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Il cuore d’atleta

L’allenamento sportivo è una forma di
allenamento “specifico” diretto al perfezio-
namento di un gesto atletico particolare, al
miglioramento delle prestazioni funzionali
degli apparati organici fondamentali (car-
diorespiratorio, neurosensoriale, osteoarti-
colare), all’aumento della forza e del rendi-
mento muscolare con incremento della re-
sistenza alla fatica1. Un programma di alle-
namento sportivo intenso e di lunga durata,
provoca significative modificazioni morfo-
logiche e funzionali dell’apparato cardio-
vascolare (adattamenti), che si instaurano
progressivamente e regrediscono con l’in-
terruzione della pratica sportiva.

Per “cuore d’atleta” si intende l’insieme
degli adattamenti cardiaci all’allenamento,
caratterizzati in generale da un aumento
simmetrico ed armonico dei diametri cavi-
tari e degli spessori parietali delle camere
atriali e ventricolari2-4. Tali adattamenti va-
riano in relazione: 1) al genotipo (fattori
ereditari); 2) all’età e all’epoca di inizio
dell’attività sportiva; 3) al tipo ed intensità
dei programmi di allenamento.

La conoscenza delle peculiarità degli
adattamenti cardiovascolari (in rapporto al
tipo di lavoro muscolare, all’impegno me-
tabolico e ai relativi adattamenti neurove-

getativi) è il presupposto essenziale per
permettere una corretta valutazione clini-
co-strumentale cardiologica del soggetto
allenato. Una delle problematiche mag-
giormente dibattute sul cuore d’atleta è
proprio l’esistenza o meno di modelli stan-
dard di adattamento cardiovascolare, speci-
fici per le singole attività sportive, come
ipotizzato in uno dei primissimi lavori eco-
cardiografici sull’argomento effettuato da
Morganroth et al.5, usando la sola tecnica
eco M-mode. Essi descrissero infatti due
distinti modelli di ipertrofia ventricolare fi-
siologica associati a due modelli di allena-
mento considerati ai due estremi dell’am-
pio spettro possibile:
1) allenamento di resistenza (endurance),
tipico di sport che comportano esclusiva-
mente o prevalentemente un’attività mu-
scolare di tipo isotonico-dinamico, con im-
pegno energetico di tipo aerobico (ad esem-
pio nuoto e corsa di lunga distanza, cicli-
smo, ecc.). Tale tipo di attività determina
una graduale riduzione delle resistenze si-
stemiche, con aumento del ritorno venoso,
del volume telediastolico del ventricolo si-
nistro e conseguentemente della gettata si-
stolica. Nell’atleta di resistenza, quindi, il
ventricolo sinistro mostra prevalentemente
un aumento di tutte le sue dimensioni inter-
ne, accompagnato da un parallelo, anche se
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Hemodynamic overload due to long-term training usually involves both left and right ventricles,
inducing changes in cardiac structure such as an increase in internal cavity diameters, wall thickness
and mass. Standard Doppler echocardiography has been widely used to identify the athlete’s heart
and to distinguish it from left ventricular pathologies. Pulsed Doppler myocardial imaging (DMI) ex-
tends Doppler applications beyond the analysis of cardiac blood flows to the measurement of my-
ocardial wall motion. Recent reports have documented the usefulness of DMI in the evaluation of the
athlete’s heart. In particular, DMI analysis of trained subjects may represent a valid noninvasive tool
in the following fields of application: 1) to assess differences in myocardial function in diverse forms
of both physiological and pathological left ventricular hypertrophy; 2) to predict left ventricular per-
formance during effort; 3) to analyze the effects of different training protocols on ventricular region-
al function; 4) to evaluate biventricular cooperation; 5) to detect myocardial dysfunction associated
with pathological genotype in cardiomyopathies.
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meno accentuato, aumento degli spessori di parete,
configurando un modello di ipertrofia “eccentrica”, se-
condaria al “sovraccarico di volume” per aumento del
precarico, con incremento del volume proporzionale a
quello della massa miocardica5; 
2) allenamento di potenza (power/strength), tipico di
sport con esclusiva o elevata componente di lavoro mu-
scolare statico e/o di forza, caratterizzate da un impe-
gno energetico di tipo anaerobico (ad esempio solleva-
mento pesi, lanci, nuoto o corsa di velocità, ecc.). Ne-
gli atleti di potenza, l’aumento della massa miocardica
consegue prevalentemente all’aumento degli spessori
parietali, con scarso o nullo incremento dei diametri ca-
vitari, per cui si sviluppa un’ipertrofia ventricolare si-
nistra di tipo “concentrico” (o, più correttamente, un ri-
modellamento concentrico). Tale tipo di adattamento è
indotto dal lavoro muscolare di tipo isometrico, nel
quale alla contrazione muscolare più o meno prolunga-
ta non corrisponde un incremento della perfusione re-
gionale, ma solo una risposta pressoria significativa,
causata dall’incremento delle resistenze vascolari peri-
feriche. Tale condizione determina bruschi aumenti del
postcarico ventricolare sinistro con conseguente so-
vraccarico di tipo pressorio del ventricolo5. 

