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PREFAZIONE

La Società Mediterranea di Medicina dello Sport, proseguendo il suo 
percorso formativo ultraventennale, ha riproposto anche per il 2014 il 
Congresso residenziale nell’accogliente isola di Favignana, che ha visto 
riunirsi nella Sala Conferenze “Vincenzo Baiamonte”, lo scorso 22/25 
maggio, oltre 200 Medici provenienti da tutto il territorio nazionale.
Il 13° Congresso Mediterraneo di Medicina dello Sport ha coinvolto 
Medici Sportivi e Specialisti di altre branche mediche interessate alle 
problematiche cliniche nel mondo sportivo, quali Fisiatri, Ortopedici, 
Cardiologi, Pneumologi, Pediatri, Diabetologi, Dietologi, Geriatri, Fi-
siologi, Medici Subacquei, Posturologi, ed Odontoiatri.
La Società Mediterranea di Medicina dello Sport (S.M.M.S.) nella re-
alizzazione del programma scientifico del Congresso ha rafforzato 
una valida collaborazione con altre Società Scientifiche che da diverse 
edizioni sono presenti all’evento quali la Società Italiana di Medicina 
Subacquea ed Iperbarica (S.I.M.S.I.) e la Società Italiana di Odontosto-
matologia Sportiva (S.I.O.S.).
Come per gli anni precedenti la Società Mediterranea di Medicina del-
lo Sport, ha voluto raccogliere il frutto dei lavori presentati, al fine di 
divulgarne i contenuti, in un volume degli Atti congressuali.
Il riscontro del crescente entusiasmo tra i partecipanti ed i Relatori per 
la formula residenziale che permette un aggiornamento continuo inte-
rattivo tra Docenti e Discenti, ripagano gli organizzatori per il grande 
lavoro svolto negli anni per avviare un tale progetto e per renderlo 
sempre,anno dopo anno, più accogliente e più ricco di contenuti scien-
tifici.
Trapani, novembre 2014

Francesco Paolo Sieli
Presidente Società Mediterranea di Medicina dello Sport
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RUOLO
DELL’ATTIVITÀ FISICA
NEL “WELL AGEING”

Fabio Monzani
Sezione Geriatria e Gerontologia,

Dipartimento di Medicina Clinica e Sperimentale,
Università di Pisa

All’inizio del terzo millennio in tutto il mondo, in particolare nei Pae-
si sviluppati, la durata media della vita ha raggiunto valori che risulta-
vano inimmaginabili agli inizi del ’900. Basti pensare che all’inizio del 
XX secolo un neonato in Italia aveva una aspettativa di vita media di 
poco superiore ai 41 anni, senza differenze di genere. Un secolo dopo, 
secondo i dati pubblicati dalla World Health Organization nel 2014, in 
Italia un neonato ha una aspettativa di vita media di 80.2 anni ed una 
neonata di ben 85 anni, ponendo così la popolazione italiana tra le più 
longeve, non solo in Europa, ma anche nel mondo. La differenza di 
anni di vita guadagnati dagli uomini e dalle donne nell’arco tempora-
le considerato mette in luce una significativa diversa evoluzione della 
sopravvivenza nei due sessi. Il divario tra maschi e femmine è mag-
giore nei paesi ad alto reddito dove le donne vivono circa sei anni più 
degli uomini (solo 3 aa in quelli a basso reddito). I guadagni in termini 
di sopravvivenza sono ovviamente il frutto combinato delle migliori 
condizioni di vita della popolazione, dei continui progressi della me-
dicina e dell’organizzazione sanitaria, che hanno contribuito a ridurre 
notevolmente i rischi di morte a tutte le età. È ormai noto che i miglio-
ramenti delle condizioni di sopravvivenza raggiunti dall’Italia, come 
dalla maggior parte dei Paesi sviluppati fino agli anni sessanta, sono 
attribuibili principalmente al crollo della mortalità infantile ed anche 
alla diminuzione della mortalità in età giovanile. A partire dagli anni 
ottanta, invece, il declino della mortalità sta interessando l’età adulta 
ed, in misura sempre più rilevante, la terza età, così che un numero 
sempre più elevato di persone raggiunge e supera la soglia degli 85 
anni: nel 2011 gli ultra-85enni rappresentavano il 2.8% della popola-



6

zione residente in Italia e si prevede che nel 2051 rappresenteranno il 
6.8% (dati ISTAT). Nello scenario demografico attuale un nodo cruciale 
è rappresentato dall’aspettativa di vita in condizioni di buona salute 
dopo i 65 anni. Secondo dati aggiornati al 2005 (www.euphix.org), tale 
aspettativa si aggira mediamente in Europa intorno ai 10 anni e l’Ita-
lia si attesta perfettamente in questa media, non raggiungendo però le 
vette osservate nei paesi del Nord Europa. In questo contesto, un altro 
aspetto da tenere in considerazione è il numero di disabilità in rela-
zione all’età nei vari paesi del vecchio continente. Dall’analisi dei dati 
dell’Institute for Health Metrics and Evaluation (IHME, Global Burden 
of Disease Study 2010) appare evidente un progressivo incremento de-
gli anni vissuti con una qualche disabilità in funzione dell’età media 
della popolazione: dai 9 aa circa della Romania, dove la vita media è 
di poco inferiore ai 74 aa, agli oltre 10 della Svezia e dell’Italia, dove 
l’aspettativa di vita media supera gli 81 aa. In questa relazione lineare 
però sono evidenti delle eccezioni sia in positivo (Spagna) che in nega-
tivo (Finlandia) che dimostrano come un processo di invecchiamento 
meno gravato da comorbidità e disabilità sia possibile e debba essere 
posto al centro della politica sanitaria dei vari paesi.

 È ben noto, infatti, che si distinguono due tipi di invecchiamento: 
quello attivo, caratteristico del processo di invecchiamento “fisiolo-
gico”, che permette il mantenimento di una adeguata performance 
fisico-cognitiva, e quello accelerato caratteristico dell’anziano fragile. 
L’invecchiamento ha sempre avuto una duplice valenza. Senectus ipsa 
est morbus (La vecchiaia è per se stessa una malattia) affermava lo scrit-
tore latino Publio Terenzio Afro, mentre di parere opposto è Cicerone, 
che nel De senectute esalta i vantaggi della terza età. In un mondo di 
persone sempre più attive e sempre più “anziane” forse la verità sta 
nel mezzo: è bello invecchiare quando si è in salute il che vuol dire che 
la diminuzione del numero di anziani fragili deve rappresentare un 
obiettivo inderogabile. 

Intorno al concetto di fragilità non c’è ancora pieno accordo. Indub-
biamente la fragilità è una condizione dinamica di aumentata vulnera-
bilità, che deriva dalla compromissione della riserva omeostatica e dal-
la ridotta capacità dell’organismo di reagire agli eventi stressanti con 
conseguente rischio elevato di eventi avversi e significativo deteriora-
mento della qualità della vita. Manifestazione riconosciuta della fragi-
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lità è la sarcopenia, la diminuzione progressiva della massa e/o della 
forza muscolare che limita l’autonomia e rende più fragili le persone 
anziane nei confronti dei vari eventi avversi. La sarcopenia può inte-
ressare fino al 20% della popolazione di età compresa fra 65 e 70 anni e 
fino al 40% degli ultraottuagenari e può associarsi ad alterazioni della 
capacità immunologica dell’individuo. Numerosi studi documentano 
come con l’età si osservi non solamente una riduzione della massa ma 
anche della forza muscolare (Laurentani 2003). La perdita della mas-
sa muscolare con l’età si associa ad un parallelo aumento della massa 
grassa a discapito della massa magra, con un andamento sovrapponi-
bile nei due sessi sebbene i valori di partenza siano diversi (Prentice & 
Jebb Obes Rev 2001, Coin et al. Clin Nutr 2008). La sarcopenia è stretta-
mente correlata alla fragilità, innesca e fa parte di un circolo vizioso che 
determina un peggioramento dello stato funzionale, anche attraverso 
l’evento cadute con conseguenti fratture. La perdita di forza interessa 
sia i grossi gruppi muscolari, sia i muscoli distali degli arti, influenzan-
do negativamente la capacità deambulatoria e la velocità del passo, ri-
ducendo l’abilità di effettuare movimenti e gesti tipici dell’attività quo-
tidiana: salire e scendere le scale, sollevare oggetti, alzarsi dalla sedia 
(Bassey EJ 1992). La sarcopenia si associa anche alla diminuzione della 
capacità di reazione muscolare e del controllo motorio, con aumento 
del rischio di cadute per instabilità posturale (Zacker 2006). La dimi-
nuzione di forza muscolare rappresenta quindi una causa diretta di di-
sabilità. Inoltre la sarcopenia è strettamente correlata all’osteoporosi e 
queste due condizioni patologiche sono spesso presenti nello stesso in-
dividuo, dato lo stretto intreccio tra sistema scheletrico e muscolare: le 
più importanti forze meccaniche applicate alle ossa sono, infatti, quelle 
create dalle contrazioni muscolari che condizionano la densità ossea 
e la sua microarchitettura (Walsh MC 2006). Non sorprende, quindi, 
che la diminuzione della forza muscolare determini una più bassa re-
sistenza ossea. I processi degenerativi che conducono all’osteoporosi 
ed alla sarcopenia presentano numerose vie patogenetiche comuni, 
come la sensibilità alla ridotta sintesi e secrezione di ormoni anabolici 
(estrogeni, testosterone, GH), all’aumento dell’attività citochinica pro-
infiammatoria ed alla ridotta attività fisica. Del resto, la sintesi proteica 
a livello delle fibre muscolari sottostà alla stessa influenza endocrina e 
infiammatoria degli osteoblasti ed osteoclasti. L’associazione di queste 
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due frequenti condizioni patologiche dell’anziano, determina quindi 
un rischio netto di cadute e fratture maggiore della somma delle due 
condizioni prese separatamente (Sjoblom S et al. Maturitas 2013). Nel 
2010 in Europa 22 milioni di donne risultavano affette da osteoporosi 
contro 5.5 milioni di uomini e si sono registrate 3.5 milioni di nuove 
fratture da fragilità (620.000 a carico dell’anca) (A. Svedbom et al. Arch 
Osteoporosis 2013). Si stima che in Italia l’osteoporosi colpisca circa 
5.000.000 di persone, di cui l’80% è rappresentato da donne in post-
menopausa. Ogni anno si registrano circa 80.000 fratture di femore, il 
75% si verifica nella popolazione femminile, di cui il 94% >65 anni con 
un incidenza ad 1 anno di nuove fratture pari al 12,5% (Quaderni della 
Salute 2011, Ministero della Salute). Negli ultimi 10 anni (dal 2000 al 
2009) è stato osservato in Italia un aumento dell’incidenza delle frattu-
re di femore del 41% negli uomini e del 30% nelle donne, nei soggetti 
con età superiore a 75 anni. 

La nostra esperienza clinica conferma i dati epidemiologici nazionali: 
abbiamo osservato come la caduta accidentale, seguita o meno da frat-
tura, rappresenti la prima causa di accesso (20.0% dei pazienti ultra-
65enni) al PS dell’Azienda Ospedaliero Universitaria Pisana (AOUP). 
Inoltre, nel primo anno di attività del percorso ortogeriatrico abbiamo 
seguito 421 casi di frattura nei soggetti ultra-65enni, secondari preva-
lentemente a caduta accidentale. La frattura di femore risultava essere 
quella più frequente (45%) e nel 26.8% dei casi si trattava di pazienti 
con recidiva di frattura da fragilità (dati non pubblicati). La frattura di 
femore si associa nella popolazione anziana ad una significativa ridu-
zione della qualità di vita con perdita definitiva della capacità di deam-
bulare in maniera autonoma nel 20% dei casi, ed ad una elevata morta-
lità, pari al 5% nel periodo immediatamente successivo alla caduta e al 
15-25% nel corso del successivo anno. Secondo dati recenti (Bliuc et al. 
JAMA 2009;301(5):513-521), l’incremento della mortalità persiste per 5 
anni per tutte le fratture e sino a 10 anni per la frattura di femore.

Il trattamento e la prevenzione della sarcopenia e dell’osteoporosi 
rappresentano esempi emblematici della prevenzione finalizzata al 
mantenimento dello status e delle “performances” funzionali, allo sco-
po di aumentare la durata di vita libera da malattia e disabilità dei 
soggetti ultra-65enni (healthy aging). Il mantenimento di un “vita attiva” 
comprende necessariamente profonde modifiche dello stile di vita, re-
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golare attività fisica ed adeguata alimentazione, necessarie per preve-
nire la sarcopenia e utili al mantenimento della salute dell’osso. È ben 
noto come, nonostante la sarcopenia non possa essere arrestata dall’at-
tività fisica, la scarsità di movimento e soprattutto l’assenza di carichi 
di forza sul muscolo ne accelerino la progressione. L’inattività aumenta 
il catabolismo proteico, riduce la capacità di reclutamento muscolare 
e facilita i fenomeni di denervazione conducendo i soggetti ad un più 
rapido declino delle abilità motorie. Studi cinici, inoltre, documentano 
come gli effetti negativi dell’inattività fisica nei soggetti anziani siano 
nettamente maggiori rispetto a quelli osservati nel soggetto giovane. 
La perdita di massa muscolare derivante da 10 giorni di inattività nei 
soggetti anziani sani è infatti tre volte superiore a quella osservata in 
soggetti giovani durante un arco di tempo 3 volte superiore (28 giorni), 
a parità di stato nutrizionale (Paddon-Jones et al. 2004; Kortebein et 
al. 2007). L’esercizio fisico infatti determina l’aumento della secrezione 
di sostanze infiammatorie ed ormonali (citochine infiammatorie, IGF1, 
FGF) ed un danno localizzato alle fibre muscolari, con conseguente at-
tivazione delle cellule muscolari satelliti e rigenerazione di nuove fibre 
muscolari. L’effetto dell’esercizio fisico sulla massa e forza muscolare è 
ampiamente documentato in letteratura, non solo nei soggetti anziani 
sani ma anche nei soggetti anziani fragili e disabili con età superiore ad 
80 anni (Landi et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2013). Essendo la 
sarcopenia elemento fondamentale della fragilità, non stupisce come la 
regolare attività fisica influenzi significativamente sia il grado di disa-
bilità e la sua progressione che la sopravvivenza. Uno studio recente in 
1680 soggetti di età superiore a 49 anni ha documentato che l’incidenza 
di disabilità si riduce proporzionalmente alla frequenza con cui viene 
svolta attività fisica, indipendentemente dall’intensità di quest’ultima. 
Lo stesso studio inoltre documenta come anche la progressione della 
disabilità sia nettamente inferiore in coloro che svolgono attività fisica 
regolare e frequente (Dunlop D.D. et al. BMJ 2014). Gli stessi risulta-
ti sono stati osservati anche in studi condotti su popolazioni anziane, 
dove il rischio di sviluppare disabilità si riduce quasi della metà nei 
soggetti che svolgono attività fisica (Landi et al. J Clin Epidemiol 2007). 
È infine ampiamente documentato come la regolare attività fisica de-
termini un miglioramento della sopravvivenza non solo nella popola-
zione giovane-adulta, ma anche nella popolazione anziana (Cooper R 
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2014, Landi et al. J Gerontol 2004). Al pari dell’attività fisica, anche una 
dieta adeguata risulta fondamentale nel mantenimento di una “vita 
attiva”. La presenza di sufficienti proteine nella dieta è fondamentale 
per lo sviluppo di ossa e muscoli, e recenti evidenze suggeriscono che 
l’aumento di proteine nella dieta sopra l’attuale RDA (Recommended 
Dietary Allowance) può contribuire a mantenere la salubrità delle ossa 
e della massa muscolare in individui anziani, aumentando contempo-
raneamente l’apporto e l’assorbimento del calcio. Aumentare le RDA 
per le persone più anziane a 1,0-1,2 g/Kg di peso corporeo al giorno 
favorisce il normale metabolismo del calcio e l’equilibrio di azoto senza 
alterare la funzione renale e rappresenta un supporto indispensabile 
nella gestione nutrizionale di tali patologie.

In conclusione, il modo migliore per favorire un invecchiamento atti-
vo ed il mantenimento di una vecchiaia libera da malattie è la preven-
zione. Una corretta alimentazione, con sufficiente supplementazione 
di proteine, ed una regolare attività fisica di tipo aerobico, ne rappre-
sentano i cardini insieme con un corretto stile di vita (non fumo, mode-
rato consumo di alcool). Forse però è più corretto parlare di migliore 
qualità di vita piuttosto che di vita attiva. Per questo, l’equilibrio psico-
fisico svolge un ruolo essenziale nel favorire l’espressione ottimale del-
le potenzialità complessive del soggetto. Da queste considerazioni si 
può facilmente comprendere perchè gli abitanti di alcune isole (Sarde-
gna, Okinawa, Loma Linda) risultino i più longevi sulla terra: insieme 
ad un corretto stile di vita si associa una sana e serena vita sociale ed 
affettiva.

Ruolo dell’attività fisica nel "Well Ageing"
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Attività fisica adattata, 
una risposta

per l’autonomia e
il benessere dell’anziano 

con comorbilità

Iride Ghezzi 
Fondazione Sacra Famiglia Onuls Cesano Boscone - Milano 

In questi ultimi anni si è compreso come per la maggioranza degli 
anziani “salute” non significhi necessariamente assenza di malattia, 
bensì autosufficienza. Secondo l’OMS la salute dell’anziano deriva dal-
la reciproca interazione di tre fondamentali componenti: la salute fisi-
ca, lo stato cognitivo ed affettivo ed il supporto sociale.

Nell’anziano le patologie più tipiche e frequenti seguono un decorso 
cronico–invalidante destinato a sfociare nella disabilità e quindi nella 
dipendenza, e proprio la difesa dell’autonomia funzionale rappresenta 
oggi l’obiettivo sociosanitario più peculiare della prevenzione in cam-
po geriatrico-gerontologico. La disabilità nell’anziano è da ricondurre a 
patologie croniche-degenerative quali le demenze e le osteoartropatie. 
Una consolidata evidenza scientifica indica che numerose condizioni 
di morbosità, disabilità e mortalità prematura possono essere preve-
nute attraverso stili di vita sani dove l’attività fisica viene riconosciuta 
come determinante.L’inattività fisica è una problematica presente in 
ogni età ma diventa elemento costante nell’anziano come conseguenza 
dei processi di invecchiamento.

L’invecchiamento è caratterizzato da modificazioni fisiologiche, quali 
riduzione della statura (1,2 cm ogni 20 anni) dovuta a ipercifosi dorsale 
e a riduzione dei dischi intervertebrali, perdita di elasticità della cute, 
riduzione del potere di accomodazione del cristallino e dell’acuità udi-
tiva. In particolare, dai 25 ai 70 anni, il contenuto dell’acqua corporea 
scende dal 61 al 53%, il tessuto adiposo passa dal 14 al 30% e la massa 
magra dal 25 al 17%. Quest’ultima modificazione è causa di ipotrofia 
muscolare e di osteopenia.Il normale invecchiamento, pertanto, com-
porta la riduzione della riserva funzionale e pone “l’anziano sano” vi-
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cino alla soglia patologica e quindi a rischio di fragilità, disabilità e 
istituzionalizzazione (vedi tabella I).

*consumo di ossigeno di un soggetto a completo riposo.

L’anziano, inoltre, è spesso affetto da patologie cronico-degenerative 
che sono spesso causa di disabilità, pertanto la difesa dell’autonomia 
funzionale rappresenta oggi l’obiettivo sociosanitario più peculiare 
della prevenzione in geriatria.

L’attività motoria,se perseguita in maniera corretta e sistematica, ri-
sulta in grado di ridurre o rallentare i cambiamenti anatomo-funzio-
nali dovuti al processo di invecchiamento quali l’aumento del peso e 
della pressione arteriosa, la diminuzione delle capacità respiratorie ed 
articolari, del massimo consumo d’ossigeno e della frequenza cardia-
ca massima. L’attività fisica sembra capace di ridurre la diminuzione 
di massa, volume e peso dell’apparato muscolare e il decremento del-
le fibre muscolari, il decremento della forza, della flessibilità e della 
resistenza, la riduzione della capacità delle ossa di essere elastiche e 
in grado di assorbire le comuni sollecitazioni (incremento di traumi e 
fratture).L’ipocinesi, invece, rappresenta per molti anziani il pericolo 
maggiore. Essa, infatti, può degenerare in una vera sindrome ipocine-
tica e compromettere così efficienza fisica e qualità della vita. È stato 
dimostrato, inoltre, che in molte malattie croniche il processo disabi-
litante è aggravato dall’effetto additivo della sedentarietà che è causa 
di nuove menomazioni, limitazioni funzionali e nuove disabilità. Que-
sto circolo vizioso può essere corretto attraverso l’utilizzo di adeguati 
programmi di attività fisica regolare e continuata nel tempo.L’esercizio 
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fisico influenza anche il benessere psicologico dell’anziano, stimolando 
nuovi interessi, consentendogli la riappropriazione del proprio corpo, 
favorendo la socializzazione ed un maggior equilibrio psicologico. Il 
corpo diventa in questo modo strumento di relazione con gli altri e non 
viene vissuto esclusivamente come fonte di malessere e di rimpianti 
per le capacità perdute. Un’attività motoria opportunamente struttu-
rata può indurre utili modificazioni adattive, incidendo positivamente 
sulcomportamento mediante cambiamenti sia dello stile di vita, che 
delle espressioni affettivo-emotive. Tali variazioni possono favorire il 
rapporto con l’ambiente e stimolare la sfera cognitiva. L’attività moto-
ria è un mezzo per prevenire o interrompere la condizione di emargi-
nazione in cui spesso versa l’anziano. L’impegno fisico contribuisce, 
infatti, a sollecitare vantaggi psicologici che influenzano positivamente 
l’immagine corporea, l’autostima e, più in generale, il concetto di sé.

L’attività fisica potrebbe aiutare a modificare l’immagine stereotipa-
ta della vecchiaia: se svolta regolarmente aumenta il generale stato di 
benessere, aiuta a conservare l’autosufficienza, riduce il rischio di svi-
luppare alcune malattie (cardiopatia ischemica, ipertensione, diabete 
mellito, dislipidemie, ecc.).

Secondo i dati ISTAT, nel 2011 in Italia, le persone con età ≥3 anni che 
praticano sport sono 18 milioni e 800 mila (il 32,1% della popolazione 
nella stessa fascia di età).

Tra questi il 21,9% si dedica allo sport in modo continuativo e il 10,2% 
in modo saltuario. Coloro che pur non praticando uno sport svolgono 
un’attività fisica - ovvero si dedicano a passatempi che comportano co-
munque movimento (fare passeggiate di almeno due chilometri, nuo-
tare, andare in bicicletta o altro) - sono circa 16 milioni e 200 mila (il 
27,7% della popolazione nella fascia di età considerata), mentre i se-
dentari sono 23 milioni e 300 mila, pari al 39,8% della medesima popo-
lazione (≥3 anni). L’analisi territoriale mostra una differente attitudine 
alla pratica sportiva tra le ripartizioni del Paese, che riflette anche una 
diversa disponibilità di struttureorganizzate.

Va evidenziato che gli anziani, e le donne in particolare, sono i più 
sedentari e quindi solo una ristretta minoranza di essi si impegna re-
golarmente in livelli di attività fisica capaci di esercitare un’influenza 
positiva sia sulle modificazioni fisiopatologiche associate al normale 
processo di invecchiamento, sia sulla storia naturale delle patologie ti-
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piche dell’età avanzata, nonostante i provati benefici che se ne possono 
derivare.

La promozione dell’attività fisica è da qualche anno ormai, un’azione 
di sanità pubblica prioritaria, attraverso opportune iniziative di pre-
venzione primaria quali l’adozione di corretti stili di vita, con partico-
lare riferimento all’attività fisica e nello specifico: l’attività fisica adat-
tata (APA).

L’Adapted Physical Activity–APA, è un termine nato in Canada ad 
opera di un docente dell’università di Laval e si è rapidamente divul-
gata diffondendosi a livello mondiale per tutte le persone aventi esi-
genze speciali. L’APA comprende un’area interdisciplinare di compe-
tenze che riguardano ambiti multidisciplinari del movimento come lo 
sport, l’animazione, l’educazione fisica, la danza, nonché tutti i tipi di 
approcci metodologici che includono le scienze naturali e sociali. Adat-
tare un intervento significa predisporre degli aggiustamenti in modo 
da rendere le proposte accessibili a ciascun soggetto scegliendo e inte-
grando, di volta in volta, l’adattamento più consono alle attività, alla 
situazione, ai contenuti, alle difficoltà dei soggetti.
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Il fulcro del concetto di APA sta proprio nella presa di coscienza circa 
la necessità di proporzionare lo sforzo fisico e l’allenamento sulla base 
delle diverse caratteristiche di ogni individuo e quindi anche, e in par-
ticolar modo, sulla base delle sue disabilità. 

In un programma di APA vengono ricomprese tipologie di esercizi 
diversi, intervallati da fasi di recupero, che hanno lo scopo di allena-
re gruppi muscolo-scheletrici differenti per mantenere allenato tutto il 
corpo, così che possa svolgere in autonomia le attività quotidiane.

Le principali tipologie di esercizi previste in ogni seduta, compren-
dono:

Esercizi di resistenza: tra tutti i tipi di esercizio, quelli di resistenza 
(per esempio camminare, andare in bicicletta) offrono benefici meglio 
documentati per l’anziano. Il principio informatore dell’allenamento 
alla resistenza (o della forza) è quello del sovraccarico, secondo il quale 
la forza, la resistenza (endurance) e l’ipertrofia muscolare aumentano 
soltanto quando il muscolo o il gruppo muscolare interessato lavora 
per un dato periodo di tempo vicino alla forza maggiore o alla massi-
ma capacità di durata. A questo fine vengono proposti esercizi aerobici 
a carico naturale, a corpo libero o utilizzando grandi attrezzi, che im-
pegnano prevalentemente grandi masse muscolari in modo continua-
tivo e a basso impatto. Questi esercizi sono orientati a migliorare la 
capacità di resistenza evitando sovraccarichi al miocardio e l’insorgere 
di lesioni muscolo-scheletriche.

