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Riassunto

La morte improvvisa dell’atleta ancorché rara e possibile anche in soggetti praticanti sport a livello professionale, ele-
menti che dovrebbero rappresentare la massima espressione della salute, forza, resistenza e destrezza fisica. Vengono
riportati gli elementi piu significativi (al 2005) del nostro trentennale studio tuttora in progress, iniziato nel 1974 di una
popolazione di giovani atleti competitivi (2.640 atleti, 2.286 maschi, eta media 21.5, follow-up min-max 3-19 mesi, dei
quali 345 (298 maschi) eta media 24.4 di elite) precedentemente considerati idonei all’attivita sportiva agonistica, sot-
toposti sistematicamente a studio aritmologico individualizzato per aritmie teoricamente incompatibili con la carriera
sportiva. Un sottogruppo di 62 atleti, dei quali 13 (22%) di elite, ha presentato arresto cardiaco (AC), resuscitato in 38
(1.4%) o fatale in 24 (0.9%) prevalentemente (90%) in corso di attivita sportiva, allenamento (52%) o competizione
(48%). Esclusi due atleti di elite che hanno presentato AC (uno resuscitato ed uno fatale) per commotio cordis da urto
precordiale contundente critico, é stato possibile documentare in tutti gli altri soggetti [’esistenza di una patologia arit-
mogena causale. In particolare é emerso nel pint del 60% dei soggetti che I’AC poteva essere “prevedibile” per sinto-
mi premonitori tipici o per rischio aritmico gia riconosciuto e solo negli altri casi si é trattato di “primo evento” a “ciel
sereno”. Nei sopravissuti é apparso necessario un intervento terapeutico rigoroso con impianto di PM in 5, di un ICD
in 15, esecuzione di RFCA per WPW o TV in 12, di terapia antiaritmica controllata negli altri soggetti (esclusi 7 attual-
mente attivi in sport dopo una efficace TCRF del WPW). Un caso con malattia congenita delle coronarie ¢é stato sotto-
posto a correzione cardiochirurgica efficace.

Conclusioni. La morte improvvisa non traumatica dell’atleta ¢ dovuta nella grande maggioranza dei casi, ad una desta-
bilizzazione elettrica improvvisa (TV/FV nel 90% dei casi) di una patologia aritmogena preesistente congenita e spesso
famigliare od acquisita, di solito ignorata o non tenuta nella dovuta considerazione dallo sportivo e da coloro che ne
dovrebbero salvaguardare la salute. Viene raccomandato di diffondere nel mondo dello sport quelle informazioni idonee
ad indurre gli atleti sintomatici (sincope, dispnea, dolori precordiali, ecc.) o con famigliarita per cardiopatia aritmoge-
na, a sottoporsi ad indagini adeguate. Contemporaneamente deve essere fatto ogni sforzo nel campo della Cardiologia
Clinica e Sportiva per aggiornare costantemente le metodiche di indagini non invasive ed invasive idonee ad identifica-
re i soggetti a rischio aritmico che andranno indagati e trattati senza mezzi termini utilizzando se necessario tutte le
moderne risorse terapeutiche quali la RFCA, impianto di PM e di sistemi ICD, terapia farmacologiche valide ed in qual-
che caso della cardiochirurgia.