Negli anni successivi questo tipo di visione bimo-
dale è stata modificata da altri autori, sostenitori di un
solo modello adattativo del cuore, con ipertrofia ventri-
colare sinistra proporzionata alla taglia corporea dell’a-
tleta e all’intensità dell’allenamento, ma non al suo ti-
po6-12. Essi osservavano che la maggior parte delle atti-
vità sportive sono caratterizzate da un impegno energe-
tico aerobico ed anaerobico alternato, con sovraccarico
sia pressorio sia volumetrico del ventricolo sinistro
(sport di tipo misto). In questo caso l’aumento dei dia-
metri cavitari è consensuale all’incremento degli spes-
sori di parete, e l’ipertrofia ventricolare sinistra presen-
ta caratteristiche intermedie tra i due modelli estremi
prima descritti (Fig. 1).

È opportuno ricordare, in proposito, che, allo scopo
di inquadrare meglio l’impegno cardiocircolatorio nel-
le diverse discipline sportive, gli esperti della Società
Italiana di Cardiologia dello Sport, della Federazione
Medico-Sportiva Italiana e delle altre associazioni car-
diologiche italiane (ANCE, ANMCO, SIC) (protocolli
COCIS)13 hanno redatto una classificazione nella qua-
le le attività sportive vengono distinte in cinque catego-
rie: 
A) con impegno minimo-moderato (frequenze cardia-
che sottomassimali e caduta delle resistenze periferi-
che), quali jogging, marcia, ciclismo in pianura, ecc.,
praticati a livello non agonistico; 
B) con impegno di tipo “neurogeno” (aumento della
frequenza cardiaca dovuto ad importante impatto emo-
tivo), quali automobilismo, sport di tiro, ecc.; 
C) con impegno di “pressione” (frequenze cardiache
moderatamente elevate e significativo aumento delle
resistenze vascolari e della pressione arteriosa), quali
sollevamento pesi, corsa di velocità, ecc.; 

D) con impegno medio-elevato (numerosi e rapidi in-
crementi della frequenza cardiaca e delle resistenze va-
scolari, in relazione a brusche interruzioni dell’attività
muscolare alternate a fasi di intenso lavoro aerobico),
quali calcio, pallacanestro, tennis, ecc.; 
E) con impegno elevato (frequenze cardiache e portate
massimali necessarie a sostenere un lavoro intenso e
protratto), quali maratona, canottaggio, ciclismo, ecc.

Tale classificazione, ancorché schematica e non cer-
to esaustiva della complessità dei fenomeni emodina-
mici che si verificano nel corso delle attività sportive ci-
tate, costituisce egualmente un utile strumento operati-
vo per il cardiologo che voglia valutare il grado e l’a-
deguatezza degli adattamenti cardiocircolatori in un
soggetto praticante una determinata attività sportiva e,
di conseguenza, il rischio cardiovascolare emodinami-
co e/o aritmologico reale o ipotetico13.

Valutazione del cuore d’atleta con eco color Doppler
cardiaco standard 

L’eco color Doppler cardiaco standard è stato am-
piamente utilizzato per analizzare le caratteristiche del
cuore d’atleta e nella diagnosi differenziale tra l’iper-
trofia fisiologica dello stesso e l’ipertrofia patologica
legata a patologie organiche del cuore, soprattutto a ca-
rico del ventricolo sinistro6-11. 
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Figura 1. Modelli di adattamento cardiovascolare a differenti tipologie
di attività sportiva. VS = ventricolo sinistro.
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L’ecocardiogramma standard mono e bidimensio-
nale è infatti una metodica fondamentale per valutare
gli spessori di parete, i diametri ed i volumi ventrico-
lari, la massa ventricolare sinistra e la morfologia de-
gli apparati valvolari. L’analisi con Doppler e color
Doppler permette invece di valutare la funzione dia-
stolica globale delle camere ventricolari, la gettata si-
stolica del ventricolo sinistro e l’entità dei rigurgiti
valvolari. 

L’analisi ecocardiografica mono e bidimensionale
del ventricolo sinistro nell’atleta ha evidenziato, come
già accennato in precedenza, diverse forme di adatta-
mento a seconda del tipo di allenamento sostenuto dal
soggetto. Una recente metanalisi di 59 studi ecocar-
diografici, coinvolgenti un totale di 1451 atleti, ha con-
fermato come la morfologia del cuore d’atleta presen-
ti spesso caratteristiche intermedie tra un modello di
ipertrofia concentrica ed eccentrica, in considerazione
della larga prevalenza di attività sportive con caratteri-
stiche di tipo misto, e dei normali protocolli di allena-
mento sostenuti dagli atleti, in cui viene solitamente
programmata un’attività bilanciata di tipo aerobico ed
anaerobico12. 

In una nostra esperienza personale, condotta su 267
atleti praticanti specialità sportive esclusivamente di
“resistenza” o di “potenza”, il diametro telediastolico
del ventricolo sinistro è risultato direttamente correlato
alla performance dell’atleta di endurance, in corso di
test ergometrico. Negli atleti di potenza, invece, il gra-
do di ipertrofia parietale è risultato un predittore indi-
pendente della risposta pressoria sistolica all’apice del-
lo sforzo14.

