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Introduzione
La miocardite (MIO), nelle forme acuta, subacuta e

talvolta anche cronica, è di relativamente frequente
riscontro in giovani praticanti sport.1-24 Essa ha rap-
presentato e continua a rappresentare una causa di morte
improvvisa (MI) da sport. Infatti, è stato da tempo segna-
lato in letteratura che la miocardite è responsabile
dell’11-20% delle MI da sport.2-9,13-22 Rappresenta anche
un importante tema di discussione in sede di respon-
sabilità professionali, come riportato nell’ampia biblio-
grafia del settore medico-legale raccolta all’uopo.25-47

La diagnosi clinica di miocardite è spesso difficile.
Criteri clinici ed elettrocardiografici sono stati definiti
per una corretta diagnosi in numerosi protocolli inter-
nazionali e nazionali, e in recenti lavori.1-4,10,12,14-20,22,48,52

La diagnosi laboratoristica è spesso incentrata su para-
metri generali di flogosi, mentre scarsa attenzione è stata
prestata all’identificazione delle cause eziologiche della
miocardite, utilizzando in particolare la sierologia anti-
corpale contro specifici virus o batteri e la sua evolu-
zione nel tempo.1-4,8,11,13,15-21,22,70-74

La miocardite è un processo infiammatorio del mio-
cardio spesso secondario a infezione acuta, subacuta o
cronica delle prime vie respiratorie o del tratto gastroen-
terico. È un processo caratterizzato, istologicamente, da
infiltrato linfomonocitario con necrosi e degenerazione
dei miociti a genesi non ischemica, come riportato in
molti studi in cui è presente documentazione anatomo-
istopatologica.3,8,9,13,15,19,22

L’incidenza di miocardite negli atleti è verosimilmente
maggiore di quanto precedentemente sospettato, a
causa della variabilità del quadro semeiologico e del-
l’incertezza dei criteri diagnostici non invasivi.1-4,8,9,10,12,14

Particolare interesse hanno, in ambito medico-spor-
tivo, le forme infettive, che sono nella maggior parte
dei casi di origine virale. Questo è stato anche docu-
mentato dalla casistica del presente lavoro e da una recen-
te tesi, redatta presso l’Istituto di Medicina Legale
dell’Università di Bologna, dal titolo Aspetti della respon-
sabilità professionale nella Morte Improvvisa cardiologica, per
la quale è stata raccolta un’ampia bibliografia in sede
di dibattimento medico-legale sulla MI.25-47

Per quanto riguarda il comportamento che il medi-
co deve seguire per la diagnosi, il trattamento e il fol-
low-up dei soggetti eventualmente affetti, sono state pro-
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due registri prospettici di tale patologia. A questo scopo,
è stato seguito il protocollo allegato, che ci ha permes-
so di documentare la frequenza e la prevalenza di infe-
zioni sistemiche e/o miocardiche, compatibili con mio-
carditi infettive, sintomatiche o asintomatiche, in una
popolazione giovanile che pratica sport a livello semia-
gonistico o agonistico. 

Il protocollo, di seguito commentato in maniera ana-
litica, è stato applicato in un gruppo di 119 atleti o gio-
vani praticanti attività sportiva, selezionati per aritmie
ventricolari frequenti, peggioramento delle stesse, con
o senza alterazioni del tratto ST-T. 

In quegli anni, sono stati osservati circa 600 atleti all’an-
no, appartenenti alle società sportive Bologna Calcio, prima
squadra e giovanili, Virtus Basket Bologna, prima squa-
dra e giovanili, e moltissimi atleti, inviati in consulenza
da altre città della regione o da altre regioni italiane. 

Protocollo operativo
Analizzando il protocollo operativo, in casi di sospet-

ta miocardite acuta, subacuta o pregressa, è stato ese-
guito un approccio diagnostico che prevedeva le seguen-
ti fasi:
1) Esame clinico e valutazione cardiologica, includente:

Rx torace in APLL; ecocardiogramma bidimensionale;
Holter 24 ore, ripetuto nel tempo; parametri di labo-
ratorio, sottoelencati; test da sforzo, prima della
ripresa dell’attività sportiva

2) Esami ematochimici generali, includenti: 
emogramma completo, reticolociti, VES, protido-
gramma, glicemia, azotemia, creatininemia, sidere-
mia, transferrina totale e insatura, immunoelettrofo-
resi, TAS, proteina C reattiva, titolo antistafilococci-
co (non più eseguito recentemente), C3 complemen-
to, C4 complemento.