I criteri guida prevedono un periodo di adattamento dalle 6 alle 8 
settimane, ogni seduta deve essere impostata in 8–10 esercizi che inte-
ressino tutti i grandi gruppi muscolari e contemplare 10–15 ripetizioni 
con una percezione dello sforzo possibile tra leggero e moderato (12–
13 della scala di Borg); inizialmente si incrementano le ripetizioni e poi 
la resistenza. In considerazione del fatto che lo scopo dell’allenamento 
non è quello di ottenere alte prestazioni, ma di mantenere, uno stato di 
buona condizione fisica, l’uso di programmi bisettimanali di intensità 
medio-bassa (45-60% VO2max), da incrementare progressivamente in 
base alle capacità individuali, sembra essere il più indicato.

Esercizi di rinforzo muscolare: l’obiettivo principale è quello di 
sviluppare e mantenere la forza muscolare necessaria per l’autosuf-
ficienza. Agli anziani sono raccomandati esercizi di potenziamento 
muscolare almeno 2 volte alla settimana. L’allenamento della potenza 
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muscolare aumenta la densità ossea, la forza muscolare e l’equilibrio. 
Un programma di beneficio generale prevede esercizi per almeno 30 
minuti al giorno, anche non continuativi. Dieci minuti al giorno hanno 
già dei benefici per la salute. Tre periodi di 10 minuti sono quasi pari a 
30 minuti consecutivi. Nell’anziano è consigliato un esercizio regolare 
di intensità moderata (5-6 MET) per 30 minuti giornalieri.

Esercizi di allenamento all’equilibrio: programmi di attività fisica 
basati sul miglioramento della stabilità posturale si sono dimostrati 
efficaci nel diminuire la frequenza e la gravità degli episodi di cadu-
ta, tipici dell’età anziana. Da una meta-analisi risulta che programmi 
propriamente progettati sono in grado di ridurre il rischio di caduta 
del 10-15%. Solitamente gli esercizi di allenamento all’equilibrio sono 
graduali. Sono proposti movimenti che producono spostamenti del ba-
ricentro in tutte le direzioni rispetto alla base di appoggio.

Esercizi di flessibilità: questi esercizi aumentano il range di movi-
mento, ma il loro beneficio non è ancora stato valutato nella popolazio-
ne anziana. L’allungamento è comunque consigliato dopo gli esercizi 
di resistenza e/o di potenziamento. L’allungamento deve essere man-
tenuto per 10-30 secondi per 3-5 volte. Gli esercizi di flessibilità hanno 
una bassa intensità.

Gli esercizi sono svolti nel rispetto della soglia del dolore e con la 
cautela necessaria a prevenire microtraumatismi. Esercizi di mobili-
tà attiva devono essere seguiti da esercizi di mobilità passiva. I primi 
sono tesi alla ricerca della massima escursione articolare durante il mo-
vimento a carico naturale e con piccoli attrezzi (corde, bastoni, elastici). 
I secondi sono esercizi di stretching utili a riattivare e a decontrarre 
la muscolatura, favorendo il mantenimento e il miglioramento della 
mobilità articolare.

L’attività fisica adattata richiede alcuni requisiti organizzativi:
svolta in gruppi non superiori a 20 anziani;•	
richiede una frequenza costante di almeno due-tre volte la set-•	

timana per circa 90 minuti di pratica;
deve essere data attenzione particolare al setting quale spazio •	

fisico e mentale all’interno del quale si attua la relazione terapeutica. 
Uno spazio strutturato e quasi immodificabile se non per esigenze di 
ulteriori adattamenti all’utenza in cura;

l’ambiente deve essere accessibile e confortevole, luminoso e •	
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attrezzato in modo finalizzato ai bisogni dell’utenza in carico;
le proposte devono essere divertenti, fatte di gesti motori ripe-•	

tuti e ripetibili attraverso modalità comunicative adeguate, dalla dimo-
strazione del gesto a una serie di strategie per facilitare l’apprendimen-
to ma anche la compliance dei pazienti all’attività;

la programmazione deve essere flessibile, deve prevedere più •	
possibilità, più esercizi che il soggetto può portare a termine, tenendo 
ben presente la variabilità giornaliera delle capacità dei soggetti, adat-
tando gli obiettivi di ogni seduta alle difficoltà del momento e alla sua 
motivazione;

la seduta di lavoro deve svolgersi sotto la supervisione di un •	
terapista specialista in scienze motorie “adattive preventive”.

Nel corso degli anni sono stati svolti, presso la Fondazione Sacra Fa-
miglia, dei lavori in quest’ambito per valutare l’efficacia dei program-
mi attuati con varie peculiarità di pazienti attraverso programmi strut-
turati di attività fisica adattata.

La Fondazione Sacra Famiglia, è una realtà socio sanitaria Milanese 
che da oltre 100aa offre servizi per la disabilità grave e in particolare per 
l’assistenza alla cronicità e il long term care in alcune regioni d’Italia.

L’attività è iniziata nel 2002 in una struttura dedicata a pazienti an-
ziani disabili e successivamente si è allargata coinvolgendo tutt’oggi 
un centinaio di ospiti residenti in varie unità di offerta e anziani prove-
nienti dal territorio.
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All’interno della Fondazione l’APA viene svolta in varie unità di of-
ferta: per gli anziani delle RSA con comorbilità importanti in aggiunta 
alla componente dementigena; per disabili (RSD) con ritardo mentale 
grave e gravissimo, quindi con disabilità intellettiva e relazionale ad 
insorgenza in età evolutiva; a degenza diurna presso i centri diurni 
per anziani (CDI) con la presenza di comorbilità geriatriche e pato-
logie dementigene in fase iniziale o con necessità di inserimento nei 
nuclei Alzheimer dove vi è la presenza di disturbi comportamentali 
(wonderin, affacendamento aggressività verbale o fisica)tali da richie-
dere un’assistenza protetta; per l’anziano proveniente dal territorio, 
che accede alla struttura in condizioni stabilizzateappositamente per 
svolgere sedute di “APA”. Quest’ultimo, nello specifico, è un servizio 
rivolto all’utenza esterna chiamato “Salute in movimento” volto a co-
prire una carenza di servizi in risposta ai bisogni di un’utenza nume-
rosissima con problematiche croniche che limitano talvolta le normali 
attività di vita quotidiana che provengono da esiti di eventi stabilizzati 
e non trovano sul territorio un’adeguata risposta intermedia post acuta 
di mantenimento.

Per valutare l’efficacia sono stati misurati alcuni indicatori di outco-
me lavorando nella sicurezza di un monitoraggio frequente dei para-
metri. 
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Sono stati attuati 4 studi, dal 2002 al 2013 con un’espansione diversi-
ficata della casistica: 

Nel primo caso sono stati coinvolti 8 disabili anziani con ritardo men-
tale, nel secondo studio ne sono stati arruolati 23 anziani omogenei per 
caratteristiche psicofisiche e stili di vita, nel terzo studio 27 anziani af-
fetti da ritardo mentale con casi aggravanti di patologie dementigene, 
nel 4° studio anziani provenienti dal territorio (afferenti al progetto 
salute in movimento per anziani provenienti dal territorio). Tutti i sog-
getti degli studisono stati sottoposti a valutazione multidimensionale 
costituita da anamnesi, esame obiettivo, valutazione dello stato nutri-
zionale, dell’autonomia funzionale, del rischio di caduta e dello stato 
cognitivo mediante una serie di indicatori validati: Per tutti i soggetti 
arruolati l’autonomia funzionale è stata valutata mediante l’Indice di 
Barthel modificato. Al fine di individuare i soggetti a rischio di caduta 
è stata somministrata la scala di Tinetti. Lo stato cognitivo e affettivo 
è stato valutato tramite il test di Folstein (MMSE) e la scala di Cornell. 
Per stadiare la demenza è stata utilizzata la Clinical dementia Rating 
Scale (CDR). I disturbi del comportamento nei soggetti affetti da de-
menza sono stati valutati con il Neuropsychiatric Inventory (NPI). 

Per valutare l’efficacia sono stati misurati alcuni indicatori di risul-
tato:

Nel primo studio al tempo 0 e dopo 12 mesi, a ogni soggetto sono 
state misurate la circonferenza brachiale e del polpaccio, inoltre tutti 
sono stati sottoposti al walking test (WT 6 minuti)per la valutazione 
della performance. 

Nel secondo studio al tempo 0 e dopo 4 mesi, oltre ai parametri detti 
sono stati aggiunti altri parametri antropometrici: la circonferenza ad-
dominale e quella del quadricipite; inoltre un altro test di performance 
il test della sedia (time up and go test - TUG), e la mobilità del cingolo 
scapolo omerale misurata in gradi mediante un goniometro fisiatrico 
portando l’omero fino al limite del movimento di flessione. 

Nel terzo studio al tempo 0 e dopo 3 mesi oltre ai parametri elencati 
nei precedenti studi: la misurazione della forza dei flessori con l’uso di 
un dinamometro.

Si è osservato in tutti i parametri sottoposti ad analisi, un incremento 
statisticamente significativo: 
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La compliance all’APA è stata elevata e mai nessun soggetto è stato 
assente per 3 volte consecutive. Tra i soggetti reclutati non si sono veri-
ficati eventi cardio-cerebrovascolari o altri eventi avversi. 

È stato osservato un miglioramento statisticamente significativo per 
quanto riguarda la mobilità della spalla e la performance fisica (WT6’ 
e TUG) (p<0.05). Evidente è stata l’efficacia sulla riduzione del dolore 
(VAS), frequente in questa popolazione per le problematiche croniche 
ostoarticolari assai frequenti e invalidanti.

Complessivamente quindi i risultati ottenuti dimostrano come l’eser-
cizio fisico sia elemento determinante per garantire benessere psicofi-
sico sia nell’anziano istituzionalizzato che nell’anziano proveniente dal 
territorio.

Le misure funzionali dimostrano oggettivi miglioramenti anche in 
gruppo di soggetti con disabilità funzionali e cognitive, pertanto l’APA 
può essere adottata nelle strutture e residenze italiane per disabili con 
beneficio, sia dal punto di vista funzionale ma anche dal punto di vista 
psico-sociale in termini di autostima, attivazione e appartenenza a un 
gruppo come evidenziato dal gradimento dei pazienti partecipanti.
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Questi studi preliminare che dimostrano una oggettiva funzionalità 
utilità di questo programma, ci hanno portato a pianificare per il pros-
simo futuro uno studio randomizzato singolo cieco multicentrico che 
permetta il confronto fra gruppi con l’esecuzione di un programma di 
esercizi e gruppi di controllo e la necessità di ulteriori studi su casisti-
che più ampie per confermare i risultati di questa ricerca. 

Il numero crescente di persone anziane in Europa rende più impor-
tante che mai la questione della promozione dell’invecchiamento attivo 
per consentire all’anziano di restare attivo nella società più a lungo, di 
migliorare la sua qualità di vita e di contenere le tensioni per i sistemi 
sanitari e di assistenza sociale.

In questo ambito l’attività fisica regolare viene riconosciuta come fat-
tore determinante per il mantenimento e il miglioramento della salute 
dalle più consolidate ricerche scientificheche evidenziano l’inscindibi-
lità del binomio attività fisica e salute.
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Infezioni
osteoarticolari

e conseguenze
per l’attività fisica

Fabrizio Pregliasco
IRCCS Istituto Ortopedico Galeazzi Milano

L’Osteomielite è una infezione ossea sostenuta da germi patogeni o, 
meno comunemente, da miceti o clostridi. Si distingue in:

Osteomielite Acuta (OMA)•	

Osteomielite Cronica (OMC)•	

Osteomielite Acuta (OMA)
Si distingue in:

osteomielite acuta ematogena,•	

osteomielite da inoculazione diretta o per contiguità.•	
I sintomi sono propri di una infezione acuta: dolore, febbre, tumefa-

zione locale, compromissione funzionale locale e generale.

Terapia dell’Osteomielite Acuta (OMA)
Eventuale conferma istologica con biopsia. Identificazione dell’agen-

te patogeno tramite: tampone, ago-TAC o ago-aspirato. Antibioticote-
rapia (ABT) mirata. Svuotamento chirurgico, drenaggio della cavità 
ascessuale e lavaggio continuo post-operatorio con antisettici. Antibio-
ticoterapia postoperatoria mirata per 4-8 settimane. Utile associazione 
di OssigenoTerapia Iperbarica (OTI).

Osteomielite Cronica (OMC)
Si distingue in:

osteomielite cronica secondaria•	

osteomieliti croniche “ab initio”•	
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Quelle ab-initio si distinguono in “ascesso centrale di Brodie” e 
“osteomielite eburneizzante di Garrè”. I sintomi sono di una infezione 
profonda con caratteri di cronicità: presenza saltuaria o ciclica o per-
manente di fistole con secrezione purulenta.

Distrofia e discromia cutanea. Dolore gravativo saltuario o perma-
nente locale spesso pulsante. Tumefazione dura. Febbre di scarsa enti-
tà. Periodi di completo benessere. Deformazione diafisaria tibiale nelle 
forme croniche da anni.

Terapia della Osteomielite Cronica (OMC)
Stadiazione della Osteomielite Cronica secondo•	

	 la classificazione di Cierny-Mader

Terapia medica•	

Terapia chirurgica della Osteomielite Cronica•	

Stadiazione della Osteomielite Cronica (OMC)
Stadiazione della Osteomielite Cronica secondo la classificazione di 

Cierny-Mader (UTMB).
I Pazienti con Osteomielite Cronica sono distinti in “gruppi” che 

definiscono la situazione clinica generale e locale (Fig.1) ed in “stadi” 
relativi alla situazione anatomopatologica della Osteomielite Cronica 
(Fig.2). 

Gruppo A: condizioni generali e immunitarie nella norma. 

Gruppo B S/L: il gruppo B è compromesso da patologie sistemiche 
(S) o locali (L). Le compromissioni sistemiche più comuni sono: tabagi-
smo, alcolismo, immunodepressione, patologie d’organo, ipossia cro-
nica. Le locali interessano l’arto sede di Osteomielite Cronica: arterite, 
stasi venosa, stasi linfatica, fibrosi da raggi, estese cicatrici. 

Gruppo C: pazienti non suscettibili di trattamento chirurgico per età 
avanzata, lunga cronicità dell’infezione, stati particolarmente debilita-
ti, complessità di trattamento, alto rischio di insuccesso terapeutico.

Fabrizio Pregliasco



30

Fig. 1: Raggruppamento dei pazienti con osteomielite cronica

Stadio I: osteomielite midollare. Monocompartimentale: l’infezione 
interessa esclusivamente la cavità midollare di un segmento osseo.

Stadio II: osteomielite superficiale. Monocompartimentale: la necrosi 
settica ossea interessa una frazione della corticale ossea e non raggiun-
ge lo spazio midollare. 

Stadio III: osteomielite localizzata. La Osteomielite Cronica è diffusa 
nello spazio midollare e corticale a tutto spessore. 

Stadio IV: osteomielite diffusa. Analogo al III ma più esteso. Sono 
incluse le pseudoartrosi e le protesi infette.

I gruppi definiscono la strategia terapeutica medica, gli stadi sono 
relativi alla indicazione chirurgica. La percentuale di guarigione è re-
lativa ai gruppi: percentuale più alta per il gruppo A, più bassa per il 
gruppo B, molto sfavorevole per il gruppo C

Infezioni osteoarticolari e conseguenze per l’attività fisica
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Fig. 2: Stadiazione della Osteomielite Cronica

Terapia medica dell’Osteomielite Cronica (OMC)
Ossigenoterapia Iperbarica (OTI). Indicata per i gruppi A,B e C. La 

Ossigenoterapia Iperbarica potenzia l’efficacia di gruppi di antibiotici 
Reclutamento di tutte le risorse mediche per migliorare le condizioni 

generali del paziente OMC. Indicato per i gruppi B e C. Fra queste la 
più comune è cessare il consumo di sigarette, alcool e sostanze volut-
tuarie in genere.

Terapia Antibiotica Soppressiva. Indicata nel gruppo C.
La Stadiazione della Osteomielite Cronica secondo la classificazione 

di Cierny-Mader (UTMB) puntualizza che la percentuale di guarigione 
è massima nei pazienti OMC di gruppo A. Decresce nei BL, nei BS e 
ulteriormente nei combinati BL-S. È bassa nei C. Su un piano teorico, 
i provvedimenti medici dovrebbero “trasformare” i pazienti OMC di 
gruppo C nel gruppo B e quelli B nel gruppo A, aumentando per cia-
scuno di essi la percentuale di successo terapeutico.
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Terapia chirurgica dell’Osteomielite Cronica (OMC)
È successiva alla terapia medica. Stadio I: pulizia dello spazio midol-

lare, prelievi per ABG, eventuale contro-apertura del canale midollare, 
lavaggio continuo postoperatorio per 3 gg con antisettici, ABT generale 
e, con l’esito dell’ABG, ABT mirata per 4/8 settimane, possibilmente 
associata a Ossigenoterapia Iperbarica. Stadio II: pulizia chirurgica dei 
tessuti ossei necrotici e dei tessuti molli atrofici infetti. L’alta incidenza 
di estese superfici di compromissione cutanea rendono frequente la 
collaborazione con la Chirurgia Plastica per innesti muscolari vascola-
rizzati di copertura. Stadio III: pulizia chirurgica dei tessuti ossei ne-
crotici e dei tessuti molli atrofici infetti. La maggiore estensione della 
Osteomielite Cronica può far adottare provvedimenti specifici per evi-
tare il rischio di fratture patologiche. Stadio IV: procedimento analogo 
allo stadio III. Quando vi è una pseudoartrosi infetta, i fissatori esterni 
rappresentano la risorsa chirurgica più affidabile. La metodica ed il 
fissatore di Ilizarov sono di frequente le scelte più indicate.

Terapia Farmacologica
Prima di elencare i possibili farmaci utili per la cura dell’osteo-

mielite, è bene sottolineare che per la prevenzione della forma cro-
nica dell’infezione è indispensabile un immediato intervento chi-
rurgico; inoltre, prima dell’arrivo dei soccorsi, è buona regola la-
vare la ferita e medicarla, prima di coprirla con garze sterilizzate. 
Trattandosi di un’infezione sostenuta nella quasi totalità dei casi da 
batteri, l’osteomielite va curata con farmaci antibatterici a largo spettro 
laddove non si fosse ancora isolato il batterio con precisione; dopodi-
ché, la cura va protratta con antibiotici mirati, attivi contro quel dato 
patogeno.

Cefalosporine
Cefazolina (es. Cefazolina GRP, Cefazil, Nefazol) appartiene alla clas-

se delle cefalosporine di prima generazione. Somministrare 1-2 g di 
farmaco ogni 6-8 ore; non superare i 12 g al dì. La durata della terapia 
è in genere di 4-6 settimane, in base alla natura e alla gravità dell’infe-
zione. L’osteomielite cronica può necessitare la terapia antibiotica per 
6 mesi.

Cefuroxima (es. Cefoprim, Tilexim, Zoref, Zinnat) il farmaco in esa-
me è una cefalosporina di seconda generazione, da somministrare per 
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via parenterale (endovenosa) alla dose di 1,5 g ogni 8 ore. Approssima-
tivamente, continuare la somministrazione per 6 settimane. La forma 
cronica di osteomielite può necessitare di ulteriori due mesi di terapia.

Cefotaxima (es. Cefotaxima, Aximad, Lirgosin): cefalosporina di ter-
za generazione, somministrata generalmente per via endovenosa o 
intramuscolare alla posologia variabile da 1 a 2 grammi ogni 6-8 ore. 
Non superare i 2 g ogni 4 ore. La terapia per l’osteomielite acuta va 
protratta per 4-6 settimane; la forma cronica richiede anche 6 mesi.

Lincosamidi
Clindamicina (es. Dalacin-T, Clindamicina BIN, Zindaclin, Dala-

cin-C): il farmaco, derivato dalla lincomicina, va generalmente assunto 
alla posologia di 450-900 mg e.v., ogni 8 ore. Quando il paziente si è 
stabilizzato, è consigliata la somministrazione orale del farmaco, in ge-
nere 450 mg ogni 6 ore. La durata delle terapia non supera solitamente 
le 4-6 settimane, ma le forme croniche richiedono tempi più dilatati 
(1-2 mesi).

Amebiacei (nitroimidazoli)
Metronidazolo (es. Flagyl, Metronid, Deflamon) si raccomanda di 

assumere il farmaco alla posologia di 7,5 mg ogni 6 ore, per via endo-
venosa. Continuare la terapia per 4-6 settimane (osteomielite acuta) o 
3-4 mesi (forma cronica).

Chinoloni
Ofloxacina (es. Exocin, Oflocin): appartenente alla classe dei chino-

loni di seconda generazione, l’ofloxacina va somministrata alla dose di 
400 mg per os ogni 12 ore per 4-6 settimane (forma acuta) o 3-4 mesi 
(forma cronica di osteomielite). 

Ciprofloxacina (es. Ciprofloxac, Samper, Ciproxin, Kinox): per le for-
me lievi-medie di osteomielite, si raccomanda di assumere il farmaco 
alla posologia di 500 mg per os o 400 mg per via endovenosa 2 volte 
al dì (ogni 12 ore) per 4-6 settimane. Per la forma severa, assumere 750 
mg per os ogni 12 ore o 400 mg e.v. ogni 8 ore per 4-6 settimane. 

Glicopeptidi 
Vancomicina (es. Zengac, Levovanox, Maxivanil): iniettare in vena 

15 mg/kg di farmaco (max. 1 grammo) per lenta infusione (1-2 ore) 
ogni 12 ore. La durata della terapia prevista è 3 mesi. Prolungare la 
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cura farmacologica per ulteriori 1-2 mesi in caso della forma cronica di 
osteomielite.

Penicilline
Nafcillina (es. Unipen) somministrare 2 grammi di sostanza ogni 

4 ore per 4-6 settimane, in base alla natura dell’infezione. Quando si 
tratta di un’osteomielite cronica, prolungare il trattamento per altri 6 
mesi.

Analgesici: i farmaci analgesici non sono indispensabili ai fini della 
guarigione dall’osteomielite ma di certo rappresentano un valido aiuto 
per il paziente, al fine di superare più facilmente e con meno dolore la 
malattia. In tal senso, gli analgesici si configurano essenziali.

Naprossene (es. Aleve, Naprorex): si consiglia di assumere una cap-
sula da 550 mg due volte al dì (ogni 12 ore, salvo ulteriori indicazioni 
mediche), al bisogno.

Ibuprofene (es. Brufen, Kendo, Moment): assumere per os da 200 a 
400 mg di principio attivo (compresse, bustine effervescenti) ogni 4-6 
ore, al bisogno. In alcuni casi, l’analgesico può essere somministrato 
per via endovenosa (da 400 a 800 mg ogni 6 ore, al bisogno)

Diclofenac (es. Fastum Antidolorifico, Flogofenac Retard, Momenlo-
caldol, Voltaren) si raccomanda di assumere il farmaco alla posologia 
di 50 mg per os, ogni 8 ore. In caso di dolore acuto, iniziare l’assunzio-
ne con 100 mg di farmaco, per poi passare a 50 mg.

Paracetamolo o Acetominofene (es. Tachipirina) indicato in caso di 
febbre nel contesto dell’osteomielite. Il farmaco è disponibile sottofor-
ma di compresse, bustine effervescenti e sciroppo. Si raccomanda di 
assumere il paracetamolo alla posologia di 325-650 mg ogni 4-6 ore per 
6-8 giorni consecutivi, per far abbassare la febbre.

A fini diagnostici, per circoscrivere ed identificare con precisione i siti 
d’infezione ed infiammazione con sospetta osteomielite negli arti, vie-
ne generalmente utilizzato Scintinum (principio attivo: Besilesomab), 
un kit utile per preparare una soluzione radioattiva iniettabile. 

In caso di cronicizzazione della malattia e di impossibilità di guari-
gione nonostante i farmaci, l’intervento chirurgico basato sull’escissio-
ne del materiale infettato si rivela l’unica opzione percorribile al fine di 
evitare le complicanze dell’osteomielite.

Infezioni osteoarticolari e conseguenze per l’attività fisica
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Riabilitazione
Il tipo di riabilitazione per osteomielite dipende dalla posizione 

dell’osso infetto e la causa dell’infezione. Ai fini di riabilitazione, l’oste-
omielite ad esempio, per quanto riguarda l’arto inferiore è suddivisa in 
cinque tipologie. A seconda del tipo di osteomielite (dal tipo I al tipo 
V, a seconda del grado di coinvolgimento tibia e perone e la capacità 
dell’osso di sopportare carichi funzionali), il tempo necessario varia 
riabilitazione. Per tipo I osteomielite (in cui sia tibia e perone sono in-
tatte e in grado di sopportare carichi funzionali), il tempo di recupero 
è da 6 a 12 settimane. Nel tipo II osteomielite (in cui la tibia è intatto, 
ma un innesto osseo è necessaria), il tempo richiesto riabilitazione è da 
3 a 6 mesi. Per il tipo di osteomielite III (in cui la fibula è intatto, ma 
c’è un difetto tibiale di non più di 6 cm), 6 a 12 mesi di riabilitazione 
sono necessari. Nel tipo IV osteomielite (in cui la fibula è intatto, ma c’è 
un difetto tibiale di oltre 6 cm), da 12 a 18 mesi di riabilitazione sono 
obbligatori. Infine, per il tipo V osteomielite (in cui non c’è fibula uti-
lizzabile intatto, e vi è un difetto tibiale di più di 6 cm), 18 mesi o più 
sono necessari per la riabilitazione.

In generale, la riabilitazione è volta a ripristinare un normale range 
di movimento, flessibilità, forza e resistenza. L’obiettivo della riabilita-
zione dopo osteomielite è quello di mantenere la funzione e migliorare 
la mobilità.

