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Presentazione

La Federazione Medico Sportiva Italiana e la Societa Italiana di Cardiologia dello Sport rappre-
sentano da sempre la parte “trainante” del COCIS (acronimo di Comitato Organizzativo Cardio-
logico per I'ldoneita allo Sport). Anche in questa edizione del documento, la consueta e proficua
collaborazione con la Societa Ttaliana di Cardiologia (SIC), con I’Associazione Nazionale Medi-
ci Cardiologici Ospedalieri (ANMCO) e con I’Associazione Nazionale Cardiologi Extraospedalieri
(ANCE) ha permesso di realizzare quell’esempio di cooperazione inter-societaria, apprezzato sin
dalla prima Edizione del 1989.

La grande quantita d’'informazioni apparse nella letteratura scientifica internazionale in questi ul-
timi anni e le sempre pil innovative risorse tecnologiche in ambito sanitario hanno reso necessario
un aggiornamento del “COCIS”, che fosse in linea con l'attualita cardiologica e medico sportiva, sia
per quanto concerne la prevenzione del rischio cardiologico delle attivita fisiche, sia nel recepi-
mento dei nuovi principi della recentissima legge “Gelli” sulla responsabilita professionale medica.

Gli Autori e i numerosi Esperti consultati hanno messo a punto un significativo lavoro di sintesi
scientifica e culturale, aggiornato alle necessita e alle esigenze del quotidiano lavoro professionale
del Medico specialista in Medicina dello Sport e dello specialista in Cardiologia.

La Federazione Medico Sportiva ha, quindi, il piacere e l'onore di pubblicare il COCIS sulla
propria rivista “Medicina dello Sport”, dopo quasi trent’anni dalla prima Edizione (1989-2017), cor-
redato da un’ampia bibliografia degli argomenti trattati.

Ci auguriamo che il lavoro svolto possa essere apprezzato da tutti voi.

UMBERTO BERRETTINI MAURIZIO CASASCO
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Classificazione degli sport in relazione
all’impegno cardiovascolare

Antonio GIANFELICI, Antonio PELLICCIA, Arsenio VEICSTEINAS

L’esigenza di catalogare le discipline sporti-
ve per fini scientifici si € sempre scontrata
con l'oggettiva difficolta di identificare criteri
tali da consentire una classificazione semplice,
facilmente comprensibile ed allo stesso tempo
sufficientemente rappresentativa delle differen-
ti risposte fisiologiche dell’organismo ai diversi
tipi di sport. D’altra parte, una classificazione
degli sport rappresenta uno strumento opera-
tivo di fondamentale importanza per il lavoro
quotidiano del Medico dello Sport e del Cardio-
logo consulente.

Preliminare al nostro lavoro di revisione ed
aggiornamento del capitolo in oggetto € stata
I'analisi della letteratura scientifica specifica,!”
nonché la rilettura attenta della classificazione
precedente:3 proprio questi due aspetti ci han-
no portato ad alcune innovazioni. La classifica-
zione che presentiamo in questa edizione non
si fonda solo sulle risposte fisiologiche “acute”
del cuore e dei vasi all’esercizio, ovvero gli ag-
giustamenti caratteristici di ogni disciplina spor-
tiva. Abbiamo ritenuto di considerare anche
quanto succede a seguito della pratica regolare
dell’esercizio, cioe dell’allenamento e include-
re gli adattamenti a lungo termine a cui cuore
e vasi vanno incontro nelle diverse discipline
sportive. Questa considerazione non deve in-
gannare il Medico dello Sport e il Cardiologo
che avranno la possibilita di decidere dell’ido-
neita allo sport agonistico, sia in funzione degli
adattamenti che lo sport ha indotto o indurra
in coloro che lo praticano, sia in funzione degli
aggiustamenti “acuti” dell’esercizio.

Gli aggiustamenti

Ai fini di una classificazione, le risposte acute
all’esercizio fisico (aggiustamenti) possono es-
sere sintetizzate in base alle risposte della Fre-
quenza Cardiaca (FC), pressione arteriosa (PA),
e resistenze periferiche (RP), ma anche in base

Vol. 71 - Suppl. 1 al N. 2

alla tipologia di “stimolo”, per esempio conti-
nuativo, intervallato o neurogeno, di breve o
lunga durata. Cio porterebbe a riproporre sem-
plicemente la classificazione gia in essere nel
precedente COCIS del 2009 o a quella proposta
da Mitchell nel 2005,! che classifica le attivita
sportive in base a 3 diversi livelli di massima
contrazione volontaria (MVC) e 3 diversi livelli
di aumento della componente dinamica.

Limpegno cardiaco puo essere costante nel
tempo, come avviene nelle discipline aerobiche
di lunga durata (maratona, sci di fondo, cicli-
sSmo, nuoto, ecc.), oppure intermittente, come
nei giochi sportivi con la palla (attivita aerobico-
anaerobiche alternate). Negli sport a prevalente
impegno neurosensoriale (“neurogeno”), I'im-
pegno cardiaco puo apparire modesto dal pun-
to di vista emodinamico, ma ¢ invece notevole
sul piano della sollecitazione neuro-ormonale,
soprattutto adrenergica, anche se questultima
da sola non ¢ sufficiente a determinare modifi-
cazioni adattative a lungo termine. E noto, inol-
tre, come la risposta cardiovascolare ed i relativi
adattamenti possano essere ben differenti quan-
do vengono impiegati gli arti superiori rispetto
agli arti inferiori o quando I'esercizio € isotoni-
co rispetto a quello isometrico.8. 9

Gli adattamenti

La teoria dell'adattamento, sviluppata da
Seyle 10 negli anni ‘50 del secolo scorso ¢ una
delle principali teorie alla base della scienza
dello sport: a questa teoria non ¢ estranea la
Cardiologia dello Sport, dal momento che I'alle-
namento sistematico induce un rimodellamento
del sistema cardiovascolare, sinteticamente de-
finito “adattamento”. Le differenze, talora no-
tevoli, degli stimoli “acuti” ripetuti nel tempo,
spiegano l'esistenza di adattamenti diversi, in
funzione del tipo, durata ed intensita dello sti-
molo (stimoli) stesso(i) e di questo deve tener

MEDICINA DELLO SPORT 1
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conto una classificazione delle differenti disci-
pline sportive, che si basi anche sugli adatta-
menti cardiovascolari.!1, 12

Le discipline sportive basate principalmente
sul metabolismo aerobico sono caratterizza-
te da gettate cardiache elevate, che vengono
mantenute per lunghi periodi, mentre le disci-
pline sportive anaerobiche di pura potenza si
caratterizzano per aumenti di gettata cardiaca
di brevissima durata in presenza di resistenze
vascolari elevate. A supporto di quanto det-
to, sono stati descritti modelli di adattamento
cardiovascolare specifici per le singole attivita
sportive, come ipotizzato originariamente da
Morganroth,!! che aveva descritto due model-
li “estremi” di adattamento cardiaco (resistenza
vs. potenza). Nel proporre una classificazione
cardiologica delle attivita sportive, abbiamo
quindi preso in considerazione anche gli adat-
tamenti che si sviluppano a lungo termine a
carico dei volumi cardiaci, dello spessore delle
pareti e della massa cardiaca. Schematicamente,
abbiamo distinto:

— le discipline sportive con attivita musco-
lare di tipo isotonico-dinamico, con impegno
energetico di tipo aerobico (ad es. nuoto e cor-
sa di lunga distanza, ciclismo, ecc.). Nell’atleta
dedito a queste discipline (atleti di resistenza),
si verifica un aumento della gettata cardiaca,
caratterizzato prevalentemente da aumento del
precarico, e il cuore mostra prevalentemente un
aumento di tutte le sue dimensioni endocavita-
rie, accompagnato da un parallelo, anche se non
accentuato, aumento degli spessori di parete del
ventricolo sinistro (VS) in accordo alla legge di
Laplace;

— le discipline sportive di resistenza che im-
pegnano in modo massivo sia il metabolismo
aerobico che quello anaerobico lattacido e com-
portano anche un sostanziale incremento delle
resistenze periferiche e del postcarico (come
ad esempio, canottaggio, alcune specialita del
ciclismo, del nuoto, ecc.) cui corrisponde, ri-
spetto alle discipline puramente aerobiche, un
maggiore incremento dello spessore delle pareti
ventricolari;

— le discipline sportive di potenza con lavo-
ro muscolare statico caratterizzate da un impe-
gno energetico di tipo anaerobico (ad es. sol-
levamento pesi, body-building, nuoto o corsa
di breve distanza, ecc.), nelle quali si verifica
un aumento della massa miocardica quale con-
seguenza dell’aumento degli spessori parietali,
con scarso incremento dei volumi ventricolari;

— le discipline sportive, le pit numerose,

2 MEDICINA DELLO SPORT
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Figura 1. — Classificazione attivita sportive. Come indica-

to nel testo, la figura ripropone uno schema semplificato,
suddividendo gli sport in 5 classi (A: Postura o Destrezza;
B: Potenza; C: Misto; D: Aerobico; E: Aerobico-Anaerobi-
co Massivo), sulla base degli adattamenti cardiaci di volu-
me e massa cardiaca. In ogni gruppo va tenuto presente
un eventuale rischio intrinseco e/o traumatico.

che presentano elementi combinati (metaboli-
smo aerobico/anaerobico), che comportano un
aumento del precarico (e/o del postcarico) in
modo intervallato, in cui periodi di lavoro in-
tenso si alternano a fasi di recupero. Questo
¢ quanto succede abitualmente negli sporti di
squadra, specie quelli con la palla (ad esempio
calcio, rubgy, pallacanestro, tennis, ecc.). In tali
situazioni lo stimolo adattativo sul cuore produ-
ce un aumento delle dimensioni endocavitarie,
accompagnato da un parallelo, anche se non
accentuato, aumento degli spessori di parete
del ventricolo sinistro, la cui entita ¢ perd mi-
nore rispetto agli sport di resistenza.

Infine, le discipline sportive nelle quali I'ec-
cellenza ¢ legata ad abilita tecniche o di de-
strezza dell’atleta, che comportano una risposta
del sistema neuro-adrenergico, con incremento
della frequenza cardiaca ed eventualmente del-
la pressione, per periodi di lavoro intervallati
a pause pit o meno lunghe (quali ad esempio
nell’equitazione, vela, sport di tiro ecc.). In tali
discipline, il sovraccarico emodinamico ¢ mo-
desto o assente, per cui il cuore non va incontro
a sostanziali adattamenti morfologici.

Rispetto alla precedente classificazione,?
basata principalmente sull’analisi del compor-
tamento dei parametri fisiologici, quali la fre-
quenza cardiaca (FC) e la pressione arteriosa
(PA), nonché le resistenze periferiche (RP), la
gettata cardiaca (GC) e grado di stimolazio-
ne adrenergica, la classificazione attuale tiene

Giugno 2018
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TABELLA I. — Gruppo A: attivita sportive con impegno cardiocircolatorio di tipo di “postura o destrezza”, i cui
adattamenti cardiaci sono caratterizzati da scarso incremento dei volumi e delle masse cardiache, ovvero

valori sovrapponibili o di poco superiori a quelli di soggetti sedentari.

Bocce (raffa e petanque), Bowling, Curling, Birilli
Golf

Sport di tiro (tiro a segno, a volo, con l'arco, ecc.)
Caccia sportiva

Biliardo sportivo

Bridge, Dama, Scacchi

1Automobilismo (velocita, rally, autocross, regolarita, slalom nazionale, karting)**

IMotociclismo velocita**
IMotonautica™*
1Aviazione sportiva™
1Paracadutismo

Pesca sportiva, Immersioni Apnea*-ARA, Pesca subacquea, Foto sub, Video sub, Tiro subacqueo

IEquitazione**
Vela**
Pattinaggio artistico ed altre specialita di figure**

IConsiderare il rischio intrinseco; *considerare che il nuoto in apnea determina una significativa bradicardizzazione; **considerare

l'impegno muscolare.

TABELLA II. — Gruppo B: attivita sportive con impegno cardiocircolatorio di tipo “potenza”, i cui adattamenti
cardiaci sono caratterizzati da scarso incremento dei volumi e marcato incremento della massa cardiaca.

1Alpinismo
IArrampicata sportiva

Atletica leggera (velocita, lanci, salti, eptathlon*, decathlon®)

1Bob, Slittino, Skeleton

Cultura fisica

Ciclismo velocita, keirin, mountain bike downhill, BMX
Ginnastica artistica

IMotociclismo (motocross, enduro, trial)

Nuoto™ (50 m stile libero, ecc)

Nuoto sincronizzato

Sollevamento Pesi

1Sci nautico

1Sci slalom, Sci gigante, Super G, Discesa libera, Sci alpinismo, Sci di velocita, Sci carving, Sci d’erba, Snowboard, Salto

Surfing
Tiro alla fune
Windsurf

IConsiderare il rischio intrinseco; *considerare che alcune specialita dell'eptathlon (800 m) e del decathlon (1500 m) rientrano negli
sport ad impegno aerobico/anaerobico massivo; **come gia riportato nel testo, per sport come il nuoto va considerata la specialita.

quindi in considerazione anche gli adattamenti
cardiovascolari a lungo termine indotti dalle di-
verse discipline sportive, sempre considerando
che I'idoneita sportiva puo riguardare sia sporti-
vi (specie giovani e giovanissimi) all'inizio della
carriera o che devono ancora iniziare, sia atleti
che praticanti da molti anni. La presente classifi-
cazione risponde a finalita eminentemente pra-
tiche, ovvero quelle inerenti la formulazione, da
parte del medico dello sport e del cardiologo
consulente, di un giudizio relativo al rischio
cardiovascolare connesso con la partecipazione
alle diverse discipline sportive. Riportiamo in

Vol. 71 - Suppl. 1 al N. 2

Figura 1 le principali caratteristiche dei gruppi
di sport. Si rimanda alle Tabelle I-V per l'identi-
ficazione dell’attivita sportiva.

Il rischio intrinseco

Un altro aspetto non trascurabile nella defi-
nizione del rischio cardiovascolare nello sport ¢
rappresentato dal cosiddetto rischio intrinseco,
proprio di talune attivita sportive in relazione
all'ambiente sfavorevole nel quale si svolgono
(sport subacquei, alpinismo, sport motoristici,

MEDICINA DELLO SPORT 3
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TABELLA TII. — Gruppo C: Attivita a impegno cardiocircolatorio misto, caratterizzato da variabile andamento
della frequenza cardiaca, delle resistenze periferiche e della gittata cardiaca i cui adattamenti cardiaci sono
caratterizzati da moderato incremento dei volumi e moderato incremento della massa cardiaca, ed i cui
adattamenti dipendono molto dal ruolo che l'atleta svolge nel’ambito della squadra.

Badminton

Baseball

Bocce specialita volo

Calcio, Calcio a cinque

Canoa polo

Danza Sportiva (le danze standard e latino-americane)
2Football americano

Ginnastica ritmica, Twirling

2Hockey su ghiaccio, su pista, su prato, lsubacqueo
2Lotta, Judo, Karate, Tackwondo, Kendo, Wushu kung fu
Pallacanestro

Pallamano

2Pallanuoto

Pallapugno

Pallavolo, Beach volley

Polo

2pugilato, Kick boxing

2Rugby, 'Rugby subacqueo

Scherma

Softball

Squash

Tamburello

Tennis

Tennis tavolo

1Considerare il rischio intrinseco; 2considerare il rischio traumatico.

TaBELLA IV. — Gruppo D: Attivita a impegno cardiocircolatorio “aerobico” i cui adattamenti cardiaci sono ca-
ratterizzati da elevato incremento dei volumi e moderato o scarso incremento della massa cardiaca.

Atletica leggera (corsa di fondo, marcia)
Combinata nordica

Nuoto* (specialita di fondo, dagli 800 m in su)
Nuoto pinnato

Orientamento

Pattinaggio a rotelle

Pentathlon Moderno

Triathlon (olimpico, hawaiano)

*Come gia riportato nel testo, per sport come il nuoto va considerata la specialita.

TaBELLA V. — Gruppo E: Attivita a impegno cardiocircolatorio “aerobico-anaerobico massivo” i cui adattamenti
cardiaci sono caratterizzati da elevato incremento dei volumi ed elevato incremento della massa cardiaca.

Atletica leggera (mezzofondo, corsa in montagna)

Sci di fondo, Biathlon

ICanottaggio, Canoa olimpica, Canoa fluviale,

ICiclismo (ICorse a tappe, su strada, ciclocross, inseguimento individuale e a squadre, corsa a punti, americana, linea,
cronometro individuale, mountain bike cross country)

Pattinaggio sul ghiaccio (short track, speed skating)

Triathlon (sprint, staffetta)

1Considerare il rischio intrinseco in alcune discipline.
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SPORT E IMPEGNO CARDIOVASCOLARE

ecc.).% 13 In queste discipline, I'eventuale insor-
genza di episodi pre-sincopali o sincopali, qual-
siasi ne sia la causa (vedi capitolo sulle Aritmie,
sulle Cardiomiopatie), puo risultare pericolosa
per latleta ed eventualmente per gli spettatori
(sport motoristici).

Da questo stesso punto di vista, sia pure in
termini probabilistici, ¢ ragionevole supporre
che il rischio cardiovascolare sia aumentato ne-
gli sport a rischio traumatico, nei quali possono
verificarsi traumi contusivi toracici o violente
stimolazioni cardiache riflesse (traumi cranici,
stimolazioni algogene intense, ecc.) in grado di
facilitare I'insorgenza di fenomeni aritmici (vedi
capitolo sulle aritmie), danni ad eventuali pro-
tesi impiantabili (pacemaker, ICD), fenomeni
emorragici (nei pazienti scoagulati).

Nonostante quanto detto, ¢ bene sottolinea-
re che le reciproche interrelazioni fra esercizio
sportivo ed apparato cardiovascolare non sem-
pre sono riconducibili a schemi fisiopatologici
e meccanismi semplici. L'impegno cardiocirco-
latorio, ed il rischio ad esso conseguente, che
contraddistingue le diverse discipline sportive,
ancorché classificabile in gruppi ragionevol-
mente omogenei, rimane comunque variabile
in relazione alle caratteristiche proprie dello
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sport in esame, ma anche a fattori contingenti,
quali patologie intercorrenti, lo stato psichico
dell’atleta, le condizioni atmosferiche, ecc.

Considerazioni conclusive

Riteniamo infine opportuno richiamare l'at-
tenzione del Medico dello Sport e del Cardio-
logo consulente a considerare che nella defini-
zione di alcuni sport (atletica leggera, ciclismo,
nuoto, ecc.) sono presenti diverse specialita
sportive, ciascuna delle quali ¢ caratterizzata da
adattamenti cardiovascolari del tutto peculiari e
diverse: basti pensare che nell’atletica leggera
sono comprese le specialita della corsa di velo-
cita, dei salti e dei lanci, oppure nel ciclismo, la
velocita, il downhill, e il BMX, e nel nuoto si va
dai 50 m stile libero (durata di poco superiore
ai 217) alla 25 km in acque libere (durata ore).

E fondamentale, infine, avere ben presente
che lo sport coinvolge principalmente il cuore,
ma non solo: ¢ dovere del medico tenere in
massimo conto che le patologie piu frequenti
dell’atleta sono a carico del sistema locomotore,
che va incontro a danni e a rapida usura, che il
medico dello sport deve contrastare per il be-
nessere futuro dell’atleta.
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Raccomandazioni per la raccolta
dell’anamnesi, dell’esame obiettivo e per
I'interpretazione dell’elettrocardiogramma
nello screening cardiologico dell’atleta

Domenico CORRADO, Maurizio CASASCO, Paolo ZEPPILLI

Euniversalmente riconosciuto il valore di una
raccolta anamnestica e di un esame obietti-
vo accurati, attenti e dettagliati come base nello
screening dell’atleta.14-16 Pur risultando da soli
poco sensibili, la storia clinica (anamnesi fami-
liare e personale) e I'esame obiettivo orientano
nei successivi passaggi ed in particolare nell’in-
terpretazione del’ECG.17

Nella raccolta dell’anamnesi il primo elemen-
to da prendere in considerazione ¢ l'impegno
fisico dell’atleta (tipo di sport, intensita, dura-
ta degli allenamenti e delle competizioni), per
poterlo cosi correlare con i successivi riscontri
obiettivi ed elettrocardiografici. L'anamnesi fa-
miliare dovra valutare, oltre alla presenza di
cardiopatie, anche quella di morti improvvise
inspiegate o morti improvvise prima dei 50 anni
connesse a problemi cardiaci, morti cardiache
nell'infanzia, annegamenti/pre-annegamenti
o incidenti automobilistici inspiegati, possono
indicare la presenza di disordini cardiovasco-
lari genetici. Nell'anamnesi personale, oltre ad
eventuale precedenti patologici, sara necessa-
rio valutare la presenza di fattori di rischio per
coronaropatia (specialmente negli atleti master
che sono a pit alto rischio di coronaropatia ate-
rosclerotica) e l'uso di sostanze cardio-tossiche
come alcool e droghe (in particolare la cocaina).
Segni e sintomi di allarme (dolore toracico da
sforzo, sincope o pre-sincope da sforzo e/o ripe-
tute, palpitazioni o battiti irregolari per periodo
prolungato, dispnea eccessiva o fatica spropor-
zionate rispetto al livello di esercizio, crisi con-
vulsive inspiegate) riferiti dal candidato, dai suoi
familiari o a entrambi devono indurre ad appro-
fondimenti diagnostici (vedi la trattazione di sin-
cope e cardiopalmo nel capitolo sulle Aritmie).

La raccolta anamnestica puo essere effettua-
ta direttamente basandosi su una “check-list”
come quella indicata in Tabella 1.18 Si ricorda
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che i familiari di primo grado comprendono:
genitori, nonni, zii diretti, fratelli/sorelle. Con
il termine “esercizio” si intende qualsiasi sfor-
7o fisico. Infine, dovra essere sottolineata I'im-
portanza di informare il medico certificatore in
caso di comparsa di sintomi o malattie intercor-
renti dopo il rilascio dell’idoneita.

L'esame obiettivo cardiovascolare dovra fo-
calizzarsi su:

— soffi cardiaci: I'ascoltazione deve essere
effettuata sia in posizione supina che in ortosta-
tismo (o con manovra di Valsalva), in particola-
re per identificare soffi da ostruzione del tratto
di efflusso del ventricolo sinistro. Tipiche ca-
ratteristiche dei soffi innocenti, che sono molto
comuni nei giovani atleti sani e non richiedono
di norma esami di approfondimento, includo-
no:

1) bassa intensita, tipicamente <2/6;

2) tipicamente apprezzabili in sistole, rara-
mente sia in sistole che diastole, mai solo
in diastole;

3) spesso variano con la posizione: essen-
do prodotti dal normale flusso sanguine,
l'intensita aumenta con l'aumentare del-
la gittata (per esempio passando dallo
squatting alla posizione eretta) mentre
si riduce con la manovra di Valsalva. 1l
comportamento opposto invece € tipico
delle ostruzioni dinamiche all’efflusso
aortico come nella cardiomiopatia iper-
trofica ostruttiva;

4) sono spesso associati con un fisiologico
(variabile con la respirazione) sdoppia-
mento del secondo tono. Uno sdoppia-
mento fisso del secondo tono suggerisce
invece un difetto del setto interatriale o
interventricolare;

— Polsi femorali: una discrepanza tra polsi
radiali (normali) e femorali (ridotti) suggerisce
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TaBELLA I. — Checklist anamnestica.
A. Storia familiare
Domande Risposte
Hai un qualsiasi membro della famiglia o parente morto per problemi cardiaci o che ha avuto una morte |[NO  |SI
improvvisa inaspettata o inspiegabile prima dell’eta di 50 anni (compreso infarto miocardico prematuro,
annegamento, incidente d’auto inspiegato, o sindrome della morte improvvisa infantile)?
Hai un qualsiasi inspiegabili svenimenti, crisi convulsive, incidenti d’auto inspiegato, pre-annega- NO |SI
membro della fami- | mento?
glia o parente con |qualche problema cardiaco invalidante, pacemaker o defibrillatore impiantati, NO (SI
trapianto cardiaco, chirurgia cardiaca, o trattato per battito cardiaco irregolare
(aritmie)?
cardiomiopatia ipertrofica, Cardiomiopatia dilatativa, sindrome di Marfan, cardio- NO |SI
miopatia aritmogena del ventricolo destro, sindrome del QT lungo, sindrome del
QT corto, sindrome di Brugada, tachicardia ventricolare polimorfa catecolaminergi-
ca, cardiopatia ischemica <55 anni se maschi, <65 se femmine?
diabete, tumori, ipertensione arteriosa (pressione alta), asma e malattie allergiche, |NO  |[SI
malattie respiratorie, malattie neurologiche, malattie del sangue?
B. Storia personale
Hai mai avuto perdita dei sensi (svenimento-sincope) o [durante esercizio-sforzo fisico NO SI
quasi-perdita-dei-sensi (quasi svenimento-sincope)? dopo esercizio-sforzo fisico NO SI
cardiomiopatia ipertrofica, non correlato NO SI
all’esercizio-sforzo fisico
Hai mai avuto malessere, dolore al torace, pressione o durante esercizio-sforzo fisico NO SI
costrizione toracica? dopo esercizio-sforzo fisico NO SI
cardiomiopatia ipertrofica, non correlato NO SI
all’esercizio-sforzo fisico
Hai mai avuto capogiri, vertigini? durante esercizio-sforzo fisico NO SI
dopo esercizio-sforzo fisico NO SI
cardiomiopatia ipertrofica, non correlato NO SI
all’esercizio-sforzo fisico
Hai mai avuto fiato corto (affanno) o fatica eccessiva, pit |durante esercizio-sforzo fisico NO SI
di quello che ti aspettavi o superiore ai tuoi compagni? |dopo esercizio-sforzo fisico NO SI
cardiomiopatia ipertrofica, non correlato NO ST
all’esercizio-sforzo fisico
Hai mai avuto problemi respiratori (difficolta di respiro, [durante esercizio-sforzo fisico NO SI
costrizione toracica, fischi, tosse)? dopo esercizio-sforzo fisico NO SI
cardiomiopatia ipertrofica, non correlato NO SI
all’esercizio-sforzo fisico
Hai mai avuto un battito cardiaco troppo accelerato (pal- [durante esercizio-sforzo fisico NO SI
pitazioni, cardiopalmo) o che salti qualche battito (battiti |dopo esercizio-sforzo fisico NO SI
irregolari-extrasistoli)? cardiomiopatia ipertrofica, non correlato NO SI
all’esercizio-sforzo fisico
Un medico ti ha mai detto che hai asma, crisi convulsive, |NO SI
epilessia, problemi di salute che impediscono lo sport,
diabete, obesita, malattie ortopediche, malattie neurolo-
giche, malattie respiratorie?
Un medico ti ha mai ordinato un test per il cuore, per NO SI
esempio ECG (elettrocardiogramma), Holter (registra-
zione dell’elettrocardiogramma per 24 ore) o ecocardio-
gramma?
Hai qualche allergia (per esempio pollini, polvere, medi- | NO SI
cine, cibi, punture d’insetto)?
Hai mai avuto arrossamenti, orticaria o eruzioni cutanee |NO SI
durante o dopo esercizio-storzo fisico?
Attualmente stai facendo qualche cura, usando farmaci  |NO SI
(qualsiasi tipo) su prescrizione medica o “da banco”
(senza ricetta) o pillole o inalatori?
Negli ultimi 2 anni hai preso farmaci in maniera costan- |NO SI
te?

Vol. 71 - Suppl. 1 al N. 2

MEDICINA DELLO SPORT




CORRADO

ANAMNESI ED ESAME OBIETTIVO NELLO SCREENING CARDIOLOGICO

C. Storia sportiva

tipo di sport ruolo/specialita dall'eta in|all’eta in |durata allena- |n. allenamenti |n. competi-
anni anni mento in minuti |alla settimana  |zioni alla setti-

mana

D. Altre notizie

professione esposizione a rischi da anni

Fumo SI [NO

sigarette al da anni eta inizio eta fine

giorno

Alcool SI [NO

quantita al da anni eta inizio eta fine

giorno

Stupefacenti SI [NO

modalita da anni eta inizio eta fine

la coartazione aortica, specialmente se si asso-
cia un soffio infrascapolare;

— ventuali stigmate fisiche della Sindrome
di Marfan come il pectus excavatum o carina-
tum, la scoliosi toraco-lombare, la riduzione
del rapporto tra segmento superiore e inferiore
(cioe distanza tra testa e sinfisi pubica/distanza
tra sinfisi pubica e suolo <0,85), anomala esten-
sione del pollice, piede piatto;!?

— Pressione arteriosa dell’arteria brachiale
(in posizione seduta), preferibilmente in en-
trambi gli arti.

Raccomandazioni
per linterpretazione ECG
nello screening cardiologico dell’atleta

Le alterazioni elettrocardiografiche (ECG)
che si possono riscontrare nell’atleta di medio-
elevato livello agonistico sono suddivisibili in
due grandi categorie: “comuni e correlate all’al-
lenamento” e “non comuni/rare e non-correlate
all’allenamento”. Gli atleti allenati, particolar-
mente quelli dediti ad attivita sportive con impe-
gno cardiocircolatorio medio-elevato, mostrano
frequentemente (fino all’'80% dei casi) alterazio-
ni ECG quali bradicardia sinusale, blocco atrio-
ventricolare di primo grado e ripolarizzazione
precoce, che riflettono l'adattamento all’eserci-
zio fisico del sistema nervoso autonomo car-
diaco (incremento del tono parasimpatico e/o
diminuzione del tono simpatico). Inoltre, 'ECG
dell’atleta allenato mostra spesso aumento dei
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voltaggi del QRS e blocco di branca destro in-
completo quale espressione della ipertrofia/
dilatazione, ventricolare fisiologica conseguen-
te all’adattamento cardiaco all’esercizio fisico.
Queste alterazioni ECG vanno distinte da quel-
le “non comuni o rare” nell’atleta (prevalenza
<5%), perché non correlate all’allenamento fisi-
co Il gruppo delle alterazioni non comuni puod
a sua volta essere suddiviso in anomalie “mino-
ri”, che pur essendo poco comuni negli atleti
si associano ad una probabilita relativamente
bassa di sottostante cardiopatia se presenti in
forma isolata (cioé non associate ad altre ano-
malie minori o maggiori), e quelle “maggiori”,
che oltre ad essere rare possono rappresentare
I'espressione di una sottostante patologia anche
se isolate. Le anomalie maggiori comprendono
le modificazioni del tratto ST e dell’onda T, le
onde Q patologiche, la pre-eccitazione ventri-
colare, l'intervallo QT lungo o corto e le ano-
malie suggestive di sindrome di Brugada.20-22
Questa classificazione delle alterazioni ECG
presenta importanti implicazioni per la diagnosi
clinica di malattia cardiovascolare e la stratifica-
zione del rischio di morte improvvisa nell’atleta.
Le modificazioni ECG comuni dovute all’allena-
mento fisico (Gruppo 1) non dovrebbero destare
allarme, né comportare ulteriori accertamenti al
fine della concessione dell’ idoneita allo sport
agonistico. Al contrario, un approfondimento
diagnostico di secondo livello si rende neces-
sario per gli atleti che presentano alterazioni
ECG che potrebbero indicare la presenza di una
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malattia cardiaca a rischio di morte improvvisa
(Gruppo 2), con la possibile eccezione delle
anomalie “minori” isolate se il sospetto clinico di
cardiopatia ¢ basso. La distinzione tra anomalie
ECG fisiologiche e patologiche permette di mi-
gliorare l'accuratezza diagnostica ed il rapporto
costo-beneficio dello screening ECG dell’atleta.

Modificazioni ECG comuni
e correlate all’esercizio

Gruppo 1

Le alterazioni ECG correlate all’esercizio fi-
sico devono essere interpretate in relazione
al sesso, razza, grado di allenamento e tipo di
sport praticato dall’atleta. Anomalie dell’ECG si
presentano con maggiore prevalenza negli atleti
di sesso maschile, di razza nera e in coloro che
praticano sports di “endurance” ad alto livello.
In questi atleti, giocano un ruolo importante
fattori genetici ed etnici che condizionano un
rimodellamento cardiovascolare pit pronuncia-
to, sia strutturale che neuro-autonomico, in ri-
sposta all’allenamento fisico e all’attivita agoni-
stica.23-25 1 livello e la durata dell’allenamento,
la capacita aerobica ed il tipo di attivita sportiva
sono altresi importanti. Inoltre, queste alterazio-
ni ECG devono essere interpretate alla luce di
storia familiare e personale ed esame obiettivo
dell’atleta. In presenza di storia familiare posi-
tiva, sintomi o reperti obiettivi abnormi anche
alterazioni ECG altrimenti considerate fisiologi-
che possono diventare clinicamente rilevanti e
richiedere ulteriori accertamenti.

Criteri di voltaggio per ipertrofia
ventricolare sinistra e destra

Lallenamento intenso comporta modificazio-
ni strutturali cardiache, come l'aumento delle
dimensioni cavitarie, degli spessori parieta-
li e della massa ventricolare, che si riflettono
sullECG. Lipertrofia ventricolare sinistra fisio-
logica dell’atleta si traduce in aumento isolato
dei voltaggi del QRS, cio¢ non associato ad al-
tre anomalie elettrocardiografiche. Lipertrofia
fisiologica dell’atleta caratteristicamente soddi-
sfa i criteri di Sokolow-Lyon di aumento isolato
del voltaggio del QRS (onda S in V1 + onda R
in V5>35 mm). Non si riscontrano, invece, altri
criteri di ipertrofia ventricolare sinistra (non-di-
voltaggio) quali I'ingrandimento atriale sinistro,
la deviazione assiale sinistra, il sottoslivellamen-
to del tratto ST, I'inversione delle onde T e il
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ritardo della deflessione intrinsecoide. Tali ano-
malie devono porre il sospetto di una ipertrofia
ventricolare sinistra patologica, ad esempio da
cardiomiopatia ipertrofica, valvulopatia aortica
o cardiopatia ipertensiva.21.26, 27

Anche lipertrofia ventricolare destra per soli
criteri di voltaggio (Onda R in Vl14onda S in
V5 or V6>10,5 mm) € un aspetto elettrocardio-
grafico relativamente frequente negli atleti sani,
mentre € raro nei soggetti affetti da cardiopatia
strutturale del ventricolo destro. Analogamente
a quanto detto per lipertrofia ventricolare sini-
stra, la presenza di criteri di ipertrofia ventrico-
lare destra non di voltaggio quali I'ingrandimen-
to atriale destro, la deviazione assiale destra e
I'inversione delle onde T nelle derivazioni pre-
cordiali destre V1-V3 devono porre il sospetto
di una ipertrofia ventricolare destra patologica,
ad esempio da cardiopatia congenita.28

Raccomandazione: la  documentazione
all’ECG di un atleta di criteri di voltaggio per
ipertrofia ventricolare sinistra o destra non
richiede di regola un approfondimento dia-
gnostico, a meno che non coesistano criteri di
ipertrofia “non-di-voltaggio” — suggestivi per
ipertrofia ventricolare sinistra o destra patolo-
gica - sintomi rilevanti e/o una storia familiare
positiva per malattie cardiovascolare o morte
improvvisa giovanile.

Blocco di branca destra incompleto

La prevalenza del blocco di branca destra in-
completo (durata del QRS<120 ms) nell’ atleta
varia tra il 35% ed il 50%, e risulta piu elevata
che nei giovani controlli sani (10%). Tale qua-
dro ECG si nota piu spesso in atleti che prati-
cano sport di resistenza, con una netta predo-
minanza maschile. Piuttosto che un ritardo di
conduzione nel sistema His-Purkinje, il blocco
di branca sembra causato dall’ingrandimento
della cavita e dall'aumento della massa del ven-
tricolo destro con conseguente ritardo di con-
duzione intramiocardico.2-31

Raccomandazione: il blocco di branca de-
stra incompleto non richiede ulteriori indagini
in presenza di anamnesi ed esame obiettivo ne-
gativi. Poiché il blocco di branca destra incom-
pleto ¢ un tipico segno ECG del difetto del setto
interatriale tipo “ostium secundum”; particola-
re attenzione deve essere rivolta ad escludere
sintomi e/o segni obiettivi (sdoppiamento fisso
del secondo tono all’ auscultazione cardiaca).
suggestivi di questa cardiopatia. L'aspetto ECG
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di blocco di branca destro incompleto ¢ stato
raramente registrato in pazienti con cardiomio-
patia/displasia aritmogena del ventricolo destro
(ARVC/D). Questa cardiomiopatia deve essere
sospettata quando al blocco di branca destro
incompleto si associa un’inversione delle onde
T “sproporzionatamente” estesa oltre V2 e/o la
presenza di battiti ventricolari prematuri con
morfologia tipo blocco di branca sinistra.

Ripolarizzazione precoce

Il quadro ECG di ripolarizzazione precoce €
la regola (50-80% dei casi) piuttosto che I'ec-
cezione nellECG basale di atleti allenati.20 La
caratteristica ECG piu importante ¢ il soprasli-
vellamento della giunzione QRS-ST (punto J) di
almeno 0,1 mV rispetto alla isoelettrica, spesso
associato con un’incisura o uno slargamento
della parte terminale del complesso QRS. La
ripolarizzazione precoce puo variare per sede,
morfologia e grado. Piu spesso si osserva nel-
le derivazioni precordiali, con massimo sopra-
slivellamento del tratto ST nelle derivazioni
medio- laterali (V3-V4). Il pitt marcato sopra-
slivellamento dell’ST puo anche registrarsi pit
lateralmente (derivazioni V5, V6, DI, aVL), infe-
riormente (DII, DIII, aVF) o anteriormente (V2-
V3). Lentita del sopraslivellamento del tratto
ST ¢ caratteristicamente modulata da influenze
neurovegetative, frequenza cardiaca e farmaci;
cio spiega la natura dinamica delle alterazioni
ECG e la variabilita del sopraslivellamento del
tratto ST nel tempo. 1l rallentamento della fre-
quenza cardiaca accentua il sopraslivellamento
del tratto ST, mentre la tachicardia sinusale che
si instaura nel corso dell’esercizio o in seguito
all'infusione di isoproterenolo tende a ridurre o
eliminare I'aspetto di ripolarizzazione precoce.

Il pattern morfologico pitt comune nella razza
caucasica ¢ caratterizzato da sopraslivellamento
del tratto ST a concavita superiore che si conti-
nua con un’onda T positiva (“alta e appuntita”)
in sede precordiale destra (Figura 1A). Un secon-
do tipo di ripolarizzazione precoce, particolar-
mente frequente negli atleti di razza afro-carai-
bica, € caratterizzato da sopraslivellamento del
punto J seguito da tratto ST ascendente a con-
vessita superiore e onda T negativa in V1-V4.32
Quest'ultimo pattern, a causa della morfologia
“cupoliforme” del tratto ST, pud creare problemi
di diagnosi differenziale con il pattern elettro-
cardiografico di Brugada “tipo 1” (Figura 1B).
Le due condizioni possono essere differenziate
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A B

Figura 1. — Diagnosi differenziale tra ripolarizzazione
precoce “tipo 2” (tipica dell’atleta afro-caraibico) (A) e
aspetto elettrocardiografico tipo 1 della sindrome di Bru-
gada (B) basata sullandamento della porzione iniziale
del tratto ST. Nella sindrome di Brugada il tratto ST ini-
ziale & discendente, per cui il rapporto tra entita del so-
praslivellamento al punto J e 80 ms dopo il punto J (J80)
¢ >1. Il contrario avviene nella ripolarizzazione precoce.

sulla base del comportamento della porzione
iniziale del tratto ST: discendente nella sindro-
me di Brugada, ascendente nella ripolarizzazio-
ne precoce.? Inoltre, per la presenza di onde
T negative puo fare sospettare una sottostante
cardiopatia strutturale (come la cardiomiopatia
aritmogena). Tuttavia, a differenza delle onde T
negative da ripolarizzazione precoce, quelle da
cardiomiopatia possono estendersi oltre le deri-
vazioni V1-V4 e non si associano generalmente
ad un sopraslivellamento del punto J/tratto ST.34

Nell'ultima decade diversi studi hanno dimo-
strato una associazione statistica tra fibrillazione
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ventricolare idiopatica (cio¢ in assenza di cardio-
patia strutturale) e ripolarizzazione precoce, par-
ticolarmente se il sopraslivellamento del punto J
¢ marcato (2 mm), € presente nelle derivazio-
ni inferiori ed ¢ seguito da un tratto ST piatto
o discendente.3>40 Tuttavia, poiché la ripolariz-
zazione precoce € un reperto comune nell’atle-
ta mentre la fibrillazione ventricolare idiopatica
¢ molto rara, nell’atleta asintomatico tale reperto
elettrocardiografico deve continuare ad essere
considerato benigno. In soggetti con storia fami-
liare di morte improvvisa a cuore strutturalmen-
te normale o sintomatici per arresto cardiaco o
sincope recidivante di sospetta natura aritmica,
la presenza di ripolarizzazione precoce all’ECG,
specialmente con le caratteristiche morfologiche
sopracitate, deve far sorgere il sospetto di fibrilla-
zione ventricolare idiopatica.20. 40-43

Raccomandazione: nella popolazione gene-
rale di giovani atleti la ripolarizzazione precoce
¢ un aspetto ECG frequente, fisiologico e beni-
gno che non richiede alcun approfondimento
clinico/diagnostico. Negli atleti allenati, le alte-
razioni del tratto ST nelle derivazioni precordia-
li destre da ripolarizzazione precoce presenta-
no caratteristiche per lo pit distintive rispetto a
quelle della ARVC e della sindrome di Brugada.
Raramente si rende necessario un test farmaco-
logico con bloccanti del canale del sodio, uno
studio elettrofisiologico o un test di imaging
cardiaco per giungere alla diagnosi conclusi-
va. Negli atleti con storia di sincope o arresto
cardiaco, che la cui natura inspiegata dopo un
approfondito studio clinico rivolto ad escludere
una malattia cardiovascolare o un meccanismo
neuromediato, il pattern ECG di ripolarizzazio-
ne precoce, specialmente se presente nelle de-
rivazioni inferiori e caratterizzato da un marcato
sopraslivellamento del punto J seguito da un
tratto ST orizzontale o discendente, dovrebbe
far sorgere il sospetto di una possibile fibrilla-
zione ventricolare idiopatica.

Alterazioni ECG non comuni e non
correlate all’allenamento (Gruppo 2)

La maggior parte delle patologie cardiovasco-
lari responsabili di morte improvvisa nei giovani
atleti agonisti sono clinicamente silenti e vengono
raramente sospettate o diagnosticate sulla base di
sintomi spontanei.2 Gli oltre 35 anni di esperien-
za italiana con la visita di idoneita sportiva, hanno
dimostrato che affiancare 'ECG a 12 derivazioni
ad anamnesi ed esame obiettivo consente di au-
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mentare sensibilmente la probabilita di sospettare
la presenza di una malattia cardiovascolare a ri-
schio di morte improvvisa in atleti altrimenti asin-
tomatici e quindi di salvarne la vita.44

Il gruppo delle patologie che possono esse-
re sospettate/identificate allECG comprende le
cardiomiopatie (come cardiomiopatia ipertro-
fica, cardiomiopatia/displasia aritmogena del
ventricolo destro e cardiomiopatia dilatativa), le
cardiopatie congenite, le malattie dei canali io-
nici (come sindrome del QT lungo, sindrome di
Brugada, sindrome del QT corto e la malattia di
Lenegre), e la Sindrome di Wolff-Parkinson-Whi-
te. Queste malattie sono responsabili di due terzi
delle morti improvvise nei giovani atleti agonisti.
Le anomalie elettrocardiografiche associate con
tali patologie includono alterazioni della ripola-
rizzazione come l'inversione delle onde T e il
sottoslivellamento del tratto ST, onde Q pato-
logiche, difetti di conduzione intraventricolari,
pre-eccitazione ventricolare, intervallo QT lungo
e corto e alterazioni della ripolarizzazione ven-
tricolare caratteristiche della sindrome di Bruga-
da. A differenza delle anomalie ECG tipiche del
cuore d’atleta, queste anomalie potenzialmente
patologiche sono relativamente poco comuni
(<5%) e non correlate all'allenamento.20 Sulla
base di studi recenti, il gruppo delle alterazioni
non comuni puod a sua volta essere suddiviso in
anomalie “minori” e “maggiori”, a seconda della
probabilita che esse rappresentino 'espressione
di una sottostante cardiopatia se riscontrate in
forma isolata.2!. 22 Un approfondimento clinico si
rende sempre necessario negli atleti che mostra-
no alterazioni ECG maggiori o piu di una altera-
zione minore al fine di confermare (o escludere)
una sottostante malattia cardiovascolare (per i
dettagli consultare il capitolo sulle aritmie ed il
capitolo sulla cardiomiopatie), mentre la neces-
sita di ulteriori accertamenti in caso di alterazioni
ECG minori isolate (cio¢ non associate ad altre
anomalie minori 0 maggiori) deve essere valutata
individualmente sulla base del sospetto clinico.

Per la trattazione di anomalie ECG quali pre-
eccitazione ventricolare, blocchi di branca e di-
fetti di conduzione intraventricolare, QT lungo
e corto e sindrome di Brugada si rimanda ai
relativi capitoli.

Ingrandimento atriale e deviazione assiale
Lingrandimento atriale sinistro ¢ diagnosti-

cato quando l'onda P ¢ bifida ed ha una durata
superiore a 120 ms in DII. In V1 si osserva tipi-
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camente una onda P bifasica con componente
negativa prominente. L'aspetto elettrocardiogra-
fico di ingrandimento atriale sinistro e 'espres-
sione di un ritardo di conduzione intraatriale,
spesso ma non necessariamente secondario ad
un aumento di volume dell’atrio da sovracca-
rico di volume (es. insufficienza mitralica) o
aumentate pressioni di riempimento del ven-
tricolo sinistro (es. cardiopatia ipertensiva o
cardiomiopatia ipertrofica).45 Lingrandimento
atriale destro (P pulmonale) ¢ caratterizzata
da un’onda P appuntita (>2,5 mm) nelle deri-
vazioni inferiori DII/aVF/DIII. Anch’esso pud
riflettere un sovraccarico di volume o pressione
dell’atrio destro.

Nonostante la dilatazione biatriale fisiologi-
ca conseguente all’allenamento intenso (“cuore
d’atleta”) non comporti di norma modificazioni
della morfologia delle onde P, I'ingrandimento
atriale sinistro o destro ¢ raramente riscontra-
to come unico reperto anomalo in soggetti con
cardiopatie strutturali.® Per tale motivo, I'in-
grandimento atriale ricade nella categoria delle
alterazioni non comuni “minori”.2s 47

Analogamente all'ingrandimento atriale de-
stro e sinistro, la deviazione assiale sinistra
(<-30°) e destra (>+90°) sono considerate ano-
malie minori in quanto non comuni nell’atleta
ma di solito associate ad altre alterazioni elet-
trocardiografiche nei pazienti con cardiopatie
strutturali.2”. 28, 47,48 Le raccomandazioni sono di
conseguenze analoghe.

Raccomandazioni: trattandosi di anomalie
“minori”, il comportamento da seguire varia a
seconda del fatto che I'ingrandimento atriale o
la deviazione assiale rappresenti 'unica anoma-
lia elettrocardiografica o si associ ad altre altera-
zioni non comuni (minori o maggiori) O a criteri
di voltaggio per ipertrofia ventricolare. Nel pri-
mo caso, I'eventuale prescrizione di indagini di
secondo livello va riservata ai casi in cui vi sia
un sospetto clinico di cardiopatia, nel secondo
caso invece 'esecuzione di un ecocardiogram-
ma per escludere una cardiopatia sottostante ¢
sempre opportuna.

Criteri per ipertrofia ventricolare destra
o sinistra non di solo voltaggio

Lipertrofia ventricolare sinistra patologica
(es. cardiomiopatia ipertrofica, stenosi aortica)
si caratterizza tipicamente per l'associazione tra
aumento dei voltaggi del QRS (secondo i cri-
teri di Sokolow-Lyon o di Cornell per ipertro-
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fia ventricolare sinistra) e uno o piu criteri di
ipertrofia ventricolare sinistra non-di-voltaggio,
come l'ingrandimento atriale sinistro, la devia-
zione assiale sinistra, il ritardo della deflessione
intrinsecoide, l'alterazione del segmento ST e
delle onde T, e le onde Q patologiche. Analo-
gamente, i pazienti con cardiopatie strutturali
a coinvolgimento ventricolare destro come la
cardiomiopatia aritmogena, le cardiopatie con-
genite o il cuore polmonare cronico raramen-
te dimostrano criteri di voltaggio per ipertrofia
ventricolare destra come unica anomalia elettro-
cardiografica ma presentano di solito associati
criteri non-di-voltaggio come l'ingrandimento
atriale destro, la deviazione assiale destra e I'in-
versione delle onde T nelle derivazioni precor-
diali destre V1-V3.20-22

Raccomandazione: gli atleti che presentano
una combinazione di criteri ECG di voltaggio e
non-di-voltaggio per ipertrofia ventricolare si-
nistra o destra dovrebbero essere sottoposti ad
ecocardiogramma al fine di escludere la presen-
za di patologie organiche del cuore e I'ipertrofia
patologica (come la cardiomiopatia ipertrofica),
indipendentemente dal risultato della anamnesi
familiare e personale.

Sottoslivellamento del tratto ST

Sebbene il sopraslivellamento del tratto ST da
ripolarizzazione precoce sia un reperto comune
del cuore d’atleta, il sottoslivellamento del tratto
ST si osserva raramente allECG basale. In lette-
ratura, il sottoslivellamento del tratto ST viene
in genere trattato in combinazione all’inversio-
ne delle onde T, rendendo difficile stabilirne la
prevalenza come alterazione ECG isolata.20

Raccomandazione: la presenza di sottoslivel-
lamento del tratto ST allECG di base, sia iso-
lato che associato ad inversione delle onde T,
richiede l'esecuzione di ulteriori indagini per
escludere la presenza di una malattia cardiaca.

Inversione delle onde T

Linterpretazione delle onde T invertite varia
in base alla loro distribuzione.

Nelle derivazioni precordiali destre (V1-V3)
l'inversione dellonda T ¢ frequente nei bam-
bini in eta pre-puberale (cosiddetto “pattern
giovanile di ripolarizzazione), mentre dopo la
puberta diventa un reperto raro e possibile se-
gno di una sottostante cardiomiopatia. L'inver-
sione delle onde T in sede precordiale destra
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deve essere distinta dal pattern di ripolarizza-
zione precoce “tipo 2” (Figura 1A), tipico degli
atleti afro-caraibici ma occasionalmente osser-
vato anche nei caucasici (vedi sopra). Le ca-
ratteristiche distintive che orientano verso una
ripolarizzazione precoce sono: 1) la presenza
di sopraslivellamento del punto J/tratto ST nelle
derivazioni che mostrano una onda T negativa;
2) la presenza di onde T negative solamente
nelle derivazioni V1-V4; 3) la modulazione neu-
rovegetativa.20. 42, 4855

Linversione delle onde T in derivazioni di-
verse da V1-V4 (particolarmente in V5-V6) &
rara indipendentemente dall’eta e dal grado di
allenamento e deve essere sempre considerata
possibile marker di cardiopatia quali cardiopatia
ischemica (particolarmente negli atleti master
con fattori di rischio per coronaropatia), car-
diopatia ipertensiva, cardiomiopatia, o valvu-
lopatia aortica. Talora, substrati patologici alla
base di inversione dell'onda T in derivazione
infero-laterali come la variante apicale della car-
diomiopatia ipertrofica e la cosiddetta “cicatrice
non ischemica del ventricolo sinistro”, possono
essere ecocardiograficamente silenti e rilevabili
solo mediante risonanza magnetica con mezzo
di contrasto.56-58

Linversione delle onde T in giovani atleti ap-
parentemente sani pud rappresentare la espres-
sione fenotipica iniziale di una cardiomiopatia,
prima ancora che le tecniche di imaging evi-
denzino alterazioni cardiache strutturali. Pertan-
to, la negativita dei test di imaging cardiaco in
atleti con onde T negative non esclude la pre-
senza di una malattia cardiaca le cui alterazioni
strutturali potrebbero manifestarsi a distanza di
tempo.>4-59

Raccomandazione: le onde T invertite posso-
no rappresentare 'unico segno di una patologia
ereditaria del muscolo cardiaco anche in assen-
za di sintomi e prima ancora che alterazioni
strutturali siano apprezzabili con le metodiche
di imaging. Pertanto, non si dovrebbe arrivare
alla conclusione che l'inversione delle onde T
sia benigna prima di aver escluso mediante uno
approfondito studio clinico, comprensivo di
screening familiare ed eventuali indagini geneti-
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che molecolari, la presenza di una malattia car-
diovascolare ereditaria. A questo proposito, gli
atleti con persistenza dopo la puberta di onde
T invertite nelle derivazioni precordiali destre
dovrebbero essere sottoposti a studio clinico ed
ecocardiografico per escludere una cardiomio-
patia sottostante, specialmente una cardiomio-
patia aritmogena. Poiché I'ecocardiogramma
potrebbe non essere sufficientemente sensibile
per escludere varianti apicali di cardiomiopatia
ipertrofica e fibrosi miocardica di natura non-
ischemica, negli atleti con primo riscontro di
onde T negative nelle derivazioni infero-latera-
li, 'esecuzione di una risonanza magnetica con
mezzo di contrasto appare indicata.
L'osservazione che l'inversione delle onde
T pud costituire la manifestazione clinica iso-
lata e iniziale di una malattia cardiaca struttu-
rale, sottolinea I'importanza di continuare la
sorveglianza clinica e di sottoporre a follow-
up ECG ed ecocardiografico gli atleti con tali
alterazioni della ripolarizzazione, anche dopo
una prima valutazione negativa per patologia
cardiaca. Il significato di alterazioni minori
delle ripolarizzazione, come la presenza di
onde T appiattite e/o invertite poco profonde
(<2 mm) in 22 derivazioni adiacenti (special-
mente nelle derivazioni inferiori e/o laterali)
non ¢ ben definito. Queste alterazioni tendo-
no a scomparire con l'esercizio e, in questo
contesto, dovrebbero essere considerate un
fenomeno ECG di ipertono vagale. Tuttavia,
analogamente alle T invertite pit profonde (=2
mm), anche queste anomalie minori sono rare
negli atleti (<0,5%) e, invece, frequenti nei pa-
zienti con cardiomiopatia. Questo suggerisce
che anche le onde T invertite poco profonde
possono rappresentare un segno di patologia
cardiaca e necessitano di ulteriori indagine ed
di adeguato follow-up prima di poter essere
definitivamente interpretate come al rimodel-
lamento neuro-autonomico fisiologico. Infine,
la cosiddetta “pseudo-normalizzazione” delle
onde T negativa al test da sforzo & un reperto
aspecifico e, pertanto, non deve essere con-
siderato come un segno utile per la diagnosi
differenziale tra forme benigne e patologiche.

Esperti consultati. — Leonardo Calo, Alessandro Zorzi.
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Aritmie e condizioni cliniche
potenzialmente aritmogene

Pietro DELISE, Alessandro BIFFI, Franco GIADA, Michele GULIZIA, Giuseppe INAMA

L’atleta puo presentare alcune aritmie correlate
con l'aumento del tono vagale. In particolare,
gli atleti praticanti attivita sportive di tipo aerobico
possono sviluppare bradicardia sinusale o blocco
atrioventricolare di origine nodale.® Queste arit-
mie, entro certi limiti, devono essere considerate
fisiologiche. Inoltre, al pari dei sedentari sani, gli
atleti possono presentare aritmie di significato be-
nigno come extrasistolia sopraventricolare o ven-
tricolare. Infine, I'atleta puo presentare aritmie pa-
tologiche che hanno le stesse cause di quelle del
soggetto sedentario (anomalie del sistema eccito-
conduttivo, cardiomiopatie, malattia coronarica,
malattie dei canali ionici ecc.).

Lattivita’ sportiva ha un effetto favorente nei
riguardi di molte aritmie.®! Cio vale sia per il
gesto atletico competitivo sia per le sedute di
allenamento. Innanzitutto, I'esercizio fisico, per
effetto dell’incremento dell’attivita simpatica,
tende a favorire la maggioranza delle aritmie da
rientro (es. tachicardia da rientro nodale) o da
aumentato automatismo (es. tachicardia ventri-
colare del cono di efflusso del ventricolo destro,
tachicardia ventricolare polimorfa catecolami-
nergica, ecc.). L'esercizio fisico inoltre puo pro-
vocare ischemia e aritmie correlate alla stessa,
in presenza di anomalie coronariche congeni-
te, coronaropatie acquisite o di cardiomiopatia
ipertrofica. Infine, in alcune cardiomiopatie (es.
cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro
e/o sinistro, cardiomiopatia ipertrofica, miocar-
dite ecc.) l'esercizio fisico puo essere il fattore
scatenante di aritmie maligne e puo accelerare
I'evoluzione clinica di alcune malattie (es. per
rottura dei desmosomi nella malattia aritmogena
del ventricolo destro, ecc.).

Obiettivi del documento
e criteri di idoneita

Le condizioni analizzate in questo documen-
to ai fini della concessione dellidoneita sportiva
agonistica sono le seguenti:
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— sintomi di sospetta natura aritmica (sinco-
pe e palpitazioni);

— aritmie documentate;

— cardiopatie predisponenti ad aritmie ma-
ligne;

— soggetti trattati con ablazione transcatete-
re;

— soggetti portatori di pacemaker o defibril-
latore.

Per quanto riguarda le cardiopatie predispo-
nenti ad aritmie maligne, in questo capitolo ver-
ranno trattate solo le forme che si riscontrano
in assenza di cardiopatia organica (es. WPW e
malattie dei canali ionici). Per le patologie or-
ganiche (cardiomiopatie, cardiopatia ischemica,
eccetera) si rimanda invece ai capitoli relativi.

In tutte le condizioni elencate, la concessione
dell'idoneita agonistica ¢ in funzione del rischio
che:

— un’aritmia possa comportare significative
ripercussioni emodinamiche dovute a frequenze
cardiache troppo elevate o troppo basse, rispet-
tivamente durante attivita sportiva, nel recupero
€/0 a 1iposo;

— un’aritmia possa determinare presincope,
sincope e/o arresto cardiaco fino alla morte im-
provvisa;

— lattivita sportiva possa agire sfavorevol-
mente sul substrato anatomico ed elettrofisio-
logico dell’aritmia, aggravando e/o accelerando
il decorso di un’eventuale patologia e/o modi-
ficando in senso peggiorativo le caratteristiche
dell’aritmia stessa.

Il giudizio di idoneita pud variare in rappor-
to allo sport praticato (vedi classificazione degli
sport), in base al diverso impegno cardiocircola-
torio, al “rischio intrinseco” di ciascuna disciplina
sportiva (es. sport di pilotaggio, attivita subac-
quea, alpinismo, ecc.) e al “rischio traumatico”
(es. pugilato, arti marziali, ecc.). Negli sport a ri-
schio intrinseco, infatti, una perdita di coscienza
anche se di per sé benigna pud comportare gravi
eventi avversi per l'atleta stesso e/o per il pubbli-
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co che assiste alla gara (es. sport di motorismo).
Negli sport a rischio traumatico, invece, traumi
diretti possono danneggiare eventuali dispositivi
impiantati, quali PM/ICD.

Latleta con aritmie non fisiologiche e/o sinto-
mi maggiori (sincope, cardiopalmo tachicardico,
ecc.) in cui si sospetti la presenza di una cardio-
patia aritmogena o di una aritmia incompatibile
con lo sport, deve essere sospeso dalle competi-
zioni fino al completamento degli accertamenti.

Nelle patologie rare (es. canalopatie) e nelle
condizioni controverse, & consigliabile che il me-
dico dello sport faccia riferimento a cardiologi
e a Centri di particolare esperienza in ambito
aritmologico e medico-sportivo.

In ognuna delle condizioni trattate in questo
capitolo vengono specificati i criteri di idoneita
e non idoneita. La concessione dell'idoneita ha
la durata di un anno, salvo diversamente speci-
ficato.

Nel caso di negazione della idoneita, l'ido-
neita stessa puo essere riconsiderata nel caso di
cambiamento della situazione clinica: risoluzio-
ne del problema spontaneamente o per effetto
di interventi terapeutici (farmacologici o inter-
ventistici quali ablazione transcatetere), impianto
di PM o ICD. Lindicazione a procedure inter-
ventistiche o a impianto di PM/ICD, comunque,
dovrebbe essere posta da esperti sulla base di
una valutazione clinica poliparametrica, secon-
do quando stabilito dalle specifiche linee guida.
Dette procedure, quindi, non dovrebbero esse-
re eseguite al solo scopo di ottenere I'idoneita
sportiva. Dopo interventi di ablazione e/o di im-
pianto di PM/ICD la concessione o meno dell’i-
doneita deve seguire le indicazioni esposte negli
specifici paragrafi.

Sintomi di possibile origine aritmica

Sincope

La sincope & caratterizzata da una rapida e
transitoria perdita di coscienza e del tono po-
sturale, con recupero spontaneo e completo in
breve lasso di tempo. Essa ¢ dovuta ad una ri-
duzione brusca e globale del flusso ematico ce-
rebrale. Dal punto di vista eziologico le sincopi
vengono distinte in: neuromediate (vasovagale,
senocarotidea e situazionale), ortostatiche e car-
diache (aritmiche o meccaniche).03

La sincope ¢ un evento frequente nella po-
polazione generale e anche negli atleti. Nella
maggioranza degli atleti la sincope ha un’origine
neuromediata e quindi una prognosi benigna.
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Tuttavia, essa puo costituire anche 'epifenome-
no di una patologia cardiaca misconosciuta e
rappresentare un potenziale marker di rischio di
morte improvvisa. A prescindere dalla sua ezio-
logia, la sincope ¢ associata a un rischio di trau-
matismi, soprattutto negli atleti praticanti sport a
rischio intrinseco.64

Nella valutazione iniziale dell’atleta con sin-
cope vanno perseguiti tre obiettivi prioritari: dif-
ferenziare la sincope da altre condizioni capaci
di provocare una transitoria perdita di coscien-
za vera o presunta (epilessia, attacco ischemi-
co transitorio [TTA], drop attack ecc.); valutare
la presenza di cardiopatia; ricercare la presenza
di elementi clinici in grado di suggerirne la cau-
sa. In tutti i casi la valutazione iniziale dovrebbe
comprendere oltre alla visita clinica generale e
I'ECG, anche la misurazione della pressione ar-
teriosa in clino ed in ortostatismo e nei soggetti
con pit di 40 anni il massaggio seno-carotideo.