Parole chiave: Arresto cardiaco, Aritmia negli atleti, ICD, RFCA

Summary

Although rare and uncommon, Sudden Cardiac Death (SCD) in young competitive athletes represents a devastating
event. Identification of potential mechanisms precipitating SCD may help for prevention of future events in athletes with
similar conditions. Methods. We refer to 30 years of continuous monitoring of a population of 2,640 young competitive
athletes identified with important arrhythmias (2,286 males; mean-age 21.5 years), 345 (13%) of international elite level
(298 males; mean-age 24.4 years). Results. During 30 years of monitoring, 62 major events were reported in 58 pts, of
which 24 (0.9%) were SD (4 with prior CA on field), while 38 (1.4%) were cardiac arrest (CA). In the subset of elite ath-
letes, the major events were 13 (22.4%), with 6 SD (1.7%) and 7 (2.0%) CA. The mechanism responsible for SCD on the
athletic field were mostly represented by a destabilization of an arrhythmogenic substrate. VI/VF was the most frequent
final event (~90% of the cases) with asystole in the remaining patients. The majority of athletes (>60%) had CA/SD after
warning symptoms during exertion, and/or with an arrhythmic risk already identified. Conclusions. The competitive,
including elite type, athletes identified at high risk for arrhythmias must be proscribed from athletic activity until the risk
is present in the individual subject. Additional indications should include a periodical clinical surveillance, an appro-
priate life-style, AA drug administration, interventional and/or hybrid therapies with special regards to ICD implanta-
tion and when possible RFCA (i.e. in subjects with WPW, VT recurrences, storm of ICD interventions).
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Introduzione

La morte improvvisa dell’atleta, ancorche rara, € pos-
sibile anche in soggetti praticanti sport a livello pro-
fessionale, elementi che dovrebbero rappresentare la
massima espressione della salute, forza, resistenza e
destrezza fisica con capacita di raggiungere in taluni casi
incredibili primati. Quando I’evento catastrofico si verifi-
ca in corso di importanti manifestazioni sportive a gran-
de visibilita (come ad esempio di recente le morti
improvvise dei calciatori M. Foe e N. Feher durante com-
petizioni internazionali con immagini televisive che
hanno fatto il giro del mondo), ne consegue sistematica-
mente un’enorme risonanza nei mezzi di comunicazione,
che sollecita costantemente polemiche, interrogativi e
frequentemente ripercussioni medico-legali con richiesta
di migliori provvedimenti diagnostici e legislativi ai fini
di evitare ulteriori analoghe tragedie'*. Non vi sono peral-
tro informazioni

sportiva agonistica, sottoposti sistematicamente a studio
aritmologico individualizzato per aritmie teoricamente
incompatibili con la carriera sportiva*'*".

Esperienza personale

Vengono riportati i dati principali della nostra esperienza
di 30 anni di continua osservazione in un numero pro-
gressivamente crescente di giovani atleti competitivi, con
eta = ai 35 anni, sottoposti ad uno studio cardioaritmolo-
gico codificato ed applicato individualmente. Il motivo
dell’arruolamento & stato costantemente dovuto dalla pre-
senza o sospetto di manifestazioni aritmiche significative
tali da porre in molti casi in pregiudicato 1’inizio od il
proseguimento dell’attivita sportivo-agonistica.
Tutti gli atleti dello studio erano stati precedentemente
considerati idonei all’attivita sportiva agonistica o erano
stati indagati al

esatte sulla preva-
lenza della morte
improvvisa  per

ATLETI COMPETITIVI CON ARITMIE
Popolazione studiata dal 1974 all’aprile 2004

momento  della
prima visita per
I’idoneita stessa.

eta

atologie cardio- . i 11 totale degli atle-
p g . Atleti N |maschi|femmine| media FOHO“./ up (mesi) N N . . g
vascolari nelle po- (anni) min-max conSD | conCA | ti (vedi Tab. 1)
polazioni generali - - risulta essere di
; LT Atleti totali [2640| 2286 | 354 21.5 3-190 24 (0,9%) |38 (1,4%) Cs
praticanti attivita 2640 soggetti eta
sportiva agonisti- | Atleti di elite | 345 | 298 47 24.4 3-180 6 (1,7%) | 7 (2,0%) | media 21.5 anni