Il movimento fisico aiuta inizialmente a mantenere la flessibilità e 
la forza e allevia il dolore muscolo-scheletrico associato a debolezza 
muscolare, paralisi, e l’immobilità. Come la terapia progredisce si può 
ampliare la gamma di esercizi di movimento passivo. È preferibile evi-
tare sforzi eccessivi o possibili danni ai muscoli. In caso di debolezza 
muscolare alle gambe, possono essere utilizzati esercizi di equilibrio.

Quando la forza continua a progredire, la resistenza diventa un focus 
in programma di riabilitazione individuale per l’osteomielite. Esercizi 
aerobici che aumentano la capacità cardiovascolare sono raccomanda-
ti. L’American Heart Association raccomanda di 30 a 60 minuti di atti-
vità aerobica 3 o 4 volte a settimana.

Imparare a evitare infortuni è un altro importante intervento nella 
riabilitazione dei progressiva osteomielite. La terapia occupazionale 
aiuta le persone di organizzare le loro case e organizzare la loro vita in 
modo da favorire il benessere fisico e mentale. Le attività sono inoltre 
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utili per alleviare la noia da inattività. Il programma di riabilitazione 
varia tra individui con osteomielite in termini di intensità e di progres-
sione degli esercizi e ovviamente dipende dallo stadio della malattia e 
dalla salute generale dell’individuo.

Infezioni osteoarticolari e conseguenze per l’attività fisica
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Le atlopatie
nello sportivo

agonista

Francesco Saluto
Specialista in Medicina dello Sport 

Direttore Centro di Medicina Sportiva di Trapani

Ogni atleta, nell’esercizio della sua performance sportiva, si trova a 
verificare la sua attività con due problematiche tra loro antitetiche che 
fungono da confini funzionali: il miglioramento della condizione fisio-
logica generale e specifica, ed il rischio di incorrere in stati patologici. 
Questi ultimi possono dipendere da lesioni occasionali, non caratteri-
stiche dello sport, ma che si verificano durante l’espletamento di attivi-
tà sportive, derivanti da un evento lesivo unico che provoca un danno, 
più frequentemente, ma non necessariamente, all’apparato locomoto-
re, come la frattura di una gamba o un colpo all’addome. Oppure le 
patologie possono insorgere esclusivamente a carico dell’apparato mu-
scolo-scheletrico, a seguito di microtraumi iterativi nell’espletamento 
ripetitivo del gesto sportivo, e come tali sono da riconoscere come vere 
e proprie ’’lesioni da sport’’.

Entrambe le patologie riconoscono una fase acuta ed una possibile 
evoluzione cronica. Le lesioni da sport, meglio definite anche da so-
vraccarico o da usura, a differenza di quelle che provocano una perdi-
ta violenta ed evidente della funzione, non risultano immediatamente 
invalidanti, per cui vengono spesso sottovalutate da atleti e da sanitari. 
Il risultato, quando gli sportivi decidano di intraprendere una terapia 
adeguata, è la radicalizzazione e spesso la cronicizzazione delle malat-
tie, il cui trattamento è reso così più complicato.

DEFINIZIONE
Esattamente, cosa si intende per malattia da sovraccarico?
Diverse sono le definizioni redatte dai diversi Autori.
La Cava definisce: ’’la lesione da sovraccarico è quella che si estrinse-

ca come il risultato di microtraumi ripetuti che agiscono come meccani-
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smo cumulativo che si manifesta, in prevalenza, quando l’allenamento 
è condotto in modo irrazionale e con l’inosservanza delle opportune 
norme di igiene dello sport’’. 

Malgrati parla della conseguenza ’’di una azione ripetitiva e protrat-
ta nel tempo di un gesto sportivo o di un atto motorio ciclico che, per 
tempi ed intensità, supera la resistenza dei tessuti e la sua possibilità 
di adattamento’’. 

Lazzari la intende come una ’’lesione data da una alterazione della 
postura ideale (condizione strutturale e funzionale migliore per l’esple-
tamento delle funzioni motorie sia statiche che dinamiche) dovuta per 
lo più ad errata esecuzione dei gesti fondamentali delle discipline spor-
tive che, alterando il fisiologico lavoro dei sistemi cinetici, agisce come 
azione meccanica di tipo microtraumatico ad effetto cumulativo’’. 

Dalle definizione citate si deduce che le caratteristiche salienti della 
nostra patologia sono da ricercare nei microtraumi ripetuti, che si sca-
ricano in particolari distretti corporei, i sistemi osteo-muscoli-tendinei, 
in quei soggetti dove si è instaurata una qualche alterazione della po-
stura ideale.

Le patologie che ne derivano sono da considerarsi delle vere e pro-
prie ’’patologie funzionali’’, in quanto, oltre a produrre delle altera-
zioni anatomo-morfologiche a carico dei tessuti moli e condro-ossei, 
diminuiscono in maniera preponderante la capacità di carico e di mo-
vimento di uno o più distretti articolari, compromettendone la presta-
zione sportiva. 

Una ulteriore peculiarità delle patologie da sovraccarico è quella di 
essere specifica per ogni gesto sportivo praticato: si parlerà infatti del 
ginocchio del saltatore, del gomito del tennista, del tallone del corrido-
re. Lo sportivo sviluppa il proprio apparato muscolo-tendineo in stret-
to rapporto alla gestualità specifica di ogni disciplina sportiva, pertan-
to le lesioni traumatiche che derivano sono generalmente prodotte da 
circostanze strettamente inerenti alla rispettiva attività.

EZIOLOGIA
Nella genesi della malattia da sovraccarico vanno considerati dun-

que più fattori: l’intensità dello stimolo e il tipo di stimolo nocicettivo, 
la ripetitività delle sollecitazioni, la predisposizione individuale.

Il trauma unico, la sollecitazione il cui valore ’’soglia’’ è tanto elevato 
da procurare da solo una lesione, ha in sé tutte le caratteristiche che 
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ne fanno una causa lesiva: forza, intensità, durata dello stimolo. Po-
tremmo addirittura sostenere che non è di alcuna importanza che la 
struttura colpita sia o meno indebolita da fattori predisponenti, dato 
che la potenzialità dell’evento traumatico ne renderebbe superflua la 
presenza. 

I traumi iterativi agiscono invece con tipico meccanismo di som-
mazione. Essi infatti singolarmente e separatamente non raggiun-
gono una intensità tale da rendersi evidente come entità clinica.  
La lesione da usura è spesso il risultato di un ’’cambiamento’’. quel 
cambiamento che va ad alterare la postura ideale dell’atleta. Tali cam-
biamenti possono verificarsi nell’atleta stesso, nell’ambiente o nell’atti-
vità. L’identificazione dei mutamenti non sempre è di facile riscontro 
in quanto essi divengono sempre più elusivi con il progredire dell’abi-
lità atletica e richiedono molta pazienza nell’interrogazione dell’in-
dividuo, e una ragionevole conoscenze delle esigenze legate ad ogni 
specifico gesto sportivo. 

Cambiamenti nell’atleta. Sono dovuti ad una situazione anatomico-
clinica più o meno alterata, come la continuazione dell’attività malgra-
do la presenza di un’altra lesione, una riabilitazione inadeguata, una 
ripresa prematura dell’attività dopo un infortunio, dei mutamenti fi-
siologici normali legati alla crescita; dipendono dallo stato di forma 
generale e specifico, oppure dall’errata esecuzione del gesto tecnico; 
spesso sono relativi alla non osservanza delle regole o derivanti dagli 
errori di programmazione del lavoro di allenamento. 

Cambiamenti nell’ambiente. Questi si possono verificare sia nell’am-
biente personale dell’atleta, che in quello più complesso dello sport 
stesso. Quello personale comprende attrezzature ed abbigliamenti 
usati dal giocatore. L’esempio più classico è dato dalle calzature. Alcu-
ni atleti lamentano spesso fastidio al tendine di Achille con l’utilizzo 
di un nuovo tipo di scarpe, un’allacciatura troppo stretta può favorire 
l’infiammazione peritendinea degli estensori delle dita.

Quelli ambientali sono legati alle superfici di gioco diverse, al cattivo 
stato delle attrezzature. Gli atleti di alto livello risentono delle imper-
cettibili differenze del parquet da una palestra all’altra. Altre volte, le 
diversità esistenti tra campi naturali di erba e quelli sintetici sono so-
stanziali. Ed ancora diverso è correre in pianura o in salita.
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Cambiamenti nell’attività sportiva. Essi possono essere qualitativi o 
quantitativi. Un atleta, nel progredire in una specifica attività sportiva, 
deve necessariamente aumentare sia il tempo dedicato agli allenamen-
ti, sia i carichi di lavoro specifico, sia la ripetitività di un singolo gesto, 
nel tentativo di migliorare un’abilità singola. Tutto ciò avviene anche 
per l’apprendimento di un nuovo gesto atletico o una nuova abilità. 

Ognuna di queste situazioni può scatenare una lesione da sovrac-
carico funzionale. E se è indubbio che il fattore meccanico ha un suo 
ruolo specifico ben definito per ogni disciplina sportiva, è altrettanto 
vero che le complesse reazioni anatomiche, vascolari, neuro-umorali 
e metaboliche individuali, ne possono condizionare l’insorgenza o 
quanto meno la modalità ed i tempi di evoluzione della patologia. È 
comprensibile quindi che a parità di esposizione traumatica, soltanto 
alcuni atleti presentino lesioni da sovraccarico clinicamente manifesti 
(Perugia).

FISIOPATOLOGIA
Importante è conoscere i meccanismi funzionali e strutturali che 

sono alla base della patologia da sovraccarico. È solo infatti la cono-
scenza del modo in cui si è instaurata una lesione che dà al medico, 
al preparatore e all’atleta stesso la possibilità di prevenirla in futuro. 
’’La prevenzione di lesioni recidivanti è il primo e più importante fattore nel 
trattamento delle lesioni da usura’’ (Garrick Webb). 

L’azione traumatica cumulativa di forze esterne ed interne induce su 
osso, legamenti o porzioni muscolo-tendinee un’alterazione della com-
ponente cellulare, con l’instaurarsi di un processo difensivo e riparati-
vo locale che prende il nome di infiammazione.

Tale reazione, se risulta clinicamente ben evidente nei traumi acuti 
con i classici segni del dolore (dolor), calore (calor), rossore (rubor), 
gonfiore (tumor), e perdita della funzione (functio lesa), nelle lesioni 
da sovraccarico assume una rilevanza molto minore, ed è caratteriz-
zata soprattutto dal dolore di grado variabile, spontaneo o provocato 
dalle sollecitazioni funzionali. Questo essenzialmente per due motivi: 
primo, per la modesta entità degli stimoli traumatici, ancorché ripe-
tuti; secondo perché tali stimoli agiscono prevalentemente a livello di 
differenziate strutture connettivali (mio-tendinee, inserzionali, lega-
mentose, ossee, articolari), a scarsa vascolarizzazione.
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Come precedentemente affermato, le alterazioni da sovraccarico si 
verificano con maggior frequenza a livello della giunzione osteoten-
dinea nei confronti di quella muscolotendinea. L’unità osteo-muscolo-
tendinea è costituita da un sistema motore (muscolo), da un sistema di 
trasmissione passiva (osteo articolare), collegati tra loro da un sistema 
intermedio, giunzione osteotendinea, che è l’apparato di inserzione o 
mioentesico, costituito dalle seguenti componenti anatomo-strutturali:

zona di trasmissione muscolo-tendinea: costituita degli insiemi degli 
attacchi che le fibre muscolari hanno sui tendini;

tendine-aponeurosi: è il punto di attacco vero e proprio della singola 
fibra muscolare sul tendine, che ha la funzione di collegare il muscolo 
con una o più articolazioni che mette in movimento.

inserzione osteo-periostale: tendini ed aponeurosi sono connessi alle 
ossa attraverso il periostio in modo vario per estensione, profondità ed 
angolo di inserzione, a secondo della maggiore o minore funzione cui 
è chiamato rispondere il tendine (la direzione della forza di trazione 
del muscolo deve rimanere invariata, in modo tale da permettere che 
l’energia della contrazione sia trasferita integralmente alla struttura 
scheletrica, per creare il giusto atto motorio).

È l’insieme di queste strutture il sito a più alta percentuale di interes-
samento della patologia. Ciò è da mettere in relazione da una parte con 
la capacità insita nella giunzione muscolotendinea di assorbire le forze 
di tensione che si sviluppano durante la trasformazione dell’energia 
potenziale in energia cinetica, dall’altra invece con la precipua funzio-
ne da parte della giunzione osteo-tendinea di ammortizzare le forze 
di vibrazione che si sviluppano nella fase di impatto con la resistenza 
(Saggini Vecchiet).

Ovunque si verifichino, all’interno dell’unità muscolotendinea, alte-
razioni traumatiche, il meccanismo di reazione dell’unità è sempre il 
medesimo. Una volta lesa, anche se in minima parte, essa non è più in 
grado di far fronte ai propri compiti: il muscolo reagisce con uno spa-
smo ed un accorciamento, riducendo così la propria funzionalità. Ne 
risulta un muscolo più debole, che non saprà far fronte ad un nuovo 
stimolo di contrazione, che procurerà anzi una lesione recidivante in 
modo più veloce della precedente. Si viene a verificare in tal modo ’’un 
ciclo di usura-rigidità-dolore da disuso-debolezza-usura più facile’’ (Garrick 
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Webb), Interrotto solamente da un intervento attivo.
L’atleta in genere non abbandona completamente l’attività, ma trala-

scia solamente quei movimenti che gli procurano dolore, sintomo più 
evidente del ciclo. Egli, mettendo a riposo il muscolo interessato, ne 
aumenta il disuso e la debolezza. Le lesioni recidivanti si instaureranno 
sempre più facilmente e si prolungheranno maggiormente nel tempo.

LOCALIZZAZIONE E PRINCIPALI QUADRI CLINICI
In merito alle diverse strutture colpite, si possono distinguere tendi-

nopatie inserzionali, tenosinoviti, periteniniti.

Tendinopatie inserzionali: si riscontrano fenomeni degenerativi (dege-
nerazione grassa, ialina, frammentazione, necrosi) circondati da foco-
lai infiammatori a carico della giunzione osteo tendinea, laddove le fi-
bre collageni dei tendini e dei legamenti si introducono, mescolandosi, 
nelle fibre collagene dense del periostio. 

Tenosinoviti: processi infiammatori a carico dei tessuti di rivestimento 
tendinei conseguenti all’eccessivo scorrimento e sfregamento dei ten-
dini nelle guaine sinoviali, dove si instaura edema, rigonfiamento, do-
lore e crepitio al movimento. 

Peritendiniti: colpisce itendini più voluminosi sprovvisti di guaina 
tendinea, come il tendine d’Achille ed tendine rotuleo. I tessuti molli 
che li circondano, a seguito dell’attrito provocato dalla costante com-
pressione dal sovraccarico, sono sede di infiammazione ed ostruzione, 
ostacolandone la mobilità.

SINTOMATOLOGIA 
Sintomo fondamentale nelle lesioni da sovraccarico è il dolore e, in 

base alla evoluzione della sintomatologia dolorosa, è possibile eviden-
ziare nella malattia quattro stadi:

Stadio I: si avverte il dolore durante la sola attività sportiva

Stadio II: si avverte il dolore all’inizio dell’attività sportiva, scompare 
con il riscaldamento ma condiziona la prestazione atletica 

Stadio III: si avverte dolore durante e dopo l’attività sportiva con ri-
duzione significativa della prestazione
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Stadio IV: si avverte dolore continuo durante l’arco della giornata, 
con riduzione significativa della capacità di prestazione del distretto 
interessato (Curwin et Stanish).

All’ispezione, l’obiettività risulta molto scarsa ad eccezione del caso 
delle tendiniti, ove si può apprezzare l’aumento del volume del tendi-
ne.

Le patologie da sovraccarico funzionale più frequenti nella pratica 
della ginnastica aerobica sono: 

Arto superiore: Sindrome dolorosa della spalla; colpisce i tendini dei 
muscoli rotatori della spalla (soprattutto il tendine del muscolo sovra-
spinoso).

Arto inferiore: Ginocchio del saltatore; colpisce i tendini dell’appara-
to flesso-estensore del ginocchio (tendine rotuleo, tendine del muscolo 
quadricipite, tendine del muscolo bicipite femorale e tendini dei mu-
scoli sartorio, gracile e semitendinoso che compongono la cosiddetta 
“zampa d’oca”).

Tendinopatia dell’Achilleo; colpisce il tendine d’Achille (zona inser-
zionale o corpo tendineo).

Colonna vertebrale: Spondilolisi; interruzione della porzione di arco 
vertebrale che unisce l’apofisi articolare superiore a quella inferiore 
(istmo).

Spondilolistesi; scivolamento di una vertebra rispetto a quella infe-
riore.

Tra le patologie da sovraccarico funzionale, possono riscontrarsi, sep-
pure molto raramente, le fratture da stress (soprattutto a carico dell’arto 
inferiore) determinate dal reiterarsi di situazioni di allenamento in cui 
le strutture scheletriche dell’atleta subiscono microtraumi che possono 
essere causa, a lungo andare, di queste lesioni.

Le adeguate misure preventive da rispettare al fine di evitare, o alme-
no rendere meno probabili, le patologie muscolo-tendinee ed articolari 
di maggior incidenza nella ginnastica aerobica: 

adeguato riscaldamento prima dello sforzo specifico (gara e alle-1.	
namento) 
stretching prima e dopo lo sforzo fisico 2.	
rispetto dei tempi di recupero 3.	
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correzione degli errori posturali e di esecuzione dei gesti tecnici 4.	
specifici 
adattamento agli attrezzi eventualmente utilizzati 5.	
potenziamento sia della muscolatura agonista che di quella anta-6.	
gonista dei distretti interessati allo sforzo.

è questione di microtraumi
Il sovraccarico ha diversi volti e per definizione è un problema fun-

zionale: la ripetizione esasperata (intensità) e continua (frequenza) nel 
tempo di alcuni gesti sportivi può comportare la comparsa di patolo-
gie specifiche dovute allo sport.

La genesi del problema (ancora non completamente chiarita nono-
stante gli studi scientifici e biomeccanici) è legata ai microtraumatismi: 
l’azione traumatica, accumulata nel corso degli allenamenti o delle 
gare, produce nei tessuti un processo difensivo, e successivamente ri-
parativo, che prende il nome di infiammazione.

Le strutture più colpite sono quelle tendinee, soprattutto nel loro pun-
to di collegamento con il tessuto osseo, le cartilagini articolari e l’osso. 
La funzione dei tendini è quella di collegare il muscolo all’osso e di 
trasmettere allo scheletro, grazie ad una deformazione elastica, le forze 
prodotte dalle contrazioni muscolari ammortizzandone gli effetti.

Cause e concause
Molteplici possono essere i fattori che concorrono all’insorge-

re del problema: età inadeguata, caratteristiche e condizioni fisi-
che inadeguate, disciplina inadeguata, allenamento inadeguato per 
quantità e/o per qualità, terreno ed attrezzature inadeguata.

Due sono in ogni caso i fattori casuali diretti e sono strettamente 
correlati al gesto tecnico: l’intensità del carico e la sua frequenza, sia 
all’interno della singola seduta di allenamento che nel ciclo dei vari 
allenamenti.

Concause intrinseche possono essere i difetti di assialità di un arto o 
di un segmento scheletrico (cifosi o scoliosi del rachide, ginocchio varo 
o valgo, piede piatto o cavo, pronato o supinato) e le dismetrie degli 
arti inferiori, ovvero le differenze di lunghezza pari ad almeno 10 -15 
mm, che possono portare ad una non corretta distribuzione del carico 
con conseguenti possibili tendinopatie a vari livelli. Determinanti pos-
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sono risultare gli squilibri muscolari fra gruppi di muscoli flessori ed 
estensori. La comparsa dei fenomeni di sovraccarico è più frequente 
negli atleti “maturi” sia per fenomeni di sommazione in relazione alla 
durata della carriera sportiva, sia perché con l’età le strutture inserzio-
nali sono meno resistenti ai carichi ripetuti ed hanno minore capacità 
di recupero.

Concause estrinseche sono da ricercarsi negli allenamenti eseguiti in 
modo non corretto: carichi non bilanciati, errata periodizzazione, pe-
riodi insufficienti, esercizi con sovraccarico (pesi) inappropriato. Mate-
riale di piste e palestre o troppo rigidi o troppo elastici, terreni troppo 
pesanti in inverno o troppo secchi in estate, calzature non adatte, in 
assoluto o relativamente alla morfologia dell’atleta, sono altre concau-
se estrinseche.
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L’instabilità
di spalla

nello sportivo

Enrico Gervasi, A. Cautero, D. Raimondo,
A. Spicuzza, G. Tancredi

U.O.C. di Ortopedia e Traumatologia - Ospedale di Latisana (UD)

Per “instabilità della spalla” s’intende correntemente uno spostamen-
to patologico della testa omerale rispetto alla glena. Giacché patologi-
co, esso è legato a un danno: dei legamenti e del labbro glenoideo, della 
superficie osteo-cartilaginea, dell’osso o, ancora, del sistema proprio-
cettivo. I sintomi correlati sono: la perdita del rapporto articolare tra 
omero e glena, sia essa completa o parziale, l’apprensione (timore di 
una dislocazione), il dolore. Alcuni pazienti manifestano una patologia 
analoga a quella della popolazione non sportiva; in altri lo sport espo-
ne a lesioni caratteristiche, prevalenti o esclusive dell’attività specifica 
praticata dal soggetto. La stessa classificazione dell’instabilità, con l’av-
vento dell’artroscopia e quindi dell’osservazione “dall’interno”, è stata 
modificata negli anni per comprendere le diverse lesioni che via via 
erano registrate e analizzate. Si è passato dalla definizione di instabi-
lità come fenomeno patologico prodotto a causa di un singolo trauma 
(“instabilità traumatica”) alla “multidirezionale”, che tiene conto del 
preminente fattore costituzionale, a quella che l’acronimo AIOS de-
finisce “Acquisita”, da “Over-stress”, da trattare con chirurgia (“Sur-
gery”). In anni recenti è stato rivalutato il ruolo della coordinazione 
muscolare e quindi il ruolo dei propriocettori e della risposta motoria 
non solo dell’articolazione scapolo-omerale; è cruciale il controllo mu-
scolo-tendineo della scapolo-toracica, quindi delle catene cinetiche che 
attraversano il rachide, il bacino, gli arti inferiori, collegando la spalla 
dell’atleta al suolo grazie alla spinta plantare, in un rapporto dinamico, 
tridimensionale.

La relazione tra morfotipo e atleta è stretta; l’iper-lasso, ad esempio, 
sarà avvantaggiato in alcuni sport rispetto a chi sia costituzionalmen-
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te rigido: nel nuoto, nella ginnastica, negli sport “over-head”. Queste 
discipline richiedono, infatti, un’escursione articolare particolarmente 
ampia. La lassità, che colloca l’individuo all’interno di un gruppo che 
può ancora essere considerato normale, vira verso l’instabilità a causa 
della sollecitazione ripetitiva: essa stressa la soglia massima articolare 
alla ricerca di un vantaggio per il gesto atletico fino a causare un de-
ficit nella catena del controllo articolare. Elementi tipici della lassità 
costituzionale sono: ridondanza (eccessiva lunghezza) e fragilità della 
capsula e dei legamenti, scarsa rappresentazione del cercine glenoi-
deo, ipoplasia ossea della glena, ridotta profondità della sua superficie 
cava.

Agli inizi degli anni ’90 Walch e Neer introdussero il concetto d’im-
pingement interno tra l’inserzione omerale della cuffia dei rotatori (fi-
bre articolari del sopraspinato) e margine posteriore della glena, de-
finendolo “conflitto postero-superiore”. Tale fenomeno, favorito dal-
lo sfiancamento progressivo della capsula articolare antero-inferiore 
nella fase di massima rotazione esterna a braccio abdotto durante il 
“caricamento” del lancio, causa la traslazione della testa omerale in di-
rezione anteriore e il conseguente pinzamento della cuffia sul versante 
opposto. Era così spiegato il meccanismo che produce il danno del ver-
sante articolare della cuffia dei rotatori, dato dall’instabilità acquisita. 
La capsula posteriore poteva essere danneggiata allo stesso tempo, con 
meccanismo di trazione.

Altre lesioni tipiche dell’atleta sono le SLAP lesions, anch’esse legate 
per lo più alla trazione e torsione dell’ancora bicipitale, estese in modo 
variabile al labbro. Quelle associate a lesioni sottoequatoriali dell’insta-
bilità sono definite “complesse”. 

Le lesioni sottoequatoriali si accompagnano ad apprensione, sensa-
zione di arto “morto”, dislocazione mentre il sintomo prevalente di 
quelle sovra-equatoriali è il dolore.

Nella presentazione mostriamo i quadri specifici dell’instabilità nello 
sport e proponiamo un trattamento per ciascuno di essi.

Le lesioni essenziali, tipiche dell’instabilità traumatica, sono trattate 
in modo standard: con reinserzione capsulo-labrale dove tale comples-
so sia staccato o riparato medialmente (intervento di Bankart); median-
te trasferimento della coracoide sec. Latarjet - Patte o Bristow se vi sia 
un significativo danno osseo glenoideo, spesso associato a una lesione 

L’instabilità di spalla nello sportivo
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omerale di Hill-Sachs o quando la capsula sia distrutta, irrecuperabile 
ad una riparazione; con il solo aumento osseo glenoideo, attraverso 
l’innesto di osso prelevato dall’ala iliaca secondo la tecnica originale di 
Hybinnette o la variante artroscopica di Taverna.