3) Le sierologie che sono state verificate sono le seguenti:
toxoplasmosi; adenovirus; Influenza A; Influenza B;
Virus di Ebstein Barr; Coksakie B; Myxovirus; mono-
test Paul-Bunnel; sierologia per borelliosi (malattia
di Lyme); sierologia per legionellosi (Legionella pneu-
mofila), sierologia per Mycoplasma pneumoniae; sie-
rologia per Herpes virus-Herpes zoster.
Nella presente esperienza, su 119 atleti sottoposti a scree-

ning, per le caratteristiche sopra riportate, 56 (47%) pre-
sentavano una sierologia positiva ed evolutiva per mio-
cardite virale o batterica, come riportato nella Tabella I.

poste linee guida internazionali e nazionali.1-4,10,12,14,19-25

Esse ricordano che particolare attenzione va posta ai
soggetti con diagnosi certa, o molto probabile, di mio-
cardite, che non devono partecipare ad alcuna attività
sportiva finché il processo morboso non sia totalmen-
te guarito, e comunque per un periodo non inferiore ai
6 mesi dall’esordio della malattia.10,12,14 Al termine di
tale periodo, in assenza di segni clinici o bioumorali
della malattia, si procederà a una rivalutazione del caso,
diretta a verificare l’eventuale presenza di esiti morfo-
logici e funzionali, cardiaci o di aritmia persistente. 

Si potrà riconsiderare la ripresa dell’attività sporti-
va agonistica, qualora la valutazione clinica e gli esami
non invasivi mostrino l’assenza di alterazioni signifi-
cative della funzione contrattile ventricolare e di arit-
mie significative, durante monitoraggi elettrocardiografici
dinamici o ECG da sforzo massimale da eseguire prima
della ripresa dell’attività sportiva agonistica. L’atleta
dovrà comunque essere rivalutato periodicamente pres-
so i centri cardiologici esperti nel settore.10,12,14

Scopo del presente lavoro è quello di presentare i dati
relativi alla tesi di laurea recentemente svolta4 e alla più
ampia casistica di morte improvvisa da sport e di mio-
cardite in giovani e/o praticanti attività sportiva, rac-
colta da anni presso la Cardiologia dell’ospedale
Maggiore di Bologna, dal dott. Naccarella e dal prof.
Bracchetti.1-3,48-52,55-74

In questa esperienza, sono state raccolte due casisti-
che, entrambe prospettiche: la prima, dal 1990 al 2005,
con 119 atleti o giovani praticanti attività sportiva, e la
seconda, dal 2006 in poi, che attualmente raccoglie 11
casi consecutivi di miocardite in atleti. I soggetti per
cui viene proposto lo screening presentano segni mode-
sti di infezione sistemica, con comparsa o peggioramento
di aritmie ventricolari e/o alterazioni del tratto ST-T. A
questo proposito, abbiamo messo a punto un protocollo
di screening di massa, che è stato ripetutamente aggior-
nato e che viene utilizzato nella realtà dell’area vasta
bolognese, alla luce della nostra precedente esperien-
za in questo settore.1-4,48-52 (Vedi protocollo allegato.)

Pazienti e metodo
Viene presentata l’esperienza complessiva del dott.

Franco Naccarella, presso la Cardiologia dell’Ospedale
Maggiore di Bologna, che ha permesso di raccogliere

GIAC_vol10_n2 ok  2-08-2007  9:31  Pagina 48

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 3.145.54.83 Wed, 24 Apr 2024, 18:26:54



Protocollo di screening e follow-up della miocardite in giovani atleti

49

• 1 caso da borelliosi o sindrome di Lyme
• 1 caso da legionellosi
• 1 caso mortale di miocardite a cellule giganti, come

documentato dal reperto istologico.
Nella Figura 1 è riportata una correlazione tra aritmie

ventricolari e l’evoluzione della sierologia in un soggetto
affetto da infezione da enterovirus. Nella Figura 2 è ripor-
tata una correlazione tra aritmie ed evoluzione della sie-

Le indagini sierologiche sono state eseguite al primo
controllo e nei giorni successivi, a 3 e 6 mesi, prima della
ripresa dell’attività sportiva. 

Di questi 56 soggetti, solo 28 (50%) presentavano segni
clinici di miocardite, associata a un’infezione sistemi-
ca. La totalità di questi aveva presentato o presentava
febbre o febbricola, segni di infezione recente (settima-
ne o mesi precedenti) delle alte vie respiratorie o del
tratto gastroenterico. In 5 casi, erano presenti segni cli-
nici di cardiomegalia e di insufficienza cardiaca (IC). In
2 casi ulteriori, i segni di IC erano congestizi, con asso-
ciato versamento pericardico e/o pleurico. In 1 caso, la
miocardite simulava un infarto miocardico acuto, con
blocco atrioventricolare e fascicolare di vario grado, aspet-
ti tipo cardiomiopatia dilatativa (CMD) e IC acuta. 

