a
complicanze aritmiche conseguenti ad ischemia mio-
cardica indotta dallo sforzo in presenza di una lesione
aterosclerotica coronarica “cronica” significativa, o in
seguito alla progressione acuta di una lesione prece-
dentemente “non significativa”2-6.

Queste problematiche vanno tenute ben presenti, ai
fini delle modalità di rilevamento e valutazione dell’i-
schemia miocardica, quando si esamini una popolazio-
ne di soggetti adulti che si accostano alla pratica spor-
tiva agonistica, specie in presenza di fattori di rischio
coronarico (ipertensione, dislipidemia, fumo, anamne-
si familiare positiva per eventi vascolari del distretto ar-
terioso in giovane età)7-12. Recentemente, nella stratifi-
cazione prognostica del soggetto con fattori di rischio
coronarico, è stata inserita la valutazione del rischio

globale (vedi Ipertensione arteriosa). Una delle ricadu-
te pratiche più immediate di questo tipo di approccio è
che, ai fini della formulazione del giudizio di idoneità
allo sport agonistico, almeno negli sportivi di età > 40
anni, senza fattori di rischio o con rischio basso, e in
quelli di età inferiore ma con rischio intermedio o ele-
vato, l’ECG da sforzo deve essere sempre eseguito me-
diante TEM, possibilmente senza terapia (in washout
farmacologico)13-19.

Infine, occorre tener conto che, da alcuni anni, la ri-
chiesta e l’eventuale concessione dell’idoneità riguarda
non solo sportivi con anomalie elettrocardiografiche so-
spette per cardiopatia ischemica o con cardiopatia ische-
mica senza evidenti manifestazioni cliniche (cardiopatia
ischemica silente) ma anche una quota, sempre maggio-
re, di soggetti con cardiopatia ischemica nota20-24. 

Giudizio di idoneità nei soggetti con cardiopatia
ischemica nota

Appartengono a questo gruppo i soggetti con:
• anamnesi positiva per infarto miocardico, confermato
da criteri clinici, elettrocardiografici ed enzimatici;
• anamnesi positiva per angina pectoris, confermata dal
rilievo di alterazioni sintomatiche del tratto ST all’ECG
standard o al MH, o da segni strumentali di ischemia
miocardica al TEM o in corso di altri test provocativi
(alterazioni del tratto ST e della cinetica segmentaria,
abnorme distribuzione di traccianti perfusionali rever-
sibile, ecc.)25,26;
• rivascolarizzazione miocardica (bypass o angioplasti-
ca coronarica).

In questa categoria di soggetti, le principali deter-
minanti della prognosi sono rappresentate da:
- entità della disfunzione ventricolare sinistra;
- estensione della malattia coronarica;
- esistenza d’i ischemia inducibile;
- instabilità elettrica (aritmie ventricolari)27.

Per tale motivo, è necessario valutare la funzione
ventricolare globale in condizioni di riposo (ECO, ven-
tricolografia radioisotopica, ecc.), ed effettuare un
TEM limitato dai sintomi in washout farmacologico,
nonché un MH. Sulla base dei risultati dei test, è possi-
bile inquadrare i soggetti in due gruppi:
• a rischio lieve:
- frazione di eiezione > 50%;
- normale tolleranza allo sforzo, in accordo con l’età;
- assenza di ischemia inducibile;
- assenza di aritmie ventricolari complesse a riposo e/o
durante esercizio;
- assenza di stenosi > 50% dei principali vasi subepi-
cardici (laddove è disponibile la coronarografia);
• a rischio elevato:
- frazione di eiezione < 50%;
- ischemia miocardica inducibile con lo sforzo;
- aritmie ventricolari complesse, a riposo e/o da sforzo;
- stenosi coronariche significative (> 50%) di almeno
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uno dei principali vasi subepicardici (laddove è dispo-
nibile la coronarografia).