Quando il quadro patologico sia dato dalla lassità della capsula, ac-
quisita per sollecitazioni sportive o per disposizione congenita, il trat-
tamento consiste in plicature capsulari artroscopiche o nelle procedure 
di riduzione del volume capsulare e aumento della consistenza tissu-
tale mediante plastica di sovrapposizione, secondo la tecnica proposta 
da Jobe per via aperta o con la medesima, tradotta per un approccio 
artroscopico da Gervasi. Se, più raramente, il distacco capsulare inte-
ressa l’inserzione omerale dell’amaca ascellare del legamento gleno-
omerale inferiore, la scelta cade su una plastica secondo Neer. L’autore 
senior descrive una tecnica originale di riparazione artroscopica. Nella 
popolazione giovane la spalla instabile che abbia associato al danno 
capsulo-labrale lesioni della cuffia tendinea dei rotatori prevale tra gli 
sportivi: sia quando espressione di un conflitto interno, sia quando di 
avulsioni della sola parte articolare del sopraspinato (PASTA lesions di 
Snyder), anche associate a lesioni del labbro superiore (SLAC lesions), 
sia se specchio di traumi ad alta energia. 

Le lesioni dello sportivo possono essere talmente complesse e gravi 
da coinvolgere non solo l’apparato legamentario ma anche: l’osso (sia 
dei capi articolari scapolo-omerali che della scapola e dell’omero nei 
loro settori extrarticolari), la cuffia dei rotatori ed ancora i nervi perife-
rici (ascellare) e i vasi (arteria omerale). Nella presentazione riferiamo 
di un motociclista da noi trattato, che in più riprese aveva riportato tut-
te le lesioni sopra menzionate; lo abbiamo operato eseguendo un tra-
sferimento tendineo endoscopico del gran dorsale per il ricentramento 
della testa omerale, intervento da noi eseguito per la prima volta al 
mondo per via endoscopica (2003), pubblicato su Arthroscopy Journal 
(2007) e che stiamo diffondendo con convinzione.

Enrico Gervasi, A. Cautero, D. Raimondo, A. Spicuzza, G. Tancredi
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Lesione del L.C.A. dell’atleta.
Verifica tramite revue

sulla standardizzazione
di una tecnica

per la ricostruzione
del L.C.A.: esiste un gold 

standard?

Vincenzo Miceli
Direttore U.O.C. di Ortopedia e Traumatologia

P.O. “S. A. Abate” A.S.P. n. 9 Trapani

L’analisi storica della lesione del L.C.A. mette in evidenza la evolu-
zione e dei concetti e delle tecniche che oggi permettono l’esecuzione 
della ricostruzione del L.C.A. con livello di performance elevato, gra-
zie alle conoscenze acquisite con studi anatomici e di biomeccanica da 
illustri autori quali Howell, Rosemberg, Marcacci, Aglietti, Fu ed altri 
che hanno definito forma, struttura, e soprattutto funzione. 

Nei primi anni 80 il trattamento delle lesioni del LCA era conservati-
vo; già a fine anni 80 si afferma ilk concetto over the top e l’utilizzo del 
tendine rotuleo. 

Negli anni 90 si afferma il concetto della ricostruzione trans tibiale 
(over the top) con il tendine rotuleo.

La elevata incidenza di complicanze (10-20% di risultati mediocri) 
che hanno spinto ad evolvere il concetto della sostituzione L.C.A. cer-
cando quanto più possibile la ricostruzione anatomica fino ad arrivare 
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alle tecniche a doppio fascio o a singolo fascio anatomico modificando 
tutta la procedura chirurgica.

L’autore, alla luce di quanto detto racconta la sua storia e le motiva-
zioni che lo hanno indotto,oggi, a sposare il concetto di anatomicità e 
la tecnica hall inside con l’utilizzo di un solo tendine flessore (semiten-
dine) quadruplicato con fissazione in sospensione.

I risultati ottenuti elevano il livello di performance a valori altissimi 
tali da poter quasi definire la tecnica il vero GOLG STANDARD; per 
questo sarà comunque necessario continuare gli studi con serietà e ri-
gore scientifico.
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Patologie sesamoidee
nel piede

dello sportivo

Antonio Sanfilippo, Antonio D’Arienzo
Clinica Ortopedica e Traumatologica

Università degli Studi di Palermo

I sesamoidi del piede sono ossa accessorie localizzate, di solito, in 
corrispondenza delle articolazioni metatarso-falangee; devono il loro 
nome a Galeno di Pergamo, medico greco del II secolo d.c. che così le 
definì per la loro similitudine nella forma e nelle dimensioni al “sesa-
mum indicum”, seme ampiamente diffuso all’epoca perchè dotato di 
proprietà lassative. 

Nel piede, la sede più costante dei sesamoidi è al di sotto della prima 
articolazione metatarso-falangea (MTF I), e qui sono abitualmente in 
numero di due, distinti in mediale (o tibiale) e laterale (o peroneale). 
Inseriti all’interno del tendine del flessore breve dell’alluce, favorisco-
no biomeccanicamente l’assorbimento del carico sul primo raggio me-
tatarsale, proteggono il flessore lungo dell’alluce che scorre nel vallo 
intermedio fra i due sesamoidi e agiscono a mò di puleggia per accre-
scere il vantaggio meccanico del muscoli intrinseci viciniori. 

Sedi più rare dove è possibile reperire la presenza di sesamoidi sono 
l’articolazione metatarso-falagea (MTF) del V dito (nel 10% della popo-
lazione), l’articolazione MTF del IV dito (nel 2%) e l’articolazione MTF 
del II dito (nell’1%).

Oltre alla incostante presenza i sesamoidi sono soggetti anche ad es-
sere bipartiti o pluripartiti, per difetti di coalescenza dei loro nuclei di 
accrescimento, complicando pertanto il loro riconoscimento e richie-
dendo una diagnosi differenziale, a volte complessa, con le fratture 
sesamoidee. 

Le patologie sesamoidee nel piede dello sportivo sono numerose e 
quelle maggiormente riscontrabili sono elencate nella sottostante ta-
bella (Tab. 1).
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Tabella 1:
Assenza congenita dei samoidi•	
Sesamoidi distorti o ipertrofici•	
Fratture •	
Sublussazioni e lussazioni dei sesamoidi•	
Malattia articolare degenerativa•	
Osteocondrosi•	
Condromalacia•	
Sesamoiditi•	
Artriti (artrite reumatoide, psoriasica, etc.)•	
Borsiti •	
Compressione nervosa (nn. digitali plantari)•	
Cheratosi plantare intrattabile•	

FRATTURE SESAMOIDEE
Le fratture sesamoidee rappresentano indubbiamente fra gli eventi 

patologici di maggior rilievo in ambito sportivo: possono essere con-
seguenti ad un evento traumatico in compressione quale una caduta 
dall’alto (per esempio dopo un salto in lungo o triplo), o a microtraumi 
ripetuti (come può accadere per podisti o maratoneti) o a traumi in 
iperdorsiflessione dell’alluce (cui risultano esposti, ad esempio, i dan-

zatori classici nel relevè o i linesman di football 
americano nelle fasi di mischia).

Dal punto di vista clinico, immediatamente dopo 
l’evento fratturativo, lo sportivo avverte vivo do-
lore in corrispondenza della articolazione MTF I, 
esacerbato dal carico e dal movimento; si eviden-
zia inoltre tumefazione ed iperestesia in sede plan-
tare. Tale corredo sintomatologico impone una 
valutazione radiografica che, oltre alle proiezioni 
radiografiche standard dell’avampiede (in antero-
posteriore e latero-laterale, fig. 1 e 2), necessita di 
una proiezione tangenziale (fig.3), cioè del versan-
te plantare della I testa metatarsale che consente di 
ben identificare i sesamiodi in assenza di sovrap-
posizioni.

Fig. 1

Antonio Sanfilippo, Antonio D’Arienzo
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Fig. 2

Fig. 3

L’esame radiografico consente così l’accertamento della frattura e ne 
identifica le caratteristiche, distinguendo fratture composte, del polo 
superiore od inferiore, trasverse,verticali, multiframmentarie, osteo-
condrali.

Fig. 4: Frattura trasversale 
del sesamoide tibiale

Fig. 5: Frattura verticale
del sesamoide peroneale

Patologie sesamoidee nel piede dello sportivo
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Una attenta interpretazione dell’esame radiografico consente la 
diagnosi differenziale di una frattura con il sesamoide bipartito. In 
quest’ultimo, infatti, i margini della radiotrasparenza appaiono smus-
si e sclerotici; inoltre l’insieme delle due parti forma un sesamoide di 
dimensioni lievemente maggiore di quelle di uno normale. Al contra-
rio in una frattura sesamoidea, i margini di frattura sono acuminati ed 
irregolari, vi è una minima separazione tra i frammenti sesamoidei, la 
somma dei due frammenti dà un sesamoide di dimensioni normali.

A distanza di tempo dall’evento fratturativo l’esame radiografico mo-
stra un tipico alone radio-opaco, frutto della presenza di un callo di 
frattura, e dirimente in maniera inquivocabile tutti i dubbi diagnostici.

Si ricordi comunque, vista la estrema varietà soggettiva sulla pre-
senza e sulla coalescenza dei nuclei di accrescimento dei sesamoidi, 
l’importanza della esecuzione, a fini di verifica, di un controllo radio-
grafico sul piede controlaterale.

Discussa e controversa è, ai fini diagnostici, la scintigrafia: i fautori ne 
apprezzano la precoce sensibilià, i denigratori ne evidenziano la man-
canza di specificità. TAC ed RM rappresentano invece l’imaging di ul-
tima generazione in grado di risolvere le problematiche più ostiche di 
diagnosi, tanto più che le fratture sesamoidee entrano in diagnosi dif-
ferenziale, oltre che con i sesamoidi bipartiti o mutipartiti, anche con la 
osteocondrite dissecante, con le lesioni della placca plantare della pri-
ma MTF, con le borsiti o con le tendiniti del flessore breve dell’alluce.

Il trattamento delle fratture sesamoidee è discorde fra i vari Autori: 
nella nostra esperienza ricorriamo ad un riposo con astensione dal ca-
rico per le prime 4 settimane, seguite dall’impiego di una scarpa rigida 
che limiti la dorsiflessione dell’alluce per ulteriori 4 settimane. Valido 
resta comunque il trattamento con gambaletto deambulatorio senza 
mensola ed uso di stampelle che molti prescrivono per periodi variabi-
li fra le 4 e le 8 settimane.

Il trattamento chirurgico delle fratture sesamoidee consiste nella 
escissione del sesamoide ed è indicato nei casi di dolore protratto, di 
evoluzioni verso pseudoartrosi dolorose o nel caso di sviluppo di alte-
razioni degenarative di tipo artrosico.

Antonio Sanfilippo, Antonio D’Arienzo
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Fig. 6: Sesamoidectomia: incisione mediale

Fig. 7: Asportazione del sesamoide tibiale

Nel merito della scelta chirurgica è da ricordare come mai dovrebbe-
ro essere rimossi entrambi i sesamoidi, per gli eccessivi carichi che gra-
verebbero esclusivamente sulla testa metatarsale, e come sia necessaria 
particolare attenzione nella scelta della via d’accesso chirurgica, al fine 
di evitare una cicatrice chirrugica dolorosa che possa compromettere 
la deambulazione.

A tal proposito la sesamoidectomia è stata da noi praticata preferen-
do l’incisone mediale nel caso di escisssione del sesamoide mediale, 
l’incisione dorsale longitudianle nel caso di escissione del sesamoide 
laterale; mai siamo ricorsi alla incisione plantare longitudinale media-
le, pur seguita da alcuni Autori, ritenendola possibile causa di even-
tuale cicatrice dolorosa.

Patologie sesamoidee nel piede dello sportivo
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OSTEOCONDRITE DEI SESAMOIDI
È tipica nel sesso femminile, in età adolescenziale. Diverse sono le 

tpotesi patogenetiche proposte: fra queste trovano maggior seguito 
quelle secondo cui una osteocondrite si instau-
ri a seguito di un evento traumatico o dopo uno 
schiacciamento, ovvero che rappresenti l’esito di 
una frattura da stress oppure che consegua ad un 
danno iniziale di natura vascolare. 

Caratterizzata da dolore ed iperestesia nella 
zona del sesamoide interessato, il quadro radio-
grafico presenta nelle fasi iniziale fenomeni di lisi 
ed assorbimento intervallati a processi di sclero-
si. 

Fig.8: Quadro radiografico di osteocondrite del sesa-
moide mediale in giovane ostacolista.

Nelle fasi più avanzate l’esame radiografico metterà in evidenza 
frammentazione e screziatura ossea, con modificazioni morfologiche 
del sesamoide che apparirà appiattito ed allungato.

In corso di osteocondrite il quadro scintigrafico mostra un aumento 
di captazione nella zona specifica del sesamoide colpito, senza rilevan-
te interessamento dell articolazione MTF I. 

Il suo trattamento è quasi sempre conservativo e si avvale dell’im-
piego di ortesi o imbottiture metatarsali in grado di porre in scarico la 
prima testa metatarsale; solo nei casi resistenti a tale trattamento con 
persistenza di dolore può essere necessaria la escissione del sesamoi-
de.

LUSSAZIONE DEI SESAMOIDI
La lussazione sesamoidea è diretta conseguenza di una rottura della 

placca plantare della MTF I ovvero di una rottura del legamento inter-
sesamoideo. Tali lussazioni rientrano nell’ambito della classificazione 
proposta da Jahss per le lussazioni della articolazione MTF I (Tab. 2) e 
più precisamente nel tipo 2a.

Antonio Sanfilippo, Antonio D’Arienzo
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Tabella. 2:
Classificazione di Jahss per le lussazioni della articolazione MFI

Tipo 1: lussazione dorsale senza rottura del complesso dei sesa-•	
moidi
Tipo 2a: lussazione con rottura longitudinale della placca plantare •	
e del legamento intersesamoideo
Tipo 2b: rottura parziale della placca plantare con frattura del sesa-•	
moide laterale o mediale
Tipo 3a: rottura completa della placca plantare con avulsione della •	
falange prossimale
Tipo 3b: rottura completa della placca plantare con frattura di un •	
sesamoide

Fig. 9: Lussazione del sesamoide laterale in giocatore di basket

Il trattamento delle lussazioni seamoidee prevede nella quasi totalità 
dei casi una riduzione incruenta cui segue un periodo di scarico di cir-
ca 3 settimane. Nei casi irriducibili incruentemente è possibile ricorrere 
alla resezione sesamoidea, nonchè alla correzione dell’alluce valgo, se 
presente.

BORSITE 
Il 30% della popolazione presenta una borsa mucosa sottostante i se-

samoidi che può andare incontro ad infiammazione con conseguente 
suo rigonfiamento e dolore al carico.

Patologie sesamoidee nel piede dello sportivo
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Cuase anatomiche predisponenti l’insorgenza di una borsite sono 
il piede cavo, il I metatarso flesso plantarmente e il sesamoide tibia-
le ipertrofico; causa predisponente di natura funzionale è certamente 
l’eccessivo sovraccarico come può realizzarsi in fondisti e maratoneti.

Il trattamento delle borsiti richiede l’impiego di ortesi, imbottiture 
metarsali e trattamento fisiokineisterapico; se permane il dolore si ri-
corre alla bursectomia e alla escissione sesamoidea.

CHERATOSI PLANTARE INTRATTABILE
È una lesione cheratosica che si sviluppa al di sotto del sesamoide 

tibiale.
Il cavismo del piede, la flessione plantare del primo raggio e la defor-

mità del sesamoide, provocando sovraccarico funzionale della zona, 
rappresentano situazioni predisponenti.

Il trattamento definitivo può avvalersi, oltre che della escissione del-
la lesione, di ortesi, di imbottiture matatarsali, di regolarizzazione del 
sesamoide fino alla sesamoidectomia, secondo i casi. 

SESAMOIDITE
Non esiste l’attribuzione univoca di una patologia per tale termine: 

secondo taluni, e noi fra questi, per sesamoidite si indica una infiam-
mazione e tumefazione delle strutture peritendinee che avvolgono i 
sesamoidi; secondo altri il termine va attribuito a tutte le condizioni 
dolorose dei sesamoidi, secondo altri ancora la sesamoidite è sinonimo 
di condromalacia di rotula.

Spesso associata ad un evento traumatico, acuto o cronico, la sesa-
moidite finisce per essere una diagnosi radiografica di esclusione.

Riconosce diversi.fattori favorenti quali in ambito sportivo le ricadu-
te dopo salti, la danza, il piede cavo con flessione plantare rigida del 
I raggio ed in ambito quotidiano la deambulazione eccessiva e l’uso 
protratto di tacchi alti.

Clinicamente si manifesta con la comparsa di un dolore a volte im-
provviso, altre volte insorto gradualmente, accompagnato da ipereste-
sie alla palpazione.

L’esame radiografico presenta una peculiarità specifica che consente 
la diagnosi:di esclusione da altre patologie sesamoidee: esso è infatti 
assolutamente normale. Più significativa ai fini diagnostici può essere 

Antonio Sanfilippo, Antonio D’Arienzo
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la scintigrafia, mostrando quest’ultima in sede sesamoidea una iper-
captazione scintigrafica.

Il trattamento prevede, oltre al riposo funzionale e alla fisokinesitera-
pia, l’impiego di presidi ortopedici quali ortesi, imbottiture e cerotti.
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I muscolisi fissano sulle ossa attraverso i tendini; questicostituiscono 
uno snodo di trasmissione delle forze e degli attriti esercitati sull’appa-
rato scheletrico durante il gesto motorio.Di aspetto lucido e di colore 
biancastro, i tendini hanno la forma di un cordone o di un nastro e di-
mensioni variabili. Sono formati da tessuto connettivo fibroso, costitu-
ito da particolari fibroblasti (tenociti) e da fasci di fibre collagene paral-
leli tra loro.Si distinguono due zone anatomiche ad elevata specificità 
funzionale: la giunzione muscolo-tendinea,punto d’unione con il mu-
scolo e la giunzioneosteo-tendineacon l’osso. Nella prima il passaggio 
fra tendine e tessuto muscolare è netto e brusco, mentre nella seconda 
si distinguono quattro strati: le fibre collagene, lo strato fibrocartilagi-
neo, l’osseo e le fibre di Sharpey(originate da osso e periostio).

 La giunzione muscolo-tendinea La giunzione osteo-tendinea

I tendini sono avvolti da una lamina connettivale, detta guaina pe-
ritendinea esterna, che contiene scarse fibre elastiche ed è rivestita in 
superficie da un sottile strato di tessuto connettivo lasso, il peritenonio; 
quest’ultimo aderendo alle strutture vicine ne facilita lo scorrimento. 
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Dalla guaina peritendinea esterna si dipartono sottili sepimenti di tes-
suto connettivo lasso, che penetra nel tendine e circonda gruppi di fa-
sci di fibre collagene, costituendo la guaina interna. Infine le guaine 
sinoviali dei tendini hanno forma di un sacchetto appiattito, rivestito 
sulla superficie interna da una membrana sinoviale e contenente una 
piccola quantità di liquido molto simile a quellodella sinovia.

I tendini sono strutture dotate di elevata forza meccanica e scarsa ela-
sticità, per cui l’allungamento risulta fisiologico se pari al 4% della sua 
lunghezza totale, mentre dal 4% all’8% si verifica una parziale rottura 
tendinea, che sarà totale per un allungamento oltre l’8%.

Il comportamento meccanico è l’elemento essenziale per comprende-
re il meccanismo alla base della patologia tendinea. 

Le lesioni possono essere classificate in:
Dirette, se il tendine è sottoposto in maniera acuta e diretta ad •	
un trauma
Indirette, dovute a un sovraccarico funzionale•	

Queste ultime distinte in:
Acute prodotte dallo stiramento eccessivo durante la contrazio-•	
ne muscolare o in risposta a sollecitazioni intense ed improvvi-
se 
Acute su pre-esistenti lesioni croniche, come nel caso di una rot-•	
tura di un tendine degenerato 
Croniche, per un sovraccarico ripetuto nel tempo e un’incapaci-•	
tà del tessuto di sopportare ulteriori tensioni (microlesioni).

Le lesioni più frequenti sono legate all’over-use (indirette croniche) e 
si verificano principalmente tra gli sportivi. Tuttavia l’eziopatogenesi 
delle tendinopatie rimane ancora incerta e non è possibile stabilire una 
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relazione tra il tipo, l’intensità del sovraccarico funzionale e l’insor-
genza della patologia. La letteratura scientifica internazionale ha di-
mostrato che la struttura tendinea sottoposta al lavoro muscolare va 
incontro ad un continuo rimodellamento, sia a livello cellulare sia in 
corrispondenza della matrice extracellulare. Infatti il tessuto si adatta 
alle tensioni a cui è sottoposto, così il tendine è pronto a ricevere le 
forze di carico e non subisce danni. Viceversa se il tempo di recupero e 
di adattamento sono insufficienti, si espone ad una situazione di tem-
poranea debolezza e se sottoposto ad improvvise sollecitazioni può 
andare incontro a lesioni.

Le diverse cause che concorrono all’insorgenza di una tendinopatia 
sono:

Intrinseche, legate a caratteristiche fisiche individuali come •	
l’età, il sesso (maschile), i difetti posturali o di malallineamento 
dell’arto inferiore (ginocchio valgo-varo, tibia vara, rotula alta-
bassa), i dismorfismi (scoliosi, piede piatto o cavo), ledismetrie 
degli arti inferiori, i deficit del tono muscolare, la ridotta flessi-
bilità, l’eccessiva lassità legamentosa, il sovrappeso ed alcune 
malattie internistiche predisponenti (reumatiche e metaboli-
che);
Estrinseche, come il carico eccessivo per sport o lavoro, l’uso di •	
particolari calzature, il tipo di superficie di appoggio non ido-
nea, gli errori di allenamento, infine le condizioni ambientali 
svantaggiose.

Le patologie a carico dei tendini costituiscono uno dei problemi prin-
cipali che colpiscono gli sportivi agonisti. Queste comprendono:

Le tenosinoviti (infiammazioni della guaina sinoviale, con •	
produzione di mediatori “collosi” responsabili dell’aumento 
dell’attrito)
Le peritendiniti(infiammazioni del “peritenonio” con manteni-•	
mento delle caratteristiche strutturali del tendine)
Le tendinosi (degenerative)•	
Le tendinopatie inserzionali (della giunzione tendine-osso con •	
irregolarità del profilo osseo e lacerazione parziale di alcune fi-
bre)
Le forme miste•	
Le rotture sottocutanee•	
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Le lussazioni tendinee (perdita del fisiologico rapporto di con-•	
tinuità fra tendine e segmento scheletrico).

Le tendinopatie inserzionali si manifestano clinicamente con dolore e 
limitazione funzionalee sono dovute ad “over-use”. Il quadro anatomo-
patologico è caratterizzato da degenerazione grassa, metaplasia carti-
laginea giunzionale, formazione di cavità pseudocistiche,calcificazioni 
ed infine necrosi del tessuto. Le più frequenti sono la:

 pubalgia, che interessa i tendini dei muscoli adduttori-addo-•	
minali
Jumper’sknee, a carico del tendine rotuleo •	
tendinopatia di Haglund, che colpisce il tendine achilleo.•	

La pubalgia è una tendinopatia che interessa la zona di inserzione 
degli adduttori della coscia a livello della branca orizzontale e mon-
tante del pube. 

Numerosi gesti tecnici nell’attività sportiva (calcio e football) ne 
possono favorire l’insorgenza: salti, dribbling, contrasti, calci, corsa. 
La sintomatologia è caratterizzata da dolorespontaneo di varia entità 
ed intensità, nonché algia provocata alla palpazione e all’adduzione 
contro resistenza. In 2/3 dei casi la sintomatologia algica insorge in 
maniera progressiva, mentre nel restante 1/3 la comparsa è brusca ed 
improvvisa.

La “jumper’sknee” o “Ginocchio del saltatore” interessa il tendine 
rotuleo a livello del polo inferiore della rotula, raramente in corrispon-
denza del ventre tendineo o dell’inserzione distale sull’apofisi tibiale 
anteriore; colpisce dunque l’apparato estensore del ginocchio negli at-
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leti che per la loro attività eseguono in modo intenso e ripetitivo movi-
menti di corsa e salto (pallavolo, pallacanestro e salto in alto). 

La sintomatologia clinica è caratterizzata da un 
esordio subdolo con comparsa di tumefazione a li-
vello del ginocchio, presenza di dolore spontaneo, 
anteriore o dopo flessione prolungata (segno del 
cinema), nonchè alla palpazione a livello dell’apice 
della rotula. 

La Sindrome di Haglund è una patologia del-
la grossa tuberosità calcaneare caratterizzata da 
borsite retroachillea, tendinopatia inserzionale 
dell’achilleo con prominenza dell’angolo calcanea-
re superiore che determina impingement. 

Le cause scatenanti possono essere congenite, microtraumatiche, 
dovute ad alterazioni dell’appoggio podalico o relative ad esiti di 
traumi del retropiede. È mol-
to frequente nei calciatori a 
causa dell’utilizzo di scarpini. 
La sintomatologia clinica è ca-
ratterizzata da algia acuta alla 
digitopressione in sede calca-
neare posteriore ed alla flessione plantare contro resistenza, comparsa 
di tumefazione ossea ediperemia della borsa retrocalcaneare, zoppia e 
difficoltà a calzare scarpe chiuse.

In tutte queste patologie la diagnosi clinica sarà supportata dalla 
diagnostica per immagini, in particolare l’ecografia, l’esame RX nel so-
spetto di calcificazioni ed in casi selezionati l’RMN. 

Il trattamento delle tendinopatie in fase acuta è rappresentato dalle 
procedure descritte dall’acronimo R.I.C.E. (Rest, Ice, Compression, Ele-
vation): riposo funzionale, crioterapia, immobilizzazione contutore o 
bendaggioe infine posizionamento dell’arto in scarico venoso.

Nell’ambito dei trattamenti conservativi trova consenso nella lettera-
tura scientifica la terapia infiltrativa con Acido Ialuronico o con PRP, 
per l’efficacia nel breve-medio termine. 