Gli elementi anamnestici che suggeriscono un
attacco non-sincopale sono: confusione dopo
l'attacco di durata maggiore di 5 minuti, movi-
menti tonico-clonici prolungati che iniziano pri-
ma dell’attacco, automatismi, morsicatura della
lingua, cianosi, aura epilettica (epilessia); attac-
chi frequenti con disturbi somatici, in assenza di
una sottostante cardiopatia (malattia psichiatri-
ca); vertigine, disartria, diplopia (TTA).

Gli elementi anamnestici che suggeriscono
con una certa probabilita una diagnosi di sinco-
pe vasovagale sono: la presenza di eventi pre-
cipitanti quali paura, dolore, stress emozionale,
prolungato ortostatismo; presenza dei tipici pro-
dromi (pallore, sudorazione, astenia) e sintomi
di accompagnamento (nausea e vomito); il ve-
rificarsi della sincope dopo esercizio fisico, una
visione, un suono o un odore improvviso spiace-
vole. L'elemento anamnestico che permette una
diagnosi certa di sincope situazionale ¢ il veri-
ficarsi della sincope durante o immediatamen-
te dopo minzione, defecazione, tosse o deglu-
tizione. L'elemento che permette una diagnosi
certa di sincope ortostatica ¢ rappresentato dal
verificarsi della sincope nel passaggio dal clino
all'ortostatismo e dalla documentazione di ipo-
tensione ortostatica (decremento della pressio-
ne arteriosa sistolica 220 mmHg o a valori <90
mmHg) associata a riproduzione della sintoma-
tologia spontanea.

Infine, gli elementi clinici che devono far so-
spettare una sincope cardiogena sono: sincope
che avviene in posizione supina; sincope du-
rante esercizio fisico; sincope preceduta da pal-
pitazioni; sincope senza prodromi; presenza di
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cardiopatia; presenza di alterazioni patologiche
all’ECG di base; storia familiare di morte improv-
visa giovanile.62-:65

Nelle sincopi rimaste di origine sconosciuta
dopo la valutazione iniziale possono essere in-
dicati ulteriori accertamenti, specie se si sospetta
un’origine cardiogena o se l'atleta pratica sport a
rischio intrinseco. In particolare:

— il Test Ergometrico (TE) ¢ indicato nel-
le sincopi che si verificano durante sforzo e/o
quando si sospetti una tachicardia ventricolare
catecolaminergica (nel giovane) o una cardio-
patia ischemica. Nei soggetti in cui la sincope
compare dopo sforzo e si sospetta una genesi
vasovagale, puo essere utile eseguire il test sul
treadmill, interrompendo bruscamente lo sforzo
e adottando un recupero prolungato in ortosta-
tismo. La sensibilita di questo metodo tuttavia ¢
piuttosto bassa;

— il Tilt Testing ¢ indicato in genere negli
atleti senza cardiopatia, al fine di evidenziare/
confermare la genesi vasovagale della sincope.
Va tuttavia segnalata la minor specificita e il piu
alto numero di falsi positivi del test negli atleti
(soprattutto quelli praticanti sport di tipo aerobi-
co) rispetto alla popolazione generale;60-68

— il monitoraggio ECG prolungato ambulato-
riale (AECG monitoring) ¢ indicato nelle sincopi
rimaste di origine sconosciuta dopo la valuta-
zione iniziale, quando vi ¢ un’elevata probabi-
lita pre-test di identificare una causa aritmica,
per la presenza dei sopracitati elementi clinici
sospetti per sincope cardiogena. Se le sincopi
sono molto frequenti, quotidiane o settimanali,
possono essere utilizzati 'Holter o il Loop Recor-
der esterno, rispettivamente. Quando le sincopi
sono poco frequenti, cio¢ a cadenza mensile o
superiore, pud essere utilizzato il loop recorder
impiantabile sottocutaneo.%: 70

— lo Studio Elettrofisiologico Endocavitario
(SEE) ¢ indicato nelle sincopi rimaste di origine
sconosciuta dopo la valutazione iniziale, quando
vi € un’elevata probabilita pre-test di identificare
una causa aritmica. Se si sospetta una tachicardia
sopraventricolare da rientro puo essere esegui-
to lo Studio Transesofageo (SETE). Se invece si
sospetta una tachicardia ventricolare deve esse-
re eseguito lo SEE. In questo secondo caso va
tuttavia sottolineato lo scarso valore diagnostico
dello SEE in assenza di cardiopatia strutturale
e/o elettrica e di aritmie o anomalie significative
all’ECG di base.

Lidoneita pud essere concessa:

— nelle sincopi neuromediate;

— nelle sincopi ortostatiche.
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E tuttavia consigliabile prudenza negli sport a
rischio intrinseco.

L'idoneita andrebbe negata:

— nelle sincopi di natura cardiaca, aritmiche
e non, in base al tipo di cardiopatia;,

— nelle sincopi di natura indeterminata &
consigliabile sospendere provvisoriamente I'ido-
neita.

Palpitazioni

Le palpitazioni o cardiopalmo sono un sinto-
mo legato alla sensazione soggettiva del battito
cardiaco, che manca in condizioni di normalita.
Dal punto di vista eziologico le palpitazioni ven-
gono distinte in:

— aritmiche;

— da cause cardiache strutturali (es. insuffi-
cienza aortica);

— psichiatriche;

— di origine sistemica;

— da uso di farmaci e da sostanze illecite.

Il sintomo cardiopalmo si presenta in una
varieta di modi differenti: cardiopalmo ansioso,
cardiopalmo extrasistolico, cardiopalmo tachi-
cardico, cardiopalmo parossistico (improvviso),
cardiopalmo di tipo intenso (battito forte non
accelerato).”1. 72

In assenza di cardiopatia il sintomo cardio-
palmo ha in genere una prognosi benigna. Al
contrario, in presenza di cardiopatia, familiarita
per morte improvvisa e/o palpitazioni associate
a sincope, il cardiopalmo puo essere provocato
da eventi aritmici maggiori e pertanto va consi-
derato con prudenza, specie nelle attivita sporti-
ve a rischio intrinseco.

Nella valutazione diagnostica dell’atleta con
cardiopalmo & necessario perseguire tre obiettivi
prioritari:

— definire il tipo di cardiopalmo (ansioso,
extrasistolico, tachicardico ecc.);

— valutare la presenza di cardiopatia;

— documentare il ritmo cardiaco durante il
sintomo. Cid pud essere facile con I'ECG stan-
dard quando il sintomo ¢ persistente, ma puo
essere molto difficile se le palpitazioni sono di
breve durata.

La valutazione iniziale dovrebbe comprendere
oltre alla visita di routine anche 'ecocardiogram-
ma.

La necessita d'ulteriori indagini cardiologiche
e non cardiologiche (es. ormoni tiroidei, ecc.) va
valutata caso per caso.”3

In particolare:
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— il TE ¢ indicato nel cardiopalmo correlato
allo sforzo fisico;

— D'Holter ¢ indicato nel caso di cardiopalmo
frequente (giornaliero o quasi), tale da avere una
elevata probabilita di essere registrato; gli event
recorder e i loop recorder esterni possono essere
utili nel caso di palpitazioni a frequenza settima-
nale; i loop recorder impiantabili sono utili nei
casi di palpitazioni sporadiche a frequenza men-
sile, oppure nello studio del cardiopalmo rima-
sto d’origine sconosciuta anche dopo l'utilizzo di
registratori esterni e lo SEE/SETE;74

— SEE e/o SETE sono indicati nei casi con
cardiopalmo tachicardico in cui si sospetti una
tachicardia parossistica, specie nei casi con car-
diopatia o con cardiopalmo associato a compro-
missione emodinamica.6!

Lidoneita pud essere concessa:

— nelle palpitazioni in cui non ¢ riconoscibi-
le una patologia cardiaca;

— nelle palpitazioni in cui la causa ¢ una arit-
mia non a rischio compatibile con lo sport (vedi
i capitoli sulle singole aritmie).

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— nelle palpitazioni di origine aritmica in
cui l'aritmia identificata sia incompatibile con lo
sport;

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport.

Bradicardie e disturbi di conduzione
(ritardi di attivazione)

Bradicardia sinusale, aritmia sinusale, blocchi
seno-atriali

Nelle bradicardie i criteri valutativi per la
compatibilita con lattivita fisica vanno rapportati
all’entita della bradicardia, all’eta, al tipo di sport
praticato e all'intensita dell’allenamento.”>78 Nei
casi dubbi (FC sinusali basali <40/min in sogget-
ti non particolarmente allenati e non praticanti
sport di tipo aerobico), € consigliabile eseguire
TE e Holter, mirati ad accertare il normale incre-
mento della FC in rapporto allo sforzo (raggiun-
gere almeno ’85% della massima FC prevista per
leta, secondo la formula 220 — eta dell’atleta) e
l'assenza di pause sinusali >3”.79 Ricordiamo, a
questo proposito, che il TE, in genere, non fa
raggiungere FC massimali agli atleti non allenati
all’'uso della bicicletta. In tali casi & consigliabile
eseguire un TE al treadmill oppure valutare la
FC massimale con il monitoraggio Holter com-
prendente una seduta di allenamento specifica
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che raggiunga una frequenza cardiaca adeguata.
Inoltre, in caso di bradicardia marcata, & consi-
gliabile escludere la presenza di una cardiopatia
con un ECO e/o con altre indagini di imaging.8°

SEE o SETE hanno un ruolo molto limitato,
salvo casi selezionati. In casi particolari puo es-
sere utile un loop recorder esterno o impiantabi-
le. Nei casi dubbi puo essere indicata una rivalu-
tazione dopo disallenamento di 2-3 mesi. Infine,
va ricordato che la bradicardia puo essere una
delle manifestazioni di alcune malattie genetiche
dei canali ionici (malattia del nodo del seno fa-
miliare, sindrome del QT lungo tipo 3, Sindrome
di Lev-Lenegre ereditaria ecc.).8!

Lidoneita puo essere concessa:

— in assenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport;

— in assenza di sintomi correlabili alla bra-
dicardia (sincopi, pre-sincopi, astenia, dispnea,
intolleranza allo sforzo);

— nei soggetti in cui dai comuni esami non
emergano elementi suggestivi per la presenza
di una disfunzione intrinseca del nodo del seno
(normale escursione sinusale durante sforzo con
raggiungimento di almeno I'85% della FC mas-
simale prevista per l'eta e assenza di pause >3
secondi nelle ore diurne);

— negli atleti molto allenati, soprattutto se
praticanti sport aerobici, anche se hanno fre-
quenze cardiache basali <40/min e pause sinu-
sali >3 secondi;

— nei casi dubbi dopo un periodo di disal-
lenamento di 2/3 mesi, se questo documenta la
normalizzazione delle bradicardie precedente-
mente riscontrate.

Lidoneita dovrebbe essere negata nei rima-
nenti casi.

Blocchi atrioventricolari (BAV) in assenza di di-
sturbi della conduzione intraventricolare

Analogamente alle bradicardie sinusali, nei
BAV i criteri valutativi per la compatibilita con
lattivita fisica vanno rapportati all’entita del
blocco, all’eta, al tipo di sport praticato e all’in-
tensita dell’allenamento.8285

Sia il BAV di I grado (PR>0.20") che il BAV di
II grado tipo Luciani-Wenckebach (o Mobitz 1)
possono essere osservati a riposo in sportivi di
elevato livello ed essere fisiologici. Di regola in
questi casi il BAV si normalizza durante attivita
fisica.

Negli atleti molto allenati, soprattutto se pra-
ticanti sport aerobici, sono possibili altri tipi di
blocco AV nodale, specie nelle ore notturne, che
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hanno significato analogo a quello del Mobitz 1
(ad esempio periodismo a minimo incremento,
periodismo atipico e talune forme di blocco A-V
2:1, 3:1, o anche totale).8. 87 In tali casi si posso-
no verificare anche pause, generalmente nottur-
ne, >3 secondi.

Nel BAV di I grado con comportamenti atipici
(come la mancata normalizzazione durante sfor-
zo) e nei BAV di II e III grado vanno richiesti
ulteriori accertamenti (TE, Holter, eco).

Lo SEE & consigliabile nei rari casi in cui si
sospetti un blocco intra o sottohisiano, cio¢ nel
BAV di II grado tipo Mobitz 2 (con rapporto di
conduzione A-V dispari, 3:2, 4:3 ecc. e con PR
costante nei battiti condotti) e nei casi in cui
compaia un BAV di II o III grado durante sforzo.

In casi selezionati puo essere utile I'impianto
di un loop recorder.

Nei casi dubbi e/o nel BAV avanzato o totale
puo essere consigliato un periodo di disallena-
mento (2-3 mesi) e una successiva rivalutazione.

Va infine ricordato che il BAV puo essere una
manifestazione di alcune malattie dei canali ioni-
ci (es. Sindrome di Brugada).s!

Lidoneita pud essere concessa:

— in assenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport;

— in assenza di sintomi correlabili con la bra-
dicardia;

— in presenza di QRS stretto o di blocco in-
completo di branca destra (BIBD);

— nel BAV di I grado quando il PR si nor-
malizza in corso di iperventilazione e durante
sforzo;

— nel BAV di II grado, tipo LW (o Mobitz 1)
in caso di normalizzazione della conduzione AV
con l'aumento della frequenza cardiaca (docu-
mentata durante TE e/o durante Holter);

— nel BAV avanzato e totale documentato in
corso di ipertono vagale (generalmente eviden-
ziato durante Holter) in assenza di pause >3 se-
condi o anche superiori che scompaiono dopo
disallenamento;

— nel BAV congenito con QRS stretto, FC a
riposo >40/bpm, con incremento adeguato della
FC durante sforzo e in assenza di aritmie ventri-
colari complesse da sforzo, limitatamente a sport
di bassa intensita (vedi sport di destrezza).

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— in soggetti con bradicardia sintomatica;

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport;

— nel BAV sotto nodale (intrahisiano ecc.);

— nel blocco A-V totale congenito o acquisito
eccetto i casi previsti nella sezione precedente;
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— nel caso di pause >3” (salvo eccezioni ne-
gli atleti molto allenati che praticano sport ae-
robici).

Aritmie da scappamento bradicardia-dipendenti

In soggetti bradicardici ritmi passivi come
migrazione del segnapassi, dissociazione A-V
isoritmica, periodi di ritmo idioventricolare acce-
lerato sono un fenomeno parafisiologico e non
controindicano di per sé l'attivita sportiva.

Disturbi della conduzione intraventricolare (ri-
tardi dell’attivazione ventricolare)

Lievi ritardi della attivazione ventricolare de-
stra (BIBD, S1S2S3), con QRS <0.12” sono un re-
perto comune nell’atleta sano e non richiedono
accertamenti aggiuntivi.

Il blocco di branca destro (BBD) avanzato con
QRS>0.127, i ritardi di attivazione ventricolare si-
nistra (blocco di branca sinistro [BBS]; emibloc-
co anteriore sinistro [EAS]; emiblocco posteriore
sinistro [EPSD e il BBD associato a EAS o EPS
(blocchi bifascicolari) sono reperti non comuni
nell’atleta e richiedono un approfondimento dia-
gnostico con ECO, TE, Holter. I casi con BBS o
blocco bifascicolare possono richiedere ulteriori
esami (RMN, TC coronarica, SEE ecc.).88

Lidoneita pud essere concessa:

— in assenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport;

— nel BBD, nel EAS e nel EPS isolati;

— nel BBS, nel BBD+EAS e BBD+EPS solo
dopo esclusione di una cardiomiopatia o di una
patologia coronarica.

L'idoneita dovrebbe essere negata:

— in presenza di storia familiare di morte im-
provvisa giovanile;

— in presenza di sincopi o presincopi di so-
spetta origine cardiaca;

— in presenza di storia familiare di m. di Le-
negre ereditaria, di s. di Brugada o di malattie
dei canali ionici;

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport.

BAV di qualsiasi grado associati a disturbi della
conduzione intraventricolare

La presenza di un BAV di qualsiasi grado in
associazione con disturbi della conduzione in-
traventricolare avanzati (BBD, BBS, BBD+EAS,
BBD+EPS) richiede accertamenti aggiuntivi e in
particolare lo SEE.
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Aritmie sopraventricolari in assenza
di pre-eccitazione ventricolare

Battiti prematuri sopraventricolari (BPSV)

Il riscontro di BPSV, specie se frequenti e/o
ripetitivi, richiede I'esclusione dell’'uso di sostan-
ze stimolanti (es. caffeinici o sostanze illecite) o
di ipertiroidismo nonché un approfondimento
diagnostico con ECO, TE e Holter.

Nei casi con BPSV molto numerosi o ad alta
frequenza puo essere necessario escludere una
cardiopatia con ulteriori accertamenti (RMN ecc.).

Lidoneita pud essere concessa:

— in assenza di sintomi maggiori,

— in assenza di cardiopatia;

— in assenza di altre aritmie incompatibili
con lo sport.

Lidoneita dovrebbe essere negata in presenza
di cardiopatia incompatibile con lo sport.

Tachicardie sopraventricolari

Sono di riscontro relativamente frequente
sia nella popolazione generale che negli atleti.
Comprendono forme parossistiche, persistenti e
permanenti. In tutti questi casi 'atleta deve esse-
re sottoposto ad una valutazione con ECO, TE,
Holter.

Tachicardie parossistiche sopraventricolari da ri-
entro

Nella maggioranza dei casi sono determina-
te da un circuito di rientro localizzato nel nodo
atrio-ventricolare o utilizzante una via anomala
occulta.o?, 89

Nei soggetti sintomatici per cardiopalmo sen-
za documentazione dell’aritmia vale quanto sug-
gerito nel paragrafo sulle palpitazioni.

Lidoneita pud essere concessa:

— in assenza di cardiopatia;

— in assenza di sintomi maggiori (sincope,
presincope);

— quando laritmia ¢ sporadica e non ha rap-
porto di causa-effetto con l'attivita sportiva,

— Dlaritmia, spontanea o indotta con SETE
o SEE (a riposo e/o da sforzo), non abbia una
frequenza elevata (superiore alla FC massimale
prevista per l'eta);

— non siano dimostrabili vie accessorie di
conduzione AV percorribili in senso anterogrado
(WPW).

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport;

— negli sport a rischio intrinseco,
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Tachicardie sopraventricolari iterative e persistenti

Comprendono la tachicardia sinusale inappro-
priata, la tachicardia da rientro attraverso una via
anomala lenta decrementale “tipo Coumel” e la
tachicardia atriale focale. Le forme iterative, ma
soprattutto le persistenti e/o ad alta frequenza,
possono determinare nel tempo l'insorgenza di
una cardiomiopatia dilatativa secondaria alla ta-
chicardia (tachicardiomiopatia).

Lidoneita pud essere concessa:

— in assenza di cardiopatia;

— in assenza di sintomi maggiori (sincope,
presincope);

— se la FC in corso di tachicardia a riposo
e durante sforzo ¢ di poco superiore a quella
sinusale;

— se non provocano conseguenze emodina-
miche e sintomi maggiori.

Lidoneita dovrebbe essere negata nei rima-
nenti casi.

Fibrillazione atriale (FA) parossistica e persistente

La FA ¢ laritmia di piu frequente riscontro
nella popolazione generale. Ci sono dati in let-
teratura che avanzano l'ipotesi che la FA sia piu
frequente negli atleti, soprattutto se anziani (ma-
ster o senior) praticanti sport di endurance.89-91
Tale ipotesi tuttavia resta ancora controversa.f2-95

La FA puo insorgere in cuori strutturalmente
sani o nell’lambito di una cardiopatia. Va ricor-
dato che la FA puo essere associata anche nello
sportivo a patologie insidiose come la miocardi-
te, la cardiomiopatia aritmogena (del ventricolo
destro e/o sinistro), la cardiomiopatia dilatativa,
la sindrome di Brugada ecc.

Oltre ad ECO, TE ed Holter, puo essere indi-
cato lo SETE/SETE se si sospetta una tachicardia
sopraventricolare da rientro che funga da trigger
della FA.

Lidoneita pud essere concessa:

— in assenza di cardiopatia;

— se sia stata individuata e rimossa un’even-
tuale causa scatenante (ipertiroidismo, alcool,
farmaci e sostanze illecite ecc.);

— se non c’¢ rapporto di causa-effetto tra at-
tivita sportiva e aritmia;

— se il fenomeno aritmico non ¢ molto fre-
quente, non induce una riduzione significativa
della performance atletica né sintomi soggettivi
significativi (vertigini, presincope, sincope, ecc.),
non ha una frequenza elevata (superiore alla
frequenza massimale per I'eta) e ha una durata
limitata;
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— se non ¢ presente una malattia del nodo
del seno;

— se non sono dimostrabili vie anomale di
conduzione A-V percorribili in senso anterogra-
do (in caso contrario si rimanda al WPW);

— se il soggetto non ¢ in trattamento antico-
agulante, in caso di sport a rischio intrinseco e/o
traumatico.

Lindicazione al trattamento anticoagulante ¢
tuttavia rara nell’atleta giovane senza cardiopatia
e di sesso maschile che presenta generalmente
uno score CHA2DS2-VASc = 0.

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— se il soggetto pratica sport a rischio intrin-
seco e/o traumatico;

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport.

Fibrillazione atriale permanente

1l rilievo di questa aritmia di regola controindi-
ca gli sport ad elevato impegno cardiovascolare)
mentre I'idoneita agonistica puo essere concessa
solo per attivita a basso impegno cardiovascola-
re (sport di destrezza).

Lidoneita pud essere concessa:

— limitatamente ad attivita sportive di de-
strezza,

— in assenza di cardiopatia;

— in assenza di sintomi di rilievo;

— se la FC durante TE e Holter non supera
la frequenza cardiaca massimale per I'eta e non
si osservino bradicardie importanti (FC<40/min
e/o pause >3 s) e/o aritmie ventricolari bradicar-
dia-dipendenti.

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport;

— in presenza di significative conseguenze
emodinamiche con deficit di performance;

— negli sport a rischio traumatico se il sog-
getto ¢ in trattamento anticoagulante.

Flutter atriale tipico (comune e non comune) e
atipico

11 flutter atriale tipico (comune e non comune,
istmo-dipendenti) e il flutter atipico (non istmo-
dipendente) sono determinati da un macrorien-
tro localizzato in atrio destro o, meno frequente-
mente, in atrio sinistro. Sono aritmie molto rare
nell'atleta in assenza di cardiopatia e possono
provocare frequenze cardiache elevate durante
sforzo (soprattutto se intrattamento farmacologi-
co con antiaritmici della classe 10).
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Come la fibrillazione atriale, il flutter puo pre-
sentarsi in forma parossistica, persistente o per-
manente.

Lidoneita pud essere concessa:

— limitatamente ad attivita sportive di de-
strezza,

— in assenza di cardiopatia organica che
controindichi ogni attivita sportiva;

— in assenza di sintomi di rilievo;

— se la FC durante TE e Holter non supera
la frequenza cardiaca massimale per I'eta e non
si osservino bradicardie importanti (FC<40/min
e/0 pause >3 s) e/o aritmie ventricolari bradi-
cardia-dipendenti e/o rischio di conduzione AV
rapida sotto sforzo.

Lidoneita dovrebbe essere negata nei rima-
nenti casi.

Pre-eccitazione ventricolare

La pre-eccitazione ventricolare & determinata
da una via anomala che by-passa il normale si-
stema di conduzione. Le vie anomale sono di
due tipi: rapide (fasci di Kent) e lente (fasci di
Mahaim). AI’'ECG provoca un impastamento ini-
ziale del QRS (onda delta). Nel WPW di regola
coesiste un intervallo PR corto mentre nel Ma-
haim il PR puo essere solo di poco accorciato o
anche di durata normale.

La pre-eccitazione da fascio di Kent prende
il nome di Wolff-Parkinson-White (WPW) dagli
Autori che 'hanno descritta per primi.

Wolff-Parkinson-White (WPW)

II WPW ¢ una malformazione congenita che
generalmente non si associa a cardiopatia. Solo
raramente si pud accompagnare a forme di gli-
cogenosi (m. di Pompe e Danon, che simulano
una cardiomiopatia ipertrofica) o a malattia di
Ebstein.

II WPW ha una prevalenza dell’1-2%o0 nella
popolazione generale e pud scomparire spon-
taneamente con 'eta diventando di rarissima os-
servazione nell’anziano.

Esso puo complicarsi con vari tipi di aritmia:o!

— la tachicardia da rientro atrio-ventricolare
utilizzante la via nodale in senso anterogrado e
la via anomala in via retrograda (tachicardia da
rientro AV ortodromica);

— la pit rara tachicardia da rientro atrio-
ventricolare utilizzante la via anomala in senso
anterogrado e la via normale in senso retrogrado
(tachicardia da rientro AV antidromica);

— la FA che puo essere in parte o totalmente
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pre-eccitata e condiziona in modo determinante
la prognosi, dato il pericolo di degenerazione
in fibrillazione ventricolare. Nella gran parte dei
casi, specie nei soggetti adulti, la FA si innesca
per degenerazione di un episodio di tachicardia
da rientro AV. Nel bambino non cardiopatico la
FA ¢ eccezionale.

Al momento della visita medico-sportiva i sog-
getti possono essere asintomatici o sintomatici.
Benché l'assenza di sintomi si colleghi general-
mente a una prognosi eccellente, 298 il rischio di
aritmie maligne esiste e va considerato.9-101

I sintomi possono presentarsi con caratteri
sfumati e atipici (nausea, astenia, generica sen-
sazione di malessere), particolarmente nei bam-
bini. Pertanto, la definizione di asintomaticita
richiede attenzione e prudenza nell’approccio
anamnestico. L'asintomaticita nel WPW non ¢
una condizione stabile ma pud modificarsi nel
tempo anche in modo repentino, particolarmen-
te tra i 20 e i 40 anni, fascia d’eta in cui & piu
frequente la comparsa di aritmie. Alcune condi-
zioni possono modificare radicalmente le carat-
teristiche elettrofisiologiche della via anomala e
favorire I'insorgenza di FA rapida pre-eccitata,
anche nel soggetto asintomatico. Queste sono
rappresentate dall’attivita fisica intensa, da stati
febbrili o dall’assunzione di farmaci cardiologici,
di psicofarmaci e sostanze adrenergiche o stu-
pefacenti.

Nei soggetti asintomatici e senza cardiopatia,
utili informazioni possono derivare dall’esecu-
zione del TE se questo evidenzia la scomparsa
dell'onda delta durante l'incremento di frequen-
za. In tal caso il soggetto puo essere classificato
a basso rischio. Va tuttavia precisato che I'onda
delta deve scomparire bruscamente, espressione
di una lunga refrattarieta della via anomala. Al
contrario la graduale riduzione dellonda delta
non ha lo stesso significato, ma ¢ legata solo
allaumento della velocita di conduzione nel
nodo AV che riduce I'asincronismo di attivazione
ventricolare, persistendo la conduzione antero-
grada della via anomala.

Nei soggetti rimanenti casi I'idoneita ¢ condi-
zionata dall’esito dello SEE o SETE.102, 103

Lo SEE/SETE puo essere evitato o procrastina-
to negli asintomatici con WPW intermittente sia
a riposo che sotto sforzo.

Lo SEE/SETE puo essere rinviato nel tempo
anche nei bambini di eta <12 anni, non cardio-
patici e asintomatici, in quanto in tali condizioni
il rischio di sviluppare FA o morte improvvisa ¢
pressoché virtuale.

Lidoneita puo essere concessa:
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— in assenza di sintomi aritmici e di cardio-
patia;

— se lo SETE/SEE induce una FA preeccitata
con R-R minimo >250 ms di base e >/=210 ms
durante sforzo;

— se in corso di SETE/SEE la conduzione 1:1
della via anomala durante pacing atriale si in-
terrompe con ciclo di stimolazione >250 ms (a
riposo) e 2210 ms (durante sforzo) e/o il periodo
refrattario effettivo della via anomala & >250 ms
a riposo e 2250 ms durante sforzo;

— non siano inducibili allo SETE/SEE a ripo-
so e durante sforzo tachicardie da rientro atrio-
ventricolare.

Lidoneita dovrebbe essere negata in presenza
anche di uno solo dei seguenti criteri:

— coesistenza di cardiopatia;

— cardiopalmo o altri sintomi correlabili con
tachicardie parossistiche o fibrillazione atriale;

— inducibilita di tachicardia reciprocante
atrio-ventricolare;

— adulti asintomatici con FA indotta allo
SETE/SEE con R-R minimo tra battiti pre-eccitati
<250 ms a riposo e <210 ms durante sforzo.

Nei bambini in eta prepubere in cui lo SEE/
SETE viene eseguito prima dei 12 anni (ad esem-
pio per sintomi sospetti) € ragionevole adottare
criteri meno restrittivi considerando teoricamen-
te a rischio una FA indotta allo SETE/SEE con
R-R minimo tra battiti pre-eccitati <210 ms a ri-
p0so.%?

Nei soggetti con parametri elettrofisiologici
borderline deve essere valorizzata la vulnerabili-
ta atriale (facile induzione di FA con protocollo
di studio non aggressivo e/o induzione di FA so-
stenuta, >30 s).

Nei soggetti dichiarati idonei, la ripetizione
periodica dello SETE ¢ raccomandata solo in
presenza di parametri elettrofisiologici borderli-
ne.

La non idoneita allo sport nei soggetti asin-
tomatici dipende da un rischio teorico di morte
improvvisa, peraltro relativamente basso, e non
equivale a una indicazione all’ablazione. L'indi-
cazione all’ablazione va posta sulla base di una
valutazione clinica ed elettrofisiologica polipara-
metrica.98 104-106

Pre-eccitazione ventricolare da fibre tipo Mahaim

E determinata dalla presenza congenita di
una via anomala lenta con caratteristiche decre-
mentali. La via anomala il piu spesso connette
l'atrio destro al ventricolo destro (Mahaim atrio-
ventricolare), piu raramente connette il nodo
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atrio-ventricolare al ventricolo destro o il nodo
ventricolare alla branca destra (Mahaim nodo-
ventricolare e fascicolo-ventricolare rispettiva-
mente).

L'esatta prevalenza del Mahaim non ¢& nota.
Molti casi asintomatici vengono scambiati per
WPW e correttamente diagnosticati solo dopo
SEE/SETE.

I soggetti sintomatici sono rari e rappresen-
tano meno dell’1% di tutti i casi con pre-ecci-
tazione ventricolare. In questi casi, l'aritmia pit
comune €& la tachicardia da rientro antidromico,
nella quale la branca anterograda del circuito ¢
costituita dalla via anomala destra e quella re-
trograda dal normale sistema di conduzione. Per
tale motivo la tachicardia ha di regola morfologia
tipo BBS e, in genere, non raggiunge frequenze
ventricolari elevate dato che il circuito & costitu-
ito da fibre a conduzione lenta.

Tale condizione di regola si osserva in cuo-
re sano e ha una prognosi eccellente. Infatti, a
differenza del WPW, un’eventuale FA non & mai
condotta ad alta frequenza ai ventricoli perché
nel Mahaim la conduzione atrioventricolare ¢
decrementale.

Lidoneita puo essere concessa;

— nei soggetti asintomatici,

— nei soggetti sintomatici, se soddisfano gli
stessi criteri di idoneita previsti nelle tachicardie
parossistiche sopraventricolari.

Lidoneita dovrebbe essere negata nei sogget-
ti sintomatici se rispondono agli stessi criteri di
non idoneita indicati per le tachicardie parossi-
stiche sopraventricolari in assenza di WPW.

Aritmie ventricolari
Battiti prematuri ventricolari (BPV)

BPV sporadici nelle 24 ore sono un fenomeno
comune anche nei soggetti normali, mentre BPV
frequenti, singoli e/o a coppie, sono al contrario
un reperto relativamente raro che merita di esse-
re valutato con prudenza.107-110

L'elemento principale che condiziona la pro-
gnosi dei BPV singoli o a coppie, e conseguen-
temente ne influenza il giudizio di idoneita, ¢ la
presenza o assenza di cardiopatia.107-112

In assenza di cardiopatia i BPV generalmen-
te tendono a scomparire durante sforzo. In caso
contrario, la persistenza dei BPV durante sforzo
non ¢ comunque un segno di malignita.!13

In presenza di cardiopatia il rischio € legato al
tipo di cardiopatia.

Il numero dei BPV nelle 24 ore non si correla
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con la prognosi.l14 115 Paradossalmente soggetti
con cardiopatia (es. cardiomiopatia ipertrofica)
possono avere pochi BPV nelle 24 ore ed esse-
re comunque ad alto rischio. Viceversa, soggetti
non cardiopatici possono avere un numero ele-
vato di BPV nelle 24 ore. In questi casi (quando
i BPV sono >10.000/24 ore) si pud osservare nel
tempo una riduzione della FE del ventricolo si-
nistro.110, 116

Le cardiopatie pit comuni nell’atleta giova-
ne (<35 anni) con BPV sono le cardiomiopatie
primitive e le miocarditi.107-112 Nell’atleta adulto-
anziano la cardiopatia ischemica.!”

I casi con BPV, scoperti anche casualmente
(nell’ECG basale, al TE ecc.), richiedono una va-
lutazione con ECO, TE, Holter, e/o RMN). In casi
particolari (BPV molto frequenti, sospetto di car-
diopatie occulte) possono essere prescritti anche
ulteriori accertamenti (TAC coronarica ecc.)

I percorso diagnostico, tuttavia, non deve es-
sere eseguito a pioggia ma guidato da una valu-
tazione clinica accurata e da un sospetto clinico
motivato.

A tale riguardo, si ribadisce I'importanza di
un corretto inquadramento clinico e di una let-
tura critica dellECG. Tale esame, infatti, oltre a
mostrare eventuali segni chiaramente patologici
(es. blocchi di branca) puo anche presentare al-
terazioni che possono assumere rilevanza nella
diagnosi di talune patologie aritmogene (es. T
negativa in V1-V3 quale possibile spia di cardio-
miopatia aritmogena del ventricolo destro e/o
sinistro, T negative nelle derivazioni infero-late-
rali possibile espressione di una cardiomiopatia
ipertrofica ecc.).118

Lanalisi della morfologia dei BPV inoltre,
orienta sulla sede di insorgenza degli stessi: la
morfologia tipo blocco di branca sinistra (BBS)
indica un’origine dal ventricolo destro e l'asse
sul piano frontale permette di comprendere 'o-
rigine dal cono di efflusso o dalle zone basa-
li.l()‘), 119

Nei soggetti non cardiopatici la sede di insor-
genza piu comune dei BPV ¢ il cono di efflus-
so del ventricolo destro e/o sinistro, nei quali
rispettivamente la morfologia ¢ tipo BBS tipico
(1S in V1 con r<30 ms) o atipico (S in V1 con
>30 ms) con asse verticale.107-110, 120 Se | BPV
insorgono dalle zone laterali del cono di efflusso
del ventricolo sinistro la morfologia puo essere
tipo BBD in V1 con asse verticale. Nei bambini
¢ comune la morfologia di tipo fascicolare (tipo
BIBD+EAS o BIBD+EPS).110, 121, 122

Nei casi con morfologia dei BPV tipo
BBD+EAS e QRS largo ¢ ragionevole sospettare
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una patologia del ventricolo sinistro coinvolgen-
te la sede infero-laterale (cardiopatia aritmogena
del ventricolo sinistro, esiti di miocardite, pro-
lasso mitralico maligno).19 In tali casi & ragio-
nevole approfondire le indagini con altri esami
(es. RMN).

Negli atleti con riscontro di BPV frequenti e/o
ripetitivi, in precedenza mai documentati, ¢ con-
sigliabile una rivalutazione dopo almeno 3 mesi
di disallenamento per completare le indagini in
sicurezza ed evitare aggravamenti di eventuali
patologie acute in atto (es. miocardite).

In assenza di cardiopatia, dopo disallenamen-
to i BPV possono ridursi o scomparire, benché
tale riduzione si possa osservare anche in sog-
getti senza cardiopatia che continuano a fare
sport. In ogni caso la riduzione o la scomparsa
dei BPV nelle 24 ore ha un significato prognosti-
co favorevole. 110, 123

Lidoneita pud essere concessa:

— in assenza di storia familiare di morte im-
provvisa giovanile o di patologie aritmogene;

— in assenza di cardiopatia;

— in assenza di sintomi maggiori (cardiopal-
mo prolungato, presincope o sincope);

— nei soggetti con forme generalmente beni-
gne come quelle originanti dal cono di efflusso
o fascicolari.

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— in presenza di storia familiare di morte im-
provvisa giovanile o di patologie aritmogene;

— in presenza di cardiopatie incompatibili
con lo sport;

— in presenza di sintomi maggiori quali sin-
cope o presincope di sospetta natura cardioge-
na, palpitazioni rapide ecc.;

— in presenza di BPV molto precoci e/o ri-
petitivi con coppie strette e/o TVNS numerose o
ad alta frequenza;

— BPV frequenti in cui si documenti una pro-
gressiva riduzione della FE.

In presenza di cardiopatie non a rischio di
aritmie maligne e di morte improvvisa i criteri
di idoneita sono quelli discussi per le singole
cardiopatie.

Tachicardia ventricolare non sostenuta (TVNS)

Si definisce TVNS una tachicardia ventricolare
di 3 o pit battiti, di durata inferiore a 30 secondi
e che comunque non comporti un deterioramen-
to emodinamico. E un’aritmia rara nel soggetto
sano nel quale pud essere osservata come feno-
meno sporadico o ripetitivo, associato o meno a
BPV frequenti.124
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La TVNS puo essere un fenomeno elettrico
primario oppure secondario a cardiopatia. Essa
richiede di regola una valutazione con ECO, TE,
Holter. Ulteriori indagini potranno essere decise
caso per caso, a seconda del tipo di patologia
sospettata.

Lidoneita pud essere concessa:

— in assenza di storia familiare di morte im-
provvisa o di patologie aritmogene genetica-
mente determinate;

— in assenza di sintomi correlabili all’aritmia;

— in assenza di cardiopatia;

— se si tratta di un fenomeno sporadico nelle
24 ore;

— se la FC non ¢ elevata.

Nei casi resi idonei, ECO, TE e Holter vanno
ripetuti nel corso delle visite di idoneita annuali.

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— in presenza di storia familiare di morte
improvvisa giovanile o di patologie aritmogene
geneticamente determinate;

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport;

— in presenza di sintomi correlati all’aritmia;

— se la TVNS ¢ ad alta frequenza, con feno-
meni R/T o polimorfa.

Tachicardia ventricolare lenta o ritmo idioven-
tricolare accelerato (RIA)

Il RIA per definizione ha una frequenza <100/
min. II RIA, specie se correlato con periodi di
bradicardia sinusale, generalmente non rappre-
senta una controindicazione all’attivita sportiva
in assenza di cardiopatia.l2>

Tachicardia ventricolare fascicolare

La tachicardia ventricolare (TV) fascicolare &
una forma benigna che si osserva in assenza di
cardiopatia, ha una buona tolleranza emodina-
mica e ai fini prognostici ¢ assimilabile alle tachi-
cardie sopraventricolari.126-128

La TV fascicolare nasce dal fascicolo posterio-
re della branca sinistra, ¢ parossistica e si mani-
festa con QRS tipo BBD+EAS.

In ogni caso va eseguita una valutazione con
ECO, TE e Holter. La TV fascicolare puo esse-
re confusa con le tachicardie parossistiche so-
praventricolari condotte con aberranza. Nei casi
dubbi va eseguito lo SEE o SETE.

Lidoneita pud essere concessa:

— in assenza di cardiopatia;

— in assenza di sintomi maggiori (sincope,
presincope);
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— quando l'aritmia ¢ sporadica e non ha rap-
porto di causa-effetto con l'attivita sportiva,

— Dlaritmia, spontanea o indotta con SETE
o SEE (a riposo e/o da sforzo), non abbia una
frequenza elevata (superiore alla FC massimale
prevista per l'eta).

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— nelle stesse condizioni previste per le ta-
chicardie parossistiche sopraventricolari in as-
senza di WPW,

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport;

— negli sport a rischio intrinseco.

Tachicardia ventricolare del cono di efflusso del
ventricolo destro (RVOT) e sinistro (LVOT)

La tachicardia RVOT ¢ legata a un focus auto-
matico localizzato nel tratto di efflusso del ventri-
colo destro.0-65. 72,73 In alcuni casi la tachicardia
nasce dal cono di efflusso del ventricolo sinistro
(LVOT). In ambedue i casi 'asse del QRS ¢ ver-
ticale nelle derivazioni periferiche. Nelle precor-
diali invece nella tachicardia RVOT la morfologia
del QRS ¢ di BBS tipico (con r in V1<30 ms)
mentre nella forma LVOT la morfologia in V1
puo essere da BBS atipico (con r in V1>30 ms) o
da BBD. In ambedue i casi la tachicardia (RVOT
o LVOT) puo essere iterativa.

Nei soggetti con tachicardia RVOT o LVOT,
data la natura automatica del focus, durante Hol-
ter si possono alternare BPV monomorfi singoli
o ripetitivi (coppie e triplette) e treni pii © meno
lunghi di TVNS. In genere il ciclo RR delle cop-
pie, triplette e TVNS generalmente non ¢ stretto.
La ripetitivita ¢ favorita dallo sforzo e alcuni sog-
getti hanno una precisa soglia alla quale I'aritmia
diviene sostenuta.

In ogni caso va eseguita una valutazione con
ECO, TE, Holter.

La tachicardia RVOT puo porre serie difficolta
di diagnosi differenziale con le tachicardie ven-
tricolari del tratto di efflusso della cardiomiopa-
tia aritmogena del ventricolo destro.”0 Nei casi
dubbi ¢ consigliabile lo SEE. Infatti, nella tachi-
cardia RVOT benigna generalmente lo SEE ba-
sale non ¢ in grado di riprodurre la tachicardia
mentre a tale scopo ¢ spesso efficace I'infusione
di isoproterenolo. Nella cardiomiopatia aritmo-
gena del ventricolo destro, invece, la stimolazio-
ne ventricolare basale tende facilmente a indurre
la TVS, dato il sottostante meccanismo di rientro.

— L’idoneita puo essere concessa:

— nei soggetti asintomatici,

— nelle forme con coppie e triplette o TVNS
di pochi battiti, con frequenza ventricolare mas-
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sima a riposo e da sforzo non elevata e in assen-
za di intolleranza emodinamica.

L'idoneita dovrebbe essere negata:

— nei soggetti sintomatici;

— nelle tachicardie RVOT/LVOT favorite dal-
lo sforzo;

— nelle tachicardie con frequenza cardiaca
elevata;

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport.

Tachicardie ventricolari maligne

Il riscontro o il dato anamnestico di tachi-
cardia ventricolare sostenuta (TVS), tachicardia
ventricolare polimorfa, torsione di punta (TdP)
e/o di un arresto cardiaco da fibrillazione ventri-
colare (FV), controindica di regola l'idoneita allo
sport agonistico € non agonistico.

Fanno eccezione le aritmie ventricolari insorte
nel contesto di patologie acute totalmente rever-
sibili e con scarsa probabilita di recidiva, come
le miocarditi, disturbi elettrolitici, assunzione di
farmaci. In questi casi, si consiglia una sospen-
sione temporanea dellattivita fisica per 3-6 mesi
ed una successiva rivalutazione con TE, test di
Holter ed eventualmente anche con altri accerta-
menti (es. RMN con mezzo di contrasto).

Malattie dei canali ionici

Le malattie dei canali ionici costituiscono un
ampio capitolo di patologie genetiche che pro-
vocano una disfunzione dei canali del K+, Na+,
Ca,*. Tali condizioni possono determinare un ec-
cesso di funzione o al contrario una riduzione di
funzione dei canali stessi. Ne derivano alterazio-
ni del potenziale d’azione che tendono a favorire
aritmie sia sopraventricolari che ventricolari.

Il numero delle malattie dei canali ionici € in
continua espansione. Le forme piu note sono la
sindrome del QT lungo, la sindrome del QT cor-
to, la Sindrome di Brugada e la tachicardia ven-
tricolare polimorfa catecolaminergica. Accanto
ad esse si sono aggiunte piu recentemente la ri-
polarizzazione precoce (early repolarization), il
disturbo di conduzione progressivo (detto anche
Sindrome di Lev-Lenegre ereditaria), la malattia
del nodo seno familiare, la fibrillazione atriale
familiare, forme miste ecc.

Sindrome del QT lungo

La sindrome del QT lungo ¢ una malattia de-
terminata da numerosi ed eterogenei difetti ge-
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netici.”t78 Le forme pill comuni sono la LQTI,
LQT2 e LQT3 dovute rispettivamente a ridotta
funzione dei canali del potassio (IKr e IKs) e
ad aumento di funzione del canale del (Ina). In
alcuni soggetti il QT lungo pud essere sindro-
mico e associarsi a sordita (sindrome di Jervell-
Lang-Nielsen), anomalie facciali e clinodattilia
(Sindrome di Andersen-Tawil) ecc.

I valori di QT corretto (QTc = QT (ms)/VRR
(s), secondo la formula di Bazett) usualmente
non eccedono 440 ms nel maschio e 460 ms
nella femmina. La derivazione pit idonea per la
misurazione del QT ¢ spesso la D2. Il QTc co-
munque va calcolato nella derivazione in cui il
QT e massimo.

Nell’atleta il calcolo del QT pud presentare
qualche difficolta a causa della bradicardia. In-
fatti, la formula di Bazett tende a sottostimare
per FC<50/min.

La diagnosi di S. del QT lungo viene raggiunta
nelle seguenti condizioni:137

— QTc di 480 ms o pit anche in assenza di
sintomi, presente in ripetuti elettrocardiogrammi;

— un punteggio di almeno 3.5 nello score di
Schwartz et al.133

In presenza di sincopi, un QTc di 460 ms do-
vrebbe essere considerato come possibile causa
del sintomo. In un soggetto maschio o femmina,
asintomatico senza altri fattori di rischio, un QTc
compreso tra 440 e 479 ms non ¢ sufficiente per
porre diagnosi di sindrome del QT lungo.

La sindrome del QT lungo predispone ad arit-
mie ventricolari maligne scatenate da improvvi-
si aumenti dell’attivita simpatica come lo sforzo
(specie il nuoto) e dagli stress emotivi nel’LQT1,
dagli stimoli emotivi o acustici specie al risveglio
nellLQT2. T soggetti con LQT3 sono maggior-
mente a rischio a riposo, ma la relazione tra bra-
dicardia ed eventi non ¢ certa.

In presenza di QT lungo va verificato il valore
degli elettroliti (K+ e Ca,*) ed escluso che il sog-
getto assuma farmaci capaci di allungare il QT
(es. alcuni antibiotici, antistaminici ecc.). Nei casi
dubbi (QT ai limiti della norma) € necessaria una
valutazione con TE, Holter ed ECO.

II TE ha prevalentemente lo scopo di docu-
mentare l'adattamento del QT alle diverse fre-
quenze cardiache. Nell'LQT1, infatti, il QTc sotto
sforzo tende ad allungarsi. Inoltre, la persistenza
dopo 4 minuti di recupero di un QTc di 480 ms
o piu rappresenta un fattore di rischio che com-
porta un punto nello score di Schwartz et al.133

Per quanto riguarda I'Holter, la sua utilita
principale, ¢ quella di rivelare importanti cam-
biamenti di morfologia dell’onda T di notte e pe-
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riodi di particolare prolungamento dell'intervallo
QT. Si ricorda a tale proposito che nelllLQT3 il
QT tende ad allungarsi significativamente duran-
te bradicardia.

L'Holter dovrebbe essere a 12 derivazioni in
quanto spesso le alterazioni piu tipiche avven-
gono solo in alcune derivazioni.

Lidoneita pud essere concessa:

— nei soggetti asintomatici, senza storia fa-
miliare di sindrome del QT lungo, senza storia
familiare di morte improvvisa con un QTc<480
ms e con score di Schwartz et al. di 3.5;133

— nei soggetti asintomatici con QT lungo se-
condario, quando sia stata rimossa la causa.

Lidoneita dovrebbe essere negata nei soggetti
con diagnosi di sindrome del QT lungo, e cioe:

— QTc>480 ms anche in assenza di sintomi;

— sincopi di verosimile natura cardiogena e
QTc>460 ms;

— Score di Schwartz >3.5.

La concessione dell’idoneita nei soggetti con
genotipo positivo e fenotipo negativo ¢ tuttora
controversa

Sindrome del QT corto

La sindrome del QT corto ¢ una malattia ge-
netica a carattere familiare determinata da un
eccesso di funzione dei canali del K+ con ac-
corciamento del potenziale d’azione cellulare e
caratterizzata da QTc piu corto del normale con
ST virtuale ed onda T aguzza.138-140

La diagnosi si basa sui eseguenti elementi:137

— QTc<340 ms nellECG a riposo;

— QTc<360 ms e uno o pit dei seguenti fat-
tori:

— mutazioni dei geni responsabili (rile-
vabile tuttavia nel 20% dei casi);

— storia familiare di S. del QT corto;

— storia familiare di morte improvvisa
giovanile (prima dei 40 anni);

— arresto cardiaco resuscitato.

La sindrome del QT corto puo essere associa-
ta a fibrillazione atriale parossistica e a fibrilla-
zione ventricolare.139 Per tale motivo puo portare
a morte improvvisa anche in eta infantile. Non ¢
noto leffetto dello sforzo fisico sulle complican-
ze aritmiche.

Lidoneita va negata in tutti i casi sia sintoma-
tici che asintomatici.

Pattern ECG di Brugada e Sindrome di Brugada

La Sindrome di Brugada ¢ una malattia gene-
tica, legata nel 15-30% dei casi a disfunzione del
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canale del sodio, caratterizzata da aritmie ventri-
colari maligne e associata a pattern elettrocardio-
grafici caratteristici in una o piu derivazioni delle
derivazioni V1-V3 (registrate anche in II e/o III
spazio intercostale):137, 141-143

— tipo 1: Punto J 22 mm, ST sopraslivella-
to 22 mm discendente (tipo “coved”) seguito da
onda T negativa,

— tipo 2: Punto J 22 mm, ST sopraslivellato
>2 mm rettilineo o a sella (tipo “saddle back”)
seguito da T positiva;

— tipo 3: Punto J 22 mm, ST sopraslivellato
<2 mm.

Il tipo 1 ¢ il solo pattern di Brugada utilizza-
bile per la diagnosi. Il tipo 2 e 3 invece sono di
per sé aspecifici ma assumono significato se si
manifesta un tipo 1 in uno o piu ECG eseguiti
in momenti diversi o se viene indotto un tipo
1 dopo somministrazione di farmaci bloccanti il
canale del sodio (es. flecainide o ajmalina).143

In soggetti asintomatici, senza fattori di ri-
schio, il riscontro di un pattern ECG di Brugada
non equivale a diagnosticare la sindrome che,
per definizione, ¢ caratterizzata da aritmie ma-
ligne e/o dal rischio di morte improvvisa.l44 145

Il rischio di morte improvvisa nei soggetti
asintomatici con pattern tipo 1 ¢ basso, partico-
larmente nei soggetti con pattern tipo 1 indotto
da farmaci.145-149

Le aritmie maligne nella Sindrome di Brugada
compaiono tipicamente a riposo durante fasi di
bradicardia.l43 Non esiste la prova che lo sport
aumenti il rischio di morte improvvisa.

La stratificazione del rischio di morte improv-
visa nei soggetti con pattern di Brugada tipo 1,
in assenza di episodi di arresto cardiaco o di sin-
copi di natura aritmica, rappresenta un problema
ancora irrisolto.

Vengono considerati fattori di rischio poten-
ziali:

— la storia di sincope di verosimile o docu-
mentata origine aritmica;!37, 141, 143, 146-156

— la familiarita per morte improvvisa giova-
nile ¢ un elemento controverso ma sembra assu-
mere rilevanza come fattore aggiunto ad altri;?

— il QRS frammentato;!57-159

— la coesistenza di ripolarizzazione precoce
(slurring o notching) nelle derivazioni infero-la-
terali senza sopraslivellamento del tratto ST;!59-161

— i disturbi della conduzione ventricolare as-
sociati; 102

— la comparsa di un pattern di tipo 1 o l'au-
mento del sopraslivellamento del tratto ST nella
fase di recupero del test da sforzo.163

Per quanto riguarda lo SEE, l'inducibilita di
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aritmie ventricolari sincopali aumenta il rischio,
specie se I'induzione avviene con protocolli non
aggressivi,143. 150, 164, 165

L'assenza dei fattori sopraelencati rende il ri-
schio molto basso. Ad esempio, sono a basso
rischio i soggetti asintomatici con tipo 1 indotto
da farmaci 147, 149, 154, 164-166 o asintomatici con tipo
1 spontaneo e SEE.165, 167

Il test diagnostico con farmaci della classe 1
puo essere suggerito:

— nei soggetti con di pattern tipo 2 o 3 e
storia familiare di morte improvvisa;

— nei soggetti con pattern tipo 2 0 3 e sinco-
pi sospette per una causa aritmica.

Il test farmacologico non ¢ indicato in eta pre-
pubere salvo casi particolari.

Inoltre, il test farmacologico non ¢ indicato
estesamente in tutti i casi con pattern tipo 2 o 3
in assenza di storia familiare di morte improvvisa
giovanile e/o sincopi. Infatti, in tali casi (anche
nel caso di positivita del test) il rischio ¢ bas-
SO.147’ 149, 154, 166, 167

Lidoneita pud essere concessa:

— nei soggetti asintomatici con pattern tipo
2 0 3 in assenza di storia familiare di morte im-
provvisa giovanile;

— nei soggetti con tipo 1 indotto da farmaci
senza fattori di rischio.

Lidoneita pud essere ragionevole nei soggetti
asintomatici con pattern tipo 1 spontaneo, senza
storia familiare di morte improvvisa o altri fattori
di rischio minori e che abbiano uno SEE nega-
tivo.

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— nei soggetti sintomatici per sincope di ve-
rosimile natura aritmica con pattern tipo 1 spon-
taneo o indotto da farmaci;

— nei soggetti con familiarita per morte im-
provvisa e con pattern tipo 1 spontaneo o indot-
to da farmaci.

Il valore prognostico dello SEE+ nei soggetti
asintomatici con pattern tipo 1 e senza altri fatto-
ri di rischio € controverso.

Va precisato che la non idoneita (legata a un
rischio teorico) non equivale a una indicazione
all'impianto di ICD o ad altre procedure inter-
ventistiche (ablazione del cono di efflusso del
ventricolo destro). Né I'impianto di ICD o I'abla-
zione vanno indicati al fine di ottenere I'idoneita
stessa.

Ripolarizzazione precoce maligna (early repolari-
zation)

La ripolarizzazione precoce (RP) ¢ un rilievo

Giugno 2018



ARITMIE E CONDIZIONI CLINICHE POTENZIALMENTE ARITMOGENE

comune nell’atleta e ha un significato benigno.!
La RP puo essere presente sia nelle derivazioni
precordiali destre che sinistre. La ripolarizzazio-
ne ventricolare benigna nelle derivazioni precor-
diali sinistre (V4-V06) & caratterizzata da impasta-
menti terminali del QRS (slurring o notching)
accompagnati da sopraslivellamento di ST.

La RP maligna ¢ determinata da anomalie ge-
netiche che provocano una riduzione di funzio-
ne del canale del Na+. Cio la assimila alla Sin-
drome di Brugada cui pu0 associarsi nello stesso
soggetto.101

La RP maligna si caratterizza allECG per la
presenza al’ECG in almeno 2 derivazioni inferio-
ri e/o precordiali sinistre di impastamenti termi-
nali del QRS (slurring o notching) >2mm con ST
rettilineo o discendente. L'assenza di sopraslivel-
lamento di ST la differenzia da quella benigna.168

La RP maligna pud essere causa di mor-
te improvvisa che tuttavia ¢ un evento molto
rar0.1697175

Elementi importanti da valutare per la diagno-
si di RP maligna sono la storia di sincope, l'ele-
vata dinamicita della RP con ampie oscillazioni
in ECG diversi, BPV precoci, familiarita per RP
aritmogena e/o per morte improvvisa giovani-
le.161

La sola presenza di RP (slurring o notching)
>2 mm in almeno 2 derivazioni infero-laterali ed
ST rettilineo o discendente in soggetti asintoma-
tici e in assenza di altri fattori di rischio non con-
sente la diagnosi.

Nella RP aritmogena lo SEE non ¢ utile per
stratificare il rischio.

Lidoneita pud essere concessa:

— nella RP benigna con ST sopralivellato;

— nella RP (slurring e notching) senza ST
sopraslivellato, in assenza di elementi che pos-
sano far sospettare una RP maligna (sincope di
verosimile natura aritmica, familiarita per morte
improvvisa giovanile ecc.).

Lidoneita dovrebbe essere negata:

— nei soggetti sintomatici per arresto cardia-
co o sincope di natura cardiaca;

— nei soggetti asintomatici con RP potenzial-
mente maligna e fattori di rischio (BPV molto
precoci, sincope, familiarita per morte improvvi-
sa giovanile ecc.);

— nei soggetti asintomatici che presentano
sia pattern ECG di Brugada che RP potenzial-
mente maligna (siurring o notching =2 mm) in
almeno 2 derivazioni infero-laterali ed ST rettili-
neo o discendente).
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Tachicardia ventricolare catecolaminergica

E una patologia rara legata a mutazioni in
due geni che codificano rispettivamente il re-
cettore ryanodinico (RyR2) o la calsequestrina
(CASQZ)'174, 175

Ne conseguono aritmie ventricolari ripetitive
polimorfe o bidirezionali, favorite dalla stimola-
zione adrenergica (sforzo e stimolazione cateco-
laminergica in genere).176. 177 La malattia non si
accompagna ad alterazioni strutturali cardiache e
tende a manifestarsi in giovane eta con sincopi.
Molti soggetti affetti hanno una storia familiare
positiva per sincope e/0 morte improvvisa.

Il test da sforzo in genere riproduce le aritmie
a frequenze uguali o maggiori a 100-120/min.

Lidoneita non pud essere concessa in alcun
€aso.

Lidoneita dovrebbe essere negata in tutti i
casi, sintomatici o asintomatici, e nei portatori
del difetto genetico anche senza aritmie docu-
mentate.

Disturbo di conduzione progressivo (Sindrome di
Lev-Lenégre ereditaria)

II disturbo di conduzione progressivo (co-
nosciuto anche come Sindrome di Lev-Lenegre
ereditaria) ¢ legato a difetti genetici che compor-
tano una riduzione di funzione del canale del
Na+.161, 178-182 Questa caratteristica lo assimila ad
altre malattie dei canali ionici (Sindrome di Bru-
gada, RVP maligna, malattia del nodo del seno
familiare ecc.).

Esistono famiglie nelle quali alcuni membri
sono affetti da disturbo di conduzione progres-
sivo e altri da Sindrome di Brugada.l’8 Inoltre,
alcuni soggetti con Sindrome di Brugada presen-
tano, oltre alle tipiche alterazioni di ST, disturbi
della conduzione nodale, hissiana, delle branche
o dei fascicoli indicativi della coesistenza di un
disturbo di conduzione progressivo.17?

Il disturbo di conduzione progressivo si mani-
festa generalmente prima dei 50 anni e tende ad
essere evolutivo coinvolgendo piu parti del siste-
ma di conduzione.!1! Pud provocare nel tempo
blocco AV totale e raramente morte improvvisa
da fibrillazione ventricolare.

I disturbi di conduzione piti comuni in questa
malattia sono il BAV di I grado, i disturbi della
conduzione ventricolare destra (BIBD, BBD, as-
sociati 0 meno a EAS o EPS) e piu raramente il
BBS.178, 179

La diagnosi differenziale tra disturbi di con-
duzione idiopatici e quelli su base genetica non
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¢ agevole. Depone per una forma genetica la
familiarita per disturbi di conduzione e/o per
Sindrome di Brugada.

Nelle forme familiari il test genetico puo aiuta-
re nella diagnosi che comunque rimane clinica.

Nei soggetti asintomatici e senza storia fami-
liare di morte improvvisa, i criteri di idoneita
sono quelli gia esposti per i singoli disturbi di
conduzione.

Altre malattie dei canali ionici

Oltre a quelle trattate in questo stesso capitolo
vi sono altre malattie dei canali ionici tra cui la
malattia del nodo del seno familiare e la fibrilla-
zione atriale familiare (legate a difetti del canale
del Na*) e inoltre forme miste.

Nei soggetti asintomatici e di storia familiare
di morte improvvisa, i criteri di idoneita in que-
ste forme sono quelli delle le singole aritmie

La ripresa dell’attivita sportiva
dopo ablazione

Gli atleti sottoposti ad ablazione transcatetere
nella maggioranza delle aritmie da rientro pos-
sono essere considerati idonei all’attivita sporti-
va agonistica, dopo aver eseguito un ECO e un
Holter purché:

— la procedura abbia avuto efficacia;

— non Vi siano state complicanze maggiori;

— non coesista una cardiopatia causa di per
sé di non idoneita;

— siano trascorsi almeno 4 settimane dall’'in-
tervento (almeno 3 mesi per la FA);

— PECG non mostri segni di pre-eccitazione
ventricolare nel caso del WPW. Nel caso di ri-
comparsa dell’onda delta il rischio aritmico puo
essere rivalutato con SEE/SETE;

— non siano presenti sintomi indicativi di re-
cidiva della aritmia.

Per quanto riguarda l'ablazione della FA nel
caso di soggetti con CHA2DS2- VASc score 0 (1
nelle femmine), l'attivita agonistica puo essere
ripresa, in assenza di recidive aritmiche, dopo
almeno 3 mesi dalla procedura e dopo la so-
spensione del trattamento anticoagulante.

