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RIASSUNTO
Viene descritta un’ampia casistica prospettica, ini-
ziata nel 1990 fino al 2001, con 4 anni ulteriori
di follow-up, di 56 casi di morte improvvisa gio-
vanile o da sport osservati in Emilia-Romagna. La
morte improvvisa da sport è relativamente fre-
quente e colpisce prevalentemente giocatori di
calcio e di basket perché questi sono gli sport più
ampiamente praticati nel nostro contesto regio-
nale e nazionale. Sono anche riportati i dati rela-
tivi a 36 autopsie eseguite, o di cui sono dispo-
nibili i dati, su 56 osservazioni. Vengono valuta-
te criticamente le varie eziologie responsabili
dei quadri di morte improvvisa, con particolare
riferimento alla cardiomiopatia aritmogena del
ventricolo destro, alla sindrome di Brugada, alle
miocarditi infettive e alla patologia del tessuto
connettivo.
Si riaffermano i criteri e le metodologie di rico-

noscimento precoce di queste patologie in vita.
Si sottolineano inoltre alcuni aspetti assistenzia-
li e organizzativi dell’assistenza, con particolare
riferimento alla diffusione dei defibrillatori semiau-
tomatici. Vengono anche identificati alcuni pos-
sibili aspetti di responsabilità medico-professio-
nale del cardiologo, del medico sportivo e del medi-
co legale. Viene presentato un nuovo database
prospettico iniziato nel 2005, che prevede lo stes-
so follow-up del precedente fino al 2016, per evi-
denziare eventuali variazioni nell’epidemiologia
della morte improvvisa da sport, nella stessa area
regionale e il miglioramento degli interventi dia-
gnostico-preventivi e assistenziali dell’emergen-
za. Nel nuovo database, che attualmente ha già
arruolato 5 nuove osservazioni, particolare atten-
zione è riservata alla diagnosi strumentale di
displasia ventricolare destra, alla diagnosi istolo-
gica e laboratoristica di miocardite, alla diagno-
si genetica post mortem e/o all’impiego conco-
mitante di doping o di farmaci illeciti in genere.
Parole chiave: Attività sportiva, Morte improvvi-
sa, Displasia ventricolare destra, Miocardite,
Defibrillatori semiautomatici

Introduzione
La definizione più nota di morte improvvisa
(MI) è quella della Società Europea di Cardio-
logia: “Si tratta di una morte naturale dovuta a
cause cardiache, preceduta dalla rapida perdita di
coscienza, entro un’ora dall’insorgere della sinto-
matologia acuta, in soggetti con o senza cardiopa-
tia nota preesistente, ma per i quali tempi e moda-
lità del decesso sono inaspettati”.
Grande attenzione è stata data, in questi anni,
alla morte improvvisa dell’adulto e del porta-
tore di cardiopatia ischemica e/o di scompen-
so cardiaco, per la quale nuove indicazioni al
defibrillatore impiantabile (ICD) sono state
poste nella prevenzione della MI.1-5 Un’ampia
letteratura è disponibile sia per gli aspetti epi-
demiologici ed eziologici della MI in genere e
da sport6-70 sia per gli aspetti medico-legali e
della responsabilità professionale.71-105 Inoltre,
in questi anni, è emerso un fenomeno epide-
miologicamente rilevante nel mondo america-
no. Si tratta della MI in età giovanile, in spor-
tivi o durante attività sportive. 
In questo contesto, numerosi lavori e l’ampia
esperienza di Maron hanno evidenziato come
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la causa di MI più frequente durante attività
sportiva, sia competitiva sia non agonistica, sia
rappresentata dalla cardiomiopatia ipertrofica
ostruttiva (HOCM).7,12,18-20,24,31,32 Per contro, nel-
la realtà europea, e italiana in particolare, il feno-
meno MI è stato riconosciuto con analoga fre-
quenza e prevalenza in età giovanile o duran-
te attività sportiva, ma la causa più frequente
è stata identificata nella cardiomiopatia aritmo-
gena del ventricolo destro. Questa cardiopatia
su base genetica è stata individuata e studiata
in particolare dal gruppo di Padova, di Thiene,
Nava e Corrado,21,26,31,49 e dal gruppo bologne-
se di Naccarella.34-41 Tale cardiopatia è stata dif-
ferenziata su base genotipica, dal gruppo di
Brugada6,22,23 e Priori,43-48 e su base fenotipica dal-
la sindrome di Brugada (SB) nelle esperienze
dei gruppi di Padova20,25,30,48 e di Bologna pre-
cedentemente citati.34-41,52-59 Recentemente, anche
nel mondo asiatico il problema è stato segna-
lato con crescente frequenza, in associazione al
riconoscimento di una sindrome aritmica con-
genita come la SB, complicata da MI in età gio-
vanile e identificata come particolarmente fre-
quente nelle popolazioni asiatiche.15,17,22-24