L’acido ialuronico (HA) svolge un ruolo centrale nella fisiopatologia 
tendinea; è un polimero di circa 10.000 unità disaccaridiche composte 
da Acido Glucuronico ed N-Acetil-Glucosamina.
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Ha un’azione meccanica di riempimento degli spazi connettivali; for-
ma soluzioni altamente viscose ed elastiche; funge da filtro molecolare 
e stabilizza la matrice extracellulare perché capace di legare i proteo-
glicani in grossi aggregati. Inoltre fluidifica i vari componenti tendinei, 
nutre e veicola metaboliti nelle regioni scarsamente vascolarizzate ed 
ha infine una funzione omeostatica strutturale, intervenendo nei mec-
canismi di fibrillogenesi.

Negli ultimi anni si è avuto un notevole sviluppo delle biotecnologie 
sull’impiego di concentrati piastrinici (PRP: PlateletRich Plasma) come 
fonte di fattori di crescita autologhi per il trattamento delletendinopa-
tie croniche secondarie a sovraccarico funzionale.

La sigla PRP definisce i “fattori di crescita pia-
strinica”, estratti e purificati con particolare tec-
nica di centrifugazione; sono sostanze prodotte 
dalle piastrine in grado di migliorare il processo 
di riparazione dei tessuti muscolo-scheletrici. 
Questi componenti funzionano da catalizzatori 
attraendo al sito di lesione cellule immunitarie e 
cellule a bassa differenziazione che vengono sti-
molate alla rigenerazione del tessuto. Stimolare 
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e/o velocizzano la guarigione dei tessuti favorendo, contemporamen-
te, la riduzione del dolore, l’incremento funzionale e la formazione di 
tessuto riparativo.

Tuttavia il gold-standard per l’efficacia terapeutica a lungo termine e 
la prevenzione delle recidive è rappresentato dal trattamento riabilita-
tivo che prevede un progetto-programma con i seguenti obiettivi:

il controllo del dolore•	
la risoluzione del processo infiammatorio•	
il ripristino dell’escursione articolare•	
il recupero della funzionalità tendinea•	
la correzione posturale•	
il potenziamento muscolare•	
la rapida ripresa di un corretto gesto atletico•	
il rispetto dei tempi di recupero•	
la prevenzione delle recidive. •	

Il riposo e l’immobilizzazione favoriscono l’attenuazione della sin-
tomatologia algica anche se allo stesso tempo hanno un effetto nega-
tivo sul metabolismo e sulle proprietà di forza e resistenza dell’unità 
muscolo-tendine-osso. Vengono riconosciuti tre momenti nel processo 
di lesione/guarigione di un tendine: 

fase infiammatoria1)	
fase della sintesi di collagene2)	
fase di rimodellamento biologico e biomeccanico.3)	

La prima è caratterizzata dall’afflusso di sostanze vasoattive, fattori 
chemiotattici ed enzimi. 

La seconda si caratterizza per l’inizio del processo riparativo ad ope-
ra di cellule differenziate in senso fibroblastico che producono collage-
ne: l’orientamento delle fibre viene però determinato in modo casuale, 

Giulia Letizia Mauro, D. Scaturro, G. Leone, Antonio Sanfilippo



68

non garantendo alla struttura neoformata caratteristiche appropriate 
di resistenza. Tuttavia se il tessuto viene adeguatamente stimolato (ter-
za fase), le fibre collagene assumono lo stesso verso delle linee di forza 
muscolare; di conseguenza il tessuto si irrobustisce e distribuisce in 
maniera ottimale le forze tensive che agiscono su di esso.

Pertanto, per favorire un corretto rimodellamento biologico e bio-
meccanico del tendine, un adeguato programma riabilitativo deve 
comprendere, oltre alla terapia farmacologica con FANSun adeguato 
trattamento riabilitativo che associ terapia fisicaad esercizio terapeuti-
co conoscitivo. 

Tra le varie forme di terapia fisica molto efficacirisultano le Onde 
d’Urto (Extracorporeal Shock WaveTherapy), onde acustiche ad alta 
energia indotte da un generatore di tipo elettroidraulico, elettromagne-
tico o piezoelettrico.

Le caratteristiche fisiche sono rappresentate da un’intensità molto 
alta, una lunga pausa tra un’onda e la successiva, un rapido aumento 
di pressione (<10ns), una durata molto breve (<10 microsec) e una pau-
sa di pressione negativa.

La diffusione dell’onda nei tessuti 
segue le leggi fisiche delle onde acu-
stiche (trasmissione, riflessione ed 
assorbimento) che risultano legate 
alle caratteristiche proprie del mez-
zo e risentono inevitabilmente delle 
diversità di densità e di impedenza 

della cute, del grasso, dei muscoli e dell’osso. La sua efficacia è riferibi-
le a due distinti effetti:

diretto dell’impulso sul tessuto nella zona focale, associato ai •	
fenomeni di riflessione che si accentuano nei punti di passag-
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gio tra strutture con caratteristiche fisiche nettamente diverse
indiretto di cavitazione legato alla depressione che segue •	
l’impulso,rivoltoalle caratteristiche elastiche del tessuto.

La conseguenza di queste due sollecitazioni è un marcato stimolo 
di neoangiogenesi. I presupposti biologici di questi effetti non sono 
ancora chiari, ma sembra esserci uno stimolo specifico della nitrato-
ossidasi, delle attività mitocondriali e conseguentemente dei fenomeni 
di replicazione proteica. Ne deriva una rimozione dei fattori infiam-
matori con rilascio di sostanze che stimolano la neoangiogenesi, par-
ticolarmente significativa nelle zone di transizione tra tessuti a bassa 
ed alta densità. Tutto ciò biologicamente si traduce in:attivazione me-
tabolica, modificazione dei depositi calcarei, stimolazione nervosa ed 
effetto analgesico.

Un’altra forma di terapia fisica è rappresentata dalla TECAR-terapia 
(Trasferimento Energetico CApacitivo e Resistivo), termoterapia endo-
gena che utilizza frequenze comprese tra 0,45 MHz e 0,6 MHz, cioè 
nella banda delle onde radio. È una tecnica che stimola energia dall’in-
terno dei tessuti, attivando i naturali processi riparativi e antiinfiam-
matori. Il sistema consta di un generatore di onde corte e di elettrodi 
opportunamente studiati per ottenere particolari effetti biologici. 

In base al tipo di elettrodo, nella TECAR sono possibili due sistemi 
di erogazione dell’energia: capacitivo e resistivo. Nella prima modalità 
il target biologico è rappresentato dai muscoli e dai tessuti molli; nella 
seconda, invece, dall’osso e dalle strutture che vi si inseriscono. 

Gli effetti determinano:
analgesia, per azione diretta sui nocicettori e per incremento del-•	
la secrezione di endorfine
diminuzione delle contratture e delle rigidità articolari•	
aumento dell’elasticità del tessuto connettivo•	
incremento del metabolismo cellulare•	
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stimolazione del sistema immunitario con riduzione dei radicali •	
liberi
iperemia profonda con aumento dell’afflusso di ossigeno e di so-•	
stanze nutritizie ai tessuti lesi
aumento del wash-out di cataboliti tossici e della velocità di rias-•	
sorbimento di edemi e versamenti

Infine molto utilizzato è il Laser Neodimio-YAG,caratterizzato da una 
lunghezza d’onda di 1064 nm e quindi collocato nella banda dell’infra-
rosso. Il mezzo attivo è costituito da un cristallo artificiale di Ittrio ed 
Alluminio, che viene "drogato" con impurità di Neodimio(terra rara 
che funge da donatore di elettroni). La potenza di emissione è elevata, 
la radiazione può essere emessa in forma continua, semi-pulsata e pul-
sata, con impulsi diversi sia per potenza di picco che per durata.

Gli effetti bio-fisiologici sono la produzione di calore, la stimolazione 
del metabolismo cellulare, l’aumento dell’attività mitotica, la degrada-
zione e coagulazione delle proteine e la lisi termica dei tessuti superfi-
ciali. In particolare, alle potenze basali l’effetto biologico è quello della 
biostimolazione, alle potenze massimali ha un’azione antiedemigena, 
antinfiammatoria e disidratante tissutale. 

I vantaggi del Laser Neodimio-YAG sono: l’elevata efficacia in pro-
fondità idonea per i tendini, la rapidità di trattamento, una buona tol-
lerabilità e la ripetibilità. 

Fondamentale momento del programma riabilitativo è rappresentato 
dall’esercizio terapeutico, che prevede idrochinesiterapia, facilitazioni 
propriocettive neuromuscolari secondo Kabat, esercizi propriocettivi e 
streatchingcoadiuvati da massaggio trasverso profondo.

Nei pazienti affetti da tendinopatie sono indicati esercizi di contra-
zione isometrica e successivamente isotonica, entro ambiti articolari 
inizialmente protetti e poi liberi, a carico via via crescente (con elasti-
ci e pesi). Ricordiamo che esistono due tipi di contrazione muscolo-
tendinea: statica o isometrica e dinamica o isotonica. Nell’isometrica 
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il muscolo sviluppa tensione senza che i suoi estremi si avvicinino. 
Nella contrazione dinamica c’è spostamento, e quindi lavoro, ed il mu-
scolo varia la sua lunghezza: si accorcia se non vince una resistenza 
(lavoro concentrico) o si allunga se, nonostante la resistenza, la forza 
applicata è in grado di vincerla (lavoro eccentrico). Viene sostanzial-
mente esplicata una graduale sollecitazione sul tessuto in via di gua-
rigione, lungo l’asse principale del tendine, con il fine di stimolare un 
corretto orientamento delle fibre collagene neoformate e incrementare 
la resistenza ai carichi dell’unità muscolo-tendinea. La rieducazione 
nelle tendinopatie si avvale particolarmente dell’esercizio eccentrico 
che, in letteratura, è considerato responsabile del rimodellamento del 
tendine e conseguentemente capace di favorire il ripristino delle sue 
condizioni fisiologiche in associazione alle tecniche di stretching e di 
facilitazioni neuromotorie progressive. Attraverso la pratica graduale 
dell’allungamento,il punto critico al quale si innescherebbe il rifles-
so da stiramento potrebbe essere “resettato” ad un livello superiore 
(fenomeno dello stretch-tolerance). Appare dunque evidente come il 
movimento ed il carico sul tendine ne migliorano le proprietà fisiche e 
strutturali, aumentando il metabolismo e la densità delle fibre collage-
ne, garantendo una maggiore resistenza e favorendo l’elasticizzazione 
dei processi fibrotici cicatriziali. 

Il trattamento riabilitativo consiste quindi nell’allungamento della 
strutture muscolo-tendinee coinvolte e nel ripristino di una corretta 
risposta propriocettivache consenta lo svolgimento del gesto atletico e 
conseguentemente il ritorno all’attività sportiva praticata. 
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L’OSTEONECROSI
DISBARICA

DELLA TESTA DEL FEMORE:
CLINICA E TRATTAMENTO

Michele D’Arienzo, Antonio D’Arienzo 
Clinica Ortopedica e Traumatologica

Università degli Studi di Palermo

L’osteonecrosi è definita come la morte delle cellule ossee e la localiz-
zazione a livello della testa del femore è la forma piu’ frequente.

Ne esistono due tipi: idiopatica, ad eziologia sconosciuta, e secon-
daria che riconosce come causa svariate patologie e tra queste quella 
legata alla liberazione di azoto nei tessuti per decompressione rapida 
(osteonecrosi disbarica o della malattia dei cassoni).(1)

Veniva chiamata così perchè si verificava nei lavoratori che utilizza-
vano i cassoni (fig 1) ed era più frequente in passato mentre ora è più 
diffusa nei subacquei.

Fig. 1

Infatti in uno studio degli anni ’90 la percentuale nei lavoratori dei 
tunnel è del 35% - 40% mentre nei subacquei-pescatori è del 60-65%. 
(2)
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Epidemiologia ed eziopatogenesi
È più frequente nel sesso maschile con un rapporto di 3:1 rispetto alle 

femmine e l’età di maggior incidenza oscilla tra i 30 e i 50 anni.
L’osteonecrosi disbarica rappresenta solo l’1-4 % di tutti i casi netta-

mente meno frequente rispetto a quelle idiopatiche (37.1%) e a quelle 
da uso di corticosteroidi (34.7%).(3)

È stata descritta nei lavoratori dei cassoni per la prima volta da Twi-
nam nel 1888 mentre le prime descrizioni radiologiche risalgono al 
1911-1912 per merito di Bornstein, Plate e Bassoe. (4)

Come già detto è dovuta alla formazione di bolle nel midollo osseo 
per mancata eliminazione di gas inerti (azoto) ed i fattori di rischio 
sono rappresentati da immersioni prolungate, frequenti e ravvicinate 
e da non corrette procedure di decompressione.

In una prima fase si verifica un’embolia grassosa intraossea cui segue 
una coagulazione intravasale con esito in una necrosi avascolare (5).

Solo raramente rappresenta l’esito di una ipofibrinolisi che porta alla 
formazione di trombi venosi persistenti con relativo incremento della 
pressione venosa cui consegue l’edema midollare e quindi la necrosi (6).

Classificazione
Esistono numerose classificazioni ma quelle più utilizzate sono quel-

le di Ficat-Arlet (7) che prevede cinque stadi (fig. 2) e quella di Stein-
berg (fig. 3) che identifica sette stadi, ognuno dei quali, ad eccezione 
del primo e dell’ultimo è ulteriormente suddiviso in tre sottogruppi (A 
lieve, B moderato, C severo) a seconda dell’estensione della lesione.(8)

Classificazione di Ficat-Arlet in 5 stadi.
Stadio 0: quadro clinico e radiografico negativi
Stadio 1: nessun reperto alla radiografia, scintigrafia ossea positiva e 
paziente sintomatico.
Stadio 2: alterazioni radiologiche senza alterazioni del profilo sferico 
della testa del femore.
Stadio 3: iniziale deformazione della testa per frattura subcondrale.
Stadio 4: deformazione ed appiattimento della testa con restringimen-
to dello spazio articolare ed alterazione radiologicamente evidente 
dell’acetabolo.

Fig. 2

L’osteonecrosi disbarica della testa del femore: Clinica e trattamento
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Fig. 3

Quadro clinico
È caratterizzato da dolore a livello inguinale esacerbato dal carico 

e dalle sollecitazioni funzionali. Può manifestarsi in maniera subdola 
ovvero improvvisa e violenta (malattia coronarica dell’anca). Il dolo-
re si irradia più frequentemente a livello della regione anteromediale 
della coscia e non di rado è bilaterale. È presente zoppia da fuga e 
all’esame obiettivo si evidenzia riduzione dell’escursione articolare, in 
particolare dell’abduzione e delle rotazioni.

Diagnosi strumentale
La diagnosi abbastanza agevole negli stadi avanzati può risultare no-

tevolmente difficoltosa in quelli precoci.
La radiologia tradizionale è il primo esame da eseguire e le lesioni 

evidenziabili sono caratterizzate da aree osteopeniche circondate da 
osteosclerosi (stadio iniziale), da li-
nee radiolucenti subcondrali, il cosi-
detto “crecent sign”, indicativo della 
presenza di una frattura subcondrale 
(stadio intermedio) (fig.4).

Fig. 4
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Le fasi successive sono caratterizzate da un collasso della testa del 
femore con presenza di un sequestro osseo e dalla comparsa di segni 
artrosici a carico della testa e dell’acetabolo.

L’altro esame che viene di routine ef-
fettuato per la diagnosi di osteonecrosi 
è l’Rm che è particolarmente utile nella 
diagnosi precoce della malattia ed in par-
ticolare quando, in un paziente con sinto-
matologia dolorosa e segni clinici caratte-
ristici, l’esame radiografico tradizionale 
non mostra segni di alterazione (fig. 5).

Fig. 5

Gli altri esami quali la TC e la scintigrafia dopo l’introduzione della 
Rm hanno perso di importanza nella diagnosi dell’osteonecrosi e ven-
gono utilizzati in casi particolari.

Terapia
Il trattamento dell’osteonecrosi disbarica non si differenzia da quello 

delle altre forme e fuor di dubbio che la chiave di una perfetta riuscita 
del trattamento è la diagnosi precoce e la valutazione di eventuali fat-
tori di rischio. Esso può essere conservativo o chirurgico.

Trattamento conservativo
È indicato soltanto per lesioni iniziali della testa femorale senza frat-

ture subcondrali (stadi 0 e 1 di Ficat / 0,1 e 2 di Steinberg) e consiste 
nell’utilizzo di farmaci quali eparina a basso peso molecolare, stati-
ne, bifosfonati e l’utilizzo di onde d’urto ad alta energia, della camera 
iperbarica e dallo scarico dell’articolazione interessata (9).

Trattamento Chirurgico
Numerosi sono gli interventi proposti per il trattamento della necrosi 

della testa del femore che vanno dalla “CORE-DECOMPRESSION”, 
ai trapianti ossei, all’utilizzo delle cellule staminali, alle osteotomie e 
infine all’impiego delle artroprotesi.

L’osteonecrosi disbarica della testa del femore: Clinica e trattamento
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INTERVENTO DI CORE-DECOMPRESSION
È indicata nelle piccole e medie lesioni nelle fasi di pre-collasso con 

il contorno della testa femorale conservata;è stata introdotta per primo 
da Ficat nel 1967 (Ficat) che la chiamava “forage-biopsie”.(7) Il razio-
nale di questo intervento è la diminuzione della pressione intraossea 
a livello della testa femorale. Alcuni autori preferiscono associare alla 
core-decompression l’utilizzo di innesti cortico-spongiosi o di sostituti 
ossei che noi preferiamo associare alle cellule staminali prelevate dalla 
cresta iliaca con il sistema “REGEN EXTRACELL”(fig 6a e 6 b).

Si pratica un’incisione di 2 cm e si inserisce la guida sotto amplifi-
catore di brillanza dopo aver individuato l’area di necrosi (fig 7); si 
applica un drill cannulato da 9 mm e si effettua una prima fresatura 
(fig 8). Si inserisce un secondo strumento ad espansione detto x-ream 
per il completamento del debridment: tale strumento aprendosi come 
un ombrello permette di eliminare pressocchè totalmente l’area di 
necrosi(fig 9). Si asporta il materiale curettato e si impiantano le cellule 
staminali ottenute tramite centrifugazione di sangue midollare dalla 
cresta iliaca; infine si riempie il difetto creato con il sostituto osseo de-
nominato PRO-DENSE. (fig 10)

Fig. 6a
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Fig. 6b

Fig. 7 Fig. 8

Fig. 9 Fig. 10

CASO CLINICO
Donna di 49 anni affetta da necrosi bilaterale più grave a dx in stadio 

2 di Ficat. La paziente è sotto terapia cortisonica perché affetta da AR e 
presenta un quadro bilaterale di necrosi della testa del femore (fig.11).
Viene sottoposta ad intervento di core-decompression ed impianto di 
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cellulle staminali.Esegue controllo rx-grafico a 10 settimane (fig.12) ed 
ad un anno con buon risultato (fig13).

Fig. 11: Rx e Rm preoperatorie

Fig. 12: controllo a 10 settimane                 Fig. 13: controllo ad un anno

INTERVENTO DI OSTEOTOMIA
Altro tipo di intervento impiegato nella necrosi della testa del femore 

sono le osteotomie di cui le più utilizzate sono: l’intertrocanterica in 
varo o valgo, flessione o estensione e la transtrocanterica rotazionale 
introdotta da Sugioka nel 1984. (9) Questi interventi attualmente ven-
gono poco utilizzati essendo stati sostituiti dagli interventi di artro-
protesi.

INTERVENTO DI ARTROPROTESI
Rappresenta il trattamento definitivo negli stadi avanzati con note di 

artrosi ed interessamento del cotile. (10)
I tipi di protesi che vengono più utilizzati sono le protesi di rivesti-

mento metallo-metallo e l’artroprotesi totale. 
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La protesi di rivestimento (fig. 14) permette di conservare un buon 
bone-stock ed è pertanto indicata in soggetti relativamente giovani in 
cui è stato diagnosticato un post-collasso senza una evidente riduzione 
dello spazio articolare.

Fig. 14: protesi di rivestimento

L’artroprotesi totale (fig 15) trova indicazione nelle osteonecrosi più 
gravi e in genere vengono utilizzate quelle non cementate.

Fig. 15 Artroprotesi totale

Conclusioni
L’osteonecrosi della testa del femore è una ma-

lattia sociale in quanto colpisce soggetti relativa-
mente giovani e comporta un danno economico 
notevole.

L’osteonecrosi disbarica può verificarsi anche in 
soggetti che rispettano rigorosamente le soste di 
decompressione e questo accade perché i fattori 
che possono provocare un eccessivo assorbimen-
to o un insufficiente smaltimento di gas sono di-
versi e dipendono sia dalle condizioni fisiche del 

subacqueo e dal suo allenamento sia dall’ambiente esterno (stress ed 
affaticamento del subacqueo, temperatura rigida dell’acqua, etc).

Dei vari trattamenti conservativi preferiamo la tecnica di core- de-
compression associata all’innesto di cellule staminali che va impiegata 

L’osteonecrosi disbarica della testa del femore: Clinica e trattamento



81Atti del 13° Congresso Mediterraneo di Medicina dello Sport - Attività fisica: prevenzione, terapia e riabilitazione

BIBLIOGRAFIA

Aaron RK, Gray R.L. Osteonecrosis: Eziology, Natural History, Pathophisiology 1.	
and Diagnosis in Callaghan JJ, Rosenberg AG, Rubash HE The Adult hip 2nd ed. 
Lippincott Williams and Wilkins, Philadelphia, 2007, 463-476.
Mont MA, Hungerford DS. Non traumatic avascular necrosis of the femoral head. 2.	
J Bone Joint Surg 1995; 77:459-474.
Crues RL. Steroid induced osteonecrosis. J. R. Coll. Surg. Edimb. 1981;26:69-77.3.	
Malizos KN, Karantanas AH, Varitimidis SE, et al. Osteonecrosis of femoral head: 4.	
etiology, imaging and treatment. Eur J Radiology, 2007; 63: 16-28.
Jones JP. Intravascular coagulation and osteonecrosis. Clin.Orthop. 1992; 277:41-5.	
53.
Glueck CJ, Freiberg RA, Tracy T. Thrombophilia and hypofibrinolisis: pathophy-6.	
siologies of osteonecrosis. Clin. Orthop. 1997;334: 43-56.
Arlet J, Ficat RP. Forage-biopsie de la tete femorale dans l’osteonecrose primiti-7.	
ve. Observation histopathologique portant sur huit forages. Rev. Rhum. 1964; 31: 
257-264.
Steinberg ME, Steinberg DR. Classification system for osteonecrosis: an overview. 8.	
Orthop. Clin. N. Am. 2004;35:273-283.
Kerboul M, Thomine J, Postel M, Merle D’Aubigne R. The conservative surgical 9.	
treatment of idiopathic aseptic necrosis of the femoral head. J.Bone Joint 1974; 
56B:291-296.
Sugioka Y, Hotokebuchi T, Tsutsui H: Transtrochanteric anterior rotational osteo-10.	
tomy for idiopathic and steroid-induced necrosis of the femoral head. Indications 
and long term results. Clin. Orthop. Relat. Res. 1992;277:111-120.
Amstutz HC. Arthroplasty options for advanced osteonecrosis. Orthopaedics. 11.	
2000; 20: 927-928.

nei casi di grado I e II secondo Ficat perchè ha i seguenti vantaggi:
Tecnica minimamente invasiva e procedura veloce•	
Possibilità di rapido recupero già a 4 settimane dall’intervento •	
Immediata riduzione del dolore •	
Possibilità di procrastinare l’intervento di artroprotesi •	

I risultati con le giuste indicazioni sono buoni e stabili nel tempo.
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Le immersioni sportive
in altitudine:

problematiche generali
e rischi specifici

Massimo Malpieri, Donatella Di Francesco
Master di Medicina Subacquea ed Iperbarica di Trapani 

(M.U.H.M.T.)

Sono caratterizzate dalla presenza di modificazioni della pressione 
ambiente che vanno considerate nello sviluppo delle tabelle decom-
pressive e dalle peculiarità dell’ambiente acquatico dei laghi.

Si dicono immersioni in quota tutte quelle che vengono effettuate so-
pra i 300m sul livello del mare. Convenzionalmente si parla, poi, di 
media quota quando ci si riferisce ai 1500m, di alta quota quando si 
parla di altitudini dai 2500m in su. Alta quota significa riduzione della 
pressione atmosferica, della frazione di ossigeno contenuta nell’aria re-
spirata, della percentuale di umidità. Tutto ciò causa un riadattamento 
all’ambiente esterno da parte del nostro organismo che si verifica nei 
vari individui a velocità variabili e che viene detto acclimatazione. La 
mancanza di questo meccanismo causa una sindrome patologica defi-
nita “mal di montagna”. L’acclimatazione avviene con una certa facili-
tà per quote entro i 2000m in soggetti sani; più su, ma anche prima, in 
alcune situazioni cliniche particolari, è facilitata dalla lenta velocità di 
ascesa, dall’eseguire soste ad altitudini intermedie, dal non effettuare 
attività fisica gravosa e sforzi. In mancanza di questi accorgimenti si 
presenta il mal di montagna, generalmente sotto forma di patologia re-
spiratoria e cerebrale, con dispnea, sintomi simili all’edema polmonare 
acuto, fatica, nausea, vomito, vertigini, insonnia, in alcuni casi anche 
perdita di coscienza, coma. La causa, appunto, è il mancato o scarso 
adattamento dell’organismo allo stato di ipossia che si va instauran-
do per la diminuita pressione parziale dell’ossigeno nell’atmosfera re-
spirata. Il malore, di norma, è di natura benigna e tende a risolversi 
spontaneamente con l’acclimatazione (2-3 giorni); qualora dovessero 
presentarsi, oltre alla stanchezza e ad una moderata dispnea, anche i 
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sintomi da edema e la riduzione del livello di coscienza, è necessario ri-
portare immediatamente l’individuo a quote inferiori somministrando 
ossigeno. L’acclimatazione completa è possibile solo in tempi lunghi.