Nei casi con CHA2DS2-VASc score >1 (>2 nel-
le femmine), la decisione dovrebbe essere presa
caso per caso, in base anche al tipo di sport e
all’'uso di terapia anticoagulante.

In casi con CHA2DS2-VASc score >1 (>2 nelle
femmine) e dubbi sulla efficacia della procedura
puo essere preso in considerazione l'utilizzo di
un loop recorder esterno o impiantabile
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Attivita sportiva nei portatori
di pacemaker (PM)

Nei soggetti portatori di PM la concessione
dell’idoneita sportiva dipende dal tipo di cardio-
patia sottostante, dalla presenza o meno di sinto-
mi, aritmie ventricolari o sopraventricolari asso-
ciate, dal grado di dipendenza dal PM, dal rischio
traumatico (con possibili danni al dispositivo) e
dal rischio intrinseco dello sport praticato.124-120
Inoltre, dovra essere valutato anche il rischio di
possibili interferenze elettromagnetiche con lo
stimolatore. Dal punto di vista tecnico, negli at-
leti ¢ preferibile eseguire I'impianto di PM nella
zona sottoclaveare controlaterale rispetto all’arto
superiore dominante, tenendo conto dello sport
praticato. Infine, per ridurre il rischio di inibizio-
ne da miopotenziali, ¢ consigliabile 1'utilizzo di
cateteri bipolari.

I pit recenti PM leadless, data l'assenza di
elettrocateteri e il minor rischio di traumatismi
al dispositivo, potrebbero essere particolarmente
indicati negli atleti.

La visita di idoneita dovrebbe essere fatta al-
meno 2-3 mesi dopo I'impianto dello stimolato-
re, in modo che la ferita possa rimarginarsi ed i
cateteri fissarsi in modo adeguato. La visita do-
vrebbe comprendere un TE e un Holter per va-
lutare I'assenza di aritmie significative associate e
la presenza di un adeguato incremento del bat-
tito cardiaco stimolato durante esercizio fisico.
A tal fine, & fondamentale una programmazione
individualizzata del dispositivo.

Lidoneita sportiva pud essere concessa:

— ai soggetti non PM-dipendenti;

— negli sport senza rischio traumatico o in-
trinseco;

— ai soggetti asintomatici;

— in assenza di cardiopatie incompatibili con
lo sport.

Lidoneita sportiva dovrebbe essere negata:

— negli sport a rischio intrinseco;

— nei soggetti PM-dipendenti per gli sport
che comportano un rischio traumatico per il
dispositivo. In casi selezionati il problema puo
essere superato adottando sistemi esterni di pro-
tezione;

— nei soggetti PM-dipendenti per gli sport
che prevedono movimenti ampi e ripetitivi
dell'arto superiore ipsilaterale alla zona d’im-
pianto (data la possibilita di danno degli elet-
trocateteri);

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport.
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Attivita sportiva nei portatori
di defibrillatore impiantabile (ICD)

Nei soggetti portatori di ICD la concessione
dell'idoneita sportiva dipende dal tipo di cardio-
patia sottostante, dalla presenza o meno di sin-
tomi, dal rischio traumatico e dal rischio intrin-
seco dello sport praticato. Inoltre, dovra essere
valutato attentamente anche il rischio di possibili
interferenze elettromagnetiche al dispositivo. Le
preoccupazioni maggiori legate all’attivita sporti-
va ad elevato impegno cardiovascolare nei por-
tatori di ICD sono relative al possibile aumento
del numero degli shock appropriati e non ap-
propriati in corso di esercizio fisico.124 127-129 Dal
punto di vista tecnico, negli atleti ¢ preferibile
eseguire I'impianto di ICD transevenoso nella
zona sottoclaveare controlaterale rispetto all’arto
superiore dominante, tenendo conto anche del
tipo di sport praticato.

Negli atleti senza indicazioni alla stimolazio-
ne cardiaca anti-bradicardica, potrebbe essere
preferibile eseguire I'impianto di un’ICD sotto-
cutaneo, per il verosimile minor rischio di trau-
matismi al dispositivo e per l'assenza di elettro-
cateteri transvenosi.

La visita di idoneita dovrebbe essere fatta al-
meno 3 mesi dopo I'impianto dello stimolatore,
in modo che la ferita possa rimarginarsi e i cate-
teri fissarsi in modo adeguato. Al fine di ridurre
al minimo il rischio di shock inappropriati conse-
guenti alla tachicardia sinusale o ad aritmie atria-
li scatenate dallo sforzo fisico, dovranno essere
preventivamente stabiliti, mediante valutazione
con TE e HOLTER, i limiti di frequenza cardiaca
ai quali fare intervenire il dispositivo (>20 bpm
della FC massima raggiunta durante sforzo fisi-
co), valutato il possibile utilizzo di farmaci beta-
bloccanti e istruiti i pazienti sui limiti d’intensita
alla quale esercitarsi. A tal fine, € fondamentale
una attenta programmazione del dispositivo e
l'attivazione degli algoritmi di discriminazione.

Lidoneita sportiva pud essere concessa:

— negli sport senza rischio traumatico o in-
trinseco;
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TABELLA 1. — Score di Schwartz et al. per la diagnosi
di s. del QT lungo. Diagnosi: score 3.5 o pil.

A. QTc
QTc 480 msec o piu
QTc 460-479 msec
Qtc 440-459 msec 1
B. QTc dopo test ergometrico
Persistenza di QTc di 480 msec o pit dopo il 1
4° min. di recupero
C. Tdp 2
D. T wave alternans all’ECG standard 1
E. Onda T bifida in almeno 3 derivazioni 1
F. Bradicardia eccessiva per l'eta 0
STORIA CLINICA

[NSION}

N

A. Sincope
da sforzo 2
a riposo 1
B. Sordita congenita 0.5
STORIA FAMILIARE
A. Storia di S. del QT lungo 1

B. Familiarita morte improvvisa prima dei 30 0.5
anni

— ai soggetti asintomatici;

— negli sport a basso-moderato impegno
cardiovascolare;

— almeno 3 mesi dall'ultimo intervento
dell'ICD con stimolazione anti-tachicardica o
shock, sia esso appropriato o meno;

— nei soggetti con funzione cardiaca norma-
le o solo lievemente compromessa e in presen-
za di patologie compatibili con il tipo di sport
praticato.

Lidoneita sportiva dovrebbe essere negata:

— in presenza di cardiopatia incompatibile
con lo sport;

— negli sport a rischio intrinseco;

— negli sport ad elevato impegno cardiova-
scolare;

— negli sport che prevedono movimenti
ampi e ripetitivi dell'arto superiore ipsilaterale
alla zona d’impianto (per gli ICD transvenosi)
data la possibilita di danno degli elettrocateteri).

Esperti consultati. — Paolo Alboni, Cristina Basso, Michele Brignole, Leonardo Cald, Domenico Corrado, Antonio Dello
Russo, Francesco Furlanello, Loira Leoni, Maurizio Lunati, Federico Migliore, Silvia Giuliana. Priori, Antonio Raviele, Jorge
Salerno Uriarte, Massimo Santini, Luigi Sciarra, Peter Schwartz, Nadir Sitta, Giuseppe Vergara, Paolo Zeppilli.
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Cardiopatie congenite
e valvolari acquisite

Paolo ZEPPILLI, Cristina BASSO, Antonello D’ANDREA, Francesco ROMEQO, Berardo SARUBBI

Cardiopatie congenite

In ogni eta, la pratica regolare di un’attivita
sportiva comporta benefici psico-fisici e mi-
gliora la qualita della vita. Nell’eta evolutiva,
essa assume anche un importante ruolo for-
mativo ed educativo, giustificando le istanze di
pediatri e cardiologi volte a promuoverla an-
che nei bambini ed adolescenti con cardiopatie,
istanze sempre pit pressanti da quando i pro-
gressi della cardiochirurgia e dell’emodinamica
interventistica, hanno consentito di “guarire” un
numero crescente di giovani e giovanissimi pa-
zienti.189

Nonostante i giovani con cardiopatia con-
genita, in storia naturale o operata, abbiano in
larga maggioranza una normale capacita fisica e
intellettiva, vi sono ancora eccessive restrizioni
nell’autorizzare gli stessi a praticare sport. Gli
studi pit recenti dimostrano che proprio nei
bambini sottoposti precocemente ad interventi
correttivi, l'attivita fisica-sportiva regolare ¢ in
grado di migliorare la “performance” cardiaca e
la condizione psicologica, ossia la “qualita del-
la vita”.190-192 Tn questi giovanissimi pazienti, lo
sport influenza spesso l'autostima, ed imporre
loro una vita eccessivamente sedentaria, anche
quando non sia strettamente necessario, puo in-
fluenzarne negativamente la salute e l'integra-
zione sociale ad ogni livello.193, 194 Alcuni studi
hanno evidenziato che gli adolescenti operati
di cardiopatie congenite presentano, ad oltre 10
anni dall’intervento, maggiori problemi emozio-
nali e di comportamento rispetto ai loro coeta-
nei sani, soffrendo in molti casi di un senso di
fragilita derivante dalla preoccupazione per la
propria salute, che i porta ad avere una scarsa
fiducia in se stessi e nelle proprie possibilita,
una condizione psicologica fonte di ansia e in-
sicurezza.195, 196

Bisogna tenere presente, tuttavia, che la po-
polazione dei cardiopatici congeniti ¢ variega-
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ta, non solo per la natura della malformazione,
ma perché in una stessa cardiopatia ¢ possibile
incontrare soggetti in “storia naturale” oppure
operati e, tra questi ultimi, soggetti trattati con
tecniche diverse e risultati differenti. Cio giusti-
fica la necessita di una stretta collaborazione tra
Medico dello Sport, Cardiologo specialista nelle
cardiopatie congenite e Cardiochirurgo, soprat-
tutto nella gestione dei problemi piu difficili e
delicati.197. 19 Sebbene non possano essere sti-
late linee di comportamento generali valide in
tutti i casi, vi sono patologie che, per gravita e/o
complessita, controindicano di per sé la pratica
sportiva agonistica. A questo gruppo apparten-
2ono:

— atresia della polmonare, a setto integro o
con difetto interventricolare (quando non e sta-
to possibile il recupero completo del ventricolo
destro)

— sindrome di Eisenmenger

— ipertensione polmonare primitiva

— cardiopatie con circolazione univentrico-
lare

— sindrome di Marfan, sindrome di Ehlers-
Danlos e altre connettivopatie (associate a val-
vulopatie e/o dilatazione aortica).

In tale lista, inoltre, debbono essere com-
prese tutte le cardiopatie in cui la correzione
chirurgica implichi I'apposizione di protesi val-
volari meccaniche, salvo le eccezioni indicate
nei vari capitoli. Le cardiopatie in cui si siano
resi necessari condotti protesici, vanno consi-
derate caso per caso, per le implicazioni che
tali condotti hanno nella fisiopatologia della
cardiopatia.

Pervieta del dotto arterioso

La pervieta del dotto arterioso di Botallo di
piccole dimensioni, emodinamicamente non
significativa, ¢ caratterizzata da un lieve soffio
continuo, sisto-diastolico, in sede sottoclaveare
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sinistra o posteriormente in sede inter-scapolo
vertebrale, dalla presenza di normali dimensio-
ni radiologiche ed ecocardiografiche del cuore
e da un ECG normale. A questa categoria ap-
partiene anche la pervieta “silente” (senza sof-
fio e senza segni clinici), riscontrata occasional-
mente all’ecocardiogramma (ECO).

La pervieta di un dotto di Botallo ampio,
emodinamicamente significativa, ¢ caratterizza-
ta oltre che dal soffio appena descritto, anche
da segni ECG, Rx ed ECO di ingrandimento
ventricolare sinistro o combinato e di iperaf-
flusso polmonare, con o senza ipertensione
polmonare. Essa richiede una precoce correzio-
ne chirurgica o interventistica con dispositivo
occludente, per lo pitl in eta neonatale o pe-
diatrica.19?

LECO ¢ fondamentale nella fase diagnosti-
ca e nella valutazione prognostica. Non ¢ ge-
neralmente necessario un cateterismo cardiaco
se non in caso di dubbio diagnostico sull’entita
dell'impegno emodinamico prima dell’interven-
to o sulla presenza di patologie alternative (fi-
stole coronariche, artero-venose, ecc.).

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

La pervieta emodinamicamente non signi-
ficativa non controindica alcun tipo di attivita
sportiva. Le forme di pervieta corrette chirur-
gicamente o con tecniche interventistiche, tra-
scorsi 3-6 mesi dall’intervento, devono essere
nuovamente valutate con ECG, ECO e TE. Qua-
lora i reperti clinici e strumentali mostrino una
sostanziale regressione dell'impegno ventricola-
re, 'assenza di ipertensione polmonare ed una
normale capacita funzionale (meglio se valutata
con test cardiopolmonare), potra essere conces-
sa l'idoneita per tutti gli sport.199

FINESTRA AORTO-POLMONARE

La finestra aorto-polmonare € una rara car-
diopatia congenita, dovuta alla comunicazione
diretta tra aorta ascendente ed arteria polmo-
nare, subito al di sopra delle valvole semilu-
nari aortica e polmonare. T pazienti possono
presentare scompenso cardiaco precoce e/o
evoluzione verso l'ipertensione polmonare ir-
reversibile (reazione di Eisenmenger). La fine-
stra aorto-polmonare richiede una correzione
chirurgica nella prima infanzia.200 Per quanto
riguarda l'idoneita sportiva valgono le stesse
note gia riferite per i pazienti con ampio dotto
arterioso pervio corretti chirurgicamente.
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Difetti interatriali

Dal punto di vista anatomo-patologico si di-
stinguono quattro tipi di difetto interatriale:

— della fossa ovale (ostium secundum);

— tipo seno venoso (cavale superiore e ca-
vale inferiore);

— a livello del seno coronarico;

— tipo ostium primum. Quest’ultimo, tutta-
via, rientra nei difetti del setto atrio-ventricolare
e pertanto sara trattato in tale paragrafo.

OSTIUM SECUNDUM, SENO VENOSO, SENO CORONARICO

I difetti del setto interatriale (DIA) sono tra
le forme pit frequenti di cardiopatia congenita
riscontrabili in giovani sportivi. Possono essere
sospettati in base alla presenza di un soffio
sistolico eiettivo dolce, percepibile a livello
del secondo spazio intercostale sinistro, do-
vuto all’aumentato flusso attraverso la valvola
polmonare, associato a sdoppiamento ampio,
fisso, del secondo tono. La conferma diagno-
stica e la valutazione dell’entita emodinamica
del DIA puo essere effettuata con attendibilita
sulla base dell’ECG, dell’Rx Torace e, soprat-
tutto, dell’ECO. Talora, il riscontro di tale car-
diopatia avviene nell’ambito della valutazione
morfo-funzionale di giovani con tachiaritmie
sopraventricolari (battiti prematuri frequenti,
pit raramente fibrillazione e flutter atriale).

II DIA di piccole dimensioni, emodinamica-
mente non significativo, ¢ caratterizzato dalla
poverta del quadro semeiologico, clinico e stru-
mentale, da normali dimensioni delle sezioni
destre del cuore e normale funzione contrattile
bi-ventricolare all’ECO.

II DIA emodinamicamente significativo ren-
de necessaria la correzione, che deve essere la
pitl precoce possibile, chirurgica o, qualora le
dimensioni e la posizione del difetto lo con-
sentano, mediante procedure percutanee di
emodinamica interventistica (dispositivi occlu-
denti).201, 202

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Le forme emodinamicamente non signifi-
cative (e i soggetti con forame ovale pervio)
possono praticare tutte le attivita sportive, ad
eccezione di quelle subacquee con autorespi-
ratori (rischio di embolia paradossa), mentre
sono consentite quelle in apnea. In assenza di
shunt interatriale evidenziabile, la presenza di
un aneurisma della membrana della fossa ovale,
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non modifica i criteri per il rilascio dell’idoneita
sportiva.

Nelle forme corrette chirurgicamente o con
tecnica interventistica, dopo 3-6 mesi dalla cor-
rezione, sara necessaria una rivalutazione con
ECG, ECO, TE ed HOLTER.

Non sara concessa I'idoneita in caso di:

— persistente significativa dilatazione e/o
disfunzione del ventricolo dx (che richiede con-
trollo periodico);

— ipertensione polmonare residua;203

— tachiaritmie sopraventricolari parossisti-
che, persistenti e permanenti, o disfunzione
seno-atriale sintomatica (vedi capitolo sulle arit-
mie).204

La presenza dopo intervento chirurgico di un
blocco di branca destra completo non ¢ da con-
siderarsi impedimento alla concessione dell'ido-
neita, a meno che non sia contestualmente pre-
sente una deviazione assiale sinistra (emiblocco
anteriore sinistro), condizione che richiede un
maggior approfondimento diagnostico.

Nel caso sia richiesta l'idoneita per attivita
subacquea con autorespiratori ¢ necessario ef-
fettuare dopo la correzione un esame ECO tran-
sesofageo con contrastografia o, in alternativa,
un Doppler transcranico con contrastografia, al
fine di escludere con certezza uno shunt resi-
duo spontaneo e/o dopo manovra di Valsalva
che rappresenta una controindicazione all’atti-
vita stessa.

Infine, in relazione al seppur modesto, ma
possibile, rischio di complicanze tardive in pa-
zienti sottoposti a chiusura trans-catetere (de-
vices), ¢ indicata l'effettuazione, almeno bien-
nale, di controlli ECO finalizzati ad accertare
l'eventuale comparsa di disfunzione valvolare
mitralica e/o aortica a seguito di erosioni indot-
te dal device, di ostruzione venosa polmonare o
sistemica e di possibile “erosione” della parete
atriale ed aortica.205

Anomalie dei ritorni venosi polmonari

Le anomalie dei ritorni venosi polmonari
possono riguardare una o piu vene polmonari.
I ritorni venosi anomali parziali possono essere
isolati o associati ad un difetto interatriale. 1l
comportamento clinico ¢ simile a quello dei di-
fetti interatriali. Nelle forme emodinamicamente
non significative (generalmente limitate ad una
sola vena), potra essere concessa l'idoneita per
tutti gli sport. I ritorni venosi anomali totali o
comunque emodinamicamente significativi ri-
chiedono una correzione chirurgica precoce.
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INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Ai soggetti operati, dopo 3 - 6 mesi dall'in-
tervento, potra essere concessa l'idoneita ago-
nistica per tutti gli sport purché sia dimostrata:

— assenza di una significativa dilatazione e/
o disfunzione del ventricolo dx (controllo pe-
riodico);

— assenza di ipertensione polmonare resi-
dua;

— normale tolleranza allo sforzo;

— assenza di bradi e/o tachiaritmie signifi-
cative al TE e HOLTER comprendente una se-
duta di allenamento.

Canale atrioventricolare

Il canale atrioventricolare ¢ caratterizzato da
deficienza o assenza del setto atrioventricolare,
cioe di quella regione formata da una porzio-
ne fibrosa anteriormente e da una muscolare
posteriormente, che nel cuore normale separa
l'atrio destro dal tratto di efflusso ventricolare
sinistro. La classificazione dei tipi diversi di ca-
nale atrioventricolare si basa sul numero di ori-
fici valvolari atrio-ventricolari e sulla relazione
tra lembi valvolari atrio-ventricolari e strutture
settali atriali e ventricolari. In base a tali carat-
teristiche anatomiche si distinguono: una forma
parziale, una intermedia e una completa.

La forma parziale ¢ caratterizzata da due val-
vole atrio-ventricolari distinte con fissurazione
del lembo anteriore della sinistra (“cleft mi-
tralico”), da un difetto interatriale tipo ostium
primum, di ampiezza variabile localizzato nella
parte bassa del setto interatriale, e da deficienza
del setto interventricolare senza tuttavia comu-
nicazione interventricolare. Nella forma inter-
media, sono presenti anche uno o piu difetti
interventricolari di piccole dimensioni che si
aprono tra le corde tendinee inserite sulla cresta
del setto interventricolare. La forma completa ¢
caratterizzata da una valvola atrio-ventricolare
unica, di solito formata da 5 lembi, da un difetto
interatriale tipo ostium primum e da un ampio
difetto interventricolare. Si tratta di malforma-
zioni che nella maggioranza dei casi richiedono
una correzione chirurgica.

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

I soggetti con canale atrioventricolare parzia-
le operato dovranno essere valutati, trascorsi 6
mesi dall'intervento, con ECG, ECO, TE e HOL-
TER comprendente una seduta di allenamento.
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Quando sia dimostrata una completa regressio-
ne delle alterazioni emodinamiche e I'assenza
di difetti residui, sia emodinamici che elettrici,
potra essere presa in esame l'idoneita per tutti
gli sport, dopo attenta valutazione individuale
che tenga conto della funzione bi-ventricolare.
I giudizio deve essere rivisto annualmente va-
lutando con particolare attenzione la possibile
comparsa di insufficienza e/o stenosi mitrali-
ca.206 Analogo comportamento potra essere te-
nuto nei casi (rari) con canale atrioventricolare
parziale di minima entita che non necessitano
di correzione.

Nei pazienti con canale atrioventricolare in-
termedio o completo, Iidoneita sportiva ago-
nistica potra essere presa in esame per tutti gli
sport solo in casi selezionati, con risultati chi-
rurgici ottimali, caratterizzati da:

— assenza di difetto interatriale e/o inter-
ventricolare (o difetti d’entita trascurabile emo-
dinamicamente);

— normale pressione polmonare;

— normale funzione bi-ventricolare;

— insufficienza mitralica assente o trascura-
bile;

— normale tolleranza allo sforzo (con rag-
giungimento al test cardiopolmonare di almeno
I'80% del VO, teorico di soggetti normali di
eta, sesso e superficie corporea comparabile, e
di normali valori di VE/VCO,);

— assenza di bradi e/o tachiaritmie e di tur-
be della conduzione significative al TE e HOL-
TER comprendente una seduta di allenamento.

In questi casi € necessaria una rivalutazione
annuale.

Nei casi con sequele e/o residui anatomi-
ci e/o funzionali ¢ necessaria una valutazione
individualizzata ai fini eventuali di un rilascio
dell’idoneita sportiva agonistica, ma esclusiva-
mente per sport del gruppo di destrezza, valu-
tando caso per caso il rilievo delle sequele pre-
senti. In entrambe le situazioni, ¢ consigliabile
che la valutazione sia effettuata presso Centri ad
alta qualificazione per le cardiopatie congenite.

Difetti interventricolari

Ai fini pratici € possibile identificare due ca-
tegorie di difetti interventricolari (DIV):

— i DIV piccoli, emodinamicamente non si-
gnificativi, facilmente riconoscibili per il carat-
teristico rumore olosistolico, aspro, irradiato a
sbarra sul precordio. Per la valutazione clinico-
funzionale e sufficiente I'esecuzione di un TE
oltre all’ECO;208
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— I DIV medio-ampi, emodinamicamente
significativi, valutati con ECO sono in genere
corretti chirurgicamente. Pit recentemente, in
casi selezionati, viene utilizzata la chiusura tran-
scatetere percutanea del DIV con dispositivi oc-
cludenti (devices).

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

II DIV piccolo (non associato ad altre mal-
formazioni) non controindica alcuna attivita
sportiva, tenendo anche presente (specie nella
prima infanzia) la non rara tendenza alla chiu-
sura spontanea.

I DIV operati o corretti con device, trascorsi
3-6 mesi, andranno rivalutati con ECG, ECO, TE
e HOLTER comprendente una seduta di allena-
mento.

Non sara concessa I'idoneita in caso di:

— presenza di DIV residui emodinamica-
mente significativi;

— persistenza d’ipertensione polmonare;

— alterate dimensioni e funzionalita del ven-
tricolo sinistro valutate mediante ECO. Queste
possono essere alterate o apparire deteriorate
nei soggetti con DIV corretti con ampi patch;

— presenza di bradi e/o tachiaritmie signifi-
cative a riposo e/o da sforzo.

Nei casi operati chirurgicamente, nei quali le
indagini mostrino una completa restitutio ad in-
tegrum e l'assenza di aritmie, potra essere con-
cessa l'idoneita a tutte le attivita sportive.

Nei casi corretti con devices ¢ comunque op-
portuna l'effettuazione di controlli annuali con
ECO, TE e HOLTER, al fine di escludere even-
tuali danni progressivi sul sistema di conduzio-
ne e/o sugli apparati valvolari, possibili soprat-
tutto nei DIV perimembranosi.208

Malattia di Ebstein

E una rara malformazione cardiaca che com-
prende un ampio spettro di forme anatomiche
con differenti quadri fisiopatologici, clinici e
prognostici. Elemento caratterizzante ¢ la di-
splasia della valvola tricuspide, che si manifesta
con una dislocazione apicale del lembo settale
e/o posteriore e pill raramente con la presenza
di inserzioni cordali anomale del lembo anterio-
re sull’infundibolo. Nel 50% dei casi & presente
un difetto interatriale, spesso di piccole dimen-
sioni, che comporta uno shunt destro-sinistro
con comparsa di desaturazione arteriosa, la cui
entita ¢ proporzionale alle dimensioni del di-
fetto stesso. Nel 25% dei casi sono presenti via
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anomale accessorie, manifeste oppure occulte,
spesso multiple, che sono alla base di tachiarit-
mie sopraventricolari. Alla grande variabilita dei
quadri anatomici corrisponde un’uguale varia-
bilita delle espressioni cliniche; accanto a forme
che condizionano la comparsa di scompenso
e cianosi sin dalle prime epoche della vita, ve
ne sono altre che risultano ben tollerate per
lunghissimo tempo e talora risultano del tutto
asintomatiche.

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Il soggetto con malattia di Ebstein a scarsa
espressivita clinica, in assenza di sintomi, con
rapporto cardio-toracico <0,55, in assenza di
insufficienza tricuspidale significativa (di gra-
do superiore a moderato), di aritmie sostenute
spontanee al monitoraggio Holter ECG, o even-
tualmente inducibili allo studio elettrofisiologi-
co transesofageo, normale tolleranza allo sforzo
(con raggiungimento al test cardiopolmonare
di almeno 1'80% del VO, teorico di soggetti
normali di eta, sesso e superficie corporea com-
parabile, e di normali valori di VE/VCO,), potra
praticare attivita sportiva agonistica per sport
del gruppo di destrezza (come vela, equitazio-
ne, golf), con verifica semestrale comprensiva
di ECO, TE e HOLTER con seduta d’allenamen-
to. Analogo comportamento potra essere tenuto
nella malattia di Ebstein operata con tecnica ri-
costruttiva e buon risultato finale (insufficienza
tricuspidale non superiore al grado moderato,
ventricolo destro con buona funzione sistolica,
assenza di aritmie spontanee e/o inducibili e
normale tolleranza allo sforzo analogamente
dimostrata al test cardio-polmonare) dopo va-
lutazione individualizzata da parte di Centri ad
elevata qualificazione nel campo delle cardio-
patie congenite.209-211

Ostruzioni all’afflusso ventricolare sinistro

Le patologie congenite dell’afflusso ventrico-
lare sinistro sono rare e possono essere suddi-
vise in tre grandi categorie: le ostruzioni isolate
delle vene polmonari, le ostruzioni sopravalvo-
lari (cor triatriatum e membrana sopravalvolare
mitralica) e la stenosi mitralica congenita in tut-
te le sue varianti.

Le ostruzioni isolate delle vene polmonari
sono molto rare e la loro prognosi € in genere
sfavorevole.

Il cor triatriatum e membrana sopravalvolare
mitralica sono anomalie molto simili tra loro,
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caratterizzate da una membrana che sepimen-
ta latrio sinistro in modo da separare la por-
zione di atrio che raccoglie le vene polmonari
da quella in comunicazione con la mitrale. La
membrana sopramitralica & praticamente adesa
alla valvola mitrale, mentre nel cor triatriatum,
la membrana che sepimenta l'atrio € posta piu
lontano dal piano valvolare. In quest'ultimo
caso, spesso coesiste un difetto interatriale e la
membrana pud essere situata a monte oppu-
re a valle del difetto. La membrana ¢ neces-
sariamente perforata e dalle dimensioni della
sua perforazione dipende l'entita dell’ostacolo
al ritorno venoso polmonare, che a sua volta
si traduce in un aumento della pressione nei
capillari polmonari, in arteria polmonare e in
ventricolo destro.

Le patologie congenite della valvola mitrale
sono varie e possono coinvolgere I'anello val-
volare, i lembi valvolari, I'apparato tensore e
infine 1 muscoli papillari. Generalmente si tratta
di valvole displasiche, nelle quali tutti gli ele-
menti che le compongono vengono ad esse-
re interessati. Dal punto di vista funzionale si
tratta solitamente di valvole steno-insufficienti.
Linquadramento anatomico e funzionale del-
le ostruzioni all’afflusso ventricolare sinistro
puo essere ottenuto con elevata affidabilita in
modo non invasivo in base ai dati clinici, ECG
e soprattutto ECO, usualmente con approccio
transtoracico o transesofageo, mediante i qua-
li & possibile non solo una precisa definizione
anatomica ma anche una stima incruenta atten-
dibile sia dei gradienti che dell’entita dell’'iper-
tensione polmonare.212

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

La membrana sopramitralica e il cor triatria-
tum di solito richiedono una correzione chirur-
gica, tranne in casi sporadici nei quali l'orificio
residuo € molto ampio e tale da non costitu-
ire un ostacolo al ritorno venoso polmonare.
Lintervento (rimozione della membrana) ¢ ge-
neralmente definitivo e consente di ristabilire
una situazione di completa normalitd. Dopo 3-6
mesi dall’intervento, a questi soggetti puod es-
sere concessa I'idoneita alla pratica di tutti gli
sport, previa valutazione approfondita clinico
strumentale, con ECO, TE e HOLTER, che esclu-
da la presenza di ipertensione polmonare e/o
difetti residui della valvola mitrale e/ o aritmie.
Analogo comportamento pud essere tenuto nel-
le forme lievi (gradiente medio <5 mmHg) per
le quali non vi ¢ indicazione chirurgica, previa
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verifica del comportamento emodinamico du-
rante sforzo (valutazione con ECO-stress delle
pressioni polmonari e del gradiente tra atrio e
ventricolo sinistro). Per quanto concerne la ste-
nosi mitralica congenita si rimanda a quanto
detto per la stenosi mitralica acquisita.

Stenosi polmonare valvolare

La presenza di stenosi valvolare polmonare
puod essere sospettata in base al rilievo di un
soffio sistolico di tipo eiettivo in area polmona-
re con o senza click, di ipertrofia ventricolare
destra all'ECG e/o di una dilatazione dell’arteria
polmonare all'Rx torace. Rispetto alla stenosi
aortica, tale affezione, anche nelle forme piu
gravi, decorre sovente in modo del tutto asinto-
matico. La valutazione della gravita della steno-
si pud essere agevolmente effettuata con criteri
clinici, ECG ed ECO.

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

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Nelle forme emodinamicamente non signifi-
cative sara consentita la pratica di tutte le atti-
vita sportive a patto che la capacita funziona-
le valutata con TE (o nei casi dubbi con test
cardiopolmonare) risulti normale. Nelle forme
moderate potra essere concessa I'idoneita per
attivita sportive agonistiche di destrezza (vedi
classificazione sport). Le forme severe non pos-
sono partecipare ad attivita sportive agonistiche
prima della correzione mediante valvuloplastica
polmonare percutanea o chirurgica.213

Nelle forme corrette, trascorsi almeno 2 mesi
dalla procedura interventistica di valvuloplasti-
ca percutanea o 3-6 mesi dallintervento chi-
rurgico correttivo o di impianto di protesi val-
volare per via percutanea, si potra concedere
l'idoneita agonistica per tutti gli sport qualora
siano soddisfatti i seguenti criteri:

— intervento praticato non per via ventrico-
lotomica;

— gradiente residuo di picco <30 mmHg;

— insufficienza polmonare lieve;

— buona funzione ventricolare destra (fra-
zione d’eiezione >50%).

Nelle forme corrette chirurgicamente me-
diante I'apposizione di un condotto protesico o
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in quelle forme corrette mediante I'impianto di
protesi valvolare per via percutanea, verranno
proibite attivita sportive di contatto nelle quali
¢ possibile il rischio di traumi toracici violenti.

Stenosi polmonare sotto-valvolare

E una lesione rara (5% delle ostruzioni all’ef-
flusso ventricolare destro) ed & rappresentata
da ostacoli muscolari o fibromuscolari svilup-
patisi all'interno del ventricolo destro. Si distin-
guono: la stenosi infundibulare pura e la steno-
si medio-ventricolare.

La stenosi infundibulare pura & dovuta all’i-
pertrofia della banda parietale e di quella setta-
le, con conseguente ispessimento della parete
che si puo estendere da sotto la valvola polmo-
nare all'infundibulo prossimale. Rappresenta,
sovente, I'evoluzione della chiusura spontanea
di un difetto interventricolare e la tolleranza
clinica & generalmente buona. All'auscultazio-
ne, si reperta un fremito ed un soffio sistolico
intenso, in assenza di un click protosistolico.
L'ECO permette facilmente di stabilire la sede
dell’ostruzione e la sua gravita. L'indicazione
chirurgica si pone, in genere, per gradienti di
picco >50 mmHg.

La stenosi medio-ventricolare ¢ il risultato di
una ipertrofia muscolare o della banda mode-
ratrice o di una banda muscolare anomala, che
divide il ventricolo destro in una cavita prossi-
male ad alta pressione ed una, distale, a bassa
pressione. Per questo tale anomalia ¢ conosciu-
ta anche come ventricolo destro “bicamerato”.
La clinica ¢ simile a quella della stenosi polmo-
nare valvolare. Al pari della stenosi infundibu-
lare isolata, 'indicazione chirurgica viene posta,
in genere, per gradienti di picco >50 mmHg.

La recidiva dell’ostruzione, dopo l'intervento
chirurgico, ¢ bassa.2l4

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

La valutazione dei soggetti con stenosi pol-
monare sottovalvolare deve comprendere ECG,
ECO, TE e HOLTER. Puo essere concessa I'ido-
neita per tutte le attivita sportive con controllo
cardiologico annuale ai soggetti asintomatici,
che almeno 6 mesi dopo lintervento presen-
tino:

— un ventricolo destro di volumetria normale;

— un gradiente intraventricolare <30 mmHg;

— assenza di tachiaritmie;

— QRS <160 ms;

— una normale tolleranza allo sforzo (con
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raggiungimento al test cardiopolmonare di al-
meno 1'80% del VO2max teorico di soggetti nor-
mali di eta, sesso e superficie corporea compa-
rabile, e di normali valori di VE/VCO?2).

Nei casi non operati (gradiente di picco <50
mmHg) e seguiti in follow-up, considerando il
rischio della progressione dell’ostruzione nel
tempo, I'idoneita dovra essere semestrale, dopo
aver effettuato un’analoga valutazione con ECG,
ECO, TE, Holter ed eventuale test cardiopolmo-
nare nei casi dubbi.

Stenosi dell’arteria polmonare e dei suoi rami

Le stenosi delle arterie polmonari su base
congenita, isolata o in associazione con altri di-
fetti cardiaci, rappresentano il 2-3% di tutte le
cardiopatie congenite. Tali lesioni anatomiche
sono di solito associate ad altre malformazioni,
le pit frequenti delle quali sono la stenosi val-
volare polmonare, i difetti settali e la Tetralogia
di Fallot. In un terzo dei casi, esse sono isolate
e fanno parte sovente di un contesto malforma-
tivo extra-cardiaco, quali displasie vascolari si-
stemiche (S. di Marfan, S. di Ehlers-Danlos), em-
briopatie (per lo pitt conseguenti alla rosolia) e
sindromi genetiche costituzionali complesse (8.
di Williams Beuren, S. di Alagille). Le stenosi
su base acquisita rappresentano le complicanze
post-chirurgiche di malformazioni intracardia-
che semplici o complesse. Quale che sia I'etio-
logia, la fisiologia & dominata da un’elevazione
della pressione sistolica nel ventricolo destro e
nell’arteria polmonare prossimale alla stenosi, la
cui entita dipendera dalla distribuzione e severi-
ta delle stenosi stesse. UECO oltre a evidenziare
una dilatazione ed un aumento della pressione
sistolica del ventricolo destro, puo, nei casi in
cui e presente una buona finestra acustica, rile-
vare la presenza di piu zone di “turbolenza” a
livello dei tratti distali delle arterie polmonari.

In considerazione della rarita della patologia,
della complessita dei quadri clinici (cardiopatie
complesse, sindromi, ecc.) e della diagnostica
pre e post trattamento terapeutico, il giudizio
sull'idoneita allo sport non pud che essere de-
ciso caso per caso e va affidato a Centri ad ele-
vata qualificazione nel campo delle cardiopatie
congenite.

Coartazione aortica

La coartazione aortica (COAo) € caratteriz-
zata da un’ostruzione al flusso nell’arco aorti-
co localizzata in sede pre o post duttale. Essa
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determina un’ipertensione nei distretti cefalici
(testa ed arti superiori) ed un’ipotensione (con
ipoperfusione tissutale) dei distretti distali (area
splancnica, reni, arti inferiori). In questo para-
grafo sara discussa la forma isolata, senza difetti
associati che, tuttavia, non sono rari e vanno
ricercati con attenzione (bicuspidia aortica, di-
fetto interventricolare, ecc.). In particolare, la
presenza di bicuspidia aortica ¢ considerata
potenziale fattore di rischio per una dilatazio-
ne aneurismatica ed una possibile dissecazione
dell’aorta ascendente. La coartazione deve esse-
re sospettata in ogni giovane che presenti:

— ipertensione arteriosa prevalentemente
sistolica;

— riduzione/assenza dei polsi femorali;

— soffio sistolico eiettivo con localizzazio-
ne/irradiazione posteriore (inter-scapolo-verte-
brale);

— un gradiente pressorio tra arti superiori
ed inferiori.

La diagnosi puo oggi essere effettuata con I'E-
CO. Di particolare utilita ¢ la Angio-Risonanza
Magnetica (AngioRM), che consente una preci-
sa valutazione anatomica e funzionale del vaso.
Il cateterismo cardiaco viene riservato ai casi in
cui si ritenga indicata una correzione mediante
angioplastica per via percutanea con eventuale
applicazione di uno stent.2!> Un aspetto impor-
tante ¢ rappresentato dall’analisi del compor-
tamento della pressione arteriosa durante TE.
Valori pressori da sforzo abnormemente eleva-
ti in relazione all’eta, anche in coartazioni ap-
parentemente modeste rappresentano un ele-
mento negativo ai fini dell'idoneita sportiva. Di
rilevante importanza per il corretto giudizio ¢
anche il monitoraggio ambulatoriale della PA
per 24 ore che deve essere valutato con i para-
metri pressori di riferimento in soggetti normali
di eta e sesso comparabili.216, 217

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Le forme emodinamicamente non significati-
ve sono caratterizzate da un gradiente presso-
rio medio allECO <15 mmHg (con assenza di
flusso diastolico), da una PA brachiale normale
o lievemente aumentata, da una non apprez-
zabile riduzione dei polsi femorali, dall’assenza
di circoli collaterali, di significativa ipertrofia
ventricolare sinistra, e di ipertensione arteriosa
da sforzo. Indicativamente, la PA massima da
sforzo negli adulti maschi deve essere inferiore
a 220 mmHg, nelle femmine <200 mmHg, nei
soggetti di eta inferiore a 18 anni <200 mmHg,
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nei soggetti <12 anni <180 mmHg. Queste for-
me possono consentire la pratica di sport di
destrezza (vedi classificazione sport), mentre
sono esclusi, comunque, gli sport con impegno
cardiocircolatorio di pressione. Per quanto ri-
guarda un’eventuale idoneita per sport a mag-
giore impegno cardiocircolatorio, la valutazione
dovra essere effettuata dopo valutazione indivi-
dualizzata da parte di Centri ad elevata qualifi-
cazione nel campo delle cardiopatie congenite.

Le forme emodinamicamente significative
sono caratterizzate da un gradiente pressorio
medio trans-istmico >15 mmHg con presenza
di flusso diastolico (“run-off”), ipertensione a ri-
poso e sotto storzo, ampi circoli collaterali. Esse
controindicano ogni tipo di attivita sportiva,
richiedendo la correzione del difetto con pro-
cedure di angioplastica percutanea isolata e/o
associata all'impianto di stent, o chirurgiche.

Dopo 3-6 mesi dalla correzione chirurgica o
interventistica, il soggetto potra essere ricon-
siderato utilizzando gli stessi criteri indicati in
precedenza. In considerazione della possibilita
di ipertensione residua, ¢ opportuno ripetere un
TE con accurata valutazione pressoria da sforzo
ed un monitoraggio pressorio delle 24 ore. Co-
loro che mostrano una completa o sostanziale
regressione delle alterazioni clinico-strumentali
possono partecipare a tutte le attivita sportive,
escluse quelle con impegno cardiocircolatorio
di pressione. In relazione alla possibilita, sia
pure rara, di rottura aortica in conseguenza di
traumi toracici, nei soggetti con coartazione
aortica emodinamicamente non significativa o
corretta con successo puod essere concessa li-
doneita solo dopo una RMN tesa ad escludere
restringimenti, “kinking”, dilatazioni anomale
ed aneurismi dell’aorta e solo per quelle attivita
sportive anche di contatto (calcio, pallacane-
stro, ecc.) nelle quali il rischio di traumi toracici
violenti ¢ raro.

Ostruzione all’efflusso ventricolare sinistro

STENOSI VALVOLARE AORTICA

La stenosi aortica congenita ¢ dovuta gene-
ralmente a malformazione/assenza di uno dei
lembi valvolari. La diagnosi di tale condizione
puo essere sospettata in base alla presenza in
un soggetto giovane di un click eiettivo accom-
pagnato ad un soffio sistolico in area aortica
e/o al giugulo. ECO consente di confermare
con relativa facilita la diagnosi e di effettuare
una stima attendibile, non invasiva, dell’entita
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dell’ostruzione. Dal punto di vista pratico, una
stenosi aortica emodinamicamente non signifi-
cativa ¢ definita da un gradiente medio a riposo
<20 mmHg. La malformazione piu frequente-
mente in causa ¢ la valvola aortica bicuspide.

VALVOLA AORTICA BICUSPIDE

Il riscontro di valvola aorta bicuspide (VAB)
¢ aumentato negli anni con il diffondersi
dell’ECO bidimensionale ed il riconoscimento
dell'importanza di tale anomalia in Medicina
dello Sport. Attualmente, € 'anomalia cardiaca
congenita piu frequente con prevalenza nella
popolazione generale e sportiva dell’1-2%.

Un alterato sviluppo dei bottoni aortici porta
alla formazione di una valvola con soli due lem-
bi ed un orifizio sistolico ovalare pitt 0 meno
eccentrico. La rima di chiusura della valvola in
diastole appare trasversale o verticale; su una
delle due cuspidi pud essere presente un rafe
(residuo della mancata divisione tra le cuspidi),
che puo indurre ad una errata diagnosi di valvo-
la tricuspide. In generale, possiamo distinguere
una variante antero-posteriore, con fusione tra
cuspide coronarica destra e coronarica sinistra,
e origine delle arterie coronarie anteriormen-
te rispetto all’orifizio valvolare, e una variante
latero-laterale o destro-sinistra per fusione tra
le cuspidi coronarica destra e non-coronarica,
nella quale gli osti coronarici sono posizionati
sui versanti opposti dell’orifizio valvolare.

Frequentemente, la VAB si associa ad altre
anomalie dell’aorta come la coartazione, la
progressiva dilatazione del bulbo e dell’aorta
ascendente, con possibile presenza di insuffi-
cienza aortica e un aumentato rischio di disse-
zione. Sia la stenosi che l'insufficienza possono
essere progressive nel tempo a causa del flusso
turbolento attraverso la valvola malformata con
possibili depositi di calcio ed aumentato rischio
d’endocardite. Cio impone che questi pazienti
vadano seguiti attentamente nel tempo.218

Per VAB non complicata si intende quella che
non determina ostruzione significativa all’ef-
flusso, non provoca insufficienza aortica signi-
ficativa (rigurgito assente/minimo), e si associa
a normali dimensioni del bulbo e dell’aorta
ascendente (in valore assoluto e indicizzato per
la superficie corporea).

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Ai soggetti con stenosi aortica emodinami-
camente non significativa o VAB non compli-
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cata potra essere concessa l'idoneita per tutte
le attivita sportive agonistiche previo controllo
clinico e strumentale che dimostri:

— assenza di ipertrofia ventricolare sinistra
(ECG, ECO) e normale funzione ventricolare si-
stolica e diastolica;

— normale incremento della PA sistolica
ed assenza di alterazioni della ripolarizzazione
(tratto ST/T) al TE;

— assenza di aritmie significative a riposo, al
TE e HOLTER con seduta di allenamento.

Naturalmente, vista la potenziale evolutivita
della patologia il giudizio dovra essere rivalu-
tato semestralmente/annualmente (in base alla
condizione di partenza), includendo in primo
luogo un esame ECO-Color-Doppler accurato.

I soggetti con stenosi aortica emodinami-
camente significativa (gradiente medio >20
mmHg) non possono partecipare ad attivita
sportive agonistiche e debbono essere avviati
all'intervento correttivo laddove i parametri cli-
nici e strumentali lo consiglino. Trascorsi 3-6
mesi dalla correzione mediante valvuloplastica
chirurgica o interventistica, in casi selezionati
con esito favorevole, ai fini dellidoneita spor-
tiva agonistica possono valere gli stessi criteri
descritti in precedenza per stenosi aortica emo-
dinamicamente non significativa o VAB non
complicata. Gli stessi criteri possono essere
adottati per i portatori di homograft o protesi
biologica correttamente funzionante. Tuttavia,
in tali casi verranno proibite attivita sportive di
contatto nelle quali € possibile il rischio di trau-
mi toracici violenti.

I soggetti sottoposti ad intervento di Ross
(sostituzione della valvola aortica con autograft
polmonare, con o senza reimpianto delle arte-
rie coronarie, e posizionamento di homograft
polmonare), mostrano con relativa frequenza la
presenza di difetti residui, di vario tipo e gravi-
ta. Per questi soggetti potra essere presa in con-
siderazione l'idoneita per sport del gruppo di
destrezza (vedi classificazione sport) in presen-
za di normali dimensioni e funzione delle cavita
ventricolari, in presenza di gradiente di picco
ventricolo dx-arteria polmonare <30 mmHg, in
assenza di insufficienza valvolare aortica piu
che lieve, in assenza di alterazioni ECG e/o arit-
mie al TE e HOLTER comprendente una seduta
di allenamento e comunque in soggetti con una
normale tolleranza allo sforzo, che raggiungano
al test cardiopolmonare almeno '80% del VO-
»max teorico di soggetti normali di eta, sesso e
superficie corporea comparabile, e di normali
valori di VE/VCO,,.
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In tutti questi casi corretti chirurgicamente
o per via interventistica il giudizio deve essere
aggiornato semestralmente mediante controllo
cardiologico completo con valutazione indivi-
dualizzata da parte di Centri ad elevata qualifi-
cazione nel campo delle cardiopatie congenite.

Stenosi sottovalvolare aortica

Puo essere causata da una membrana fibrosa
o tessuto muscolare ipertrofico o dalla combi-
nazione dei due casi. La forma fibromuscolare
¢ la pit frequente, ma la lesione tipo “tunnel” &
associata ad un piu elevato gradiente ostruttivo.
Spesso ¢ presente una malformazione associa-
ta (VAB, coartazione aortica). La presenza della
membrana fibrosa ed il suo posizionamento nel
tratto di efflusso del ventricolo sinistro provo-
cano una turbolenza del flusso che puo dan-
neggiare la valvola aortica con insorgenza nel
tempo di insufficienza valvolare.

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Nella stenosi sottovalvolare aortica a mem-
brana, ai fini dell’idoneita sportiva possono es-
sere utilizzati in linea di massima gli stessi crite-
ri usati per la forma valvolare.

Nella stenosi sottovalvolare aortica a mem-
brana operata, trascorsi 3-6 mesi dall’interven-
to, puo essere concessa 'idoneita agonistica a
tutti gli sport se alla valutazione post-operato-
ria non vi sono all’ ECG turbe maggiori della
conduzione atrio-ventricolare e dell’attivazione
ventricolare, se al’ECO il gradiente residuo me-
dio € <20 mmHg, non vi ¢ insufficienza valvo-
lare aortica piu che lieve, le dimensioni e la
funzione del ventricolo sinistro sono normali.
Inoltre, deve esserci un normale incremento
della PA sistolica, I'assenza di alterazioni del
tratto ST al TE e di aritmie significative a riposo
e da sforzo.

Maggiore cautela deve essere invece osser-
vata per la stenosi sopravalvolare, in relazione
alla documentata possibilita di alterazione della
circolazione coronarica e periferica, di patolo-
gia associata dell’arco aortico o I'associazione
con sindromi pluri-malformative (S. di Williams,
ecc.).

Tetralogia di Fallot

La Tetralogia di Fallot ¢ la piu frequente car-
diopatia cianogena, caratterizzata da stenosi
della via di efflusso polmonare infundibulo-
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valvolare (talora con ipoplasia del tronco e dei
rami), ampio difetto interventricolare subaorti-
co con radice aortica a cavaliere del setto in-
terventricolare ed ipertrofia ventricolare destra
importante (ventricolo destro sistemico). La
combinazione di stenosi polmonare e difetto
interventricolare subaortico ¢ alla base dello
shunt destro-sinistro, favorito dal grado variabi-
le di destro-posizione dell’aorta. 1l trattamento
standard attuale ¢ orientato all’intervento ripa-
rativo in prima istanza e nei primi sei mesi di
vita; piu raramente, per la gravita dell'ipoplasia
delle arterie polmonari, ¢ necessario procedere
ad un intervento palliativo di shunt sistemico-
polmonare. Un’insufficienza polmonare di en-
tita almeno lieve-moderata ¢ frequente sequela
della correzione, associata ad una dilatazione
di entita variabile del ventricolo destro. La so-
pravvivenza all’eta adulta € dell’ordine del 90%;
in genere, la capacita funzionale e la qualita
di vita sono soddisfacenti, ma € opportuno un
regolare follow-up cardiologico clinico e stru-
mentale.219, 220 Seppur rare, sono possibili se-
quele chirurgiche quali la stenosi valvolare pol-
monare o dei rami polmonari o shunt residui,
mentre particolare attenzione deve esser rivolta
alla possibile insorgenza di aritmie ventricola-
ri e all’evoluzione nel tempo dell’insufficienza
polmonare con possibile comparsa di disfun-
zione ventricolare destra.22! Queste ultime due
condizioni rappresentano fattori di rischio per
morte improvvisa, e corrispondono ad una ri-
dotta tolleranza all’esercizio valutata al test car-
dio-polmonare.

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

L'esecuzione in epoca moderna dell’inter-
vento in eta precoce sembra aver migliorato la
prognosi a medio-lungo termine; cid autorizza
a ritenere che possa essere presa in esame l'ido-
neita per attivita agonistiche. 1l giudizio di ido-
neita si avvale di indagini incruente quali 'ECO,
il TE (preferibilmente il test cardio-polmonare),
I'HOLTER ed infine la RMN; quest’ultima inda-
gine ¢ particolarmente utile per valutare il gra-
do di insufficienza polmonare e la funzione del
ventricolo destro. Premettendo che il giudizio
di idoneita va individualizzato nel singolo caso,
i pazienti operati per TF possono partecipare a
sport del gruppo di destrezza (vedi classifica-
zione sport) purché siano rispettati i seguenti
criteri:

— pressioni ventricolari destre normali o lie-
vemente aumentate (uguali o inferiori a 55-60
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mmHg) e insufficienza tricuspidale minima;

— insufficienza polmonare lieve (@I’ECO
e/o0 RMN);

— ventricolo dx normale o lievemente dila-
tato (rapporto VD/VS<0.55) con funzione ven-
tricolare conservata (FE>45-50% valutata all’E-
CO e/ o alla RMN);

— assenza di shunt residui con funzione
ventricolare sinistra normale;

— dimensioni della radice aortica nei limiti
per la superficie corporea (<2,1 cm/m?2) con in-
sufficienza assente o lieve;

— QRS<160 ms ed assenza di aritmie ven-
tricolari o atriali documentate allHOLTER e/o
al TE;

— normale tolleranza allo sforzo (con rag-
giungimento al test cardiopolmonare di almeno
1'80% del VO,,,,, teorico di soggetti normali di
eta, sesso e superficie corporea comparabile, e
di normali valori di VE/VCO,).222

In tutti i casi, il giudizio deve essere aggior-
nato semestralmente mediante un controllo
cardiologico completo dopo valutazione in-
dividualizzata da parte di Centri Cardiologici-
Cardiochirurgici con documentata esperienza in
questo settore.

In casi selezionati con esiti “ottimali”, il Medi-
co dello Sport potra prendere in considerazio-
ne la concessione dell’idoneita agonistica anche
per sport ad impegno cardiaco medio-elevato
(sport misti, vedi classificazione sport), sulla
base di un’esplicita indicazione (scritta) da par-
te dei Centri di cui sopra, elaborata sulla base
delle metodiche diagnostiche piu aggiornate
(incluse la RMN ed il test cardiopolmonare).

Trasposizione dei grandi vasi

La trasposizione dei grandi vasi costituisce
un’emergenza neonatale per la grave ciano-
si che deriva dal fatto che l'aorta origina dal
ventricolo destro e la polmonare dal ventricolo
sinistro. A partire dagli anni *60 e sino agli anni
’80 il trattamento di tale cardiopatia € consistito
in una settostomia atriale con catetere a pallon-
cino (manovra di Rashkind), seguita nel primo
o secondo anno di vita da un intervento di in-
versione mediante tunnel intra-atriale dei ritorni
venosi (tecniche di Senning e di Mustard). Si
trattava di una correzione non anatomica ma
fisiologica della cardiopatia, nella quale il ven-
tricolo destro si trovava a sostenere una circo-
lazione con pressioni sistemiche, andando ine-
vitabilmente incontro a dilatazione/ipertrofia
con il rischio di un peggioramento nel tempo
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della funzione sistolica, e non mancavano altre
complicanze, quali tachiaritmie sopraventrico-
lari (flutter, fibrillazione atriale), blocchi atrio-
ventricolari e scompenso cardiaco.

A partire dagli anni 90, il trattamento chi-
rurgico di scelta della trasposizione ¢ divenuto
lo switch arterioso in epoca neonatale, cioe la
de-trasposizione dei grandi vasi, riposiziona-
ti in sede fisiologica rispetto ai propri ventri-
coli, con reimpianto degli osti coronarici sulla
neo-aorta. Rispetto all’intervento di Mustard
o Senning, lo switch arterioso ri-attribuisce al
ventricolo sinistro la sua funzione sistemica e
al ventricolo destro quella polmonare (corre-
zione “anatomica”). I risultati, in termini di so-
pravvivenza e di capacita funzionale, si sono
dimostrati assai soddisfacenti. Occorre, tuttavia,
ricordare che questo tipo di intervento presenta
potenziali problemi tardivi legati alla ricostru-
zione del tronco neo-polmonare con possibili
stenosi, alla capacita di crescita delle anastomo-
si polmonari e coronariche e di adeguamento
funzionale del circolo coronarico (ridotta riser-
va coronarica), alla capacita della neo-valvola
aortica (gia valvola polmonare) di mantenere
la continenza, alla capacita del ventricolo sini-
stro di conservare nel tempo una funzione ot-
timale. Di fatto, re-interventi tardivi per lesioni
coronariche ischemizzanti e/o ostruzioni della
via polmonare sono rari, mentre la continen-
za della valvola aortica va valutata nel tempo
per la possibile progressiva comparsa d’insuffi-
cienza;223 nella maggioranza dei casi la funzio-
ne ventricolare sinistra, in assenza di patologia
ischemia, si mantiene normale.

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Per i motivi su esposti ai soggetti sottopo-
sti a correzione fisiologica secondo Mustard
o Senning (oggi in numero sempre minore)
non puo in generale essere concessa l'idonei-
ta agonistica, ma solo la prescrizione di attivita
fisica con finalita ludico-salutare e riabilitativo,
subordinando sempre il giudizio ad una com-
pleta valutazione del quadro clinico e sotto la
supervisione di personale specializzato.224, 225
In soggetti selezionati sottoposti a switch arte-
rioso con buona capacita funzionale, assenza
di complicanze aritmiche maggiori, in presen-
za di accertata pervieta del circolo coronari-
co (coronarografia o Angio-TC) ed assenza di
ischemia inducibile all’ECO stress o scintigrafia
miocardica pud essere concessa I'idoneita alla
pratica delle attivita agonistiche del gruppo di
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destrezza (vedi classificazione sport).226, 227 In
tutti i casi, il giudizio deve essere aggiornato se-
mestralmente mediante un controllo cardiologi-
co completo, dopo valutazione individualizzata
da parte di Centri Cardiologici-Cardiochirurgici
con documentata esperienza in questo settore.

In casi selezionati con esiti “ottimali”, il Medi-
co dello Sport potra prendere in considerazio-
ne la concessione dell’idoneita agonistica anche
per sport ad impegno cardiaco medio-elevato
(sport misti, vedi classificazione), sulla base di
un’esplicita indicazione (scritta) da parte dei
Centri di cui sopra, elaborata sulla base delle
metodiche diagnostiche pit aggiornate (incluse
la RMN ed il test cardiopolmonare).

Trasposizione congenitamente corretta dei
grandi vasi

La trasposizione congenitamente corretta dei
grandi vasi, ¢ una malformazione rara (meno
dell'1% di tutte le cardiopatie congenite), ca-
ratterizzata da una doppia inversione atrio-
ventricolare e ventricolo-arteriosa: il ventrico-
lo destro, posto posteriormente ed a sinistra,
¢ connesso, tramite la valvola tricuspide, con
l'atrio di sinistra e con l'aorta localizzata ante-
riormente ed a sinistra dell’arteria polmonare;
il ventricolo sinistro, posto anteriormente ed a
destra, € connesso, tramite la valvola mitrale,
con l'atrio destro e con l'arteria polmonare lo-
calizzata posteriormente ed a destra dell’aorta.

E presente quasi costantemente un certo gra-
do di displasia della valvola atrio-ventricolare
posta a sinistra, che tende ad aggravarsi con
l'eta, determinando un rigurgito progressivo.
Nelle forme isolate, il quadro clinico e la storia
naturale sono legate allo stato funzionale del
ventricolo destro sistemico ed alla continenza
della valvola atrio-ventricolare posta a sinistra.

La capacita del ventricolo destro di svolgere
una funzione sistemica € mantenuta per lungo
tempo e, in assenza di blocco atrio-ventricolare
(non raro) o di insufficienza della valvola tricu-
spide (posta a sinistra), la funzione di pompa
rimane nei limiti della norma fino alla quarta-
quinta decade di vita. Pertanto, spesso i sog-
getti affetti possono essere diagnosticati in eta
adulta casualmente, o in seguito alla comparsa
di sintomi (dispnea, sincope o presincope, pal-
pitazioni). A meno che non sia presente una
disfunzione ventricolare, in epoca adolescen-
ziale, la diagnosi ¢ spesso occasionale, posta
sulla base di un ECG anormale e/o di esami
radiografici ed ECO di routine. Nei soggetti
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giovani, asintomatici, con trasposizione conge-
nitamente corretta isolata, la funzione sistolica
del ventricolo sistemico pud essere normale a
riposo, ma mostrare un ridotto incremento du-
rante esercizio. Utile anche in questo caso il test
cardiopolmonare.

Il ricorso all’intervento chirurgico € raro ed
¢ per lo piu rivolto alla correzione dell’insuf-
ficienza valvolare o di eventuali anomalie as-
sociate (difetti settali atriali e ventricolari per
lo pitn), mentre la possibilita di una correzione
anatomica con la connessione mediante “dop-
pio switch” del ventricolo morfologicamente
destro all’arteria polmonare e del ventricolo
morfologicamente sinistro all’aorta ¢ limitato a
casi selezionati, decorrendo la patologia per lo
piu in storia naturale.

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Al soggetti con trasposizione congenitamente
corretta dei grandi vasi in storia naturale e/o
dopo intervento chirurgico, non pud essere
concessa l'idoneita agonistica, ma solo la pre-
scrizione di attivita fisica con finalita ludico-
salutari e a fini riabilitativi, subordinando sem-
pre il giudizio ad una completa valutazione del
quadro clinico e alla supervisione di personale
specializzato, dopo una valutazione individua-
lizzata da parte di Centri ad elevata qualificazio-
ne nel campo delle cardiopatie congenite.

Anomalie coronariche

Anomalie congenite

Per anomalie congenite delle arterie coro-
narie s’intendono una serie di malformazioni
rare che interessano l'origine e/o il decorso o
la terminazione delle stesse.229, 230 Esse possono
essere associate ad altre cardiopatie congenite
o presentarsi in forma isolata: in quest'ultimo
caso sono difficili da riconoscere, in quanto de-
corrono spesso in modo asintomatico e/o non
presentano alterazioni dellECG a riposo e da
sforzo.231 Rivestono una particolare importanza
per il Medico dello Sport perché alcune varian-
ti “maligne” possono causare morte improvvisa
nei giovani atleti.232 233

Le anomalie di origine pit importanti com-
prendono:

— lorigine di un’arteria coronarica dall’ar-
teria polmonare. In questo caso, la perfusione
miocardica rimane completamente dipendente
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dalla coronaria che nasce dall’aorta e rifornisce
tramite circolo collaterale anche la coronaria
anomala, che ha un circolo invertito. Si tratta di
una condizione grave (meno del 10% dei casi
non operati raggiunge l'adolescenza). Puo es-
sere riconoscibile per la presenza di un soffio
continuo e/o di alterazioni ischemiche a riposo
o da sforzo e, in giovane eta, ¢ sempre indicata
la correzione chirurgica;

— Tlorigine di un’arteria coronarica dall’aorta
ma dal seno “sbagliato”. La forma piu pericolosa
¢ l'origine del tronco comune sinistro o dell’ar-
teria discendente anteriore dal seno di Valsalva
destro, con decorso tra l'arteria polmonare e I'a-
orta. La morfologia dell’ostio a “fessura” (“a bec-
co di flauto”), l'ipoplasia del tratto iniziale della
coronaria anomala ed il suo decorso intramura-
le (intra-avventiziale), costituiscono elementi di
alto rischio, per la possibilita che la coronaria
anomala tenda ad “occludersi” durante eserci-
zio fisico a causa della compressione esercita-
ta dalla dilatazione (fisiologica) dell’aorta e del
tronco polmonare, causando un’ischemia acu-
ta da sforzo. Analoghe considerazioni valgono
per lorigine della coronaria destra dal seno di
Valsalva sinistro, anche se questa anomalia e
ritenuta avere una prognosi meno “maligna”
della precedente.231, 234,235 A parte, va conside-
rata l'origine della circonflessa dal seno destro
o dalla coronaria destra che, a quanto riportato
in letteratura, mostra una prognosi generalmen-
te benigna.23¢

Queste anomalie possono avere un decorso
del tutto asintomatico, ma devono essere so-
spettate in atleti che abbiano presentato sinco-
pe e/o dolore toracico o e/o aritmie significa-
tive durante esercizio fisico.z! Le indagini da
eseguire sono in primo luogo un ECO mirato
ad individuare gli osti coronarici nella loro giu-
sta posizione.231, 257,238 Nel sospetto dell’esisten-
za di tale anomalia, un’Angio-RM (preferibile
nei bambini/adolescenti per evitare 'esposizio-
ne radiante) o un’AngioTC coronarica, che, pur
esponendo a radiazioni (con le nuove macchine
molto ridotte rispetto al passato), ¢ piu accurata
nell'individuare l'origine e il decorso e definire
le caratteristiche morfologiche dell’arteria ano-
mala (forma dell’ostio, calibro, ecc.).239 240 La
coronarografia € necessaria solo se i precedenti
studi non sono stati diagnostici.

