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Riassunto

Le malattie cardiovascolari rappresentano la causa più frequente di morte improvvisa (MI) negli atleti. Lo sforzo fisico
infatti è un fattore scatenante che può portare ad arresto cardiaco in soggetti affetti da patologia cardiaca occulta (aor-
tica, coronarica, miocardica, valvolare e del sistema di conduzione). È stato valutato che il rischio di MI nei giovani atle-
ti è 3 volte maggiore dei non-atleti. Lo screening sistematico per l’idoneità allo sport è in grado di identificare soggetti
apparentemente sani, portatori di un difetto cardiaco silente, che può causare MI durante lo sport. Nella Regione Veneto
si è osservata negli ultimi due decenni una netta diminuzione dell’incidenza di MI, grazie soprattutto all’identificazione
precoce di cardiomiopatia ipertrofica e aritmogena del ventricolo destro in giovani affetti, con conseguente mancata ido-
neità.
L’impiego di strumenti diagnostici non invasivi, così come lo screening genetico per le cardiomiopatie eredo-familiari,
potrebbero essere d’aiuto in futuro nella diagnosi precoce e nella prevenzione della MI.

Summary

Cardiovascular disease are the main cause of sudden death (SD) in athletes. Effort is a trigger of cardiac arrest in subjects
affected by diseases of the aorta, coronary arteries, myocardium, valve and conduction system. The incidence of SD is 3
fold in young athletes than in non athletes. The occurrence of SD declined in the last two decades in the Veneto Region,
Italy, mostly due to identification and sports disqualification of young athletes affected by hypertrophic cardiomyopathy
and arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy. Employment of diagnostic, non invasive tools for imaging, as well
as genetic screening for inherited cardiomyopathies, will help in the future to improve early diagnosis and enhance the
success of SD prevention.
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Prevenzione
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Introduzione

“Mens sana in corpore sano” è l’aforisma latino
che ricorda come l’attività fisica sia fonda-

mentale per la salute fisica e psichica. L’esercizio fisi-
co può proteggere dal rischio di morte improvvisa
(MI) coloro che lo svolgono con regolarità e conti-
nuità, d’altro canto può aumentare il rischio di MI se
vi è una patologia occulta sottostante, che viene sma-
scherata dall’aumento di prestazione cardiovascolare.
Nel periodo 1979-1999 nella Regione Veneto la MI
nei giovani di età compresa tra i 12 e i 35 anni è
risultata essere un evento raro (1 ogni 100.000 sog-
getti/anno) e nella maggioranza dei casi non prece-
duta da segni o sintomi premonitori. Analizzando il
dato e suddividendolo nei due gruppi, atleti e non
atleti, il rischio di MI è risultato essere quasi 3 volte

maggiore nei giovani atleti rispetto ai non atleti, con
un’incidenza rispettivamente di 2.3/100.000 e
0.9/100.000 anno1 (Fig. 1).
La MI può essere cerebrale, respiratoria o cardiova-
scolare. È di origine cardiovascolare in circa l’80-
85% dei casi, seguita da quella cerebrale (5-7%) e
respiratoria (3-5%), mentre circa il 5-10% rimane
inspiegato anche dopo un’approfondita analisi ma-
cro- e microscopica2-4. I meccanismi fisiopatologici,
causa di MI cardiovascolare, sono sostanzialmente
due: “meccanico”, quando si verifica un improvviso
impedimento alla progressione ematica (es. tampo-
namento cardiaco, embolia polmonare), ed “elettri-
co” per aritmia (fibrillazione ventricolare, tachicar-
dia ventricolare o asistolia), dove il substrato può
essere rappresentato da patologie congenite o acqui-
site e l’evento scatenante (“trigger”) da esercizio fi-
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sico, emozioni, alterazioni elettrolitiche, assunzione
di farmaci, ecc.3.