L’ecocardiografia standard ha consentito inoltre di
definire i valori “limite” nello sviluppo di ipertrofia
ventricolare sinistra. Allo stesso modo, in un’analisi
condotta su 947 atleti di diversi sport, il massimo spes-
sore parietale era per lo più < 13 mm nella quasi tota-
lità dei casi. Solo l’1.7% degli atleti mostrava spessori
parietali compresi tra 13 e 16 mm8. In uno studio suc-
cessivo, condotto su 1309 atleti praticanti diverse disci-
pline sportive, Pelliccia et al.9 hanno evidenziato come
il 55% degli atleti presentassero un diametro teledia-
stolico del ventricolo sinistro < 54 mm, ma che circa il
15% degli atleti di endurance puri mostravano diametri
cavitari > 60 mm, in presenza di normali indici diasto-
lici e sistolici cardiaci. 

La maggior parte degli adattamenti indotti dall’alle-
namento sportivo sembrano regredire dopo interruzio-
ne dell’attività. La sospensione temporanea dell’allena-
mento determina una riduzione delle capacità funzio-
nali e degli spessori di parete miocardici del ventricolo
sinistro già nel giro di alcune settimane. La cessazione
definitiva dell’attività fisica porta ad una regressione
completa degli adattamenti, specie in quegli atleti che
abbandonano del tutto l’attività10. In un 20% dei casi
però è stata segnalata una persistenza della dilatazione
del diametro telediastolico del ventricolo sinistro dopo
un periodo medio di 5 anni di interruzione (range 1-13

anni), in presenza di normali parametri di funzione si-
sto-diastolica del ventricolo sinistro15. 

L’ecocardiogramma standard ha evidenziato come
anche il ventricolo destro partecipi al processo di in-
grandimento del cuore d’atleta, con aumento delle di-
mensioni interne e dello spessore della parete libera16-21.
Tuttavia la complessità della struttura tridimensionale
del ventricolo destro, associata alla sua caratteristica
dinamica di contrazione non concentrica ma prevalen-
temente longitudinale, alla localizzazione retrosternale
della camera cardiaca e alla cooperazione dinamica con
il setto interventricolare, determina notevoli difficoltà
nell’analisi della cinetica globale e segmentaria di tale
ventricolo con l’ecocardiografia tradizionale17. Foale et
al.16 hanno codificato un protocollo di valutazione di-
mensionale dettagliata del ventricolo destro, utilizzan-
do diverse sezioni ecocardiografiche in sequenza. La
partecipazione delle sezioni destre del cuore è testimo-
niata anche dall’incremento consensuale nell’atleta di
resistenza del calibro della vena cava inferiore (tra 1.7
e 2.5 cm nel 70% dei casi, fino ad un massimo di 30
mm), con normale collassabilità inspiratoria, fenomeno
strettamente correlato all’ingrandimento dei diametri
cavitari del ventricolo destro22,23. 

All’analisi ecocardiografica standard morfologica e
con Doppler tradizionale, una delle caratteristiche pe-
culiari del cuore d’atleta è che all’aumento della massa
miocardica fa riscontro l’assoluta normalità degli indi-
ci funzionali, sia quelli di funzione sistolica (frazione di
accorciamento, frazione di eiezione, gettata sistolica),
sia quelli di funzione diastolica del ventricolo sinistro.
In particolare, il pattern flussimetrico transmitralico nel
cuore d’atleta mostra un aspetto “supernormale”, con
un ampio volume di riempimento ventricolare proto-
diastolico e, in condizioni di riposo, un contributo mar-
ginale della sistole atriale (rapporto E/A > 2)10,11. In
corso di esercizio fisico prolungato, l’analisi Doppler
ha inoltre mostrato come il ventricolo destro si dilati
progressivamente più del sinistro, per accogliere ade-
guatamente l’aumentato ritorno venoso, e il pattern
flussimetrico diastolico tricuspidalico si modifichi con
maggiore evidenza del contributo della sistole atriale20. 

Al color Doppler, uno dei reperti caratteristici del
cuore d’atleta è la larga prevalenza di insufficienze val-
volari “fisiologiche”. Tali rigurgiti valvolari, general-
mente di lieve entità e prevalentemente localizzati a li-
vello delle sezioni destre cardiache (polmonare 80-
100%; tricuspide 60-70%), sono, con ogni probabilità,
la conseguenza dell’aumento delle dimensioni cavitarie
del ventricolo destro dovute all’aumentato ritorno ve-
noso. Infatti, essi sono caratterizzati da un’assenza di
alterazioni morfostrutturali degli apparati valvolari,
dall’assenza di fenomeni di turbolenza e di “aliasing” e
dalla presenza di un jet di rigurgito prevalentemente
centrale, con rilievo di segnale al Doppler pulsato a non
oltre 1-2 cm dalla valvola10.