Nei soggetti a rischio lieve può essere rilasciata l’i-
doneità per attività sportive ad impegno cardiovascolare
minimo-moderato del gruppo B2 e non agonistiche del
gruppo A. È necessario, comunque, ripetere nel tempo
gli esami clinico-strumentali per la valutazione del ri-
schio, con periodicità appropriata al singolo caso, dal
momento che l’estensione e la velocità di progressione
della malattia coronarica possono variare nel tempo.

Nei soggetti con stenosi coronarica isolata ed angio-
plastica favorevole (efficace ricanalizzazione), dopo al-
meno 1 anno dalla procedura, può essere presa in esame
l’idoneità anche per alcune attività sportive con impegno
cardiocircolatorio da medio a elevato, con valutazione
individualizzata, basata anche sull’entità del rischio glo-
bale, e fermo restando l’obbligo di controlli semestrali.

Nei soggetti a rischio elevato non può essere con-
cessa l’idoneità agonistica. Altre attività sportive con fi-
nalità ludico-salutari potranno di volta in volta essere
consigliate nel quadro della riabilitazione psicofisica e
della prevenzione secondaria della cardiopatia ischemi-
ca, subordinando sempre il giudizio ad una completa
valutazione del quadro clinico e subordinando l’effet-
tuazione dell’attività alla supervisione del medico del-
lo sport o del cardiologo riabilitatore.

Giudizio di idoneità nei soggetti con sospetto
di cardiopatia ischemica silente

Come è noto, anomalie della ripolarizzazione ven-
tricolare (ARV) a riposo e/o da sforzo possono essere
riscontrate non raramente nella popolazione sportiva,
spesso in presenza di un quadro clinico-strumentale per
il resto negativo. In atleti di alto livello, esse possono
essere in relazione con il grado di allenamento, come
dimostra chiaramente la loro regressione alla sospen-
sione dello stesso. Tuttavia, possono anche essere
espressione di anomalie strutturali cardiache (PVM,
CMI, CMAVD, ecc.), sicché il loro rilievo impone un
approfondimento specifico e completo (ECO e risonan-
za magnetica se indicata, TEM, ecc.).

La mancata scomparsa, l’accentuazione o la com-
parsa ex novo delle ARV sotto sforzo, in assenza di di-
mostrate alterazioni morfologiche cardiache, pongono
altri problemi interpretativi e richiedono ulteriori ap-
profondimenti per accertare o escludere una cardiopa-
tia ischemica, soprattutto in sportivi di età > 35-40 an-
ni e/o con rischio cardiovascolare aumentato. È utile,
laddove possibile, un esame comparativo con ECG ba-
sali precedenti dello stesso soggetto ed invece è neces-
saria l’effettuazione di un test provocativo con contem-
poraneo imaging cardiovascolare in grado di rilevare
l’insorgenza di alterazione contrattili distrettuali. I co-
sti contenuti, la maggiore specificità rispetto agli isoto-
pi radioattivi che studiano la perfusione miocardica, e
l’ormai ampia diffusione sul territorio suggeriscono

l’impiego dell’ECO stress (ECO da sforzo) come prima
scelta nel chiarimento dell’etiopatogenesi dell’ARV
osservate. In caso di positività di quest’ultimo, oppure
della scintigrafia miocardica effettuata in alternativa, è
indicato l’esame coronarografico.

Nei casi positivi all’ECO stress o alla scintigrafia, è
ovviamente esclusa la concessione dell’idoneità all’at-
tività agonistica, giudizio che potrà essere rivalutato
laddove l’esame coronarografico risulti negativo.

Nei casi negativi all’ECO stress o alla scintigrafia
potrà essere presa in considerazione la concessione del-
l’idoneità per le diverse attività sportive. Tuttavia, nei
soggetti di età > 35-40 anni o con rischio cardiovasco-
lare globale intermedio o elevato, è opportuno limitare
la concessione dell’idoneità per periodi più brevi (mas-
simo semestrali), ripetendo il protocollo seguito in oc-
casione della prima visita.