Le cardiopatie a rischio di morte
improvvisa nel giovane atleta

Rottura dell’aorta
L’aorta può lacerarsi spontaneamente ed improvvi-
samente durante lo sforzo. La causa è la fragilità

della tonaca media dovuta alla rarefazione delle fi -
bre elastiche. Un tipico esempio sono i soggetti con
sindrome di Marfan, una malattia ereditaria a ca -
rattere autosomico dominante dovuta alla mutazione
del gene della fibrillina1, una glicoproteina che rive-
ste un ruolo cruciale nell’interazione tra le fibre ela-
stiche e le cellule muscolari lisce della tonaca me -
dia. L’espressione fenotipica della patologia varia
da persona a persona, anche all’interno della stessa
fa miglia: dalle presentazione classica con aracno-

dattilia, ectopia lentis, scoliosi, anomalie della gab-
bia toracica, a forme confinate unicamente al siste-
ma cardiovascolare con prolasso della valvola
mitrale e dilatazione dell’aorta ascendente, che pos-
sono rimanere asintomatiche anche per molti anni.
In questi soggetti il rischio di MI è facilmente pre-
vedibile e l’intervento chirurgico è indicato quando
il diametro dell’aorta ascendente eccede i 5 cm.
Un’altra causa a rischio è la valvola aortica bicuspi-
de, la più frequente cardiopatia congenita con una

incidenza nella popolazione dello 0.5-1%5. Può talo-
ra avere un carattere eredo-familiare autosomico do -
minante ed in un sottogruppo di pazienti il difetto ge -
netico è stato identificato nel gene Notch I6.
Nei soggetti con valvola aortica bicuspide la rot-
tura aortica può essere la prima manifestazione del -
la malattia7. Nei pazienti con sospetto della mal -
formazione per soffio aortico, diviene obbli gato rio
l’im  piego dell’ecocardiografia per la diagnosi e il
monitoraggio ecocardiografico dell’aorta ascen-
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Fig. 1 - Rischio aggiuntivo di morte improvvisa nello sport a seconda delle singole patologie (atleti vs non atleti)1.

CAVD = cardiomiopatia aritmogena; ATS = aterosclerosi coronarica; ACC = anomalie congenite delle coronarie; PVM = prolasso mitralico;
RR = rischio relativo.
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dente per valutarne la dilatazione progressiva e
l’elasticità8, 9. 

Malattie delle arterie coronarie

Aterosclerosi coronarica 
L’aterosclerosi coronarica giovanile è caratterizzata

per lo più da una placca ostruttiva isolata nel ramo
discendente anteriore della coronaria sinistra. Rara -
mente il meccanismo precipitante è dovuto all’oc-
clusione coronarica con trombosi, da erosione endo-
teliale piuttosto che da rottura di placca più tipica
nell’adulto10. Un vasospasmo, con temporanea oc -
clusione e successiva riapertura della arteria corona-
ria con riperfusione miocardica, sembrerebbe essere

alla base di una fibrillazione ven-
tricolare fatale10.

Anomalie congenite delle
coronarie
Ci sono anomalie congenite delle
arterie coronarie apparentemente
minori, che divengono pe ricolose
per la vita durante lo sforzo fisi-
co. Questo è il caso del l’origine
anomala di una coronaria dal
seno contrapposto (arteria coro-
naria destra dal seno sinistro,
arteria coronaria sinistra dal seno
destro): sebbene en tram be le
coronarie originino dall’aorta,
quella che origina dal seno erra-
to ha un’origine ad angolo acuto
ed un decorso anomalo del suo
primo tratto fra aorta e polmona-
re (Fig. 2). Questo comporta un
inadeguato apporto di flusso san-
guigno durante lo sforzo, con ri -
correnti episodi ischemici che
por tano a ripetuto danno miocar-
dico, sostituito da tessuto fibroti-
co cicatriziale, che può indurre
una fibrillazione ventricolare. In
particolare, l’origine della coro-
naria sinistra dal seno destro ri -
sulta essere la condizione peg-
giore perché più ampia è la zona
di miocardio ventricolare sinistro
a rischio di ischemia (Fig. 3)11.
Sfortunatamente entrambe le pa -
tologie coronariche possono ri -
manere silenti. Infatti, l’ischemia
spesso non dà segni nè di dolore
toracico (angina pectoris), nè di
alterazioni ECG di natura ische-
mica (inversione delle onde T,
alterazioni del tratto ST) sia a