Un ulteriore aspetto peculiare del cuore d’atleta è la
possibilità di visualizzare i tratti iniziali dell’arteria co-
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ronaria destra e sinistra e di misurarne il calibro in mo-
do non invasivo. La proiezione ideale per visualizzare
il tronco comune della coronaria sinistra è la sezione
parasternale asse corto della radice aortica, con possi-
bilità in alcuni casi anche di evidenziare la biforcazio-
ne in discendente anteriore e circonflessa. Tale feno-
meno è dovuto nell’atleta all’aumento del calibro stes-
so delle coronarie, proporzionale all’aumento della
massa miocardica, e al prolungamento della diastole
dovuto alla bradicardia24,25. 

Il Doppler myocardial imaging nello studio
dell’ipertrofia ventricolare fisiologica dell’atleta

Il Doppler myocardial imaging (DMI) è una tecni-
ca ecocardiografica introdotta da Isaaz et al.26 e Mc-
Dicken et al.27 agli inizi degli anni ’90. Tale metodica,
attraverso opportune modifiche nell’hardware e nel
software dell’ecografo, estende l’analisi Doppler dai
flussi ematici, caratterizzati da alta velocità e bassa
ampiezza del segnale, al movimento della parete car-
diaca caratterizzata da bassa velocità ed elevata am-
piezza di segnale. 

L’analisi DMI può essere effettuata in diverse mo-
dalità: color Doppler M-mode, color Doppler bidimen-
sionale e DMI pulsato (PW-DMI). Essa consente di ot-
tenere informazioni sulle velocità di contrazione e rila-
sciamento (attivo e passivo) del muscolo cardiaco, riu-
scendo a distinguere le velocità riferibili all’accorcia-
mento trasversale e longitudinale delle fibre miocardi-
che.

La tecnica che ha mostrato le maggiori potenzialità
nello studio del cuore d’atleta è il PW-DMI, che, gra-
zie ad un elevato “frame rate” e ad un’elevata risolu-
zione spaziale e temporale, consente di misurare le ve-
locità di contrazione e rilasciamento del miocardio
nonché gli intervalli di tempo durante tutte le fasi del
ciclo cardiaco26,27. Il PW-DMI consente di caratteriz-
zare il movimento di ogni segmento miocardico ventri-
colare ponendo il volume campione al centro dello
spessore del muscolo cardiaco. Esso determina nor-
malmente la visualizzazione di tre onde principali nel-
la traccia Doppler pulsata: un’onda positiva sistolica e
due onde negative diastoliche, rispettivamente correla-
te al periodo sistolico (Sm) ed alla fase diastolica pre-
coce (Em) e tardiva (Am). La metodica consente inol-
tre di quantificare le differenze temporali tra l’attiva-
zione elettrica miocardica e la risposta meccanica si-
sto-diastolica. Gli indici sistolici ricavati al PW-DMI
più utilizzati sono: il picco di velocità dell’onda Sm; il
tempo di pre-contrazione miocardica (intervallo di
tempo tra l’inizio dell’onda Q all’ECG e l’inizio del-
l’onda Sm); il tempo di contrazione (intervallo di tem-
po tra l’inizio e la fine dell’onda Sm); il tempo di pic-
co dell’onda Sm (intervallo di tempo tra l’inizio del-
l’onda Sm ed il picco di velocità della stessa onda).
D’altra parte, gli indici diastolici più utilizzati sono i

picchi di velocità miocardica precoce (Em) e tardiva
(Am) e il loro rapporto (Em/Am), il tempo di rilascia-
mento regionale definito RTm (intervallo di tempo tra
la fine dell’onda Sm e l’inizio dell’onda Em o meglio
ancora tra il secondo tono al fonocardiogramma e l’i-
nizio dell’onda Em) (Fig. 2). 

638

Ital Heart J Suppl Vol 4 Agosto 2003

Figura 2. Schema riassuntivo del pattern del Doppler myocardial ima-
ging pulsato (PW-DMI). Il complesso PW-DMI è caratterizzato da tre
onde principali, una sistolica (Sm) e due diastoliche, proto (Em) e tele-
diastoliche (Am). CTm = tempo di contrazione miocardico; PCTm =
tempo di pre-contrazione miocardico; RTm = tempo di rilasciamento
isometrico miocardico; stroke volume = gettata sistolica.

La più importante validazione dell’uso del PW-DMI
nella valutazione dell’ipertrofia ventricolare sinistra è
stata fornita dal lavoro di Shan et al.28. In tale studio, le
velocità miocardiche sisto-diastoliche ottenute con
PW-DMI sono risultate inversamente correlate al grado
di fibrosi miocardica e direttamente alla densità beta-
recettoriale valutata con biopsia endomiocardica, sug-
gerendo l’attendibilità della metodica nella valutazione
non invasiva del grado di fibrosi ventricolare.