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Allo stato attuale delle conoscenze, & ragio-
nevole affermare che l'origine anomala della
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coronaria sinistra dal seno destro con decor-
so interarterioso deve portare all’esclusione da
tutti gli sport agonistici e a consigliare la cor-
rezione chirurgica dell’anomalia, sicuramente
nei soggetti sintomatici. Esistono opinioni con-
trastanti per i soggetti asintomatici, anche se
lIintervento appare indicato per il rischio non
trascurabile di ischemia miocardica e morte im-
provvisa. 23l 234,235

Analogo comportamento ¢ indicato negli
sportivi con origine anomala della coronaria
destra dal seno sinistro con decorso interarte-
rioso sintomatici, e negli asintomatici, ma con
aspetti morfologici della coronaria ritenuti “a
rischio” (ostio “a becco di flauto”, decorso in-
tramurale/intra-avventiziale ed ipoplasia del
primo tratto). 231, 234, 235, 240

Nell’'origine anomale della circonflessa dal
seno destro o dalla coronaria destra (con decor-
so retroaortico) ¢ giustificato un atteggiamento
pit liberale, sempre fondato su un attento stu-
dio con metodiche di imaging della coronaria
anomalia e sulla documentata assenza di ische-
mia da sforzo e, comunque, con giudizio indivi-
dualizzato. Nella documentata assenza di ische-
mia non esistono restrizioni per tutti gli sport.

La valutazione dell’idoneita sportiva in caso
di anomalia di origine e decorso delle coronarie
va affidata a Centri con elevata competenza in
questo campo, sia prima, sia dopo 'eventuale
correzione chirurgica.231, 241

Tra le anomalie di decorso, la piu frequente
¢ il decorso intramurale di un ramo coronarico
(ponte miocardico). Si tratta di una condizione
nella quale un segmento (o pit) di un’arteria
coronarica principale epicardica si approfondi-
sce per un tratto pit o meno lungo nel mio-
cardio, risultando cosi circondato da tessuto
muscolare (I'arteria interessata & piu frequente-
mente la discendente anteriore). Un ponte mio-
cardico viene riscontrato frequentemente nei ri-
scontri autoptici, ma si tratta nella maggioranza
dei casi di sottili tralci muscolari che provocano
un’insignificante compressione del vaso solo
in sistole. Ponti piu significativi possono esse-
re visualizzati in vita con la coronarografia e,
sempre piu frequentemente, con '’AngioTC co-
ronarica, indagine in grado di definire, in mani
esperte, lunghezza e profondita del segmento
intramiocardico.242, 244

Ponti miocardici “lunghi” (>1 cm) e profondi
(= 3 mm) possono provocare ischemia da sforzo
e sono stati descritti come unico reperto autop-
tico anomalo in alcuni casi di morte improvvisa
avvenuta durante attivita sportiva. Il trattamento
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puo essere medico con restrizione dell’attivita
fisico-sportiva e/o somministrazione di beta-
bloccanti o calcio antagonisti, o interventistico
con l'impianto di stent (da alcuni considerata
una soluzione non ottimale), o chirurgico con
la resezione del ponte (“debridging”), laddove
tale intervento sia tecnicamente fattibile.245

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Gli atleti con un ponte miocardico “signifi-
cativo” (lungo e profondo), con evidenza, di-
retta o indiretta, di ischemia da sforzo, devono
essere esclusi dall’attivita agonistica. Il giudizio
potra essere rivalutato dopo 6 mesi dalla even-
tuale correzione chirurgica, se non sono pre-
senti sintomi e segni di ischemia, affidandolo
naturalmente a Centri particolarmente esperti.

Nei casi piu frequenti in cui il soggetto &
asintomatico e il ponte miocardico viene sco-
perto occasionalmente dopo una angio-TAC co-
ronarica eseguita per un test da sforzo dubbio,
se non si evidenzia ischemia inducibile (all’eco-
stress e/o alla scintigrafia miocardica da sfor-
70 e/o alla coronarografia), non si ravvedono
controindicazioni alla pratica sportiva di tutte
le discipline.

I soggetto va peraltro rivalutato annualmen-
te per verificare lo stato clinico ed in particolare
I'assenza di ischemia inducibile.

Tra le anomalie di terminazione, la piu fre-
quente ¢ la fistola coronarica, che consiste nella
comunicazione tra un ramo coronarico ed una
camera cardiaca (generalmente destra, spesso
I'efflusso ventricolare o larteria polmonare),
con conseguente shunt sinistro-destro. I pazien-
ti sono in genere asintomatici, pit raramente
sintomatici per angina, dispnea da sforzo nelle
fistole pit grandi, che possono essere ricono-
sciute per la presenza di un soffio continuo su-
perficiale. Le indagini da eseguire sono anche
in questo caso un ECO-Color Doppler, un’An-
gioRM (nei bambini/adolescenti) o un’AngioTC,
che consentono di individuare origine, decorso
della(e) fistola(e) e l'entita dello shunt.

Nelle fistole coronariche piccole, asintoma-
tiche senza evidenza di ischemia, aritmie o
disfunzione ventricolare, pud essere concessa
I'idoneita per tutti gli sport con controlli cardio-
logici periodici. Nelle fistole coronariche grandi,
associate ad uno shunt significativo e/o ische-
mia miocardica, e/o aritmie significative e/o di-
sfunzione ventricolare, non deve essere conces-
sa l'idoneita sportiva ed ¢ indicata la chiusura
della fistola, che puo essere eseguita sia per via
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chirurgica che per via percutanea. La valutazio-
ne dell’idoneita sportiva dopo intervento cor-
rettivo va riservata esclusivamente a Centri con
elevata competenza in questo campo.

Malattia di Kawasaki

Si tratta di una vasculite acuta febbrile siste-
mica di eziologia sconosciuta che colpisce i vasi
di piccolo e medio calibro, ed in particolare le
arterie coronariche. Pur essendo una patologia
acquisita, € trattata per consuetudine in questo
capitolo perché predilige i bambini al di sotto
dei 5 anni (con frequenza doppia nei maschi
rispetto alle femmine), sebbene possa interes-
sare anche l'eta adulta. E una malattia general-
mente auto-limitantesi, ma nel 20-30% dei casi
non trattati, e in meno del 5% dei casi trattati
con alte dosi di gamma-globuline endovena,
si sviluppano ectasie o aneurismi delle arterie
coronariche. Costituisce attualmente la princi-
pale causa di cardiopatia acquisita nei bambini
dei paesi sviluppati. Le lesioni che provocano
ectasia di uno o piti rami coronarici possono
regredire (50% dei casi) o persistere ed evolvere
nel tempo verso la stenosi o l'occlusione del
vaso con il rischio di infarto miocardico e morte
improvvisa.247. 248

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

I soggetti che hanno contratto la malattia
senza coinvolgimento delle coronarie o con
transitorie ectasie dei vasi “guarite” in modo
completo, dopo 6 mesi dalla guarigione pos-
sono praticare qualsiasi tipo di attivita spor-
tiva, previa valutazione clinico-strumentale
(ECO, TE, HOLTER con seduta d’allenamento
ed eventuale scintigrafia miocardica da sforzo),
che dimostri I'assenza di aritmie ed alterazioni
ischemiche da sforzo.

[ soggetti con aneurismi coronarici di piccole
o medie dimensioni e a basso rischio per eventi
ischemici (normale funzione ventricolare ed as-
senza di ischemia o aritmie da sforzo) possono
partecipare ad attivita sportive del gruppo di
destrezza. Lidoneita deve essere verificata an-
nualmente con ECO-stress o scintigrafia miocar-
dica da sforzo.

I soggetti con grossi aneurismi o lesioni ste-
nosanti non possono partecipare ad attivita
sportive agonistiche fino alla correzione con in-
tervento di rivascolarizzazione, interventistica o
chirurgica, dopo la quale andranno valutati in
Centri ad elevata competenza.
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Cardiopatie valvolari acquisite
e prolasso della valvola mitrale

Stenosi mitralica

La stenosi mitralica riconosce, nella quasi to-
talita dei casi, un’eziologia reumatica e come
tale appare in forte diminuzione. L'ostruzione
all’afflusso ventricolare sinistro si traduce in un
aumento della pressione atriale sinistra e della
pressione capillare polmonare in condizioni di
riposo e, pit marcatamente, durante esercizio
fisico in relazione all’incremento della frequen-
za cardiaca (con riduzione del tempo di riem-
pimento diastolico e della portata cardiaca). Un
fattore di rischio indipendente ¢ rappresentato
dall’embolizzazione periferica. La gravita emo-
dinamica della stenosi mitralica puo essere va-
lutata con attendibilita, in modo non invasivo,
in base ai dati clinici, ECG e soprattutto ECO.
Nei casi dubbi, quando si vogliano valutare con
maggior precisione le condizioni anatomiche
della valvola, si puo ricorrere all’'ECO transeso-
fageo. A scopo esemplificativo una stenosi mi-
tralica puo essere considerata: lieve in presenza
di un’area valvolare stimata >1.5 cm?2; moderata
con un’area valvolare tra 1.5 e 1 cmz?, severa con
un’area <1 cm? (vedi Tabella 1).249, 250

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Nelle forme da moderate a severe e comun-
que in presenza di fibrillazione atriale stabile e
controindicata qualsiasi attivita agonistica. Nelle
forme lievi, e in casi selezionati di stenosi mo-
derata in ritmo sinusale, potra essere presa in
considerazione l'idoneita per sport del gruppo
sport di destrezza, quando sia documentata una
normale tolleranza allo sforzo, un lieve incre-
mento del gradiente medio transvalvolare mi-
tralico (<15 mmHg) e della pressione arteriosa
polmonare sistolica (<60 mmHg) durante ECO-
stress fisico, e I'assenza di aritmie significative al
TE e HOLTER con seduta di allenamento spe-
cifico.

Ai soggetti con stenosi mitralica corretta
mediante commissurotomia o valvuloplastica,
trascorsi 6 mesi dallintervento, potrd essere
concessa 'idoneita per sport ad impegno car-
diovascolare del gruppo di destrezza, in assen-
za d’ipertensione polmonare (pressione arterio-
sa polmonare sistolica stimata <30 mmHg), con
area valvolare >1.5 cm? ed in assenza di rigurgi-
to valvolare significativo.249
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TABELLA 1. — Classificazione della severita delle valvulopatie mitraliche ed aortiche.

CARDIOPATIE CONGENITE E VALVOLARI ACQUISITE

Lieve Moderata Severa
Stenosi mitralica
Gradiente medio trasvalvolare (mmHg) <5 5-10 >10
Pressione arteriosa polmonare sistolica (mmHg) <30 30-50 >50
Area Valvolare (cm?2) >1,5 1-1,5 <1
Insufficienza mitralica
Morfologia del Jet di rigurgito Doppler continuo Sfumato Denso Denso
paraboloide paraboloide triangolare
Caratteristiche del Jet di rigurgito Doppler-Doppler Piccolo Intermedio Largo centrale o
centrale esteso fino alla parete
posteriore dell’AS
Vena contratta (mm) <3 3-6,9 >7
Pattern trans-mitralico onda A dominante Variabile onda E dominante
al Doppler (21,5 m/s)
Area dellorifizio rigurgitante ERO (mm?2) <20 20-39 >40
Volume rigurgitante (ml) <30 30-59 >60
Dimensione AS Normale Lievemente Moderatamente
dilatato dilatato
Volumi VS Normali Lievemente Moderatamente
dilatati dilatati
Frazione di eiezione VS % >60% >60% <60%
Stenosi aortica
Velocita di Picco Doppler (m/s) <3 3-4 >4
Gradiente medio transvalvolare (mmHg) <25 25-40 >40
Area valvolare (cm2) >1,5 1,5-1 <1
Area valvolare BSA (cm2/m2) <0,6
Aortic Velocity Ratio >0,50 0,50-0,25 <0,25
Insufficienza aortica
Morfologia del Jet di rigurgito al Doppler continuo Sfumato Denso Denso
Caratteristiche del Jet di rigurgito al Color Doppler Piccolo centrale Intermedio Largo centrale o
variabile se eccentrico
Vena contratta (mm) <3 359 >6
Pressure Half Time (m/sec) >500 500-200 <200
Area dell’orifizio rigurgitante (ERO) (mm?) <10 10-29 >30
Volume rigurgitante (ml) <30 30-59 >60
Flusso retrogado diastolico in aorta toracica Protodiastolico Intermedio Olodiastolico
Flusso retrogado diastolico in aorta addominale Assente Assente Presente
Volumi VS Normali Lievemente Moderatamente
dilatati dilatati
Frazione di eiezione VS% >60% 59-50% <50%

Insufficienza mitralica

Mentre l'elevata prevalenza (fino al 90%)
di insufficienze “fisiologiche” delle valvole del
cuore destro nell’atleta puo essere interpreta-
ta come diretta conseguenza del fisiologico
sovraccarico di volume delle sezioni destre, il
riscontro di insufficienze delle valvole del cuo-
re sinistro in un soggetto giovane deve sempre
richiamare l'attenzione su eventuali alterazioni
morfologiche, anche minime. In linea generale,
perché un’insufficienza valvolare sinistra possa
essere accettata come “fisiologica” deve essere
di lieve entita (jet centrale, pochi centimetri sot-
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to la valvola), in assenza di alterazioni struttu-
rali a carico dei lembi valvolari, delle camere
cardiache.251, 252

Linsufficienza mitralica puo essere distinta
in primitiva (o strutturale) o secondaria (o
funzionale). Nel primo caso sono presenti de-
generazioni anatomiche dell’apparato valvolare
mitralico, di diversa eziologia: 1) alterazioni di-
rette dei lembi valvolari causati da un’anoma-
lia congenita (cleft del lembo anteriore) o da
un’endocardite; 2) ridotta estensione e mobilita
dei lembi secondaria a malattia reumatica; 3) ri-
dotta mobilita e distrofia calcifica dell’anulus; 4)
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eccessiva mobilita dei lembi causata da prolas-
so o da rottura delle corde tendinee, o da una
rottura traumatica o ischemica di un muscolo
papillare.

Nell'insufficienza mitralica funzionale, la val-
vola ¢ anatomicamente normale e il difetto di
chiusura ¢ causato da dilatazione e compromis-
sione della funzione contrattile del ventricolo
sinistro, spesso secondaria a cardiopatia ische-
mica, con dislocazione dei muscoli papillari e
ridotta mobilita dei lembi valvolari da eccessiva
trazione delle corde tendinee.

Nella definizione della gravita dell'insuffi-
cienza mitralica ai fini dell’idoneita sportiva il
primo elemento di giudizio ¢ rappresentato
proprio dall’eziologia essendo ovvio che:

— nelle forme primitive, il giudizio deve
essere formulato in relazione all’entita dell'im-
pegno emodinamico, valutato in base alle di-
mensioni della cavita atriale e ventricolare si-
nistra (ECG ed ECO), al comportamento della
funzione ventricolare sinistra a riposo e sotto
sforzo (ECO-Doppler da sforzo) ed infine alla
eventuale presenza di aritmie al TE e allHOL-
TER comprendente una seduta di allenamento.

— nelle forme secondarie il giudizio € con-
dizionato dalla malattia di base (insufficienza
cardiaca), e pertanto lattivita sportiva agoni-
stica sara per definizione controindicata nella
larga maggioranza dei casi.

Ai fini pratici, si considera:

— lieve una insufficienza caratterizzata dal
solo reperto stetoacustico, confermato da un
piccolo jet di rigurgito allECO (vedi Tabella 1),
con normalita del’ECG e delle dimensioni atria-
li e ventricolari sinistre all’ECO;

— moderata quando a un jet di rigurgito in-
termedio corrisponde un lieve ingrandimento
ventricolare sinistro (volume indicizzato per la
superficie corporea), con funzione ventricolare
a riposo e da sforzo conservata (normale incre-
mento della frazione di eiezione durante sforzo
di tipo dinamico);

— severa negli altri casi.

Nei casi severi sintomatici ¢ indicato l'inter-
vento chirurgico di riparazione o sostituzione
della valvola con protesi meccanica o biologica.
E utile sottolineare il crescente utilizzo negli ul-
timi anni nel trattamento dell’insufficienza mi-
tralica della Mitraclip, procedura di riparazione
della valvola per via percutanea che deriva dalla
tecnica chirurgica “edge-to-edge”. Si tratta di una
“clip” che viene agganciata sui lembi della val-
vola mitrale e serve a ridurre significativamente
(o addirittura annullare) il rigurgito mitralico.
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INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

I pazienti con insufficienza mitralica funzio-
nale non potranno partecipare ad alcuna attivi-
ta sportiva agonistica. Tale giudizio potra essere
rivalutato dopo eventuale correzione per via
percutanea con Mitraclip, ma solo per sport ad
impegno cardiaco compatibile con la patologia
di base.

I casi con insufficienza mitralica strutturale lie-
ve potranno praticare sport anche ad impegno
cardiovascolare elevato, con monitoraggio ECO
annuale. Nei casi con insufficienza moderata po-
tranno essere consentite attivita sportiva agoni-
stiche appartenenti al gruppo di destrezza (vedi
classificazione sport). In casi selezionati, potra
essere presa in considerazione I'idoneita per altri
gruppi di sport ad impegno pil elevato, ma solo
assicurando un accurato monitoraggio nel tem-
po delle dimensioni e della funzione contrattile
del ventricolo sinistro a riposo e durante eserci-
zio (valutazione della riserva contrattile del ven-
tricolo sinistro con ECO-stress fisico.251-254 Nei
casi con insufficienza severa non sara consentita
alcuna attivita sportiva agonistica.

Nei soggetti corretti chirurgicamente median-
te plastica valvolare, il giudizio potra essere
riconsiderato sulla base della potenziale evo-
lutivita della patologia responsabile dell’altera-
zione valvolare, della funzionalita della valvola
dopo lintervento, delle dimensioni e funzione
del ventricolo sinistro a riposo e durante sforzo,
della presenza o meno di aritmie significative al
TE e HOLTER comprendente una seduta di alle-
namento. La valutazione deve essere effettuata
caso per caso ed affidata a sanitari particolar-
mente esperti. Per i soggetti sottoposti a sostitu-
zione con protesi si rinvia al capitolo specifico.

Stenosi aortica

Per la stenosi aortica acquisita valgono in
linea generale le considerazioni valide per la
forma congenita (vedi in precedenza). E impor-
tante ricordare che, ad eccezione delle forme
ad eziologia reumatica, la stenosi aortica dell’a-
dulto e spesso espressione di un processo de-
generativo-calcifico accelerato a carico di una
valvola aortica congenitamente malformata, pit
spesso una valvola bicuspide.255

Il gradiente transvalvolare e I'area valvolare
aortica sono i principali parametri per l'identi-
ficazione della criticita della stenosi (Tabella 1).
Un’entita clinica a parte € rappresentata dalla
stenosi aortica “low flow-low gradient” (area

MEDICINA DELLO SPORT 45



ZEPPILLI

valvolare indicativa di stenosi severa in pre-
senza di basso gradiente transvalvolare), in cui
vanno distinte due forme:

1) la forma classica, da ridotta contrattilita del
ventricolo sinistro e conseguentemente basso
gradiente transvalvolare, in cui il giudizio di e
condizionato dalla malattia di base (disfunzione
ventricolare sinistra), e pertanto l'attivita sporti-
va agonistica sara in genere controindicata;

2) la forma paradossa, con normale funzione
contrattile del ventricolo sinistro, in cui il basso
gradiente & correlato ad un marcato rimodel-
lamento concentrico della parete ventricolare,
che produce un’importante riduzione della
cavita e della capacita diastolica del ventrico-
lo sinistro. In questi casi, il giudizio di idoneita
all’attivita sportiva, andra valutato in base alla
severita della stenosi e alla capacita di esercizio
del soggetto, con valutazione caso per caso e
affidata a Centri con larga esperienza.256, 257

Insufficienza aortica

Anche nell’insufficienza aortica, in analogia
all'insufficienza mitralica, possono essere rico-
nosciute eziologie diverse: congenita (bicuspi-
dia aortica), reumatica, da endocardite infettiva,
secondaria a patologia degenerativa (Marfan,
ecc.) o inflammatoria della radice aortica. Le
considerazioni di ordine generale fatte per l'in-
sufficienza mitralica valgono anche per quel-
la aortica, ricordando tuttavia che nelle forme
emodinamicamente significative, solitamente
sintomatiche, puo realizzarsi durante sforzo una
insufficienza coronarica relativa. Ciononostan-
te, la situazione emodinamica durante sforzo
nell’insufficienza aortica puo apparire, almeno
in teoria, piu favorevole poiché I'accorciamento
della diastole e la riduzione delle resistenze pe-
riferiche (sforzo dinamico) tendono a ridurre il
volume di sangue rigurgitante. Una insufficien-
za aortica puo essere definita:

— lieve in presenza di piccolo jet di rigurgi-
to, normali dimensioni del ventricolo sinistro,
normale funzione ventricolare a riposo e da
sforzo (indagini con ECO da sforzo), ed assen-
za di segni periferici di rigurgito aortico (elevata
pressione differenziale, polso celere ecc.);

— moderata quando il jet di rigurgito sia di
dimensioni intermedie, siano apprezzabili i se-
gni periferici della insufficienza aortica, ma le
dimensioni ventricolari sinistre siano solo lie-
vemente aumentate e la funzione ventricolare a
riposo e da sforzo nella norma;

— severa negli altri casi (vedi Tabella 1).
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INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

I casi con insufficienza aortica lieve potran-
no praticare sport anche di impegno cardiova-
scolare elevato, con monitoraggio ECO annuale
della eventuale progressione della valvulopatia
e/o della dilatazione della aorta ascendente.

Nei casi con insufficienza moderata non sara
consentita alcuna attivita sportiva agonistica ad
eccezione delle attivita appartenenti agli sport
di destrezza (vedi classificazione sport). In casi
selezionati, potra essere presa in considerazio-
ne l'idoneita per altri gruppi di sport ad impe-
gno piu elevato, ma solo assicurando un accu-
rato monitoraggio nel tempo delle dimensioni e
della funzione contrattile del ventricolo sinistro
a riposo e durante. Nei casi con insufficienza
severa non sara consentita alcuna attivita spor-
tiva agonistica.

Protesi valvolari

In linea generale, esiste un consenso ge-
nerale nel non concedere l'idoneita sportiva
agonistica a pazienti portatori di protesi mec-
caniche in terapia anticoagulante cronica. Ap-
pare tuttavia ragionevole ipotizzare che in casi
selezionati di portatori di protesi meccaniche
e nei portatori di protesi biologiche possa esse-
re concessa un’idoneita per sport ad impegno
cardiovascolare del gruppo di destrezza, lad-
dove sia dimostrato una normale funzione del-
la protesi a riposo e durante sforzo (ecostress
fisico), degli indici di funzione ventricolare e
l'assenza di aritmie significative al TE e HOL-
TER comprendente una seduta di allenamento
specifico.

In casi selezionati, potra essere presa in con-
siderazione l'idoneita per altri gruppi di sport
ad impegno piu elevato, ma solo assicurando
un accurato monitoraggio nel tempo della fun-
zione contrattile del ventricolo sinistro e del
gradiente transvalvolare durante esercizio (in-
cremento del gradiente medio da sforzo <20
mmHg per le protesi in sede aortica e <10
mmHg per le protesi in sede mitralica).

Limpianto percutaneo della valvola aortica
(TAVD puo essere considerato ad oggi come
un’alternativa all’intervento di sostituzione val-
volare chirurgico tradizionale in caso di con-
troindicazione e/o alto rischio chirurgico se tale
approccio € di pari efficacia clinica e presenta
un rischio piu basso. Pertanto, anche dopo la
sostituzione, in tali soggetti il giudizio di ido-
neita all’attivita sportiva agonistica sara larga-
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mente condizionato dalle co-morbidita e dalla
cardiopatia di base, ed andra valutato da caso
a caso in Centri di con larga esperienza.

Prolasso della valvola mitrale (PVM)

Si definisce prolasso della valvola mitrale
(PVM) la protrusione di uno o entrambi i lem-
bi al di sopra dell’annulus verso l'atrio sinistro
in sistole. Elementi clinico-diagnostici essenziali
sono il reperto acustico di click meso-telesisto-
lico variabile e/o soffio da rigurgito telesistolico
o olosistolico e le alterazioni specifiche della
valvola all’ECO. Quest’ultimo ¢ I'esame cardine
per la valutazione dell’entita del PVM, della sua
natura e della sua eventuale associazione con
altre anomalie (prolasso di altre valvole, dilata-
zione aortica).

I criteri morfologici essenziali nella diagnosi
ECO di un PVM “vero” sono (in sezione paraster-
nale asse lungo): 1) la ridondanza (“billowing”)
dei lembi, sproporzionatamente grandi rispetto
alle camere ospitanti; 2) I'ispessimento valvola-
re, quando almeno uno dei lembi ha uno spes-
sore > 5 mm (spessore massimo della porzione
media dei lembi); 3) lo spostamento sistolico
posteriore > 2 mm rispetto al piano valvolare di
almeno un lembo mitralico; 4) 'eventuale jet di
rigurgito valvolare al color-Doppler secondario
alla perdita del punto di coaptazione dei lembi.
Il prolasso vero ¢ per lo piu dovuto ad una de-
generazione mixomatosa dell’apparato valvola-
re e/o sottovalvolare.

Altri elementi suggestivi, ma non specifici,
della sindrome sono il tipo costituzionale (mar-
fanoide), la familiarita, la presenza di dolori
precordiali atipici, I'ipotensione costituzionale
ed ortostatica, il cardiopalmo. Il PVM si associa,
infatti, con relativa frequenza a bradiaritmie e/o
tachiaritmie, soprattutto da sforzo (vedi capito-
lo sulle aritmie). In particolare, la presenza di
onde T invertite (negative) nelle derivazioni in-
feriori, associata a aritmie ventricolari polimorfe
e/o a morfologia con blocco di branca destra,
sembra identificare un sottogruppo di pazienti,
esposto ad un rischio maggiore di morte im-
provvisa cardiaca e nei quali occorre porre par-
ticolare attenzione. Studi recenti suggeriscono
che linstabilita elettrica in questi casi ¢ dovuta
alla presenza di fibrosi miocardica a livello dei
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muscoli papillari e della parete infero-basale
del ventricolo sinistro (identificabile tramite
RMN con contrasto).258

Per una corretta valutazione dell’atleta con
PVM, quindi, ¢ necessario eseguire oltre ad
un’accurata valutazione anamnestica personale
e familiare, un ecocardiogramma transtoracico
(e nei casi dubbi transesofageo), un TE e un
HOLTER comprendente una seduta di allena-
mento. Lo spettro di gravita del PVM, infine, ¢
quanto mai variabile oscillando da forme gra-
vi a forme minime, senza rilevanza clinica e/o
emodinamica (assenza di rigurgito mitralico o
rigurgito minimo ed incostante).

INDICAZIONI ALLA IDONEITA SPORTIVA

Debbono essere considerati portatori di PVM
“a rischio”, e quindi esclusi dall’attivita agonisti-
ca, i soggetti con:

— sincopi non spiegate, familiarita per mor-
te improvvisa giovanile, QTc lungo;

— onde T negative nelle derivazioni inferiori
e/o laterali (in associazione con gli altri spetti
elencati);

— insufficienza mitralica di grado da mode-
rato a severo;

— tachiaritmie sopraventricolari recidivanti
o aritmie ventricolari complesse e/0 a morfolo-
gia con blocco di branca destra, a riposo e/o da
sforzo (vedi capitolo sulle aritmie).

Nei soggetti con aspetto francamente mixo-
matoso e ridondante dei lembi, ma con rigur-
gito mitralico lieve potra essere presa in esa-
me l'idoneita agonistica per sport del gruppo
di destrezza (vedi classificazione sport). Sono
necessari controlli cardiologici completi almeno
semestrali, considerato che il PVM puo subire
col tempo un deterioramento anatomico e fun-
zionale, in rapporto all’aggravarsi della degene-
razione mixoide, alla possibilita di alterazioni e
rottura delle corde o, pit raramente, ad endo-
cardite infettiva. La contemporanea presenza di
prolasso della valvola tricuspide non modifica
in maniera significativa i criteri sopra enuncia-
ti, mentre maggiore cautela andra riservata alla
eventuale associazione col prolasso di una o
piu cuspidi valvolari aortiche e/o con dilatazio-
ne della radice aortica, anche se non associata
a sindrome di Marfan.

Esperti consultati—Mario Carminati, Massimo Colaneri, Alessandro Frigiola, Marco Pozzi, Mariagiovanna Russo, Attilio

Turchetta.
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Indicazioni per la valutazione e criteri
per l'idoneita sportiva agonistica
negli atleti con cardiomiopatie,
miocarditi e pericarditi

Antonio PELLICCIA, Franco CECCHI, Domenico CORRADO,
Andrea DI LENARDA, Gianfranco SINAGRA

Le cardiomiopatie (CMP) sono un gruppo ete-
rogeneo di malattie primarie del miocardio
ventricolare sinistro e/o destro, spesso associate
a disfunzione sistolica e diastolica. Le CMP com-
prendono forme ipertrofiche, dilatative, aritmo-
gene (destre o sinistre) e il ventricolo sinistro
non compattato (VSNC).29 Le CMP sono spesso
malattie familiari e causate da una o piu varianti
genetiche, con diverse modalita di trasmissione,
piu frequentemente autosomica dominante. 259, 260

Cardiomiopatia ipertrofica

La cardiomiopatia ipertrofica (CMPD) ¢ una
cardiopatia caratterizzata dalla presenza di iper-
trofia del ventricolo sinistro (VS) localizzata ad
uno o piu segmenti, o diffusa, definita da uno
spessore parietale 215 mm, con cavita non dilata-
ta, in assenza d’altre cause cardiache o sistemiche
potenzialmente responsabili di tale ipertrofia.261

In presenza di una ipertrofia lieve (13-14
mm); la diagnosi di CMPI richiede la presenza
di storia familiare positiva e/o sintomi e/o ano-
malie elettrocardiografiche maggiori e/o ano-
malie genetiche patogene.20!

La prevalenza della CMPI nella popolazione
generale € circa il 2%0.202 Presenta un ampio
spettro d’alterazioni morfologiche, inclusi qua-
dri di ipertrofia modesta. La presentazione cli-
nica ¢ molto variabile e non ¢ raro che gli atleti
con CMPI siano asintomatici o paucisintomati-
¢i.203,264 La prevenzione della morte improvvisa
(MD), che puo essere scatenata dall’attivita fisica
e sportiva, rappresenta 'obiettivo fondamentale
per il cardiologo ed il medico dello sport.265

Diagnosi

Elementi essenziali per la diagnosi negli
sportivi e negli atleti comprendono:
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— spessore di almeno un segmento del
VS=15 mm alle metodiche di imaging (ecocar-
diogramma e/o RMN);

— per spessori compresi fra 13 e 15 mm,
¢ necessario valutare la presenza di familiarita
positiva per CMPI e/o MI giovanile (considerata
significativa se avvenuta per eta <50 anni), sin-
tomi, anomalie ECG maggiori, presenza di una
o pit mutazioni patogeniche o probabilmente
patogeniche all’esame genetico.261, 266

ANAMNESI ED ESAME OBIETTIVO

In anamnesi va indagata la presenza di pre-
sincope, sincope, palpitazioni, dolore toracico,
anche atipico e a riposo. I sintomi sono da cer-
care con grande accuratezza, poiché i soggetti
spesso si dichiarano asintomatici, ma presen-
tano limitazioni e/o disturbi insidiosi che ten-
dono a non valorizzare. L'obiettivita clinica ¢
frequentemente negativa, ma si pud apprezzare
un soffio sistolico precordiale sul tratto di ef-
flusso del VS nei casi con ostruzione all’efflus-
so, tipicamente non irradiato al collo, e un sof-
fio alla punta nei casi con insufficienza mitralica
funzionale associata.

ELETTROCARDIOGRAMMA

Anomalie dell’elettrocardiogramma (ECG)
sono presenti sino al 95% dei casi di CMPI e lo
spettro delle alterazioni ECG ¢ vasto, con ano-
malie della ripolarizzazione ventricolare (ST de-
presso, onda T negativa spesso profonda nelle
derivazioni infero-laterali), onde Q patologiche
(profonde e/o ampie), deviazione assiale sini-
stra, ingrandimento atriale sinistro, ma anche
alterazioni aspecifiche, come elevati voltaggi
del QRS. Da segnalare che circa il 5% degli ECG
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possono essere totalmente normali o presentare
solo alti voltaggi del QRS.267, 268 [’analisi quan-
titativa dell’ECG, disponibile nelle piu recenti
versioni di elettrocardiografi, puo essere d’ausi-
lio nel riconoscere queste alterazioni. Da notare
che negli atleti di origine africana o afrocarai-
bica ¢ possibile rilevare onda T negative nelle
derivazioni precordiali (sino a V4), precedute da
ST elevato, in assenza di alterazioni strutturali
cardiache evidenti. Da sole tali anomalie non
autorizzano la diagnosi di CMPI (vedi anche la
sezione anomalie ECG della ripolarizzazione
ventricolare).209-272

ECOCARDIOGRAMMA

E l'esame di imaging di primo livello per la
diagnosi di CMPI. L'elemento diagnostico ¢ la
presenza dell'ipertrofia del VS, in almeno uno
dei segmenti incluso l'apice. La distribuzione
dell'ipertrofia & di solito asimmetrica, ma talvol-
ta ¢ diffusa e interessa anche il VDx.

Il problema della diagnosi differenziale con
il cuore d’atleta, in presenza di ipertrofia del
VS213 e <16 mm, si pone nel 2% degli atleti
maschi caucasici e nel 14% degli atleti di ori-
gine africana.273-277 Nelle donne caucasiche, lo
spessore di parete del VS & sempre <12 mm e
nelle afrocaraibiche ed africane <13 mm. Nei
casi dubbi orientano verso la diagnosi di CMPI
la presenza di una cavita normale o ridotta del
VS in diastole (<54 mm), alterazioni morfologi-
che della valvola mitrale (anormale lunghezza
del lembi mitralici) e/o dei muscoli papillari,
ed alterazioni del profilo Doppler del flusso mi-
tralico e Doppler tissutale (TDI, o analisi dello
strain) indicativi di disfunzione diastolica. In
tutti i casi controversi, pud essere utile rivaluta-
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re latleta dopo linterruzione dell’attivita sporti-
va per un adeguato periodo (almeno tre mesi).
Il rilievo di una non equivoca riduzione dello
spessore delle pareti ventricolari entro limiti
normali (<12 mm) ¢ un criterio a favore della
diagnosi di cuore d’atleta (Tabella I).

RMN CARDIACA

E la metodica di imaging che consente di
valutare con precisione gli spessori miocardici
in particolare a livello dell’apice e della pare-
te laterale (poco visibili all’ecocardiogramma)
oltre i volumi di cavita e la massa ventricolare
sinistra indicizzati. Inoltre il mezzo di contrasto
(gadolinio) permette di evidenziare aree ove la
sua eliminazione ¢ piu lenta (late gadolinium
enbhancement, LGE) espressione di fibrosi in-
tramiocardica. La presenza di LGE nei segmenti
ipertrofici con un pattern non-ischemico pud
essere presente sino al 70% dei pazienti con
CMPI e ha valore diagnostico (e prognostico se
estesa) per CMPI.278, 279

TEST DA SFORZO E/O CARDIOPOLMONARE

Usualmente gli atleti presentano valori di
VO,,,x250 ml/kg/min (o 2115% del predetto),
mentre i soggetti con CMPI solitamente mostra-
no valori <85% del predetto o nei limiti della
norma (85-115% del predetto). Tuttavia il valore
discriminatorio del test cardiopolmonare nella
diagnosi differenziale resta ancora controver-
$0.280 Una risposta pressoria anomala all’eserci-
zio (calo della pressione al picco o ridotto au-
mento della sistolica <20 mmHg durate sforzo)
¢ a favore della presenza di CMPI. Da segnalare
che la scomparsa durante sforzo delle anomalie

TaBELLA 1. — Principali elementi diagnostici-differenziali tra CMPI ed ipertrofia fisiologica dell’atleta.

CMPI

Cuore d’atleta

Massimo spessore parietale

Distribuzione ipertrofia Asimmetrica

Dimensioni della cavita ventricolare Sn Ridotta (diametro diastolico <54 mm)

o normale
Profilo Doppler e TDI
Reversibilita ipertrofia
dopo disallenamento
Test cardiopolmonare
Picco massimo di VO,

Assente

Inferiore ai valori normali per eta

<50 ml/kg*min (o < 115%)

(F)212 mm e (M)=15 mm o 213 mm se <15 mm negli uomini
familiare con CMPI

<12 mm nelle donne

Simmetrica

Normale o aumentato (diametro dia-
stolico >54 mm)

Normale

Presente

usualmente >50 ml/kg*min

Familiarita per CMPI o MI Spesso presente Assente
Mutazioni nei geni sarcomerici Presente (60% dei casi familiari) Assente
ECG dinamico BEV e/o TVNS (20-30%) Assente
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ECG della ripolarizzazione non esclude la pre-
senza di CMPI.281

Horter ECG 24-1 (O MEGLIO 48-H)

II monitoraggio ECG inclusivo della attivi-
ta sportiva ¢ raccomandato per documentare
eventuali aritmie indotte dall’esercizio, sugge-
stive per CMP1.261

ANALISI GENETICA

Attualmente lanalisi NGS consente di iden-
tificare le varianti genetiche causative in circa il
50-60% dei casi familiari, in geni che codificano
proteine sarcomeriche, e nel 5-10% in geni non
sarcomerici. Questi ultimi sono responsabili di
forme a interessamento sistemico multiorgano,
con marcato oppure esclusivo interessamento car-
diaco. Da notare che la probabilita di trovare una
mutazione genetica causativa nei casi sporadici,
al di fuori del contesto familiare, & pero inferiore
(non oltre il 30%). Mentre l'identificazione di una
o pit mutazioni genetiche causative conferma
la diagnosi di CMPI, I'assenza di mutazioni non
la esclude, mentre la presenza di una mutazio-
ne genetica in assenza di anomalie morfologiche
o cliniche non giustifica la diagnosi di CMPI, ma
esprime solo la predisposizione a svilupparla.260

Infine, gli esami invasivi quali ventricolo-co-
ronarografia, angioscintigrafia miocardica o PET
e biopsia non sono necessari per la diagnosi di
CMPI e vanno eseguiti solo in casi selezionati,
in centri cardiologici specialistici.201

Valutazione del rischio

Considerato che la MI puo essere scatenata
dall’attivita fisica o sportiva e costituire il primo
evento nella storia naturale della CMPI, & neces-
sario valutare il profilo di rischio del soggetto
affetto secondo le raccomandazioni presenti
nelle linee guida ESC, che definiscono a “basso
rischio” coloro che presentano uno score <4% a
5 anni.2ot

Possono essere definiti “a basso rischio” di
MI i soggetti con CMI in assenza di tutti i se-
guenti criteri:

— sintomi, in particolare presincope, sin-
cope o palpitazioni prolungate, ricorrenti o da
sforzo;

— MI giovanile nei familiari di I grado;

— ipertrofia moderato-severa;

— dilatazione atriale sinistra (diametro sisto-
lico 245 mm o 35 c¢/mq);
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— ostruzione all’efflusso VS o VDx (gradien-
te intraventricolare >30 mmHg a riposo) o insuf-
ficienza mitralica, basale o durante Valsalva o
Ecocardiografia da sforzo;

— anormale profilo Doppler del flusso tra-
smitralico e TDI anello mitralico e laterale;

— aritmie sopraventricolari o ventricolari
maggiori (salve di TPSV, fibrillazione atriale,
TVNS £>120):

— anormale risposta pressoria da sforzo
(calo pressorio al picco o incremento pressorio
<20 mmHg durante test da sforzo);

— estese aree di fibrosi miocardica (> 20%)
documentate con RMN cardiaca (LGE).

Indicazioni

I soggetti con diagnosi di CMPI non possono
ottenere l'idoneita ad attivita sportiva agonistica.

Un’eccezione ¢ rappresentata dai soggetti
CMPI a “basso rischio” e quelli con rischio piu ele-
vato ma gia sottoposti a impianto di ICD transve-
noso o sottocutaneo (S-ICD), i quali dopo attenta
valutazione possono ottenere un’idoneita agoni-
stica, con controllo periodico, per le discipline
sportive di prevalente destrezza a basso impegno
cardiovascolare (ad esempio, equitazione, golf,
vela ecc.) (vedi classificazione attivita sportive).

Cardiomiopatia dilatativa

La cardiomiopatia dilatativa (CMD) € una ma-
lattia del miocardio caratterizzata da dilatazione
ventricolare e ridotta funzione sisto-diastolica.4
La CMD racchiude forme d’origine genetica e fa-
miliare, forme secondarie a aritmie sopraventri-
colari/ventricolari sostenute, patologie infettive,
inflammatorie (vedi miocarditi), metaboliche o
esito dell'esposizione a sostanze tossiche, incluso
chemio o radioterapia.?82 28 Giungono abitual-
mente all’'osservazione del medico dello sport le
forme iniziali di CMD, asintomatiche o paucisin-
tomatiche, caratterizzate da modesta compromis-
sione della funzione ventricolare sinistra.

Diagnosi

Elementi utili per la diagnosi sono:284

ANAMNESI E ESAME OBIETTIVO

Nella anamnesi va ricercata la familiarita per
CMD e/o MI giovanile; la storia personale ri-
sulta positiva in una variabile proporzione di
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pazienti per cardiopalmo, faticabilita inusuale,
dispnea da sforzo o sincope. L'esame obiettivo
puo evidenziare la presenza di un 3° o 4° tono
e talora un soffio puntale da rigurgito mitralico;
da valutare nell'esame fisico la presenza di di-
sordini neuromuscolari occasionalmente asso-
ciati alla CMD (in tali casi opportuno eseguire
dosaggio della CPK).

ECG

LECG puo mostrare una serie di anomalie a
carico del QRS, usualmente anomalie dell’onda
T, difetti di conduzione intraventricolare sino
al BBS. Da notare che talune anomalie ECG
tipiche (blocco AV di 1 grado o onde Q pa-
tologiche in sede infero-laterale) suggeriscono
specifici genotipi responsabili della CMD (ad
esempio, Lamina A/C). La presenza di aritmie
atriali e/o ventricolari, particolarmente durante
esercizio, € elemento aspecifico a favore della
presenza di CMD.

Ecocardiogramma

Conferma la presenza di una compromis-
sione della funzione sistolica del VS associata
abitualmente a dilatazione. La cavita ventrico-
lare appare usualmente piu sferica e I'anello
mitralico con il tempo si dilata, provocando
rigurgito mitralico funzionale. Pii importante,
la funzione sistolica globale & ridotta, con una
frazione di eiezione <50% (talora sono presen-
ti anomalie cinetiche distrettuali). L'entita della
disfunzione ventricolare sinistra puo essere,
tuttavia, modesta e l'entita della dilatazione
ventricolare variabile e sovrapponibile a quella
rilevabile in atleti di endurance (ciclisti, sciato-
ri di fondo, canottieri, maratoneti) (Tabella II).
Particolarmente in un contesto sportivo ed in
presenza di indici conservati di funzione sisto-
lica, appare importante considerare i parametri
di dimensioni e volumi ventricolari indicizzati
per superficie corporea. Nei casi in cui si trovi
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una frazione lievemente depressa (i.e., tra 45%
e 55%) di dubbia interpretazione, € opportuno
valutare la funzione sistolica del VS durante
esercizio mediante eco da sforzo. Un aumento
evidente della frazione di eiezione (>15%) € in
favore della diagnosi di cuore d’atleta.

RMN CON MEZZO DI CONTRASTO

E fondamentale per la valutazione di volu-
mi e massa cardiaca indicizzati, e per valutare
la presenza di eventuali aree di fibrosi (LGE).
Nella CMD possono essere presenti aree di LGE
in circa un terzo dei pazienti, con distribuzione
intramiocardica che generalmente risparmia il
subepicardio (pattern non ischemico). Tale ri-
scontro ¢ rilevante anche ai fini della stratifica-
zione del rischio aritmico nei pazienti con CMD.

ECG DA SFORZO E/O TEST CARDIOPOLMONARE ED
Horter ECG 24-H

Nei pazienti con CMD la capacita di lavoro
puo essere solo lievemente ridotta nelle fasi ini-
ziali, ma le aritmie possono essere gia presenti
e approssimativamente il 30% dei pazienti con
CMD ha un profilo aritmico patologico.

Valutazione del rischio

Nei pazienti con CMD e difficile valutare il ri-
schio di MI e/o deterioramento della situazione
emodinamica e clinica come conseguenza della
pratica sportiva.

E ragionevole presumere che esista un basso
rischio di MI o eventi cardiovascolari avversi nei
pazienti con CMD in assenza di tutti i seguenti
criteri:

— sintomi (in particolare sincope);

— MI giovanile tra i familiari;

— aritmie significative (tachiaritmie atriali e
ventricolari ripetitive o frequenti al monitorag-
gio Holter;

TaBELLA II. — Principali elementi diagnostici-differenziali tra CMD e dilatazione fisiologica (cuore d’atleta).

CMD

Cuore datleta

Funzione sistolica Ventricolo Sinistro
Risposta allo sforzo

FE (<15%)
Geometria ventricolare
Anomalie cinetiche distrettuali
Ingrandimento biventricolare
Familiarita per CMD, scompenso o MI

Spesso presenti

Spesso presente

Depressa (FE<50%)
Usualmente scarso incremento della

Usualmente alterata

Usualmente assente

Normale (FE>50%)
Normale incremento della FE (>15%)

Normale
Assenti
Presente
Spesso assente
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— funzione ventricolare sinistra depressa
(EF<45%), con scarso incremento durante sforzo

— Pattern di LGE suggestivo per estesa sosti-
tuzione fibrotica.

Indicazioni

I soggetti con diagnosi certa di CMD non
debbono partecipare ad alcuna attivita sportiva
agonistica. Una eccezione ¢ rappresentata da
soggetti con CMD considerati a basso rischio e
quelli con rischio piu elevato ma gia sottoposti
a impianto di ICD transvenoso o sottocutaneo
(S-ICD), a seguito di un’attenta valutazione del
caso, condotta in base ai criteri suesposti in
centri specialistici. Per tali soggetti ¢ possibile
concedere un’idoneita, con controllo periodi-
co, per le discipline sportive a basso impegno
cardiovascolare e prevalentemente di destrezza
(vedi classificazione delle attivita sportive).

Cardiomiopatia aritmogena del
ventricolo destro e/o sinistro

La cardiomiopatia aritmogena del ventrico-
lo destro (CMAVD) o semplicemente la car-
diomiopatia aritmogena (CMA) ¢ una malattia
del miocardio ventricolare provocata spesso
da mutazione dei geni che codificano protei-
ne desmosomiali.285 La malattia & caratterizzata
istologicamente da sostituzione fibro-adiposa
del miocardio ventricolare destro e/o sinistro
segmentaria o piu raramente diffusa, e clinica-
mente da aritmie ventricolari, spesso indotte
dall’esercizio e talora minacciose per la vita.
Tale patologia riveste particolare importanza in
ambito medico-sportivo in quanto € tra le cause
piu frequenti di MI tra i giovani atleti in Italia.

Diagnosi

E opportuno ricordare che la diagnosi di CMA
non ¢ facile, particolarmente nei casi iniziali o
con anomalie solo segmentarie.2> La diagnosi
deve essere fondata su criteri poliparametrici,
come quelli stilati dalla Task Force della Societa
Europea di Cardiologia, ed esser confermata da
cardiologi esperti.28

Elementi utili per la diagnosi di CMAVD negli
atleti sono:

ANAMNESI ED ESAME OBIETTIVO

il rilievo di una familiarita per CMA e/o MI
giovanile; la storia clinica personale positiva per
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sincope o cardiopalmo, abitualmente in asso-
ciazione alla pratica sportiva. Inoltre, 'obiettivi-
ta clinica ¢ spesso negativa;

ECG

LECG puo presentare una o piu delle se-
guenti anomalie nelle varianti a prevalente
interessamento destro: onde T negative nelle
derivazioni precordiali anteriori (V1-V3) in sog-
getti di eta >12 anni ed in assenza di blocco
di branca destra; durata del QRS>0.11 s nelle
derivazioni precordiali destre; piti raramente
la presenza di onde epsilon e/o di potenziali
tardivi ventricolari. Le aritmie sono spesso pre-
senti in forma di battiti prematuri ventricolari
(BPV), o talora TVNS, con morfologia a blocco
di branca sinistra (BBS). Nelle varianti a preva-
lente interessamento sinistro possono essere ri-
levati bassi voltaggi periferici, BPV o TVNS con
morfologia BBD (e asse superiore). Occorre
segnalare che le anomalie ECG possono pre-
cedere le alterazioni morfologiche e possono
costituire le uniche anomalie rilevabili nei casi
subclinici.287-289

ECOCARDIOGRAMMA

Nelle forme a prevalente interessamento
destro puo rilevare la presenza di alterazioni
morfo-funzionali del ventricolo destro, quali
dilatazione globale con depressione della fun-
zione sistolica o, piu frequentemente, anomalie
morfologiche segmentarie, come assottiglia-
mento ed estroflessione della parete libera del
VDx con ipo-acinesia distrettuale. Tipicamente
il tratto di efflusso destro € ingrandito. Da se-
gnalare, tuttavia, che nelle forme iniziali le alte-
razioni morfologiche del VDx sono modeste e
possono non essere evidenti all’ecocardiogram-
ma. Nelle forme a prevalente interessamento
sinistro, spesso l'ecocardiogramma non rileva
anomalie morfologiche o cinetiche distrettuali
o globali, ma puo essere presente una lieve di-
latazione e talora una modesta disfunzione del
VS, associata ad aritmie ventricolari.

RMN

E la tecnica di imaging di scelta per identifi-
care le anomalie morfologiche spesso modeste
a carico del VDx e le anomalie cinetiche di-
strettuali. Oltre alle anomalie morfo-funzionali
la RMN fornisce informazioni sulla presenza e
distribuzione del tessuto adiposo e di sostitu-
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zione fibrosa. Da segnalare che nella variante
a prevalente interessamento sinistro, la RMN ¢
I'unica metodica che permette di svelare la pre-
senza di alterazioni morfologiche del VS (usual-
mente a livello della parete infero-laterale) ove
possono essere presenti gia segni di fibrosi o
infiltrazione fibro-adiposa. Nonostante la CMR
non debba essere considerata un surrogato del-
la biopsia miocardica, il rilievo o I'esclusione
di aree di infiltrazione fibro-adiposa indirizzano
nel classificare il paziente come affetto o non
affetto dalla patologia.

Da segnalare che gli atleti (in particolare co-
loro che svolgono attivita endurance) possono
presentare un ingrandimento della cavita ven-
tricolare destra, con una geometria ventricola-
re conservata, associato ad un ingrandimento
della cavita ventricolare sinistra, quale espres-
sione dell’adattamento cardiaco al carico emo-
dinamico indotto dall’allenamento. Negli atleti,
I'ingrandimento del tratto di afflusso e di efflus-
so del VDx sono bilanciati € non si osservano
anomalie morfologiche o cinetiche distrettuali.
Inoltre, una particolare attenzione va rivolta
a non considerare come patologici i riscontri
(possibili negli atleti) di arrotondamento dell’a-
pice ventricolare destro, o bulging localizzato
nella parete libera in corrispondenza dell’inser-
zione della banda moderatrice.

ECG DA SFORZO E/O TEST CARDIOPOLMONARE ED
Horrer ECG 24-H

Nei giovani pazienti con CMA la capacita di
lavoro puo essere preservata o solo modesta-
mente ridotta. Tuttavia, € comune la osservazio-
ne di aritmie sia durante il test da sforzo che al
monitoraggio Holter ECG, in forma di BPV e/o
TVNS con morfologia BBS (nella forma destra)
o BBD (nella forma sinistra) anche nelle fasi
iniziali della malattia.

Le indagini invasive quali angiografia, la
biopsia endomiocardica del ventricolo destro
(utile anche per la diagnosi differenziale) e il
mappaggio elettroanatomico non sono indagini
di routine e vanno riservate a casi selezionati in
ambiente specialistico.

Infine, una menzione specifica meritano i
casi definiti come “CMA indotta dall’esercizio”
oppure “CMA gene-elusiva” che viene riserva-
ta ai soggetti che si presentano con un quadro
aritmico maggiore (BPV e/o TVNS) anche in
presenza di alterazioni morfologiche e/o fun-
zionali poco marcate. Il decorso clinico di tali
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pazienti ¢ simile a quello dei soggetti con do-
cumentata anomalia genetica, incluso il rischio
di MI. Pertanto l'inquadramento diagnostico e
le indicazioni prognostiche seguono le stesse
regole della CMA.

Indicazioni

E accettato che i giovani con CMA sono a
rischio di MI in associazione all’esercizio a
causa della predisposizione a sviluppare ta-
chiaritmie ventricolari complesse. Inoltre, la
CMA rappresenta la CMP in cui ¢ piu chiaro
il nesso di relazione tra I'allenamento regolare
e la progressione delle anomalie morfologiche
e il deterioramento del quadro clinico. Pertan-
to, i soggetti con diagnosi certa di CMA non
devono partecipare ad alcuna attivita sportiva
agonistica.

Soggetti genotipo-positivi, fenotipo-
negativi per CMPI, CMD, CMA

Sulla base delle attuali conoscenze nei sog-
getti genotipo positivi con familiarita per car-
diomiopatia, la pratica regolare e continuativa
di un’intensa attivita sportiva potrebbe favori-
re lo sviluppo fenotipico della CMP. Questo ¢
dimostrato per la cardiomiopatia aritmogena
(CMA) mentre lo si ritiene possibile, ma non
¢ stato ben documentato per le altre forme di
CMP.

Pertanto l'idoneita all’attivita sportiva agoni-
stica:

— non puo essere concessa nei soggetti con
anomalie genetiche patogenetiche per CMA;

— puod essere concessa in casi seleziona-
ti, dopo accurata valutazione specialistica, nei
soggetti genotipo positivi, fenotipo negativi per
CMPI e CMD. Possono essere considerati ido-
nei soli i soggetti asintomatici in cui sia stato
esclusa la presenza di segni clinici e strumentali
della cardiomiopatia, dopo attenta valutazione
clinica e strumentale inclusiva almeno di ECG
con test ergometrico, Holter ECG 24-h con ses-
sione di allenamento, ecocardiogramma e RMN
cardiaca con gadolinio.

— Tali soggetti vanno controllati periodi-
camente (almeno annualmente) per verificare
la eventuale comparsa di segni indicativi dello
sviluppo fenotipico della malattie e, nel caso,
seguono le indicazioni relative sopra esposte.
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Ventricolo sinistro non-compatto

Il VSNC ¢ una cardiomiopatia caratterizzata
morfologicamente dalla presenza di uno strato
di miocardio trabecolato “non compatto” e di
uno strato “compatto” di spessore inferiore alla
norma. Spesso clinicamente silente, puo deriva-
re da numerose varianti genetiche; va distinto
da aspetti regionali di non compattazione del
VS, che rappresentano un tratto aspecifico as-
sociato a diverse cardiopatie congenite e altre
forme di CMP. I soggetti affetti da VSNC han-
no un rischio aumentato di sviluppare embolie
sistemiche, disfunzione ventricolare ed aritmie
sopraventricolari e ventricolari.290, 291

Linteresse del medico e del cardiologo dello
sport per tale patologia ¢ dettato dal riscontro
occasionale, nel corso della valutazione con
metodiche di imaging, di quadri morfologici
di ipertrabecolatura ventricolare, relativamente
frequente negli atleti, che impongono la dia-
gnosi differenziale dal VSNC.

Diagnosi

ANAMNESI ED ESAME OBIETTIVO

Nell'anamnesi va ricercata la presenza di
VSNC o altre CMP nei familiari, che orienta ver-
so la diagnosi. Nella storia personale va indaga-
ta la comparsa di sintomi suggestivi per aritmie
(palpitazione, pre-sincope, sincope).

ECG

Le anomalie elettrocardiografiche comuni nei
pazienti con VSNC sono aspecifiche ed includo-
no la presenza di T negative, depressione del
tratto ST, disturbi di conduzione, in particolare
il BBS.

ECOCARDIOGRAMMA E RMN

Allo stato attuale, i criteri diagnostici utiliz-
zati sono rappresentati da un rapporto >2,0 tra
spessore dello strato non compatto vs. compat-
to, misurato in sistole all’ecocardiogramma e/o
di un rapporto >2,3 misurato in diastole alla
RMN cardiaca. Un possibile criterio aggiuntivo
¢ la riduzione dello spessore compatto (<8 mm
in sistole). Inoltre importante ¢ documentare
la presenza di dilatazione di cavita ventricolare
e/o la presenza di disfunzione diastolica (al TDI
e/o all'analisi dello strain).

Tuttavia questi criteri puramente morfologi-
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ci appaiono oggi scarsamente specifici per una
diagnosi di VSNC, che deve essere supporta-
ta da altri elementi di rilievo clinico, quali la
presenza di disfunzione ventricolare sinistra,
sintomi e/o aritmie. Infatti una percentuale non
trascurabile di atleti (sino all’8%) presenta un
aspetto di ipertrabecolatura ventricolare, che
soddisfa i criteri puramente morfologici descrit-
ti, ma non puod essere considerata patologica.
Tale riscontro € in parte attribuito al carico
emodinamico (incremento del precarico) che
caratterizza alcune situazioni fisiologiche come
l'allenamento ed anche la gravidanza. Pertan-
to, la presenza isolata di ipertrabecolatura del
VS, in assenza di familiarita positiva, sintomi,
anomalie elettrocardiografiche o disfunzione
ventricolare non giustifica una diagnosi di CMP.

Se la diagnosi di VSNC viene confermata, la
valutazione del rischio ed i criteri di idoneita
alla pratica sportiva seguono quelli della altre
CMP (vedi CMP dilatativa).

Altre cardiomiopatie

Forme pil rare di cardiomiopatia nel nostro
paese sono la fibroelastosi endomiocardica con
o senza eosinofilia e le forme sistemiche con
interessamento cardiaco, come la sarcoidosi.
Tali forme possono essere diagnosticate sulla
base delle caratteristiche del quadro sintomato-
logico (aritmie sopraventricolari o ventricolari,
congestione venosa, edemi, dispnea) ed eco-
cardiografico (ipertrofia parietale, disfunzione
sistolica e diastolica, aumentata reflettivita del
miocardio, alterata distensibilita).

Esse controindicano la partecipazione a qual-
siasi attivita sportiva agonistica.

Un breve cenno deve essere fatto infine per
i quadri anatomo-clinici caratterizzati da alte-
razioni del sistema di conduzione su base ve-
rosimilmente degenerativa, la cui collocazione
nosografia ¢ tuttora controversa, ma per i quali
vi € una crescente evidenza in favore del ruolo
causale di alterazioni genetiche (da cui I'impor-
tanza dello studio dei familiari). Tali forme si
manifestano abitualmente con bradiaritmia si-
nusale marcata, associata o non a tachiaritmia
sopraventricolare (sindrome bradi-tachi), bloc-
co atrio-ventricolare di grado avanzato a loca-
lizzazione nodale o, infine, turbe dell’attivazio-
ne ventricolare con interessamento di una o pit
branche del fascio di His.

Tali forme sono trattate nel capitolo delle
aritmie, cui si rimanda.292
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Anomalie isolate della ripolarizzazione
ventricolare all’ ECG

Il riscontro di anomalie ECG della ripolariz-
zazione ventricolare, in particolare la presenza
di onde T negative profonde (>2 mV) e diffu-
se nelle derivazioni precordiali o periferiche
(escluso D3) ¢ un riscontro non raro negli atleti,
che puo essere presente in assenza di altri ele-
menti clinici o morfologici o familiari compati-
bili con la diagnosi di CMP.

In tali soggetti ¢ importante escludere con ra-
gionevole certezza la presenza di una anomalia
strutturale cardiaca, in particolare una CMPI o
anomalie congenite delle arterie coronarie at-
traverso la valutazione clinico-strumentale, ba-
sata sulle delle metodiche di imaging (inclusa la
RMN con gadolinio), ed ECG (incluso test ergo-
metrico e Holter ECG 24-h). Al fine di esclude-
re una forma familiare di CMP, fenotipicamente
ancora non espressa, si raccomanda di esami-
nare i familiari del candidato (valutazione clini-
ca ed ECG). La variabilita delle anomalie ECG
spontanea e/o indotta dallo sforzo non rappre-
senta elemento di benignita e non permette di
escludere una patologia strutturale.