Fig. 2 - Casi di morte improvvisa per aterosclerosi coronarica del ramo discendente anteriore.
(A) Trombosi coronarica per erosione endoteliale. (B) Aterosclerosi accelerata con placca subostrut-
tiva (colorazione Azan, x3).
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riposo o che sotto sforzo. Pertanto il giovane atleta
può sfuggire allo screening pre-agonistico ottenen-
do l’idoneità sportiva. L’impiego di tecniche di ima-
ging non invasive per lo studio dell’albero coronari-
co, ad esempio la risonanza magnetica (RM) o la
tomografia computerizzata, potrebbe aiutare ad
identificare i soggetti a rischio.

Cardiomiopatie

Cardiomiopatia aritmogena del ventricolo
destro
La cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro
(CAVD) è stata riconosciuta come la maggiore con-
dizione morbosa cardiaca a rischio di MI nel giova-
ne nella Regione Veneto12-14. La malattia è caratte-
rizzata da tachiaritmie ad origine dal ventricolo
destro come conseguenza del danno cardiomiocita-
rio, per necrosi o apoptosi, e successiva sostituzione

fibro-adiposa13, 14 (Fig. 4). La RM e la ecocardiogra-
fia bidimensionale possono identificare, oltre ad una
dilatazione del ventricolo destro, una deprepressa
contrattilità e aneurismi nei tratti di afflusso, apice
ed efflusso del ventricolo destro (cosiddetto “trian-
golo della displasia”15. All’ECG si possono osserva-
re delle alterazioni patognomoniche della malattia:
inversione dell’onda T nelle precordiali destre, allar-
gamento del QRS (> 110 ms) e presenza dell’onda
epsilon15. In passato, queste alterazioni venivano in -
terpretate come benigne in cuore sano, ma la consa-
pevolezza che potessero essere espressione di una
patologia occulta quale la CAVD ha avuto un enor-
me impatto nella prevenzione, entrando a far parte
dei criteri diagnostici16. La CAVD è una malattia
eredofamiliare con carattere autosomico dominante
a penetranza incompleta, ad eccezione della forma
associata a cheratosi palmoplantare e capelli lanosi
che presenta un carattere recessivo (sindromi car-
dio-cutanee-malattie di Naxos e di Carvajal). L’in -

Fig. 3 - Caso di morte improvvisa da origine anomala dell’arteria coronaria destra dal seno contro laterale sinistro.
(A) Vista della radice aortica con 2 osti nel seno di Valsalva sinistro (frecce). (B) Decorso intramurale prossimale dell’arteria coronaria di destra (colo-
razione Azan, x3).

A B
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da gine genetica ha identificato una relazione tra
cute e miocardio nell’alterazione di geni che codifi-
cano per proteine desmosomali, i quali hanno una
struttura simile nelle giunzioni intercellulari dei car-
diomiociti e delle cellule epidermiche17, 18. Infatti so -
no stati identificati 8 geni-malattia che, con l’ec ce -

zione dei geni del recettore rianodinico cardiaco
(Ryr2), del Transforming growth factor (Tgfbeta3) e
del TMEM43, codificano per componenti desmoso-
mali (placoglobina-JUP, placofillina 2-PKP2, de -
smoplachina-DSP, desmogleina 2-DSG2, desmo-
collina 2-DSC2), così che oggi la CAVD viene chia-

mata “malattia desmosomiale”14. 
La validazione di nuovi strumenti
diagnostici non invasivi, come la
RM con gadolinio, soprattutto nei
casi con coinvolgimento del ven-
tricolo sinistro, ed invasivi co me
il mappaggio elettroanatomico
che permette di identificare aree a
basso voltaggio elettrico, ha con-
sentito una migliore diagnosi cli-
nica, indicando tra l’altro le aree
dove effettuare l’ablazione tran-
scatetere a radiofrequenza o la
biopsia endomiocardica19, 20.