Nella nostra esperienza personale, nell’ipertrofia fi-
siologica dell’atleta abbiamo riscontrato un pattern
PW-DMI definibile “supernormale”, caratterizzato da
elevate velocità protodiastoliche Em, ed incremento del
rapporto Em/Am a livello sia del setto basale che della
parete inferiore (in sezione 4 camere apicale)29. Le ve-
locità Em risultavano, inoltre, direttamente correlate al
diametro telediastolico del ventricolo sinistro. Tale cor-
relazione indica come l’aumentato precarico, tipico
dell’allenamento di endurance, determini un proporzio-
nale incremento del rilasciamento protodiastolico mio-
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cardico, capace a sua volta di garantire una migliore ap-
plicazione della legge di Frank-Starling30 per aumenta-
to “stretch” delle fibre miocardiche e, di conseguenza,
l’incremento della gettata sistolica tipico del cuore d’a-
tleta. 

In una successiva analisi, effettuata su nuotatori
professionisti valutati a riposo e durante test ergometri-
co, i parametri PW-DMI a riposo risultavano stretta-
mente correlati alla gettata sistolica durante sforzo. Le
velocità miocardiche PW-DMI riuscivano, quindi, a
prevedere la performance ventricolare sinistra durante
esercizio fisico più dei convenzionali parametri di alle-
namento (frequenza cardiaca, diametro telediastolico,
spessori parietali) (Figg. 3 e 4)31. 

Il PW-DMI è apparso capace, inoltre, di distinguere
i differenti effetti dell’allenamento di potenza e, rispet-
tivamente, di resistenza a livello della funzione miocar-
dica regionale in soggetti praticanti la stessa disciplina
sportiva (nuoto)32,33. Nel nuotatore di endurance (nuoto
di lunga distanza ≥ 400 m), la funzione protodiastolica
parietale (picco Em) risente positivamente dell’incre-

mento del precarico tipico dell’allenamento di resisten-
za. Nei nuotatori di potenza (velocisti della gara dei 50
m), l’ipertrofia parietale secondaria all’aumentato post-
carico da sforzo isometrico sembra indurre prevalente-
mente un potenziamento della funzione sistolica mio-
cardica regionale (picco Sm)32.

Anche in una recente analisi di Vinereanu et al.34,
atleti professionisti allenati all’endurance presentavano
rispetto ad atleti di potenza un incremento della funzio-
ne protodiastolica longitudinale del ventricolo sinistro,
con un rapporto Em/Am > 2. Inoltre, negli atleti di resi-
stenza il consumo di ossigeno massimale, valutato con
test cardiopolmonare, era significativamente associato
alla velocità Em misurata all’apice dello sforzo, un
aspetto che sembra sottolineare la stretta correlazione tra
capacità di esercizio e funzione diastolica del miocardio. 

L’analisi con PW-DMI ha evidenziato una netta pre-
valenza della fase protodiastolica, ed un prolungamen-
to del tempo di rilasciamento isometrico, anche a livel-
lo del ventricolo destro35,36. La velocità protodiastolica
Em e il tempo di rilasciamento regionale della parete li-
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Figura 3. Correlazione diretta tra le velocità miocardiche protodiastolica (in alto) e sistolica (in basso) valutate a riposo e la gettata sistolica (stroke vol-
ume) del ventricolo sinistro (LV) durante sforzo nel cuore d’atleta. Em = onda protodiastolica; Sm = onda sistolica. Da D’Andrea et al.31, modificata.
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bera ventricolare destra risultano inoltre strettamente
correlate alla gettata sistolica del ventricolo sinistro
(Fig. 5)35,36. Queste associazioni indipendenti sono in
accordo con quanto conosciuto sulla reciproca intera-

zione tra i due ventricoli nel cuore d’atleta, determina-
ta dal sovraccarico di volume tipico dell’allenamento di
endurance. L’interazione ventricolare è l’espressione
della stretta associazione anatomica tra i due ventrico-
li: l’espansione volumetrica del ventricolo sinistro, al-
terando le dimensioni e la posizione del setto, provoca
anche una deformazione delle pareti ventricolari destre,
un cambiamento delle pressioni ventricolari destre e
del grado di rilasciamento isometrico del ventricolo de-
stro37. Un allungamento del tempo di rilasciamento
miocardico del ventricolo destro può essere responsa-
bile in parte di un miglior riempimento diastolico, di un
incremento della gettata sistolica ventricolare destra
con conseguente aumento del precarico ventricolare si-
nistro, al quale corrisponde un più elevato diametro te-
lediastolico del ventricolo sinistro. Dall’altro canto,
l’aumento della gettata sistolica del ventricolo sinistro
provoca a sua volta un aumento del ritorno venoso al
cuore destro, con un sovraccarico venoso capace di in-
durre un prolungamento dell’RTm stesso35.

Il contributo del Doppler myocardial imaging
nello studio dell’ipertrofia ventricolare patologica
e nella diagnosi differenziale con l’ipertrofia
ventricolare fisiologica

Il medico e il cardiologo dello sport si trovano non
raramente di fronte alla necessità di distinguere tra mo-
dificazioni fisiologiche del cuore indotte dall’allena-
mento e l’ipertrofia patologica dovuta a malattie car-
diache organiche. In questo paragrafo, cercheremo di
delineare i contributi offerti e le linee di ricerche future
in questo settore.