Scopo di questo lavoro è riportare, a fianco del-
le ampie casistiche presenti in letteratura e
quella particolarmente cospicua di Furlanello,9,13

recentemente presentata anche a Cardiostim
2006, la nostra casistica di MI da sport, suddi-
visa in due database, entrambi prospettici: quel-
lo storico dal 1990 al 2001, con 4 anni ulteriori
di follow-up, e quello nuovo, prospettico, appe-
na avviato, dal 2005 al 2016.

Pazienti e metodi
Fin dal 1990, la Cardiologia dell’Ospedale
Maggiore, in collaborazione con la cattedra di
Medicina dello Sport di Bologna, allora diret-
ta dal professor Turno Lubich, ha avuto l’op-
portunità di raccogliere una casistica di MI in
età giovanile o da sport in Emilia Romagna dal
1990 al 2001.34-40 I dati sono stati raccolti in col-
laborazione con i giornali della Regione,10,11 con
i genitori e i parenti degli atleti o, più spesso,

nel rispetto della privacy e delle norme di deon-
tologia professionale, dai medici curanti o spor-
tivi. Alcuni casi sono stati valutati in collabo-
razione con l’anatomo-patologo o il medico
legale che ha eseguito il riscontro. L’osservazione
prospettica è stata di 11 anni, con ulteriori 4 anni
di follow-up. Sono state raccolte 56 osservazio-
ni consecutive, con un’età media di 24 ± 15 anni.
Il range di età era compreso tra 12 e 45 anni. 
Si trattava di 6 professionisti e di 50 semi-pro-
fessionisti. Per quanto riguarda il sesso, 47 era-
no maschi e 9 erano femmine, confermando il
dato di una più alta incidenza della MI nel ses-
so maschile.

Risultati: incidenza per tipo 
di sport
Per quanto riguarda l’incidenza per tipo di
sport, dei 56 casi complessivi 21 sono stati
osservati nel calcio e 15 nel basket. Questi rap-
presenterebbero gli sport in cui più frequente-
mente si osserva la MI, ma essi rappresentano
anche gli sport più spesso praticati nella realtà
nazionale e locale. Non deve sorprendere la rela-
tiva incidenza nel ciclismo, nel tennis e negli
sport di fondo, in cui più elevata è la compo-
nente di impegno fisico e più frequente l’assun-
zione di sostanze tossiche e illecite. I dati com-
plessivi sono riportati nella Tabella I.

Dati autoptici
In questo studio sono stati raccolti anche i dati
relativi a 36 autopsie su 56 osservazioni, pari
al 64% (Tab. II). I dati sono stati raccolti dai medi-
ci curanti o sportivi o da reperti medico-lega-
li o anatomo-patologici, sempre nel rispetto del-
la riservatezza dei dati e della deontologia pro-
fessionale. I dati autoptici sono talvolta di dif-
ficile lettura o incompleti, probabilmente per
evitare inadeguate conseguenze medico-legali
per i professionisti eventualmente coinvolti.71-

105 Analizzando comunque nel dettaglio e cri-
ticamente questi dati, abbiamo osservato che
in 11 casi le autopsie erano apparentemente nega-
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tive. A questo proposito va segnalato, però, che
6 casi presentavano un’aterosclerosi precoce con
placche e strie lipidiche sull’aorta e nelle coro-
narie. Inoltre, 2 casi mostravano una cardiomio-
patia non meglio precisata con cardiomegalia
e ingrossamento macroscopico in un caso, men-
tre in un altro caso è stato diagnosticato un mio-
cardio cosiddetto “flaccido”. In 6 casi è stata
documentata una chiara displasia ventricolare
destra diffusa o localizzata. In 4 casi è stata docu-
mentata una patologia tipo Marfan, con dila-
tazione dell’aorta prossimale, dissezione ed
ematoma in 3 casi, mentre nell’altro caso, in asso-
ciazione a una dilatazione dell’aorta prossima-
le, è stata descritta un’“ipoplasia severa dell’aor-