Nei casi in cui, al termine della valutazione
clinico-diagnostica, le anomalie ECG della ripo-
larizzazione ventricolare siano la unica anoma-
lia rilevata, in assenza documentata di elementi
clinici o morfologici sospetti per cardiopatia,
il soggetto puo essere considerato idoneo alla
pratica sportiva agonistica, fatto salvo 'obbligo
di un periodico controllo cardiologico, con ca-
denza almeno annuale.291

Miocardite

Si definisce miocardite un processo infiam-
matorio del miocardio con coinvolgimento di
miociti, tessuto interstiziale ed endotelio vasco-
lare, con evidenza istologica di necrosi mioci-
taria non ischemica associata a infiltrazione in-
fiammatoria. La miocardite € una riconosciuta
causa di MI nei giovani atleti.

La miocardite puo essere innescata da agen-
te infettivi, sostanze tossiche, agenti chimici e
fisici, farmaci, da reazioni allergiche correlate
ad habitus atopico ed ipereosinofilia idiopa-
tica o secondaria o presentarsi nell’ambito di
sindromi sistemiche frequentemente autoim-
muni.

Particolare interesse hanno in ambito me-
dico-sportivo le forme infettive, nella maggio-
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ranza dei casi di natura virale. La incidenza di
miocardite nei giovani atleti ¢ difficile da de-
terminare con precisione a causa della estrema
variabilita di presentazione clinica.292

Diagnosi

ANAMNESI ED ESAME OBIETTIVO

In relazione alla comune eziologia virale, il
riscontro anamnestico di prodromi influenzali
nelle settimane precedenti I'esordio ¢ presen-
te in una percentuale variabile sino al 70% dei
casi. Non raramente I'esordio clinico puo essere
paucisintomatico (astenia, febbricola transitoria,
faticabilita, tachicardia, cardiopalmo episodico)
o anche silente e per tale motivo viene spesso
sottovalutato dall’atleta.

Nelle piu comuni forme sintomatiche si pos-
sono avere tre modi di esordio: scompenso
cardiaco (da lieve fino alla forma fulminante),
dolore toracico simil-anginoso e aritmie, che
comprendono le bradiaritmie (blocchi seno-
atriali e atrioventricolari) e le tachiaritmie (fi-
brillazione atriale, tachicardia parossistica so-
praventricolare, battiti ectopici ventricolari o
tachicardia ventricolare).

ESAMI EMATOCHIMICI

La miocardite si pud accompagnare ad alte-
razioni degli indici ematochimici di flogosi e ad
aumento degli indici di danno miocardico (tro-
ponina, CPK-MB). Per cio che concerne la ricer-
ca della risposta anticorpale antivirale, si rileva
una scarsa accuratezza diagnostica (sensibilita
9%, specificita 77%). 1l ricorso alla sierologia ha
un ruolo importante nei casi in cui la sospetta
miocardite si inserisce nel contesto di una pa-
tologia sistemica (lupus eritematoso, artrite reu-
matoide, ecc.) o infezioni batteriche (borreliosi,
rickettsiosi), in cui la determinazione di elevati
titoli anticorpali contribuisce a definire la dia-
gnosi e guidare la terapia.

ECG

LECG risulta essere generalmente alterato
in fase acuta, con la presenza di bassi voltaggi
diffusi (in caso di scompenso cardiaco) o piu
spesso di sopraslivellamento concavo del trat-
to ST-T. In caso di presentazione con dolore
toracico la presenza di bradiaritmie o blocchi
avanzati di conduzione AV suggeriscono l'infe-
zione da Borrelia, Rickettsia o Corynebacterium
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diphteriae. La presenza di tachiaritmie atriali
e/o ventricolari € usualmente disgiunta dall’en-
tita della disfunzione ventricolare sinistra.

ECOCARDIOGRAMMA

II quadro ecocardiografico della miocardite
che esordisce con scompenso cardiaco € ca-
ratterizzato da disfunzione ventricolare sinistra
senza un importante rimodellamento della ca-
mera (che tende a mantenere una geometria el-
lissoidale in assenza di significativa dilatazione).
Sono frequenti anomalie della cinetica segmen-
taria, compatibili con un interessamento focale
o multidistrettuale del processo inflammatorio.
Ulteriori elementi che rafforzano la diagnosi di
miocardite sono il versamento pericardico, la
presenza di pseudoipertrofia (edema) in seg-
menti remoti rispetto a quelli asinergici, altera-
zioni dell’ecoriflettenza del tessuto miocardico,
disfunzione diastolica ed il riscontro di trombo-
si endoventricolare. Tuttavia, la presenza di una
normale funzione sistolica globale non esclude
la diagnosi di miocardite nei casi che si presen-
tano con dolore toracico e/o aritmie.

RMN

Costituisce un importante strumento diagno-
stico per la diagnosi di miocardite e per il fol-
low-up dei pazienti. Lo studio delle sequenze
T2-pesate permette di individuare aree di ede-
ma ed infiammazione, presenti nella fase acuta
di danno miocardico. La valutazione del LGE
in sequenze T1l-pesate consente di identifica-
re aree di danno miocardico residuo legato a
espansione dell’interstizio per necrosi e fibro-
si sostitutiva. La valutazione della sede e della
distribuzione del LGE permette di distinguere
I'eziologia miocarditica da quella ischemica,
contribuendo efficacemente alla diagnosi diffe-
renziale tra miocardite e sindrome coronarica
acuta. Nella miocardite la distribuzione del LGE
ha sede subepicardica, intramiocardica o multi-
focale, a differenza della cardiopatia ischemica
che si distribuisce a partire dal subendocardio.
Inoltre la valutazione del LGE ha valore pro-
gnostico negativo particolarmente nei casi con
esordio sintomatico di scompenso cardiaco.

BEM

La BEM consente la diagnosi definitiva di
miocardite, permettendo di caratterizzare il
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fenotipo istopatologico e molecolare del pro-
cesso inflammatorio. L'immunoistochimica e
la reazione polimerasica a catena in tempo re-
ale (RT-PCR) su tessuto endomiocardico per-
mettono di valutare rispettivamente il grado
di attivazione immunologica e la presenza di
genoma virale nel tessuto. La BEM non ¢ ese-
guita routinariamente nella diagnostica clinica
della miocardite, a ragione della invasivita del-
la procedura. Tuttavia il rischio di complicanze
maggiori non ¢ oltre I'0,82%, per cui la BEM
rappresenta un esame caratterizzato da un ra-
gionevole rapporto rischio/beneficio, se moti-
vato da una solida indicazione clinica ed espe-
rienza. Le indicazioni alla BEM sono poste sulla
base della severita clinica e sull'impatto atteso
sulla terapia. Essa dovrebbe essere eseguita,
quindi, nella valutazione di pazienti con recen-
te insorgenza di sindromi cliniche maggiori,
come lo scompenso cardiaco severo, le aritmie
ventricolari minacciose, la severa disfunzione
ventricolare e refrattarieta alla terapia conven-
zionale.

INDICAZIONI

I soggetti con diagnosi certa di miocardi-
te non debbono partecipare ad alcuna attivita
sportiva, agonistica e non agonistica, finché il
processo morboso non sia totalmente guarito
e comunque per un periodo non inferiore a 6
mesi dall’esordio della malattia (tali raccoman-
dazioni sono indipendenti dall’eta dell’atleta,
dal genere e dal tipo del quadro clinico di pre-
sentazione iniziale).

Al termine di tale periodo, in assenza di segni
clinici e bioumorali della malattia, si procedera
ad una rivalutazione del soggetto con attenzio-
ne all’eventuale presenza di esiti morfologici e
funzionali cardiaci (ecocardiogramma e RMN)
e/o aritmici (test ergometrico/Holter ECG).

Siprendera in considerazione la ripresa dell’at-
tivita sportiva agonistica in assenza di alterazioni
della funzione contrattile e di aritmie significative
(vedi capitolo aritmie). Un caso particolare rap-
presenta la persistenza cronica di circoscritto LGE
alla RMN nonostante la normalizzazione di tutti
gli altri esami. Pur in assenza di studi prognostici
a lungo termine, si ritiene che la presenza isolata
di aree circoscritte di LGE in assenza di aritmie
o altri esiti della miocardite non sia associata a
rischio elevato, per cui l'idoneita agonistica potra
essere concessa in questi casi con 'obbligo di un
controllo periodico (almeno annuale).
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Pericarditi

La pericardite ¢ una sindrome infiammatoria
pericardica che puo presentarsi con o senza
versamento pericardico. Lincidenza della ma-
lattia nei giovani e relativamente elevata e nella
maggioranza dei casi ¢ dovuta a un’infezione di
natura virale o agli esiti del processo di attiva-
zione del sistema immunitario.

La maggior parte dei pazienti con pericar-
dite acuta (generalmente quelli con presunta
pericardite virale o idiopatica) hanno una buo-
na prognosi a lungo termine. Occasionalmen-
te l'interessamento pericardico si estende allo
strato miocardico contiguo, configurando un
processo peri-miocarditico, le cui caratteristiche
cliniche e prognostiche lo fanno assimilare alla
miocardite.293

Diagnosi

Elementi utili per la diagnosi clinica sono:

ANAMNESI

La sintomatologia soggettiva ¢ caratterizzata
da dolore toracico acuto (presente nel >85-90%
dei casi), tipicamente accentuato dagli atti respi-
ratori e attenuato dalla posizione seduta e dal
movimento di flessione in avanti del busto a pa-
ziente seduto. Spesso tale sintomatologia si ac-
compagna a febbre e a concomitante rialzo degli
indici ematochimici di flogosi. Talvolta il decorso
pud essere subdolo con dolore toracico di tipo
puntorio, astenia, febbricola transitoria e, per
tale motivo puo essere sottovalutato dall’atleta.

ESAME OBIETTIVO

L'esame obiettivo rivela, nelle forme tipiche,
la presenza di sfregamenti pericardici (in circa
un terzo dei pazienti) o pleuro-pericardici, in as-
sociazione a toni di debole intensita qualora sia
coesistente un versamento pericardico significa-
tivo. Segni e sintomi aggiuntivi possono essere
presenti in base all’eziologia sottostante o alla
presenza di una malattia inflammatoria sistemica.

ESAMI BIOUMORALI

Gli esami bioumorali nei pazienti con peri-
cardite acuta si caratterizzano per un aumen-
to degli indici di flogosi (proteina C-reattiva,
velocita di eritrosedimentazione, leucocitosi).
Tale reperto supporta il sospetto diagnostico di
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pericardite acuta e puod essere utile nel moni-
torare lattivita della malattia e l'efficacia della
terapia. I pazienti con concomitante miocardite
(peri-miocardite) possono presentare, inoltre,
un’elevazione dei marker di danno miocardico
(troponina, CPK-MB).

ECG

LECG presenta di solito anomalie della ri-
polarizzazione ventricolare di nuova insorgen-
za con diffuso sopraslivellamento del tratto ST
o depressione del tratto PR nella fase acuta. Il
sopraslivellamento diffuso del tratto ST rappre-
senta un segno tipico della pericardite acuta.
Le alterazioni ECG implicano un’inflammazione
dell’epicardio, in quanto il pericardio parietale
¢ di per sé elettricamente silente. L'evoluzione
temporale delle alterazioni ECG in presenza di
pericardite acuta, rilevabili fino al 60% dei casi,
prevede la successiva inversione dellonda T e
una normalizzazione elettrocardiografica a gua-
rigione avvenuta. La pit importante diagnosi
differenziale comprende le sindromi coronari-
che acute con sopraslivellamento del tratto ST e
i quadri di ripolarizzazione precoce.

RADIOGRAFIA DEL TORACE

La radiografia del torace puo fornire infor-
mazioni aggiuntive circa la contemporanea
presenza di effusione pleurica, eventualita che
potrebbe coesistere nei pazienti con pericardi-
te. L'area cardiaca pud non apparire aumentata
pure in presenza di versamento pericardico, a
meno che il versamento sia cospicuo (superiore
ai 300 mD.

ECOCARDIOGRAMMA

L'ecocardiogramma mostra, nella fase di acu-
zie, la presenza di una falda di versamento peri-
cardico, di entita variabile, che successivamente
si riduce e scompare. Tale quadro ecocardio-
grafico si puo associare ad un’aumentata ecore-
flettivita ed ispessimento dei foglietti pericardici
che usualmente permane nel tempo.

RMN CARDIACA

La RMN cardiaca ¢ idonea a riconoscere al-
terazioni funzionali e strutturali del pericardio
soprattutto quando l'ecocardiogramma fornisce
informazioni incomplete. E un esame sensibi-
le nel riconoscere un versamento pericardico
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e nei casi che si presentano con rilascio tro-
poninico (peri-miocardite) puo definire meglio
sia la cinetica segmentaria dell’area miocardica
interessata che le eventuali zone di iperintensita
di segnale ascrivibili a infiammazione miocar-
ditica.

La diagnosi clinica di pericardite & possi-
bile quando sono soddisfatti almeno due dei
seguenti criteri: dolore toracico, presenza di
sfregamenti pericardici all'auscultazione, altera-
zioni elettrocardiografiche tipiche e presenza di
versamento pericardico.

Indicazioni

I soggetti con diagnosi accertata di pericardi-
te devono essere temporaneamente esclusi dal-
la attivita sportiva, agonistica e non agonistica,
finché il processo morboso non sia clinicamen-
te guarito e comunque per un periodo di alme-
no 3 mesi (che pud durare fino a 6 mesi, da va-
lutare caso per caso) dall'esordio della malattia.

Si procede alla rivalutazione del caso dopo la
completa scomparsa di segni clinici della malat-
tia a 3 e 6 mesi, valutando gli indici bioumorali,
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I'ECG, ecocardiogramma e/o RMN ed Holter ECG.

Casi selezionati a lieve espressivita clinica
iniziale e rapido decorso, con completa norma-
lizzazione dei sintomi, indici di flogosi ed alte-
razioni strumentali che siano state presenti per
<2 settimane potranno essere rivalutati per una
ripresa dell’attivita sportiva a 3 mesi.

I casi con un’espressivita clinico-strumentale
severa all’esordio, con impegno terapeutico
maggiore in termini di associazioni fra farmaci
e durata del loro trattamento, potranno essere
considerati per una ripresa dell’attivita sportiva
non prima di 6 mesi.

Sara possibile la ripresa dell’attivita sportiva
agonistica se la valutazione clinica e gli esami
non invasivi mostrano risultati normali. E op-
portuno ricordare che la possibilita di recidiva
della pericardite & maggiore nei primi 6-12 mesi
dopo l'episodio, per cui si raccomanda di effet-
tuare controlli periodici.

Per i quadri di peri-miocardite, le raccoman-
dazioni per il follow-up e la ripresa dell’attivita
fisica devono far riferimento anche allo stato di
coinvolgimento miocardico (Vedi capitolo Mio-
carditi).

Esperti consultati. — Massimo Lombardi, lacopo Olivotto.
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Ipertensione arteriosa sistemica

Lucio MOS, Antonio PANNO, Maurizio CONTURSI, Maria PENCO, Maurizio ABRIGNAN!I

| riscontro di un’elevata pressione arteriosa

¢ tra i pit comuni reperti anomali durante
lo screening cardiaco propedeutico all’attivita
sportiva, in particolare nei soggetti adulti.294, 295

Tradizionalmente, lipertensione  arterio-
sa viene definita come una pressione sistolica
>140 mmHg e/o una pressione diastolica =90
mmHg in soggetti che non assumono farmaci
anti-ipertensivi. Sono ovviamente considerati
ipertesi anche tutti quei soggetti che assumono
farmaci antipertensivi, indipendentemente dai
valori pressori.

Le linee guida recenti, tuttavia, hanno indivi-
duato categorie a rischio aumentato anche per
livelli tensivi considerati nella norma. L'attua-
le classificazione dell'ipertensione in soggetti
adulti secondo le linee guida ESH/ESC 2013 ¢
riportata nella Tabella 1.296

I valori limite tra normo- ed ipertensione

nei soggetti in eta evolutiva (<16 anni di etd)
sono ovviamente inferiori e sono generalmente
considerati come i valori uguali o superiori al
95° percentile sulla base di eta, altezza e sesso,
come ribadito dalle recenti linee guida ESH. La
Tabella 1T riporta la classificazione dell’iperten-
sione nei bambini. La Tabella III riporta i valori
relativi a bambini e bambine riferiti al 90°, 95°
e 99° percentile di altezza. Per i soggetti con
etd >16 anni valgono gli stessi intervalli proposti
per l'eta adulta.297, 298

Misurazione della pressione arteriosa

Dal momento che la diagnosi di ipertensione
dipende strettamente da una corretta metodo-
logia di misurazione della pressione arteriosa
(PA), si raccomanda la messa in atto di alcuni

TaBELLA I. — Classificazione dell’ipertensione arteriosa (valori in mmHg). Le categorie sono definite dal mas-

simo livello pressorio, sia sistolico sia diastolico.

Categoria Sistolica Diastolica
Ottimale <120 e <80
Normale 120-129 e/o 80-84
Normale-alta 130-139 e/o 85-89
Ipertensione di grado 1 140-159 e/o 90-99
Ipertensione di grado 2 160-179 e/o 100-109
Ipertensione di grado 3 2180 e/o >110
Ipertensione sistolica isolata* >140 e <90

*Lipertensione sistolica isolata deve essere classificata in tre gradi con gli stessi intervalli di pressione sistolica specificati per l'iper-

tensione sisto-diastolica.

TaBELLA II. — Classificazione dell’ipertensione nei bambini e negli adolescenti.
Categoria 0-15 anni >16 anni

g PS e/o PD percentile PS e/o PD (mmHg)
Normale <90° <130/85
Normale-alta >90° e <95° 130-139/85-89
Ipertensione >905° >140/90

Ipertensione di grado 1
Ipertensione di grado 2

95°-99° ¢ 5 mmHg
<99° e 5 mmHg

140-159/90-99
160-179/100-109

Ipertensione sistolica isolata PS>95° e PD<90° >140/<90
PS: pressione sistolica; PD: pressione diastolica.
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TABELLA ITI. — Percentili dei valori pressori per bambini e bambine in relazione all’eta riferiti al 95° percentile

di altezza (modificata da Lurbe et al.297).

Percentile di altezza

Eta, anni Percentile di PA PS 95° PD 95°
M F M F
8 90° 116 114 76 74
95° 120 118 80 78
99° 127 125 88 86
9 90° 118 116 77 75
95° 121 120 81 79
99° 129 127 89 87
10 90° 119 118 78 76
95° 123 122 82 80
99° 130 129 90 88
11 90° 121 120 78 77
95° 125 124 82 81
99° 132 131 90 89
12 90° 123 122 79 78
95° 127 126 83 82
99° 135 133 91 90
13 90° 126 124 79 79
95° 130 128 83 83
99° 137 135 91 91
14 90° 128 125 80 80
95° 132 129 84 84
99° 140 136 92 92
15 90° 131 127 81 81
95° 135 131 85 85
99° 142 138 93 93

PA: pressione arteriosa; PS: pressione sistolica; PD: pressione diastolica.

accorgimenti semplici ma fondamentali per evi-
tare errori:

— il paziente deve essere in posizione sedu-
ta e non avere fumato o bevuto caffé da almeno
30 minuti;

— la PA deve essere misurata dopo almeno
5 minuti di riposo;

— il braccio, libero da ogni indumento, deve
essere sostenuto e trovarsi all’altezza del cuore;

— la camera d’aria all'interno del bracciale
deve essere di lunghezza adeguata (da 12-13
cm per i bambini, fino a 35 cm per soggetti
con circonferenza del braccio elevata) e av-
volgere almeno 1'80% della circonferenza del
braccio;

— vista Pesclusione degli apparecchi a mer-
curio da parte della Comunita Europea, si do-
vra utilizzare preferibilmente un apparecchio
elettronico, oppure un apparecchio aneroide.
In ogni caso apparecchio dovra essere adegua-
tamente validato;

— se si usa il metodo ascoltatorio deve esse-
re misurata sia la PA sistolica che diastolica (V
tono negli adulti, IV tono nei bambini);
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— tutte le misurazioni vanno effettuate in
ambedue le braccia;

— si devono effettuare almeno due misura-
zioni ad una distanza minima di 2 minuti, valu-
tando la media delle due misurazioni. In caso
di differenza significativa tra le due misurazioni,
eseguire una terza misurazione e considerare la
media delle ultime due.29, 299

Anche quando tutte queste regole vengano
rispettate, la PA rilevata pud non rispecchiare
i valori reali di un individuo. Cio ¢ legato es-
senzialmente a due fattori: la reazione di allar-
me alla misurazione (legata all’emotivita che si
scatena in presenza del medico) e la variabilita
spontanea della PA. Per ovviare al fatto che un
individuo sia erroneamente etichettato come
iperteso sono oggi consigliate tre strategie: riva-
lutare il soggetto con visite intervallate per un
periodo prolungato (3-6 mesi), ricorrere all’au-
to-misurazione della pressione da parte del pa-
ziente a domicilio e/o effettuare il monitoraggio
ambulatoriale della pressione.2?

Nel giudizio di idoneita all’attivita sportiva
agonistica, assumono particolare importanza la
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prima e la terza via. Anche l'auto-misurazione
domiciliare con apparecchiature automatiche
validate e dotate di memoria puo essere utiliz-
zata purché i risultati vengano sottoscritti dall’at-
leta. Secondo il protocollo SIIA 2008, vanno
effettuate due misurazioni ottenute al mattino
e alla sera, in orari suggeriti (6:00-9:00 la mat-
tina e 18:00-21:00 la sera), durante la settimana
che precede la visita medica ambulatoriale. Per
una diagnosi accurata, ¢ consigliata la media
dei valori di almeno 7 giorni. Poiché puo essere
necessario abituarsi all'uso dello strumento, le
misurazioni del primo giorno debbono essere
rimosse dall’analisi finale.29?

Le tecniche di monitoraggio oggi a disposizio-
ne permettono di misurare continuativamente la
PA per 24 ore mentre il soggetto attende alle
normali attivita. Numerosi sono gli apparecchi
a disposizione per il monitoraggio ambulatoria-
le, oggi principalmente basati sulla rilevazione
oscillometrica. In ogni caso dovranno essere uti-
lizzati solo gli strumenti validati secondo i criteri
previsti dalla Societa Europea dell’Ipertensione.
I parametri da prendere in considerazione sono:
la media della PA delle 24 ore, la media della
PA delle ore di veglia (daytime), la media della
PA notturna (night time). Un limite all’interpre-
tazione dei risultati ¢ dato dalla mancanza di
valori di riferimento “normali” universalmente
accettati. Le attuali linee guida ESH/ESC con-
siderano come elevati valori di pressione di 24
ore 2130/80 mmHg, valori di pressione diurna
>135/85 mmHg e valori di pressione notturna
>120/70 mmHg. Per quanto concerne 'automi-
surazione pressoria, vengono considerati elevati
valori pressori 2135/85 mmHg.2%

Esiste, infine, la possibilita di effettuare lo
studio invasivo della pressione arteriosa sul
campo durante attivita sportiva. Questa tecnica,
per costi, invasivita e complessita, ¢ difficilmen-
te praticabile e deve comunque essere riservata
a casi selezionati.2?

Accertamento dell’eziologia
e del danno d’organo

Quando il medico dello sport riscontra valori
di PA a riposo 2140/90 mmHg, i suoi obiettivi
debbono essere quelli di accertare la reale esi-
stenza di uno stato ipertensivo, ricercare le pos-
sibili cause dell’ipertensione e valutare il profilo
di rischio globale, considerando gli altri fattori
di rischio, la presenza di danno d’organo e di
eventuali malattie concomitanti.
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Accertare la reale esistenza di uno stato iper-
tensivo

Questo sara effettuato in primo luogo utiliz-
zando una corretta metodologia di misurazione,
quale quella sopra riportata. Successivamente,
¢ necessaria un’accurata valutazione clinica che
comprenda l'anamnesi familiare e personale,
un completo esame fisico ed alcuni esami di
screening di seguito elencati, che rappresenta-
no la premessa indispensabile per procedere ad
eventuali ulteriori accertamenti pitt mirati:

— esame emocromocitometrico;

— glicemia, colesterolemia totale, LDL e
HDL, trigliceridemia;

— creatininemia e/o azotemia, potassiemia
e sodiemia, uricemia;

— esame urine con sedimento;

— microalbuminuria con dipstick;

— proteinuria quantitativa se dipstick posi-

— ECG;

— ecocardiogramma,

— esame del fondo oculare (opzionale, ma
ancora raccomandato, nonostante abbia perso
valore per la stratificazione del rischio globale
negli stadi I e II di K-W).

Ulteriori indagini, quali la ultrasonografia ca-
rotidea con misurazione dello spessore intima-
media, misurazione della distensibilita vasco-
lare con valutazione della pulse wave velocity,
Ankle-Brachial Index non sono esami da uti-
lizzare di routine, ma possono essere effettuati
in casi selezionati per una migliore definizione
diagnostica.

Ricercare le possibili cause dell’ipertensione

Dal punto di vista eziologico, nella maggio-
ranza dei casi, I'ipertensione non ¢ riferibile ad
alcuna causa organica ed ¢ definita come pri-
mitiva o essenziale. Esiste, tuttavia, un’esigua
percentuale di soggetti nei quali essa ¢ legata
a cause ben definite (ipertensione seconda-
ria).2% Le cause piu frequenti d’ipertensione
secondaria sono:

— cardiopatie congenite o acquisite (coarta-
zione aortica, insufficienza aortica);

— malattie endocrine (iperaldosteronismo
primitivo,  ipertiroidismo,  feocromocitoma,
ecc.);

— nefropatie parenchimali e vascolari (glo-
merulonefriti, fibrodisplasia e stenosi dell’arte-
ria renale, ecc.);

— sindrome delle apnee notturne;
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— fattori esogeni, come un’eccessiva assun-
zione di sodio, alcool, liquirizia;

— farmaci (contraccettivi orali, steroidi,
FANS, simpaticomimetici, eritropoietina, cocai-
na, amfetamine).

Stratificazione del rischio

Nel soggetto iperteso ¢ di fondamentale im-
portanza, in accordo con le vigenti linee guida,
la stratificazione del rischio effettuata conside-
rando, da un lato, i livelli pressori sistolici e dia-
stolici e, dall’altro, la presenza di fattori di rischio
associati all’ipertensione, di danno d’organo, di
condizioni cliniche associate (Tabelle TV, V).300

Una delle principali manifestazioni di danno
d’organo nell'iperteso ¢ lipertrofia ventricola-
re sinistra. Un aspetto particolare nello sporti-
vo iperteso ¢ la differenziazione dell’ipertrofia
patologica, secondaria all’ipertensione, dall’i-
pertrofia “fisiologica” dovuta all’allenamento.301
LECG puo fornire alcune indicazioni: nell’atle-
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ta, insieme agli alti voltaggi del QRS, si rilevano
frequentemente bradicardia sinusale e/o altre
aritmie ipocinetiche, onde T positive ampie,
aspetto di “ripolarizzazione precoce”, ritardi del-
la conduzione intraventricolare destra. Nell'iper-
teso si rilevano piu spesso alterazioni dell’onda
atriale, modificazioni del QRS con positivita de-
gli indici di Sokolow e Lewis, deviazioni dell’as-
se elettrico a sinistra con ritardo della condu-
zione intraventricolare sinistra (deflessione
intrinsecoide in I-V 5-6 maggiori di 0,04 $).29
Ancora pitt importante ¢ 'ECO e la sua corretta
interpretazione: nell'iperteso si ha un aumento
di spessore delle pareti, specie del setto inter-
ventricolare, senza proporzionale aumento del-
la cavita (aumento del rapporto massa/volume).
Sono pertanto imprescindibili alcuni parametri
di facile acquisizione ma fondamentali per una
corretta valutazione dell’atleta: gli spessori del
setto interventricolare e della parete posteriore,
le dimensioni interne sia diastoliche sia sistoli-
che del ventricolo sinistro, il rapporto spessore

TaBELLA IV. — Fattori usati per la stratificazione del rischio cardiovascolare globale nell'iperteso (modificata

da Mancia et al.2%).

Fattori di rischio

— Sesso maschile

— Eta (uomini >55 anni, donne >65 anni)
— Fumo

— Dislipidemia (colesterolo totale >190 mg/dl, e/o colesterolo LDL >115 mg/dl, e/o colesterolo HDL <40 mg/dl negli

uomini o 46 mg/dl nelle donne e/o trigliceridi >150 mg/dl

— Glicemia a digiuno 102-125 mg/dl
— Test da carico di glucosio alterato

— Obesita (indice di massa corporea: peso in kg/altezza 2 in metri): 230
— Circonferenza addominale 2102 cm negli uomini e 288 cm nelle donne (in soggetti caucasici)
— Anamnesi familiare di malattia cardiovascolare prematura (uomini <55 anni, donne <65 anni)

Danno d’organo asintomatico
- Pressione pulsatoria nell’anziano >60 mmHg

— Ipertrofia ventricolare sinistra all’ecocardiogramma: massa ventricolare sinistra indicizzata >115 g/m? di superficie
corporea negli uomini e >95 g/m? di superficie corporea nelle donne
— Ispessimento medio-intimale carotideo >0,99 mm o placca carotidea

— Velocita dell’onda di polso carotido-femorale >10 m/s
— Indice caviglia/braccio <0,9

— Nefropatia cronica con eGFR 30-60 ml/min/1,73 m2 di superficie corporea
— Microalbuminuria (30-300 mg/24 h) o rapporto albuminuria/creatinuria 30/300 mg/g (preferibilmente su esame spot

delle urine)
Diabete mellito

— Glicemia a digiuno >126 mg/dl in due misurazioni ripetute e/o

— Emoglobina glicata >7% e/o
— Glicemia post carico di glucosio >198 mg/dl
Malattia cardiovascolare o renale accertata

— Pregresso ictus ischemico, emorragia cerebrale o attacco ischemico transitorio

— Pregresso infarto miocardico, angina, rivascolarizzazione coronarica percutanea o chirurgica
— Scompenso cardiaco anche a frazione di eiezione conservata

— Arteriopatia periferica degli arti inferiori sintomatica (claudicatio intermittens)

— Retinopatia avanzata: essudati, emorragie, papilledema

Nefropatia cronica con eGFR <30 ml/min/1,73 m2 di superficie corporea; proteinuria >300 mg/24 h
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TABELLA V. — Stratificazione del rischio cardiovascolare in relazione ai valori pressori e alla presenza di
danno d’organo asintomatico, diabete mellito o malattia cardiovascolare o renale accertata (modificata da

Mancia et al.296).

Pressione arteriosa (mmHg)

Condizioni cliniche

Normale-alta
PS 130-190
PD 85-89

Ipertensione di Ipertensione di Ipertensione di

grado 1 grado 2 grado 3
PS 140-149 PS 160-179 PS>180
PD 90-99 PD 100-109 PD>110

Nessun altro fattore di rischio
1-2 fattori di rischio

Rischio basso

Rischio alto
Rischio alto

Rischio moderato
Rischio
moderato-alto

Rischio basso
Rischio moderato

>3 fattori di rischio Rischio Rischio Rischio alto Rischio alto
moderato-basso  moderato-alto
Danno d’organo, malattia renale cronica di Rischio Rischio alto Rischio alto Rischio alto-

stadio 3 o diabete

Malattia venosa cronica sintomatica, malattia
renale cronica di stadio >4 o diabete con alto
danno d’organo/fattore di rischio

moderato-alto
Rischio molto

molto alto
Rischio molto Rischio molto Rischio molto
alto alto alto

PS: pressione sistolica; PD: pressione diastolica.

TABELLA VI. — Valori soglia per i parametri usati nel-
la valutazione del rimodellamento del ventricolo
sinistro (modificata da Mancia et al.29).

Anormale se

>95 (donne)
>115 (uomini)

Parametro

Massa ventricolare sinistra indicizzata,

g/m?

Spessore parietale relativo >0.42
Funzione diastolica
Velocita e’ settale, cm/s <8
Velocita e’ laterale, cm/s <10
Volume atriale indicizzato, ml/m? >34
Pressioni di riempimento ventricolo

sinistro
Rapporto E/e’, media >13

parietale/diametro ventricolo sinistro, il calco-
lo della massa ventricolare sinistra indicizzata
per la superficie corporea,32 e lo studio della
funzione diastolica ventricolare sinistra, spesso
alterata nell’ipertrofia patologica (Tabella VD).
Valutazioni sofisticate (TDI e altre metodiche)
possono essere demandate in caso di ulteriore
dubbio a Centri Esperti di riferimento.

Il giudizio d’idoneita sportiva
Ipertensione arteriosa secondaria
Il giudizio d’idoneita € subordinato all’elimi-

nazione della causa.

Ipertensione arteriosa essenziale

E necessaria la definizione di criteri generali
per la concessione dell'idoneita, che dipendono
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naturalmente anche dal tipo d’attivita sportiva
praticata dal soggetto.

In proposito, un esame fondamentale ¢ il test
ergometrico (TE). Esso deve essere effettuato al
cicloergometro o al treadmill, con carichi conti-
nui, crescenti fino al raggiungimento del carico
massimale o almeno >85% della FC massima
teorica. Secondo gli standard attuali, deve es-
sere considerata anomala una PA sistolica >240
mmHg nell'uvomo e >220 mmHg nelle donne al
picco dell’esercizio.2%

Per la difficolta a una corretta misurazione
durante esercizio fisico, minor importanza ha
la valutazione della pressione diastolica. Fer-
ma restando la necessita di eseguire il TE nello
sportivo, il monitoraggio della PA rappresenta
un’indagine indispensabile sia nei soggetti con
PA elevata a riposo sia nei soggetti normotesi
a riposo che presentano una esagerata risposta
pressoria allo sforzo. In questi casi ¢ utile anche
effettuare l'automisurazione domiciliare secon-
do il protocollo sopra riportato.

Indicazioni per l'idoneita sportiva agonistica

Nelliperteso con rischio globale elevato e
molto elevato (Tabella TV), puo essere concessa
l'idoneita selettivamente solo alle attivita spor-
tive di tipo di destrezza L'idoneita sara subor-
dinata al raggiungimento di un sufficiente con-
trollo pressorio, verificato preferibilmente con
il monitoraggio della pressione o in alternativa
con 'automisurazione domiciliare.

Le stesse indicazioni valgono per i soggetti
con pressione normale-alta e rischio elevato o
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molto elevato (>3 fattori di rischio, o sindro-
me metabolica, o diabete) dato che in questi
soggetti va considerato l'uso del trattamento
antiipertensivo. L'idoneita agonistica anche per
sport misti potra essere considerata in casi sele-
zionati con normale risposta pressoria al test er-
gometrico. In ogni caso tali soggetti vanno sot-
toposti ad un controllo periodico (semestrale).

Nell'iperteso con rischio basso, I'idoneita po-
tra essere concessa per tutti gli sport se la PA
sistolica al TE ¢ <240 mmHg nell'uomo e 220
mmHg nella donna.

Nell'iperteso con rischio moderato, I'idonei-
ta potra essere concessa se la PA sistolica al
test da sforzo & <240 mmHg nell'uomo e 220
mmHg nella donna, valutando attentamente da
caso a caso e comunque escludendo gli sport
che comportano sforzi strenui, anche se di bre-
ve durata, in particolare quelli con impegno
di “pressione” costante e significativo, quali
sollevamento pesi, body building, (vedi classi-
ficazione degli sport). Qualora la pressione al
monitoraggio delle 24 ore e l'automisurazione
domiciliare risultassero nella norma secondo le
linee guida ESH/ESC 2013, I'idoneita potra es-
sere concessa per tutti gli sport. In ogni caso,
l'atleta potra essere rivalutato dopo aver imple-
mentato le misure non farmacologiche per un
periodo di tempo adeguato (restrizione sodica
moderata, aumento del consumo di fibre vege-
tali, riduzione dell’introito di grassi saturi, ridu-
zione dell’introito di etanolo a meno di 20-30
g/die nel maschio e 10-20 g/die nella femmina,
cessazione del fumo, riduzione del peso corpo-
reo se in sovrappeso).

Nell'iperteso con rischio basso e moderato,
nel quale la risposta pressoria all’esercizio sia
anormale lidoneita alla pratica sportiva ago-
nistica sara subordinata al raggiungimento di
un buon controllo pressorio, di base e durante
sforzo, mediante trattamento farmacologico. Il
monitoraggio della pressione e l'automisura-
zione domiciliare potranno fornire importanti
informazioni sull’effettivo controllo pressorio.
Lidoneita dovra essere comunque limitata a sei
mesi e dovranno essere effettuati periodici con-
trolli della PA per verificare leffetto dell’attivita
fisica e l'efficacia della terapia. Inoltre, € neces-
saria una dichiarazione d'impegno da parte del-
lo sportivo a rispettare I'assunzione dei farmaci
nelle dosi consigliate.

Pitt controversa ¢ la gestione del soggetto
normoteso a riposo ma con esagerata reattivita
pressoria allo sforzo. Per tali soggetti, un atteg-
giamento prudente suggerisce di prevedere un
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protocollo identico a quello previsto per i pa-
zienti ipertesi anche in presenza di normoten-
sione a riposo. Pertanto, in atleti di eta inferiore
a 40 anni, in assenza di fattori di rischio associa-
ti e di danno d’organo, e in presenza di valori
pressori normali al monitoraggio e all’automisu-
razione domiciliare, nonché con valori di sisto-
lica al test ergometrico massimale <240 mmHg
nell'uomo e <220 mmHg nella donna, I'idoneita
potra essere concessa per tutti gli sport. Tutta-
via, poiché questi soggetti hanno il rischio di
sviluppare ipertensione ed ipertrofia ventrico-
lare sinistra, essi dovranno essere sottoposti ad
un follow-up accurato.

Nel giovane (con eta<30 anni) con iperten-
sione sistolica isolata di grado T utile e la de-
terminazione della pressione aortica centrale
tramite applanation tonometry di un’arteria
periferica, indagine che consente di distinguere
un’ipertensione vera da un’ipertensione cosid-
detta spuria. A soggetti con pressione centrale
bassa e rischio globale basso potra essere con-
cessa l'idoneita a tutti gli sport.39 Per i soggetti
con pressione centrale alta valgono le indica-
zioni sopra riportate per i soggetti con iper-
tensione diastolica o sisto-diastolica. Non vi ¢
accordo sui valori di pressione sistolica centrale
che possono essere considerati bassi, ma valori
di pressione <120 mmHg possono essere rite-
nuti normali nel giovane e valori >125 mmHg
essere gia nel range ipertensivo.

All'iperteso non idoneo all’attivita agonistica,
dovranno essere consigliate attivita sportive ae-
robiche in accordo con quanto stabilito dal do-
cumento di consenso sulla prescrizione dell’e-
sercizio fisico, al termine di una valutazione
complessiva del quadro clinico. A tal proposito,
una recente review su 27 studi randomizzati ha
evidenziato che un’attivita aerobica regolare
di intensita medio-alta € in grado di ridurre la
pressione arteriosa in media di 11/5 mmHg.30 E
stato dimostrato che in pazienti giovani e di me-
dia eta con ipertensione di stadio 1 un regolare
esercizio fisico migliora il tono della muscolatu-
ra liscia e l'elasticita delle piccole arterie, ridu-
cendo liperattivita simpatica comune in questi
pazienti.304

Periodicita delle indagini

Come nella generalita dei pazienti con iper-
tensione arteriosa, la ricerca del danno d’orga-
no asintomatico ¢ necessaria non solo all’atto
dell’inquadramento iniziale ma anche durante

il follow-up.3%5 In assenza di segni di danno
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d’organo, fatta salva la possibilita da parte del
medico di ripetere con maggior frequenza le
indagini si propongono le indicazioni per il rin-
novo della idoneita agonistica:

— rivalutazione profilo di rischio (tabelle 4
e 5) ogni anno;

— test da sforzo massimale almeno una vol-
ta all’anno;

— ecocardiogramma ogni 5 anni sotto i 40
anni, ogni 3 dopo i 40 anni;

— esame urine (gia previsto per l'idoneita)
ogni anno;

— creatinina NA, K, uricemia, glicemia emo-
cromo, esame urine con microalbuminuria ogni
anno;

— altre indagini a discrezione del clinico e
in base al risultato iniziale.

Trattamento anti-ipertensivo
e attivita sportiva

Come esposto in precedenza, ai fini della
concessione dellidoneita allo sport agonistico
puo essere consentito 1'uso di farmaci anti-iper-
tensivi ad esclusione dei diuretici, considerati
come doping in tutte le discipline sportive, e
dei beta-bloccanti, considerati come doping
nelle discipline con impegno cardiocircolatorio
“neurogeno”. Oltretutto va ricordato che queste
categorie di farmaci non rappresentano la tera-
pia di scelta nell’atleta, per i disturbi elettrolitici
derivanti dalla terapia diuretica e per la riduzio-
ne della performance negli sport con impegno
cardiocircolatorio da medio a elevato (vedi clas-
sificazione sport) derivante dall'uso dei beta-
bloccanti, specie se cardioselettivi e sprovvisti
di attivita simpatico-mimetica intrinseca.29, 299

Considerate queste premesse, che escludono
sempre i diuretici e in molti casi i beta-bloccan-
ti, la scelta del farmaco ideale da somministrare
allo sportivo iperteso deve tenere principalmen-
te in considerazione l'effetto sui seguenti para-
metri: emodinamici, metabolici, di performance
fisica. Infatti, 'obiettivo del medico dello sport
deve essere quello di normalizzare la PA senza
peggiorare il rendimento atletico. Il farmaco ide-
ale dovrebbe avere le seguenti caratteristiche:

— non deprimere la risposta cardiaca all’e-
sercizio fisico;

— non avere effetto aritmogeno;

— assicurare una normale distribuzione di
sangue ai muscoli che lavorano;

— non interferire con la normale utilizzazio-
ne dei substrati energetici.
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Sono attualmente disponibili farmaci che
sembrano corrispondere a questi requisiti: ACE-
inibitori, calcio-antagonisti e antagonisti recet-
toriali dell’angiotensina II (sartani), da usare
in monoterapia. Gli ACE-inibitori si sono di-
mostrati efficaci nel controllare la PA durante
esercizio dinamico, anche ai massimi carichi di
lavoro, senza peraltro influenzare il VO, mas-
simo, il massimo carico di lavoro tollerato e la
durata complessiva dell’esercizio. Quasi tutti gli
studi, inoltre, segnalano anche una buona effi-
cacia degli ACE-inibitori nel controllo della PA
durante esercizio isometrico.

I calcio-antagonisti diidropiridinici riduco-
no la PA durante esercizio dinamico di circa il
15%, anch’essi senza influenzare la performan-
ce. La loro utilita nel controllare la PA in corso
di esercizio isometrico € invece controversa.
Per quanto gli studi relativi ai calcio-antagonisti
non diidropiridinici (diltiazem e verapamil) sia-
no scarsi, si pud concludere che questi farmaci
hanno una efficacia simile a quella dei diidropi-
ridinici, e possono pertanto essere utilizzati in
caso di intolleranza a questi ultimi.

Gli antagonisti recettoriali dell’angiotensina II
(sartani) si sono dimostrati efficaci nel ridurre
la PA durante esercizio dinamico tanto quanto
gli ACE-inibitori e i calcio-antagonisti. Inoltre, a
differenza di quanto osservato con le altre classi
di farmaci, in alcuni casi i sartani hanno con-
sentito un lieve miglioramento della performan-
ce, forse attribuibile a un miglioramento della
funzione diastolica durante esercizio che invece
non si osserva con gli ACE-inibitori e che vero-
similmente deriva dalla capacita dei sartani di
antagonizzare l'angiotensina I anche durante
lo sforzo.

E ipotizzabile che simili proprieta siano pos-
sedute dagli inibitori diretti della renina, ma per
questa classe di farmaci non esiste ancora suf-
ficiente esperienza per quanto concerne il loro
effetto sulla pressione durante esercizio fisico
o sulla performance. Nei soggetti che presenta-
no intolleranza ai farmaci sopracitati puo essere
utilizzata in alternativa la doxazosina. Questo
farmaco non ha manifestato effetti negativi sulla
performance, ma la sua efficacia antiipertensi-
va e risultata inferiore a quella delle altre clas-
si di farmaci ed ¢ considerato oggi di secondo
impiego. Inoltre, l'alfabloccante puo facilitare
I'ipotensione ortostatica post-esercizio strenuo
e essere causa di lipotimie o sincopi Qualora
si debba effettuare un’associazione andranno
privilegiati i calcio antagonisti associati ad ACE-
inibitori o sartani.
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Ricordiamo che spesso per la normalizzazio-
ne della PA ¢ necessaria una terapia di associa-
zione. Il razionale della terapia di associazione
risiede nell’ effetto sinergico di due diverse cate-
gorie di antipertensivi in modo da potenziarne
l'effetto spesso riducendo i dosaggi e gli effetti

IPERTENSIONE ARTERIOSA SISTEMICA

collaterali. L'attuale disponibilita di terapie di as-
sociazione precostituite, efficaci e ben tollerate
consente di migliore la compliance e semplifi-
care il trattamento. L’aggiustamento posologico
previsto dalle varie formulazioni offre, tra I'altro,
un ottimale personalizzazione terapeutica.

Esperti consultati. — P. Palatini, R. Raddino, G. Gazale, V. Santomauro.
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Cardiopatia ischemica

Maria PENCO, Francesco ROMEQO, Furio COLIVICCHI

a cardiopatia ischemica (CD ¢ spesso dovu-

ta alla presenza di placche aterosclerotiche
che ostruiscono o gradualmente restringono
una o piu arterie coronarie. Tuttavia, altri fat-
tori possono contribuire, come la disfunzione
endoteliale, la malattia microvascolare e il vaso-
spasmo, i quali possono presentarsi da soli o in
associazione con l'aterosclerosi coronarica e, in
alcuni pazienti, possono essere la causa princi-
pale di ischemia miocardica.306-308

La aterosclerosi coronarica puo decorrere per
decenni asintomatica o pud manifestarsi duran-
te una fase di instabilita con sindromi corona-
riche acute (angina instabile, infarto acuto del
miocardio) o con la morte improvvisa (MI), che
talora rappresenta la prima ed unica manifesta-
zione della CI. Nei soggetti di eta superiore ai
35-40 anni, l'aterosclerosi coronarica € il sub-
strato anatomo-patologico pit comunemente
responsabile della MI, come documentato da
diversi studi autoptici condotti sia in sedentari
sia in atleti. Al contrario, eventi cardiaci ische-
mici in atleti giovani, con eta <30-35 anni, sono
usualmente riconducibili ad altre cause (ano-
malie coronariche congenite, intossicazione da
sostanze dopanti/stupefacenti ed in particolare
la cocaina, dissezione coronarica spontanea) o,
seppur piul raramente, a manifestazioni precoci
di aterosclerosi coronarica.

Queste osservazioni suggeriscono che la MI
in relazione all’attivita fisica o sportiva in sog-
getti di etd superiore a 35-40 anni ¢ frequen-
temente riconducibile a complicanze aritmiche
conseguenti ad ischemia miocardica indotta
dallo sforzo, in presenza di una lesione atero-
sclerotica coronarica cronica significativa, o in
seguito alla progressione acuta di una lesio-
ne precedentemente non significativa. Questi
aspetti devono essere ben conosciuti dal medi-
co dello sport che valuta un adulto, specialmen-
te se sono presenti i fattori di rischio coronari-
co (eta adulta-senile, sesso maschile, familiarita
positiva, fumo, diabete mellito, ipertensione ar-
teriosa, dislipidemia, obesita, sedentarieta). Tali
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problematiche, inoltre, interessano uno strato di
popolazione sempre maggiore, dato il crescen-
te il numero di soggetti adulti che si dedicano
ad attivita sportive agonistiche e richiedono una
valutazione preventiva del medico dello sport
al fine di ottenere la idoneita sportiva, o al fine
di svolgere una attivita motoria per la preven-
zione delle patologie degenerative.

Sulla base di queste premesse la valutazione
medico sportiva assume un ruolo determinan-
te nella prevenzione e nella diagnosi precoce
della cardiopatia ischemica. In questo com-
plesso panorama, il medico dello sport ai fini
dalla valutazione della idoneita agonistica, deve
prendere in considerazione il profilo di rischio
dellatleta, la presenza o meno di cardiopatia
ischemica e la risposta al test ergometrico.309; 310

Il medico dello sport si trova a dover valutare
sostanzialmente due possibili situazioni:

— soggetti con fattori di rischio cardiova-
scolare, ma in assenza di cardiopatia ischemica
nota;

— soggetti affetti da cardiopatia ischemica
nota, per i quali, cioe, al momento della visita
di idoneita, ¢ gia stata posta una diagnosi di
angina, stabile o instabile, o angina microva-
scolare, o sindrome coronarica acuta (con ST
sopraslivellato o senza sopraslivellamento del
tratto ST), che sia stata sottoposta 0 meno a
rivascolarizzazione con procedure percutanee
o chirurgiche.

Soggetti con fattori di rischio
cardiovascolare

Considerata la maggiore prevalenza della CI
nella popolazione generale in particolare nei
soggetti di eta 240 anni, la visita medico sporti-
va riveste un ruolo importante nell’individuare
precocemente soggetti portatori di malattia ate-
rosclerotica non ancora clinicamente manifesta.

Allo scopo, un approccio di fondamentale im-
portanza € rappresentato dalla valutazione del
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profilo di rischio. Tale valutazione deve essere
basata sulla stima del “rischio cardiovascolare
globale”, utilizzando, per esempio, i parametri
indicati nelle linee guida della Societa Euro-
pea di Cardiologia (2016 European Guidelines
on cardiovascular disease prevention in clini-
cal practice),31! comprese le relative carte del
rischio con il calcolo dello SCORE (Tabella D.

Utilizzando tali carte, basate sui tradiziona-
li fattori di rischio coronarico, il medico dello
sport puo formulare una valutazione del profilo
di rischio individuale di ogni soggetto.

Un profilo di rischio cardiovascolare elevato
o molto elevato corrisponde ad un rischio di
eventi fatali >5% a 10 anni

Un profilo di rischio cardiovascolare basso o
moderato identifica, sulla base della carta del
rischio, soggetti con rischio di eventi fatali <5%
a 10 anni.

Ai fini della formulazione del giudizio d’ido-
neita allo sport agonistico, negli sportivi di eta
240 anni maschi (=50 anni nelle donne) il passo
successivo consiste nella esecuzione di un TE
massimale, la cui indicazione tenga in conside-
razione il rischio cardiovascolare (Tabella D e
I'impegno cardiovascolare dello sport praticato.
Infatti, il TE consente di valutare, oltre alle modi-
ficazioni del segnale elettrocardiografico, anche
la capacita lavorativa, la risposta cronotropa e
pressoria all’esercizio, il doppio prodotto, I'an-
damento della frequenza cardiaca nel recupero
e la eventuale presenza di aritmie ventricolari in-
dotte dall’esercizio muscolare dinamico (Tabella
ID. Numerosi studi clinici hanno mostrato che le
suddette variabili ergometriche forniscono infor-

CARDIOPATIA ISCHEMICA

mazioni prognostiche indipendenti nei soggetti
normali, in pazienti con cardiopatia ischemica
cronica e nei sopravvissuti ad infarto miocardico.

Il test da sforzo deve essere eseguito sempre
secondo le raccomandazioni vigenti. In partico-
lare, indipendentemente dall’ergometro scelto,
il protocollo dello sforzo deve essere incremen-
tale (a step 0 a rampa), mirare a raggiungere la
frequenza cardiaca massima teorica ed essere
interrotta esclusivamente per incapacita dell’at-
leta a sostenere lo sforzo (cio¢, esaurimento
muscolare) o per sintomi cardiaci o altre even-
tuali ragioni cliniche specifiche del caso con
fase di recupero monitorata. I parametri da va-
lutare sono riportati nella Tabella II.

Profilo di rischio elevato e molto elevato

Nei soggetti identificati a rischio elevato e
molto elevato di eventi cardiovascolari fatali a
10 anni oltre al TE & opportuna l'esecuzione
di altre indagini diagnostiche quali ecocardio-
gramma ed elettrocardiogramma dinamico se-
condo Holter per una migliore definizione pro-
gnostica.

In caso di soggetti con TE negativo, con nor-
male risposta cronotropa e pressoria, normale
capacita lavorativa, assenza di alterazioni del
tratto ST e di aritmie ventricolari complesse in-
dotte dallo sforzo (valutate anche allHOLTER),
normale recupero ed ecocardiogramma con
normale cinesi ventricolare globale e segmenta-
ria, assenza di riduzione della funzione ventri-
colare sistolica, il soggetto puo essere giudicato
idoneo con controllo annuale esclusivamen-

TaBELLA I. — Categorie di rischio (modificata dalle 2016 European Guidelines on cardiovascular disease pre-

vention in clinical practice).311

Rischio molto elevato - Soggetti con malattia aterosclerotica: pregresso ictus/TIA; aneurisma dell’aorta addominale;
arteriopatia arti inferiori; placche carotidee all’eco vascolare (non include il solo ispessimen-

to medio-intimale)

— Diabete mellito con danno d’organo (per es proteinuria) o con un fattore di rischio maggio-
re (per es. fumo, ipercolesterolemia marcata, ipertensione marcata) (per maggiori dettagli

vedi capitolo sul diabete)

— Insufficienza renale severa (VFG<30 ml/min/1,73 m2)

— SCORE >10%

Rischio elevato — Soggetti con un singolo fattore di rischio marcatamente elevato, in particolare colesterolemia
(>310 mg/dD o pressione arteriosa (>180/110 mmHg)
— La maggior parte degli altri soggetti con diabete mellito, ad eccezione dei soggetti giovani
con DM di tipo I e senza fattori di rischio maggiore che possono essere a rischio basso o
moderato (per maggiori dettagli vedi capitolo sul diabete)
— Insufficienza renale moderata (VFG 30-59 ml/min/1,73 m?2)

— SCORE >5% e <10%

Rischio moderato — SCORE >1% e <5%
Rischio basso — SCORE <1%
68 MEDICINA DELLO SPORT Giugno 2018



CARDIOPATIA ISCHEMICA

PENCO

TABELLA II. — Parametri da valutare in corso di TE massimale.312 313

Parametro Normale

Anormale Note

Tratto ST Non modificazioni durante

sforzo e nel recupero

Capacita di esercizio >85% dei METS predetti per

eta e sesso

Risposta cronotropa Fc massima raggiunta >85%
della FC max predetta per
eta

>12 bpm al 1’ di recupero
con camminata

>18 bpm al 1’ di recupero in
posizione supina

>22 bpm al 2’ di recupero in
posizione seduta

Risposta pressoria sistolica Aumento con lo sforzo

Fc di recupero

Fc massima raggiunta < 85%

Sopraslivellamento >1 mm

(positivo)

Sottoslivellamento orizzon-

tale o discendente >1 mm
(positivo) sottoslivella-
mento ascendente >1 mm

(dubbio)
<85% del predetto per eta e  M: METS predetti: 14,7 —
$eSso (0,11 x eta)
F: METS predetti: 14,7 — (0,13
X etd)

Fc max teorica M: 220-eta
Fc max teorica F: 206 — 0,88
X eta

della FC max predetta per
eta (test non diagnostico)

<12 bpm al 1’ di recupero

con camminata

<18 bpm al 1’ di recupero in

posizione supina

<22 bpm al 2’ di recupero in

posizione seduta

Calo della PAS>10 mmHg

con 'aumento dello sforzo

te per gli sport del gruppo di destrezza (vedi
classificazione sport): Qualora si raggiunga una
stabile modificazione del profilo di rischio (a
basso/intermedio), potra essere ripresa in con-
siderazione la concessione di idoneita ad altre
attivita sportive.

In ogni caso € opportuno fornire raccomanda-
zioni nell’ottica della prevenzione della cardio-
patia ischemica (in accordo con quanto stabilito
nel documento di consenso sulla prescrizione
dell’esercizio fisico in ambito cardiologico).314

Nei soggetti con TE positivo o dubbio per
sintomi e/o criteri ecg (Tabella II) e/o con in-
competenza cronotropa e/o insufficiente ca-
pacita lavorativa, in assenza di sintomatologia
suggestiva per angor, va effettuato un appro-
fondimento diagnostico con una metodica di
imaging funzionale (ECO stress farmacologico
o da sforzo o scintigrafia miocardica perfusio-
nale da sforzo) o TC coronarica (vedi nota a
fine capitolo).

Nei casi negativi allECO-stress, alla scintigra-
fia o alla TC coronarica potra essere presa in
considerazione la concessione dell'idoneita con
controllo annuale per gli sport del gruppo di de-
strezza. Qualora si raggiunga una stabile modi-
ficazione del profilo di rischio (a basso/interme-
dio), potra essere ripresa in considerazione la
concessione di idoneita ad altre attivita sportive.

Nei casi positivi al'ECO-stress, alla scintigra-
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fia o alla TC coronarica, 'idoneita non puo es-
sere concessa e il soggetto va indirizzato ad una
valutazione specialistica cardiologica.

Qualora, a seguito di suddetta valutazione,
venisse confermata la presenza di coronaropa-
tia, il soggetto, dopo aver completato liter pre-
visto per l'entita della malattia coronarica docu-
mentata ed esser stato posto sollecitamente in
terapia ottimizzata dal cardiologo, potra essere
rivalutato dal medico dello sport secondo tempi
ed indicazioni previste nel paragrafo “Soggetti
con cardiopatia ischemica nota”. Nei soggetti
con sintomatologia tipica per angina durante il
TE sono ovviamente indicati approfondimenti
clinici. Anche in questo caso, concluso il per-
corso valutativo, il soggetto potra essere riva-
lutato dal medico dello sport secondo tempi e
indicazioni previste nel paragrafo “Soggetti con
cardiopatia ischemica nota”.

Profilo di rischio basso e moderato

Nei soggetti identificati a rischio basso e mo-
derato di eventi cardiovascolari fatali a 10 anni
non ¢ indicata 'esecuzione di altre indagini dia-
gnostiche di secondo livello.

Nei soggetti con storia di ipertensione o disli-
pidemia non trattate o non ben controllate € con-
sigliabile eseguire, a completamento della valu-
tazione, rispettivamente un ecocardiogramma e,
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nel rischio moderato, un eco dei tronchi sovra-
aortici, il cui esito potrebbe far riclassificare il
soggetto come appartenente ad una categoria di
rischio superiore (per entrambi gli accertamenti
diagnostici si rinvia al capitolo sull'ipertensione).

In caso di soggetti con TE negativo (Tabel-
la 1D, normale risposta cronotropa e pressoria,
normale capacita lavorativa, assenza di aritmie
ventricolari da sforzo, normale recupero puo es-
sere concessa l'idoneita con controllo annuale
per qualunque gruppo di sport.

Nei soggetti con TE dubbio o positivo per ST
(Tabella 1D, e/o incompetenza cronotropa e/o
insufficiente capacita lavorativa va effettuato un
approfondimento diagnostico con una metodica
di imaging funzionale o anatomica (ECO stress
farmacologico o da sforzo o scintigrafia miocar-
dica perfusionale da sforzo o TC coronarica).

Nei casi negativi potra essere presa in consi-
derazione la concessione dell'idoneita con con-
trollo annuale per tutte le attivita sportive.

Nei casi positivi allECO-stress o alla scinti-
grafia o alla TC coronarica & esclusa tempora-
neamente la concessione dell'idoneita all’attivita
agonistica e il soggetto va indirizzato ad una va-
lutazione cardiologica. Nel caso in cui dovesse
risultare la presenza di coronaropatia, il soggetto,
dopo aver completato l'iter previsto per I'entita
della malattia coronarica documentata ed essere
stato posto in terapia ottimizzata dal cardiologo,
potra essere rivalutato dal medico dello sport
secondo tempi ed indicazioni previste nel para-
grafo “Soggetti con cardiopatia ischemica nota”.

Nei soggetti con sintomatologia tipica per
angina durante il TE sono ovviamente indicati
approfondimenti clinici. Anche in questo caso,
concluso il percorso valutativo, il soggetto potra
essere rivalutato dal medico dello sport come
affetto da cardiopatia ischemica nota.

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 sintomati-
che del tratto ST allECG standard e/o allHOL-
TER, o da segni strumentali d’ischemia miocar-
dica al TE o in corso di altri test provocativi
(alterazioni del tratto ST e della cinetica seg-
mentaria, abnorme distribuzione reversibile di
traccianti perfusionali, ecc.);
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— rivascolarizzazione miocardica (by-pass o
angioplastica coronarica);

— soggetti con aterosclerosi coronarica si-
gnificativa documentata alle indagini di imaging
(coronarografia e TC coronarica).

I principali indicatori di prognosi avversa del
soggetto affetto da CI stabile sono:

— entita della disfunzione ventricolare sini-
stra;

— estensione della malattia coronarica;

— presenza di aritmie ventricolari;

— esistenza d’ischemia inducibile;

Nei soggetti con cardiopatia ischemica nota,
oltre al TE che deve sempre essere eseguito in
terapia, € indicata l'esecuzione di altre indagi-
ni diagnostiche (Ecocardiogramma ed ECG di-
namico secondo Holter). Sulla base dei risultati
dei test, € possibile inquadrare i soggetti in due
gruppi: basso rischio e alto rischio (Tabella IID.

Nei soggetti a basso rischio, in presenza te-
rapia farmacologica ottimizzata, puo essere ri-
lasciata lidoneita selettivamente per attivita
sportive del gruppo di destrezza. E necessario,
comunque, ripetere nel tempo gli esami clinico-
strumentali per la valutazione del rischio, con
periodicita appropriata al singolo caso, dal mo-
mento che l'estensione e la velocita di progres-
sione della malattia coronarica possono variare
nel tempo. In ogni caso I'idoneita non puo es-
sere concessa prima che siano trascorsi 12 mesi
dall’evento e da ogni procedura di rivascolariz-
zazione (bypass o angioplastica).

Nei soggetti ad alto rischio non puo essere
concessa l'idoneita agonistica.

Nei soggetti con cardiopatia ischemica nota ¢
di fondamentale importanza fornire una prescri-
zione di esercizio fisico nell’ottica della preven-
zione secondaria della cardiopatia ischemica (in
accordo con quanto stabilito nel documento di
consenso sulla prescrizione dell’esercizio fisico
in ambito cardiologico).