In alta montagna, in risposta al freddo, all’attività fisica, all’iposia 
stessa, il metabolismo aumenta in ragione del 5% in più ogni 1500m di 
quota, il che vuol dire 100 calorie in più su un fabbisogno giornaliero 
di 2000Cal. La ridotta umidità esterna e un maggiore consumo di liqui-
di da parte della respirazione in ambiente povero di ossigeno conduco-
no a una rapida disidratazione, favorita dal fatto che il raffreddamento 
riduce la percezione soggettiva della sete. La diuresi si riduce. La fre-
quenza ed il lavoro cardiaco aumentano, così come le resistenze vasco-
lari periferiche e polmonari. Dopo le 24 ore di permanenza in quota si 
verificano variazioni anche a carico del rene, del sangue (poliglobulia), 
del sistema ormonale.

Tutto ciò condiziona, innanzitutto, lo stile alimentare da mantenere 
durante la permanenza in quota: corretta idratazione, preferire spunti-
ni frequenti e leggeri, prediligere una dieta ricca di carboidrati, evitare 
alcolici.

Oltre a ciò si devono considerare i rischi aggiunti in relazione all’am-
biente straordinario del lago: inquinamento, freddo, acqua dolce.

Inquinamento: i laghi sono soggetti a rischi di deterioramento del-
la qualità delle acque per l’inquinamento da effluenti industriali tos-
sici, l’eutrofizzazione da eccessivo carico di nutrienti, l’acidificazione 
prodotta dalle deposizioni atmosferiche, che minaccia bacini situati 
in territori apparentemente integri ed al riparo dalle insidie dell’an-
tropizzazione. La maggior parte dei lavori industriali, poi, si esegue 
all’interno di laghi artificiali e sbarramenti (dighe, bacini di accumulo, 
prese d’acqua) che occupano quasi sempre posizioni di fondovalle e in 
essi particolarmente significativo è l’apporto detritico. Il loro livello, tra 
l’altro, varierà in rapporto alle richiesta idriche dell’uomo.

L’acqua dolce: è meno ricca di sale rispetto all’acqua di mare ed il ri-
dotto livello di salinità riduce la galleggiabilità, per cui il calcolo delle 
zavorre di tutti i sistemi andrà modificato di conseguenza. La ridotta 
densità è anche causa di differenze fisiopatologiche nel caso, remoto in 
ambito industriale, di una sindrome da annegamento o semiannega-
mento: l’acqua di lago, ipotonica rispetto al sangue, passa velocemente 
dagli alveoli ai capillari polmonari, causando un repentino aumento 
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di massa ematica circolante, con conseguente possibile sovraccari-
co cardiaco. La diluizione, inoltre, riduce la quota di sali utili per le 
contrazioni cardiache, contribuendo ad aumentarne lo stress. Infine, 
i globuli rossi, incamerando acqua dolce, aumentano il loro volume 
globulare fino alla lisi (emolisi). Invece, nel caso di annegamento in 
acqua di mare, proprio per il fatto che è ipertonica, essa richiamerebbe 
acqua dai capillari agli alveoli, aumentando la quota di acqua intrapol-
monare (possibili segni di edema polmonare acuto e sovraccarico car-
diaco destro) e determinando aumento della concentrazione ematica 
e della viscosità del sangue, con possibile “impilamento” dei globuli 
rossi all’interno dei capillari polmonari. In entrambi i casi, comunque, 
la sintomatologia finale caratteristica è quella dell’ipossia.

La ridotta temperatura: (già in superficie si raggiungono spesso 
meno di 10 gradi centigradi) incide in misura variabile in relazione al 
tipo di immersione.

La dispersione termica, però, avviene in maniera significativa anche 
attraverso la respirazione per il rapido raffreddamento dell’aria inalata 
nel suo processo di espansione dalle bombole alla pressione di ero-
gazione finale. Un ambito su cui, invece, non è possibile intervenire è 
quello del raffreddamento delle bombole degli operatori: per la legge 
di Charles, la bassa temperatura dell’acqua causa riduzione della pres-
sione all’interno delle bombole (il cui volume è, ovviamente, costante). 
Ciò riduce anche di molto l’autonomia delle stesse rispetto alla medesi-
ma immersione in acque più temperate, ma fondamentalmente contri-
buisce all’abbassamento della temperatura corporea per il rapido raf-
freddamento dell’aria inspirata. L’eccessivo raffreddamento provoca la 
cosiddetta termogenesi da freddo, inizialmente senza brividi (contra-
zioni muscolari involontarie ed incontrollabili) dovuta alla maggiore 
attività del Sistema Nervoso Simpatico; la termogenesi da brivido   è 
caratterizzata dall’attivazione dei processi metabolici a reazione eso-
termica con perdita di grandi quantità di glucosio e che danno il via 
a movimenti muscolari semivolontari (i brividi) generatori di calore. 
Successivamente s’innesca un meccanismo cosiddetto della conchiglia 
per cui vi è una centralizzazione del circolo per mantenere caldi gli 
organi “nobili”. Tale scopo viene raggiunto riducendo al massimo la 
quantità di sangue che va in periferia, sia mediante una riduzione di 
calibro dei vasi sanguigni (vasocostrizione), sia chiudendo le valvole 
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alle radici degli arti e cortocircuitando il flusso sanguigno (shunt arte-
rovenosi). La sensazione che il subacqueo avverte in questo caso è un 
senso di torpore degli arti che si sostituisce ai brividi precedentemente 
sperimentati.

L’influenza della pressione barometrica
La pressione barometrica è la pressione effettiva esercitata dall’atmo-

sfera su un dato punto e ad una data altitudine. La pressione barome-
trica è il dato principale di cui si necessita, insieme Alla profondità e al 
tempo di immersione, per lo sviluppo delle tabelle decompressive.

Il barometro è lo strumento che misura nel modo più esatto la pres-
sione barometrica e ne esprime il valore in mmHg. I profondimetri, 
invece, non sono altrettanto precisi e affidabili: in quota alcuni tendono 
a fornire letture non adeguate e non tarate a causa di uno spostamento 
dello zero pressorio dovuto alla riduzione della pressione ambiente di 
cui risentirà tutta la scala. Lo shift è pari alla differenza tra la pressione 
ambiente e quella a livello del mare, per cui la profondità rilevata è 
spesso meno profonda di quella effettiva. Spesso è più affidabile usare 
metodi di misurazione della profondità di tipo ultrasonografici (eco-
scandagli).

Saturazione e sovrasaturazione: il nostro corpo è considerato saturo, 
riferendoci all’azoto presente dentro di esso, alla pressione a cui abi-
tualmente siamo sottoposti. Il coefficiente di saturazione è inteso come 
la percentuale di azoto assorbito dal nostro organismo ad una data 
pressione ambientale. Quando ci troviamo in condizioni di equilibrio, 
il nostro corpo ha un coefficiente di saturazione pari a uno; se cambia 
la pressione dell’ambiente che ci circonda, cambia anche il valore della 
pressione parziale di azoto richiedendo un nuovo equilibrio e facen-
do in un primo tempo variare il coefficiente. La pressione atmosferica 
diminuisce di 100 millibar circa ogni 1000 m di quota; risulta pertanto 
evidente che quando ci si trasferisce in quota con una certa rapidità la 
pressione parziale dell’azoto diminuisce e il nostro organismo diventa 
sovrasaturo. La riduzione della pressione atmosferica ci pone in una 
condizione di sovrasaturazione rispetto al livello del mare. Se al livello 
del mare avremo la pressione di 1 atmosfera, in quota avremo pres-
sioni tanto minori quanto più si sale. La pressione parziale presente 
nei nostri tessuti, pertanto, risulterà maggiore della pressione ambien-
te e tenderà ad equilibrarsi con essa rilasciando una certa quantità di 
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inerte. Il tempo stimato perché si raggiunga il nuovo equilibrio viene 
considerato di circa 48 h entro i 2000 m. Prima di questo periodo di 
tempo ogni nuova immersione dovrà essere considerata alla stregua 
di una ripetitiva. Il grado di sovrasaturazione è dato dal rapporto tra 
pressione atmosferica di partenza e pressione atmosferica di arrivo ed 
è detto CDP = coefficiente diminuzione pressione, secondo una deno-
minazione dello svizzero Amerigo Galfetti. Tale rapporto, influendo 
direttamente sul livello di sovrasaturazione dei nostri tessuti, influirà, 
di conseguenza, su tutte le fasi dell’immersione in quota. Il CDP servi-
rà per determinare la profondità d’immersione per i calcoli successivi, 
la velocità di risalita, le quote dell’eventuale decompressione. La pro-
fondità in quota diventerà una profondità detta “fittizia” e sarà ottenu-
ta moltiplicando il valore del CDP per la profondità reale; la velocità 
di risalita si otterrà moltiplicando la velocità della risalita data dalla 
tabella sempre per il CDP; la profondità delle soste di decompressione 
moltiplicando sempre il CDP per la profondità delle soste in tabella. 
Il CDP è determinante e specifico per tutte le immersioni da eseguire 
entro le 48h dall’arrivo in quota. Se l’immersione viene effettuata pri-
ma delle 48h, si dovrà usare il CDP anche per trovare la nuova tabella 
di appartenenza. Un altro indice della pericolosità intrinseca delle im-
mersioni in altitudine è dato dal cosiddetto fattore di pericolo.

Fattore di pericolo: rapportando le pressioni iniziali e le pressioni 
finali a cui è sottoposto il nostro organismo durante un’immersione, 
si evidenziano notevoli differenze nel valore di tale rapporto rispetto 
a quello presente a livello del mare. Se, per esempio, a 1 atm viene 
condotta un’immersione a - 30m, il rapporto tra la pressione iniziale (4 
ATA) e quella finale (1 ATA) sarà di 4, mentre se a 2000 m di quota (a 
cui corrisponde una pressione di circa 0,8 ATA) effettueremo lo stes-
so tuffo il rapporto sarà maggiore (3,8/0,8=4,75), per cui il gradiente 
pressorio che si dovrà affrontare per riequilibrare l’organismo alla fine 
dell’immersione sarà maggiore. Questo rapporto costituisce il fattore 
di pericolo e correla in modo direttamente proporzionale con il CDP. 
Il fattore di pericolo varia in rapporto alla profondità, alla pressione 
assoluta e a quella finale atmosferica a cui si è sottoposti.

La profondità fittizia: come prima accennato, tutte le profondità re-
ali delle immersioni in quota andranno ricalcolate per ottenere le pro-
fondità fittizie sulla base delle quali verrà programmata la tabella e 
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sviluppata l’immersione. Per il calcolo della profondità fittizia si do-
vranno conoscere la profondità reale in metri (possibilmente calcolata 
con un sonar), la pressione atmosferica a livello del mare, la pressione 
atmosferica in mmHg presente alla quota in cui ci si trova. La PF (pro-
fondità fittizia) si ottiene, quindi, moltiplicando profondità reale per il 
rapporto tra pressione a livello del mare e pressione in quota (CDP). La 
PF è la profondità che bisognerebbe raggiungere in mare per ottenere 
lo stesso rapporto tra pressione assoluta e pressione atmosferica che 
si ha ad una certa profondità in un lago in quota. È la profondità alla 
quale avremmo lo stesso rapporto tra desaturazione e saturazione che 
a livello del mare. La PF sarà sempre maggiore della reale. Il rapporto 
tra il valore pressorio in quota e quello a livello del mare ci serve per 
calcolare: velocità di risalita (più lenta, ma questo fattore viene spesso 
ignorato) e tappe di decompressione. Insieme al CDP fornirà il tempo 
di maggiorazione in tabella da applicare all’immersione.

La profondità equivalente: diverso è il concetto di profondità equi-
valente, che si riferisce al calcolo delle profondità in quota per immer-
sioni da effettuarsi entro le 48h dall’arrivo in quota. È detta profondità 
equivalente la profondità in quota a cui corrisponde in mare un’uguale 
pressione. Questo significa che, volendo immergerci ad una certa pro-
fondità in quota, bisogna prima stimare quale pressione agisce, per 
poi trovare la profondità ad essa corrispondente a livello del mare. Il 
calcolo si idrostatica; il valore ottenuto viene trasformato in metri per 
un’immersione a livello del mare. Es.: consideriamo un’immersione a 
-40 m alla quota di 2000 m; vogliamo conoscere la profondità equiva-
lente corrispondente, appunto, ai -40m, per cui avremo 4 atm+0,78 atm 
(pressione alla quota di 2000m)= 4,78 atm, a cui, in mare, corrisponde 
una profondità di - 38m. Sarà sempre inferiore alla profondità reale.

Le tabelle per le immersioni in quota
Anche per l’immersione in quota - partendo dal presupposto impre-

scindibile della diminuzione della pressione - sono state create tabelle 
relative appositamente dedicate. Tra esse ricordiamo le U.S.Navy, le 
Buhlmann Altitude, le MN 90 francesi, le Galfetti (ormai datate). 

U.S. NAVY
Le più note tabelle della U.S. Navy avevano come grosso limite il fat-

to di essere applicabili alle immersioni in quota solo dopo l’adozione di 
alcuni accorgimenti fondamentali: aumentare in maniera fittizia la pro-
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fondità reale per immersioni in luoghi dove la temperatura è inferiore 
ai 10o C, in ragione di 30 cm per ogni grado in meno di temperatura; 
adattare il tempo di desaturazione a quello effettivo in quota. Preve-
dono l’uso della cross correction per le tabelle standard, considerando 
che: profondità fittizia = profondità reale x pressione a livello del mare/
pressione in quota; profondità delle soste = profondità delle soste a 
livello del mare x pressione in quota/pressione a livello del mare. Non 
richiedono correzioni per immersioni condotte entro i 300m di quota, 
mentre tra i 300 ed i 1000m la correzione è richiesta per immersioni a 
profondità fittizia maggiori di -44m circa. 

BUHLMANN ALTITUDE
Si tratta di tabelle dell’ultima generazione, dedicate all’immersione 

in quota. Sono state studiate nel 1989 e prevedono una curva di sicu-
rezza molto più restrittiva. La fascia di altitudine considerata varia da 
701m ai 2500m s.l.m.

Bulhmann iniziò la sua ricerca nel campo della teoria decompressi-
va nel 1959 ed ebbe il merito di essere stato il primo a ideare e testare 
modelli decompressivi per le immersioni in quota dopo aver notato 
i gravi casi di mmd che si verificano nelle immersioni nei laghi. Le 
ricerche di Buhlmann riguardarono prevalentemente i compartimenti 
con emitempi maggiori per l’eliminazione di azoto ed elio. I suoi stu-
di portarono alla formulazione di tabelle a 16 compartimenti (a fron-
te dei 5 inizialmente proposti da Haldane) con un metodo di calcolo 
non diverso da quello usato da Workmann per le sue tabelle al livello 
del mare basate sulla teoria dei valori M (livello di sovrasaturazione 
sopportabile dai diversi compartimenti alle diverse profondità). I van-
taggi delle tabelle di Buhlmann consistevano nel fatto che potevano 
essere diffuse (al contrario di quelle del collega, ristrette, allora, solo 
all’ambito militare), erano espresse in termini di pressione parziale del 
singolo inerte ed in bar (il che consentiva la conversione di calcolo per 
le immersioni in quota), nella possibilità di estendere il calcolo stesso 
alla presenza di più inerti come nel caso del trimix, nell’incremento 
dei compartimenti considerati permettendo così il calcolo anche ad im-
mersioni in saturazione.

Secondo i suoi algoritmi la pressione ambiente tollerata (Pamb.tol.), 
quando un determinato tessuto che presenti una pressione di inerte 
calcolata (Pi.g.t.) viene decompresso, è data dalla seguente formula: 
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Pamb.tol.= (Pi.g.t.-a)b, dove a è il gradiente di pressione tollerato in 
superficie, b indica quanto questo gradiente varia con la profondi-
tà, entrambi per ogni tessuto e per ogni tipo di inerte presente nella 
miscela respiratoria. Questi valori sono a loro volta calcolati secondo 
formule matematiche: a = 2xtht-1/3tht-1/3; b = 1.005-tht-1/2. Il valore 
M, differente per ogni tessuto alle diverse profondità e per ogni inerte 
considerato, regolerà la supersaturazione consentita. Dalle prime tap-
pe di decompressione fino a quelle superficiali, i diversi compartimen-
ti si alterneranno nel “guidare” la durata della decompressione per 
ogni singola tappa, diventando il compartimento guida man mano che 
si avvicinano al proprio valore critico. Possono essere definiti alcuni 
fattori correttivi che consentano di aggiungere al profilo decompres-
sivo un maggior conservativismo: profondità x1.03+1 m, profondità 
aumentata di una percentuale, tempo di esposizione aumentato di 
una percentuale, gradient factors. Questi ultimi sono stati introdotti 
nel modello di Buhlmann da E. Baker per permettere di introdurre, 
appunto, un fattore di maggiore protezione impostabile e che tenesse 
conto anche della teoria dei deep stop, introdotti per regolare l’incre-
mento del diametro delle bolle secondo le nuove teorie a controllo del-
le bolle (RGBM). Inoltre permettono di decidere quanto vogliamo che 
un tessuto, in fase decompressiva, si avvicini al limite di sovrasatura-
zione, ovvero quanto lo vogliamo “stressare” avvicinandolo alla retta 
dei valori M (da non superare). Baker ha definito due parametri limite, 
in termini percentuali, tra lo 0% ed il 100%. Più ci si avvicina al 100% 
meno il profilo sarà conservativo, ottenendo un Buhlmann “puro”.

IMMERSIONE IN APNEA IN ALTITUDINE
I dati che seguono derivano sia dalle sperimentazioni scientifiche ef-

fettuate in questi anni su Nicola Brischigiaro, Silvia Dal Bon e Marco 
Malpieri, nel corso dei loro record d’immersione sotto il ghiaccio al 
Lago del Verney, in Val d’Aosta, sia dalle ricerche del professor Ferret-
ti, fisiologo dell’Università di Brescia. 

Come abbiamo visto in alta montagna, la pressione barometrica dimi-
nuisce, con conseguente diminuzione della pressione parziale dell’os-
sigeno. Gli scambi gassosi polmonari sono pertanto condizionati dalla 
diminuita pressione dell’ossigeno fra l’alveolo ed il vaso capillare. Altri 
effetti avversi delle grandi altezze sullo scambio dei gas sono:
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ridotta affinità dell’emoglobina per l’ossigeno a causa della più bas-1.	
sa pressione parziale arteriosa dell’O2 come evidenziato dalla for-
ma della curva di dissociazione dell’ossiemoglobina;
diminuita capacità di legame dell’ossigeno con l’emoglobina da au-2.	
mento della gettata cardiaca (GC);
peggioramento del rapporto ventilazione-diffusione probabilmen-3.	
te secondario allo sviluppo di edema interstiziale per aumento del 
letto vascolare polmonare.
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Le pressioni del gas sono riferite all’ossigenazione alle varie altezze. 
Le pressioni reali inoltre varieranno con la latitudine, la stagione ed il 
tempo locale. Notare che il SaO2 a 29,028 piedi (8847,7 mt, Cima Mt. 
Everest) è superiore a quella a 24,000 piedi (7315 mt) a causa dell’effetto 
di alcalosi respiratoria sulla curva di dissociazione dell’ossiemoglobi-
na. Da Hultgren HN. High-altitude medical problems. In: Rubenstein 
E, Federman DD, ed. Scientific American medicine. New York, NY: Sci-
entific American, 1992; CTM IX:1. 

Queste variazioni ambientali portano anche a modificazioni dei nor-
mali processi di adattamento all’immersione in apnea.

Come sappiamo ’immersione del viso in acqua provoca il fenomeno 
del “diving response”, cioè il riflesso d’immersione. Esso è caratteriz-
zato da alcune modificazioni della normale fisiologia cardiovascolare, 
quali il rallentamento della frequenza cardiaca, la vasocostrizione peri-
ferica e l’aumento della pressione arteriosa. Il contatto del viso con l’ac-
qua fredda provocherà la stimolazione di recettori termici situati nella 
zona frontale, periorbitaria e zigomatica. Questa stimolazione termi-
ca si ripercuoterà su alcuni centri nervosi che hanno il controllo della 
frequenza cardiaca, della pressione arteriosa e del tono muscolare dei 
vasi sanguigni periferici. Si tratta di una risposta a carattere difensivo 
che ha la finalità sia di risparmiare ossigeno in periferia, per favorire 
l’ossigenazione degli organi più nobili (cuore, cervello, fegato e rene), 
sia di diminuire la dispersione termica a contatto con l’acqua. E chiaro 
che la risposta è proporzionale alla temperatura dell’acqua: quanto più 
essa è bassa, tanto maggiore sarà la risposta di tipo conservativo del 
riflesso d’immersione. C’è un interessante studio effettuato dalla dotto-
ressa Erika Schagatay, da Johan Andersson e da Boris Holm, del Dipar-
timento di Fisiologia Animale dell’Università di Lund, in Svezia, in cui 
sono state verificate le modificazioni conseguenti all’immersione del 
viso in acqua a diverse temperature. Tra i dati più interessanti, è emer-
so che, in apneisti allenati, la risposta al riflesso d’immersione provoca 
una diminuzione della frequenza cardiaca (bradicardia) sino al 50%, 
un valore identico a quello di alcuni mammiferi marini. In particolare, 
queste modificazioni sono state registrate dopo immersione del viso 
in acqua alla temperatura di 10°C. e coincidono con i dati estrapolati 
dalle nostre attività di ricerca nelle immersioni in apnea in altitudine. 
Anche la diuresi subisce delle modificazioni in corso d’immersione in 
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acqua fredda, con un incremento dell’escrezione urinaria, già di per sé 
elevata per effetto del “blood shift”, che provoca un aumento di pro-
duzione di alcuni ormoni a effetto diuretico. È chiaro che l’aumento 
dell’escrezione urinaria espone il subacqueo al pericolo di disidrata-
zione e aumentata dispersione termica. Come abbiamo potuto verifi-
care, l’immersione in acqua fredda provoca un incremento dei normali 
adattamenti fisiologici all’ambiente subacqueo, che, se da un lato han-
no una finalità conservativa dei normali parametri biologici, dall’altro 
espongono il sub al pericolo di incidenti conseguenti alla bassa tempe-
ratura, il più pericoloso dei quali è certamente l’ipotermia.

CONCLUSIONI
Le immersioni in altitudine presentano, oltre ai rischi connessi con 

l’attività subacquea in generale, anche un più elevato rischio di insor-
genza di pdd dovuto all’ambiente straordinario in cui si verificano e 
alla riduzione della pressione barometrica. La continua ricerca della 
sicurezza nel campo della subacquea, però, supportata dalle ricerche 
scientifiche specifiche del settore, ha portato allo sviluppo di tabelle ad 
hoc o, comunque, di fattori di conversione per l’uso delle tabelle tradi-
zionali, che consente il raggiungimento di uno standard di sicurezza 
comparabile a quello presente nelle immersioni al livello del mare.

I profili decompressivi che ne derivano sono tutti tendenti al conser-
vativismo, con l’aggiunta di fattori protettivi alle tabelle tradizionali. 
Da un punto di vista pratico ciò che ne consegue è un aumento, in 
genere, dei tempi decompressivi, con profondità delle soste e velocità 
di risalita più o meno conservate a seconda dei modelli.

Nell’immersione in apnea i pericoli maggiori sono certamente rap-
presentati dal Taravana (per coloro che praticano pesca subacquea nei 
laghi) e dalla Sincope dell’apneista per l’influenza chela bassa tempe-
ratura e la minore pressione barometrica hanno sui processi energetici, 
equilibrio acido base,dinamica circolatoria e scambi gassosi respirato-
ri; sarà sufficiente, che il sub, sia esso apneista puro o pescatore, abbia 
piena consapevolezza delle sue capacità e dei suoi limiti, non forzando 
i ritmi, allungando il più possibile i tempi di recupero tra una apnea 
e l’altra (l’intervallo deve avere una durata almeno tre volte superiore 
al tempo di apnea), integrando le perdite idriche con abbondante as-
sunzione di liquidi, almeno 2 – 3 litri, infine importante un adeguato 
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apporto vitaminico, assumendo frutta e integratori calorici, che con-
sentiranno di immergersi anche in acque fredde, magari con maggiori 
soddisfazioni.
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Tra gli alimenti di origine animale, i prodotti lattiero-caseari sono 
probabilmente quelli che presentano il maggior numero di componen-
ti cui viene riconosciuta una attività favorevole alla salute umana. 

Notevole interesse desta da sempre la relazione tra consumo del latte 
e derivati, e quindi l’assunzione di calcio e vitamina D, e salute delle 
ossa, in particolare riguardo all’osteoporosi. In condizioni normali, la 
biodisponibilità del calcio presente nel latte e nei formaggi è pari al 
40%, valore sovrapponibile a quello dei comuni integratori di calcio 
nella dieta. A differenza di questi ultimi, tuttavia, i prodotti lattiero-
caseari forniscono anche proteine, magnesio, potassio, zinco e fosforo, 
un complesso di elementi che può rendere più efficiente l’assorbimen-
to del calcio e la sua deposizione nell’osso (Heaney, 1996, 2000, 2009; 
United States Department of Agriculture, 2005; Weaver, 2009; Tucker, 
2009). Inoltre, al contrario di quanto avviene in molti alimenti di ori-
gine vegetale, latte e derivati non contengono fattori inibenti l’assorbi-
mento intestinale di calcio, come fitati, ossalati e polifenoli. Va infine 
ricordato che il calcio presente nel latte, grazie al ruolo svolto in merito 
dal lattosio, è assorbito anche in assenza di vitamina D (Gueguen e 
Pontillard, 2000). 