Cardiomiopatia Ipertrofica
La cardiomiopatia ipertrofica
(CMI) viene descritta come una
ipertrofia asimmetrica del ventri-
colo sinistro, usualmente antero-
settale e più raramente apicale,
non dovuta ad sovraccarico di
pressione ventricolare21 (Fig. 5).
Viene facilmente sospettata al -
l’ECG (aumento del voltaggio
QRS, T invertite nelle precordia-
li sinistre, onde Q). Sebbene in -
fatti queste alterazioni non siano
specifiche per la CMI, rendono
comunque obbligatoria l’analisi
ulteriore tramite ecocardiografia.
La CMI è altamente aritmogena
e il substrato aritmico risiede
nel l’ipertrofia cardiaca, nel di -
sar ray miocardico e nelle cicatri-
ci post-ischemiche che si creano
in seguito alla compressione
delle piccole arterie intramurali
per l’aumento della pressione in -
tramiocardica diastolica e la ri -
dotta riserva coronarica20. La
CMI è una malattia eredofami-
liare con carattere au tosomico
dominante e studi ge netici hanno

Fig. 4 - Caso di morte improvvisa da cardiomiopatia aritmogena.
(A) Sezione asse corto del cuore con aneurismi anteriore e posteriore del ventricolo destro da sosti-
tuzione fibroadiposa transmurale della parete libera. (B e C) Panoramiche istologiche del ventricolo
destro e sinistro che mostra l’atrofia miocardica con fibroadiposi (colorazione Azan, x3).
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identificato mutazioni nei geni codifi-
canti per proteine dell’apparato contrat-
tile (catena pesante della beta miosina-
MYH7, proteina C legante la miosina-
MYBPC3, tropomiosina-TPM1, tropo-
nina-TNNT2) così che la CMI viene
denominata “malattia sarcomerica”22. 

Miocardite
La miocardite è una cardiomiopatia in -
fiammatoria, causa di MI in circa il
10% dei giovani2. Anche un quadro di
miocardite focale, con preservata fun-
zione di pompa, può scatenare una arit-
mia ventricolare letale2. Lo sforzo, es -
sendo il maggior fattore precipitante
delle aritmie, dovrebbe essere sem-
pre evitato negli stati febbrili poiché
le infezioni respiratorie o gastro-enteri-
che ad eziologia virale, come enterovi-
rus e adenovirus, possono portare ad un
coinvolgimento miocardico. La diagno-
si eziologica può essere effettuata sia in
vivo con la biopsia endomiocardica che
postmortem, con l’utilizzo di tecniche
di biologia molecolare23. 

Cardiomiopatia Dilatativa 
La Cardiomiopatia Dilatativa (CMD) è
caratterizzata da una dilatazione del
ventricolo sinistro con ridotta funziona-
lità di pompa e solo in pochi casi può
essere causa di MI. Alla diagnosi post-
mortem si riscontra un cuore di grandi
dimensioni con ventricoli dilatati, privi
di infiltrato infiammatorio e patologia
coronarica. Un’infezione virale sem-
brerebbe aver un ruolo nella patogenesi
della malattia secondo la teoria “post
infettiva”23. La CMD può essere una
malattia eredofamiliare a penetranza
in completa e può presentarsi a trasmis-
sione autosomica dominante, recessiva
o X linked dovuta a mutazione nei geni
codificanti per proteine del citoschele-
tro, del sarcolemma, del sarcomero o
della membrana nucleare24. 