ta toraco-addominale”. In questa casistica di mor-
te improvvisa da sport sono stati osservati 4
casi di miocardite al riscontro autoptico e non
diagnosticata in vita. In tutti e 4 i casi si trat-
tava di una chiara miocardite virale con seve-
ra compromissione contrattile a tipo cardiomio-
patia dilatativa.
Per quanto riguarda la nostra esperienza com-
plessiva52-57 della miocardite in generale in gio-
vani atleti o sportivi sono stati riscontrati i
seguenti dati, riportati più estesamente in un
altro lavoro.57 Per quanto riguarda l’eziologia,
nei nostri 56 soggetti positivi,57 abbiamo ana-
lizzato in particolare i 28 portatori di segni cli-
nici di miocardite, documentando la seguente
prevalenza:
• 12 casi da Echo Coksackie B, enterovirus
• 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 asso-

ciazione a infezioni da herpes virus ed her-
pes zoster

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

Ritornando ai dati autoptici della presente casi-
stica, va segnalato che in 2 casi è stata docu-
mentata valvulopatia reumatica mitralica e aor-
tica, misconosciuta in un caso e nota, nell’altro
caso in vita, come “soffio al cuore”. Per quan-
to riguarda altri riscontri autoptici significati-
vi, va ricordato che in 4 casi erano presenti un
infarto miocardico acuto, con i tipici aspetti di
occlusione coronarica trombotica recente, e/o
interessamento miocardico macroscopico o
microscopico tipico per infarcimento miocardi-
co ischemico. Inoltre, sono state documentate
3 polmoniti virali, con possibile interessamen-
to miocardico minore.
Tra le cause extrcardiologiche di morte improv-
visa da sport sono stati inoltre documentati 2
casi di morte rapida (entro 2-4 ore dall’inizio
dei sintomi) per emorragie cerebrali importan-
ti, in un caso associate a rottura di aneurisma
congenito di un vaso del poligono di Willis.
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TABELLA I. 
Casistica della Cardiologia di Bologna. 
Casi di morte improvvisa in età giovanile 
o da sport in Emilia-Romagna: osservazioni
1990-2001

56 osservazioni (47 maschi; 9 femmine)

21 calcio
15 basket
4 ciclismo Età 24 ± 15 anni
2 pallavolo (range 12-45)
3 tennis
5 fondo, maratona, atletica
6 altro

Dati raccolti da giornali, genitori, medici curanti o sportivi oppure
reperti medico-legali.

TABELLA II. 
Casistica autoptica relativa alle morti
improvvise

• 11 apparentemente negative
+ 6 con aterosclerosi precoce
+ 2 cardiomiopatia, cardiomegalia, miocardio “flaccido”

• 6 displasie ventricolari destre o simili
• 1 sindrome di Brugada
• 4 Marfan (dilatazione aorta prossimale, ipoplasia distale)
• 4 miocarditi
• 4 IMA
• 3 polmoniti virali
• 2 valvulopatie reumatiche importanti (IM o PVM?

severo)
• 2 emorragie cerebrali

Dati raccolti da medici curanti o sportivi oppure da reperti medico-
legali.
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vità sportiva, sia competitiva sia non agonisti-
ca, sia rappresentata dalla cardiomiopatia iper-
trofica ostruttiva (HOCM).7,18-20,31,32 È probabile
che questa malattia geneticamente trasmissibi-
le sia più frequente, per ragioni di selezione geo-
grafica, nella popolazione americana generale
e soprattutto in quella di colore.31,32 Inoltre, va
segnalato che la pratica dell’attività sportiva ago-
nistica negli Stati Uniti non prevede uno scree-
ning diagnostico strumentale inclusivo dell’e-
cocardiografia.
È noto che tale malattia è facilmente identifi-
cabile con l’ecocardiogramma e l’atleta che ne
è portatore viene escluso dall’attività sporti-
va competitiva, come dimostrano le realtà ita-
liana ed europea, in cui l’ecocardiogramma è
obbligatorio nella valutazione degli atleti pri-
ma della partecipazione all’attività agonisti-
ca.18,21-24

Displasia ventricolare destra
(CAVD)20,25,27-30,33,34,48-51 (Figg. 1 e 2)
D’altro canto, nella realtà europea, e italiana in
particolare, il fenomeno MI è stato riconosciu-
to con analoga frequenza e prevalenza in età
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Discussione
Problema diagnostico e terapeutico importan-
te è la prevenzione primaria e secondaria del-
la MI nell’adulto e nel portatore di cardiopatia
ischemica e/o di scompenso cardiaco, per la qua-
le nuove indicazioni al defibrillatore impianta-
bile (ICD) sono state poste nella prevenzione
della MI.1-5 Numerosi dati sono stati pubblica-
ti sugli aspetti epidemiologici ed eziologici del-
la MI in genere e da sport,6-70 per gli aspetti sia
medico-legali sia della responsabilità professio-
nale.71-105 Particolarmente rilevante per l’impat-
to personale, familiare e sui mass media è il feno-
meno della MI in età giovanile, o da sport, di
cui trattiamo nel presente lavoro.10,11