Le complicanze aritmiche sono state, in gran parte,
di tipo ipercinetico ventricolare (27 su 28, 96%), e in 6
casi anche di blocco intraventricolare o di blocco atrio-
ventricolare temporaneo o permanente. In 26 casi su 28
è stata interrotta l’attività sportiva per 6-12 mesi, come
consigliato dai protocolli COCIS e dal nostro protocol-
lo.10,12,14

Eziologia della miocardite 
Per quanto riguarda l’eziologia, nei 56 soggetti posi-

tivi abbiamo analizzato in particolare i 28 portatori di
segni clinici di miocardite, documentando la seguente
prevalenza delle varie cause:
• 12 casi da Echo-Coksackie B, detti anche enterovirus
• 4 casi da toxoplasmosi, di cui 1 mortale in fase acuta
• 4 casi da mononucleosi infettiva
• 2 casi da virus influenzali o adenovirus
• 2 casi da Mycoplasma pneumoniae, 2 casi in asso-

ciazione a infezioni da Herpes virus ed Herpes zoster

• 12 casi da Echo-Coksackie B, enterovirus, di cui 1
mortale da miocardite virale a cellule giganti

• 4 casi da toxoplasmosi, di cui 1 mortale
• 4 casi da mononucleosi infettiva
• 2 casi da virus influenzali o adenovirus
• 2 casi da Mycoplasma pneumoniae, 2 casi in

associazione a infezioni da Herpes virus ed Herpes
zoster

• 1 caso da borelliosi o sindrome di Lyme
• 1 caso da legionellosi

Cause eziologiche di miocarditeTABELLA I
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FIGURA 1

Correlazione tra aritmie ed
evoluzione della sierologia 
in un soggetto affetto
da infezione da enterovirus.
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Correlazione tra aritmie ed
evoluzione della sierologia
in un soggetto affetto
da toxoplasmosi.
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rologia in un soggetto affetto da toxoplasmosi. Nella Figura
3 è riportata una correlazione tra aritmie ed evoluzione
della sierologia in un soggetto affetto da legionellosi.

Il trattamento, nella maggior parte dei casi in regi-
me di degenza ospedaliera, è stato quello previsto in
letteratura e riportato per protocolli di infezione batte-
rica o virale in alcuni testi.61-69

Acompletamento dell’iter diagnostico, è stata eseguita,
solo in 2 casi, una biopsia endomiocardica del ventricolo
destro, che è risultata positiva, secondo i criteri riportati
in letteratura.67

In 7 casi, dopo la guarigione clinica, è stato ritenuto
utile eseguire uno studio elettrofisiologico endocavitario,
per verificare l’inducibilità di aritmie maggiori, con un
protocollo simile a quello utilizzato per altre sindromi
aritmiche.24

Il protocollo è stato integrato con altre metodiche dia-
gnostiche invasive o non invasive, in casi in cui fosse
importante escludere altre patologie associate alla mio-
cardite, causa di MI, come la sindrome di Brugada23 o
la displasia ventricolare destra.40-44

La tipizzazione linfocitaria prevista nel nostro pro-
tocollo ha permesso di documentare due casi: uno di
immunodeficienza congenita, con associate infezioni reci-
divanti includenti pericardiomiocardite, e uno di immu-
nodeficienza acquisita in sindrome da AIDS, diagno-
sticata tardivamente in un soggetto giovane con infe-
zioni recidivanti polmonari, pleuropericardiche ed endo-
cardiche con embolie settiche.70,71

L’esecuzione e il dosaggio di autoantigeni e autoan-
ticorpi possono essere utili – e sono stati utili in un sog-
getto della nostra casistica – per diagnosticare una peri-
cardiomiocardite in corso di connettivite sistemica tipo
LES.70-74

L’evoluzione è stata generalmente benigna, la pro-
gnosi buona con terapia specifica, astensione dall’atti-
vità sportiva e riposo fisico per 6-12 mesi. L’attività spor-
tiva è stata ripresa in 18 casi su 28 (64%), ai tempi pre-
visti e con le modalità precedentemente segnalate. In
questo primo gruppo, non sono state osservate conse-
guenze serie o mortali a distanza, oltre i tre decessi segna-
lati. Va menzionata, però, la recidiva di miocardite in
4 casi su 18 (22%), che ha richiesto ulteriori approfon-
dimenti diagnostici e terapie specifiche. 