ca. Dati indicativi
di Maron, USA Tab. 1

(2000)° sono rela-

tivi ad una morte ogni 200.000 o 300.000/anno in “high
school or college-aged athletes”, percentuale che diventa
piu elevata nei joggers o maratoneti di varie eta (da
1/25.000 a 1/50.000). Corrado et al, riportano nella
Regione Veneto una incidenza/anno di 2.1/100.000°.
Trattasi comunque di tragedie individuali che hanno con-
tribuito in modo determinato, soprattutto in Italia alla
promulgazione di provvedimenti legislativi cautelativi ed
alla stesura di una serie di Linee Guida nazionali ed inter-
nazionali di riferimento'**°. La documentazione che la
morte improvvisa dell’atleta ¢ di natura cardiogena ha in-
dotto il cardiologo ad inserire sistematicamente molte
delle nuove metodiche diagnostiche via via disponibili in
clinica nell’ambito dei protocolli per la idoneita sportiva
agonistica. Determinanti informazioni sono derivate da
sistematici e puntigliosi studi necroscopici del cuore di
atleti morti improvvisamente che hanno contribuito a
chiarire molti elementi causali'®". Per quanto ci concerne
riteniamo che un buon contributo conoscitivo si possa
ritrovare nello studio in vivo di atleti che sono sopra-
vissuti a gravi eventi aritmici soprattutto in corso di atti-
vita fisica e sportiva ai fini di traslare le informazioni
disponibili ottenute in soggetti con analoghe situazioni
potenziali. Abbiamo cosi ritenuto opportuno contribuire
concretamente alla discussione dell’argomento, ai fini
preventivi, riportando gli elementi piu significativi del
nostro trentennale studio tuttora in progress, iniziato nel
1974, di una popolazione di giovani atleti competitivi in
quanto precedentemente considerati idonei all’attivita
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dei quali 2286
maschi e 214 fem-
mine. Presente un
sottogruppo di grande importanza sportiva comprendente
345 (13%) atleti di “elite” dei quali 298 maschi e 47 fem-
mine con etd media 24.4 anni. II follow up oscilla fra i 3
mesi e di 180 mesi. In particolare vengono presentati i
dati relativi ad un sottogruppo di 58 atleti, dei quali 13
(22%) di elite, che hanno presentato 62 gravi eventi
aritmici quali arresto cardiaco (AC), resuscitato in 38
(1.4%) o fatale in 24 (0.9%) (4 erano sopravissuti ad un
precedente AC sul campo). Sono state particolarmente
considerate due categorie di atleti:

1) atleti nei quali I’arresto cardiaco (AC) poteva esse-
re considerato prevedibile:
a) atleti con sintomi premonitori d’allarme per lo
piu in corso di attivita fisica, suggestivi o sospetti
per una patologia cardiaca aritmogena quali lipotimia,
sincope, cardiopalmo intenso e prolungato, dispnea,
dolore precordiale, calo della performance non giusti-
ficato;
b) atleti nei quali il rischio cardiaco di presentare
aritmie pericolose per la vita era gia stato identifi-
cato in base alle attuali raccomandazioni per la con-
cessione dell’idoneita sportiva agonistica'*®’. Questa
popolazione include atleti che non si sono attenuti al
trattamento consigliato e/o alla interruzione dell’atti-
vita atletica che era stata loro bandita;

2) atleti nei quali I’AC & avvenuto apparentemente a
ciel sereno, come primo sintomo.
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Protocollo di studio

Ciascun atleta ¢ stato sottoposto a studio cardioaritmolo-
gico fino alla completa definizione diagnostica ai fini
prognostici utilizzando le metodiche invidualmente
necessarie e ricorrendo alle indagini pii complesse ed in
particolare a quelle invasive quando assolutamente obbli-
gatorio*'*".