Nei pazienti affetti da cardiomiopatia ipertrofica
(CMI), diverse segnalazioni in letteratura hanno eviden-
ziato una compromissione della funzione protodiastoli-
ca regionale, particolarmente a livello del setto interven-
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Figura 4. Pattern del Doppler myocardial imaging pulsato della parete
inferiore di nuotatore professionista a riposo e durante sforzo. Le velo-
cità miocardiche sistolica (Sm) e, soprattutto, protodiastolica (Em) si in-
crementano nel corso dell’esercizio fisico in modo proporzionale all’in-
cremento della gettata sistolica. Am = onda telediastolica. LV = ventri-
colo sinistro. Da D’Andrea et al.31, modificata.

Figura 5. Interazione ventricolare nel cuore d’atleta. Correlazione diretta tra il tempo di rilasciamento miocardico del ventricolo destro (RV) e la get-
tata sistolica (stroke volume) del ventricolo sinistro (LV). Da Caso et al.35, modificata.
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tricolare ipertrofico e dell’anulus mitralico, ed un evi-
dente ritardo nell’attivazione sistolica del setto e della
parete posteriore38. In una recente analisi di Matsumura
et al.39, il rapporto onda E flussimetrica transmitrali-
ca/onda Em dell’anulus mitralico in tali pazienti corre-
lava in maniera inversa con la capacità funzionale car-
diaca in corso di esercizio fisico (consumo di ossigeno
di picco) e direttamente con la classe funzionale NYHA.
Inoltre, in uno studio di Mishiro et al.40, il brusco au-
mento del postcarico, indotto sperimentalmente dall’in-
fusione endovenosa di angiotensina II, evidenziava una
ridotta riserva contrattile regionale, sia a livello longitu-
dinale che circonferenziale, nei soggetti con CMI.

L’analisi PW-DMI è stata inoltre in grado di evi-
denziare il coinvolgimento del ventricolo destro nella
CMI. In particolare, il tempo di rilasciamento isometri-
co del ventricolo destro è risultato strettamente correla-
to al grado di ipertrofia del setto interventricolare, di-
mostrando la stretta interazione esistente tra i due ven-
tricoli anche in tale patologia41.

Recenti segnalazioni in letteratura hanno evidenzia-
to la possibilità di identificare precocemente con PW-
DMI pazienti portatori di specifiche mutazioni geneti-
che associate allo sviluppo di CMI. Nell’analisi di Na-
gueh et al.42, soggetti con forma familiare di CMI posi-
tivi per mutazione genetica della catena beta-miosinica,
anche in assenza di segni conclamati di ipertrofia ven-
tricolare sinistra e di alterato rilasciamento alla flussi-
metria Doppler transmitralica, mostravano ridotte velo-
cità sistoliche (< 13 cm/s) e protodiastoliche (Em < 14
cm/s) della parete settale e laterale del ventricolo sini-
stro. Il PW-DMI era quindi in grado di identificare pre-
cocemente soggetti con CMI familiare (sensibilità
100%, specificità 93%), indipendentemente dalla pre-
senza di sintomi e di ipertrofia ventricolare sinistra. Al
contrario, sempre in soggetti con CMI, positivi per mu-
tazione genetica della catena pesante della miosina, Ho
et al.43 hanno riportato un’ampia variabilità dello spet-
tro delle velocità protodiastoliche DMI. Una velocità
Em < 13.5 cm/s era in grado di identificare soggetti ge-
neticamente positivi con una specificità dell’86% e una
sensibilità del 75%, indipendentemente dalla presenza
di ipertrofia ventricolare sinistra. Per aumentare la sen-
sibilità della metodica al 100% era necessario utilizza-
re un cut-off di velocità Em più elevato (22 cm/s) (che
però riduceva la specificità all’11%), o abbinare un va-
lore di Em < 15 cm/s ad una frazione di eiezione > 68%
(specificità 100%, sensibilità 44%). Gli autori dello
studio pertanto concludevano che la valutazione con il
solo DMI dei soggetti con CMI allo stadio subclinico
era al momento troppo poco sensibile per sostituire del
tutto l’analisi genetica. 

Una disfunzione diastolica regionale, con riduzione
del rapporto Em/Am e prolungamento del tempo di ri-
lasciamento miocardico, è stata segnalata anche in pa-
zienti con cardiopatia ipertensiva44. In particolare, tale
disfunzione risultava più evidente a livello del setto in-
terventricolare basale in caso di evidente ipertrofia ven-

tricolare sinistra, mentre appariva distribuita in maniera
più uniforme nei diversi segmenti miocardici in sogget-
ti ipertesi senza ipertrofia ventricolare. Inoltre, in pa-
zienti ipertesi con coronarie indenni all’esame corona-
rografico è stata evidenziata una stretta associazione,
indipendente, tra una ridotta riserva coronarica della co-
ronaria discendente anteriore, valutata in maniera non
invasiva con ecocardiografia transtoracica dopo infu-
sione di dipiridamolo, e disfunzione diastolica (ridotto
rapporto Em/Am) in corso di eco-stress con dobutami-
na45. In soggetti ipertesi è stata evidenziata anche una
compromissione della funzione diastolica regionale an-
che a livello del ventricolo destro, con prolungamento
del tempo di rilasciamento regionale ed inversione del
rapporto Em/Am. In particolare, significative correla-
zioni sono state evidenziate tra l’RTm e lo spessore del-
la parete ventricolare destra, e tra i rapporti Em/Am a li-
vello di entrambe le pareti libere destra e sinistra46. 