In 6 casi su 28 (21%), sono stati eseguiti anche pro-
cedimenti ablativi per aritmie ventricolari o sopraven-
tricolari, conseguenze probabili degli esiti di miocardi-
te. Solo in 3 casi su 6 (50%), è stato possibile concede-
re l’idoneità cardiologica all’attività sportiva agonisti-
ca, dopo la procedura ablativa. 

In 10 casi su 28 (35,7%) è stata negata la ripresa del-
l’attività sportiva per sequele importanti sulla contrat-
tilità miocardica o per la presenza di aritmie ventrico-
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Correlazione tra aritmie ed
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Particolare rilevanza nella nostra esperienza ha la
documentazione seriata dei movimenti anticorpali con-
tro specifici virus e batteri, trascurata in altre sedi. Si
tratta di anticorpi che, nella fase acuta, sono soprattut-
to IgM e IgA, e nella fase cronica IgG, che rappresenta
la memoria immunologica della pregressa infezione.
Talvolta la sierologia anticorpale è modificata per pochi
giorni in fase acuta, pertanto può essere di difficile docu-
mentazione. In fase cronica, quasi sempre è documen-
tabile la persistenza di elevati livelli di IgG contro spe-
cifiche infezioni batteriche. Meno persistenti nel tempo,
e quindi più difficilmente documentabili, sono gli anti-
corpi contro le infezioni virali, più comunemente causa
di questa patologia. 

Infezione sistemica e/o miocardica?
Da quanto detto, è chiaro che gli aspetti discussi fino

a questo momento sono indicativi di un’infezione siste-
mica con – per la presenza associata di aritmie frequenti
e di alterazioni evolutive del tratto ST-T – una decisa-
mente elevata probabilità che sia presente un’infezio-
ne miocardica associata.1-4,52,57

Si ricorda che l’unico esame idoneo a confermare la
diagnosi di miocardite è certamente la biopsia endo-
miocardica, eseguita mediante cateterismo cardiaco.67

La biopsia endomiocardica è una procedura invasiva
che prevede un cateterismo cardiaco e il prelievo di tes-
suto miocardico dal setto interventricolare. Spesso la
biopsia è negativa e ha un valore diagnostico limitato
se la malattia non è ampiamente diffusa in tutto il mio-
cardio. 

In alternativa, viene eseguita una biopsia della pare-
te libera del ventricolo destro. Essa è più specifica e più
sensibile per la diagnosi di miocardite, ma è gravata da
un certo rischio di emopericardio e di tamponamento
cardiaco. In alternativa, può essere eseguita una bio-
psia endomiocardica del ventricolo sinistro.61,65,67

Il nostro approccio, in prima istanza, utilizza tutta la
diagnostica non invasiva cardiologica, i segni clinici e
laboratoristici di flogosi e infezione virale o batterica
specifica. In presenza di alterazioni elettrocardiografi-
che, di riscontro di aritmie ventricolari e sopraventri-
colari complesse e frequenti, documentabili con l’ECG
dinamico a 24 ore, con o senza alterazioni evolutive del
tratto ST-T, deve quindi essere sospettato un interessa-
mento miocardico. 

lari frequenti e complesse persistenti. Abbiamo osser-
vato due decessi in fase acuta e un decesso a distanza.
In 2 soggetti si è osservata l’evoluzione in cardiomio-
patia dilatativa, in un solo caso di grado severo. 

Complessivamente, sono stati osservati 3 decessi
associati a quadri di miocardite severa acuta. 

Discussione
Incidenza e prevalenza della miocardite

La MIO è stata frequentemente riconosciuta in sog-
getti giovani praticanti attività sportiva. Dai dati della
letteratura,1-21 la prevalenza e l’incidenza di MIO infet-
tiva, in popolazioni giovanili praticanti attività spor-
tiva, sembrano relativamente basse. Nei dati riporta-
ti nella presente esperienza, essa presenta una preva-
lenza di 119 osservazioni su circa 6000 atleti visti in
10 anni (1,9%). 

Va segnalato che si tratta di una casistica seleziona-
ta, che accede a un centro di III livello per valutazioni
cardiologiche in atleti già identificati in altri centri come
portatori di patologie cardiovascolari, che necessitano
di essere ulteriormente indagate e stratificate per il rischio
specifico legato all’attività sportiva agonistica. 