Le metodiche di studio nell’atleta con aritmie docu-
mentate o sospette comprendono le seguenti indagini:

- storia famigliare e personale, valutazione clinica, test
ematochimici basali (includenti obbligatoriamente test
di funzionalita tiroidea), ECG basale ed in corso di
stress test, moni-

Risultati

Dal 1974 al 2004 si sono verificati 62 eventi aritmici
maggiori intesi come arresto cardiaco resuscitato (CA) o
morte improvvisa (MI) in 58 atleti su 2640 esaminati
(2.19%): 24 atleti (0.9%) hanno presentato AC non resu-
scitato (4 di essi erano sopravissuti a precedente AC in
corso di attivita sportiva) e 38 (1.4%) AC recuperato con
CPR. Nel sottogruppo di atleti di elite 13 su 345 (3.76%)
hanno presentato eventi maggiori con AC non resuscitato
in 6 (1.7%) e resuscitato in 7 (2.5%) (vedi Tab. 1).

- Patologie sottostanti: le patologie cardiovascolari
osservate emerse alla fine dello studio cardioaritmologi-
co degli atleti so-

toraggio Holter PATOLOGIA ARITMOGENA DI ATLETI pravissuti ~ com-
comprensivo ob- CON ARRESTO CARDIACO (CA) RESUSCITATO E FATALE pletato da quello
bligatoriamente di necroscopico nei
periodo di intensa Fatale CA Resuscitato CA Totale CA soggetti con mor-
attivita fisica (uti- Atleti % Atleti % Atleti % te improvvisa so-
li'zzabil'i ar.lch(? L [ —— o s 5 236 s 1o no elencati r.1ella
gistrazioni di e- Tab. 2. Esse risul-
venti a lungo ter- |WPW 2 8.3 7 18.4 9 14.5 tano essere:

mine quali “car- | pocardite 6 25 E 7.9 9 145

diac events re- - - ARVD/C in 15
corder e implan- | Coronaropatia 4 166 [3® | 79 ’ "3 | casi pari al 24.2%
table Loop recor- | Cardiomiopatia dilatativa 3 12.5 4 10.6 7 11.3 (9 AC, 6 MI), sin-
der”), studio eco- i & Lev-Lenegre - - 4 | 106 | 4 gigy| drome di WPW in
cardiografico 2D 9 (14.5%) (7 AC,
Color Doppler, Cardiomiopatia ipertrofica - - 3 7.9 3 4.8 2 MI), miocardite
studio ecocardio- | Commotio cordis 1 4.16 1 2.6 2 32 in 9 (14.5%) (3
grafico transeso- “Non compact AC, 6 MI), coro-
fageo, eco stress |myocardium’con TVPL(=) - = 1 2.6 1 1.6 naropatia in 7
basale e da sforzo, (11.3%) (3 AC dei
CT, MR, SAECG, Prolasso valvolare 2 8.3 1 2.6 3 4.8 quai uno con for-
tilt test, test ema- | migralico complesso _ _ 1 26 1 16 ma congenita, 4
tochimici specifici Sihitome da GT Tigo MI), cardiomiop-
con particolare ri- | cardiopatia aritmogeia At - = 1 2.6 1 1.6 tia dilatativa in 7
guardo a ricerche (4 AC, 3 MI), pro-
anticorpali batteri- TOTALE 2455 38 62 lasso  valvolare

. . (*) uno congenito . . .

che e v1ra11. 0 Ma- |45 4 con precedente CA m1tra1100 compli-
croparas sitarie, (=) TVPC: tachicardia ventricolare polimorfa catecolaminergica cato in 3 (48%)

test farmacologici

(uno AC e 2 MI),

quali la infusione 7ab. 2

di flecainide ed

isoproterenolo, studi genetici, studio elettrofisiologico
endocavitario (utilizzante se necessario sistemi di map-
paggio tridimensionali) nell’ambito dei quali possono
essere eseguiti interventi di ablazione transcatetere con
RF (TC RF) di aritmie aggredibili con tale metodica,
cateterismo cardiaco e ventricolocoronarografia, bio-
psia endomiocardica, studio della microalternanza del-
I’onda T.