Cause di morte improvvisa 
da sport
Cardiomiopatia ipertrofica
La MI, come si è detto, è un fenomeno epide-
miologicamente rilevante nel mondo america-
no. In questo contesto, numerosi lavori e l’am-
pia esperienza di Maron hanno evidenziato
come la causa di MI più frequente durante atti-

Figura 1

Tachicardia ventricolare sostenuta monomorfa a tipo BBSx completo in atleta con cardiomiopatia aritmogena del
ventricolo destro (aritmia a origine dall’infundibolo della polmonare).
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giovanile o durante attività sportiva, ma la cau-
sa più frequente è stata identificata nella CAVD.
Questa cardiopatia su base genetica è stata

individuata e studiata in particolare dal grup-
po di Padova, di Thiene, Nava e Corrado,34,38 e
dal gruppo bolognese di Naccarella.35-40 Tale car-
diopatia è stata differenziata su base genotipi-
ca, dal gruppo di Brugada e Priori, e su base
fenotipica dalla sindrome di Brugada (SB) nel-
le esperienze dei gruppi di Padova e di Bologna
sopra citati.34-40 Anche nella precedente casisti-
ca sono presenti 5 casi di MI in 4 soggetti por-
tatori di CAVD e un ulteriore caso di SB.

Sindrome di Brugada6,15-17,22,27,34-41,43-47

Recentemente, anche nel mondo asiatico il pro-
blema è stato segnalato con crescente frequen-
za, in associazione al riconoscimento di una sin-
drome aritmica congenita come la SB, compli-
cata da MI in età giovanile, e identificata come
particolarmente frequente nelle popolazioni
asiatiche.6,34-40 La sindrome di Brugada è facil-
mente riconoscibile dall’elettrocardiogramma,
di cui viene ormai accettato come diagnostico
il pattern 1 (Fig. 3).
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Figura 3

Elettrocardiogramma tipico di sindrome di Brugada del tipo coved.

Figura 2

Aspetto diagnostico per dilatazione della polmonare
che può essere riscontrato sia nella patologia del ven-
tricolo destro sia nella sindrome di Marfan in associa-
zione alla dilatazione della radice dell’aorta.
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Patologia del tessuto connettivo 
e sindrome di Marfan (Figg. 2 e 4)
Sebbene non possano essere stilate linee di
comportamento generale valide in tutti i casi,
vi sono patologie che per gravità o complessità
possono essere causa di MI e pertanto con-
troindicano, di per sé, la pratica sportiva ago-
nistica. Anche nella nostra esperienza di MI da
sport sono presenti alcuni casi di sindrome di
Marfan, che un’attenta valutazione clinica e
strumentale, e talvolta genetica, in vita avreb-
be potuto permettere di riconoscere.14,21,24,65-70,103

La sindrome di Marfan conclamata, la sindro-
me di Ehlers-Danlos e altre patologie del con-
nettivo possono rappresentare una controindi-
cazione assoluta all’attività sportiva. I criteri per
la diagnosi di sindrome di Marfan sono stati
recentemente ridefiniti modificando i prece-
denti criteri di Berlino. I nuovi criteri prevedo-
no almeno l’interessamento certo di due tra gli
apparati (cardiovascolare, scheletrico, ecc.) coin-
volti dalla patologia. Gli atleti deceduti per MI
nella nostra popolazione presentavano chiari cri-
teri fenotipici, scheletrici e vascolari di tale
patologia.14,103 Particolare attenzione va presta-
ta ad alcune cardiopatie valvolari spesso anco-
ra di origine reumatica, ma talvolta da secon-
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daria dilatazione dell’anello mitralico, tricuspi-
dalico, aortico o polmonare.65-70 Queste patolo-
gie, in particolare l’insufficienza aortica, sono
spesso secondarie a forme congenite tipo val-
vola bicuspide o patologie degenerative del
tessuto connettivo tipo Marfan o altro (Fig. 4).