È probabile che l’incidenza nella popolazione gene-
rale, e nella popolazione giovanile in particolare, sia deci-
samente più bassa, come riportato in alcune casistiche
internazionali di screening di giovani militari o di stu-
denti di college.16,18,20

Per quanto riguarda la prevalenza, essa è strettamente
legata al tipo di casistica di cui ogni centro dispone e
alle modalità con cui viene selezionata.1-4,5,19,20,21,22,53

La miocardite come causa di morte improvvisa
Per quanto riguarda la MIO come causa di MI, essa

è presente nell’11-20% delle varie casistiche riporta-
te.2,5,16,18,20,22

In un nostro precedente lavoro49,51 sono stati riferiti,
su 56 casi di MI da sport raccolti in Emilia-Romagna in
un periodo di 15 anni, 4 casi di MIO documentati
all’autopsia. Si tratta, quindi, di una patologia che va
correttamente identificata in campo clinico e cardiolo-
gico in soggetti giovani o praticanti attività sportiva,
eseguendo gli esami strumentali non invasivi e invasi-
vi proposti dai vari protocolli internazionali e nazio-
nali.1-3,10,12,14
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tocollo simile a quello utilizzato per altre sindromi arit-
miche.24 Tale aspetto diagnostico è stato particolar-
mente utile nei soggetti sottoposti a trattamento abla-
tivo per aritmie sopraventricolari o ventricolari conse-
guenti a miocardite pregressa.

Il protocollo è stato integrato con altre metodiche dia-
gnostiche invasive o non invasive, nei casi in cui fosse
importante escludere altre patologie causa di MI, come
la sindrome di Brugada23 o la displasia ventricolare
destra, eventualmente associata alla miocardite in
corso.40-44

Aspetti prognostici
L’evoluzione è stata generalmente benigna, la pro-

gnosi buona con terapia specifica. Non è possibile
affrontare gli aspetti del trattamento di questa patolo-
gia, per cui rimandiamo all’ampia letteratura e ai pro-
tocolli terapeutici già definiti.57-69 È sicuramente impor-
tante l’astensione dall’attività sportiva e dagli allena-
menti per 6-12 mesi, e il riposo fisico stretto in fase acuta
e per il primo mese.

Nella nostra esperienza, l’attività sportiva viene ripre-
sa in un’alta percentuale di casi (18 su 28, 64%), ai tempi
previsti e con le modalità precedentemente segnalate. In
questo primo gruppo non sono state osservate conse-
guenze serie o mortali a distanza, a eccezione dei tre deces-
si segnalati. 

È importante invece commentare che la pericardio-
miocardite, un tempo definita erroneamente “benigna”,
ha la tendenza a recidivare. Quattro casi su 18 (22%),
hanno recidivato più volte, a distanza anche di anni,
richiedendo ulteriori approfondimenti diagnostici e
terapie specifiche. 

In 6 casi su 28 (21%) sono stati eseguiti anche pro-
cedimenti ablativi per aritmie ventricolari o sopraven-
tricolari, conseguenze probabili degli esiti di miocardi-
te. Solo in 3 su 6 (50%) è stato possibile concedere l’i-
doneità cardiologica all’attività sportiva agonistica. 

In un gruppo consistente (10 su 28) nella presente
esperienza è stata negata la ripresa dell’attività sporti-
va, per sequele importanti sulla contrattilità miocardi-
ca o per la presenza di aritmie ventricolari frequenti e
complesse persistenti. Abbiamo osservato due decessi
in fase acuta e un decesso a distanza. In 2 soggetti si è
osservata l’evoluzione in cardiomiopatia dilatativa, in
un solo caso di grado severo. 

Questi dati sono stati presentati all’American College
nel 1994;2,53 tale approccio è stato apprezzato ed è oggi
ulteriormente avvalorato da un follow-up prospettico
di più di 10 anni.48,52

Aspetti clinici
Tra gli aspetti clinici più significativi ci permettiamo

di ricordare la tipica evoluzione degli indici di flogosi
sistemici e delle sierologie antivirali o antibatteriche spe-
cifiche. Esempi sono riportati nelle Figure 1-3. Si può
notare come la normalizzazione degli aspetti bioumo-
rali vada di pari passo con la normalizzazione delle arit-
mie ventricolari. 

Un altro aspetto significativo, infatti, è la presenza,
in questi soggetti, di aritmie ventricolari frequenti e com-
plesse, o peggioramento qualitativo o quantitativo di
aritmie ventricolari precedentemente documentate.1-4

Tali aritmie hanno un significato prognostico deci-
samente diverso48,52 dalle aritmie ventricolari frequen-
ti e complesse, documentate dal nostro gruppo, anche
in soggetti senza segni dimostrabili di cardiopatia orga-
nica, come riportato in precedenza.56

Un altro aspetto molto utile si è dimostrato la valu-
tazione ecocardiografica seriata di tali soggetti, che ha
permesso di documentare la presenza di zone di ipo-
cinesia del ventricolo sinistro, localizzate o diffuse, la
loro evoluzione in normalizzazione nel tempo, o il loro
peggioramento. 