L’attività di palestra nel cardiopatico ischemico

In considerazione dell’aumentata richiesta di svol-
gere vari tipi di attività fisica e sportiva da parte della
popolazione, che interessa ormai anche soggetti con
cardiopatia ischemica nota o con rischio globale au-
mentato, il Comitato, indipendentemente dal problema
dell’idoneità agonistica, ha ritenuto utile fornire alcune
indicazioni generali per un proficuo e sicuro utilizzo
delle cosiddette attività di “palestra”.

Occorre innanzitutto premettere che, accanto alla
tradizionale e fondamentale attività di tipo aerobico
(cyclette, tappeto rotante, ecc.), nei programmi di riabi-
litazione e prevenzione secondaria del paziente con re-
cente episodio ischemico e/o sottoposto a procedure di
rivascolarizzazione chirurgica o interventistica, sono
ormai largamente accettati ed utilizzati anche esercizi
per lo sviluppo della forza con sovraccarichi, allo sco-
po di migliorare il tono muscolare ed il senso di benes-
sere dell’individuo, anche in funzione delle necessità
della vita lavorativa e sociale28-30.

Dopo il termine della fase ospedaliera, controllata,
del ciclo riabilitativo, il cardiologo riabilitatore ed il
medico dello sport potranno autorizzare l’inizio o la ri-
presa delle “attività di palestra” in pazienti attentamen-
te selezionati sulla base di una valutazione clinica e
funzionale completa, finalizzata alla determinazione
del tipo e dell’entità dei carichi di lavoro sostenibili31-33.
La valutazione deve essere strettamente individuale ed
eseguita in centri di medicina dello sport nei quali ope-
rino specialisti in possesso di un’adeguata esperienza e
competenza nel settore, i quali debbono essere in grado
di stilare, al termine della valutazione, un “programma
di allenamento” adatto al soggetto. Indipendentemente
dal programma individuale, l’attività di palestra in que-
sti soggetti dovrebbe essere svolta rispettando alcuni
principi generali, ovvero:
- mantenendo sempre una frequenza cardiaca < 70% di
quella massima teorica: il rispetto di questo parametro
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dovrebbe essere garantito da controlli telemetrici o al-
meno con cardiofrequenzimetro. In presenza di un im-
pegno cardiovascolare e metabolico variabile, caratteri-
stico delle attività non puramente aerobiche, il limite
superiore della frequenza cardiaca dovrà essere più
basso di quello utilizzato, nello stesso soggetto, per
l’effettuazione di attività ad impegno costante. Inoltre,
è opportuno controllare la risposta della PA;
- lavorando con carichi muscolari non elevati, che pre-
vedano uno sviluppo di forza sempre < 50% della mas-
sima contrazione volontaria, definendo con esattezza il
numero delle serie e delle ripetizioni e avendo cura che,
nella fase di recupero, prima di intraprendere gli eser-
cizi successivi, la frequenza cardiaca non sia maggiore
del 20-30% rispetto a quella di partenza; 
- nel caso di attività che si svolgono a gruppi e per le
quali risulti difficoltoso inserire il cardiopatico in clas-
si omogenee di soggetti, è consigliabile comunque evi-
tare esercizi ad alta intensità (aerobica ad alto impatto,
spinning, ecc.).

Infine, per l’utilizzo delle attività di palestra da par-
te di pazienti con cardiopatia ischemica e, comunque di
soggetti con “problemi cardiaci”, è auspicabile che sia-
no soddisfatti altri due requisiti fondamentali: 
- che la palestra sia “accreditata” a svolgere tale compi-
to, ovvero sia gestita da istruttori preparati ad applicare
correttamente i carichi programmati, sia dotata di siste-
mi di controllo dei parametri clinici di riferimento e, in-
fine, possegga gli strumenti e le competenze necessarie a
garantire una rianimazione di base con defibrillatore;
- che vi sia la disponibilità di un Centro di Medicina del-
lo Sport o comunque di uno specialista in medicina del-
lo sport di riferimento, dotati di esperienza specifica in
ambito cardiologico sportivo, in grado cioè di effettuare
la valutazione iniziale ed i controlli periodici dei pazien-
ti, nonché di stilare piani di lavoro individualizzati.
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