Miocardite52-57,105

La miocardite acuta, subacuta e talvolta anche
nelle forme croniche ha rappresentato e conti-
nua a rappresentare una causa di MI da sport,
come evidenziato anche dai 4 casi della presen-
te casistica (vedi Tabb. I e II). La miocardite è
un processo infiammatorio del miocardio spes-
so secondario a infezione acuta, subacuta o cro-
nica delle prime vie respiratorie o del tratto
gastroenterico, caratterizzato istologicamente da
infiltrato linfomonocitario con necrosi e dege-
nerazione dei miociti a genesi non ischemica.
L’incidenza di miocardite negli atleti è verosi-
milmente maggiore di quanto in precedenza
sospettato, a causa della variabilità del quadro
semeiologico e dell’incertezza dei criteri diagno-
stici non invasivi.52-57,105 Particolare interesse
hanno, in ambito medico-sportivo, le forme
infettive che sono, nella maggior parte dei casi,
di origine virale. A questo proposito, in sogget-
ti con segni modesti di infezione sistemica, con
comparsa o peggioramento di aritmie ventri-
colari e/o alterazioni del tratto STT abbiamo
messo a punto un protocollo di screening di mas-
sa, nella realtà dell’area vasta bolognese, alla
luce di una nostra precedente esperienza decen-
nale.57,105

Cardiopatia ischemica acuta e cronica
riacutizzata10,11,18,21,58-62,64

Si tratta di una patologia caratterizzata da ate-
rosclerosi precoce, anche in soggetti giovani, per
particolari caratteristiche familiari, specifici
tratti genetici e/o particolari aspetti alimenta-
ri (vedi Tab. II). Anche nella nostra casistica abbia-
mo osservato alcuni decessi per questa patolo-
gia, caratterizzati da recente infarto del miocar-
dio secondario a trombosi acuta e occlusione
coronarica.10,21,58-62

Figura 4

Tipico reperto ecocardiografico della radice dell’aor-
ta in un atleta portatore di sindrome di Marfan.
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Patologie extra-cardiologiche9,13,18,21,24

Anche nella nostra casistica abbiamo osserva-
to due aspetti rilevanti, ossia le infezioni del-
le vie respiratorie a tipo polmonite virale asso-
ciate o meno a localizzazione miocardica (3 casi).
Due ulteriori soggetti sono deceduti per emor-
ragia cerebrale da rottura di vasi del poligo-
no di Willis, in un caso dovuta a patologia aneu-
rismatica e rottura in un vaso intracranico. Nella
nostra casistica non sono presenti casi di MI
da trauma sportivo, cranico, viscerale o diret-
tamente della gabbia toracica. Nell’esperienza
di Maron, la commotio cordis rappresenta una
causa abbastanza frequente di MI per trauma
diretto al torace, con lesioni miocardiche e/o
pericardiche (tamponamento), o per trauma diret-
to in grado di indurre asistolia o fibrillazione
ventricolare, senza danni maggiori alla gab-
bia toracica.12

Aspetti preventivi9,13,18,21,24,58-63,104

Sono di particolare rilevanza, in riferimento
alla diagnosi precoce, clinica o strumentale di
alcune cardiopatie strutturali precedentemen-
te elencate, riconosciute a livello internazio-
nale e anche nell’esperienza riportata nel pre-
sente lavoro, come cause di MI da sport.
Particolare attenzione va posta ai soggetti con
diagnosi certa o molto probabile di miocardi-
te, che non devono partecipare ad alcuna atti-
vità sportiva finché il processo morboso non
sia totalmente guarito e comunque per un
periodo non inferiore a 6 mesi dall’esordio del-
la malattia.12-20

Al termine di tale periodo, in assenza di segni
clinici o bioumorali della malattia si procederà
a una rivalutazione del caso, diretta a verifi-
care l’eventuale presenza di esiti morfologici
e funzionali, cardiaci e/o di aritmia. 
Si potrà tenere in considerazione la ripresa del-
l’attività sportiva agonistica qualora la valu-
tazione clinica e gli esami non invasivi mostri-
no l’assenza di alterazioni significative della
funzione contrattile ventricolare e di aritmie
significative. 