Secondo numerosi autori (Lindsay e Nieves, 1994; Murray, 1996; He-
aney, 2000a; Huth et al., 2006; Straub, 2007; Rizzoli et al., 2010), l’ap-
porto nutrizionale di calcio condiziona l’accrescimento dell’apparato 
scheletrico e previene la perdita di osso e le conseguenti fratture negli 
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anziani. Francis et al. (2006) individuano in 700 mg/die e 1000-1500 
mg/die, rispettivamente i fabbisogni di calcio dell’adulto e dei soggetti 
a rischio di osteoporosi mentre la Società Italiana di Nutrizione Umana 
ha fissato raccomanda ingestioni di 800-1000 mg/die per i bambini e gli 
adulti, e di 1200 mg/die per gli adolescenti e gli anziani (LARN, 1996). 
In ogni caso, vengono riconosciuti i prodotti lattiero-caseari come una 
fonte ottimale di calcio a tutte le età. 

Correlazioni significative tra consumo di latte nell’adulto e densità 
minerale ossea (BMD) dello scheletro assiale e appendicolare sono sta-
te osservate da Soroko et al. (1994) e da Nguyen et al. (2000). Questi ul-
timi autori, inoltre, riportano anche correlazioni significative tra BMD, 
indice di massa corporea (BMI), forza dei quadricipiti e consumo di 
calcio. Kalkwarf et al. (2003) rilevarono ridotta massa ossea in età adul-
ta in funzione di un limitato consumo di latte nell’infanzia (5-12 anni) e 
nell’adolescenza (13-17 anni). Quest’ultimo fattore, inoltre, risultò cor-
relato all’11% delle fratture osteoporotiche riscontrate in età avanzata. 
Bonjour et al. (2008) misero in evidenza l’inibizione del riassorbimento 
osseo in donne sane in post-menopausa, in seguito alla somministra-
zione di latte parzialmente scremato (500 ml/die, corrispondenti a 1200 
mg di Ca). 

Anche particolari componenti bioattive delle lattoproteine possono 
influenzare la salute delle ossa. Le proteine del siero di latte, in parti-
colare la frazione basica (MBP), si sono dimostrate capaci di inibire il 
riassorbimento osseo e di prevenire la perdita di osso causata dall’ova-
riectomia in ratti di 51 settimane di età (Toba et al., 2000). Inoltre, gli 
stessi autori hanno evidenziato in vitro effetti inibitori diretti di MBP 
sugli osteoclasti di coniglio. Secondo Du et al. (2010) anche le proteine 
del colostro (2-50 mg/d) prevengono la perdita d’osso, probabilmente 
per la presenza tra queste di alcune molecole in grado di stimolare la 
mineralizzazione e crescita ossea (osteopontina, epidermal growth fac-
tor, insulin-like growth factor-2). I caseinofosfopeptidi (CFP) trasportano 
numerosi minerali, in particolare il calcio (FitzGerald, 1998). Reeves 
and Latour (1958) hanno evidenziato che CFP ottenuti mediante idro-
lisi enzimatica in vitro delle caseine, aumentano la solubilità del calcio. 
Una maggior calcificazione della diafisi ossea di embrioni di ratto è 
stata dimostrata da Gerber e Jost (1996). Donida et al. (2009) hanno 
osservato che un idrolisato caseinico contenente CFP era in grado di 
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modulare l’assorbimento di calcio e la differenziazione in cellule uma-
ne di tipo osteoblastico. Tulipano et al. (2010) hanno dimostrato che i 
CFP possono direttamente influenzare la crescita di osteoblasti-simili, 
l’assorbimento di calcio e, in definitiva, la deposizione di calcio nella 
matrice ossea extracellulare, sia con effetti stimolatori o inibitori. 

Negli ultimi anni l’attenzione dei ricercatori è stata volta ad indaga-
re su alcuni composti presenti nel latte che, svolgendo funzioni il cui 
significato fisiologico si spinge oltre il semplice aspetto nutrizionale, 
vengono definiti “bioattivi”. In merito, alle proteine del latte sono at-
tribuite la modulazione delle funzioni gastrointestinali, la regolazio-
ne emodinamica, il miglioramento della funzionalità immunitaria e la 
modulazione della microflora intestinale (Rosetta & Baldi, 2008; Chien 
et al., 2001). Tale attività viene esplicata sia dalle proteine native che, 
in seguito a proteolisi, dai peptidi derivati che agirebbero con azio-
ne ormono-simile sui sistemi cardiovascolare, digestivo, endocrino, 
immunitario e nervoso (Meisel, 1997; Korhonen, 2009). Le proteine 
possono andare incontro a idrolisi in seguito ai processi digestivi ed 
all’azione della microflora intestinale (Baldi et al., 2005). Inoltre, nel 
latte, così come nei prodotti lattiero-caseari, alcune proteasi, sia native 
quali la plasmina, sia di origine microbica, possono determinare rila-
scio di peptidi bioattivi (Baldi et al., 1996; Politis et al., 1996; Fantuz et 
al., 2001). Oltre alle proteine e ai peptidi bioattivi da esse derivati, il lat-
te contiene altri composti, quali i lipidi, gli oligosaccaridi e le vitamine 
che svolgono attività funzionale. Tali componenti agiscono in modo 
sinergico per favorire il benessere del neonato (Lönnerdal, 2000). 

I peptidi del latte possono svolgere anche un’azione anti-ipertensiva 
a anti-trombotica. L’ACE (Angiotensin-Converting-Enzyme) è un en-
zima polifunzionale, localizzato in vari tessuti e associato al sistema 
renina-angiotensina, che presiede al controllo della pressione sangui-
gna periferica: l’inibizione dell’ACE esita in un effetto antiipertensivo. 
In particolare l’ACE è una zinco-metallopeptidasi presente nei polmo-
ni, nel plasma ed in numerosi altri tessuti, è coinvolta nella regolazio-
ne della pressione sanguigna attraverso la formazione dell’octapeptide 
angiotensina II, un potente vasocostrittore, a partire dall’angiotensina 
I per rimozione del dipeptide C-terminale. Parallelamente l’enzima è 
coinvolto nella degradazione della bradichinina, che è invece un po-
tente vasodilatatore, per cui il risultato finale di tale attività enzimatica 
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è un deciso innalzamento della pressione sanguigna. L’angiotensina 
II in parte regola anche la lipogenesi, quindi gli ACE inibitori hanno 
effetto positivo anche su prevenzione e trattamento dell’obesità. 

I peptidi ACE inibenti sono solitamente composti da un piccolo nu-
mero di amminoacidi (da due a nove) e sono generalmente resistenti 
alla degradazione operata dagli enzimi digestivi. Questo fatto è mol-
to importante in quanto l’attività ACE inibitrice si esplica nel caso in 
cui il peptide venga assorbito intatto nell’intestino, raggiungendo il 
sistema cardiocircolatorio nella sua forma attiva. Inoltre si è scoperto 
che la presenza di arginina, prolina o lisina come terminali carboniosi 
contribuisce a facilitare l’attacco dei peptidi all’ACE, potenziando così 
l’attività inibitrice. 

Le caseine rappresentano una fonte molto importante di peptidi do-
tati di attività ACE-inibitrice; in particolare sono noti peptidi ad atti-
vità anti-ipertensiva, detti casochinine, che derivano dall’αS1-caseina 
bovina (frammenti 23-24, 23-27 e 194-199), e dalla β-caseina bovina 
(frammenti 177-183 e 193-202) per idrolisi triptica. Tale inibizione può 
influenzare vari sistemi regolatori dell’organismo coinvolti nella mo-
dulazione della pressione arteriosa, nelle difese immunitarie e nell’at-
tività del sistema nevoso centrale (Meisel, 1993). È stato mostrato che 
le caseine e alcune proteine del siero sono in grado di rilasciare pep-
tidi bioattivi con azione anti-ipertensiva. Gli ACE-inibitori derivati da 
vari frammenti delle caseine prendono il nome di casochinine o ACE-I 
ed esercitano un effetto antiipertensivo, riducendo la pressione san-
guigna e aumentando il flusso di sangue locale nella mucosa intesti-
nale (Schlimme & Meisel, 1995). Questi peptidi possono originare sia 
in seguito all’azione degli enzimi digestivi, pepsina, tripsina e chimo 
tripsina, sia essere rilasciati localmente dalla ghiandola mammaria 
per azione di enzimi proteolitici, come nel caso delle caseomorfine, e 
potrebbero modulare il flusso sanguigno e la funzionalità dell’organo 
stesso (Schanbacher et al., 1997; Boelsma et al., 2009; Madureira et al., 
2010). È stato trovato che il latte fermentato ad opera di L. helveticus e 
Saccharomyces cerevisiae e contenente idrolisati della αS1- e β-caseina è 
in grado di ridurre la pressione arteriosa nei ratti e nell’uomo. Anche la 
α-lattoablumina e la β-lattoglobulina rilasciano peptidi ACE-inibitori 
dopo digestione con enzimi proteolitici (Moller et al. 2008). 
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Diversi peptidi con attività ACE-inibitrice sono stati riscontrati anche 
nei formaggi, nei quali si formano in seguito ai fenomeni proteolitici 
cui è sottoposta la frazione caseinica durante la produzione, in partico-
lare nella fase di stagionatura. Da sottolineare che, malgrado tali mole-
cole non siano da considerarsi in alcun modo concorrenziali in termini 
di efficacia con i farmaci usualmente impiegati nella terapia dell’iper-
tensione, sono di certo molto interessante nell’ottica dello sviluppo di 
cibi funzionali, le risultanze di alcuni lavori scientifici che evidenziano 
nei derivati del latte peptidi con comprovata azione ipotensiva 

Tra i diversi autori, si ricordano Sipola et al. (2002) che hanno riporta-
to significativi effetti positivi sulla pressione arteriosa di topi derivanti 
dalla somministrazione prolungata di prodotti lattiero caseari. Seppo 
et al. (2003) e Jauhiainen et al. (2005), inoltre, hanno evidenziato che 
diete ricche di latti fermentati da Lactobacillus helveticus determinavano 
riduzione della pressione arteriosa sino a 21 mm Hg. 

Cicero et al. (2009) hanno dimostrato un effetto evidente dei lattotri-
peptidi VPP (valina-prolina-prolina) e IPP (isoleucina, prolina, proli-
na) sulla pressione arteriosa, focalizzando però l’attenzione sul diverso 
effetto che hanno sulla razza caucasica ed asiatica. Tali autori, infat-
ti, riscontrarono attività anti-ipertensiva nei soggetti asiatici, mentre i 
soggetti caucasici non diedero analoghi risultati. Nel 2010 Jauhiainen 
et al. confermano le potenzialità ACE inibenti dei peptidi bioattivi in 
uno studio su modelli animali e in accordo con i precedenti studi han-
no riscontrato che i derivati del latte contenenti tali peptidi agiscono 
contro l’ipertensione anche in casi di patologia grave. Notevole inte-
resse ha suscitato questo ultimo studio in quanto i risultati ottenuti 
hanno permesso di comprendere che i prodotti derivati dal latte sono 
nel loro complesso gli effettivi agenti di inibizione dell’ACE nei casi di 
patologia grave e di rapido sviluppo, in quanto la sola somministrazio-
ne di IPP e VPP con acqua ha mostrato un effetto debole di inibizione. 
L’azione anti-ipertensiva dei peptidi è quindi in stretta sinergia con i 
componenti del latte. 

Il ruolo “salutistico” svolto dalle componenti bioattive del latte è sta-
to oggetto di un crescente interesse anche per il possibile sfruttamento 
commerciale. In particolare, alcuni peptidi ACE inibenti e i calcio fo-
sfopeptidi hanno già portato alla formulazione di prodotti commer-
ciali. Va sottolineato che prodotti arricchiti con peptidi anti-ipertensivi 
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sono commercializzati in Giappone già dalla fine degli anni ’90 e il loro 
consumo si è progressivamente diffuso in numerosi paesi (Boelsma et 
al., 2009). Tuttavia, l’opinione scientifica dell’EFSA riguardo l’attività 
funzionale di alcuni tri-peptidi con azione anti-ipertensiva ha portato 
alla conclusione che non esistono ancora evidenze definitive su una re-
lazione causa-effetto tra il consumo di tali peptidi e il mantenimento di 
valori normali di pressione arteriosa e dell’elasticità delle arterie (EFSA 
Journal, 2009). 

È, comunque, importante sottolineare che l’azione benefica delle di-
verse componenti bioattive del latte è legata alla sinergia fra le stesse, 
che fanno del latte nel suo complesso un vero e proprio alimento fun-
zionale.
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Ruolo dell’OTI
nella riabilitazione

dello sportivo
infortunato

Rosario Marco Infascelli
Coordinatore Area Anestesiologica e

Direttore S.C. di Anestesia, Rianimazione e Terapia Iperbarica
A.O.R.N. Santobono-Pausilipon - Napoli

L’esposizione a pressioni elevate di Ossigeno comporta l’aumento 
della quota di Ossigeno trasportata in soluzione nel plasma e disponi-
bile per la respirazione tissutale. 

A pressioni fra le 2 e le 3 Atmosfere assolute (ATA) la quantità di 
Ossigeno trasportato ai tessuti, in questa forma, può essere anche di 
15 volte superiore al normale, fino a poter soddisfare interamente le 
necessità delle cellule. 

Con l’Ossigenoterapia iperbarica (OTI) si ottiene il ripristino o il mi-
glioramento dell’ossigenazione tissutale per aumento della quota di 
Ossigeno disciolto in forma fisica nel plasma che è rapidamente uti-
lizzabile, e quindi, con la ripresa o accellerazione di funzioni tissutali 
Ossigeno-dipendenti.

Le azioni dell’ossigeno favorenti la riparazione tissutale sono così ri-
assumibili:

azione antibatterica diretta ed indiretta1.	
azione di vasocostrizione con riduzione dell’edema post-traumatico 2.	
e/o post-chirurgico
protezione dei tessuti dai danni del fenomeno di Ischemia/Riperfusio-3.	
ne mantenendo normali i livelli di Atpasi, di Fosfocreatinkinasi e bassi 
quelli dei lattati
inibizione alla produzione di beta2-integrine che favoriscono l’adesi-4.	
vita’ dei Leucociti sulla parete capillare, responsabili del danno endo-
teliale 
incremento dei processi riparativi con l’aumento del metabolismo cel-5.	
lulare, con la riattivazione di fibroblasti, osteoblasti, della collageno 
sintetasi 



107Atti del 13° Congresso Mediterraneo di Medicina dello Sport - Attività fisica: prevenzione, terapia e riabilitazione

incremento della sintesi di matrice extracellulare 6.	
stimolo sulla neoformazione vascolare. 7.	

In definitiva si utilizza l’OTI con 2 macroobiettivi:
1) End point primario: Normalizzazione o incremento della ossige-

nazione tissutale lesionale e perilesionale 
Apporto di ossigeno in tessuti a maggior richiesta (in riparazione) 
2) End point secondario: Guarigione della lesione traumatica 
In un lavoro del 1997 (Thom SR et al. Inhibition of human neutrophil 

beta2-integrin-dependent adherence by hyperbaric O2)Thom dimostrò che 
l’ossigeno iperbarico inibisce l’adesività dei leucociti all’endotelio con ri-
duzione del danno endoteliale e regolazione dei processi infiammatori.
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Lo stesso Thom, nel 2006, (Stem cell mobilization by hyperbaric oxygen 
- Thom S, Stephen R., Veena M. Bhopale, Omaida C. Velazquez, Lee J. Gold-
stein, Lynne H. Thom, and Donald G. Buerk). ha dimostrato che esiste 
significativa mobilizzazione di cellule staminali dopo esposizione ad 
ossigeno iperbarico. Infatti nei suoi studi randomizzati e controllati, 
anche a doppio cieco, effettuati sul rapporto cellule staminali/OTI, si 
è constatato che nei topi, la mobilizzazione delle cellule staminali è 
elevata 16 ore dopo un singolo trattamento OTI. Le conclusioni dello 
studio sta nel fatto che la OTI è in grado di mobilizzare dal midollo 
osseo cellule CD34+ (progenitrici della linea emotopoietica) attraverso 
la stimolazione della NO-sintetasi 

Vezzani e Bosco nel 2008 hanno pubblicato alcuni interessanti risul-
tati ottenuti in una esperienza sull’uomo sano nei quali, a pressioni e 
tempi di esposizione all’OTI predefiniti e terapeutici, i marcatori per 
cellule staminali aumentano già dalla prima esposizione e tale aumen-
to perdura nel tempo. Infatti i risultati ottenuti con il loro studio hanno 
dimostrato che nell’uomo sano l’esposizione a 2 ATA per 2 ore rad-
doppia il numero di CD34+ circolanti e che dopo 20 sedute OTI, con la 
stessa modalità di esposizione, il numero di CD34+ è aumentato di 8 
volte. In sintesi dopo il trattamento con ossigeno iperbarico ci sono più 
cellule staminali in circolo e più cellule staminali raggiungono l’obiet-
tivo.

In Medicina Sportiva il trattamento delle lesioni da traumi è guidato 
dalla necessità di riportare nel più breve tempo l’atleta e la sua attività 
alle performance antecedenti l’incidente.

Il medico sportivo deve quindi:
Accertarsi della diagnosi con tutti i mezzi a disposizione1.	
Utilizzare, anche contemporaneamente, le Terapie in grado non 2.	
solo di guarire la lesione, ma di farlo velocemente e nel migliore 
dei modi
Garantire una rapida ripresa dell’attività sportiva3.	

In quest’ottica l’OTI si pone: 
come presidio insostituibile nei gravi traumi, specie con possi-1.	
bilità di successiva infezione
come terapia adiuvante e accellerante di traumi sportivi più 2.	
o meno gravi, inserito nei protocolli terapeutici di recupero 
dell’atleta

Ruolo dell’OTI nella riabilitazione dello sportivo infortunato
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Il dogma è: l’OTI accellera la ripresa all’attività sportiva dopo inciden-
te/lesione a carico di legamenti, tendini, cartilagine, muscoli e osso. 

TENDINI E LEGAMENTI
possono adattarsi e modificare la loro struttura e la loro funzio-1.	
ne in risposta alle loro condizioni di carico così come per altre 
modificazioni sistemiche.
presentano un 2.	 apporto ematico autonomo, anche se relativa-
mente scarso, che diviene critico durante un insulto traumatico. 

La struttura del legamento evidenziata al microscopio ottico è rappre-
sentata da:

cellule altamente organizzate1.	
fibre collagene 2.	 quasi parallele
materiale pericellulare ed interfiboso (proteoglicani, elastina, 3.	
fibronectina)

Al microscopio a luca polarizzata, invece, si evidenziano:
fibre collagene 1.	 con organizzazione a forma di onda – CRIMP
cellule rappresentate da: fibroblasti e cellule vascolari2.	
terminazione nervose in prossimità delle inserzioni ossee, in-3.	
torno ai vasi sanguigni e libere nella sostanza del legamento

I legamenti sono composti di fibre collagene di tipo I – III – V, prote-
glicani di cui il più rappresentato è la decorina 

I tendini, invece, sono costituiti principalmente di collagene tipo I, 
ma sono presenti anche piccole quantità di collagene tipi III – IV – V – 
VI. Anche per i tendini il principale proteoglicano è la decorina 

I tendini ed i legamenti guariscono secondo le classiche fasi di cica-
trizzazione di una ferita:

emorragia1.	
infiammazione2.	
proliferazione3.	
maturazione4.	
rimodellamento5.	

Rosario Marco Infascelli
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CARTILAGINE
È un materiale visco-elastico composto da:

MATRICE1.	  costituita da:
- fibre collagene di tipo II e meno di tipo V – VI – IX – X – XI
- proteoglican-solfati + acido ialuronico
- biglicani, decorina, fibromoduline e fibronectine 

 CELLULE O CONDROCITI1.	
 ACQUA2.	  (65 – 70%)
 LIPIDI e PROTEINE di ADESIONE3.	

Dopo un danno cartilagineo a tutto spessore si verifica all’interno 
della cartilagine: 

EMATOMA 1.	
MIGRAZIONE DI CELLULE STAMINALI 2.	
NEOVASCOLARIZZAZIONE 3.	

Si produce un collagene di tipo I con formazione di fibrocartilagine e 
non di cartilagine ialina; ciò comporta una minore elasticità e durezza 
con minore resistenza all’usura ed una maggiore tendenza alla evolu-
zione degenerativa

Le lesioni parziali, invece, non guariscono e rimangono statiche, per-
ché non esistono meccanismi biologici automatici in grado di attivare 
la cascata riparativa.

MUSCOLI
Le fibre muscolari possono essere suddivise in base alla fonte di 

energia utilizzata in:
FIBRE ROSSE a contrazione lenta (tipo I); utilizzano principal-1.	
mente il metabolismo aerobico, sono resistenti alla fatica (sforzi 
di resistenza)
FIBRE BIANCHE o PALLIDE a contrazione veloce (tipo II) pos-2.	
seggono una elevata concentrazione di enzimi del metabolismo 
anaerobico, presentano una elevata velocità di contrazione ed 
una bassa resistenza alla fatica. Distinguiamo queste fibre in fi-
bre II A e fibre II B 

Le fibre II A sono fibre di transizione con una certa capacità ossida-
tiva.

Ruolo dell’OTI nella riabilitazione dello sportivo infortunato
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DANNI A CARICO DEL MUSCOLO:
CONTRATTURA:
dolore muscolare che insorge a distanza dall’attività sportiva (dopo 

qualche ora oppure il giorno dopo) 
 causata da una alterazione diffusa del tono muscolare1.	
 imputata ad uno stato di affaticamento del muscolo2.	
 in assenza di lesioni anatomiche evidenziabili3.	

STIRAMENTO:
conseguenza di un episodio doloroso acuto insorto durante l’at-1.	
tività sportiva, ben localizzato
interruzione dell’attività per comparsa di impotenza funzionale 2.	
immediata, ricordo anamnestico
non sono presenti lacerazioni delle fibre3.	
alterazione funzionale delle miofibrille4.	
alterazione della conduzione neuromuscolare5.	
comparsa di ipertono e dolore6.	

STRAPPO 
dolore acuto violento in corso di attività sportiva1.	
lacerazione di un numero variabile di fibre muscolari2.	
stravaso ematico3.	

Strappo di I grado: 
lacerazione di poche miofibrille all’interno di un fascio musco-1.	
lare

Strappo di II grado:
lacerazione di uno o più fasci muscolari, che coinvolge meno 1.	
dei 3\4 della superficie di sezione anatomica del muscolo

Strappo di III grado:
rottura muscolare, che coinvolge più dei 3\4 della superficie 1.	
anatomica del muscolo e può essere parziale o totale

Tutti i traumi muscolari danneggiano le fibre e la loro vascolariz-
zazione. 

Nelle prime 24 - 48 ore la necrosi delle fibre e l’emorragia predomi-
nano nell’area del trauma. Si determina produzione di citochine, che 
intensificano la risposta infiammatoria; i macrofagi invadono l’area 
traumatizzata fagocitando le fibre muscolari necrotiche. 
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Nella zona del trauma cominciano la loro opera di ricostruzione tes-
sutale diversi tipi cellulari:

I MIOBLASTI: 1.	 la rigenerazione delle fibre muscolari avviene a 
partire dalle fibre rimanenti e dall’attivazione di cellule stami-
nali quiescenti, le cellule satelliti
I FIBROBLASTI: 2.	 la risposta rigenerativa di queste cellule è più 
abbondante di quella mioblastica per cui si determina un’ab-
bondante formazione di tessuto cicatriziale, nella zona lesa, 
mentre la rigenerazione di fibre muscolari è scarsa

EFFETTI DELL’OTI SUI PROCESSI RIPARATIVI
La somministrazione di ossigeno iperbarico ha un’influenza deter-

minante nell’accelerare i processi cicatriziali.
La componente fondamentale del tessuto cicatriziale è costituita dal 

collagene, una proteina connettivale la cui struttura terziaria è data da 
ponti ossidrilici tra i residui di glicina, prolina e lisina. 

Il substrato necessario per la stabilità del collagene è perciò l’ossi-
geno. 

È dimostrato che l’iperossia stimola l’idrossilazione della prolina 
(processo peraltro inibito totalmente in anaerobiosi), mentre l’ipossia 
la rallenta.

L’iperossigenazione, in definitiva, ristabilendo normali pressioni 
parziali di O2 nelle zone ipossiche, stimola la ripresa funzionale dei 
fibroblasti con deposizione di un collageno stabile. 

Se la PpO2 a livello dei tessuti lesi scende a 5-10 mmHg è possibile 
la sola sopravvivenza cellulare senza alcuna attività metabolica, men-
tre per ottenere una funzionalità metabolica cellulare sono necessarie 
PpO2 superiori a 30 mmHg.

TRAUMI OSSEI
Anche nei traumi ossei l’OTI è di notevole ausilio nell’accelerare il 

processo di riparazione.
Nei traumi suscettibili di infezione l’OTI è poi determinante nel com-

battere l’ipossia perilesionale ideale per la proliferazione batterica
L’Ossigeno iperbarico ha anche azione battericida diretta (sui germi 

anaerobi) ed indiretta (attivando la fagocitosi dei PMN). 
Una lesione ossea si accompagna sempre ad una mortificazione dei 

tessuti circostanti e dei vasi capillari che nutrono l’osso con conseguen-
te ipossia e spesso comparsa di infezione.

Ruolo dell’OTI nella riabilitazione dello sportivo infortunato
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Anche a carico degli osteoblasti e degli osteoclasti l’ossigeno iperba-
rico favorisce il metabolismo con aumento della velocità di formazione 
del callo osseo su cui poi avverrà la deposizione di sali minerali e la 
formazione di tessuto osseo.

La respirazione con ossigeno iperbarico consente un notevole au-
mento della tensione di ossigeno a livello del focolaio di lesione con: 

 - diffusione centripeta di capillari neoformati 
 - conseguente riduzione dell’ischemia 
 - aumento del potere ossidoriduttivo locale 
 - controllo dell’infezione.