Valvulopatie
MI aritmica può avvenire in condizio-

Fig. 5 - Caso di morte improvvisa da cardiomiopatia ipertrofica.
(A) Sezione asse corto: si nota l’ipertrofia asimmetrica con presenza di una larga cicatrice.
(B) Sezione asse lungo con ipertrofia asimmetrica settale. (C) all’istologia, disarray miocardico
e fibrosi (colorazione Azan, x48).
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ne di malattia valvolare come la stenosi aortica e il
prolasso della mitrale, in assenza di scompenso
cardiaco3. 
La stenosi aortica nel giovane si sviluppa in genere
su valvola bicuspide, per displasia o distrofia calci-
fica accelerata. È una patologia aritmogena nella

misura in cui l’ipertrofia ventricolare, dovuta alla
stenosi dell’orifizio aortico con sovraccarico sistoli-
co, determina una ischemia subedocardica, necrosi e
cicatrici, le quali sono ricorrenti per ripetuti sforzi. I
pazienti affetti sono facilmente identificabili per i
soffi sistolici e quindi riconoscibili alla visita per

l’idoneità all’attività sportiva. 
Il prolasso della mitrale è una patologia che colpi-
sce maggiormente le giovani donne e può rimanere
silente in assenza di incontinenza valvolare o pre-
sentarsi con aritmie ventricolari25. I substrati aritmi-
ci spesso consistono in zone di sostituzione fibrosa

e nell’aumento della matrice extracellulare a livello
miocardico, così come avviene nei lembi valvolari
stessi. 

Patologia del sistema di conduzione
Malattie del sistema di conduzione, sia congenite
che acquisite, possono portare a MI. Pre-eccitazione
ventricolare si più osservare più frequentemente
nella sindrome di Wolff-Parkinson-White (WPW),
con fascicoli accessori atrio-ventricolari (AV) che
saltano il tessuto specializzato del normale asse di
conduzione AV26, o nella sindrome di Lown Ga -
nong Levine, dovuta a fascicoli che oltrepassano il
nodo AV per condurre comunque lungo il regolare
sistema di conduzione o a un nodo ipoplasico27.
Poiché il fascicolo accessorio è costituito da mio-
cardio ordinario, tale patologia comporta il salto del
normale rallentamento AV, cosicché un episodio di
fibrillazione atriale può trasformarsi in fibrillazione
ventricolare. La miocardite atriale è state ipotizzata
come un possibile fattore scatenante26. All’ECG nei
soggetti con WPW si osserva un intervallo PQ corto
con onda delta. È possibile effettuare una ablazione
del fascicolo aberrante, interrompendo la connessio-
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ne anomala AV, che può rappresentare la via di rien-
tro AV o ventricolo-atriale dell’impulso elettrico.
La malattia di Lenègre è una patologia acquisita
caratterizzata da blocco AV che può risultare fatale
ed è dovuta ad una progressiva fibrosi della giunzio-
ne AV, specialmente della biforcazione del fascio di
His e delle branche28. Essa può rimanere nascosta o
manifestarsi con un apparentemente innocente bloc-
co di branca destra. La variante ereditaria è dovuta
alla mutazione del canale del sodio (SCN5A)29 e
può associarsi alla sindrome di Brugada, la quale
oltre al sopraslivellamento del tratto ST, è caratte-
rizzata frequentemente da un prolungato intervallo
PQ e blocco di branca destra30.