Nell’ambito della diagnosi differenziale tra ipertro-
fia fisiologica dell’atleta e patologica, secondaria a
CMI o a cardiopatia ipertensiva, il primo lavoro appar-
so in letteratura sull’uso del DMI è stato quello di Palka
et al.47 nel 1997. Tali autori utilizzarono l’M-mode DMI
ricavando un indice di funzione ventricolare, il gradien-
te di velocità transmurale, calcolato dalla differenza tra
velocità subepicardiche e subendocardiche diviso per lo
spessore di parete. Gli atleti di potenza (21 soggetti)
presentavano un gradiente endocardio-epicardio nella
parete posteriore del ventricolo sinistro paragonabile a
quello di controlli sedentari ma nettamente maggiore di
44 pazienti con CMI e di 27 pazienti con ipertensione
arteriosa. I valori più compromessi di gradiente sistoli-
co e diastolico erano quelli dei pazienti con CMI. Un
gradiente protodiastolico < 0.7 s-1 era in grado di diffe-
renziare accuratamente i pazienti con CMI sia dagli
atleti che dagli ipertesi (valore predittivo positivo 0.96,
valore predittivo negativo 0.94), in particolar modo nei
soggetti di età compresa tra 18 e 45 anni.

Ad analoghe conclusioni sono giunti successiva-
mente Derumeaux et al.48. Anche tali autori hanno evi-
denziato con M-mode DMI una compromissione della
funzione miocardica protodiastolica della parete poste-
riore del ventricolo sinistro in 20 soggetti con CMI pa-
ragonati a 43 atleti. Un valore di gradiente di velocità
protodiastolica della parete posteriore < 0.7 s-1 ha di-
mostrato in questo caso una sensibilità dell’89% e una
specificità del 95% nella diagnosi differenziale tra le
due ipertrofie. 

Il gruppo di Fraser49, invece, ha sottolineato la capa-
cità del PW-DMI di distinguere l’ipertrofia fisiologica
da quella patologica. Quindici soggetti ipertesi e 15 con
CMI presentavano una netta riduzione delle velocità sia
sistoliche che diastoliche a livello miocardico, parago-
nati a 30 atleti professionisti. In particolare, un valore di
cut-off < 9 cm/s del picco sistolico della parete inferio-
re del ventricolo sinistro ha dimostrato una sensibilità
dell’87% e una specificità del 97% nell’evidenziare
un’ipertrofia patologica del ventricolo sinistro.
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Anche in un recente studio di Cardim et al.50, 24 pa-
zienti con CMI paragonati a 20 atleti di resistenza mo-
stravano con PW-DMI una compromissione delle velo-
cità sistoliche e diastoliche sia longitudinali che circon-
ferenziali del ventricolo sinistro. In particolare, un’ano-
mala funzione diastolica regionale (Em/Am < 1) era
evidenziabile nel 25% dei segmenti miocardici esami-
nati nei pazienti con CMI (anche in pareti non ipertro-
fiche) ed in nessun segmento degli atleti.

Nella nostra esperienza, valutando con PW-DMI l’i-
pertrofia fisiologica dell’atleta (20 soggetti) e quella
patologica dell’iperteso (20 pazienti), la velocità di pic-
co Em della parete inferiore è risultata direttamente
correlata al diametro telediastolico del ventricolo sini-
stro nell’atleta ed inversamente associata allo stress te-
lesistolico circonferenziale nell’iperteso (Fig. 6)51. La
funzione protodiastolica parietale risente quindi positi-
vamente negli atleti dell’incremento del precarico pro-
prio dell’allenamento, e negativamente negli ipertesi

dell’aumentato postcarico esercitato sulle pareti ventri-
colari. Un valore di cut-off di 16 cm/s del picco Em ha
mostrato una sensibilità del 100% e una specificità del
95% nel differenziare i due tipi di ipertrofia. Inoltre, in
27 soggetti affetti da CMI confrontati con 32 atleti pro-
fessionisti, anche in presenza di normali parametri
Doppler all’analisi della flussimetria transmitralica, nei
pazienti con CMI la funzione protodiastolica dell’anu-
lus tricuspidalico risultava compromessa, in maniera
direttamente proporzionale al grado di ipertrofia setta-
le. Un valore di cut-off di 16 cm/s a livello dell’anulus
tricuspidalico permetteva di distinguere le due popola-
zioni (sensibilità 89%, specificità 93%)52.

Conclusioni

L’eco color Doppler cardiaco standard rappresenta
tuttora una metodica insostituibile nella valutazione de-
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Tabella I. Principali caratteristiche del cuore d’atleta all’ecocardiogramma standard e all’analisi con Doppler myocardial imaging pul-
sato.