Lo studio necroscopico ¢ stato eseguito in tutti gli atleti
che sono pervenuti a morte e le indagini anatomopatolo-
giche cardiache sono state effettuate nella maggioranza
dei casi presso I'Istituto di Patologia Universita di Padova
seguendo le metodologie che sono state previamente
descritte!™".
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malattia di Lev-

Lenegre in 4
(6.4%) (tutti AC) cardiomiopatia ipertrofica in 3 (4,8%)
(tutti AC). Patologia aritmogena primaria in uno (AC),
sindrome da QT lungo in uno (AC), commotio cordis in
2 (4.8%) (uno AC e uno MI).

- Ranking. L’arresto cardiaco non resuscitato e resusci-
tato si ¢ verificato indipendentemente dal ranking agoni-
stico dell’atleta essendosi riscontrato anche in 13/58 sog-
getti (22.4%) di élite: 7 AC resuscitati (2.0%) e 6 MI
(1.7%).

- Rapporto fra attivita fisica ed evento cardiaco: sia
gli AC resuscitati che letali sono apparsi correlati ad atti-
vita fisica nella maggioranza dei casi (90%) avvenendo
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sia durante allenamento (51.8%) che in competizione
(48.2%) (Tab. 3).

- Il meccanismo responsabile della morte improvvisa
cardiaca ¢ apparso dovuto alla destabilizzazione elettri-
ca di un substrato aritmogeno preesistente in 56 su 58
atleti in quanto nei rimanenti 2 ¢ stato conseguente a
“commotio cordis” (un caso recuperato ed uno letale).

- L’aritmia finale (Tab. 4) ¢ risultata nel 90% dei casi la
tachicardia/fibrillazione ventri-

catetere con RF di via accessoria del WPW (precedente
arresto di circolo preeccitato/FV)*. Tre altri atleti sono
vivi con completo recupero, in due di miocardite ed uno
sopravissuto a commotio cordis. In 5 ¢ stato impiantato
un PM, in 15 un sistema ICD associato a terapia farma-
cologica. Nei 15 soggetti I'ICD ¢ intervenuto in tutti
meno 2 con tempo di prima scarica dall’impianto che
varia da 2 a 40 mesi. In 5 ¢ stata effettuata una ablazione
transcatetere con RF per TV refrattaria e/o storm di inter-
venti di ICD. 4 atleti sono vivi in trattamento antiaritmi-

co. Un giovane soggetto ¢ stato

colare (conseguente a torsione di
punta in 2 casi, a fibrillazione
atriale preeccitata in 11).

L’asistolia si ¢ verificata solo in 5

ATLETI CON ARRESTO CARDIACO
RESUSCITATO E FATALE K
Condizioni nelle quali si ¢ verificato I’evento coronaria con successo con nor-

sottoposto a correzione di anoma-
lia congenita di origine della

casi tutti recuperati (4 da blocco Activity

CA | SD Total

male qualita di vita attuale.

AV parossistico ed in uno da

N A i A A riposo
commotio cordis asistolica docu-

2 4 6 (9.6%)
Commento

mentata: urto toracico critico di | Durante esercizio fisico

36 20 56 (90.4%)

un giocatore di rugby con un

. - allenamento
avversario).

La disamina della situazione car-

1 1 29 (51.8% L - . .
’ 0 DEED) dioaritmologica dei 64 eventi

- competizione

17 | 10 | 27 482%) | maggiori, arresto cardiaco resu-

Tipo di sport: i 58 atleti, dei
quali 13 di elite, con eventi car- Tab. 3

diaci maggiori (AC,MI) pratica-

vano 19 differenti tipi di sport con grande prevalenza per
il football (44.8%), minore per il ciclismo (12.06%), sci
da fondo (6.8%). Trattasi di prevalenze che non hanno un
valore statistico essendo correlate alla larga frequentazio-
ne di questi tipi di sport nei pazienti inviati al nostro
Centro.

scitato e morte improvvisa, os-
servati nell’ambito di un trenten-
nio di studio clinico dell’atleta
aritmico in 2640 giovani atleti competitivi, consente dei
rilievi che affiancano quelli delle due pit ampie casisti-
che in letteratura quali quella di Maron et al* e di
Corrado, Basso, Thiene et al'*'3?,