Anche se non presente in tutti i casi, la valutazione
del versamento pericardico e la sua evoluzione nel
tempo, nonché la valutazione degli aspetti della giun-
zione epipericardica e di eventuali zone di fibrosi e/o
di ispessimento, sono particolarmente utili.

Aspetti terapeutici
Il trattamento in regime di degenza ospedaliera di

questa patologia esula da questa trattazione, ma è stato
quello previsto in letteratura e riportato per protocolli
di infezione batterica o virale in numerosi testi.61-69

A completamento dell’iter diagnostico, è stata ese-
guita, solo in 2 casi, una biopsia endomiocardica del
ventricolo destro, che è risultata positiva, secondo i cri-
teri riportati in letteratura.67

In 7 casi, a guarigione avvenuta, è stato ritenuto utile
eseguire uno studio elettrofisiologico endocavitario per
verificare l’inducibilità di aritmie maggiori, con un pro-
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Complessivamente, quindi, sono stati osservati 3
decessi associati a quadri di severa miocardite acuta. 

Per quanto riguarda il follow-up di soggetti sotto-
posti ad ablazione per aritmie sopraventricolari o ven-
tricolari in un possibile contesto di miocardite subacu-
ta o cronica, sono stati descritti rari casi di decesso per
ablazione di aritmie ventricolari. Tale complicanza,
compresa la MI, è rarissima, invece, in soggetti sotto-
posti ad ablazione per aritmie sopraventricolari.10,12,14

Poiché, anche in questa casistica, sono stati sottopo-
sti ad ablazione soggetti con aritmie ventricolari mag-
giori, associate a segni minimi o talvolta di media enti-
tà di una cardiopatia sottostante (nello specifico, esiti
di miocardite), è stato eseguito un più attento follow-
up degli atleti sottoposti ad ablazione per aritmia mag-
giore. A tutt’oggi, questi atleti con esiti di miocardite,
sottoposti come altri soggetti ad ablazione transcatete-
re efficace, possono essere considerati idonei all’attivi-
tà sportiva agonistica dopo aver eseguito un ecocar-
diogramma, un monitoraggio Holter e talvolta uno stu-
dio elettrofisiologico, purché: 1) non presentino una car-
diopatia causa di per sé di non idoneità; 2) siano tra-
scorsi almeno 3-6 mesi dall’intervento; 3) l’ECG non
mostri segni di pre-eccitazione ventricolare nel caso del
WPW o dell’aritmia ventricolare o sopraventricolare pre-
cedentemente documentata (o sia sostanzialmente ridot-
ta o abolita) e 4) siano asintomatici, senza recidive cli-
niche di tachicardia sopraventricolare o fibrillazione
atriale. 

Lo studio elettrofisiologico di controllo viene di soli-
to consigliato nel caso vi siano dubbi sull’efficacia del-
l’intervento per aritmie sopraventricolari. In altri casi
di ablazione di aritmie ventricolari, invece, viene rite-
nuto necessario, insieme a un adeguato follow-up, per
gli esiti nel tempo.

Norme di comportamento
Per quanto riguarda la ripresa dell’attività sportiva

agonistica, noi ci comportiamo, secondo i protocolli inter-
nazionali e nazionali,10,12,14 come riportato di seguito. 

Le raccomandazioni al cardiologo clinico sono le
seguenti:
• Soggetti o atleti con miocardite probabile o certa devo-

no interrompere tutte le attività sportive competiti-
ve e seguire un periodo di cure e riposo di circa 6
mesi dall’inizio dei sintomi clinici.

• Soggetti o atleti possono riprendere l’allenamento o
le gare competitive, dopo tale periodo, talvolta pro-
lungabile a 12 mesi, se la funzione ventricolare sini-
stra, la contrattilità globale e segmentaria e le dimen-
sioni cardiache sono ritornate nella norma o alla situa-
zione quo ante (sulla base di dati ecocardiografici o
parametri medico-nucleari di base e sotto sforzo).
Per riammettere l’atleta all’attività sportiva agonistica,

noi consigliamo di utilizzare i seguenti criteri: 
• Le aritmie ventricolari, come battiti ectopici frequenti,

complessi o ripetitivi, devono essere sostanzialmen-
te ridotte o completamente eliminate, come anche le
aritmie sopraventricolari, documentandolo con
l’Holter 24 ore o il test da sforzo massimale, ripetu-
to nel tempo.