Relativamente ad i soggetti ad alto rischio, tale
valutazione andra preferibilmente effettuata, caso
per caso, presso Centri con esperienza nel campo.

Indicazioni per I'idoneita agonistica

Soggetti con fattori di rischio cardiovascolare
(in assenza di cardiopatia ischemica nota)

PROFILO DI RISCHIO ELEVATO E MOLTO ELEVATO:

— TE, ECG Holter ed ecocardiogramma ne-
gativi: idoneita per gli sport di destrezza
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TABELLA III. — Criteri di valutazione del “rischio” nel soggetto con cardiopatia ischemica nota.

Basso rischio (tutti i seguenti criteri presenti contemporaneamente)

— Capacita funzionale >7 METs
— normale incremento di FC e PA durante test da sforzo;

— assenza di angina o segni ECG di ischemia a riposo o da sforzo;
— assenza di aritmie ventricolari complesse a riposo e da sforzo;

— frazione di eiezione a riposo >50%;
— assenza di segni di scompenso cardiaco;

assenza di stenosi >50% dei principali vasi subepicardici (laddove ¢ disponibile la coronarografia o TC).

Alto rischio (presenza di uno o pitt dei seguenti criteri)

— Presenza di anormale comportamento di FC o PA durante TE (incompetenza cronotropa/ riduzione PA da sforzo)
— angina o segni ECG di ischemia a riposo, o silente da sforzo a bassa soglia;
— presenza di aritmie ventricolari complesse a riposo e/o da sforzo;

— frazione di eiezione a riposo <50%;

— infarto o procedura di rivascolarizzazione complicata,
— storia di arresto cardiaco;

— presenza di scompenso cardiaco;

— presenza di stenosi residue >50% dei principali vasi subepicardici (laddove ¢ disponibile la coronarografia o TC).

— TE, ECG Holter ed ecocardiogramma po-
sitivi o dubbi: idoneita per gli sport di destrezza
se ecostress e/o scintigrafia da sforzo e/o TC
coronarica negativi.

PROFILO DI RISCHIO BASSO E MODERATO:

— TE negativo: idoneita a tutti gli sport

— TE positivo o dubbio: idoneita a tutti gli
sport se ecostress, e/o scintigrafia da sforzo e/o
TC coronarica negativi

Soggetti con cardiopatia ischemica nota

PROFILO DI RISCHIO ELEVATO (TABELLA III)

— non idoneita

PROFILO DI RISCHIO BASSO (TABELLA IID):

— idoneita selettiva per sport di destrezza.

Considerazioni sull’utilizzo
della TC coronarica

L'angio TC coronarica ¢ una metodica di va-
lutazione dell’anatomia dell’albero coronarico,
la sua accuratezza dipende dalla strumentazio-
ne a disposizione e dall’esperienza del medico
refertatore 31>

Si consiglia attualmente di utilizzare almeno

una TC con non meno di 128 strati in un centro
che esegue abitualmente I'indagine. Oggi sono
in commercio apparati in grado di acquisire
l'intero volume cardiaco in un singolo battito
cardiaco che garantiscono un ulteriore riduzio-
ne di artefatti ed i valori pit bassi di esposizio-
ne radiante.

Nella norma € necessaria una frequenza car-
diaca < a 65 b/min, ma tale valore dipende dal-
la di velocita di rotazione del tubo radiogeno
(in alcuni casi € adeguata anche una frequenza
cardiaca piu elevata).

Un limite dell’esame puo essere correlato alla
presenza di estese calcificazioni coronariche
che limitano la visibilita del lume residuo per
artefatto da “blooming”.

L'esame deve mirare ad una completa valu-
tazione anatomica di tutto I'albero coronarico e
dei suoi vasi epicardici principali e secondari.
Schematicamente si possono identificare tre si-
tuazioni:

1. indenne da lesioni: rientra nel paragrafo
assenza di CI nota;

2. stenosi inferiori al 50%: rientra nel para-
grafo della CI nota (considerare ottimizzazione
dei fattori di rischio, anche con terapia farma-
cologica);

3. stenosi superiori al 50%: rientra nel para-
grafo della CI nota e si consiglia approfondi-
mento con coronarografia.

Esperti consultati—Ernesto Di Cesare, Vincenzo Guiducci, Giampiero Patrizi, Silvio Romano, Patrizio Sarto.
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l’idoneita cardiologica nell’atleta disabile

Antonio SPATARO, Vincenzo PALMIERI, Marco BERNARDI

Facendo riferimento alla terminologia e la tas-
sonomia adottata dall'International Classifi-
cation of Functioning, Disability and Health 310
I'International Paralympic Committee (IPC), at-
traverso il suo Codice delle Classificazioni iden-
tifica con il termine disabilita la condizione di
un individuo che, a seguito di una menomazio-
ne o danno (impairment), presenti una limita-
ta capacita di svolgere un compito o un’azione
(e quindi uno sport) nel modo tradizionale.317
Limpairment indica qualsiasi perdita o anomalia
di struttura anatomica o di funzioni fisiologica o
psicologica, derivanti da una lesione (o trauma)
o da una malattia, che a sua volta pud essere
sia congenita (ad esempio, amielia/agenesia) o
acquisita (ad esempio, lesione traumatica del
midollo spinale).3!8 L'International Paralympic
Committee (IPC) considera eleggibili solo gli
impairment permanenti (quelli per cui non si
prevede in un ragionevole futuro alcuna possi-
bilita di modifica nonostante terapia e/o riabi-
litazione) e che siano diagnosticati in maniera
obbiettiva e documentata.3!7 In dettaglio sono
attualmente eleggibili i seguenti 10 impairment:
atetosi, atassia, spasticita/ipertono, assenza di
un arto, danno nella forza muscolare, riduzione
dell’ambito di movimento passivo, bassa statu-
ra, differenza di lunghezza fra gli arti inferiori,
danno visivo e danno intellettivo-relazionale.316
La menomazione deve avere un impatto speci-
fico sullo sport praticato ed ¢ quindi possibile
che atleti con impairment differenti gareggino
in differenti eventi medaglia (atletica leggera) o
che gareggino insieme nello stesso evento me-
daglia (nuoto), che alcuni fra questi 10 impai-
rment non siano inclusi in uno specifico sport
(ad esempio bassa statura nello sci alpino), o
che viceversa una specifica menomazione con-
senta la partecipazione esclusiva in uno sport
(ad es., danno visivo nello Judo).316, 318

L’idoneita alla pratica sportiva agonistica

Nel nostro Paese, la tutela della salute degli
atleti con disabilita e quindi la specifica nor-

72 MEDICINA DELLO SPORT

mativa sulla idoneita sportiva per le persone
con un impairment motorio, neurosensoriale
o intellettivo-relazionale ¢ sancita dal Decreto
Ministeriale (D.M.) del 4 marzo 1993319 che con-
ferisce al Comitato Italiano Paralimpico (CIP),
una volta Federazione Italiana Sport Disabili,
la competenza per la valutazione della quali-
ficazione di sport praticato a livello agonisti-
co. Questo D.M. ha determinato un notevole
cambiamento culturale, creando una nuova co-
scienza nei medici dello sport portati a valu-
tare il residuo funzionale dell’individuo e non
la perfetta integrita psico-fisica,319 e costituisce,
rispetto a quello per i normodotati, un impor-
tante passo in avanti in tema di legislazione di
Medicina dello Sport.

Attualmente, sulla falsa riga di quanto avvie-
ne a livello internazionale (IPC), vengono rico-
nosciuti come atleti eleggibili dal CIP tutti quelli
che rientrano in uno dei seguenti sei gruppi di
patologie/impairment:317

1. atleti con danno intellettivo e relazionale
(gli atleti con ritardo mentale), che includono
ad esempio gli atleti con sindrome di down,;

2. atleti con danno neurosensoriale, di tipo
visivo, riconosciuti dall'TPC e quindi inclusi sia
nelle Paralimpiadi estive che invernali, o uditi-
vo, che gareggiano in eventi sportivi nazionali
ed internazionali specifici per questa tipologia;
generalmente entrambi i gruppi hanno capacita
fisiche per il resto normali;

3. atleti con mielolesione di tipo traumatico
o iatrogeno (tetraplegici e paraplegici) e con
spina bifida, quindi con un danno della forza
muscolare (impaired muscle strenght [IMS]),
che costituiscono a livello italiano paralimpi-
co il gruppo piu numeroso, quasi il 50% della
popolazione320 e che gareggiano nella maggior
parte degli sport in postura seduta con alcune
eccezioni, ad esempio nel nuoto e nel ciclismo
(handbike);

4. atleti con assenza di uno o piu arti, supe-
riori o inferiori, gruppo di impairment costituito
soprattutto da amputati ma anche da atleti con
amielie e dismielie, che a seconda degli sport
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possono gareggiare in piedi e con le protesi (ad
esempio in alcune gare di atletica leggera su
pista) o senza protesi (ad esempio nel nuoto);

5. atleti con uno o piu di uno dei 3 seguen-
ti impairment: ipertono (in Italia spesso deno-
minata spasticita), atassia ed atetosi (questi 3
impairment possono, quando presenti insieme,
avere gradi di severita molto differenti), che a
seconda della gravita gareggiano seduti o in
piedi e che sono affetti da differenti tipi di pa-
tologia quali cerebrolesione (paralisi cerebrale,
cerebral palsy [CP]), lesione cerebrale acquisita
(ad esempio da trauma cranico), sclerosi mul-
tipla (spesso in questa patologia si ha anche
IMS), ed ictus inclusi nel primo impairment;
CP, lesione cerebrale, sclerosi multipla, atassia
di Friedreich, atassia spino cerebellare nel caso
del secondo impairment; Corea e CP nel caso
del terzo;

6. infine l'ultimo gruppo € denominato les
autres (“gli altri”, in lingua francese), cioe¢ quel-
li portatori di patologie, in genere ortopediche
o neurologiche, non comprese tra quelle sopra
menzionate e che includono impairment non
precedentemente menzionati quali il ridotto
ambito di movimento articolare passivo, con-
seguente ad esempio a artrogriposi, anchilosi,
scoliosi, la differente lunghezza delle gambe
conseguente a cause congenite o traumatiche
di accorciamento osseo in un arto inferiore,
bassa statura (nanismo) dovuto a acondroplasia
o ad altra condizione morbosa, ma anche im-
pairment gia citati quali IMS dovuto a patologie
come le sequele della poliomielite (a seconda
della gravita della compromissione, questi atle-
ti gareggiano seduti o in piedi), la paralisi del
plesso brachiale, la paralisi di Erb, la sindrome
di Guillain-Barré, la sindrome della cauda equi-
na e differenti forme di distrofia muscolare.

Il D.M. del 4 marzo 1993 distingue le attivi-
ta sportive in due gruppi (A e B), in relazione
allimpegno muscolare e cardiorespiratorio:

— gruppo A (attivita ad impegno muscolare
e cardiorespiratorio lieve-moderato): automobi-
lismo, karting, bocce, bowling, scherma, tennis
tavolo, tiro a segno, tiro con l'arco e vela;

— gruppo B (attivita ad impegno muscolare
e cardiorespiratorio elevato): atletica leggera,
attivita subacquea, basket in carrozzina, calcio,
goalball, torball, canoa, canottaggio, ciclismo,
equitazione, judo, lotta, nuoto, pallanuoto, pal-
lamano, pallavolo, pentathlon moderno, sci al-
pino, sci di fondo, slittino, sollevamento pesi,
tennis.

Tenuto conto dell’evoluzione sia dello sport
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paralimpico317. 318, 321, 322 sja delle conoscenze
scientifiche su questo tema,322-329 aji fini dell’i-
doneita possono essere inserite nei due grup-
pi per affinita le seguenti discipline sportive e
si puo stilare la seguente tabella che, oltre a
raggruppare tutti gli sport suddivisi per carat-
teristiche cardiovascolari, emodinamiche e me-
taboliche, caratterizza gli sport in relazione alla
partecipazione alle Paralimpiadi:

— gruppo A: biliardo, curling in carrozzina,
golf, show down, tiro del dardo e tiro a volo
(specialita fossa);

— gruppo B: waterbasket, biathlon, ho-
ckey su ghiaccio, snowboard, rugby in car-
rozzina, handbike, danza in carrozzina, sitting
volley, para-triathlon, arrampicata sportive,
para-tackwondo, para-badminton, sci nautico,
baseball (Tabella D.

Negli sport di gruppo A ¢ prevista 'esecuzio-
ne di una visita medica, dell’elettrocardiogram-
ma (ECG) a riposo e dell’esame delle urine, “che
nei soggetti mielolesi richiede l'integrazione con
l'esame del sedimento e il dosaggio di azotemia
e creatininemia da effettuarsi per la presenza,
relativamente frequente, di infezioni urinarie
(da vescica neurologica)’.

Negli sport di gruppo B (attivita ad impegno
elevato), oltre agli accertamenti sopra elenca-
ti per il gruppo A, debbono essere effettuati:
esame spirografico, ECG da sforzo con moni-
toraggio continuo della traccia durante e dopo
la prova.

Per quanto concerne 'ECG da sforzo, il D.M.
prevede che nei soggetti in grado di usare gli arti
inferiori, esso puo essere effettuato mediante
“Step-test”, con le stesse modalita dei normodo-
tati o, a carichi crescenti, con cicloergometro320
o il nastro trasportatore, fino al raggiungimento
di una frequenza cardiaca (FC) pari ad almeno
il 75% della massima teorica prevista per l'e-
ta.322 Nel caso di funzione limitata ai soli arti
superiori, la prova va effettuata con ergometro
a manovella320, 322, 324-326, 329, 330 o g rullo/i7350, 331
a carichi crescenti fino al raggiungimento del-
la suddetta FC. In soggetti con grave atassia
o menomazioni degli arti superiori, 'ECG da
sforzo potra essere effettuato facendo eseguire
qualunque esercizio il soggetto sia in grado di
compiere.31 1l test incrementale massimale ¢
previsto per tutti gli atleti con disabilita con eta
maggiore di 35 anni.319

Qualora risultassero dall’esame clinico o
dall’ECG da sforzo o in seguito all’'esecuzione di
esami integrativi di II livello eventuali anomalie
cliniche/strumentali o una cardiopatia, essa do-
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TABELLA I. — Sport particati da atleti disabili e relativa classificazione funzionale.

Sport di destrezza

Sport di potenza

Sport a metabolismo misto

Sport di resistenza

Sport Bocce, scherma seduti,  Atletica leggera specia-
Paralimpici tennis tavolo seduti, lita sul campo (salti e
tiro a segno, tiro con lanci) e su pista (100,
l'arco, curling, golf, 200, 400 mu), sci alpi-
equitazione biathlon no) judo per atleti con
(comprendente tiro a danno visivo, nuoto
segno con carabina). (corte distanze), po-
werlifting canoa-kayak.
Sport non Tiro al volo (specialita  Sci nautico, Vela, pro-
Paralimpici fossa), automobilismo,  diere nella specialita

karting, attivita su-
bacquea, show-down.
Bowling, vela, tiro del

Sonar, sollevamento
pesi, lotta, slittino su
ghiaccio.

Tennis tavolo in piedi,

pallacanestro in car-
rozzina, calcio a 5 per
atleti con danno visivo,
goalball per atleti con
danno visivo, pallavolo
seduti, tennis in carroz-
zina, para-hockey su
ghiaccio snowboard,
rugby in carrozzina
Para-badminton, para-
tackwondo (Tokyo
2020).

Pallanuoto, pallavolo

in piedi, pallamano,
danza in carrozzina,
water basket, softball,
baseball, torball per

Atletica leggera su pista

(gare dagli 800 mt

in poi), canottaggio,
ciclismo, nuoto (lunghe
distanze), sci di fondo
biathlon (comprenden-
te sci di fondo), hand
bike Para-triathlon.

dardo, biliardo.

atleti con danno visivo,
calcio a 7 per atleti
con cerebrolesione.

vra essere giudicata sulla base degli stessi criteri
utilizzati per atleti normodotati e descritti nei
documenti specifici di questi “protocolli cardio-
logici”.

Aspetti fisiologici e fisiopatologici

In questa sessione saranno discusse le ca-
ratteristiche fisiopatologiche degli atleti con
danno locomotorio, riservando tra questi un’at-
tenzione particolare ai mielolesi (tetraplegici e
paraplegici), atleti “unici” 332 se confrontati con
persone con differenti patologie di base deter-
minanti lo stesso tipo di impairment (ad esem-
pio quelli con esiti di Poliomielite degli arti infe-
riori) o con impairment differente (ad esempio
quelli con amputazione degli arti inferiori). La
maggiore attenzione scaturisce dalle notevoli
ripercussioni esercitate dalla condizione pa-
tologica sull’apparato cardiovascolare3?2 e dal
conseguente maggiore impegno imposto dalla
disciplina sportiva al muscolo cardiaco sia in
condizioni di massima intensita che caratteriz-
zano alcuni sport3?5 328 ma anche in condizioni
di lavoro sottomassimale a parita di dispendio
energetico.333 Negli altri atleti con danno mo-
torio ed in quelli con danno neurosensoriale
e intellettivo-relazionale esistono solo alcune
alterazioni cardiologiche specifiche che verran-
no prese in considerazione nell’'ultima parte di
questo documento.
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Modificazioni cardiovascolari nel mieloleso

ALTERAZIONE DEI RIFLESSI CARDIOVASCOLARI E DELL’E-
MODINAMICA

Oltre alla paralisi motoria ed alla mancanza
della afferenza sensoriale proveniente dalla cute
nei segmenti corporei al di sotto della lesio-
ne,332 { soggetti con mielolesione (tetraplegici e
paraplegici) manifestano, in maniera completa
od incompleta a seconda dello specifico danno
sul midollo spinale, la concomitante interruzio-
ne delle vie di comunicazione (afferenti ed ef-
ferenti) tra i centri encefalici e tronco-encefalici
e quelli spinali del sistema nervoso autonomo.
Linterruzione delle vie fra i centri cardiocir-
colatori sopraspinali e quelli simpatici spinali
riduce la capacita del sistema cardiovascolare
di rispondere adeguatamente alle sollecitazio-
ni imposte dall’attivita fisica.332 L'entita di tale
compromissione dipende dal livello della lesio-
ne midollare: nelle lesioni cervicali (tetraplegia)
complete, lo stimolo cardioacceleratore simpa-
tico risulta abolito e la FC massima dipende dal-
la massima FC intrinseca del nodo seno-atriale,
svincolata dall’inibizione vagale, 332 e dalle cate-
colamine circolanti.?22 La FC potra dunque rag-
giungere valori massimali quali 110-120 battiti
al minuto. Sia nei tetraplegici “incompleti” che
nei paraplegici, nel caso cioe di lesioni in cui
siano conservate in parte o completamente le
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connessioni tra i centri superiori e l'origine dei
neuroni pregangliari simpatici cardiaci (che a
seconda della variabilita interindividuale ori-
ginano da C8-T1 e terminano fra T4 e T5), lo
stimolo cardioacceleratore durante esercizio fi-
sico con le braccia ¢ conservato ma manca la
capacita di vasocostrizione dei distretti vascolari
arteriosi e venosi sia degli organi splancnici che
degli arti inferiori.332 Questa condizione patolo-
gica causa un ridotto ritorno venoso al cuore e
quindi una diminuzione del precarico che, in
virtu della legge del cuore di Frank e Starling,
determina, sia a riposo che durante esercizio,
un ridotto volume di scarica sistolica.322 Tale si-
tuazione emodinamica puo condurre alla cosid-
detta “circolazione ipocinetica”, che definisce la
condizione di un individuo paraplegico impos-
sibilitato a raggiungere, a parita di consumo di
ossigeno (VO,), la stessa gettata cardiaca (GC)
di un normodotato32? pur con una elevata FC.
Quando confrontati con atleti paralimpici affetti
da altre patologie (amputati ad uno o entrambi
gli arti inferiori e poliomielitici con arti superio-
ri sani) ma praticanti gli stessi sport e con eguali
valori di massima potenza aerobica (VO,;..,)
gli atleti paraplegici riescono a compensare il ri-
dotto ritorno venoso con un’aumentata spiccata
contrattilita cardiaca ed una FC di circa 10 battiti
al minuto maggiore ad ogni livello di VO,, dai
valori basali a quelli massimali.333

POTROFIA CARDIACA

Il ridotto precarico, precedentemente descrit-
to, riducendo lo stress parietale e quindi sottra-
endo al miocardio uno degli stimoli fondamen-
tali per il mantenimento del suo trofismo e delle
dimensioni delle sue pareti e cavita determina,
in particolare nei tetraplegici, una condizione di
ipotrofia cardiaca33? simile a quella descritta in
soggetti normodotati sottoposti a lunghi periodi
d’'inattivita fisica (bed rest) o dopo prolungato
soggiorno nello spazio. La funzione sistolica e
quella diastolica appaiono normali negli atleti
paraplegici e sovrapponibili a quelle degli at-
leti con differenti patologie ed impairment.333
Tra le cause dellipotrofia cardiaca si segnala-
no, oltre alla riduzione del precarico, il ridot-
to postcarico, la denervazione autonoma, e le
alterazioni neuro-ormonali (in particolare del
sistema renina-angiotensina).332 Tale riduzione
di massa cardiaca, dal punto di vista emodina-
mico, aggrava ulteriormente il ridotto volume di
scarica sistolica e la riduzione della GC e della
pressione arteriosa (PA) media (nonostante un
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possibile aumento delle resistenze vascolari pe-
riferiche totali). Tale condizione di ipotrofia car-
diaca puo essere contrastata mediante esercizio
fisico, essendo dimostrato in atleti paralimpici
una significativa relazione fra VO, € massa
cardiaca e dimensioni delle camere cardiache
negli atleti praticanti sport di resistenza.333

ALTERAZIONE DELLA TERMOREGOLAZIONE

Linterruzione dei collegamenti ascendenti e
discendenti tra i centri nervosi deputati alla ter-
moregolazione e il midollo spinale sottostante
la lesione pregiudica i fini meccanismi termodi-
spersivi in condizioni di bassa3?” e di alta tempe-
raturadl” e durante esercizio fisico.332 Un ruolo
critico € giocato dal livello della mielolesione,
risultando questa pitt compromessa nel caso di
lesione midollare “alta” e quindi negli individui
con tetraplegia.317 L'ipertermia (bilancio termico
positivo) diventa particolarmente significativa e
potenzialmente pericolosa quando si sommano
agli effetti della pratica sportiva (soprattutto se
di elevata intensita e lunga durata) quelli di un
ambiente con temperatura e umidita elevate,
con il rischio di disidratazione, sincope e colpo
di calore. Recentemente, per tali ragioni sono
state proposte metodiche di raffreddamento
muscolare prima o durante I'esercizio, al fine di
migliorare la prestazione sportiva.317

Adattamenti cardiovascolari e metabolici

nell’atleta con danno locomotorio

Gli adattamenti degli atleti con impairment
locomotorio ed il miglioramento delle loro pre-
stazioni funzionali nel corso degli ultimi 40 anni
sono soprattutto evidenti quando si considera
la massima potenza aerobica (VO,.,).32% 320
330 Infatti, negli atleti praticanti sport aerobico-
anaerobico alternato in carrozzina quali scher-
ma, pallacanestro e tennis e discipline sportive
di resistenza dello sci nordico su slittino e della
atletica leggera su pista sono stati rilevati elevati
valori di VO, medio sul campo, corrispondenti
ad intensita medie rispettivamente pari al 70%
e al 80% del VO,;.,..3% T valori massimali di
VO, e FC registrati sul campo in questi sport
sono prossimi o raggiungono i valori pit elevati
raggiunti in laboratorio.325 Da queste considera-
zioni appare evidente la necessita di un’appro-
fondita valutazione durante visita di idoneita,
utilizzando un ergometro ed un protocollo di
test ergometrico appropriati.31?

Nell'atleta con impairment di alto livello, per
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garantire un’idonea valutazione, non solo clini-
ca ma anche funzionale, sarebbe consigliabile
effettuare un test ergometrico cardiopolmona-
re integrato.322 Valori normali di riferimento del
VO, in individui con paraplegia possono es-
sere considerati 20-25 ml/kg/min per i sedentari
e 30-40 ml/kg/min o superiori per atleti allena-
ti.322 Nei soggetti con tetraplegia i valori di rife-
rimento del VO,;.., possono essere considerati,
per i valori assoluti 0,90+0,41 1/min e in valori
relativi a 12,6+6,6 ml/kg/min.330

Un allenamento costante, specialmente se di
elevata intensita, di lunga durata ed in grado
di determinare una elevata spesa energetica,3?
determina anche negli atleti Paralimpici che
praticano la loro attivita sportiva in postura se-
duta adattamenti a carico dell’apparato cardio-
circolatorio e respiratorio (quali gli incrementi
del VO,,icc), della capacita lattacida, della forza
muscolare, della massima potenza esplosiva e
della composizione corporea.326 Gli adattamenti
del VO, negli atleti con danno visivo e con
danno motorio agli arti superiori sono ugua-
li per qualita, e spesso anche per quantita, a
quelli degli atleti normodotati che praticano le
stesse discipline e solo leggermente superiori a
quelli degli atleti paralimpici con danno loco-
motorio differente dalla mielolesione e in grado
di deambulare.333 Allo stesso modo, atleti para-
limpici paraplegici che pratichino discipline di
resistenza (quali I'atletica leggera su pista, lo sci
nordico seduti e ’handbike e che quindi utiliz-
zano solo gli arti superiori), sviluppano, paral-
lelamente all'incremento di VO,;.., significativi
adattamenti cardiovascolari, quali un aumento
della massa miocardica per aumento delle di-
mensioni interne dei ventricoli e degli spessori
parietali.33 L'interazione tra la gravita della pa-
tologia di base, da un lato, e la durata e l'in-
tensita degli allenamenti dall’altro, determinano
l'entita degli adattamenti cardiaci, che in ogni
caso risultano minori nei soggetti tetraplegici
rispetto ai paraplegici.332 Negli atleti con mielo-
lesione praticanti sport di resistenza, le dimen-
sioni della massa ventricolare sinistra risultano
maggiori rispetto ad atleti praticanti sport di de-
strezza, rimanendo comunque minori rispetto
a quelle di atleti paralimpici praticanti gli stessi
sport ma con amputazione o poliomielite degli
arti inferiori.333

Ealtresi possibile osservare un rimodellamento
vascolare periferico negli atleti con impairment.
Tale rimodellamento ¢ caratterizzato dal calibro
dei vasi arteriosi e venosi che risulta normale,
o aumentato nella meta superiore del corpo
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(in particolare a livello dell’arteria succlavia,
che rifornisce i muscoli interessati dall’attivita
fisica) e viceversa dal calibro ridotto nella meta
inferiore del corpo, fenomeno particolarmente
evidente a livello della vena cava inferiore e
dell’aorta addominale.334

Aspetti cardiologici specifici per patologia

IPOTENSIONE ORTOSTATICA NEL MIELOLESO

Gli atleti con lesione midollare alta (tetraple-
gici) e completa possono manifestare a riposo,
durante e dopo test da sforzo ipotensione or-
tostatica.332 Come gia riferito precedentemente,
nei tetraplegici il cuore e i vasi sottostanti la
lesione sono privati del controllo del sistema
nervoso simpatico ed il muscolo cardiaco risen-
te quindi delle sole influenze vagali (il vago,
X paio dei nervi cranici, non ¢ interessato dal-
la lesione). Questa condizione giustifica sia la
possibile bradicardia a riposo (che spesso si
associa ad una ripolarizzazione precoce, visibi-
le all’ECG), sia il ridotto adeguamento della FC
durante sforzo, sia la mancata vasocostrizione
nei distretti non impegnati nell’esercizio (so-
prattutto splancnici), che si traducono in una si-
gnificativa ipotensione.3!7 Quest'ultima si asso-
cia a malessere generale, astenia, sudorazione
algida fino a possibile lipotimia e sincope.3!9 La
mancanza di innervazione simpatica del cuore
puo essere indagata attraverso I'analisi della va-
riabilita della FC (heart rate variability, HRV).33>
Nei soggetti con interruzione completa, lo spet-
tro HRV & caratterizzato dalla sola presenza del-
la componente ad alta frequenza vagale (HF).
Nelle forme incomplete invece, ¢ possibile os-
servare le componenti a bassa frequenza (LF).
Queste ultime possono essere assenti nel pe-
riodo immediatamente successivo al trauma e
ricomparire dopo alcuni mesi. Gli atleti disabili
con ipotensione ortostatica necessitano di una
attenta valutazione presso Centri specializzati.
Ogni caso deve essere studiato individualmente
ai fini della concessione dell'idoneita sportiva
agonistica tenendo presente che, almeno in te-
oria, tale fenomeno puo attenuarsi nel tempo
e/o in seguito ad un graduale programma ria-
bilitativo.319

DISRIFLESSIA AUTONOMA NEL MIELOLESO

La disriflessia autonoma (DA), cioé un ano-
malo riflesso del sistema nervoso autonomo,
consiste in una scarica massiva ortosimpatica
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con conseguente elevata increzione di cateco-
lamine possibile in mielolesi con lesione tora-
cica uguale o superiore al sesto mielomero ed
¢ caratterizzata da grave e repentino aumento
della pressione arteriosa. Se la DA ¢ sintoma-
tica si associa a cefalea, aritmie, arrossamento,
vasodilatazione al di sopra della lesione midol-
lare e vascocostrizione al di sotto, pelle d’oca,
congestione nasale e pilo erezione,33¢ altrimenti
puo essere silente e si pud evidenziare durante
monitoraggio della pressione arteriosa.

Lo stimolo inducente la DA puo originare da
una stimolazione sotto-lesionale di tipo nocicet-
tivo (ad esempio nel caso di fratture ossee e
piaghe da decubito) e non, a partenza cutanea
(ferite, bruciature), viscerale (distensione della
vescica, dell’ampolla rettale, eiaculazione) o
propriocettiva (compressione degli arti inferio-
ri).337 Durante esercizio fisico, le conseguenze
di tale stimolazione sono un notevole incre-
mento pressorio per la vasocostrizione sotto-
lesionale soprattutto splancnica e conseguen-
te bradicardia per l'aumentata risposta vagale
all'ipertensione arteriosa. La prestazione fisica
in queste condizioni risulta aumentata perché
la GC resta comunque elevata e viene affianca-
ta da una vasodilatazione muscolare sopralesio-
nale e da contemporaneo aumento della libe-
razione energetica derivante dal metabolismo
lipidico. Viene definito “boosting” la situazione
in cui un atleta, per migliorare la prestazione
in gara, si provoca volontariamente una crisi di
DA mediante particolari posizioni in carrozzina,
legature molto strette degli arti inferiori e/o dei
genitali, chiusura del catetere urinario o altre
pratiche.317 Tale pratica, pericolosa per la salu-
te dell’atleta, consente negli sport di resistenza
di incrementare la massima GC e il VO, €
di avere, a carichi sottomassimali, una minore
FC2. La disriflessia ¢ una condizione che deve
essere riconosciuta e trattata per il rischio di
gravi complicanze, potenzialmente letali, quali
l'insorgenza di crisi ipertensive, infarto del mio-
cardio, fibrillazione atriale ed emorragia intra-
cranica, pertanto l'individuazione dei soggetti a
rischio ¢ una delle condizioni da valutare atten-
tamente durante visita di idoneita agonistica.319
Draltra parte, considerando che la DA puo co-
stituire una emergenza medica potenzialmen-
te letale, pur non essendo piu considerata una
violazione delle regole anti-doping, quando ri-
conosciuta in un atleta (ad esempio se la pres-
sione arteriosa supera i 180 mmHg) subito pri-
ma di una competizione, viene sanzionata con
I'esclusione dalla gara.338
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CARDIOPATIA SECONDARIA NEGLI ATLETI AMPUTATI

E necessario tenere presente, che l'atleta am-
putato (amputazione di un arto o di un segmen-
to di esso) puo trovarsi in questa condizione per
cause metabolico-vascolari (diabete), malfor-
mative, infettive, traumatiche e anche tumorali.
Gli atleti amputati per tumori ossei e sottoposti
a chemioterapia con antiblastici cardiotropi (ad
esempio doxorubicina, adriamicina) possono es-
sere portatori di una cardiomiopatia secondaria
indotta da chemioterapici, che pud manifestarsi
anche a distanza di anni e pud non essere evi-
dente dai dati clinici e dall’ECG a riposo e da
sforzo. Pertanto, € sempre opportuno eseguire
un ecocardiogramma color Doppler prima di-
concedere I'idoneita agonistica.319; 339-341

ATLETI CON MALATTIE NEUROMUSCOLARI

Nelle persone con impairment motorio dovu-
to a malattie neuromuscolari su possibile base
genetica (sclerosi multipla, distrofie muscolari,
miopatie metaboliche, ecc.), il giudizio d’ido-
neita agonistica deve obbligatoriamente tenere
conto della frequente concomitanza, in queste
patologie, di un interessamento miocardico, in
alcuni casi grave. Le richieste di un certificato
agonistico devono necessariamente essere valu-
tate caso per caso e, almeno nella prima visita,
esaminate con cautela.

ATLETI CON SORDITA BILATERALE CONGENITA

Particolare attenzione va riservata ai giovani
atleti con sordita neurosensoriale bilaterale pro-
fonda congenita. In tutti, va sempre esclusa la
sindrome di Jervell e Lange-Nielsen (JLNS), una
variante autosomica recessiva della sindrome
familiare del QT lungo (vedi paragrafo dedicato
nel capitolo delle aritmie).342

ATLETI CON SINDROME DI DOWN E DISABILITA INTEL-
LETTIVA RELAZIONALE

In Ttalia, gli atleti con Sindrome di Down sono
inclusi fra gli atleti con disabilita intellettiva-re-
lazionale. In questo ambito appare quindi uti-
le suggerire delle linee di comportamento nel-
la loro valutazione cardiologica, tenendo conto
che un numero molto elevato di questi ragazzi
partecipa a manifestazioni sportive di tipo ludi-
co-ricreativo. Ai fini medico-sportivi e in consi-
derazione dell’alta prevalenza (40-45%) di car-
diopatie congenite (tra le quali le piu frequenti
sono il canale atrioventricolare completo ed il
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difetto interventricolare),343 appare necessario ef-
fettuare, almeno nel corso della prima valutazio-
ne medico-sportiva, oltre allECG a riposo e sot-
to sforzo (qualora lo sport richiesto lo preveda)
anche un ecocardiogramma e una radiografia
dinamica della colonna cervicale (per escludere
il rischio di una sublussazione dell’articolazione
atlanto-epistrofea). Un ulteriore accertamento
cardiologico (Holter ECG) puod essere suggerito
dal medico dello sport o dal cardiologo, ove ne-
cessario tenendo conto sia dello sport praticato
che della capacita collaborativa del paziente.
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Tra i giovani con disabilita intellettiva-rela-
zionale & possibile osservare anche condizioni
cliniche che coinvolgono, in differente misura
e gravita, l'apparato cardiovascolare. Nel caso
della sclerosi tuberosa, & descritta 'associazione
con rabdomiomi multipli del miocardio. Come
per altre situazioni particolari, la valutazione di
tali pazienti, finalizzata allo sport che intendo-
no praticare, dovra essere accurata, inclusiva di
ecocardiogramma e test ergometrico, con una
decisione che finale sulla loro idoneita agonisti-
ca basata caso per caso.34
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I’atleta diabetico (tipo 1 e tipo 2)

Antonio V. PANNO, Alessandro BIFFI, Alberto ANEDDA, Antonio BONETTI

Aspetti generali

1 diabete di tipo 1, caratterizzato da una ridotta

produzione di insulina su base autoimmune,
e il diabete di tipo 2 (90-95% di tutti i casi di
diabete), caratterizzato da una ridotta capaci-
ta di azione dell’ormone (insulino-resistenza),
sono in rapida e continua espansione in tutto
il mondo, tanto che vengono considerati I'epi-
demia del terzo millennio: si ¢ passati dai 108
milioni di diabetici del 1980 ai 422 milioni del
2014.3%5, 34 Trattasi sia di una malattia che di uno
dei principali fattori di rischio per malattie non
trasmissibili, in quanto in grado di provocare se-
vere complicanze vascolari a livello coronarico
e cerebrale (circa 65% delle cause di decesso
dei soggetti diabetici), periferico (arteriopatia
obliterante degli arti inferiori), renale (nefropa-
tia diabetica), oculare (retinopatia diabetica) e
neurologiche (neuropatia, periferica e autono-
mica) 347 con gravi quadri di disabilita, che com-
portano un peso molto rilevante, oltre che sulla
salute pubblica anche di tipo economico e so-
ciale. Poiché lattivita fisica ¢ uno strumento di
particolare efficacia ed esplica un ruolo fonda-
mentale nella prevenzione primaria della malat-
tia (tipo 2) e nella prevenzione delle sue com-
plicanze tardive (tipo 1 e tipo 2), la prescrizione
dell’esercizio fisico e la pratica sportiva sono
entrate a far parte integrante dell’armamentario
terapeutico di tale patologia (“exercise is medici-
ne”).347-3% E pertanto prevedibile un progressivo
e costante incremento della richiesta di rilascio
della certificazione di idoneita alla pratica sporti-
va, soprattutto di tipo non agonistico. Ma anche
la certificazione per la pratica agonistica ¢ una
realta ben presente nel contesto attuale, poiché
il “palmares” nazionale e internazionale ¢ co-
stellato di atleti diabetici che hanno raggiunto
I'eccellenza in quasi tutte le discipline sportive.

Aspetti legali legati alla certificazione

Il medico specialista in medicina dello sport
e del tutto autonomo nell’attivita certificatoria
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per l'agonismo, fermo restando che, sulla base
di un fondato sospetto clinico, pu® avvalersi di
tutte le consulenze specialistiche che ritiene op-
portune.5! 1l diabete mellito ¢ la sola patologia
che fa eccezione a questa regola: per poter ero-
gare la certificazione il medico dello sport deve
a sua volta acquisire una certificazione da parte
dello specialista diabetologo in ottemperanza al
Decreto Legge 16 marzo 1987, n. 115 “disposi-
zioni per la prevenzione e cura del diabete mel-
lito”,352 che stabilisce la malattia non costituire
“motivo ostativo per il rilascio del certificato di
idoneita fisica alla pratica sportiva agonistica” e
che all’articolo 8 comma 2, recita: “Il certificato
di idoneita fisica per lo svolgimento di attivita
sportive agonistiche viene rilasciato previa pre-
sentazione di una certificazione del medico dia-
betologo o del medico responsabile di centro
specialistico antidiabetico attestante lo stato di
malattia compensata nonché la condizione otti-
male di autocontrollo e di terapia da parte dei
soggetti diabetici” (Tabella D. Il diabetologo fa
firmare all’atleta o ai genitori, se minore, un im-
pegno di aderenza alla terapia e all’autogestio-
ne (Tabella II: dichiarazione di responsabilita).
Tale certificazione va ripetuta ad ogni visita an-
nuale e, in caso di idoneita a 3, 6, 9 mesi, prima
di ogni rinnovo. 1l razionale alla base di tale di-
sposizione sta nel fatto che l'atleta non deve ini-
ziare una seduta di allenamento e/o una gara se
i livelli glicemici sono troppo elevati (300 mg/dl
(16,7 mmol/l] o 250 mg/dl [13,9 mmol/1] in pre-
senza di chetoacidosi) o troppo bassi (100 mg/
dl [5,6 mmol/1]) per non incorrere nelle compli-
canze acute della malattia: crisi o coma ipergli-
cemico-chetoacidosico, crisi 0 coma ipoglicemi-
co. Ovvio pertanto che la malattia debba essere
in buon controllo metabolico (confermato da
livelli di emoglobina glicata <7%, da glicemia a
digiuno <130 mg/dl, da glicemia post prandia-
le <180 mg% dD e che l'atleta debba essere in
grado di praticare 'autocontrollo per verificare
i livelli glicemici prima e dopo la seduta/gara
e anche durante se si tratta di attivita di lunga
durata (oltre i 90 minuti).353, 354
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Inquadramento clinico
e accertamenti complementari

Una volta verificato il grado di compenso me-
tabolico, il medico dello sport dovra valutare,
mediante un’accurata anamnesi e la visita, cor-
redata dalle necessarie indagini laboratoristiche
e strumentali, 'eventuale coesistenza di altri fat-
tori principali di rischio, non modificabili (eta,
sesso, familiarita, razza) e modificabili (fumo,
ipertensione, obesita, dislipidemie, sedentarie-
ta) e la presenza e il grado delle complicanze
croniche. 1l riordino dell’idoneita alla pratica di
attivita sportiva effettuato con Decreto Ministe-
riale del 24 Aprile 2013 (Decreto Balduzzi) 35!
ha introdotto la necessita di esibire il referto del
tracciato elettrocardiografico all’atto della visita
per la pratica non agonistica. Disposizioni suc-
cessive hanno stabilito che il tracciato possa es-
sere anche non contestuale; fanno eccezione i
soggetti di etd superiore ai 60 anni e coloro che
presentano uno o piu fattori di rischio o sono
affetti da una patologia cronica. Per i diabetici
pertanto il controllo elettrocardiografico dovra
essere a cadenza annuale ad ogni rinnovo del-
la certificazione.

Idoneita sportiva agonistica

Criteri generali

La concessione dell’idoneita dipende sostan-
zialmente da:

— condizione di controllo metabolico spe-
cifico;

— assenza di complicazioni invalidanti: re-
tinopatia, nefropatia, cardiopatia ischemica, va-

L'ATLETA DIABETICO

sculopatia, ipertensione arteriosa non controlla-
ta, neuropatia (periferica e autonomica);

— assenza di possibili rischi iatrogeni: ipo-
glicemia.

Presentazione di documentazione con valore
medico legale:

— attestazione da parte di uno specialista
endocrinologo e/o diabetologo delle condizio-
ni ottimali di autocontrollo e di terapia da parte
dell’atleta (Tabella D);

— dichiarazione di responsabilita (Tabella ID).

Accertamenti necessari per la Valutazione della
presenza e del grado delle complicanze dell’At-
leta (da eseguire o da acquisire nella certifica-
zione diabetologica):

— Metabolici: monitoraggio glicemico che
consenta all’atleta di modificare la posologia
dell'insulina e la dieta in base al dispendio
energetico richiesto ed alle caratteristiche spe-
cifiche dell’attivita sportiva; in  aggiunta
Colesterolo, Colesterolo HDL, Trigliceridi (nei
pazienti >35 anni);

— Oculistici: fundus oculi, fluoro angiogra-
fia (esclusivamente per sport da contatto);

— Neurologici: valutazione neurologica con
test per neuropatia autonomica e periferica;

— ECG, Ecocardiogramma, Test ergometrico
per i pazienti >35 anni.

L'ultrasonografia carotidea con misurazione
dello spessore intima-media, la misurazione
della distensibilita vascolare con valutazione
della pulse wave velocity, e I'ankle-brachial in-
dex (ABD non sono esami da utilizzare di rou-

TaBELLA I. — Esempio di Certificazione Diabetologica da consegnare allo Specialista in Medicina dello Sport.

Ente erogatore
SERVIZIO DI DIABETOLOGIA

ATTESTATO PER OTTENERE IL CERTIFICATO DI IDONEITA’ SPORTIVA AGONISTICA
In base alla legge 115 del 16/03/1987 su “Disposizioni per la prevenzione e la cura del Diabete Mellito di cui alla G.U.

n°71 del 26/03/1987, Art.8 comma 2"

Si attesta che ..o ¢ affetto da diabete mellito insulinodipendente;

pratica terapia insulinica con N.°......... somministrazioni/dfe.

E portatore di microinfusore ...... (SI/NO)
L'Hb glicata (media negli ultimi tre mesi) € ........

Latleta ('atleta e i genitori) € in grado di mantenere le condizioni ottimali di autocontrollo e terapia della malattia ed ¢
istruito sui comportamenti da tenere in corso di attivita sportiva.

Attualmente ¢ in condizioni di (buono/sufficiente/scarso) controllo glicemico.

Non presenta/presenta complicanze d’organo o di apparato correlate: ..............

Tipo di sport per il quale si richiede il certificato.
Per gli usi consentiti di legge

Data, ....

IL DIABETOLOGO
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TABELLA II. — Modello di dichiarazione di responsabilita da consegnare al Diabetologo/servizio di Diabeto-

logia.

11 sottoscritto

.. dichiara di assumermi I'impegno (di osservare/far osservare) le terapie ed i

provvedimenti suggeriti dal DOtt............ccccovenee. del servizio di Diabetologia....................... al fine di mantenere stabili
le condizioni di controllo glicemico del diabete di cui sono affetto/e affetto mia/o figlia/o..........ccooiviinnni

Data Firma dell’atleta (o del genitore/tutore legale)

tine, ma possono essere effettuati in casi sele-
zionati.

— Creatininemia, esame urine, microalbumi-
nuria con dipstyck, e proteinuria quantitativa se
dipstyck positivo.

Criteri specifici

La diagnosi di diabete mellito di tipol o di
tipo 2 in trattamento insulinico comporta limi-
tazioni alla concessione dell’idoneita secondo
quanto imposto dalle singole Federazioni per
gli sport motoristici (automobilismo e motoci-
clismo) per i quali si & richiesta una valuta-
zione individuale da parte della Commissione
Medica d’Appello della CSAI (Commissione
Sportiva Automobilistica Ttaliana) e della FMI
(Federazione Motociclistica Italiana). Per i sog-
getti praticanti il volo da diporto o sportivo ¢
permessa lattivita di volo, salvo il trasporto di
passeggeri e che il richiedente sia affiancato
da altro pilota abilitato su velivolo dotato di
doppi comandi. Escluse queste condizioni, in
tutti gli altri casi, acquisita la certificazione del
diabetologo, il giudizio di idoneita dipendera
essenzialmente dall'inquadramento clinico e
dalla disciplina praticata. In assenza di compli-
canze non esistono in pratica controindicazioni
alla concessione dell'idoneita; in tutti gli sport
sara sempre comunque prestata una particolare
attenzione ad un controllo metabolico ottimale
per i soggetti in terapia insulinica, valutando
attentamente il rischio ambientale (Tabella IID).
In presenza di complicanze vascolari andran-
no esclusi quegli sport che comportano sforzi
vigorosi, prevalentemente anaerobici, di eleva-
ta intensita, 347 anche se di breve durata (sport
di potenza quali sollevamento pesi, body bu-
ilding, pugilato e simili, karate, lotta libera e
greco-romana). In tali sport il brusco rialzo dei
valori pressori pud aggravare il danno a carico
di un microcircolo gia compromesso. Saranno
esclusi anche gli sport da contatto o che com-
portino sobbalzi o scuotimento del capo (pugi-
lato, lotta, judo, sport motoristici) per il rischio,
in caso di retinopatia diabetica, di emorragie
vitreali o distacchi di retina. Dopo interventi
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chirurgici sulla retina o laser-fotocoagulazione
¢ sempre opportuno attendere tre/sei mesi pri-
ma di concedere I'idoneita per gli sport di po-
tenza. La presenza di neuropatia autonomica,
per la compromessa termoregolazione, per I'al-
terato controllo vagale della frequenza cardiaca
e per il rischio di ipotensione posturale, puo
costituire controindicazione assoluta o relati-
va e va considerata a seconda della disciplina
considerata, con valutazione caso per caso; in
considerazione dell’elevato rischio coronarico
e dell’assenza usuale del dolore anginoso, ai
fini della diagnosi di cardiopatia ischemica sara
opportuna una TC coronarica o scintigrafia
miocardica da sforzo od un eco-stress. Sempre
a causa della presenza di neuropatia autono-
mica, un’infezione delle vie urinarie, frequente
nei soggetti diabetici, pu® essere asintomatica;
I'esame urine completo, parte integrante del-
la visita per lidoneita sportiva agonistica, con
eventuale urinocoltura ¢ in grado di identifi-
carla. Lo stesso esame urine costituisce un fil-
tro per la diagnosi di diabete tipo 2 miscono-
sciuto, che pud decorrere per anni in modo
oligo-asintomatico. La presenza di neuropatia
periferica distale, per il rischio di lesioni alle
estremita, controindica attivita che comportino
impatti traumatici ai piedi; consentiti viceversa
lavori in scarico (nuoto, bicicletta) o che im-
pegnino le estremita superiori. La nefropatia
diabetica non comporta alcuna restrizione spe-
cifica, anche se lattivita fisica esalta la micro
albuminuria.347

Trattamento farmacologico
e attivita sportiva

Il trattamento farmacologico non costituisce
causa ostativa alla concessione dell’idoneita,
fermo restando che linsulina fa parte delle
sostanze proibite nella tabella della WADA
(classe S4: modulatori ormonali e metabo-
lici), e che per tanto il suo impiego €& sog-
getto alla normativa nazionale ed interna-
zionale sul doping (procedura di esenzione
con finalita terapeutiche). Va inoltre sempre
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TABELLA III. — Guida rapida al giudizio di idoneita agli sport agonistici nel paziente diabetico.

Sport con impegno cardiocircolatorio medio/elevato e regolari incrementi della FC:  RACCOMANDATI: Gruppo A
sport aerobici (vedi classificazione), ad esempio marcia, podismo, nuoto

Sport con impegno cardiocircolatorio medio/elevato con fasi alternate di lavoro e

recupero

AUTORIZZATI: Gruppo B

sport misti (vedi classificazione), ad esempio calcio, calcio a 5, pallacanestro,

pallavolo, pallamano, baseball, atletica leggera, tennis

Sport di tipo neurogeno (di destrezza, vedi classificazione):

tiri (a segno, a volo, con 'arco), pesca sportiva, golf, bocce, bowling, equitazione,

ippica

Sport con impegno di tipo pressorio (vedi classificazione):

SCONSIGLIABILI: Gruppo C

sollevamento pesi, body building, pugilato e simili, karate, lotta (libera e greco-

romana)

Sport a rischio intrinseco: ad esempio, sport motoristici (automobilismo e

SCONSIGLIABILI: Gruppo D

motociclismo), attivita subacquee, paracadutismo, alpinismo, sci alpinismo, volo

da diporto o sportivo

TABELLA IV. — Decalogo per l'atleta diabetico.

D) Pianificare in anticipo l'attivita fisica, decidere cosa mangiare e fare I'iniezione di insulina rapida 1-2 ore prima
dell’esercizio evitando di iniettare il farmaco nelle zone coinvolte nel gesto atletico (gambe per i ciclisti, braccia

per i tennisti).

ID  Misurare la glicemia ed il test urine prima dell’esercizio: se la glicemia ¢ < a 90-100 mg/dl fare uno spuntino
prima di cominciare. Se & presente iperglicemia >300 mg/dl I'esercizio fisico va rinviato, ed ¢ possibile praticare
una dose extra di insulina (2-3 U) aspettando 2-3 ore il calo della glicemia.

1D  Se lattivita dura un’ora assumere una extra dose di alimenti prima di iniziare, se dura tra 1 e 2 ore assumere

carboidrati prima ed a meta dell’attivita.

IV)  Effettuare una lunga passeggiata, jogging, sci o ciclismo di fondo nell’arco di una giornata puo richiedere una
riduzione della dose insulinica fino al 30% del fabbisogno abituale.

V) In caso di attivita fisica intensa durante il giorno ridurre la dose di insulina lenta serale per evitare ipoglicemia

notturna.

VD Nella fase post esercizio caratterizzata da ipoglicemia da stress assumere supplemento di carboidrati.

VID Tenere sempre con se una bustina di zucchero o una bibita dolce da utilizzare in caso di ipoglicemia ed
assicurarsi che allenatore e compagni sappiano correggere una ipoglicemia anche grave.

VIID) Utilizzare il giusto equipaggiamento ed attuare un attento controllo di calze e calzature ed auto-ispezione dei

piedi dopo ogni seduta.

IX) Assicurarsi un apporto idrico adeguato per esercizi di lunga durata in ambiente caldo umido. Il ricambio idrico ¢

pit veloce nei soggetti allenati.

X)  Valutare attentamente I'impiego di diuretici che possono favorire la disidratazione e di beta-bloccanti che
mascherano un’eventuale ipoglicemia e riducono la capacita di lavoro aerobico

tenuta presente linterazione tra farmaco ed
esercizio per la possibilita che si verifichi un
evento ipoglicemico. In caso di terapia insu-
linica & opportuno modulare il dosaggio in
base all’autocontrollo della glicemia e/o ap-
portare integrazione dietetica. A parte I'insuli-
na nelle sue diverse tipologie e formulazioni,
la terapia ipoglicemizzante orale del diabete
tipo 2 si arricchita di nuove sostanze; attual-
mente sono disponibili ben 8 classi di farma-
ci (metformina, sulfaniluree, glinidi, glitazoni
(tiazolidinedioni), incretino mimetici (inibitori
della dipeptidil peptidasi 4, DPP-4), glifozi-
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ne (SGLT-2 inibitori), GLP-1 agonisti, inibitori
dell’alfa-glucosidasi. La possibilita di persona-
lizzare meglio la terapia ha reso quindi meno
probabile, anche se da tenere sempre presen-
te, il verificarsi di gravi ipoglicemie (12). Altre
novita sono in vista (insuline ad uso orale,
transdermico, inalatorio, GLP-1 agonisti orali,
anticorpo monoclonale), ma soprattutto l'av-
vento del pancreas artificiale ad ansa chiusa
potra rivoluzionare completamente la tera-
pia dei soggetti diabetici, modificando quindi
anche gli attuali indirizzi per la concessione
dellidoneita sportiva (Tabella III, TV).
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GIli ambienti straordinari

Umberto BERRETTINI, Francesco TORCHIA, Pierandrea TRIVELLONI, Pasquale LONGOBARDI

Per ambienti straordinari si intendono quelli
in cui 'essere umano svolge attivita lavora-
tive o sportive al di fuori dell’abituale contesto
terrestre, esponendosi in tal modo a condizio-
ni microclimatiche potenzialmente critiche per
l'omeostasi fisiologica.

Rientrano in questo capitolo l'attivita di volo
atmosferico, il paracadutismo, l'alpinismo, e
l'attivita subacquea, sia in apnea che con auto-
respiratori ad aria (ARA).

Gli stress fisici di queste specifiche attivita
(accelerazioni, vibrazioni, variazioni di pressio-
ne barometrica, di temperatura e di umiditd)
rappresentano sfide per la moderna medicina,
anche per una sempre maggiore diffusione tra
la popolazione generale del volo sportivo e
dell’attivita subacquea e, pertanto, per un allar-
gamento del bacino dutenza delle specifiche
competenze dell’esperto in fisiologia e clinica
degli ambienti straordinari.

Nel capitolo saranno discusse preliminar-
mente le basi fisiologiche per 'idoneita cardio-
logica agonistica, i fondamenti normativi che
regolamentano lattivita di volo sportivo, e sa-
ranno analizzate le principali categorie di pato-
logie cardiovascolari: le anomalie elettrocardio-
grafiche, i disturbi del ritmo e della conduzione,
la cardiopatia ischemica, le valvulopatie, le car-
diomiopatie, le cardiopatie congenite, I'iperten-
sione arteriosa e le terapie cardiovascolari, per
fornire una serie di indicazioni e di raccoman-
dazioni per la definizione di un giudizio di ido-
neita da parte del cardiologo, del medico dello
sport e dell’esaminatore acromedico (AME).

Alta quota

La depressione barometrica tipica dell’ascen-
sione in quota comporta l'aumentato rischio
di andare incontro ai sintomi dell’ipossia e/o
a quelli della malattia da decompressione. Li-
possia ¢ una carenza di ossigeno a livello dei
tessuti, sufficiente a causarne un indebolimento
delle funzioni o un danneggiamento tempora-
neo o permanente.3
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L'ipossia viene classificata in:

— ipossia ipossica: causata dalla riduzione
dell’'ossigeno nell’aria inspirata, ovvero da qua-
lunque condizione che interferisca con la libera
diffusione dell’aria inspirata attraverso la mem-
brana alveolare;

— ipossia anemica: causata dalla riduzione
della capacita di trasporto dell’ossigeno da par-
te del sangue;

— ipossia ischemica (o stagnante): causata
da una riduzione del flusso di sangue ai tessuti
(ridotta gittata cardiaca o ridotto ritorno veno-
50);

— ipossia istotossica: causata dal mancato
utilizzo cellulare dell'ossigeno regolarmente
veicolato ai tessuti.

I primissimi sintomi dell'ipossia possono in-
tervenire qualora si superi e si mantenga per
tempi sufficientemente prolungati la quota di
10.000 piedi (3048 m), limite della cosiddetta
fase indifferente, in assenza di sistemi di prote-
zione individuale (riserva di ossigeno, erogatori
di ossigeno) o di sistemi di pressurizzazione del
mezzo aereo. L'ipossia, oltre ai sintomi correlati
ai danni funzionali o anatomici neurologici che
possono arrivare fino alla perdita di coscienza e
alla morte in relazione al grado raggiunto, puo
determinare una serie di effetti cardiovascola-
ri, rappresentati dall’ aumento della frequenza
cardiaca, della pressione arteriosa (soprattutto
per esposizioni prolungate o accompagnate da
intensa attivita fisica), insorgenza di aritmie, o
sindromi ischemiche.

La malattia da decompressione ¢ una sindro-
me provocata dalla rapida riduzione della pres-
sione ambientale, che determina il passaggio
dell’azoto, presente in soluzione nel sangue e
nei tessuti a livello del mare, allo stato gassoso
per effetto della depressione barometrica pro-
dotta dall’esposizione all’alta quota, con conse-
guente formazione di bolle che producono ma-
nifestazioni dolorose articolari (bends) o tosse,
dolore retrosternale e dispnea (chokes), o ma-
nifestazioni emboliche di tipo neurologico. Pud
comparire (assai raramente) durante il volo per
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esposizioni a quote superiori ai 18.000 piedi,
per lo pil in occasione di un malfunzionamen-
to del sistema di pressurizzazione.

Mal di montagna acuto, edema polmonare
e edema cerebrale d’alta quota

Sono patologie che insorgono tipicamente
durante attivita in alta montagna per tempi su-
periori alle otto ore. Il mal di montagna acuto &
la forma pit comune e puo comparire ad altitu-
dini di appena 2000-2500 metri. Esso € caratte-
rizzato da cefalea, spossatezza, nausea, dispnea
e disturbi del sonno. L’esercizio fisico in genere
aggrava i sintomi. Il mal di montagna regredisce
di solito in 24-48 ore, ma occasionalmente evol-
ve verso un edema polmonare e/o cerebrale.
L'edema polmonare d’alta quota ¢ una forma
meno comune ma pilt grave: si manifesta entro
24-96 h dopo una rapida ascesa al di sopra dei
2500 m (8000 piedi). E considerato un edema
ad alta pressione con aumentata permeabilita
del microcircolo ed ¢ caratterizzato da dispnea
ingravescente, tosse irritativa, che produce
escreato schiumoso e spesso striato di sangue,
debolezza, atassia e puo peggiorare rapidamen-
te nell’arco di poche ore sino al coma e morte.
L'edema cerebrale d’alta quota si manifesta con
atassia, cefalea, confusione mentale e allucina-
zioni, assenza di rigidita nucale, mentre la pres-
sione del liquido cefalo rachidiano, di norma-
le composizione, pud essere elevata. L'atassia
deambulatoria ¢ un segno predittivo affidabile
e precoce. Il coma e la morte possono soprav-
venire entro poche ore dall’esordio dei sintomi.

Accelerazioni gravitazionali

L'accelerazione ¢ la grandezza fisica che de-
scrive la variazione di velocita nell’'unita di tem-
po (a=Av/Ab). E una grandezza vettoriale, defi-
nita quindi da magnitudine, direzione e verso.

Le accelerazioni lineari sono quelle in cui
cambia la magnitudine ma non la direzione del
vettore, mentre sono definite accelerazioni ra-
diali quelle in cui cambia la direzione ma non
la magnitudine. L'accelerazione dovuta alla gra-
vita, definita costante gravito-inerziale (g) ¢ pari
a 9,81 m/s2. Si definisce G come il valore di
accelerazione applicata a un corpo diviso per la
costante gravitazionale g.

In medicina aerospaziale,37 le accelerazioni
e i relativi effetti fisiopatologici, vengono classi-
ficate in base alla durata, alla direzione e all’on-
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set, cioe alla variazione del vettore accelerativo
nell’'unita di tempo (g-onset = Aa/At).

Sulla base della loro durata, le accelerazioni
si classificano in:

— di breve durata, fino a 500 ms., prodotte
durante gli impatti e gli incidenti di volo;

— di durata intermedia, tra 500 ms e 2 s, ca-
ratteristiche di decolli e atterraggi su portaerei,
rispettivamente con l'ausilio di catapulte e di
barriere d’arresto;

— di lunga durata, oltre i 2 s. Una varian-
te specifica dei velivoli agili, di quarta e quinta
generazione ¢ rappresentata dalle accelerazioni
sostenute, che per definizione sono quelle man-
tenute costanti per magnitudine per almeno 15 s.

Sulla base della direzione, le accelerazioni
vengono differenziate, secondo i tre piani del
COrpo umano, in:

— laterali, lungo l'asse spaziale y;,

— trasversali, lungo l'asse spaziale x;

— verticali, lungo l'asse spaziale z.

Sulla base dell’'onset, le accelerazioni vengo-
no distinte in:

— gradual onset rate (GOR), con una varia-
zione dell’accelerazione pari a 0,1 G/s;

— rapid onset rate (ROR), con una variazio-
ne dell’accelerazione tra 0,5 e 6 G/s;

— very rapid onset rate (VROR), con una va-
riazione superiore a 6 G/s.

Le accelerazioni inerziali che si sviluppa-
no lungo l'asse latero-laterale del corpo (asse
) determinano anisometropia e difficolta nel
mantenere la corretta posizione eretta del capo,
con importante impegno osteo-articolare e mu-
scolare.

Le accelerazioni sviluppate lungo l'asse an-
tero-posteriore (asse x) determinano problemi
respiratori di tipo disventilatorio meccanico.