La nostra popolazione atletica presenta un follow up par-
ticolarmente prolungato che con-

Atleti con sintomi premonitori
e/o rischio aritmico documenta-

ATLETI CON ARRESTO CARDIACO
RESUSCITATO E FATALE
Evento aritmico determinante

sente la verifica di eventi come
recidive aritmiche maggiori,
ripresa dell’attivita atletica, com-

to: nel 63% degli atleti erano pre-

senti sintomi di allarme quale |TY/FV

pliance alla terapia, rispetto delle

sincope eserzionale, severo car- |r4p

diopalmo e/o un rischio gia

identificato nell’ambito dello | Fibrillazione atriale preeccitata | 11

studio aritmologico, indipenden-

. . Blocco A-V parossistico
temente dal ranking in quanto

presente anche nel 70% degli | Commotio cordis asistolica

44 regole di comportamento e dello
2 - 57 (91.9%) stile di vita consigliato, utilita
LY delle metodiche diagnostiche e
terapeutiche utilizzate nel singolo
) s 819 atleta. .
A In particolare:
1 } Asistolia

atleti di elite. Il 25% degli atleti
che sono andati incontro ad AC  Tab. 4

od a MI presentavano una scarsa

compliance alla terapia prescritta ed allo stile di vita spor-
tiva consigliato. Un AC fatale o resuscitato ¢ avvenuto
come primo sintomo nel 37% degli atleti, indipendente-
mente dal ranking essendo presente nel 30% degli atleti
di elite. Le patologie aritmogene sottostanti in questi casi,
esclusa la commotio cordis che rappresenta la conse-
guenza di un evento traumatico esterno in soggetto
sano'”, era risultata la miocardite, la cardiomiopatia coro-
narica ed il WPW.

- Decorso clinico e trattamento: il follow up oscilla fra
i 12 e 308 mesi. All’ultimo controllo clinico 24 soggetti
risultavano deceduti e 34 vivi. Fra questi, 7 sono attivi
nello sport dopo essere stati sottoposti ad ablazione tran-
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- conferma che I’AC & un evento
raro anche in una popolazione
atletica selezionata come quella
da noi studiata in quanto rappresentata da atleti con arit-
mie a rischio nei riguardi della carriera sportiva. Il totale
degli eventi gravi, AC e MI riguarda infatti un 2% della
popolazione aritmica totale.

- Conferma che l’evento cardiaco grave avviene per
destabilizzazione elettrica improvvisa di una patolo-
gia aritmica sottostante congenita od acquisita.
Risultano presenti molte delle principali cardiopatie
aritmogene a rischio dell’atleta con particolare enfasi
per la ARVD/C (25%) analogamente alle casistiche euro-
pee®'*2 con importante presenza della miocardite, della
cardiopatia coronarica aterosclerotica (con un solo caso
di tipo malformativo congenito).

CARDIOLOGY SCIENCE

- Rimarchevole la popolazione di 9 atleti con WPW con
eventi pari al 14.5% del totale: 2 di questi atleti che hanno
rifiutato ogni forma di terapia hanno presentato AC non
resuscitato a riposo. Gli altri 7, con AC in corso di attivita
fisica, recuperato, successivamente sottoposti ad ablazio-
ne TC/RF efficace della via accessoria hanno ripreso atti-
vita sportiva agonistica®'.

- 4 casi di AC si sono accompagnati a gravi alterazioni
parossistiche della conduzione atrioventricolare di tipo
evolutivo inquadrabile nella sindrome di Lev-Lenegre
ed in tutti & stato necessario 1’impianto di un PM che ha
consentito loro successivamente una attivita sportiva
ludica.