Eco color Doppler standard

Spessori parietali < 16 mm.
Diametri cavitari < 60 mm.
Valori superiori devono essere associati ad una taglia corporea
congrua, ad un adeguato programma di allenamento e/o ad un’e-
levata capacità aerobica.

Incremento degli spessori parietali omogeneo, così come l’au-
mento dei diametri cavitari che coinvolge parallelamente le due
camere cardiache, gli atri e le vene cave.

Funzione sistolica globale e segmentaria delle due camere car-
diache perfettamente normale.

Funzione diastolica biventricolare “supernormale”, con “esplo-
sivo” riempimento in fase protodiastolica e scarso contributo
della sistole atriale.

Regressione della maggior parte delle modifiche morfologiche e
funzionali dopo sospensione dell’attività fisica.

Doppler myocardial imaging

Funzione sistolica regionale con elevati valori di picco Sm (> 9
cm/s).

Omogenea attivazione sistolica di tutte le pareti del ventricolo
destro e sinistro.

Funzione diastolica regionale biventricolare “supernormale”,
con aumentate velocità di picco protodiastolico Em (sinistra > 14
cm/s, destra > 16 cm/s), strettamente associate ai diametri cavi-
tari, alla gettata sistolica del ventricolo sinistro e alla capacità di
esercizio.

Rapporto Em/Am > 1 in tutti i segmenti miocardici.

Tempo di rilasciamento isometrico del ventricolo destro prolun-
gato e correlato alla gettata sistolica del ventricolo sinistro.

Gradiente di velocità endocardio-epicardio paragonabile a quel-
lo di soggetti sedentari, ma aumentato rispetto a soggetti con
ipertrofia ventricolare patologica (> 0.7 s-1).

Figura 6. La velocità miocardica protodiastolica (Em) della parete inferiore risulta correlata in maniera inversa all’aumentato stress telesistolico cir-
conferenziale nell’iperteso (ESSc) (a sinistra) ed in maniera diretta all’aumentato diametro telediastolico del ventricolo sinistro (LVEDD) nel cuore d’a-
tleta (a destra). Da Galderisi et al.51, modificata.
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gli adattamenti cardiovascolari all’esercizio fisico e
nella diagnosi differenziale tra ipertrofia fisiologica e
quella patologica dovuta a cardiomiopatie primitive o
secondarie. 

I dati attualmente disponibili in letteratura suggeri-
scono una specifica utilità del DMI nell’analizzare la
funzione sisto-diastolica del miocardio ventricolare del
cuore d’atleta (Tab. I). La valutazione con DMI del sog-
getto allenato ha dimostrato interessanti prospettive di
applicazione in particolare nei seguenti campi: 
1) diagnosi differenziale tra ipertrofia fisiologica e pa-
tologica del ventricolo sinistro e destro;
2) quantizzazione del grado di allenamento all’attività
sportiva;
3) previsione della performance ventricolare sinistra
durante sforzo;
4) valutazione della cooperazione biventricolare;
5) analisi degli adattamenti miocardici a diversi proto-
colli di allenamento;
6) identificazione precoce di specifici genotipi associa-
ti a cardiomiopatia. 

Riassunto

Per cuore d’atleta si intende l’insieme degli adatta-
menti cardiaci all’allenamento, caratterizzati da un
aumento simmetrico ed armonico dei diametri cavita-
ri e degli spessori parietali delle camere ventricolari.
L’eco color Doppler cardiaco standard è stato ampia-
mente utilizzato per analizzare le caratteristiche del
cuore d’atleta e nella diagnosi differenziale tra l’iper-
trofia fisiologica dello stesso e l’ipertrofia patologica
legata a patologie organiche del cuore, soprattutto a
carico del ventricolo sinistro. Il Doppler myocardial
imaging (DMI) è una metodica ecocardiografica che,
attraverso opportune modifiche nell’hardware e nel
software dell’ecografo, estende l’analisi Doppler dai
flussi ematici al movimento della parete cardiaca, ca-
ratterizzata da bassa velocità ed elevata ampiezza di
segnale. 

I dati attualmente disponibili in letteratura suggeri-
scono una specifica utilità del DMI nell’analizzare la
funzione sisto-diastolica del miocardio ventricolare del
cuore d’atleta. La valutazione con DMI del soggetto al-
lenato ha dimostrato infatti interessanti prospettive in
particolare nei seguenti campi di applicazione: 1) dia-
gnosi differenziale tra ipertrofia fisiologica e patologi-
ca del ventricolo sinistro e destro; 2) quantizzazione del
grado di allenamento all’attività sportiva; 3) previsione
della performance ventricolare sinistra durante sforzo;
4) valutazione della cooperazione biventricolare; 5)
analisi degli adattamenti miocardici a diversi protocol-
li di allenamento; 6) identificazione precoce di specifi-
ci genotipi associati a cardiomiopatia.

Parole chiave: Cuore d’atleta; Diastole; Doppler myocar-
dial imaging; Ecocardiografia; Funzione ventricolare.
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