L’atleta dovrà comunque essere rivalutato
periodicamente presso i Centri cardiologici
esperti nel campo.
Per quanto riguarda gli aspetti preventivi e/o
di diagnosi precoce della CAVD, si ricorda di
seguire attentamente i criteri maggiori o mino-
ri per i 6 gruppi di parametri definiti, a suo
tempo, dalla Commissione Internazionale.102 Si
ricorda che si tratta di una diagnosi probabi-
listica e la probabilità di averla aumenta con
il numero di criteri che si associano. I criteri
fanno riferimento a:
• Disfunzione e alterazioni strutturali globali

o segmentali (maggiori e minori)
• Caratterizzazione tissutale di parete alla bio-

psia endomiocardica (maggiori)
• Anomalie della ripolarizzazione (minori)
• Anomalie della depolarizzazione/conduzio-

ne (maggiori e minori)
• Aritmie minori
• Storia familiare (maggiori e minori)

Per quanto riguarda le valvulopatie acquisite,
si devono ricordare le considerazioni riporta-
te dal COCIS per l’insufficienza aortica e per
l’insufficienza mitralica. Queste patologie, tal-
volta anche emodinamicamente significative,
possono essere asintomatiche o diventare mol-
to importanti sotto sforzo. Vanno monitorate
attentamente con ecocardiogramma ripetuto
annualmente o più frequentemente, se neces-
sario. Talvolta, è necessaria la plastica della val-
vola malata o la sostituzione valvolare con pro-
tesi biologiche. 
In linea generale, i cardiologi sono d’accordo
nel non concedere l’idoneità sportiva ai por-
tatori di protesi meccaniche, in terapia anti-
coagulante cronica.65-70 Pare tuttavia ragione-
vole che, in casi selezionati (protesi biologi-
che non in terapia anticoagulante, ottimo risul-
tato chirurgico, buon funzionamento della pro-
tesi e miglioramento dei parametri ecocardio-
grafici), possa essere concessa un’idoneità per
sport a impegno cardiovascolare minimo o
moderato del gruppo B2 e non agonistico del
gruppo A.18,21,24
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Aspetti della responsabilità
medico-professionale71-105

Il problema maggiore legato alla MI è rappre-
sentato dalla diagnosi precoce. La diagnosi in
vita delle patologie responsabili di MI è infat-
ti complessa, in quanto spesso queste patolo-
gie decorrono in modo asintomatico o per di
più con sintomi aspecifici.10,13,21,24 Pertanto, è
evidente che, affinché sia possibile riconosce-
re, anche se in via presunta, gli estremi di una
responsabilità medica (medico curante e/o
medico sportivo) per MI cardiaca, devono esse-
re documentati precedenti accertamenti sanita-
ri, diretti o indiretti del paziente e/o dei suoi
familiari.10,13,21,24,101-103 In alcuni casi, il giudizio può
essere ovvio, nell’evenienza in cui la MI risul-
ti preceduta da segni clinico-strumentali sotto-
valutati, anche se aspecifici, per la possibilità
di giungere a una diagnosi certa della patolo-
gia. In altri casi, non può ipotizzarsi la ricor-
renza di una colpa professionale quando la MI
rappresenti la prima e ultima manifestazione
della patologia, non preceduta da alcun segno
clinico e nell’assoluta negatività degli accerta-
menti strumentali di base.71-105

Sempre in tema di responsabilità professiona-
le, un capitolo importante meritano le proble-
matiche che possono insorgere nel caso di accer-
tamenti di idoneità sportiva agonistica e non
agonistica.18,21,24 Da un lato, pare realisticamen-
te probabile l’ipotesi di una responsabilità pro-
fessionale da parte del medico dello sport nel-
l’evenienza in cui la MI sia preceduta da segni
clinico-strumentali sottovalutati, anche se aspe-
cifici, pur esistendo la possibilità di eseguire esa-
mi più approfonditi per giungere a una diagno-
si certa della patologia. Al contrario, non pos-
sono evocarsi ipotesi di censura professionale
nel caso in cui la MI rappresenti la prima e uni-
ca manifestazione della patologia, non prece-
duta da alcuna sintomatologia e segno clinico
e nell’assoluta negatività degli accertamenti
strumentali di base.71-105 È obbligo del medico
legale o del cardiologo che ne venga a cono-
scenza segnalare all’autorità giuridica il rischio
nei familiari in caso di sindromi geneticamen-