- Contrariamente alla casistica di Maron® ed in accordo
con quelle italiane®'*''** la cardiomiopatia ipertrofica
(CMI) e risultata poco presente, in soli 3 atleti con AC
tutti sopravissuti e viventi, uno in trattamento ibrido con
ICD e due con nadololo. Essi fanno parte di una popola-
zione globale di 30 atleti con CMI identificata nel corso
del nsotro trentennale studio.

Questi soggetti hanno tutti interrotto 1’attivita sportiva
agonistica, con buona compliance alla terapia (in preva-
lenza nadololo) e godono nell’ambito di un lungo follow
up (da 1 a 15 anni) di una buona qualita di vita.

- E stato possibile perfezionare di recente la diagnosi di
“non compact myocardium” con studio angio RMN in
un giovane soggetto con precedente AC in corso di sfor-
7o fisico e quadro classico di tachicardia ventricolare
polimorfa catecolaminergica riproducibile da sforzo con
studio genetico negativo per mutazione RyR2 e CASQ2
ed esclusione della presenza di una ARVD tipo 2.

- Quale evento aritmico di destabilizzazione elettrica
finale e stato documentato clinicamente o riprodotto
in corso dello studio cardioaritmologico nei nostri atle-
ti una TV/FV nel 90% e solo nei 10% dei casi una asisto-
lia (dovuta a blocco AV parossistico o di una rara eve-
nienza da commotio cordis asistolica). Cio ribadisce la
opportunita della diffusione del PAD Chain (Pubblic
Access Defibrillation Chain) con la disponibilita del
DAE, (sistema di defibrillazione semiautomatico esterno
trasportabile), nel numero maggiore possibile di manife-
stazioni sportive tenendo conto che gli eventi della nostra
casistica sono avvenuti sia in allenamento che competi-
zione. Va ricordato come in nessun caso della nostra
popolazione, come di solito avviene negli atleti giovani
con AC, era presente un deficit di funzione ventricolare,
trattandosi percido almeno teoricamente di soggetti il cui
recupero dell’arresto cardiaco dovrebbe essere agevole
ed efficace in quasi tutti i casi purche effettuato tempesti-
vamente ed in modo adeguato.

- Arresto cardiaco come primo sintomo: nella nostra
popolazione questo si ¢ verificato solo nel 35% dei casi,
dato che non va peraltro sottovalutato in quanto conferma
la possibilita della imprevidibilita della morte improvvi-
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sa in atleti ritenuti precedentemente totalmente sani e
capaci di normali prestazioni agonistiche. In questi atle-
ti la patologia di base era dovuta a cardiopatia coronarica
sia aterosclerotica che congenita, alla miocardite ed alla
commotio cordis. Presenti anche 3 casi di WPW prece-
dentemente asintomatici il che ribadisce la scarsa impor-
tanza dell’assenza di sintomi in questi soggetti ai fini pro-
gnostici. Comprende dei casi di WPW instabile il che
giustifica la possibilita che siano precedentemente sfug-
giti all’attenzione ECGrafico della visita medico-sportiva
di idoneita agonistica. Lo studio elettrofisiologico suc-
cessivo ha consentito in questi soggetti con WPW di
riprodurre I’aritmia “letale” caratterizzata da fibrillazione
atriale rapida preeccitata con R-R minimo <175 msec. e
I’ablazione TC RF della via accessoria ha recuperato allo
sport questi atleti.

- Nel 65% degli atleti con arresto cardiaco o morte
improvvisa erano presenti sintomi molto indicativi di
un rischio aritmico quale sincope da sforzo, cardiopalmo
intenso ed in molti di essi il rischio aritmico era stato
anche confermato durante lo screening cardioaritmologi-
co. Molti di questi atleti avevano una scarsa compliance
all’inibizione dell’attivita sportiva agonistica, nei riguar-
di dei controlli clinici e del trattamento consigliato.