Malattie dei canali ionici
In circa il 5-10% delle MI cardiache giovanili non
risultano anomalie cardiache e il cuore appare strut-
turalmente normale all’indagine macroscopica, isto-
logica e persino ultrastrutturale. Queste vengono
chiamate MI inspiegate o “mors sine materia”1, 4 e
solo le recenti scoperte genetiche hanno identificato
che alla base di esse esistono difetti a carico dei
canali ionici cardiaci, che provocano alterazioni
elettriche in grado di scatenare aritmie ventricolari
maligne, in assenza di altri substrati patologici31. 
Queste patologie sono caratterizzate da quadri ECG
ben distinti e riconoscibili in vivo. 
La sindrome del QT lungo32 consiste in un prolun-
gato intervallo QT sull’ECG di base che riflette una
anomala ripolarizzazione dei miociti cardiaci. Sono
state identificate due varianti fenotipiche: una auto-
somica dominante chiamata Sindrome di Romano-
Ward, ed una autosomica recessiva Sindrome di
Jervell-Lange Nielsen che si associa a sordità.
Sono state trovate mutazioni nei geni codificanti per
i canali del potassio (KCNQ1-LQT1, KCNH2-
LQT2, KCNE1-LQT5, KCNE2-LQT6) e del sodio
(SCN5A-LQT3, SCN4B-LQT10), le cui alterazioni
portano ad un prolungamento della durata del poten-
ziale d’azione cardiaco. Studi d’espressione delle
mutazioni identificate hanno dimostrato che i difet-
ti a carico dei canali del potassio si associano ad una
perdita di funzione, a cui fa seguito un rallentamen-
to della fase di ripolarizzazione dei miociti cardiaci
e quindi un prolungamento della durata del poten-
ziale d’azione. Al contrario, le mutazioni del canale
del sodio cardiaco inducono un prolungamento del
potenziale d’azione, dovuto ad un aumento della
funzione del canale con eccesso di corrente entrante

al sodio e quindi una maggiore durata della corren-
te che determina un ritardo dei successivi processi di
ripolarizzazione. Sono state identificate anche muta-
zioni in una proteina strutturale, l’ankirina B (ANK
B-LQT4), e in una proteina di membrana, la caveo-
lina (CAV3-LQT9). Tutti questi geni sono coinvolti
nella forma autosomica dominante, mentre in quel-
la recessiva sono coinvolti solo i geni KCNQ1
(LQT1) e KCNE1 (LQT5)32.
La sindrome del QT corto32 si presenta all’ECG di
base con un accorciamento dell’intervallo QT dovu-
to all’eccessiva velocità di ripolarizzazione dei mio-
citi. È caratterizzata da un’alta incidenza di sincope
e di MI e ad oggi sono state identificate mutazioni in
tre geni codificanti per differenti canali del potassio
(KCNH2, KCNQ1 e KCNJ2).
La sindrome di Brugada33 è una malattia ereditaria
autosomica dominante caratterizzata da alterazioni
ECG di base (sopraslivellamento del tratto ST nelle
precordiali V1-V3 e blocco di branca destra) dovuta
alla perdita del sodio durante la ripolarizzazione. Ad
oggi sono state identificate nel 20% dei soggetti cli-
nicamente affetti mutazioni nel gene SCN5A codifi-
cante per il canale del sodio la cui attività risulta
essere ridotta. Altri geni sono stati associati alla sin-
drome, quali il GPD1-L che codifica per la glicerol-
3-fosfato-deidrogenasi, e la cui mutazione determi-
na una ridotta espressione del canale del sodio e
quindi una riduzione della corrente relativa (preva-
lenza stimata < 5%) ed i due geni che codificano per
il canale del calcio di tipo L (CACNA1C e CAC-
NAB2). In questo caso il fenotipo alterna l’aspetto
tipo Brugada con un intervallo QT più breve del nor-
male (prevalenza stimata < 5%). In ogni modo que-
sti geni sembrano essere coinvolti maggiormente
nella popolazione asiatica e maschile.
La sindrome Catecolaminergica con Tachicardia
Ventricolare Polimorfa34 (CPVT-1) è caratterizzata
da aritmie che avvengono durante sforzo fisico o
stress emotivo, riproducibili durante il test da sforzo
al raggiungimento di una data frequenza cardiaca,
mentre l’ECG di base appare normale35. È stato
identificato il difetto genetico a livello del recettore
rianodinico di tipo 2 (RyR2)36. Il RyR2 è un canale
del calcio tetramerico, localizzato nel reticolo sarco-
plasmatico. Le precise basi molecolari della disfun-
zione miocellulare rimangono controverse, ma si
suppone che il recettore alterato si attiverebbe ad
una più bassa concentrazione di calcio. Una secon-
da variante autosomica recessiva (CPVT-2) è stata
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correlata a difetto genetico della calsequestrina di
tipo 2 (CASQ2)37. 
L’autopsia può rappresentare la prima opportunità
per fare una appropriata diagnosi di queste patologie
dei canali ionici e solo l’uso di tecniche di biologia
molecolare nel postmortem può essere di aiuto nel
risolvere casi di MI inspiegata. Infatti l’autopsia
molecolare condotta in una larga coorte di casi MI
“sine materia” ha portato all’identificazione di mu -
tazioni patogene di geni codificanti per proteine dei
canali ionici nel 34% dei casi31. 
L’impiego di tecniche molecolari nell’autopsia è
divenuto necessario per ridurre i casi di MI che
rimangono senza diagnosi e recentemente l’Asso -
cia zione Europea per la Patologia Cardiovascolare
ha stabilito le linee guida per lo studio MI38 che defi-
niscono la modalità dello studio con un approccio
sequenziale e la corretta raccolta dei campioni39.