te trasmissibili. Ad esempio, il poter identifi-
care patologie come la SB (che altrimenti per le
sue peculiarità passerebbe inosservata) presen-
ta numerosi risvolti positivi. Infatti, ciò permet-
te di attivare una tempestiva indagine sui paren-
ti, possibili portatori della patologia, mettendo
così in atto i presidi preventivi che il caso impo-
ne. Poiché l’estensione dello studio clinico ai
familiari può permettere di diagnosticare la
malattia anche nei viventi asintomatici, impo-
stando così adeguati controlli clinici e terapeu-
tici efficaci, un eventuale loro decesso improv-
viso, in assenza di un’adeguata informazione,
potrebbe esporre il patologo forense a colpa pro-
fessionale.
Per quanto riguarda le responsabilità professio-
nali del medico dello sport, egli ha l’obbligo di
effettuare sempre e comunque una serie di
indagini specialistiche, in presenza di anoma-
lie anche insignificanti, poiché potrebbero sve-
lare una misconosciuta patologia tale da ren-
dere il soggetto non idoneo all’attività sportiva ago-
nistica specifica. Dalla mancata esecuzione degli
accertamenti specialistici e strumentali in pre-
senza di un motivato sospetto, qualora si veri-
ficasse l’evento “morte improvvisa dello spor-
tivo”, potrebbe derivare una responsabilità
penale per omicidio colposo per il medico spor-
tivo. Particolare attenzione va riservata al sin-
tomo sincope e alla familiarità per sincopi da
ipotensione posturale o da reazioni vasovaga-
li, recentemente segnalati anche in ambito medi-
co-legale.9,13,18,24,58-63,71-105

Aspetti organizzativi
dell’assistenza all’emergenza
L’identificazione sempre più frequente di casi
di MI extraospedaliera in ambito scolastico, di
attività sportive ludiche e ricreazionali e in
ambito di sport agonistico ha stimolato la dif-
fusione dei defibrillatori semiautomatici.59-64,104

Tra le responsabilità del medico sportivo e di
squadra si segnala quella di disporre di un
adeguato training per il soccorso iniziale alle
emergenze cardiovascolari da sport, in attesa
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dell’attivazione e dell’arrivo del 118.11 Costituisce,
ormai, uno standard assistenziale richiesto la
disponibilità sul campo, durante le gare e in cor-
so di allenamento, di defibrillatori semiauto-
matici esterni (AED). Per la loro facilità di
impiego e per la sicurezza ed efficacia, vanno
utilizzati da subito, anche in alternativa alle tra-
dizionali manovre di massaggio cardiaco ester-
no, di intubazione e ventilazione assistita, che
vanno eseguite, se necessario, in fasi successi-
ve alla defibrillazione esterna. Questo emerge
anche dai dati preliminari di un nostro studio
epidemiologico osservazionale, chiamato Rete
MIDAS.104 Gli AED sono ormai ampiamente
disponibili in molte realtà del mondo sportivo,
professionistico e semi-professionistico, nazio-
nale, regionale e bolognese in particolare. Sono
stati affidati anche alle polizie municipali e alla
polizia stradale nelle realtà di Piacenza e di
Bologna.59-64

Problematiche del database
prospettico sulla MI 
da sport6,7,9,13,104,105

Nel nuovo data base prospettico 2005-2016 ci
riproponiamo (5 casi già identificati) una più
accurata analisi anatomo-patologica, con par-
ticolare riferimento alla displasia ventricolare
destra;6,7,18,21,24,101 una tipizzazione anche post
mortem di patologie genetiche, non identifica-
te;6,7,22,23,43-47 una valutazione anamnestica e labo-
ratoristica dell’assunzione di sostanze illecite.

Farmaci illeciti
Per quanto riguarda i farmaci illeciti, partico-
lare attenzione sarà data al dosaggio, nei mate-
riali biologici (sangue, urine e altro) e nei tes-
suti prelevati all’autopsia, di farmaci come l’e-
ritropoietina, gli anabolizzanti, alcuni ormoni,
il GH, le amfetamine e i derivati della cocaina.

Identificazione genetica post mortem
In letteratura sono stati riportati casi di diagno-
si post mortem, sul miocardio prelevato preco-
cemente dopo la morte all’autopsia, di sindro-

me del QT lungo congenito, di SB e di CAVD.
Ci riproponiamo di verificare l’applicabilità di
tale diagnosi genetica post mortem anche in cam-
pioni prelevati più tardivamente.