• I marker sierologici di infezione devono essersi nor-
malizzati.

• I segni di scompenso cardiaco, qualora siano stati pre-
senti, devono essere completamente risolti.

• I parametri ecocardiografici della contrattilità globale
e segmentaria devono essersi normalizzati e non
devono sussistere altre condizioni associate, o sin-
dromi a particolare rischio aritmico.23,42-47

In particolare, è importante che l’elettrocardiogram-
ma si sia normalizzato o sia ritornato alle condizioni
quo ante. La persistenza, infatti, di alterazioni ST-T
minori, frequentemente presenti negli atleti, non rap-
presenta di per sé un criterio per limitare l’attività spor-
tiva agonistica.

Conclusioni
Dall’esperienza riportata in questo lavoro si ricon-

ferma che la diagnosi di miocardite è clinicamente dif-
ficile. Essa può essere sospettata, sia nei normali pazien-
ti sia negli atleti, in presenza di sintomatologia carat-
terizzata da: astenia generale, febbre o febbricola per-
sistente, comparsa di aritmie ventricolari o peggiora-
mento di aritmie preesistenti con o senza alterazioni del
tratto ST-T.

Per la diagnosi finale, può essere necessario esegui-
re una biopsia e quindi confermarla a livello istopato-
logico, istochimico o mediante criteri di biologia mole-
colare. 

Nella nostra esperienza, il sospetto clinico nasce in
atleti, o giovani praticanti attività sportiva, sulla base
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Infine, va segnalato che in MIO subacute o croniche
con sierologie ripetutamente negative, è importante
escludere casi di pericardiomiocarditi nel contesto di
malattie autoimmuni o connettiviti sistemiche. A que-
sto proposito, sono utilizzabili i protocolli operativi del
Policlinico Sant’Orsola di Bologna e quelli messi a
punto dal prof. Maggi della Medicina Interna
dell’Università degli Studi di Firenze o quello della
Microbiologia Virologia dell’Ospedale Niguarda Ca’
Granda di Milano.58-61

In considerazione dell’ampia casistica riferita in campo
medico-legale di MI da sport, in cui la diagnosi di mio-
cardite o la sua mancata esclusione è ampiamente ripor-
tata, è assolutamente importante seguire dettagliatamente
le varie tappe di questo nostro protocollo e soprattutto
dei suoi recenti aggiornamenti, onde evitare errori dia-
gnostici e controversie medico-legali.6-18,20,21,22-47
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PROTOCOLLO DI SCREENING E DI FOLLOW-UP PER ESCLUDERE MIOCARDITE 
IN SOGGETTI PRATICANTI ATTIVITÀ SPORTIVA
Approvato dalla Medicina dello Sport dell’area vasta di Bologna e presentato 
alla Mediterranean Society of Pacing and Electrophysiology (MESPE)

ALLEGATO

Esami strumentali cardiologici ed 
ematochimici da eseguire in soggetti 
con “sospetto di miocardite acuta, 
subacuta o pregressa”

In presenza di:
• Aritmie (BEV >30/h o >2000/24 h e/o BEV complessi, run

di TPSV, atriale focale o polimorfa, FFA, FA) o peggiora-
mento di aritmie sporadiche o assenti in precedenza, con
o senza alterazioni del tratto ST/T

Soprattutto se associate a:
• Febbricola persistente
• Dolore toracico
• Dispnea
• Astenia improvvisa, di recente insorgenza
• Anamnesi positiva per recenti infezioni delle alte vie respi-

ratorie, recente influenza, lipotimia recente, episodi acuti
o recidivanti di gastroenterite-diarrea, ecc.

Dopo aver escluso:
• Patologie della tiroide  (ipo/iper)
• Alterazioni elettrolitiche e reumatiche
• Foci tonsillari e/o dentari (granulomi, ecc.)