Le accelerazioni sull’asse verticale dell’orga-
nismo (asse z) comportano uno spostamento
della massa ematica (blood pooling) coerente
con il vettore inerziale. Nel caso di accelera-
zioni positive (cosiddette accelerazioni +Gz),
lo spostamento inerziale va dalla testa verso i
piedi, determinando un ipoafflusso del circolo
cerebrale, fino al completo annullamento del
flusso cerebrale per valori accelerativi superiori
a 5-6 +Gz e conseguente G-LOC (Gravity-indu-
ced Loss of Consciousness). In risposta a questo
perturbamento emodinamico, l'apparato car-
diovascolare risponde con tachicardia, aumen-
tato inotropismo, vasocostrizione periferica,
cioe con il riflesso barocettivo. La contempo-
ranea ipossia dovuta all’accentuato mismatch
ventilazione-perfusione a livello polmonare, e
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I'eventuale sforzo fisico causato dalla manovra
protettiva fisiologica anti-G possono accentua-
re la tendenza alle aritmie (comunque molto
frequenti, soprattutto durante le prove in cen-
trifuga umana) e richiedere un impegno della
riserva coronarica.

Le accelerazioni negative (cosiddette accele-
razioni —Gz) con spostamento ematico dai pie-
di verso la testa comportano un iperafflusso al
circolo cerebrale con attivazione vagale marcata
(bradicardia, vasodilatazione, effetto inotropo
negativo e riduzione delle resistenze periferi-
che totali). L'esposizione ad accelerazioni -Gz
seguite rapidamente da accelerazioni +Gz (l
cosiddetto fenomeno push-pull) determina una
brusca caduta della tolleranza alle accelerazioni
positive con possibilita di G-LOC anche a livelli
di accelerazioni +Gz abitualmente ben tollerati.

Stress termici

L'omeostasi termica, attuata attraverso i mec-
canismi di termogenesi®8 e di termodispersio-
ne, finalizzati rispettivamente alla produzione
o alla perdita di calore, viene condizionata da
fattori intrinseci, quali scarsa assuefazione al
microclima, svolgimento di attivita fisica, costi-
tuzione, eta e sesso, uso di farmaci, eventuali
condizioni patologiche preesistenti; e da fattori
estrinseci, quali durata dell’esposizione, tasso di
umidita, entita della ventilazione, uso di equi-
paggiamento tecnico.350

Ipotermia

Nel caso di una diminuzione della tempera-
tura ambientale — e ricordiamo che con l'asce-
sa in quota vi verifica una diminuzione della
temperatura esterna di 2 °C ogni 1000 piedi
(304.8 m) — l'organismo mette in atto mecca-
nismi di regolazione rappresentati dall’aumento
della produzione di calore (mediante brividi,
aumento del senso di fame, incremento dell’at-
tivita muscolare volontaria, incremento della
secrezione di adrenalina e noradrenalina) e dal-
la diminuzione della perdita di calore (vasoco-
strizione cutanea, orripilazione). Se, nonostante
questi meccanismi, 'organismo non riesce a
mantenere l'omeostasi termica, si pud anda-
re incontro a condizioni patologiche generali,
quali assideramento, cefalea vascolare emicra-
nica, crisi ipertensive, fenomeno di Raynaud,
crioglobulinemia, o condizioni patologiche lo-
cali quali il congelamento.
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Ipertermia

Di fronte a un aumento della temperatura
ambientale, 'organismo mette in atto dei mec-
canismi di regolazione rappresentati dall'incre-
mento della perdita di calore (mediante vasodi-
latazione cutanea, sudorazione, aumento della
frequenza respiratoria) e dalla diminuzione del-
la produzione di calore (anoressia, apatia e
inerzia, diminuita increzione di TSH). Se nono-
stante questi meccanismi l'organismo non rie-
sce a mantenere la giusta temperatura interna,
si puo andare incontro a condizioni patologiche
generali, rappresentate da disidratazione, colpo
di calore, esaurimento e crampi da calore.

Iperbarismo e blood shift

Si € osservato che durante immersioni in ap-
nea3>® e, in misura ridotta, durante immersione
con autorespiratori ausiliari (ARA, autorespira-
tore ad aria), tanto maggiore ¢ la profondita
raggiunta, tanto maggiore ¢ il richiamo di san-
gue dagli arti superiori ed inferiori verso il cen-
tro dell’organismo anche attraverso una mag-
giore vasocostrizione periferica. Tale quantita
di sangue si localizza essenzialmente a livello
del mediastino e, specificamente, agli ili pol-
monari. Tale fenomeno si determina anche a
causa del “collasso” degli spazi aerei polmonari,
dovuto all’aumentata densita dell’aria alveola-
re da iperbarismo. Data la presenza di un’au-
mentata quantita di fluido (sangue), come tale
incomprimibile, non si assiste all'implosione o
schiacciamento con l'aumento della pressione
idrostatica. Inoltre, 'aumento del ritorno ve-
noso garantisce il mantenimento di una gittata
cardiaca adeguata alle esigenze degli organi vi-
tali quali cervello, cuore e reni. Naturalmente si
assiste ad una dilatazione delle cavita cardiache
essenzialmente destre che provochera lo stira-
mento delle fibre atriali con successiva aumen-
tata increzione di peptidi natriuretici. Durante la
risalita si assistera all'inversione di questo feno-
meno con dilatazione delle sezioni sinistre del
cuore per permettere una corretta distribuzione
della massa ematica all’intero organismo.

Limmersione in apnea non comporta la for-
mazione di microbolle mentre gli apparecchi
ausiliari di respirazione determinano sempre la
produzione di bolle gassose nel torrente circo-
latorio in quantita proporzionale al tempo di
immersione ed alla profondita raggiunta. Tali
microbolle possono determinare la comparsa
di malattia da decompressione, sindrome a di-
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versa espressione clinica3®© causata dalla rapida
riduzione della pressione ambiente. Questa ri-
duzione porta il gas inerte che ¢ in soluzione fi-
sica nei tessuti ad entrare in fase gassosa;3! cio
risulta nella formazione di bolle gassose nei
tessuti, nelle arterie e nelle vene.362 Durante
I'immersione soprattutto in apnea il blood shift
determina un’importante bradicardia che deve
essere tenuta presente nei soggetti con bra-
dicardia a riposo e BAV di 1° grado; l'utilizzo
di farmaci betabloccanti deve essere tenuto in
conto per la determinante bradicardica. Si deve
considerare anche la possibilita di una relativa
disidratazione durante 'immersione, aggravata
dall’'uso di farmaci diuretici che comporta an-
che una maggiore aggregabilita piastrinica con
aumentata incidenza di malattia da decompres-
sione.

Problemi correlati con I'idoneita
sportiva agonistica

Gli elementi di rischio intrinseco descritti si
possono incontrare in attivita sportive come:363

— aviazione da diporto o sportiva (deltapla-
no, ULM, compreso il volo acrobatico);

— paracadutismo;

— parapendio;

— alpinismo;

— attivita subacquea;

— sport motoristici.

Nella valutazione di qualunque condizione
patologica ai fini del giudizio di idoneita o di
non idoneita al volo devono essere considera-
ti elementi diversi dal generico rischio clinico,
per le evidenti conseguenze che un’incapacita-
zione improvvisa in volo puo determinare. In
quest’ottica, il primo elemento da determinare
¢ la soglia di rischio accettabile per eventi clini-
ci acuti, cioe la regola dell’ 1%, accettata inter-
nazionalmente in campo aeromedico. Il rischio
dell’'1%3%4 di incapacitazione improvvisa in volo
per patologia cardiovascolare si identifica con
un tasso di mortalita del 1% per anno per ogni
singola patologia cardiovascolare. La regola del
1% ¢ ritenuta accettabile per il lavoro aereo,
cioe per attivita di volo svolta su velivoli con
2 piloti a bordo; per velivoli con unico pilo-
ta, come nel caso del volo militare e del volo
acrobatico, la regola deve essere applicata con
criteri ancor piu restrittivi.

Lattivita certificativa in ambito aeromedico
viene svolta in base a norme nazionali ed euro-
pee di riferimento, che fungono non semplice-
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mente da linee-guida, ma da norma cogente a
cui lo specialista deve attenersi.

I requisiti tecnici e le procedure amministra-
tive relativamente agli equipaggi dell’aviazione
civile sono disciplinate dal Regolamento UE n.
1178/2011,365> modificato dal Regolamento UE
290/2012. In particolare, I'Allegato TV del Rego-
lamento 1178/2011, riporta i requisiti per la cer-
tificazione medica all’attivita di volo. Entrambi i
Regolamenti, inoltre, si legano ad una serie di
documenti approvati dal’Agenzia Europea per
la Sicurezza Aerea, chiamati Acceptable Means of
Compliance/Guidance Material (AMC/GM), che
hanno lo scopo di definire i criteri di flessibilita
entro cui una specifica patologia puo essere o
meno giudicata compatibile con l'attivita di volo.
L'Ente Nazionale per I'Aviazione Civile (ENAC)
ha, a sua volta, pubblicato il Regolamento “Orga-
nizzazione sanitaria e certificazioni mediche d'i-
doneita per il conseguimento delle licenze e de-
gli attestati aeronautici” (ed. 3 del 4.5.2015)360 e
la Circolare MED-01A del 31.12.2014,3¢7 per di-
sciplinare in ambito nazionale quanto descrit-
to dalla normativa europea. Quest'ultima ha
introdotto, anche in ambito nazionale, la nuo-
va figura dell’aecromedical examiner (AME), o
esaminatore aeromedico, certificato dal’ENAC
per erogare le prestazioni sanitarie finalizzate al
rilascio della certificazione di idoneita psicofisi-
ca per il conseguimento di una licenza o di un
attestato aeronautico. Gli AME possono operare
in regime monocratico, cio¢ in un ambito libero
professionale, oppure all'interno degli Aerome-
dical Center (AeMC) certificati da ENAC che, in
ambito nazionale, ad oggi sono i tre Istituti di
Medicina Aerospaziale (IMAS) dell’Aeronautica
Militare. Altri AME, infine, operano all'interno
degli ambulatori specialistici del Servizi per I'As-
sistenza Sanitaria al personale Navigante (SASN)
del Ministero della Salute. A seconda dell’ambi-
to di attivita, libero professionale oppure AeMC
o SASN, I'ENAC certifica quindi gli AME con-
cedendogli i privilegi necessari per rilasciare le
certificazioni mediche, corrispondenti alle diver-
se classi di volo esistenti.

— Per l'idoneita allo svolgimento delle man-
sioni previste dalla T classe di visita, cioe le atti-
vita professionali di volo, sia il primo rilascio che
tutti i successivi rinnovi possono essere effettua-
ti presso gli AeMC certificati (IMAS dell’A.M.);
gli ambulatori specialistici del Servizio per I'as-
sistenza sanitaria al personale navigante del Mi-
nistero della Salute (SASN), non certificati quali
AeMC, possono invece effettuare solamente le
visite di rinnovo per questa classe di volo;

Giugno 2018



GLI AMBIENTI STRAORDINARI

— Per I'idoneita allo svolgimento delle man-
sioni previste dalla I classe di visita, cioe le
attivita non professionali di volo oppure attivita
professionali diverse dal pilotaggio di aeromo-
bili (ad es. tecnico di volo), per la classe LAPL
(Light Aircraft Piloting License) che consente
lattivita di volo non professionale su aeromo-
bili al di sotto del 2000 kg e fino a quattro pas-
seggeri, e per i Cabin Crew, il primo rilascio
e i successivi rinnovi possono essere effettuati
presso gli AeMC, presso i SASN oppure presso
gli AME monocratici in possesso dei privilegi
per queste classi di visita;

— Per quanto riguarda lattivita dei cosid-
detti Aeromobili a Pilotaggio Remoto (droni),
¢ richiesta la certificazione medica per la classe
LAPL o superiori, se gli aeromobili sono <25 kg
e manovrati a vista (Visual Line of Sight [VLOSD);
e richiesta, invece, la classe 3 (Controllori del
Traffico Aereo) oppure la classe 1, con specifi-
ca abilitazione commerciale e qualifica al volo
strumentale, se vengono manovrati aeromobili
>25 kg. o manovrati da remoto (Beyond Line of
Sight [BLOS)).

— Per quanto riguarda gli accertamenti per
il rilascio e il rinnovo della licenza di paraca-
dutista, questi sono disciplinati all’interno del
Regolamento ENAC “Organizzazione sanitaria
e certificazioni mediche d’idoneita per il con-
seguimento delle licenze e degli attestati aero-
nautici” (ed. 3 del 4.5.2015), che include anche
i criteri psicofisici di idoneita; le visite mediche
possono essere effettuate presso gli AeMC certi-
ficati, presso gli AME monocratici, oppure da un
Ufficiale Medico in SPE dell’A.M., da un medico
specialista in Medicina Aeronautica e Spaziale o
da un medico specialista in medicina dello sport.

— Lattivita di volo da diporto o sportivo
riguarda tipologie di aeromobili (anche sen-
za motore, quindi sono compresi deltaplano e
parapendio), le cui caratteristiche sono regola-
mentate dalla legge 25 marzo 1985 n° 106 e
successive modificazioni e integrazioni, tra cui
il DPR 9 luglio 2010 n. 133 “Nuovo Regolamen-
to di attuazione”% che, all’art. 13 prescrive che
“I'idoneita psicofisica necessaria per svolgere
attivita di volo da diporto o sportivo puo essere
certificata da un Istituto Medico Legale dell’A.M.
(oggi Istituti di Medicina Aerospaziale [IMAS)),
da una Unita Sanitaria Locale, da un Medico
militare del’A.M., da un medico specializzato
in medicina dello sport ovvero in medicina ae-
ronautica e spaziale”. Lo stesso Regolamento,
all’Allegato I, riporta i requisiti psicofisici neces-
sari per conseguire tale abilitazione.
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Come detto, lintroduzione nel panorama
normativo nazionale della figura di AME, ha
portato alla definizione di specifici requisiti pro-
fessionali e percorsi formativi che consentono
di acquisire questa certificazione per la quale, in
generale, € necessario possedere, oltre a Laurea
in Medicina e Chirurgia ed abilitazione all'eser-
cizio della professione, un titolo di specialista
e aver completato una formazione di base in
medicina aeronautica. La certificazione viene ri-
lasciata da ENAC, Funzione organizzativa di Me-
dicina Aeronautica (Aeromedical Section) che,
attraverso appositi audit, provvede a riconosce-
re determinati privilegi al medico richiedente, a
seconda dell'ambito in cui egli opera. In genere,
per gli AME monocratici, la prima certificazione
e rilasciata per le classi 2/LAPL/Cabin Crew/Para
mentre, per i medici che operano all'interno de-
gli AeMC o dei SASN, questi privilegi sono estesi
anche alla classe 1, ovviamente per certificazio-
ni che possono essere rilasciate esclusivamente
all'interno di queste strutture. La normativa eu-
ropea prevede che anche 'AME monocratico,
dopo aver acquisito i privilegi per le classi 2/
LAPL/Cabin Crew/Para, possa chiedere I'esten-
sione dei privilegi alla classe 1, purché siano
soddisfatti una serie di requisiti, tra cui spicca il
completamento di un corso di formazione avan-
zato in medicina aeronautica.

Ad oggi, pertanto, per quanto riguarda l'atti-
vita di volo, le possibilita certificative per il me-
dico dello sport, riguardano solamente il volo
da diporto e sportivo e lattivita di paracaduti-
smo, fermo restando la possibilita di accedere
alla qualifica di AME una volta soddisfatti i re-
quisiti richiesti.

In considerazione degli aspetti fisiopatologici
precedentemente sintetizzati le attivita sportive
svolte in ambienti straordinari sono prevalen-
temente classificate nel gruppo di destrezza,
come attivita sportive con impegno cardiocir-
colatorio di tipo neurogeno, caratterizzate da
incrementi medi-elevati principalmente a carico
della frequenza cardiaca (vedi classificazione
degli sport). Esse sono cosi raggruppate:

— deltaplano;

— parapendio, ultraleggero a motore (acce-
lerazioni Gz limitate per entita e durata; quote
raggiunte limitate; importante impatto emotivo);

— paracadutismo fino a quote di 10.000 pie-
di (3048 metri) (modesta esposizione all’ipos-
sia; non protratte accelerazioni Gz; importante
impatto emotivo; stress termico);

— paracadutismo a quote superiori a 10.000
piedi (3084 metri) (rischio ipossico rilevante;
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piu rilevanti accelerazioni Gz; importante im-
patto emotivo; rilevante stress termico);

— attivita subacquea in apnea (rilevante blo-
od shift; bradicardia estrema in relazione alla
profondita raggiunta; ipossia; stress termico; ri-
schio di sincope; importante impatto emotivo);

— attivita subacquea con autorespiratore ad
aria (malattia da decompressione; stress termi-
co; importante impatto emotivo)

L'alpinismo (ipossia; stress termico; rischio
malattia d’alta montagna) e il volo acrobatico
(rilevanti accelerazioni Gz; quote raggiunte li-
mitate; importante impatto emotivo).

Aritmie

Per i criteri di idoneita si rimanda al capitolo
sulle aritmie.369-372

Per gli sport in ambienti “straordinari” € op-
portuno segnalare alcune particolarita.

BRADIARITMIA SINUSALE

Lidoneita puo essere concessa ai soggetti con
FC <50 min dopo aver effettuato i seguenti ac-
certamenti: TE, HOLTER ed ECO. Non possono
essere considerati idonei soggetti che presenti-
no pause sinusali >3 s a’lHOLTER, cardiopatie
associate o sintomi correlabili con bradicardia.
Per lattivita di volo acrobatico e per lattivita
iperbarica, pause sinusali >2,5 s allHOLTER
sono causa di non idoneita. Per l'attivita iperba-
rica in apnea si deve tenere in considerazione
che frequenze inferiori a 50 battiti al minuto
possono essere accentuate dal blood shift con
aumento del rischio di sincope. Tali soggetti de-
vono necessariamente essere sottoposti a TE e
HOLTER.

DISTURBI DI CONDUZIONE INTRAVENTRICOLARE

Valgono le stesse indicazioni per la conces-
sione dell’idoneita all’attivita agonistica che val-
gono per gli altri sport, ad eccezione dell’at-
tivita di volo acrobatico che richiede nel caso
di BBDx completo un periodo di un anno di
limitazione dell’attivita con la presenza a bordo
di un secondo pilota con idoneita senza restri-
zioni. Nel caso di BBS tale periodo ¢ protratto
a tre anni.

ABLAZIONE TRANS-CATETERE CON RADIOFREQUENZA

Lidoneita potra essere presa in considera-
zione a distanza di almeno sei mesi dalla pro-
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cedura ablativa dopo aver eseguito lo studio
elettrofisiologico che dimostri l'efficacia del
trattamento e seguito da controlli annuali con
TE e HOLTER.

PACEMAKER

Lidoneita pud essere concessa nel caso non
coesista cardiopatia organica, il pacemaker sia
bipolare, il soggetto non sia pacemaker dipen-
dente, segua un adeguato follow-up, e, per
lattivita di volo, solo quando sia garantita la
presenza di un secondo pilota qualificato a bor-
do. In ogni caso occorrera escludere 'eventuale
interferenza dell’equipaggiamento individuale
(attivita di volo, alpinismo e attivita subacquea
per i sistemi di contenimento e di sicurezza, cin-
ghiaggi e l'uso di apparecchi di equilibrio emo-
dinamico, jacket) con il dispositivo di elettrosti-
molazione per la possibile frattura del sistema
elettroconduttivo che ¢ causa di inidoneita.

Per nessuna classe di volo € permesso un
sistema di defibrillazione automatico impianta-
bile.

Cardiopatie congenite

PERVIETA DEL DOTTO ARTERIOSO

Se non emodinamicamente significativo puo
essere concessa l'idoneita sia per lattivita su-
bacquea che per il volo e per l'alpinismo. La
chiusura del dotto arterioso con device o chi-
rurgica, quando non residui ipertensione pol-
monare e impegno ventricolare pud consentire
l'idoneita.305-372

DIFETTO INTERATRIALE (DIA) TIPO OSTIUM SECUNDUM
O SENO VENOSO

E causa di inidoneitd assoluta per lattivita
subacquea con autorespiratore e per il volo
acrobatico per la possibilita di passaggio di mi-
crobolle per inversione dello shunt. Per lattivita
subacquea in apnea ove il DIA non sia emodi-
namicamente significativo e in presenza di ca-
mere cardiache nei limiti ¢ concessa I'idoneita
sportiva. E comunque obbligatorio I'effettuazio-
ne annuale di ECO, TE e HOLTER.369-372

DIFETTO INTERATRIALE TIPO TIPO OSTIUM PRIMUM

Sono sempre causa di inidoneita per attivita
subacquea e volo acrobatico. La correzione chi-
rurgica o con device, trascorsi sei mesi dall'in-
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tervento, consente la concessione dell'idoneita
una volta effettuata 'ECO transesofageo con
contrasto ed HOLTER in assenza di terapia an-
tiaritmica e antiaggregante.309-372

DIFETTO INTERVENTRICOLARE

Sono sempre causa di inidoneita assoluta
quando emodinamicamente significativi per
l'attivita subacquea e per il volo acrobatico
per il rischio potenziale di embolie paradosse.
Per i difetti interventricolari minimi (Roger) la
pressione nel ventricolo sinistro ¢ comunque
superiore a quella del ventricolo destro, per-
mettendo quindi la concessione dell'idoneita
anche per lattivita subacquea con autorespira-
tore. Negli altri sport in ambienti straordinari
annualmente vanno effettuati ECO ed HOLTER.
La correzione chirurgica o con device, trascorsi
sei mesi dall'intervento, consente la concessio-
ne dell'idoneita una volta effettuata 'ECO con
contrasto ed HOLTER in assenza di terapia an-
tiaritmica e antiaggregante.309-372

FORAME OVALE PERVIO

La presenza del forame ovale pervio con-
troindica D'attivita subacquea con autorespirato-
ri per il possibile rischio di embolie paradosse.
Vista la bassa percentuale di malattia da de-
compressione in presenza di PFO (presenza del
30% nella popolazione generale) per la idonei-
ta iperbarica non & necessaria la effettuazione
di esame ecocardiografico in tutti i praticanti
lattivita subacquea. Il sospetto di forame ovale
pervio andra approfondito con ECO transesofa-
geo o Eco trans-cranico in presenza di malattia
da decompressione accertata dopo immersioni
nel pieno rispetto delle tabelle decompressive.

Oltre all’attivita subacquea con autorespirato-
re, la non idoneita & estesa anche al volo acro-
batico. Lidoneita puo essere concessa, dopo
almeno sei mesi dalla chiusura del difetto con
device e dopo la sospensione della terapia an-
tiaggregante, previa effettuazione di ECO tran-
sesofageo, ECO transcranico per la possibilita
di shunt arterovenosi polmonari associati e di
HOLTER ECG dinamico

Nel caso di attivita subacquea in apnea, la
presenza del forame ovale pervio consente la
concessione dell'idoneita all’attivita agonistica
in quanto non & possibile la formazione delle
microbolle legata al tempo di immersione e alla
profondita raggiunta. Inoltre, la presenza del
forame ovale pervio consente la possibilita di
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scarico dell’ipertensione polmonare che si crea
in immersione attraverso 'eventuale comunica-
Zione_369*572

Valvulopatie

Sono in genere causa di inidoneita. L'idoneita
puo essere presa in considerazione nelle forme
di scarsa rilevanza emodinamica in assenza di
dilatazione delle camere cardiache. Il prolasso
della valvola mitrale ¢ causa di inidoneita per
lattivita di volo acrobatico, non per le restanti
attivita di volo. Negli altri sport deve essere va-
lutato il rischio aritmico.369-372

Protesi valvolari

Le protesi valvolari meccaniche sono sempre
causa di inidoneita. L'idoneita puo essere presa
in considerazione dopo un anno dall'impianto
di protesi valvolari biologiche e dopo interven-
ti di plastica ricostruttiva in assenza di insuf-
ficienze valvolari e stenosi emodinamicamente
significative, una volta esclusa la presenza di
aritmie e l'uso di farmaci antiaggreganti e an-
tiaritmici.369-372

Ipertensione arteriosa

Lipertensione arteriosa quando ben control-
lata dalla terapia medica, quando in conformita
con le normative vigenti antidoping, consente
il rilascio dell’idoneita. Particolare attenzione
dovra essere posta all'uso dei farmaci quali diu-
retici in soggetti che espongono al rischio di
disidratazione (ambiente desertico e volo acro-
batico) e nell’attivita subacquea dove, a causa
del blood shift, vi € un aumento fisiologico del-
la diuresi e la conseguente emoconcentrazione,
con possibile esposizione al rischio di accen-
tuata aggregazione piastrinica e quindi di svi-
luppo della malattia da decompressione. L'uso
di betabloccanti € da considerare attentamente
per la accentuazione della bradicardia durante
blood shift e tale uso deve essere limitato a casi
selezionati. Il volo commerciale & concesso nei
soggetti ipertesi in quanto la pressurizzazione
della cabina non determina squilibri emodina-
mici.369-372

Cardiopatia ischemica

Le attivita in ambienti straordinari sono in ge-
nere proibite a pazienti con cardiopatia ische-
mica, sulla base di quanto stabilito nel capitolo
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specifico. In casi particolari, I'idoneita pud esse-
re presa in considerazione per le attivita di volo,
con cadenza semestrale e solo con la presenza a
bordo di un secondo pilota con idoneita senza
restrizioni. I soggetti dovranno essere catalogati
a basso rischio, ad un anno dall’evento o dall’in-
tervento di rivascolarizzazione (by-pass o PTCA),
dopo effettuazione di coronarografia di control-
lo che dimostri stenosi non superiori al 30% in
tronco comune e DA, od al 50% nei rimanenti
vasi (eccetto il vaso causa dell'infarto). Lecocar-
diografia dovra mostrare I'assenza di significative
anomalie della cinesi globale e regionale e 'THOL-
TER ECG escludere aritmie significative e segni di
ischemia residua. Il TE andra effettuato ogni sei
mesi, in assenza di ischemia residua; nelle suc-
cessive visite puo essere indicata I'effettuazione
della scintigrafia miocardica (a cadenza annuale)
che deve dimostrare I'assenza di ischemia resi-
dua.369-372

Apparato cardiovascolare e cause di non ido-
neita per attivita di volo certificabili dal Medico
dello Sport

1. Paracadutismo (Regolamento ENAC “Or-
ganizzazione sanitaria e certificazioni mediche
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d’idoneita per il conseguimento delle licenze e
degli attestati aeronautici” (ed. 3 del 4.5.2015):

— terapia anticoagulante in atto;

— cardiomiopatia ipertrofica sintomatica;

— pressione arteriosa costantemente supe-
riore a 160 mmHg sistolica e/0 95 mmHG dia-
stolica con o senza trattamento;

— sospetta ischemia miocardica,

— angina pectoris che richiede trattamento
farmacologico;

— pre-eccitazione ventricolare associata a
una significativa aritmia;

— sarcoidosi cardiaca.

Tutti gli altri casi di disturbi cardiovascolari
possono essere giudicati positivamente a segui-
to di una valutazione cardiologica accurata da
parte di uno specialista ed eventualmente dopo
un periodo di temporanea non idoneita.

2. Volo da diporto sportivo (legge 25 marzo
1985 n° 106 e successive modificazioni e inte-
grazioni, DPR 9 luglio 2010 n. 133):

— ¢ causa di non idoneita la presenza di
aneurisma dell’aorta.

Per tutte le altre patologie cardiovascolari,
vale quanto detto a proposito dei paracadutisti.
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Aspetti medico-legali e organizzativi

Francesco DE FERRARI, Maurizio CASASCO, Natale M. DI LUCA, Andrea VERZELETTI

La certificazione di idoneita all’attivita sporti-
va agonistica, a tutt’oggi disciplinata dal De-
creto Ministeriale 18 febbraio 1982, rappresenta,
nella sua complessa articolazione, un indubbio
strumento di “garanzia pubblicistica”, per mez-
zo del quale lo Stato si fa parte attiva nella tu-
tela della salute, prescrivendo una valutazione
medica prodromica e periodica per la pratica
dellattivita sportiva agonistica, pratica di per se
stessa considerata potenzialmente rischiosa per
la salute, con rischio da valutare sia per la gara,
sia per l'allenamento.

La certificazione rappresenta uno strumento
privilegiato di tutela della salute dello sporti-
vo agonista con una duplice finalita: da un lato
preventiva, attraverso uno screening volto a de-
lineare lo stato di salute del soggetto ed a valu-
tarne Peffettiva idoneita ad una specifica attivita
sportiva agonistica, dall’altro assistenziale, at-
traverso la periodicita delle visite medico spor-
tive atte ad accertare sia la permanenza delle
condizioni di idoneita, sia a diagnosticare pre-
cocemente stati morbosi incidenti sull’idoneita
medesima.373, 374

Il valore preventivo della certificazione assu-
me rilievo, infatti, in un’ottica di sanita pubbli-
ca, quale strumento privilegiato per il precoce
riscontro di affezioni morbose pitt 0 meno ri-
levanti, soprattutto nella popolazione giovani-
le (ricordiamo che dopo I'abolizione della leva
militare obbligatoria, per molti giovani la visita
di idoneita sportiva rappresenta l'unica forma
di valutazione medica avente carattere obbliga-
torio).

E opportuno che la richiesta di visita di ido-
neita al medico certificatore, specialista in me-
dicina dello sport, venga formulata dal presi-
dente della societa sportiva di appartenenza
dell’'atleta con indicazione precisa dello sport
e della/e disciplina/e per cui viene richiesto il
giudizio di idoneita. E cio (come del resto tut-
te le considerazioni che seguiranno) anche in
riferimento alla pratica dello sport da parte di
soggetti affetti da disabilita, alla luce delle spe-
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cifiche indicazioni del Comitato Italiano Para-
limpico (CIP).

Profili di responsabilita professionale nella
certificazione, in ambito penalistico e/o civili-
stico, potranno sorgere al realizzarsi di un dan-
no per l'atleta in presenza di alterazioni fisiche
non adeguatamente diagnosticate, oppure non
considerate in rapporto al tipo di attivita spor-
tiva per la quale il certificato di idoneita era ri-
chiesto e che lattivita sportiva, in conseguenza
dell'impegno psico-fisico legato non solo alla
gara ma anche agli allenamenti, ha aggravato.37s

Oltre ad una condotta inadeguata in riferi-
mento alla “colpa generica” (imperizia, impru-
denza e negligenza), proprio nella certificazione
di idoneita agonistica, alla luce della normativa
vigente, potranno prospettarsi profili inquadra-
bili come “colpa specifica” (inosservanza del di-
sposto legislativo, soprattutto per mancata ese-
cuzione o prescrizione di esami strumentali).376

Lattivita professionale, notoriamente, com-
porta una responsabilita diretta (legata ad azioni
od omissioni colpose commesse nella propria
personale attivita, comprese la corretta iden-
tificazione dell’atleta e la comunicazione del
giudizio), oppure una responsabilita in vigilan-
do (connessa ad errori di altri professionisti il
cui controllo e valutazione spettano comunque
al medico specialista in medicina dello sport,
come ad esempio le consulenze fornite da altri
specialisti).

Con riferimento a quest’ultimo aspetto, lart.
3 del DM 18 febbraio 1982 prevede che “il me-
dico visitatore ba la facolta di richiedere ulterio-
ri esami specialistici e strumentali su motivato
sospetto clinico”. La facolta concessa al medico
dal disposto normativo in realta rappresenta
I'obbligo dello stesso di uniformarsi alla buo-
na pratica clinica.377. 378 Infatti, a fronte di un
evento avverso prevedibile ed evitabile (ovvero
i cui effetti avrebbero potuto essere limitati) con
adeguato approfondimento diagnostico, il me-
dico potrebbe rispondere a titolo di colpa. D’al-
tro canto, qualora siano necessarie consulenze
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specialistiche, si potra configurare una “respon-
sabilita d’équipe”. Lo specialista rispondera de-
gli esami effettuati personalmente e della loro
interpretazione; il medico certificatore rispon-
dera di una eventuale non adeguata applica-
zione delle risultanze specialistiche (in caso di
corretto operato dello specialista), oppure di
mancato controllo della adeguatezza del parere
specialistico, se in grado di verificarne la cor-
rettezza.

Proprio le patologie cardiovascolari, relativa-
mente frequenti ed il cui omesso riconoscimen-
to puo essere foriero di rilevanti conseguenze
cliniche, spesso necessitano di un supporto
specialistico cardiologico per giungere ad un
corretto inquadramento diagnostico. Tuttavia, ¢
indubbio che rimane in capo al medico certi-
ficatore la corretta interpretazione dell’apporto
specialistico e cid non puo prescindere da una
valutazione complessiva del caso e dalla corret-
ta adesione a quanto suggerito dalle linee guida.

Soprattutto con riferimento alle patologie
cardiovascolari assume un rilievo del tutto
particolare il dato anamnestico: ¢ di tutta evi-
denza come eventuali segnali di allarme, che
potrebbero indurre il medico certificatore ad
approfondimenti clinico-strumentali, potreb-
bero emergere da una accurata anamnesi (si
pensi ad esempio a casi di familiari deceduti
per morte improvvisa, piuttosto che a familiari
affetti da cardiopatie inquadrate dal punto di
vista diagnostico). Proprio per I'importanza del
dato anamnestico ¢ opportuno che la scheda
anamnestica, parte integrante della scheda di
valutazione medico-sportiva, sia sottoscritta dal
richiedente e, in caso di atleta minorenne, an-
che dai genitori.

Per quanto riguarda gli esami previsti dal De-
creto (quali ad esempio I'ECG, 'ECG da sforzo,
la spirometria, 'esame del visus, delle urine,
ecc.), essi dovranno essere contestuali alla visita
di idoneita, mentre accertamenti strumentali pit
complessi, o consulenze specialistiche, dovran-
no avvenire comunque in stretta connessione
cronologica con la visita di idoneita, cosi da
rendere la formulazione del giudizio coeva alla
realta clinica cui si riferisce.

Un riferimento importante per la valutazione
dell’'operato del medico certificatore ¢ rappre-
sentato dalle linee guida, intese come regole
generali di condotta a cui lo specialista in medi-
cina dello sport dovrebbe uniformarsi. Esse non
debbono mai assurgere a valore di norma inde-
rogabile, ma devono essere calate nella realta
concreta del singolo soggetto e su di essa venire
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adeguatamente modulate e applicate.37 In altri
termini, proprio perché si tratta di indicazioni di
carattere generale, seguirle in modo pedissequo
non puo di per sé rappresentare una esimente
di responsabilita per il medico certificatore ma,
specularmente, I'allontanarsi da esse deve sem-
pre essere adeguatamente motivato e compiu-
tamente documentato dal medico certificatore.

Draltro canto, la conoscenza delle linee guida
da parte del professionista € sicuramente un in-
dice di diligenza dello stesso e diviene concreta
espressione di quella necessita di educazione
continua in medicina e di costante aggiorna-
mento intesi, oltre che come obblighi normativi,
anche come imprescindibili doveri deontologici
per il medico.

Ricordiamo infatti che il codice di deontolo-
gia medica, all’art. 19, sottolinea che “II medi-
co, nel corso di tutta la sua vita professionale,
persegue l'aggiornamento costante e la forma-
zione continua per lo sviluppo delle conoscenze
e delle competenze professionali tecniche e non
tecniche, favorendone la diffusione ai discenti
e ai collaboratori’, nonché, con specifico rife-
rimento alla Medicina dello Sport, all’art. 71, si
sottolinea che il medico esprime il giudizio di
idoneita alla pratica sportiva “in base alle evi-
denze scientifiche disponibili”.

Del resto, sin dalla legge 8 novembre 2012, n.
189 (cosiddetta legge Balduzzi) in tema di colpa
professionale sanitaria (ora abrogata dalla legge
8 marzo 2017, n. 24), nell’art. 3, comma 1, il le-
gislatore aveva espressamente indicato I'impor-
tanza della conoscenza e della adesione (critica)
alle linee guida, concetto ripreso attualmente
dalla citata legge 24/2017 (cosiddetta legge Gel-
i) secondo la quale lattenersi alle stesse po-
trebbe talora anche esimere dalla responsabilita
penale in presenza di una condotta improntata
alla colpa per imperizia (“Se i fatti di cui agli
articoli 589 (omicidio colposo) e 590 (lesioni
personali colpose) sono commessi nell’esercizio
della professione sanitaria, si applicano le pene
i previste salvo quanto disposto dal secondo
comma. Qualora l'evento si sia verificato a cau-
sa di imperizia, la punibilita é esclusa quan-
do sono rispettate le raccomandazioni previste
dalle linee guida come definite e pubblicate ai
sensi di legge ovvero, in mancanza di queste, le
buone pratiche clinico-assistenziali, sempre che
le raccomandazioni previste dalle predette linee
guida risultino adeguate alle specificita del caso
concreto” (art. 6, comma 1).

La stessa legge 24/2017 ha previsto listitu-
zione del cosiddetto “Sistema nazionale delle
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linee guida”, che dovrebbe fornire una sorta di
garanzia di qualita delle linee guida, elabora-
te dalle diverse societa scientifiche, alle quali il
medico € tenuto a uniformarsi, unitamente alle
cosiddette “buone pratiche clinico-assistenziali’
(art. 5, comma 1).

Altri profili di responsabilita sono legati
all'obbligo etico e deontologico, ancor prima
che giuridico, di una adeguata e peculiare in-
formazione allo sportivo. Al riguardo il codi-
ce di deontologia medica, all’art. 71, sottolinea
che “la valutazione dell’idoneita alla pratica
sportiva e finalizzata esclusivamente alla tu-
tela della salute e dell’integrita psico-fisica del
soggetto” e che il medico deve provvedere a
“un’adeguata informazione al soggetto sugli
eventuali rischi che la specifica attivita sportiva
puo comportare’.

Appare evidente dalla lettura dell'ultimo
comma come si sia voluto accentuare il carat-
tere preventivo dell’accertamento (come gia ri-
cordato in precedenza) non tanto nei confronti
di un rischio generico, ma essenzialmente di un
rischio specifico che la singola attivita sportiva
prescelta pud comportare.

Il dovere di informazione diviene, se possi-
bile, ancora pit cogente nel caso di giudizio di
non idoneita, che deve essere adeguatamente
motivato, comunicato ed esaustivamente spie-
gato al soggetto interessato, al fine di renderlo
cosciente delle motivazioni che sono alla base
di tale giudizio. Infatti, solo una adeguata infor-
mazione puo rendere il soggetto consapevole
della patologia da cui ¢ affetto, compreso il ri-
schio che pud comunque correre anche dedi-
candosi ad attivita sportive a carattere ludico-
motorio.

Particolare importanza assume il dovere di
informazione in presenza di patologie cardiova-
scolari che possono avere carattere ereditario,
quali ad esempio la cardiomiopatia ipertrofica,
la cardiomiopatia dilatativa, la cardiomiopatia
aritmogena, ecc. Infatti, il riscontro di una pa-
tologia a carattere ereditario rende necessario
provvedere alla valutazione clinica anche dei
familiari potenzialmente a rischio di essere af-
fetti dalla medesima patologia, al fine di giun-
gere ad una diagnosi precoce, che spesso puo
condizionare la prognosi, nonché poter ade-
guatamente informare i familiari circa le moda-
lita di trasmissione ereditaria della patologia. In
presenza, infatti, di eventi clinici pit o meno
gravi, prevenibili qualora la patologia fosse
stata tempestivamente diagnosticata, il medico
certificatore che avesse omesso tale comunica-
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zione potrebbe essere chiamato a risponderne.

In casi consimili, peraltro, sarebbe opportuno
che l'atleta coinvolto fornisse il proprio esplici-
to consenso al coinvolgimento dei familiari ne-
gli accertamenti del caso, e questo in virtu della
necessita per il medico certificatore di rispettare
il segreto professionale, nonché l'articolata nor-
mativa sulla protezione dei dati personali. Pe-
raltro, anche in carenza del consenso dell’atleta,
il coinvolgimento dei familiari potrebbe essere
ritenuto lecito, potendosi prospettare il ricorre-
re di una causa di giustificazione rappresentata
dalla necessita di tutelare la salute dei familiari,
in considerazione della gravita delle possibili
manifestazioni cliniche sottese alle patologie
in discussione. E cid assume particolare impor-
tanza qualora l'atleta maggiorenne abbia fratelli
minorenni, la cui salute deve essere tutelata dai
genitori.

II dovere di informazione assume rilevanza
ancora maggiore se latleta € minorenne: se
giuridicamente sono i genitori, congiuntamente,
legittimati ad esprimere un valido consenso alla
prestazione sanitaria (visita di idoneita, control-
li periodici, esami strumentali, ecc.) fornita al
minore, ¢ giuridicamente imprescindibile, tenu-
to conto di quanto disposto dall’art. 315 bis cc
(“il figlio minore che abbia compiuto gli anni
dodici, e anche di eta inferiore ove capace di
discernimento, ha diritto di essere ascoltato in
tutte le questioni e le procedure che lo riguarda-
n0”) che anche il minore venga adeguatamente
coinvolto.

In generale, comunque, la accettazione di
eventuali controindicazioni alla attivita sportiva
agonistica puo trovare resistenza, quando non
opposizione, da parte non solo dell’atleta, ma
spesso anche da parte dei genitori dell’atleta
minorenne i quali, spinti dalle future possibi-
lita di guadagno legate al successo agonistico
(specie in certi sport), tralasciano di tutelare al
meglio la salute del figlio, a volte indotti a cio
anche dall'interesse della societa sportiva di ap-
partenenza.

Occorre altresi ricordare che in eta adole-
scenziale, per le modificazioni anatomo-fun-
zionali insite nello sviluppo, lattivita sportiva
puo provocare l'insorgenza di quadri patologici
o determinare l'aggravamento di affezioni gia
presenti. Si pensi ad esempio alla cardiomiopa-
tia ipertrofica, nella quale lo sviluppo di iper-
trofia, avviene usualmente nel periodo pubera-
le: pertanto, in soggetti con anamnesi positiva
per tale affezione, & necessaria I'esecuzione di
studi di imaging seriati, almeno sino al termine
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dello sviluppo somatico.380 Stessa cautela va ap-
plicata nel caso della cardiomiopatia aritmoge-
na, che dimostra un peggioramento del quadro
morfologico e clinico in relazione con la pratica
sportiva regolare. Proprio nei confronti del sog-
getto minorenne la valutazione medica dovreb-
be essere ancora pili improntata alla tutela della
salute: lo stesso codice di deontologia medica
sottolinea all’art. 72 la necessita di valutare “con
particolare prudenza che lo sviluppo armonico
psico-fisico del soggetto non sia compromesso
dall’attivita sportiva intrapresa’.

E importante sottolineare come la necessita
di una rivalutazione possa nascere anche qua-
lora, una volta rilasciata la certificazione di ido-
neita, si manifestassero situazioni morbose tali
da poter incidere sull’apparato cardiovascolare.
In tal caso € sicuramente prospettabile un con-
creto obbligo da parte del medico certificato-
re di richiedere una rivalutazione a distanza di
tempo predeterminata e, riguardo agli atleti non
professionisti, sarebbe quanto meno auspicabi-
le che tale “revisione”, oltre che dal medico spe-
cialista in medicina dello sport, venisse solleci-
tata anche dal presidente della societa sportiva
di appartenenza dell’atleta.

In presenza di talune affezioni poi, come ad
esempio nel caso delle cardiomiopatie, qualo-
ra gli accertamenti clinico-strumentali non ri-
sultino dirimenti, oppure, pur giungendo alla
diagnosi, sia possibile definire il caso come a
basso rischio di morte improvvisa e/o di de-
terioramento emodinamico, € necessario che
il giudizio di idoneita sia temporaneo e che il
rinnovo o la proroga della idoneita siano su-
bordinati alla esecuzione di periodici controlli
prescritti a scadenza dal medico certificatore.

In certe condizioni, come nel caso di so-
spetta miocardite, I'inquadramento diagnostico
puo sottendere la necessita di ricorrere ad esa-
mi invasivi, quali in casi particolari la biopsia
miocardica, non scevri da possibili complican-
ze, anche rilevanti. In tali situazioni, oltre a ri-
badire la necessita di una corretta e completa
informazione sulle caratteristiche dell’indagine
e, soprattutto, sulle motivazioni esclusivamente
clinico-diagnostiche che ne rendono opportuna
I'esecuzione, si trattera di valutarne la effettiva
necessita, che non trova giustificazione ai soli
fini del rilascio della certificazione di idoneita
agonistica.37’

II dovere di informazione sottende anche
I'obbligo di comunicazione del giudizio di non
idoneita (per gara e per allenamento). Attual-
mente tale comunicazione viene inoltrata all’at-
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leta, alla ASL territoriale ed alla societa spor-
tiva di appartenenza dell’atleta stesso, mentre
sarebbe auspicabile che essa venisse inoltrata
in modo formale anche alla federazione di ap-
partenenza dell’atleta, in modo che la stessa fe-
derazione possa essere messa concretamente in
grado di svolgere quellattivita di controllo sui
propri tesserati richiesta da certa giurispruden-
za (Trib. Pen. di Vigevano, sentenza n. 426 del
9 gennaio 2006).

Analoga importanza riveste la comunicazio-
ne della sospensione del giudizio di idoneita
dell’atleta (per gara e per allenamento), detta-
ta dalla necessita di compiere ulteriori accerta-
menti, piuttosto che dal subentrare di affezioni
morbose pitt 0 meno rilevanti. Anche in questo
caso € necessario che tale comunicazione ven-
ga inoltrata in modo formale e tempestivamente
non solo all’atleta, ma anche alla ASL ed alla
societa sportiva, anche al fine di impedire che
l'atleta possa rivolgersi ad un Centro Medico
Sportivo diverso da quello che ha formulato il
giudizio di sospensione e che, omettendo even-
tuali note anamnestiche o la declinazione di
sintomi clinicamente rilevanti, possa ottenere il
certificato di idoneita. Al riguardo, proprio per
vanificare tale espediente, ¢ auspicabile che la
condizione di sospensione dell’atleta venga co-
municata in modo formale anche alla federazio-
ne sportiva di appartenenza dell’atleta, tenuto
conto della dimensione nazionale delle federa-
zioni e, pertanto, della concreta possibilita per
le stesse di superare eventuali differenze pro-
cedurali nella gestione delle idoneita da parte
delle diverse regioni.

Riguardo alla documentazione relativa alla
certificazione agonistica, ¢ bene ricordare che
essa deve essere conservata a cura del medico
certificatore per almeno cinque anni (art. 5 del
DM 18 febbraio 1982).

Relativamente agli atleti professionisti, oltre
a quanto previsto per la certificazione di ido-
neita all’attivita sportiva agonistica, si rimanda
a quanto espressamente previsto dalla legge 23
marzo 1981, n. 91 e dal DM 13 marzo 1995.

Un ulteriore aspetto peculiare ¢ rappresen-
tato dalla prescrizione e dal controllo della as-
sunzione di sostanze, anche farmacologiche, in
assenza di indicazioni di tipo strettamente clini-
co. Anche in questo caso, peraltro, il disposto
legislativo in vigore, finalizzato a contrastare il
fenomeno del doping, rappresenta un preciso
riferimento normativo la cui inosservanza po-
trebbe costituire colpa specifica e quindi essere
fonte di responsabilita professionale, oltre che
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configurare specifiche ipotesi di reato previste
e sanzionate penalmente dalla norma stessa.38!
Dal punto di vista anamnestico ¢ fondamentale
la completa raccolta di informazioni sulle tera-
pie farmacologiche praticate dal soggetto, non
solo in modo generico, ma con allegata certi-
ficazione dello specialista clinico dalla quale
risultino, oltre alla prescrizione del farmaco, il
dosaggio utile sul piano terapeutico e la durata
della somministrazione necessaria. Questo sia
al fine di inquadrare compiutamente il caso, sia
in relazione alle ripercussioni che determinate
terapie, pur autorizzate, possono avere sull’ap-
parato cardio-vascolare in condizioni di sforzo,
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sia in relazione alla specifica normativa con-
tro il doping. Anche il codice di deontologia
medica sottolinea la necessita di una attivita di
contrasto nei confronti del doping: all’art. 73 si
sancisce che “il medico non consiglia, favorisce,
prescrive o somministra trattamenti_farmacolo-
gici o di altra natura non giustificati da esigen-
ze terapeutiche, che siano finalizzati ad alte-
rare le prestazioni proprie dell’attivita sportiva
o a modificare i risullati dei relativi controlli’,
nonché la necessita di proteggere “/atleta da
pressioni esterne che lo sollecitino a ricorrere a
siffatte pratiche, informandolo altresi delle pos-
sibili gravi conseguenze sulla salute”.
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Effetti cardiovascolari dei farmaci
di interesse medico-sportivo

Francesco FURLANELLO, Franco GIADA, Domenico ACCETTURA,
Antonello D’ANDREA, Francesco BOTRE

Nell’edizione del “Protocolli Cardiologici per
il giudizio di idoneita allo sport agonistico
2009” del “Comitato Organizzativo Cardiologi-
co per I'ldoneita allo Sport” (COCIS) ¢ appar-
so importante, per la concessione dell'idoneita
sportiva agonistica e per la gestione della salu-
te dell'atleta, inserire un Capitolo di approfon-
dimento e di indicazioni pratiche sull'impatto
potenziale e clinico e sulle conseguenze me-
dico legali di farmaci e sostanze che un atleta
competitivo puo assumere durante la carriera
sportiva.382-384

Il problema ¢ ingigantito dalla considerazio-
ne che la certificazione agonistica riguarda fa-
sce d’eta quale quella pediatrica ed anziana (at-
leti Master), nelle quali I'assunzione di farmaci,
a scopo terapeutico, non ¢ infrequente e spesso
indispensabile. Analogamente, anche in alcuni
Capitoli di queste Linee Guida, nei quali € posto
il problema dell’idoneita sportiva agonistica in
atleti con cardiopatia aritmica, ischemica, iper-
tensione, diabete, o in classi particolari come
l'atleta Master e paralimpico, ¢ necessario tener
presente la possibilita di un trattamento farma-
cologico, per il quale questo testo puo essere
di riferimento. Il problema ¢ particolarmente
importante a livello individuale negli atleti qua-
li master e seniores: si tratta di una categoria
di atleti nella quale si possono manifestare in
modo piu rilevante le ripercussioni degli adat-
tamenti morfofunzionali con possibili sfavore-
voli conseguenze, dovute all’eta ed alla pratica
di attivita sportiva intensa ed a lungo termine,
quali ad esempio tachi e bradi aritmie, eventi
ischemici, che si possono associare a non in-
frequenti risposte abnormi farmacocinetiche e
farmacodinamiche individuali.385-388

Inoltre vi ¢ un notevole numero di atleti com-
petitivi e ricreazionali che devono assumere an-
che in via continuativa farmaci necessari per
trattare situazioni patologiche quali: epilessia,
patologie neoplastiche pregresse o subentra-
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te, patologie immunoreattive, allergiche, asma
bronchiale, sindromi neuropsichiche, malattie
infettive, ormonali, ematologiche, artropatie,
patologie cardiache ed aritmiche ecc.38

La problematica farmacologica ¢ diversa
nell’atleta rispetto al sedentario

Sono disponibili nuove importanti informa-
zioni farmacocinetiche, farmacodinamiche e, di
recente, farmacogenomiche che aiutano, accan-
to a contributi casistici clinici, studi epidemio-
logici e ricerche sperimentali, ad una gestione
piu razionale del singolo atleta in trattamento
farmacologico e che possono contribuire alla
pratica di uno sport piu sicuro.

Le motivazioni basilari, relative all’esistenza
di una diversa problematica farmacologica fra
atleta attivo ed il soggetto sedentario consistono
in:

— Tlattivita atletica, per potersi realizzare,
implica sostanzialmente una iperattivazione fi-
siologica neurovegetativa adrenergica catecola-
minica, con una armonica stimolazione dei tre
maggiori beta-adrenorecettori presenti in mol-
to aree corporee includenti il cuore, il sistema
vascolare, i reni, il tessuto adiposo, il sistema
respiratorio, ma con differente densita e funzio-
ne.3 Ne derivano adattamenti funzionali ne-
cessari a svolgere l'attivita fisica, quali 'aumen-
to della gittata e portata cardiaca, dilatazione
coronarica, potente vasodilatazione nel tessuto
muscolare, ecc.

Questa iperattivazione catecolaminica fisio-
logica puo interagire sfavorevolmente con una
coesistente stimolazione farmacologica beta-
adrenergica sia per "stimolanti illeciti”, presen-
ti nelle WADA list annuale compresa quella
2017 (www.wada-ama.org) che per stimolanti
“prescritti”, ad es. metilfenidato ed ADHD,391
anoressizzanti, beta 2 stimolanti (salmetero-
lo, salbutamolo e formeterolo permessi solo
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per via inalatoria ed a dosi nel rispetto poso-
logico del regime terapeutico) od “autogestiti”
quali Energy Drinks, smart drugs, “integratori”
frequentemente contaminati (efedrinici, anfe-
taminici, pro-ormoni, Anabolizzanti Androgeni
Steroidei: AAS).392-39

Si configura cosi la possibilita di uno scate-
namento di tipiche aritmie adrenergiche sopra
e/o ventricolari dell’atleta la cui cascata elet-
trogenetica comprende un’attivazione recetto-
riale beta-adrenergica miocardica accoppiata
all'attivazione della proteina GS e successiva-
mente all'attivazione delle cellule miocardiche
con canali L-type Ca++, penetrazione del Ca++
stesso nelle cellule miocardiche e la sua mobi-
lizzazione dal reticolo sarcoplasmatico attraver-
so i canali rianodinici R2. Cid comporta un au-
mento del calcio citosolico, possibile base delle
delayed afterdepolarizations (DA) e quindi lo
scatenamento di aritmie adrenergiche sopra e
ventricolari (ed in taluni casi tachicardia e fi-
brillazione ventricolare da sforzo, con arresto di
circolo (AC).

Il problema ¢ estremamente importante e dif-
ficile quando riguarda atleti con patologie car-
diovascolari latenti od in fase iniziale, elettriche,
canalicolari, strutturali, spesso su base genetica,
frequentemente ignorate.393, 397

— Possibile azione negativa sulla performan-
ce sportiva anche inabilitante di molti farmaci
quali betabloccanti, antineoplastici, antibiotici,
antistaminici, integratori alimentari, antipsicoti-
ci, antidepressivi triciclici (ADT), narcotici, anti-
comiziali, diuretici, ecc.382, 383, 398

Studi epidemiologici recenti riportano un ri-
schio indipendente significativamente piu ele-
vato per arresto cardiaco di tipo PEA (Pulseless
Elettrical Activity, cioe dissociazione elettromec-
canica a prognosi infausta), in soggetti in tratta-
mento con antipsicotici (soprattutto atipici) ed
antidepressivi che nella popolazione generale,
riferito ad effetto inotropo negativo dovuto ad
alterazione del turnover calcico molecolare car-
diaco farmaco-indotto.3%

— E documentato in ogni classe di atleti, da-
gli elite ai ricreazionali, un consumo di farmaci
molto maggiore rispetto ai soggetti sedentari, in
particolare: antiinfiammatori (FANS), analgesici,
stimolanti, narcotici, antiasmatici, integratori ali-
mentari. Studi osservazionali in atleti di college
negli USA documentano un’assunzione di so-
stanze ergonomiche (cioe assunte allo scopo di
aumentare la performance atletica) quali Energy
Drinks, Integratori non certificati, Farmaci pre-
scritti, nell’'85% degli intervistati.40 E descritto
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anche un uso inappropriato “a distanza” di sti-
molanti quale il metilfenidato precedentemente
prescritto allo stesso atleta in giovane eta per
una legittima terapia ADHD (Attention Deficit/
Hyperactivity Disorder) ma successivamente il-
legalmente utilizzato come PED (Performance
Enhancing Drugs).40! Per quanto riguarda la po-
polazione infantile e giovanile affetta da ADHD
nella quale si rende necessario tale trattamento
anfetaminico a lungo termine, si raccomanda
I'obbligo di esclusione dei soggetti con pato-
logia cardioaritmogena latente particolarmente
su base genetica, per cui ¢ necessaria un’at-
tenta anamnesi con particolare attenzione alla
familiarita per morte improvvisa giovanile. Per
il metilfenidato sono infatti possibili, pur rara-
mente, in soggetti predisposti, sincope, aritmie
ventricolari maggiori, stroke, IMA, arresto car-
diaco e morte improvvisa. L'utilizzazione del
metilfenidato da parte di un atleta ¢ ammes-
sa solo dopo l'approvazione di uno specifico
piano terapeutico (TUE) essendo presente nella
Lista WADA (S6, b Specified Stimulants). Inol-
tre studi epidemiologici segnalano il non infre-
quente “upgrading” dall’utilizzazione di Energy
Drinks e di Integratori a pesanti farmaci illeciti e
droghe di abuso in popolazioni giovanili.492 Tali
abusi anche se non facilmente dichiarati dagli
atleti, possono avere un filtro, in Italia, alla visi-
ta medico-sportiva ed alle successive verifiche
obbligatorie per idoneita agonistica.

Problematiche farmacocinetiche,
farmacodinamiche e farmacogenomiche

E nota la possibilita anche nell’atleta, di ef-
fetti cardiovascolari sfavorevoli per I'assunzione
contemporanea di piu farmaci con particola-
re riguardo all’effetto metabolico epatico me-
diato dal sistema enzimatico mitocondriale ci-
tocromiale CYP450 (ad es. CYP2D6, CYP3A4,
CYP2C9, CYP2C19 ecc.) che comprende nume-
rosissimi sottosistemi. Cio condiziona livelli pla-
smatici dei farmaci coassunti aumentati in caso
di azione “inibitrice” o ridotti in caso di azione
“induttrice” che puo essere di vario grado da
“forte a debole”. Ne puod conseguire una impre-
vedibilita di effetti sfavorevoli cardiovascolari
oppure di ridotta efficacia terapeutica indivi-
duale con possibile effetto rebound all’interru-
zione del trattamento. Dotati di alta potenzialita
inibitrice del citocromo epatico CYP3A4 sono
ad es. antimicotici azotati (ketoconazolo, itra-
conazolo, variconazolo, posaconazolo) antista-
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minici di prima generazione, antidepressivi tri-
ciclici, antibiotici macrolidi, ritonovir, fenitoina,
ypericum perforatum, pompelmo (se in grande
quantita) particolarmente se in associazione.

E possibile anche negli atleti 'evenienza di
sfavorevoli o diverse risposte farmacocinetiche
individuali che si verificano per polimorfismo
genetico del citocromo CYP2D6, isoenzima pre-
posto al metabolismo di numerosi farmaci, pre-
sente nel 5 — 10% dei caucasici e degli afroame-
ricani; pertanto i soggetti “metabolizzatori lenti”
possono presentare valori plasmatici elevati fino
alla tossicita per mancato metabolismo epatico
del farmaco.403 Ad esempio, per il propafenone
puo realizzarsi un aumento della durata del PR
e del QRS frequenza dipendente, con possibili
severe tachiaritmie pseudoventricolari rapide in
corso di flutter/fibrillazione atriale Inoltre sono
segnalati effetti gravi e letali con morte improv-
visa da “prima assunzione” farmacologica, in-
dipendente dal dosaggio, per antipsicotici, am-
fetaminici, anti ADHD, MDMA, altre “ecstasi”,
es. benzilpiperazina etc. Per quanto riguarda la
“farmacogenomica” trattasi di una nuova scien-
za dalla quale si attendono risultati clinico pra-
tici sia nella individuazione di sottopopolazioni
di soggetti che possono beneficiare o all’oppo-
sto nelle quali sia controproducente 1'utilizzo di
determinati farmaci, sia nel riconoscimento pre-
coce di svantaggi o effetti secondari inaccetta-
bili durante il processo di ricerca e di sviluppo
dei nuovi farmaci prima del mercato.

Numerose sostanze e farmaci possono es-
sere potenzialmente “torsadogenici” (www.
torsades.org/medical-pros/druglist./ drug.lists.
htm) cio¢ in grado di indurre sindrome da QT
lungo acquisito, torsione di punta, fibrillazione
ventricolare, arresto di circolo e morte improv-
visa. Trattasi sia di farmaci “prescritti” a scopo
terapeutico (come antiaritmici, (chinidina, di-
sopiramide, dofetilide, procainamide, sotalolo,
ibutilide), antistaminici, antibiotici, (macrolidi
e chinolonici),%4 antidepressivi ed antipsico-
tici, antineoplastici, in casi particolari di Ener-
gy Drinks,405 sia di “sostanze illecite” presenti
nell’elenco WADA, quali es. narcotici, Anaboliz-
zanti Androgeni Steroidei (AAS), cocaina, diure-
tici. Le due condizioni fondamentali che stanno
alla base di una possibile patologia torsadoge-
nica clinica, sono di solito rappresentate da:

— effetto molecolare di inibizione sulla cor-
rente rapida del K Herg correlato (IKr) o altra
corrente ionica-cardiaca (IKS) che puo provoca-
re in taluni casi una risposta individuale in base
alla “riserva di ripolarizzazione” (bassi livelli di
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potassio plasmatico, patologia cardiaca, deficit
funzionale epatico e renale, immunodepressio-
ne da strenuo esercizio fisico ecc);406

— possibile blocco metabolico epatico (ini-
bitivo) nel sistema CYP450 cui deriva un alto
livello plasmatico dei farmaci cosomministrati
(antistaminici + macrolidi, antifungini + antine-
oplastic);

— puo giocare inoltre un notevole ruolo un
possibile polimorfismo genetico-etnico.407

Il Medico Sportivo deve tener conto, trovan-
dosi di fronte ad atleti che assumono sostanze
potenzialmente torsadogeniche, soprattutto se
in associazione, di un possibile grave pericolo
di destabilizzazione elettrica fino all'arresto di
circolo la cui spia fondamentale ¢ rappresenta-
ta dal prolungamento della durata del QTc con
valori particolarmente pericolosi quando supe-
riori ai 500 msec. (0 maggiori di 60 msec rispet-
to al controllo prefarmaco). Valori di QTc >460
msec nel maschio e >470 msec nella femmina
risultano di allarme. In ogni caso & obbligatorio
un controllo periodico della potassiemia.