Follow-up di atleti post-ablazione 
di aritmie ventricolari 
o sopraventricolari11,18,21,24

Sono stati descritti rari casi di decesso per abla-
zione di aritmie sopraventricolari. Questa com-
plicanza, compresa la MI, è rarissima in sog-
getti sottoposti ad ablazione per aritmie sopra-
ventricolari. Poiché oggi vengono sottoposti
ad ablazione soggetti con aritmie ventricolari
maggiori, associate a segni minimi o talvolta di
media entità di una cardiopatia sottostante, è
necessario un più attento follow-up degli atle-
ti sottoposti ad ablazione per aritmia maggio-
re.
A tutt’oggi, gli atleti sottoposti ad ablazione trans-
catetere efficace possono essere considerati ido-
nei all’attività sportiva agonistica dopo essere
stati sottoposti a ecocardiogramma, monito-
raggio Holter e talvolta studio elettrofisiologi-
co purché: (1) non presentino una cardiopatia
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 ventricola-
re nel caso del WPW o dell’aritmia preceden-
temente documentata; (4) siano asintomatici, sen-
za recidive cliniche di tachicardia o fibrillazio-
ne atriale. Lo studio elettrofisiologico di con-
trollo viene di solito consigliato nel caso vi sia-
no dubbi sull’efficacia dell’intervento. In altri
casi non viene ritenuto necessario e pertanto è
richiesto un adeguato follow-up per gli esiti nel
tempo.

Cardiopatie congenite operate
dell’adulto11,18,21,24

A tutt’oggi, molti DIA o DIV operati o sottopo-
sti a chiusura tramite cateterismo vengono
riammessi all’attività sportiva moderatamente
agonistica, soprattutto con impegno cardiova-
scolare minimo o moderato del gruppo B e non
agonistico del gruppo A.18,21,24 Particolare atten-
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zione nel follow-up va posta ai soggetti opera-
ti per DIA, DIV e forme minori di tetralogia di
Fallot.
Si ricorda che i soggetti con atresia della pol-
monare, della tricuspide, trasposizione delle gran-
di arterie anche corretta secondo Mustard o
Senning, difetti dell’efflusso ventricolare sini-
stro, origine anomala delle coronarie e altre car-
diopatie congenite sono da considerarsi non ido-
nei all’attività sportiva agonistica.18,21,24

Portatori di dispositivi impiantabili1-5,9-11

Nei soggetti cardiopatici portatori di pace-
maker, la concessione dell’attività sportiva ago-
nistica si basa sul tipo di cardiopatia sottostan-
te e sulla presenza o meno di aritmie ventrico-
lari o sopraventricolari. Ai soggetti portatori di
ICD con funzione cardiaca normale o solo lie-
vemente compromessa può essere concessa l’i-
doneità sportiva solo per attività agonistiche a
impegno cardiovascolare minimo o moderato
del gruppo B2 o non agonistiche del gruppo A.18,21,24

L’idoneità potrà essere concessa, 6 mesi dopo
l’impianto dell’ICD o dall’ultima aritmia che ne
abbia richiesto l’intervento. La capacità dell’ICD
di interrompere aritmie ventricolari maligne duran-
te sforzo fisico e attività sportive in particola-
re non è ancora stata definitivamente provata.
La possibile presenza anche di shock inappro-
priati rende assolutamente necessario un atten-
to follow-up per identificare casi di MI da man-
cato funzionamento del dispositivo.1-5

Conclusioni
La morte improvvisa da sport, come risulta dai
dati di questo lavoro, è sostenuta nella maggior
parte dei casi da cardiopatie organiche, chiara-
mente dimostrabili post mortem e in alcuni casi
parzialmente o totalmente evidenti anche pre
mortem. Si tratta di patologie cardiache strut-
turali quali la cardiopatia ischemica acuta,
l’IMA, la patologia dilatativa dell’aorta e la mio-
cardite secondaria a patologie infettive sistemi-
che, la cardiomiopatia aritmogena del ventri-
colo destro e la sindrome di Brugada. L’assenza

di cardiopatia strutturale è dimostrabile in più
del 15% dei casi. Non si possono escludere
patologie di difficile diagnosi anatomo-patolo-
gica o su base genetico-familiare, come la sin-
drome di WPW, la sindrome del QT lungo o del
QT breve, la sindrome di Brugada, la sindrome
di Lown-Ganong-Levine, la malattia di Lev-
Lenegre e altre.1-70 Il riscontro autoptico è di par-
ticolare rilevanza per gli aspetti conoscitivi e
per definire eventuali responsabilità professio-
nali.71-105

Nel nuovo data base prospettico 2005-2016 ci
riproponiamo una più accurata analisi anato-
mo-patologica, con particolare riferimento alla
cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro,
una valutazione degli aspetti laboratoristici e
macro-microscopici della miocardite, una tipiz-
zazione, anche post mortem, di patologie gene-
tiche non identificate e, infine, una valutazio-
ne anamnestica e laboratoristica dell’assunzio-
ne di sostanze illecite.
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