Prevenzione della MI nel giovane 
e nell’atleta

In Italia la legge prevede una visita annuale obbli-
gatoria per conseguire l’idoneità alla pratica sporti-
va competitiva. Essa consiste in una visita con au -
scultazione e rilievo della pressione arteriosa, ECG
a 12 derivazioni di base e sotto sforzo sottomassi-
male, e nei casi dubbi un ECO transtoracico40. Tale
prassi non è contemplata in tutti i paesi del mondo.
Infatti, le linee guida dell‘American Heart Asso -
ciation raccomandano solo la raccolta della storia
familiare, fisiologica e patologica da personale non
necessariamente medico e la visita senza esami stru-
mentali41. Pertanto negli Stati Uniti la visita per
l’idoneità allo sport si svolge senza ECG, e può
essere effettuata da personale infermieristico. Al
con trario la Società Europea di Cardiologia, racco-
manda l’impiego routinario dell’ECG42. Lo studio di
Corrado et al.40 riporta i risultati positivi dello scree-
ning preagonistico ottenuti nella Regione Veneto nei
primi 25 anni dell’avvio del programma, dimostran-
do una diminuzione dell’89% dell’incidenza annua-
le di MI nei giovani atleti dal 1979-1980 (era pre-
screening) al 2003-2004 (era screening), a fronte di
una incidenza invariata nei giovani non atleti non
sottoposti a screening (Fig. 6). La diminuzione è per
lo più attribuibile ad un minor numero di MI per car-
diomiopatie, la cui identificazione in occasione
della visita medica è più che raddoppiata. La supe-

riorità del modello italiano rispetto quello america-
no è dimostrata dalla prevalenza della CMI come
causa di MI negli atleti, che nel nostro Paese è stata
in gran parte debellata grazie al mancato consegui-
mento della idoneità allo sport dopo l’indi vi dua -
zione della malattia durante visita di screening43,
mentre negli Stati Uniti rappresenta ancora la con-
dizione più frequente di MI (Fig. 7)44.
La prevenzione della MI è possibile mediante una
serie di interventi illustrati nel diagramma (Fig. 7).
Nel caso di arresto cardiaco sul campo di gioco,
l’intervento tempestivo di un defibrillatore esterno
può essere risolutivo per riportare il paziente a ritmo
sinusale, specie se impiegato prontamente entro i 2-
3 minuti, al fine di prevenire danni cerebrali irrever-
sibili da un prolungato arresto della circolazione del
sangue. Questi strumenti dovrebbero essere resi
obbligatori in tutti i luoghi pubblici (scuole, pale-
stre, discoteche,campi da gioco).
Il defibrillatore impiantabile, nei soggetti identifi-
cati a rischio di arresto cardiaco, è in grado di effet-
tuare una scarica elettrica nel caso della comparsa di
fibrillazione ventricolare o tachicardia ventricolare
ad elevata frequenza (> 250 battiti al minuto). Esso
si è rivelato un salvavita in soggetti affetti da CMI45