Medico curante:
e pc al Dott.:
Cognome e nome:
data di nascita:
età:
telefono:

ESAME CLINICO-LABORATORISTICO 
E VALUTAZIONE CARDIOLOGICA
• Rx torace
• Ecocardiogramma
• Ecg Holter 24 ore  (ripetuti nel tempo)
• Parametri di laboratorio
• Test da sforzo prima della ripresa dell’attività sportiva

PARAMETRI DI LABORATORIO
1° Step ematodiagnostico (2 ricette, ticket ed esenzione
per i minori di 18 anni)

1) Emogramma completo
2) Creatininemia
3) VES
4) Protidogramma con immunoelettroforesi
5) TAS
6) Proteina C reattiva
7) C3 complemento
8) C4 complemento
9) FT4

10) TSH
11) Elettroliti (Na, K, Mg)
12) Esame urina (incluso nella visita di idoneità)

e, se indicati clinicamente:
13) Tampone faringeo
14) Rx panoramica arcate dentarie e/o visita odontoiatrica 

2° Step microbiologico (unico ticket ed esenzione 
per i minori di 18 anni)
1) Enterovirus (ECHO-Coxsakie B)
2) Toxoplasmosi
3) Adenovirus
4) Influenza A
5) Influenza B
6) Virus di Ebstein Barr
7) Myxovirus
8) Monotest/Paul-Bunnel 

3° Step (unico ticket ed esenzione per i minori di 18 anni):
microrganismi rari + studio immunodeficienza 
acquisita o congenita
1) Borrelia
2) Legionella pneumofila
3) Mycoplasma pneumoniae
4) Herpes virus
5) Herpes zoster
6) Tipizzazione linfocitaria con anticorpi monoclonali
In caso di negatività di tutti gli esami, escludere 
una possibile connettivite (Lupus, ecc.)

Medico dello sport
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MPXI
morfolog. WBC

In caso di positività dei test di laboratorio per miocardite

Nelle forme acute: sospensione di 6 mesi dall’attività
sportiva

+ controllo esami dopo 2 mesi e dopo 6 mesi
+ test da sforzo massimale e ECG Holter (+ eco eventuale)

prima della riammissione alla pratica sportiva agonistica

In caso di negatività degli esami sierologici per una causa
virale o batterica della miocardite, e di persistenza di criteri
clinici o elettrocardiografici di miocardite, vanno presi in con-
siderazione esami di laboratorio, in particolare il dosaggio di
auto-anticorpi per escludere forme di pericardite e miocar-
dite secondaria a connettiviti o a malattie autoimmuni. 

Particolare attenzione è stata data in questi ultimi tempi
alla borelliosi di Lyme, cui faremo riferimento a parte per gli
aspetti clinici e diagnostici.

Tipizzazione linfocitaria con anticorpi monoclonali 
(sospetta immunodepressione primaria o secondaria)

Valori normali
Globuli bianchi 4500-10.000 mm3

Linfociti 900-4500 mm3

CD3 54-70%
CD20 5-14%
CD4 33- 47%
CD8 15-25% 
Rapporto CD4/CD8 1,45-2,45
CD3-IA 0-6%
CD56/CD16 6-18%

Globuli bianchi 8412
Neutrofili 58,3
Linfociti 29,5
Monociti 7,2
Eosinofili 1,6
Basofili 0,8
Leucociti 2,6

DOSAGGI PROPOSTI
Tipo di anticorpo Valore normale Valore patologico
Anti-muscolatura liscia ASMA (IFI)
Anti-mitocondriali – AMA (IFI)
Anti-mitocondriali – AMA specificità (immunoblot)

M2
M4
M9
Anti-muscolo striato – AstrMA (IFI)
Anti-membrana basale (IFI)
Anti-nucleari – ANA (IFI SU CELLULE Hep-2)

(Omogeneo; SPeclkled; NUCleol; PERifer; Multi Nuclear DOTS)
Anti-nucleari – ANA screening (ELISA) <1,4 O.D. ratio
Anti-DNA (IFI su Chritidia Luciliae)
Anti-DNA specificità (immunoblot): 

SSA/Ro
SSB/La
Ribosomal P
RNF
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Protocollo a cura di
Franco Naccarella,* Giuseppe Poletti, Andrea Masotti, Alberto Vitolo, Stefano Piolanti, 
Sergio Sgarzi, Enrico Drago, Andrea Soldati, Marco Scacchetti, Zeno Zani, 
Patrizia Bonifacci, Francesco Speziale
con la collaborazione di:
Stefano Quadrelli,° Gianni Nanni§

UOC Medicina dello Sport, AUSL di Bologna
*Cardiologia, AUSL di Bologna
°Medico Sportivo Fortitudo Basket
§Medico Sportivo Bologna Calcio

Sm
SCL-70
JO-1

Anti-Cenp-B (immunoblot)
Anti-istoni (immunoblot)
Anti-cardiolipina (ELISA) 

IgG <10 GPL
IgM <7 MPL

Fattore reumatoide
IgG (ELISA) <30 U/ml
IgA (ELISA) <20 U/ml
IgM (ELISA) <16 U/ml
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