E possibile anche nell’atleta una particola-
re alterazione potenzialmente aritmogena, che
deve essere ben conosciuta per la diagnosi
differenziale con la forma morbosa primaria
rappresentata dalla comparsa di alterazioni
elettrocardiografiche “Brugada Like Type 17, far-
maco-indotte. Trattasi di un aspetto ST tipo “Co-
ved” nelle derivazioni precordiali destre a segui-
to dell’assunzione di farmaci che hanno per lo
pil;, ma non solo, come effetto comune proprie-
ta bloccanti dei canali del sodio (antidepressivi
triciclici quali amitriptilina, desipramina, nortrip-
tilina, altri antidepressivi: maprotilina, litio, far-
maci antipsicotici: trifluoropiperazina, loxapina,
antistaminici soprattutto di prima generazione,
cocaina, bupicaina (anestetico locale), propofol
(comune anestetico), antiaritmici 1C ed 1A, tra-
madolo, effetto Ramadam, (abbondante assun-
zione di cibo dopo periodo di digiuno).408-412
Le forme isolate sono rare ed € possibile una
predisposizione genetica o una vera slatentizza-
zione di un substrato aritmico tipico. Tali altera-
zioni ECG Brugada Like, a volte mostruose sono
pit comuni per overdose, (ad es. ADT, cocaina),
ipopotassiemia, ipertermia. Di solito si verifica
la normalizzazione ECG dopo 'eliminazione del
farmaco ma sono possibili, durante “I'esposizio-
ne temporale” all’effetto farmacologico, espres-
so dalle corrispettive alterazioni ECG, le tipiche
manifestazioni tachiaritmiche della sindrome di
Brugada (fibrillo/flutter atriale, disturbi di con-
duzione A-V ed 1V, TV/FV).

Giugno 2018



EFFETTI CARDIOVASCOLARI DEI FARMACI MEDICO-SPORTIVI

Effetti cardiovascolari di farmaci
di comune prescrizione

Vi sono numerose situazioni cliniche nelle
quali l'atleta puo assumere farmaci, a scopo te-
rapeutico, prescritti od autoprescritti.

Esse riguardano patologie dell’apparato re-
spiratorio, gastrointestinale, del metabolismo,
del sangue e degli organi emopoietici, del si-
stema nervoso, genito-urinario, endocrino, mu-
scolo-scheletrico, dell’apparato oculare, proces-
si inflammatori-infettivi sistemici, stati dolorosi,
situazioni psicodepressive.382 383

Anti-infiammatori ed antalgici

Con ogni probabilita, negli atleti di elite I'as-
sunzione “legale”, a seguito di patologie trauma-
tiche, di farmaci anti-infiammatori non steroidei
(FANS) si verifica in misura maggiore che nei
coetanei non atleti.424426 Questi farmaci sono
molto utilizzati, anche di piu tipi contemporane-
amente, per curare le inflammazioni e lenire il
dolore e consentire il proseguimento dell’attivita
atletica. L'uso e ancor piu I'abuso di questi far-
maci puo causare ritardi della rigenerazione tis-
sutale, complicanze gastrointestinali (gastralgie,
bruciori, turbe dell’alvo, emorragie), disturbi del
sistema nervoso centrale (affaticamento, cefa-
lea, riduzione della percezione della forza mu-
scolare), alterazioni della funzione renale con
riduzione del flusso ematico (indometacina e
celecoxib) nonché rischi cardiovascolari (inibi-
tori della ciclo-ossigenasi, Cox-2). Gli antinfiam-
matori sono utilizzati per via orale, parenterale,
endovenosa o per applicazioni locali. Queste ul-
time sono preferibili, se efficaci, ai fini di ridurre
gli sfavorevoli effetti secondari sistemici.

Antiasmatici

L'uso “legale”, inalatorio, di antiasmatici di
prima scelta terapeutica quali i Beta-2 stimolan-
ti e i corticosteroidi risulta, maggiore (ancorché
con tendenza decrescente in questi ultimi anni)
in atleti di elite che nei pari eta non sportivi.
Draltra parte gli stessi studi riportano che la pre-
valenza dall’asma da sforzo € piu elevata negli
atleti di elite, soprattutto di endurance che nel-
la popolazione generale. L'impiego terapeutico
dei Beta-2 stimolanti, quali il salbutamolo, sal-
meterolo, formoterolo, farmaci inclusi nella lista
WADA, ¢ concessa per via inalatoria con esen-
zione terapeutica (TUE) (vedi) mentre il clen-
buterolo ¢ attualmente classificato fra gli anabo-
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lizzanti e totalmente bandito. I Beta-2 stimolanti
sono farmaci altamente efficaci nell'asma da
sforzo nell’atleta per rapidita d’azione, efficacia
preventiva, se assunti prima dello sforzo (30",
durata d’effetto, che ¢ maggiore per gli long-
lasting come il salmeterolo ed il formoterolo.
Sono possibili per i Beta-2 stimolanti assunti
per via inalatoria effetti secondari, quali tachi-
filassi, tremori muscolari, astenia, turbe della
reattivita bronchiale, numerosi tipi di aritmie
“adrenergiche” sopraventricolari (flutter e fi-
brillazione atriale) e ventricolari, soprattutto da
sforzo e segnalati casi di arresto cardiaco e mor-
te improvvisa in soggetti predisposti. L'uso dei
corticosteroidi per via inalatoria non ¢ proibito
e non richiede né esenzione né dichiarazione
d’'uso (proibiti per via orale, intravenosa, intra-
muscolare, rettale). Il loro impiego ¢ frequente-
mente utilizzato nell’'asma da sforzo nell’atleta.
qualora sia presente una concomitante compo-
nente inflammatoria delle vie aeree.

Antibiotici e antifungini

Riveste interesse cardiovascolare il fatto che
alcune classi di farmaci, quali i macrolidi (eri-
tromicina, claritromicina, azitromicina), gli anti-
fungini (itroconazolo e ketoconazolo) possono
provocare prolungamento dell’intervallo QT
fino alla sindrome da QT lungo acquisita, per
effetto di blocco del canale del K (IKr) HERG
correlato, particolarmente pericoloso in sog-
getti geneticamente predisposti o che siano
contemporaneamente in trattamento con altri
farmaci “sinergici”. Il rischio ¢ alto se vengono
cosomministrati alcuni farmaci H1-antagonisti
come terfenadina e astemizolo. Il prolunga-
mento del QT ¢ piu frequente durante terapia
con eritromicina e claritromicina ed avviene piu
raramente con azitromicina. Anche I'assunzione
di fluorochinolonici, farmaci antimicrobici lar-
gamente impiegati, pud provocare in taluni casi
prolungamento significativo del QT per effetto
di blocco del canale Ikr-HERG correlato (le-
vofloxacina, ciprofloxacina, moxifloxacina).404
Si suggerisce, nei casi dubbi, una sorveglianza
ECG con misurazione accurata del QTc. Va ri-
cordato, ai fini del trattamento antibiotico, che
gli atleti sono probabilmente pili esposti sia a
processi inflammatori infettivi, ad esempio delle
vie aeree, per le condizioni ambientali, quali in-
quinamento, temperature estreme ed alto tasso
di umidita, in cui si svolge l'attivita atletica, che
gia di per sé pud condizionare una riduzione
delle difese immunitarie.410
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Farmaci antivirali

Agenti antierpetici, nucleosido analoghi (aci-
clovir, ganciclovir, brivudin) sono, nel comples-
so, ben tollerati, senza tossicita cardiovascolare,
contrariamente ad agenti retrovirali che sono
dotati di potente azione inibitrice citocromiale
epatico (es. CYP3/A/4) quali gli inibitori della
HIV proteasi (es. ritonavir) che possono avere
un effetto tossico a livello cardiaco sia aritmo-
geno che per comparsa di scompenso di circo-
lo. La zalcitabina in particolare pud provocare
fibrillazione atriale, tachiaritmie sopra e ventri-
colari ed ipertensione.

Anticoagulanti compresi i NAO ed antiaggre-
ganti

I soggetti che assumono farmaci anticoa-
gulanti orali e/o antiaggreganti dovrebbero
evitare gli sport ad alto rischio di cadute e/o
incidenti a causa dell’elevato rischio di sangui-
namento. II rischio di un incidente durante at-
tivita fisica varia da soggetto a soggetto, dipen-
dendo dal livello individuale di esperienza e di
training, nonché dalla sua costituzione fisica.
Occorre ricordare che nei soggetti che assu-
mono gli antagonisti della vitamina K (AVK),
quali Acenocumarolo (Sintrom) e Warfarin
(Coumadin), un aumento dell'intensita e/o
quantita dell’esercizio fisico pud modificare il
valore dell'INR. Non ¢ noto se anche i “nuo-
vi anticoagulanti orali” (NAO) siano influenzati
dall’esercizio fisico. Mentre gli AVK esercitano
il loro effetto anticoagulante interferendo con
la produzione di diversi fattori della coagula-
zione, quali i fattori II, V, VII, IX, i NAO sono
inibitori selettivi della trombina (Dabigratan) o
del fattore X attivato (Rivaroxaban, Apixaban,
Edoxaban). Va segnalato che il metabolismo
degli AVK ¢ molto piu dipendente rispetto ai
NAO da farmaci e sostanze che interferiscono
con il sistema citocromiale P450. Gli AVK ne-
cessitano di controlli periodici dell'INR, hanno
una latenza di azione e il loro effetto persi-
ste a lungo anche dopo la sospensione orale.
I NAO hanno una emivita breve, vengono me-
tabolizzati prevalentemente o parzialmente per
via renale e presentano un miglior profilo di
efficacia e sicurezza d’impiego. E evidente che
gli stessi, per la loro cinetica, biodisponibilita,
efficacia e sicurezza di impiego dovrebbero es-
sere preferiti nei soggetti dediti ad attivita fisica
sportiva. Da rilevare anche che i NAO hanno
modeste interazioni farmacologiche con i far-
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maci cardiovascolari, quali I'atorvastatina, il ve-
rapamil, il diltiazem, la chinidina, 'amiodarone
ed il dronedarone. E stato peraltro segnalato
un importante aumento dei livelli plasmatici di
rivaroxaban ed apixaban in presenza di inibi-
tori HIV protease. I farmaci antiaggreganti piu
comunemente usati, sono I'aspirina, il clopido-
grel (Plavix), il prasugrel (Efient) e il ticagrelor
(Brilique). Al pari degli anticoagulanti, aumen-
tano il rischio emorragico nei soggetti che pra-
ticano attivita sportiva e quindi anche il rischio
di sanguinamenti endocranici. La problematica
della compatibilita dei farmaci anticoagulanti e
antiaggreganti con l'attivita fisica riveste parti-
colare interesse negli atleti Master, che prati-
cano attivita sportiva fino a 60-70 anni e oltre,
dediti in particolare ad atletica leggera (corsa
di fondo), ciclismo e nuoto, ma anche a triath-
lon, canottaggio, pesistica, sci, tennis. Gli atleti
Master svolgono programmi di allenamento si-
mili a quelli degli atleti giovani, di alto livello e
raggiungono valori massimi di consumo di O2
superiori del 30-50% a quello dei soggetti sani,
di pari eta, sedentari. Tuttavia, il progressivo
incremento con l'eta di cardiopatia ischemi-
ca, ipertensione arteriosa e fibrillazione atria-
le, anche in forma silente, aumenta il rischio
cardiovascolare di eventi spontanei o correlati
con l'esercizio fisico. In tali soggetti, i farmaci
anticoagulanti e/o antiaggreganti, da un lato
riducono il rischio di eventi cardiovascolari e
dall’altro aumentano il rischio di eventi emor-
ragici spontanei o correlati all’attivita sportiva.
Ai fini dell'idoneita sportiva, occorre distingue-
re gli atleti Master dalla popolazione generale
di sedentari ed inoltre tener conto del tipo di
cardiopatia, di attivita sportiva che praticano,
dell’eta > 0 <65 anni nonché del sesso, del va-
lore individuale del CHA2DS2VASC Score, non-
ché delle caratteristiche della FA non valvolare
trattata. In conclusione, nei soggetti che assu-
mono anticoagulanti e/o antiaggreganti l'ido-
neita sportiva non pud essere concessa negli
sport nei quali si possono verificare inciden-
ti da contatto fisico e/o eventi traumatici, per
I'elevato rischio emorragico, particolarmente
intracranico.417 T NAO hanno un profilo di si-
curezza maggiore rispetto agli antagonisti della
vitamina K per cui sono preferibili negli atleti
e nei soggetti dediti ad attivita sportiva agoni-
stica e/o non agonistica. Non esistono peraltro
ancora studi dedicati all'impiego dei NAO ne-
gli atleti. Fra le categorie di sport da praticare
sono concessi, dopo valutazione individuale
che tiene conto dell’eta, del sesso, del tipo di
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FANV (parossistica, persistente o permanente),
del CHA2DS2VASC, della cardiopatia sottostan-
te, preferibilmente quelli del gruppo di destrez-
za (vedi classificazione attivita sportive)

Antineoplastici

PAZIENTI IN TRATTAMENTO ANTINEOPLASTICO

In alcuni tipi di tumori la malattia oncologi-
ca puo stabilizzarsi in uno stato di cronicita: si
tratta di pazienti che hanno un tumore non gua-
ribile ma non in stadio terminale, e per il qua-
le esistono trattamenti che possono controllare
efficacemente i sintomi, stabilizzare o rallentare
comungque il progresso della malattia e prolun-
gare la vita anche di anni (per esempio alcune
leucemie croniche, linfomi a basso grado, alcu-
ni tumori solidi, come il tumore della prostata
o alcuni casi di tumore del rene o della mam-
mella metastatico).418 Questi pazienti tendono
spesso a fare una vita normale (incluso il lavoro
e Dlattivita fisica). Programmi di stimolo all’attivi-
ta fisica sono raccomandati comunemente dagli
oncologi per ridurre gli effetti collaterali delle
terapie e migliorare la qualita di vita.419, 420 ]
Medico Sportivo puo essere quindi chiamato a
valutare questi pazienti per stabilire I'idoneita
a vari tipi di attivita fisica, sia a livello agonisti-
co che amatoriale. Le indagini fondamentali di
sorveglianza sono rappresentate dall’ECG, con
sistematica misurazione del QTc, test ergometri-
co, monitoraggio Holter, studio ecocardiografi-
co-Doppler.

Terapie ormonali.—La terapia ormonale uti-
lizzata nel carcinoma della prostata per ottene-
re un blocco androgenico totale (e che viene
protratta per anni) provoca una riduzione del-
la massa muscolare, 'aumento del grasso cor-
poreo, e un aumento del rischio di sviluppare
diabete mellito e malattie cardiovascolari. Nelle
donne con tumore della mammella, le terapie
ormonali utilizzate (solitamente per 5 o piu
anni) possono alterare il profilo di rischio car-
diovascolare: gli inibitori dell’aromatasi aumen-
tano il rischio di diabete, dislipidemia ed eventi
cardiovascolari.#?! Le donne trattate con chemio
ormonoterapia possono avere una significativa
riduzione della riserva cardiovascolare.422

Gli inibitori del sistema del Vascular Endothe-
lial Growth Factor (VEGFR).—Gli inibitori del
VEGFR possono essere anticorpi monoclonali
(Bevacizumab) o inibitori delle Tirosin-kinasi
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intracellulari (TKI), come Sunitinib, Sorafenib,
Axitinib, Cabozantinib, Pazopanib, Regorafenib;
agiscono inibendo la neoangiogenesi e quindi
la crescita del tumore e la diffusione delle meta-
stasi. Essi provocano una rarefazione dei capil-
lari e una disfunzione endoteliale; clinicamente
si possono manifestare ipertensione arteriosa e
aumento del rischio di eventi trombo embolici
(infarto miocardico, ictus) o emorragici.423

Gli inibitori delle TKI, talidomide, lenalido-
mide.—Sono farmaci che agiscono bloccando
vari recettori intracellulari e possono essere
utilizzati in tumori solidi o ematologici. Tutti i
TKI sono metabolizzati dal sistema citocromiale
P450 (soprattutto dal CYP 3A4; alcuni anche da
altri tipi di citocromo), induttori, inibitori o sub-
strati del citocromo stesso o della glicoproteina
P.424 In associazione ad altri farmaci (soprattut-
to antiaritmici, anticoagulanti, antiaggreganti
piastrinici) possono provocare pericolose inte-
razioni potenziando leffetto terapeutico o gli
effetti collaterali del farmaco cardiovascolare;
la lenalidomide in associazione alle statine puo
causare grave rabdomiolisi.

Fluoropirimidine—Le fluoropirimidine (5
fluorouracile e il pro farmaco orale capecitabi-
na) possono provocare ischemia acuta, aritmie
ventricolari e morte improvvisa anche in sogget-
ti senza alcun fattore di rischio cardiovascolare;
in circa meta dei casi la complicanza € scatenata
dallo sforzo fisico.4?> La capecitabina, farmaco
che viene somministrato per os a intervalli ma
anche per lunghi periodi — solitamente solo a
pazienti in buone condizioni generali — & par-
ticolarmente rischiosa, perché i pazienti abituati
a fare attivita sportiva tendono a continuarla. In
questi casi € indicata la sospensione dell’attivita
sportiva durante la chemioterapia. In caso di
desiderio del paziente di continuare con I'atti-
vita fisico/sportiva € necessario un approfondi-
mento cardiologico dopo qualche settimana di
terapia ricorrendo alle indagini sopra citate per
escludere il rischio di eventi C.V. maggiori.

Farmaci aritmogeni.—Alcuni farmaci anti-
neoplastici possono provocare allungamento
dell’intervallo QT e aritmie ventricolari per
effetto torsadogenico. Quelli piu frequente-
mente coinvolti sono: Triossido di arsenico,
5-Fluorouracile, capecitabina, Amsacrina, anti-
estrogeni, e alcuni dei gia citati TKI, che agi-
scono direttamente sull'IKr. (Nilotinib, Vemu-
rafenib -per questi due farmaci I'allungamento
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del QT ¢ segnalato come black box warning-,
Sorafenib, Lapatinib, Crizotinib, Temsirolimus
e Pazopanib.420

LO SPORTIVO GUARITO DA UN PRECEDENTE TUMORE

Alcuni trattamenti antitumorali, soprattutto se
effettuati nell’infanzia o in eta giovanile, pos-
sono lasciare delle sequele a lungo termine.
Nel Childhood Cancer Survivor Study, con un
follow up per una mediana di 24,5 anni dopo
la diagnosi, si € osservato un incremento signi-
ficativo di eventi cardiovascolari, in particolare
ictus ed infarto miocardico, scompenso cardia-
co. All'eta di 50 anni oltre la meta dei soggetti
seguiti ha sperimentato un evento grave, invali-
dante o mortale, in particolare quelli sottoposti
a trattamenti con radioterapia toracica e dosi di
antracicline 2300 mg/m?2. 1l rischio morbilita e di
mortalita cardiovascolare da radioterapia inizia
ad aumentare entro i primi 5 anni dopo l'espo-
sizione e continua a crescere nel tempo, ed ¢
legato prevalentemente al rischio di cardiopatia
ischemica (>20% dopo 20 anni e oltre).427, 428
Una caratteristica di rilevanza pratica ¢ che I'i-
schemia € spesso silente, per cui € importante in
questi sportivi programmare periodicamente un
controllo inclusivo di test da sforzo.42 Inoltre,
i bambini trattati con radioterapia sull’encefalo
hanno un aumentato rischio di obesita e diabe-
te secondari all’alterata produzione di leptina
e adiponectina.430 La radioterapia sottodiafram-
matica aumenta significativamente il rischio di
sviluppare diabete mellito dopo >15 anni dal
trattamento, e il rischio aumenta poi progressi-
vamente. I pazienti trattati con chemioterapia a
base di platino e con etoposide per un tumore
del testicolo hanno un elevato rischio di svilup-
pare dislipidemia, sindrome metabolica e quin-
di una malattia aterosclerotica.43! Inoltre il plati-
no causa disfunzione endoteliale, e puo essere
ritrovato nel sangue anche 20 anni dopo la che-
mioterapia. Il rischio maggiore, pero, secondo
gli studi piu recenti, si osserva nel primo anno
dopo il trattamento.432 La prevenzione di questi
effetti cardiovascolari avversi passa anche attra-
verso lattivita fisica, che ha dimostrato di essere
efficace in diversi tipi di pazienti attivando una
gran varieta di cambiamenti biochimici utili non
solo nella prevenzione cardiovascolare ma an-
che per prevenire le recidive neoplastiche.433-436
Tuttavia, molti pazienti guariti dal cancro, in
particolare tra i pit giovani, tendono a pratica-
re meno attivita fisica dei coetanei.43> Quindi e
importante che il Medico Sportivo da un lato sia
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consapevole dell’aumentato profilo di rischio
cardiovascolare di alcune categorie di pazien-
ti sottoposte a trattamenti antitumori, dall’al-
tro perd incentivi lattivita fisica, privilegiando
quella aerobica, pianificando una valutazione
cardiologica clinica e strumentale mirata.43
Il coinvolgimento polidisciplinare assicurato
dall’Oncologo, Cardiologo e Medico Sportivo,
che tiene conto dell'importanza dell’attivita fi-
sico/sportiva eseguibile, assicura in un certo
numero di pazienti una migliore qualita di vita
nell’ambito di una terapia specifica razionale.

Ormoni tiroidei

La levotiroxina e i preparati ormonali tiroidei
estrattivi (frequentemente parte di preparati im-
piegati contro 'obesita), possono essere assunti
da soggetti con funzione tiroidea normale, oltre
ad essere largamente utilizzati nel trattamento
sostitutivo tiroideo in pazienti con ipotiroidi-
smo clinico, particolarmente se posttiroiditico.
Possono provocare tachicardia, aritmie sopra e
ventricolari, con particolare riguardo a flutter-
fibrillazione atriale, ed ipertensione arteriosa.
Inoltre, possono generare un aumento della
domanda metabolica e del consumo d’ossigeno
miocardico con conseguente ischemia miocar-
dica anche sintomatica, in soggetti con corona-
ropatia latente. Particolare attenzione va posta
alla contemporanea assunzione di litio quale
farmaco psicotropico, che puo indurre un se-
vero ipotiroidismo da deficit di produzione ti-
roidea.

Antistaminici

Alcuni agenti antistaminici sono controindi-
cati in situazioni cliniche a rischio di sviluppare
sindrome da QT lungo acquisito (aritmie ven-
tricolari e torsione di punta), poiché sono in
grado d’inibire la corrente IKr HERG dipenden-
te, con conseguente prolungamento dell’inter-
vallo QT. 1l prolungamento dell’intervallo QT,
dose dipendente non ¢ infrequente in soggetti
in trattamento con terfanadina, astemizolo, di-
fenidramina, idrossizina, dimenidrinato. Vi sono
condizioni cliniche, peraltro rare in soggetti
sportivi, nelle quali € necessaria una particolare
cautela: ipertrofia ventricolare sinistra, blocco di
branca sinistro completo, cardiopatia ischemica,
disturbi elettrolitici e co-assunzione di sostanze
ad analogo effetto elettrofisiologico molecolare.
Sono stati descritti altri effetti cardiovascolari,
quali bradicardia e tachicardia sinusale, blocco
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intraventricolare ed atrioventricolare, battiti ec-
topici sopra e ventricolari, alterazioni della ripo-
larizzazione ventricolare, ipotensione ortostati-
ca, ipertensione arteriosa, lipotimia e sincope.
Se necessario, possono essere somministrate in
alternativa sostanze come cetirizina, disloratidi-
ne, fexofenadine o levocetirizina, effettuando
comunque controlli ECG seriati.

Diuretici

Limpiego terapeutico dei diuretici nell’atleta
richiede obbligatoriamente un’esenzione d’uso
(TUE), trattandosi di una classe (non omoge-
nea) di sostanze sempre proibite dalla WADA
(in e fuori competizione, vedi la lista allegata).
Il loro uso ¢ frequente nel trattamento dell'iper-
tensione arteriosa e di molte situazioni edemi-
gene. Possono provocare disidratazione, ipo-
tensione, ed ipopotassemia che pud provocare
l'insorgenza di aritmie. In particolare, I'ipopo-
tassemia ¢ un fattore fondamentale nel modifi-
care “la riserva di ripolarizzazione” in soggetti
in trattamento con farmaci teoricamente idonei
ad indurre prolungamento del QT e le aritmie
ad esso associate (torsione di punta e fibrilla-
zione ventricolare). Il monitoraggio della potas-
semia e l'eventuale registrazione ECG (QTc!)
sono provvedimenti necessari nei soggetti in
trattamento diuretico con aritmie, sopra e ven-
tricolari, patologie sottostanti, famigliarita per
sindrome del QT lungo.

Le seguenti sostanze sono vietate all time,
esclusi gli inibitori dell’anidrasi carbonica per
uso oftalmico quali la dorzolamide e la brinzola-
mide: 1) Desmopressina; probenecid; espansori
di volume plasmatico, ad es., glicerolo e som-
ministrazione intravenosa di albumina, destrano,
amido idrossietilico e mannitolo; Acetazolamide;
amiloride; bumetanide; canrenone; clortalidone;
2) acido etacrinico; furosemide; indapamide;
metolazone; spironolattone; tiazidici, ad es., ben-
droflumetiazide, clorotiazide e idroclorotiazide;
triamterene e vaptani, ad es., tolvaptan (WADA
List 2017, S5, www.wada-ama.org).

Betabloccanti

Limpiego terapeutico dei betabloccanti,
elencati nella lista WADA, richiede il possesso
di un’esenzione terapeutica TUE per specifiche
categorie di sport (sport di tiro, di destrezza, su-
bacquei in apnea), costantemente elencate ed
approvate nelle liste stesse.

Poiché sono numerosi gli sport nei quali i be-
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tabloccanti, farmaci di vasto uso clinico posso-
no essere impiegati, sotto si riporta al riguardo
la tabella P2 WADA List. 1l loro uso ¢ frequente
nel trattamento dell’ipertensione arteriosa, del-
la cardiopatia ischemica, della cardiomiopatia
ipertrofica, delle sindromi tachicardiche ap-
propriate ed “inappropriate”; nelle sindromi da
astinenza da benzodiazepine e delle aritmie so-
pra e ventricolari “adrenergiche”. Possono pro-
vocare astenia e calo della performance atleti-
ca, bradiaritmia sinusale, ritmi di scappamento
giunzionale e ventricolare, battiti ectopici ven-
tricolari bradicardia dipendenti, blocco A-V di
vario grado, soprattutto in soggetti con disordi-
ni elettrici e strutturali cardiaci, importante bra-
diaritmia in apnea subacquea.

I beta-bloccanti sono proibiti esclusivamente
durante competizione nei seguenti sport e fuori
competizione quando indicato. La WADA List
2017 P2 (www.wada-ama.org) include:

— Tiro con l'arco (WA) (Proibiti anche al di
fuori della competizione)

— Automobilismo (FIA)

— Biliardo (tutte le discipline) (WCBS)

— Freccette (WDF)

— Golf UGF)

— Sport di Tiro (ISSF, IPC) (Proibiti anche al
di fuori della competizione)

— Sci alpino/Snowboard (FIS) nel salto con
gli sci, freestyle aerials/halfpipe and snowboard
halfpipe/big air

— Sport acquatici (CMAS) apnea con peso
costante, con o senza pinne, apnea dinamica
con o senza pinne, immersion libera in ap-
nea, apnea Jump Blue, pesca subacquea, ap-
nea statica, tiro al bersaglio e apnea a peso
variabile.

La lista dei betabloccanti comprende: Acebu-
tololo; Labetalolo; Alprenololo; Levobunololo;
Atenololo; Metipranololo; Betaxololo; Metopro-
lolo; Bisoprololo; Nadololo; Bunololo; Oxpre-
nololo; Carteololo; Pindololo; Carvedilolo;
Propranololo; Celiprololo; Sotalolo; Esmololo;
Timololo.

Farmaci psico-attivi

BENZODIAZEPINE

Sono spesso impiegate con altre classi di far-
maci. Differiscono fra loro per cinetica, destino
metabolico e metaboliti attivi e non dovrebbe-
ro essere prescritte per piu di 3-4 settimane di
seguito per il pericolo di tachifilassi e il rischio
di dipendenza. L'uso cronico pud provocare
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depressione respiratoria durante la notte con
riduzione dell’ossigenazione tissutale e conse-
guenze cliniche.

Attenzione deve essere posta alla possi-
bile comparsa di sindrome da astinenza per
interruzione della terapia, molto comune per
il triazolam ed altre benzodiazepine a emivi-
ta breve/media, mentre ¢ rara per quelle con
emivita lunga, e virtualmente assente con mo-
lecole quali zolpidem e zopiclone. I sintomi da
astinenza dalla terapia compaiono di solito in
tempi proporzionali all’emivita (per es. 24 ore
per lorazepam, 3-7 giorni per il diazepam). La
sindrome da astinenza pud comportare mani-
festazioni aritmiche quali tachicardia sinusale
tipo “inappropriato”, fibrillazione atriale pa-
rossistica e persistente, ectopie sopra € ven-
tricolari nonché squilibri della pressione arte-
riosa, quali ipertensione sistolica, ipotensione
ortostatica. Possono essere presenti, inoltre,
sintomi da iperattivita simpatica con diaforesi,
agitazione, ansia, tremore fino al delirio. Nella
sindrome d’astinenza puo essere utile un trat-
tamento betabloccante.

AGENTI ANTIDEPRESSIVI ED ANTIPSICOTICI

Fra gli antidepressivi, sono estremamente
importanti per gli effetti cardiovascolari i clas-
sici triciclici, che agiscono come inibitori non
selettivi del re-uptake della serotonina e nora-
drenalina. Gli effetti pitt comuni (di solito do-
se-dipendenti), sono l'allargamento del QRS, il
blocco A-V di diversi gradi, il prolungamento
dell'intervallo QT e, dal punto di vista emodi-
namico, un effetto inotropico negativo con ri-
duzione della frazione d’eiezione. Possono pro-
vocare altri effetti cardiovascolari specialmente
negli sportivi anziani con particolare riguardo
a manifestazioni periferiche vasospastiche tipo
Raynaud, ipotensione ortostatica e frequente-
mente tachicardia sinusale. E opinione diffusa
che numerosi farmaci antidepressivi ed antipsi-
cotici causino un prolungamento dell’interval-
lo QT con un rischio pit 0 meno elevato, in
base al singolo farmaco o fattori concomitanti
(eta, patologia sottostante, ipopotassiemia, as-
sunzione di altri farmaci ecc.), di realizzare una
sindrome da QT lungo acquisita, con il rischio
di aritmie ventricolari, torsione di punta e mor-
te improvvisa. Tali farmaci sono rappresentati
dagli antidepressivi triciclici come I'amitriptili-
na, I'amoxapina, la clomipramina, la desipra-
mina, il citalopram, la doxepina, I'imiprami-
na, la nortriptilina e la trimipramina, ed altri
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antidepressivi come la fluoxetina, la sertralina
(vedi paragrafo seguente, ISRS), I'amoxapina,
la venlafaxina e la doxepina. Non tutti gli an-
tidepressivi hanno lo stesso rischio di provo-
care prolungamento del QT e, in ogni caso, il
rischio ¢ piu frequentemente collegato ad alte
dosi od alla co-assunzione di altri farmaci (es.
antiaritmici, antistaminici, stimolanti, antibiotici
ed antifungini), nonché ad una predisposizio-
ne genetica (possibile nel 10% dei casi). Un
maggiore effetto sul prolungamento del QT e
rischio di torsione di punta ¢ riferito per i far-
maci antipsicotici “tipici” (clorpromazina, pimo-
zide, tioridazina, perfenazina, trifluoperazina,
aloperidolo, droperidolo), ed atipici (clozapina,
quetiapina, risperidone, sultopride, ziprazidone
e loxapina). Contrariamente agli antidepressivi,
gli antipsicotici, peraltro di uso eccezionale ne-
gli atleti agonisti, presentano un rischio di QT
lungo acquisito anche a bassa dose. Il gruppo
degli antipsicotici atipici € comunque giudicato
a rischio minore. Alcuni antidepressivi triciclici
(amitriptilina, desipramina, nortriptilina), altri
antidepressivi (maprotilina, litio) ed alcuni far-
maci antipsicotici (trifluorperazina e loxapina),
possono provocare la comparsa di quadri elet-
trocardiografici tipo sindrome di Brugada (di
tipo 1° o “coved type”) con possibilita di forme
ad alto rischio aritmico. Cid ¢ probabilmente
piu frequente in soggetti a predisposizione ge-
netica (mutazione del canale del Na, SCN5A).

La scelta, l'inizio ed il proseguimento della
terapia con farmaci antidepressivi e soprattut-
to antipsicotici in un atleta deve comprendere
un’attenta valutazione elettrocardiografica (du-
rata degli intervalli PR, QRS, QTc, alterazioni
specifiche ed aspecifiche della ripolarizzazione
ventricolare, bradicardia, aritmie sopra e ven-
tricolari). E percido indicato un monitoraggio
Holter 24 ore, test ergometrico massimale, stu-
dio ecocardiografico Doppler. Devono essere
esclusi dal trattamento soggetti con patologia
strutturale cardiaca sottostante incompatibile,
disionia (ipo, iperpotassiemia, ipomagnesemia),
co-assunzione di farmaci sinergici, insufficienza
renale ed epatica.

INIBITORI SELETTIVI DEL REUPTAKE DELLA SEROTONINA
(ISRS)

Gli ISRS includono farmaci come fluoxetina,
sertralina, paroxetina, citalopram. Gli effetti CV
pit frequenti sono rappresentati da ipertensio-
ne arteriosa, tachicardia sinusale ed aritmie so-
pra e ventricolari, e talora scompenso di circolo,
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per effetto inotropo negativo miocardico. Una
overdose di questi farmaci puo portare ad una
sindrome bradi-tachi secondaria e a marcata
ipotensione arteriosa sistemica. Gli ISRS posso-
no indurre, in misura diversa (minore per I'esci-
talopram), una inibizione epatica CYP3/A/4 per
cui € necessario evitare la co-somministrazione
di farmaci sinergici antiaritmici come I'amioda-
rone, il propafenone, la lidocaina e.v., nonché il
sildenafil. Attenzione deve essere posta in sog-
getti in trattamento warfarinico. E possibile un
effetto inibitorio piastrinico che puo portare a
disordini emorragici in caso di co-assunzione
di acido acetilsalicilico o di altri antiaggregan-
ti piastrinici. La co-assunzione di piu ISRS puo
portare ad iponatremia fatale.

INIBITORI DELLA MONOAMINO OSSIDASI (ANTI-MAQO)

Fenelazina, tranilcipromina ed isocarbossazi-
na sono frequentemente impiegati nella pratica
clinica. Gli anti-MAO non sono raccomandati
in soggetti con cardiopatia ischemica. Possono
provocare ipotensione posturale, crisi iperten-
sive accompagnate da cardiopalmo, cefalea,
nausea, vomito, sudorazione, midriasi, fotofo-
bia, tachicardia o bradicardia, angor, possibili
emorragie intracraniche. Deve essere evitata la
co-assunzione di farmaci quali anfetamine, de-
rivati dall’Ephedra (presenti in integratori “con-
taminati”, farmaci antitosse, anoressizanti), e
metildopa, levodopa, levodopamina, triptofano.
Queste associazioni possono provocare cefalea,
ipertensione, iperpiressia ed emorragie suba-
racnoidee. Devono essere evitati, inoltre, cibi
ad alto contenuto di tiramina per possibilita di
crisi ipertensive, tachicardia ed altri effetti adre-
nergici.

Anticomiziali

Non ¢ raro che atleti, spesso anche molto
giovani, abbiano necessita di un trattamento
anticomiziale, in monoterapia od in associa-
zione. Trattasi di un trattamento prolungato
nel tempo e con farmaci che hanno frequen-
temente un destino metabolico epatico che
puo interferire con farmaci di altre categorie.
Ad esempio, il valproato di sodio aumenta le
concentrazioni plasmatiche del fenobarbital per
azione inibitoria, il che puo favorire sonnolenza
e turbe psichiche particolarmente nei bambini.
Al contrario, alcuni anticomiziali, quali feno-
toina e carmabazepina, possono diminuire le
concentrazioni plasmatiche del valproato per
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induzione enzimatica. L'elenco degli anticomi-
ziali comprende altri farmaci, quali gabapen-
tin, lamotrigina, levetiracetam, oxacarbazepina,
tiagabina, topiramato, vigabatrin, zonisamide
e carbamazepina. Per alcuni (ad es. carbama-
zepina, acido valpronico, fenobarbital, fenitoi-
na), € possibile monitorare la terapia in base
ai livelli plasmatici. Non sono disponibili infor-
mazioni dettagliate sugli effetti cardiovascolari
degli anticomiziali. Nell’atleta si raccomanda di
segnalare il trattamento con tali farmaci (trat-
tandosi di terapia “abituale” a volte l'atleta puo
“dimenticarselo”), di condurre la terapia in base
al consiglio dello specialista e al controllo dei
livelli plasmatici, di verificare con ECG seriati la
tolleranza alla terapia e, se necessario con mo-
nitoraggio Holter, essendo descritti casi di bra-
diaritmia e blocco A-V notturno asintomatici.

Narcotici

E bene essere informati che molti di essi sono
inseriti nella lista WADA (2017): bupronorfina,
dextromoramide, diamorfina (eroina), fentanil
ed i loro derivati, idromorfone, metadone, mor-
fina, ossicodone, ossimorfone, pentazocina, pe-
tidina. Possono venir utilizzati da atleti in caso
di sindromi dolorose post-traumatiche. Viene
segnalato che l'ossicodone, un potente oppio-
ide analgesico, sia assunto in quantita crescen-
te da giovani studenti ed atleti. Questi farmaci
possono provocare sfavorevoli reazioni psico-
logiche, riduzione della percezione del dolore
ed uno sproporzionato aumento del senso di
coraggio che puo risultare pericoloso. Taluni
narcotici possono avere un effetto aritmogeno:
in particolare metadone e levomethadyl posso-
no indurre sindrome da QT lungo acquisita con
aritmie ventricolari o torsioni di punta, arresto
cardiaco, morte improvvisa dovuta a blocco ca-
nalicolare della corrente IKr HERG correlata.

Farmaci e nutrienti

II problema dell’interazione tra gli alimenti e
i farmaci € un aspetto della clinica poco consi-
derato o poco conosciuto in generale e negli
atleti in particolare, in quanto la sintomatologia
che ne deriva puo essere aspecifica e gli effetti
possono manifestare solo a lunga distanza di
tempo.# La biodisponibilita dei farmaci e la
loro cinetica e dinamica ¢ molto influenzata sia
dalla composizione bromatologica dell’alimen-
to che dallo stato nutrizionale dell’atleta, ancor
di piu se l'atleta assume farmaci che inibisco-
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no sistemi enzimatici con i quali gli alimenti
si correlano. Nel primo caso avremo effetti di
sovradosaggio mentre nel secondo avremo un
ridotto effetto del farmaco.

Farmaci ed “Integratori alimentari” che po-
tenziano la performance sono sub iudice dal
focus nutrizionale per un’adeguata e corret-
ta valutazione. Molti “integratori” spesso non
hanno un’etichetta nutrizionale chiara sia sot-
to l'aspetto della composizione che della RDA
(Recommended Daily Allowance) o dose gior-
naliera raccomandata o dei LARN (Livelli di As-
sunzione Raccomandati di Energia e Nutrienti
per la popolazione italiana), questo puo indurre
l'atleta inconsapevolmente ad assumere quanti-
tativi superiori di 10 o anche 30 volte la razione
giornaliera di Micronutrienti con un danno an-
che nel tempo irreversibile su sistemi cellulari
(SOD, Catalasi, MalonilAldeide, Glutation Pe-
rossidasi e Reduttasi) oltre che sul target genico
e immunitario. L'utilizzo concomitante di farma-
ci (FANS) e “Integratori alimentari” (Aminoacidi,
Selenio, Zinco, Rame, Ferro, Cromo, Vanadio)
fa in modo che questi possano entrare biochi-
micamente in competizione, con alterazione
dell’assorbimento dell'uno rispetto all’altro. 1l
potenziamento della gastrolesivita dei FANS
da parte dell’alcool ¢ nota; tuttavia cid non ri-
guarda esclusivamente gli inibitori non selettivi
delle ciclossigenasi (COX-1 e COX-2) quali Di-
clofenac, Acido Acetilsalicilico, Ketoprofene e
Ibuprofene, ma & stato riportato anche per gli
inibitori selettivi della COX-2 (Celecoxib) no-
nostante la minor incidenza di sanguinamento
gastrico associato alla loro assunzione. Inoltre
l'utilizzo dei FANS ¢ stato associato ad un’au-
mentata incidenza di reazioni allergiche agli
alimenti: circa il 5% delle reazioni anafilattoidi
ad alcuni alimenti si verificano durante la con-
comitante assunzione dei FANS. Anche i sartani
sono risultati importanti cofattori nell'induzione
di reazioni allergiche agli alimenti, seppur in
minor misura: essi sono implicati nel 2,4% delle
anafilassi su base alimentare.40 Tutte le Amine
Biogene presenti negli alimenti mediante una
reazione di amino-decarbossilasi inducono al-
terazione dei sistemi MAO e DAO, e quindi far-
maci inibitori di questi sistemi potenziano gli ef-
fetti collaterali. La letteratura segnala da tempo
l'esistenza di diverse nosografie cliniche come
Cheese reaction e la Scombroid syndrome che
se associate all'azione dei farmaci possono por-
tare anche a morte l'atleta.441 Possono potenzia-
re l'azione dell’istamina presente negli alimenti,
in associazione a farmaci IMAO, IDAO, tutte le
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sostanze xeno biotiche introdotte negli alimen-
ti come stabilizzanti, nitrati, nitriti, edulcoranti
addensanti, Solfiti, Sodio Benzoato, Coloranti
E220-228) e poi i composti chimici naturalmen-
te presenti nel cibo come Salicilati, Glutammato
Monosodico, e Ammine. Ulteriore considerazio-
ne si deve fare per gli Energy Drinks che con
il potenziale di Taurina e Caffeina (ad elevato
dosaggio) aumentano leffetto psicostimolante
e a livello cardiaco possono provocare gravi
eventi cardiovascolari soprattutto nei giova-
nissimi a scarsa capacita metabolica della caf-
feina.442 Particolare attenzione meritano anche
alcuni farmaci attivi sul sistema cardiovascolare
comprese terapia e modalita di somministrazio-
ne. Gli ACE-inibitori andrebbero assunti un’o-
ra prima dei pasti. Essi possono aumentare la
quantita di potassio nell’'organismo con con-
seguente iperpotassiemia, determinando tipici
aspetti ECG, tachicardia, bradicardia, ectopia
sopra e ventricolare e casi di morte improvvisa.
Il pericolo di grave iperpotassiemia ¢ molto alto
particolarmente nei soggetti anziani anche per
gli ARB (Angiotensin Receptor Blocker) in caso
di co-assunzione di co-trimoxazole.443 Pertanto
il contemporaneo eccesso di cibi ricchi di po-
tassio, come banane, arance, verdure a foglia
verde, andrebbe evitato, cosi come 'utilizzo dei
sostituti del sale che contengono potassio od
integratori di potassio. La maggior parte delle
statine pud essere assunta a stomaco pieno o
vuoto ed alcune di esse agiscono meglio se as-
sunte con il pasto serale.

Notevoli quantita (>250 mD di succo di pom-
pelmo possono aumentare i livelli di alcune
statine (atorvastatina, lovastatina, simvastatina)
nell’'organismo e quindi la probabilita di effetti
collaterali o provocare inoltre tipica sindrome
di QT lungo e torsione di punta. La interdiscipli-
narieta professionale puo garantire una visione
pit ampia nella valutazione dell’atleta e della
performance.

Effetti cardiovascolari
di sostanze illecite nell’atleta

La classe “sostanze illecite” comprende tutte
le categorie di farmaci e sostanze farmacolo-
gicamente attive il cui abuso & sanzionato dai
regolamenti antidoping internazionali e dalla
legge Italiana; tali categorie sono inserite in una
Lista, che viene aggiornata con cadenza almeno
annuale dalla WADA (www.wada-ama.org). La
lista comprende I'elenco completo delle singo-
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le sostanze e farmaci nonché degli sport nelle
quali esse sono vietate o con un uso limitato.
E chiaramente specificato se le sostanze sono
totalmente bandite all time o solo durante com-
petizione ed in specifici sport (betabloccanti,
alcool, con eventuali “limiti di dose” ed in base
a “valori di concentrazione soglia”). Dal 2011
nella lista WADA ¢ inserita anche una classe di
sostanze illecite totalmente proibite (classe “SO.
Non-Approved Substances”) che comprende
tutti quei prodotti che non sono regolarmente
registrati come farmaci per uso umano compre-
si farmaci in studio di sviluppo pre-clinico e
clinico o gia ritirati dal mercato. Tale divieto ha
permesso di regolamentare anche I'abuso a fini
doping di sostanze di uso veterinario, nonché di
una notevole varieta di prodotti “pseudo-farma-
ceutici” commercializzati attraverso canali non
tradizionali di vendita (es. mercati clandestini,
siti Internet). Gli effetti CV sfavorevoli delle so-
stanze illecite 382, 393, 397, 416, 444, 445 comprendono
possibili azioni tossiche dirette sul miocardio,
patologie tromboemboliche, alterazioni corona-
riche acute e croniche, infarto del miocardio,
miocarditi, endocarditi, pericarditi e scompen-
so di circolo. In particolare sono possibili molti
tipi di aritmie, sia sopraventricolari che ventri-
colari, focali e da rientro, comprese forme po-
tenzialmente letali. Il rischio di patologie car-
diovascolari, aritmie letali e morte improvvisa
¢ maggiore in soggetti con preesistenti patolo-
gie cardiache eredofamigliari su base genetica,
quali la Cardiomiopatia Aritmogena (nelle sue
varianti ventricolari destre, biventricolari, sini-
stre) la Cardiomiopatia Ipertrofica, Dilatativa, le
Canalopatie (sindrome da QT lungo, QT breve,
sindrome di Brugada, sindrome di Lenegre, Ta-
chicardia Ventricolare Polimorfa Catecolaminer-
gica, Early repolarisation) ed il WPW.
Limpiego di sostanze illecite ¢ anche parti-
colarmente pericoloso in soggetti con cardiopa-
tie acquisite, (cardiopatia ischemica, dilatativa,
ipertensiva, miocardite nei suoi vari stadi). Alcu-
ne sostanze illecite possono provocare, qualora
assunte a lungo termine e soprattutto in asso-
ciazione, patologie ex-novo aritmiche o struttu-
rali cardiache che “simulano” spesso una car-
diomiopatia ipertrofica o dilatativa o ischemica.
Cio avviene piu frequentemente per gli “ana-
bolizzanti” con particolare riguardo agli AAS e
probabilmente per I'assunzione di GH (ormone
della crescita), dei fattori di crescita insulino si-
mile (IGF-1 e correlati). Anche per gli stimolanti,
con particolare riguardo alla cocaina, le amfeta-
mine, ed ai derivati dell’efedra, assunti a lungo
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termine sono possibili patologie cardiache ex
novo, di solito atipiche e strutturali, ipertrofiche,
dilatative, ischemiche, aritmiche. I meccanismi
responsabili degli sfavorevoli effetti cardiova-
scolari dovuti all’assunzione di sostanze illecite
negli atleti sono plurimi e comprendono:

— Tlazione adrenergica tipica degli stimolan-
ti (anfetamine, cocaina, beta-2 stimolanti, can-
nabinoidi, etc.) che si somma con l'iperstimo-
lazione catecolaminergica dell’esercizio fisico,
tipico dell’atleta;390

— Teffetto anabolizzante, proprio degli ste-
roidi androgeni (AAS) che sono fra le piu car-
diotossiche sostanze illecite, 446 del GH, dell'IGF-
I e correlati, dell'insulina ma anche dei beta-2
stimolanti (specie il clenbuterolo);

— leffetto  dismetabolico  (anabolizzanti,
GH, IGF-I, EPOs, altri growth factors);

— Tleffetto tromboembolico od emorragico
(EPOs, anabolizzanti, cocaina, anfetamina);

— leffetto “molecolare” quale ad es. quel-
lo che provoca l'allungamento del QT per ini-
bizione della corrente rapida del IKr (cocaina,
metadone, narcotici) o del sodio con effetto
“Brugada-like” (cocaina);408, 409

— leffetto ipertensivo possibile per AAS,
EPOs, amfetamine, cocaina, efedrina, glucocor-
ticoide, alcool,

— leffetto ischemizzante miocardico, com-
preso IMA (AAS, EPOs, Beta2 stimolanti, cocai-
na, efedrina, cannabinoidi);+47

— possibilita di morte improvvisa cardiaca
descritte per AAS, Beta2 stimolanti, cocaina, efe-
drina, narcotici, cannabinoidi, alcool. Vengono
definite PED (Performance enhancing drugs)
tutte quelle sostanze e farmaci inclusi nella lista
WADA assunti per aumentare in modo illecito la
performance cardiaca con particolare riguardo a
AAS esogeni ed endogeni ed altri anabolizzanti,
EPOs, GH, IGF-I, altri growth factors, “stimolan-
ti” “specifici e meno specifici”, Beta2 stimolanti,
amfetaminici, efedrinici.448 Sono inoltre peraltro
bandite ed incluse nella lista WADA sostanze e
farmaci assunte a scopo “ricreazionale” senza
alcuna intenzione di aumentare la performan-
ce atletica (es. cannabinoidi naturali e sinteti-
ci, stimolanti, efedrinici, amfetaminici, cocaina,
ecstasy ecc).

Nel mondo reale sportivo attuale si puo
ipotizzare l'assunzione di sostanze illecite in
un atleta quando ci si trovi di fronte a signi-
ficative aritmie adrenergiche inspiegabili quali
tachicardia sinusale tipo inappropriata, aritmie
ectopiche sopra e ventricolari complesse, tachi-
cardie sopra e ventricolari da sforzo e durante
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attivita atletica, alterazioni ECG tipo QTc pro-
lungato, QTc breve (segnalato in casi di assun-
zione di AAS in funzione dose-dipendente con
“accorciamento” dell'intervallo QT (<360 msec)
attribuito ad aumentata densita della corrente
inward-delayed K)#49-451 blocco AV di vario gra-
do che possano essere spia di assunzione di
specifiche sostanze. Cio ad esempio succede in
caso di assunzione di sostanze Stimolanti qua-
li cannabinoidi, efedrinici, amfetaminici ed in
particolare cocaina, ma ¢ possibile anche per
Energy Drinks ed alte dosi di caffeina.l4 Gli
Energy Drink peraltro non sono inclusi nelle
WADA list delle sostanze bandite. Per la cocaina
¢ abbastanza tipica la presenza di una “aritmia
atriale caotica”, di un allargamento atipico del
QRS (da blocco canalicolare del sodio); sono
possibili aspetti Brugada-Like per overdose, se-
vere peculiari tachicardie ventricolari rapide a
complessi molto larghi (tipo flutter ventricolare)
molti tipi di aritmie atriali e ventricolari anche
inconsuete ed ingiustificate in quell’atleta. Inol-
tre, il rischio di infarto miocardico & di 24 volte
maggiore nella prima ora dopo I'uso.

Situazioni particolari del mondo reale dello
sport, che complicano la gestione clinica dell’at-
leta in trattamento con farmaci banditi nella
lista WADA

FARMACI E SOSTANZE CON VALORI SOGLIA

Sono stabiliti nella lista WADA, del 2017, va-
lori soglia delle concentrazioni farmacologiche
repertate nei liquidi biologici esaminati conside-
rati “limite” ad es. alcool per determinati sport
(air sport, archery, automobile, powerboating)
efedrina e metilefedrina e pseudoefedrina, ca-
tina, beta2 agonisti, salbutamolo, salmeterolo e
il formeterolo (farmaci quest’ultimi che posso-
no essere assunti solo per via inalatoria previo
TUE) con ben stabiliti limiti soglia accettabili
in funzione delle dosi terapeutiche massime
previste. Sono possibili da parte della WADA
sia modifiche od estensione dei farmaci che
dei singoli valori soglia, che vengono riportati
nelle liste annuali. E interessante notare che la
positivita all times (entro e fuori competizione)
all’esame antidoping per un “diuretico od un
mascherante” rappresenta per quell’atleta un ti-
pico "Adverse Analytical Founding (AAF) cioe
un risultato positivo per doping, a meno che
non sia ben giustificato da un duplice TUE sia
per la sostanza soglia assunta (es. beta2 stimo-
lante) che per il diuretico.
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LE ESENZIONI DI USO A FINI TERAPEUTICI

Therapeutic Use Exemption (TUE) L'esenzio-
ne di uso a fini terapeutici (Therapeutic Use
Exemption, o TUE) viene rilasciata da Autorita
Mediche riconosciute da un’Organizzazione An-
tidoping Ufficiale e va gestita con molto rigore
per non incorrere in infrazioni antidoping. Tali
esenzioni implicano ben identificate vie di som-
ministrazioni (esempio inalatorio per beta2 sti-
molanti) ed implica l'esistenza di una legittima
necessita di trattamento clinico non altrimenti
realizzabile in quel soggetto. Le recenti Linee
Guida AHA/ACC 2016 (Circulation, 2015:132,
330-332 Task Force 11)%2 453 stabiliscono tre
criteri chiave per la prescrizione del TUE che si
ritiene utile riportare:

— la mancata assunzione della sostanza puo
provocare significanti danni alla salute dell’at-
leta;

— T'uso terapeutico della singola sostanza
non deve aumentare in modo significativo la
performance atletica;

— non vi sono ragionevoli alternative te-
rapeutiche al farmaco proibito da assumere.
I farmaci per cui esiste piu frequentemente
necessita di un TUE sono i beta2 adrenergici
antiasmatici, i betabloccanti, i glucocorticoidi
ed in genere gli stimolanti incluso il metilfe-
nidate per il trattamento dei giovani atleti con
ADHD.

POSSIBILI CONTAMINAZIONI FARMACOLOGICHE NELL’A-
TLETA

I continui miglioramenti delle metodiche di
laboratorio antidoping con particolare riguardo
alle nuove tecniche di spettrometrie di massa
(MS) consentono analisi qualitativa di peptidi e
di proteine da liquidi biologici con un notevole
progresso nella ricerca per I'abuso di sostanze
macromolecolari peptidiche e proteiniche. La
metodica ¢ utilizzabile anche per la verifica ali-
mentare veterinaria dato il possibile uso illecito
di queste sostanze anabolizzanti negli animali
da allevamento.40. 454, 455 ]| problema ¢ se que-
ste nuove metodiche siano in grado di stare al
passo con le sempre nuove proteine e peptidi il-
leciti via via disponibili. Infatti attualmente sono
proscritte esclusivamente le sostanze che, senza
alcun dubbio di contestazione, possono essere
riscontrate in quanto assunte dall’esterno. Molte
sostanze (che alterano le prestazioni sportive)
la cui assunzione non ¢ sicuramente dimostra-
bile, pena il contenzioso economico cui il CIO
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e le Federazioni potrebbero essere coinvolti,
non sono ancora esplicitamente proibite.

Le liste WADA attuali al riguardo sono molto
circostanziate e piu dettagliate che in passato.
Si ritiene utile al riguardo suggerire una con-
sultazione dettagliata del Capitolo “S2 peptide
hormones, growth factors, related substances,
and mimetics” (www.wada-ama.org)

Ripercussioni sull’idoneita sportiva
dell’assunzione di farmaci nell’atleta

Raccomandazioni

E opinione comune che lassunzione di
farmaci debba essere limitata il piu possibile
nell’atleta agonista per rispettarne I'inderogabi-
le diritto alla salute, ma anche per le impreve-
dibili conseguenze sulla performance sportiva,
per la mancanza di studi controllati sull’effetto
dell’attivita sportiva a breve, medio o lungo ter-
mine sulla farmacocinetica e sulla farmacodi-
namica dei singoli farmaci assunti o delle loro
combinazioni. Ai fini pratici, per ogni singolo
farmaco assunto € opportuno:

— identificarne I'eventuale presenza nella li-
sta annuale WADA con particolare riguardo alla
necessita di ottenere un’esenzione terapeutica
per il suo uso (TUE), qualora la sostanza sia
strettamente necessaria alla salute dell’atleta,
considerando anche il rapporto rischio/benefi-
cio del trattamento, nei riguardi del prosegui-
mento della piena attivita agonistica;

— valutare a priori per ogni singolo farma-
co la possibile risposta individuale in base alle
attuali conoscenze della farmacocinetica e far-
macodinamica della sostanza e la situazione
cardiaca e clinica dell’atleta trattato;

— evitare per quanto possibile associazio-
ni farmacologiche per le potenziali interferen-
ze farmacocinetiche (ad es. di tipo metabolico
epatico ed eliminatorio renale) di farmaci “in-
duttori” o “inibitori” che “riducono” o rispettiva-
mente “aumentano” i livelli plasmatici del far-
maco co-assunto;

— escludere la presenza di patologie cardio-
vascolari acquisite o su base genetica, latenti
od in fase iniziale, ed aritmiche in particolare,
che possono interagire negativamente con le
sostanze assunte.

La valutazione dell’atleta in trattamento far-
macologico ai fini dell'idoneita si basa fonda-
mentalmente su:

— una raccolta anamnestica accurata che
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deve contemplare l'elenco di tutti i farmaci
assunti anche in precedenza dall’atleta, (dosi,
durata del trattamento, via somministrazione
ecc.) tenendo conto della documentata ten-
denza attuale all’autoprescrizione di sostanze
“prescrivibili”; la raccolta d’informazioni sulla
tolleranza ed efficacia delle eventuali terapie
precedenti con gli stessi farmaci e sull’esistenza
di fenomeni idiosincrasici specifici del sogget-
to e familiari; indagare con attenzione sull’as-
sunzione di combinazioni farmacologiche con
particolare riguardo all’utilizzo di ogni nuova
sostanza in soggetto in trattamento continua-
tivo con un precedente farmaco, che puo, tal-
volta, non essere stato riferito perché assunto
abitualmente (ad es. somministrazione di anti-
biotici macrolidi in soggetto in precedente trat-
tamento antistaminico continuativo); rilevare i
sintomi che possono ricondursi ad un effetto
farmacologico quali nausea, vomito, vertigini,
cambiamento dell'umore, psicodepressione,
irritabilita, aggressivita (AAS), febbre, astenia,
diaforesi, calo della performance, disturbi ga-
strointestinali, reazioni cutanee, cardiopalmo
tachicardico, aritmie altrimenti non giustifica-
bili;

— l'esame fisico con particolare riguardo
alla presenza di miosi o midriasi, dermografi-
Smo importante, reazioni cutanee, tremore, re-
perti broncopolmonari suggestivi di asma, rinite
allergica, tachicardia, iper o ipotensione arterio-
sa (soprattutto ortostatica) ecc.;

— la ricerca nell’lECG basale (e se possibile
da sforzo ed Holter) di alterazioni non altrimen-
ti spiegabili, compatibili con attivita farmacolo-
gica quali tachicardia (stimolanti), bradicardia
(betabloccanti), prolungamento del PR, QRS,
QTc, alterazioni della ripolarizzazione ventrico-
lare, aritmie sopra e ventricolari, soprattutto in
confronto con precedenti ECG, se disponibili;

— in presenza ad es. di un QTc >500 ms o
di aumento, rispetto al controllo, di un PR >
50%, del QRS > 25% e del QTc > 60 ms, di un
QTc <360 ms, va interrotta ogni terapia farma-
cologica ed avviate approfondite indagini car-
diologiche;

— riferire costantemente ad ogni Speciali-
sta Medico (ad esempio Cardiologo, Internista
Oncologo, Gastroenterologo, Nefrologo, Orto-
pedico, Neurologo e Neuropsichiatra, Oculista
ecc.) responsabilizzandolo, la terapia in atto
senza dimenticare alcun farmaco onde impe-
dire sovrapposizioni farmacologiche sfavorevoli
ed inattese;

— stabilire un orario fisso di assunzione per
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evitare dimenticanze (pericolo di inefficacia) o
sovrapposizioni (pericolo di eventi tossici);

— la responsabilita della sorveglianza nell’at-
leta in trattamento farmacologico riguarda tutta
la carriera nell’ambito della quale possono ve-
rificarsi importanti implicazioni farmacologiche
con pericolose conseguenze cardiovascolari e
cliniche in generale;

— Tlintroduzione di farmaci nuovi obbliga il
Medico dello Sport ad un sistematico aggiorna-
mento delle loro caratteristiche farmacocineti-
che e farmacodinamiche quale guida utile nella
gestione terapeutica del singolo atleta,

— nei casi dubbi € opportuno procedere con
indagini di secondo livello (Holter con allena-
mento, TE, ECO, esami ematochimici di funzio-
nalita tiroidea, renale ed epatica, parametri ema-
tologici, patrimonio ionico (potassiemial), livelli
plasmatici di farmaci dosabili (ad es. anticomi-
ziali, antidepressivi ed alcuni antiaritmici quali
chinidina, flecainide, amiodarone, digossina);
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— indagini cliniche, strumentali, genetiche
in Centri Specializzati di riferimento per i casi
pit complessi;

— prevedere verifiche periodiche, con par-
ticolare riguardo alla rivalutazione dell'idoneita
agonistica in atleti in trattamento farmacologi-
co continuativo o comunque prolungato (an-
tiasmatici, antistaminici, stimolanti, psicoattivi,
anticomiziali) e nei soggetti sottoposti a tratta-
mento antineoplastico farmacologico e radian-
te mediastinico, guariti, che effettuano attivita
sportiva,

— si suggerisce una lettura delle liste WADA
annuali (www.wada-ama.org), comprensiva dei
"monitoring program” frequentemente preditti-
vi (vedi es. del Meldonium!), tenendo conto che
i continui progressi delle indagini anti doping
consentono sempre nuovi riconoscimenti di so-
stanze farmacologiche e dei loro metaboliti (an-
che retrospettivi) che possono essere presenti
in preparati incautamente assunti dall’atleta.

Esperti consultati—Luigi De Ambroggi, Chiara Lestuzzi, Laura Vitali Serdoz, Riccardo Cappato, Giuseppe Inama, Alessandro
Biffi, Antonio Pelliccia, Nicolantonio D’Orazio, Gerardo Ansalone, Paolo Emilio Adami.
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