1l suggerimento che ne abbiamo tratto e quello dell’ op-
portunita di concentrare lo sforzo diagnostico nei non
numerosi atleti sintomatici piuttosto che effettuare inda-
gini di alto impegno in gran numero di popolazioni
disperdendo energie e risorse economiche. E percio
necessario responsabilizzare tutti coloro che operano nel
mondo dello sport onde segnalino tutti gli atleti con sin-
tomi significativi ai fini di controlli clinici e sistematici.
E fondamentale inoltre sorvegliare clinicamente nel
tempo i soggetti considerati a rischio.

- 11 90% di AC/MI & avvenuto in corso di attivita fisi-
ca, competizione ed allenamento, il che conferma I’'im-
portanza dell’effetto trigger dello sforzo fisico nella
destabilizzazione elettrica di soggetti con preesistente
cardiopatia aritmogena dovuto. Cid rappresenta uno dei
motivi fondamentali per escludere dall’attivita atletica o
per consentirne solo in forma contenuta o ludica tutti gli
atleti identificati a rischio'*#&!171822,

- La sorveglianza clinica dei nostri atleti nel tempo ha
consentito di valutare I’efficacia dei trattamenti antiarit-
mici farmacologici od intervenzionali con attuale prefe-
renza, nei soggetti ad alto rischio, all’impianto di un
sistema ICD bicamerale (minor numero di falsi ricono-
scimenti e shocks inadeguati, miglior possibilita antita-
chicardiche) o all’impiego dell’ablazione TC/RF in tutti
coloro nei quali la metodica puo risultare efficace. Cio
con particolare riguardo al WPW nel quale I’interruzione
definitiva della via accessoria consente la guarigione cli-
nica ed il recupero allo sport dell’atleta. L’utilizzo del
TC/REF si estende anche ad un certo numero di TV refrat-
tarie recidivanti ancorche in questi soggetti ad alta arit-
mogenicita siano frequenti le recidive. La metodica ha
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trovato un particolare impiego in atleti con ICD nei quali
si sono verificati dei gravi episodi di storm di TV con
grande sconforto clinico del soggetto.

Conclusioni

Gli atleti competitivi compresi professionisti di elite che
vengono identificati ad alto rischio aritmico devono essere
esclusi dallo sport agonistico fino a che il rischio aritmico
stesso ¢ presenti nei singoli soggetti. Infatti un certo nume-
ro di casi quali sopravissuti a commotio cordis, con mio-
cardite guarita, WPW trattato in modo efficace con abla-
zione della via accessoria, possono essere recuperati all’at-
tivita agonistica. Fino a che ¢ comunque presente il rischio
aritmica sono necessarie una serie di misure che includono
attenti periodici controlli clinici, un appropriato stile di
vita, una terapia antiaritmica mirata, 1’uso di trattamenti
intervenzionali da soli o nell’ambito di una terapia ibrida
con particolare riguardo all’impianto di un sistema ICD e
quando realizzabile I’esecuzione di TC/RF. Trattasi di una
tipica “prevenzione secondaria” in soggetti che hanno
presentato gravi eventi aritmici che deve essere condotta
senza mezzi termini dato 1’alto rischio di recidive e di
morte improvvisa in soggetti giovani. Appare opportuno
promuovere in base all’esperienza attualmente acquisita
I’introduzione in medicina e cardiologia dello sport di ogni
nuova metodologia clinica che possa risultare utile ai fini
progonistici, diagnostici e terapeutici purche logicamente
previamente validata in una popolazione sana di confron-
to. E opportuno cosi continuare a seguire 1’indirizzo attua-
le che ¢ stato quello ad es. di allargare al massimo possibi-
le le indagini del riconoscimento genetico applicabile alle
sempre nuove patologie aritmogene famigliari**, all’utiliz-
zazione delle nuove metodiche di immagine (multislice
CT, cineRM angiography)*, alle indagini di laboratorio
idonee al riconoscimento precoce di eventi infiammatori
infettivi con particolare riguardo alla miocardite, allo stu-
dio della microalternanza dell’onda T (mTWA) ai fini della
stratificazione del rischio aritmico®.
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