e da CAVD46, in quest’ultimo caso con una stima
pari al 25% di persone salvate dalla fibrillazione
fatale in 4 anni di follow-up46. Ancora aperto è il
dibattito sull’uso del defibrillatore come prevenzio-
ne primaria in soggetti asintomatici appartenenti a
famiglie ad alto rischio di MI.
L’aritmia fatale può essere inoltre prevenuta attra-
verso una terapia farmacologica antiaritmica
(beta-bloccanti, amiodarone, sotalolo) o mediante
ablazione transcatetere del substrato responsabi-
le dell’instabilità elettrica.
Senza dubbio lo stile di vita, quale ad esempio la
rinuncia allo sforzo intenso, può risultare un sal-
vavita.
Rimane infine il problema della prevenzione della
malattia, che è strada percorribile per quanto riguar-
da le patologie acquisite, evitando errati comporta-
menti (fumo di sigaretta, alimentazione sbagliata,
sostanze dopanti) che favoriscono ad esempio
l’insorgenza dell’aterosclerosi coronarica; ma non
nel caso delle malattie ereditarie (CMI, CAVD,
CMD, malattie dei canali ionici, patologie dell’aor-
ta) dove si dovrebbe ricorrere alla diagnosi pre-
impianto o addirittura a sconsigliare la riproduzio-
ne, ma è atteggiamento non del tutto giustificato a
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nostro parere essendoci armi efficaci disponibili per
la cura.

Prospettive future

Vi sono malattie che tuttora sfuggono all’identifica-
zione allo screening (malattie coronariche sia conge-
nite che acquisite) perchè risultano negative all’ECG
di base e sotto sforzo. Solo tecniche di imaging non
invasive, quali la tomografia computerizzata e la RM,
potrebbero aiutare a identificare i soggetti a rischio.
La prevenzione e la cura eziologica delle malattie a
rischio è purtroppo ancor lontana. Per quanto ri -
guarda le cardiomiopatie, i meccanismi sottostanti
l'espressione fenotipica e la progressione della ma -
lattia rimangono in gran parte sconosciuti. Modelli
animali transgenici per le cardiomiopatie ereditarie
sono stati recentemente creati e rappresentano uno
strumento essenziale per comprendere il meccani-
smo patogenetico alla base della manifestazione e
progressione della malattia. La vaccinazione contro
i virus cardiotropi non è disponibile, la terapia geni-
ca è ancora lontana ed infine la selezione in vitro di
embrioni nei portatori di geni malattia prima del-
l’impianto in utero non è stata ancora impiegata per

le malattie cardiovascolari e comunque solleva gros-
se questioni etiche.

Conclusioni

La MI è un evento prevedibile e lo sforzo fisico
durante esercizio sportivo competitivo accentua il
rischio in portatori di malattie cardiache, spesso
occulte. Il programma italiano di screening obbliga-
torio, in vigore dal 1982 per ottenere l’idoneità allo
sport, si è rivelato efficace nell’identificare i sogget-
ti a rischio e ha contribuito a diminuire nettamente
l’incidenza del fenomeno, soprattutto mediante il
riconoscimento delle cardiomiopatie, mentre risul-
tano ancora difficili da identificare le patologie co -
ronariche. Una larga parte delle condizioni morbose
a rischio di MI sono malattie ereditarie, la cui dia-
gnosi può essere favorita dall’impiego di test gene-
tici. In questo caso, se si verifica una MI una corret-
ta diagnosi all’autopsia risulta di fondamentale
importanza per avviare una indagine accurata, anche
genetica, nei familiari di primo grado al fine di ras-
sicurare i soggetti sani, identificare i portatori asin-
tomatici e adottare tutte le misure terapeutiche e
preventive appropriate.
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