Da tutto quanto esposto deriva che i principali tessuti dell’appa-
rato osteo-mio-articolare, a seguito di un insulto traumatico o per 
sovraccarico funzionale, reagiscono mettendo in moto le classiche 
tappe della risposta infiammatoria

Se in questa fase utilizziamo una terapia in grado di contrastare gli 
effetti negativi della cascata infiammatoria in modo da:

ridurre l’edema lesionale e perilesionale (inibizione della pro-1.	
duzione di sostanze vasodilatatrici)
ridurre l’ipossia locale2.	
stimolare il metabolismo cellulare3.	
stimolare la neovascolarizzazione4.	
portare alla deposizione di un collageno stabile5.	
stimolare il metabolismo osseo possiamo validamente ridurre 6.	
i tempi di guarigione delle lesioni ossee, muscolari, tendinee e 
legamentose e migliorare il metabolismo osteoarticolare. 
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EFFETTI EMODINAMICI
L’ossigeno è un potente vasocostrittore, il suo effetto si manifesta sia 

sulle arterie che sulle vene
La vasocostrizione da ossigeno non determina mai ischemia in quan-

to è bilanciata dall’aumento del trasporto di ossigeno fisicamente di-
sciolto nel plasma.

La vasocostrizione indotta dall’O2 può essere considerato un disposi-
tivo di difesa dalle possibili conseguenze dell’iperossia 

La vasocostrizione riduce l’edema che, in alcune patologie, può esse-
re tanto cospicuo da esitare in una vera e propria stasi con conseguente 
carenza di ossigeno ai tessuti, per l’aumento della distanza di diffusio-
ne che deve essere percorsa dall’O2 proveniente dalle zone circostanti 
vascolarizzate.

Il danno tessutale e vascolare determina la produzione da parte delle 
cellule endoteliali di sostanze ad azione vasodilatatrice quali l’EDRF 
(fattore rilassante di origine endoteliale) e di NO (monossido di azo-
to). 

L’iperossia inibisce l’attività della ossido nitrico sintetasi ed au-
menta la degradazione dell’ossido nitrico, mentre l’EDRF è inattivato 
dall’ossiemoglobina e dalla superossido-dismutasi, entrambe aumen-
tate in iperossia. 

Questi effetti portano ad una diminuzione dell’edema ed ad un mi-
glioramento della vascolarizzazione.

OTI E DOLORE
L’O.T.I. è in grado di ridurre gli effetti legati all’infiammazione che 

determinano il persistere della sintomatologia dolorosa.
il dolore è alla base dell’impotenza funzionale che ritarda la ripresa 

dell’attività sportiva da parte dell’atleta.

ALCUNE NOSTRE ESPERIENZE
Abbiamo trattato in via sperimentale e con il pieno consenso degli at-

leti, oltre 100 casi di incidenti di gioco, tutti con almeno 3 denominatori 
comuni: edema, dolore, impotenza funzionale. Tutti hanno praticato 
la terapia “classica” con antiinfiammatori, antiedemigeni, crioterapia, 
riposo, immobilizzazione etc. 

Ruolo dell’OTI nella riabilitazione dello sportivo infortunato
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Di seguito alcuni casi che rappresentano la maggioranza di quelli 
trattati.

Giocatore di Basket
rauma contusivo ginocchio 1.	
R.M.N.: presenza di liquido intrarticolare, area di contusione 2.	
sub condrale a livello del condilo femorale esterno, con presen-
za di siero e sangue tra le trabecole ossee.

8 OTI 
Ripresa agonistica dopo 30 gg.

Giocatore di Basket
trauma contusivo-distorsivo a carico della caviglia 1.	
R.M.N.: lesione del legamento peroneo-astragalico anteriore, 2.	
presenza di contusione della spongiosa ossea dell’astragalo, 
edema intrarticolare e soffusione dei tessuti molli peri-artico-
lari.

10 OTI 
Ripresa agonistica dopo 15 gg.

Giocatore di Calcio
trauma muscolare con dolore alla coscia sinistra, impotenza 1.	
funzionale, impossibilità alla deambulazione, ematoma sotto-
cutaneo che interessa la loggia posteriore della coscia in regione 
supero-interna.

8 OTI 
Ripresa agonistica dopo 15 gg.

Giocatore di Calcio
Frattura tibia con versamento articolare con dolore ed impoten-1.	
za funzionale, impossibilità alla deambulazione. Alla R.M. si 
evidenzia frattura con leggero infossamento dell’emipiatto tibia-
le con infarcimento siero-ematico della spongiosa sottostante.

12 OTI
Ripresa agonistica dopo 40 gg.
Tempi medi occorrenti: 2-6 mesi 
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CONCLUSIONI
L’utilizzo dell’O.T.I. non solo ha permesso un recupero rapido dell’at-

leta, ma ha anche consentito una guarigione duratura della patologia 
sofferta senza recidive né comparsa di dolore quando la zona lesa è 
stata sottoposta allo stress dell’attività agonistica. 

Ruolo dell’OTI nella riabilitazione dello sportivo infortunato
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Numerosi studi epidemiologici suggeriscono che l’esercizio fisico re-
golare di tipo aerobico sia benefico sia nella prevenzione che nel trat-
tamento dell’ipertensione arteriosa, riducendo il rischio cardiovascola-
re 1e la mortalità. 2Diverso è il comportamento in caso di riscontro di 
elevati valori pressori nell’atleta che pratica agonismo. L’ipertensione 
arteriosa infatti rappresenta la prima causa di non idoneità allo sport 
agonistico, inoltre spesso la visita medica di idoneità consente la dia-
gnosi di ipertensione arteriosa in atleti asintomatici. 

In caso di riscontro di elevati valori pressori (PAO >140/90 mm Hg) 
dobbiamo, prima di tutto, accertare la reale esistenza dell’ipertensione 
arteriosa, poiché in corso di visita medica alla base di elevati valori 
può esservi una reazione di allarme. Nello sportivo può essere indica-
to consigliare l’automisurazione a domicilio o preferibilmentei l moni-
toraggio ambulatoriale della pressione.3 Le tecniche di monitoraggio 
consentono di rilevare i valori delle 24 ore durante la normale attività, i 
parametri da valutare sono la media dei valori pressori delle 24 ore, e il 
rapporto tra la media nelle ore di veglia (daytime) e la media notturna 
(nighttime). Le attuali linee guida ESH/ESC definiscono elevati valori 
pressori quelli delle 24 ore superiori a 130/80 mm Hg.4

Dopo aver fatto diagnosi bisogna in primis escludere una causa se-
condaria da cardiopatie congenite o acquisite (coartazione aortica e 
insufficienza aortica), malattie endocrine (ipertiroidismo, feocromoci-
toma, iperaldosteronismo), nefropatia parenchimali e vascolari, fattori 
esogeni (assunzione di anfetamine, cocaina, liquirizia, alcool o eccessi-
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va assunzione di sodio) o l’uso di farmaci o sostanze dopanti (contrac-
cettivi orali, steroidi, eritropoietina, simpaticomimetici).

Prima di iniziare un trattamento terapeutico occorre valutare il ri-
schio cardiovascolare globale individuando la presenza di altri fattori 
di rischio (fig. 1), di danno d’organo asintomatico (fig. 2) e eventuali 
patologie concomitanti (fig. 3).

Fig. 1                                                          Fig. 2

A tutti gli atleti ipertesi andranno consigliati i seguenti esami emato-
chimici:

glicemia a digiuno, colesterolo totale, colesterolo HDL e trigliceri-
demia, uricemia e creatininemia,potassiemia e sodiemia, emoglobina 
con ematocrito, esame delle urine, microalbuminuria con dipstick e se 
positiva proteinuria quantitativa.

Prima di concedere l’idoneità andranno prescritti i seguenti esami 
strumentali:Ecg a riposo e da sforzo, ecocardiogramma, esame del fun-
do oculare, ultrasonografia carotidea con misurazione dello spessore 
intima-media. L’esame del fondo oculare, nonostante abbia perso va-
lore per la stratificazione globale è raccomandato in tutti gli atleti dai 
protocolli COCIS del 2009, mentre in tabella non figura la misurazione 
della velocità dell’onda sfigmica, nonostante la sua utilità perché non 
disponibile nei laboratori periferici. Tali esami sono indispensabili per 
procedere con ulteriori accertamenti se indicati.5

Nello sportivo iperteso è fondamentale distinguere tra ipertrofia pa-
tologica secondaria all’ipertensione e ipertrofia “fisiologica” da cuore 
da atleta, secondaria all’allenamento fisico.

Nell’atleta si rilevano frequentemente elevati voltaggi del QRS, asso-
ciati a bradicardia sinusale o aritmie ipocinetiche, ritardi di attivazione 
destra, ampie onde T e alterazioni del QRS tipo “ripolarizzazione pre-
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coce”. Nell’iperteso, ai criteri di voltaggio (indici di Solokow e Lewis), 
si associano alterazioni dell’onda P da sovraccarico atriale, deviazione 
dell’asse elettrico a sinistra e ritardo della conduzione intraventricolare 
sinistra (deflessione intrinsecoide in D1 e V5-V6 > 0,04 sec). 

Tuttavia il solo dato ecocardiografico ha una bassa specificità e sensi-
bilità e deve essere integrato con i seguenti parametri ecocardiografici. 
Nell’iperteso si ha, solitamente, un aumento dello spessore del setto, 
senza aumento proporzionale delle dimensioni ventricolari (aumento 
del rapporto massa/volume).

L’ecocardiogramma dell’atleta iperteso deve specificare i seguenti 
parametri: spessore del setto interventricolare e della parete posterio-
re, dimensioni interne diastoliche e sistoliche, il calcolo della massa 
ventricolare sinistra indicizzata per massa corporea, lo spessore pa-
rietale relativo (spessore SIV+PP/DTD >0,42), lo studio della funzione 
diastolica ventricolare sinistra, al doppler transmitralico e al TDI4-5-6. 
(fig. 3)

La presenza di ipertrofia ventricolare sinistra patologica aumenta il 
rischio cardiovascolare globale e controindica la pratica sportiva ago-
nistica, anche dopo un buon controllo dei valori pressori (valori infe-
riori a 140/90 mm Hg). Nei casi dubbi può essere utile una rivalutazio-
ne dopo un periodo di terapia ottimale e di detraing di almeno due tre 
mesi. 

Per una corretta stratificazione del rischio cardiovascolare globale, oc-
corre, diagnosticare oltre alla presenza di danno d’organo, anche se pre-
sente diabete mellito, malattia cardiovascolare e danno renale. (fig. 4) 

Fig. 3                                                          Fig. 4
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I dati raccolti consentono una corretta stratificazione del rischio car-
diovascolare secondo le attuali linee guida ESH, indispensabile prima 
di stabilire la terapia e di concedere l’idoneità. (fig. 5)

Fig. 5

Nei soggetti con rischio elevato o molto elevato, ipertesi o con pressio-
ne normale-alta, può essere concessa solamente l’idoneità per attività 
sportive agonistiche ad impegno cardiocircolatorio di tipo “neuroge-
no” (di tipo A). tale idoneità è comunque subordinata all’ottenimento 
di un buon controllo dei valori pressori verificato con il monitoraggio 
delle 24 ore, piuttosto che con l’automisurazione domiciliare. 

Nell’iperteso a basso rischio e in quello con rischio moderato fon-
damentale è la valutazione del test ergometrico prima di concedere 
l’idoneità allo sport agonistico.

Il test ergometrico oltre a diagnosticare un’ischemia miocardica si-
lente, più frequente nello sportivo, consente di valutare la risposta 
pressoria all’esercizio. Nell’iperteso a basso rischio l’idoneità potrà es-
sere concessa solo se la pressione sistolica al TEM sarà < 240 mm Hg. 
Nell’iperteso a rischio moderato se la pressione arteriosa sistolica al 
TEM è < 240 mm Hg, potrà essere concessa l’idoneità valutando caso 
per caso ad esclusione degli sport che comportano sforzi strenui, anche 
se di breve durata (per es. sollevamento pesi, body building). Dopo 
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aver prescritto una modifica dello stile di vita (restrizione sodica, au-
mento di consumo delle fibre vegetali, riduzione del consumo di grassi 
saturi, riduzione del consumo di etanolo, cessazione del fumo, ridu-
zione del peso corporeo se in sovrappeso) e eventualmente la terapia 
farmacologica, l’atleta potrà essere rivalutato per concedere l’idoneità 
per tutti gli sport, limitata a sei mesi e subordinata a un buon controllo 
dei valori pressori a riposo e durante sforzo.

La terapia farmacologica nell’atleta deve avere le seguenti caratte-
ristiche: controllare la PA sia a riposo che durante sforzo, non avere 
effetti emodinamici negativi, non avere effetti metabolici sui substrati 
energetici in corso di sforzo, non avere effetti pro-aritmici, non interfe-
rire sulla performance sportiva. Farmaci comunemente utilizzati sono 
pertanto: gli ACE-inibitori, gli antagonisti dell’angiotensina II (sartani) 
e i calcio-antagonisti di tipo diidropiridinico.

Controversa è la concessione dell’idoneità nei soggetti di età < 40 anni 
che presentano una esagerato reattività pressoria in corso di sforzo, in 
cui il follow up dovrà essere accurato per la tendenza allo sviluppo 
di ipertensione e ipertrofia ventricolare sinistra, anche se normotesi a 
riposo. 7

Nell’iperteso non idoneo all’attività agonistica, andrà consigliato un 
programma di attività fisica aerobica (marcia, podismo, ciclismo, circu-
it training), che preveda almeno 3-4 sedute settimanali per una durata 
di 30-45 minuti ad un livello di intensità pari al 50-70% della massima 
capacità di carico lavorativo stimata al test ergometrico.8
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INTRODUZIONE
La morte improvvisa nei giovani atleti agonisti presuppone il con-

corso di almeno due elementi fondamentali: l’esercizio fisico di ele-
vata intensità e la presenza di un substrato aritmogeno. Quest’ultimo 
può essere costituito da cardiopatie strutturali o da un alterato fun-
zionamento dei canali ionici. Nei soggetti con più di 35 anni morti 
improvvisamente durante l’attività sportiva, il riscontro autoptico più 
frequente è l’aterosclerosi coronarica (oltre l’80%)1-2. In atleti più gio-
vani, invece, le tre cause principali di morte improvvisa legata all’atti-
vità fisica sono:

- cardiomiopatia ipertrofica3

- anomalie congenite dell’origine e del decorso delle arterie4

- cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro.5

Nel 6-35% dei casi, a seconda delle differenti casistiche, all’esame 
autoptico non è stato possibile identificare una patologia strutturale 
sottostante.

Il rischio di morte improvvisa nei giovani è significativamente mag-
giore per i soggetti che praticano sport agonistici6: questo può essere 
spiegato da un aumentato tono adrenergico non solo legato all’attività 
fisica in sé, ma anche all’aspetto emotivo che caratterizza un’attività 
competitiva.

Numerosi protocolli di screening sono stati proposti per cercare di 
identificare i soggetti asintomatici a rischio di morte improvvisa. Sch-
mied et al.7 propongono l’esecuzione di un elettrocardiogramma a tutti 
gli atleti e la raccolta di un’accurata anamnesi personale e familiare, 
in base alla quale verrà deciso se eseguire o meno ulteriori indagini 
diagnostiche.
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Figura 1. Proposta di screening per gli atleti agonisti7

MALATTIE DEI CANALI IONICI
Le malattie dei canali ionici cardiaci rappresentano un’importante 

causa di morte improvvisa nel soggetto giovane con cuore struttural-
mente sano. 

Esse condividono alcune caratteristiche: 
determinano un aumentato rischio di aritmie ventricolari che -	
possono causare sincope o morte improvvisa;
si manifestano soprattutto in soggetti giovani senza alterazioni -	
strutturali cardiache;
la diagnosi è possibile attraverso un’indagine elettrocardiogra--	
fica.

Morte improvvisa nel cuore "sano"
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DIAGNOSI
Nella Sindrome del QT lungo (LQTS) lo score diagnostico, proposto 

per la prima volta nel 1985 da Schwartz8, può essere d’aiuto nell’identi-
ficare i soggetti affetti. Questo score, aggiornato nel 20119, valuta diver-
si parametri, a ciascuno dei quali è attribuito un punteggio (da 0.5 a 3). 
Uno score superiore o uguale a 3.5 corrisponde a un’elevata probabilità 
di avere LQTS.

Figura 2. Score per la diagnosi di S. del QT lungo9

Ci sono diversi geni coinvolti nella LQTS: in base al gene coinvolto 
anche il fenotipo risulterà differente. Nel sottotipo LQT1 è mutato il 
gene KCNQ1, che codifica per la corrente ionica IKs: questi soggetti pre-
sentano un intervallo QT prolungato soprattutto alle frequenze più ele-
vate. Nel sottotipo LQT2, invece, è mutato il gene KCNH2 che codifica 
per la corrente ionica IKr, questi pazienti presentano un prolungamento 
dell’intervallo QT più pronunciato alle basse frequenze.

Fiorenzo Gaita, Elena Gribaudo, Natascia Cerrato, Carla Giustetto
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Figura 3. QT lungo tipo 1 (QT 580 ms; QTc 558 ms)

La Sindrome del QT breve (SQTS), identificata per la prima volta 
nel 2003 da Gaita e Giustetto10, può essere riconosciuta elettrocardio-
graficamente per la presenza di un intervallo QT <300 ms, talora as-
sociato ad un’onda T stretta e di elevato voltaggio. Per far fronte alle 
difficoltà diagnostiche, viene proposto uno score, ancora in corso di 
validazione, che può aiutare nell’identificazione di soggetti affetti da 
SQTS (figura 5).

Figura 4. QT breve (QT 280 ms; QTc 260 ms)

Figura 5. Score diagnostico nella sindrome del QT breve

Morte improvvisa nel cuore "sano"



129Atti del 13° Congresso Mediterraneo di Medicina dello Sport - Attività fisica: prevenzione, terapia e riabilitazione

Nella Sindrome di Brugada, l’elettrocardiogramma diagnostico è de-
finito pattern tipo 1. Esso è caratterizzato da un punto J ≥ 2mm, sopra-
slivellamento del tratto ST con aspetto convesso (coved) ≥ 2 mm, seguito 
da onda T negativa, in almeno una derivazione precordiale destra (V1, 
V2 o V3)11-14. Talvolta ci si può trovare di fronte ad un ECG sospetto per 
Brugada, ma non diagnostico, caratterizzato da un punto J ≥ 2mm con 
sopraslivellamento del tratto ST a sella ≥ 1 mm, seguito da un’onda T 
positiva o bifasica oppure un sopraslivellamento del tratto ST convesso 
< 2 mm.12 

Nei casi sospetti o dubbi è utile spostare gli elettrodi delle deriva-
zioni V1-V2 dal 4° al 2° spazio intercostale. Questa semplice manovra 
consente in alcuni casi di smascherare il pattern tipo 1, quindi diagno-
stico: è stato dimostrato che il pattern tipo 1 osservato nelle derivazio-
ni precordiali “alte” (2°-3° spazio intercostale) ha lo stesso significato 
prognostico di quello registrato nelle derivazioni standard.15 

Il pattern elettrocardiografico di Brugada non è costante, ma presenta 
delle fluttuazioni nel tempo e nell’arco della stessa giornata: per questo 
è importante nel follow-up eseguire periodicamente Holter 24 ore 12 
derivazioni.

Figura 6. Fluttuazioni ECG del pattern Brugada all’Holter 12 derivazioni

La Ripolarizzazione precoce si caratterizza all’elettrocardiogramma 
per la presenza di un punto J sopraslivellato almeno 1 mm e un tratto 
ST ascendente, in almeno due derivazioni consecutive16.

Fiorenzo Gaita, Elena Gribaudo, Natascia Cerrato, Carla Giustetto
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Figura 7. Ripolarizzazione precoce

TRIGGERS DEGLI EVENTI ARITMICI
I più comuni triggers di eventi aritmici in queste patologie sono:

ipertono adrenergico, indotto da sforzi fisici o emozioni intense;•	
ipertono vagale (sonno, pasti abbondanti, fase di recupero dopo •	
sforzo fisico);
febbre;•	
farmaci che allungano l’intervallo QT o aumentano il soprasli-•	
vellamento del tratto ST nelle derivazioni precordiali destre 
(l’elenco dei quali si può consultare in internet: www.azcert.org 
e www.brugadadrugs.org).17

Nella Sindrome del QT Lungo tipo 1 gli eventi aritmici sono correlati 
soprattutto ad un aumentato tono adrenergico, mentre nell’LQT2 sono 
scatenati da stimoli emozionali improvvisi (per esempio il suono della 
sveglia o del telefono) e possono insorgere più facilmente a riposo o 
durante il sonno18. La prognosi varia in base all’età, al sesso, alla dura-
ta dell’intervallo QT e ai sintomi19-21. Il rischio aritmico è maggiore nei 
maschi durante l’infanzia (fino ai 12 anni), mentre diventa superiore 
nelle femmine dopo la pubertà19,21. Valori di QT > 500 ms e un numero 
di episodi sincopali > 2 sono associati a una prognosi sfavorevole.19

Nella Sindrome del QT breve, non esiste un chiaro trigger per le arit-
mie ventricolari: gli eventi aritmici possono insorgere in egual misura 
durante il riposo o l’esercizio fisico. Nel sesso maschile gli eventi si 
concentrano nella seconda e terza decade di vita; nelle femmine, inve-
ce, non è evidente una correlazione con una specifica fascia di età.22

Morte improvvisa nel cuore "sano"
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Figura. 8. Insorgenza di eventi aritmici in relazione all’età22

Nel pattern elettrocardiografico di Brugada, più frequente nel sesso 
maschile12,23,24, l’età più a rischio è quella compresa tra i 35 e i 50 anni. 
Gli eventi tendono a insorgere preferenzialmente durante il sonno o 
nel periodo post-prandiale12,25, per cui s’ipotizza una correlazione con 
l’ipertono vagale26.

Nella Ripolarizzazione precoce i fattori di rischio per eventi aritmici 
sono27,28:

onda J con morfologia ₋₋ slurred o notched e segmento ST orizzon-
tale o discendente;
presenza di onda J nelle derivazioni inferiori;₋₋
sopraslivellamento J-ST > 0.2 mV;₋₋
familiarità per morte improvvisa.₋₋

Gli eventi tendono a insorgere soprattutto durante la notte e dopo 
pasti abbondanti, pertanto, anche in questo caso, come nella sindrome 
di Brugada, s’ipotizza un ruolo del tono vagale26.

APPROFONDIMENTI DIAGNOSTICI
Nei soggetti con LQTS è importante valutare il comportamento 

dell’intervallo QT mediante test ergometrico: in questo modo, infatti, 
è possibile distinguere i soggetti con LQT1, che tendono ad allungare 
l’intervallo QT durante lo sforzo, e quelli con LQT2, che mostrano un 
significativo allungamento del QT nella fase di recupero29.

Il test ergometrico risulta utile anche per confermare la diagnosi di 
QT breve: questi pazienti presentano, infatti, una ridotta escursione 
dell’intervallo QT al variare della frequenza30. 

Nella Sindrome di Brugada, il pattern diagnostico può comparire 
durante test ergometrico31: questo potrebbe essere dovuto sia al rialzo 
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termico,32 che normalmente si verifica durante l’esercizio, sia al rapido 
aumento del tono vagale nella fase di recupero.

Nella ripolarizzazione precoce, durante il test ergometrico, si può 
osservare una persistenza o accentuazione del sopraslivellamento del 
tratto ST, che correla con i sintomi: questi pazienti, infatti, hanno storia 
di sincopi più frequentemente di quelli in cui in sopraslivellamento ST 
diminuisce durante lo sforzo33.

GENETICA
Più di 14 geni sono stati ritenuti implicati nella patogenesi della 

LQTS34-35. L’analisi genetica risulta positiva in circa il 60-70% dei casi 
e circa il 90% delle mutazioni identificate sono a carico dei geni KC-
NQ136, codificante per il canale del potassio IKs, e KCNH2,37 codificante 
per IKs, che corrispondono rispettivamente a LQT1 e LQT2.

Nella Sindrome del QT breve sono state descritte mutazioni in sei 
diversi geni 38-41, tuttavia l’analisi genetica risulta positiva solo nel 35% 
dei casi; di questi la maggior parte presenta mutazioni a carico del gene 
KCNH2, che codifica per il canale cardiaco del potassio IKr. Si tratta di 
mutazioni gain-of-function, che determinano una più rapida uscita del 
potassio dalle cellule cardiache, con conseguente accorciamento della 
fase di ripolarizzazione.

L’alterazione ECG di Brugada è dovuta a mutazioni genetiche prin-
cipalmente a carico dei canali cardiaci del sodio, del calcio o del potas-
sio, con penetranza ed espressività variabili, influenzate anche da nu-
merosi polimorfismi, che potrebbero modificare il rischio aritmico.42,43 
Tuttavia, al momento attuale, l’analisi genetica presenta dei limiti e ri-
sulta positiva solo in una minoranza dei casi (11-30%). 

Nella Ripolarizzazione precoce è stato dimostrato un ruolo di di-
versi geni, che codificano per i canali del potassio (KCNJ8) e del calcio 
(CACNA1C e CACNB2B).44-45

Risulta evidente la presenza di una sovrapposizione genetica tra le 
sindromi sopradescritte46,47.

CONCLUSIONI
In un soggetto giovane con arresto cardiaco rianimato è opportuno 

iniziare un approfondito work-up diagnostico che comprenda:
inquadramento dell’evento •	 con valutazione di eventuali triggers 
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aritmici (giorno/notte, post-prandiale, attività svolta al momento 
dell’evento e precedentemente);
anamnesi•	  personale con particolare attenzione a pregresse sinco-
pi (numero e tempistica), dolore toracico, dispnea, cardiopalmo;
anamnesi familiare •	 (storia di morte improvvisa in familiari di 
primo grado);
esame obiettivo •	 (soffi, xantelasmi, habitus marfanoide);
ECG•	  anche con V1 -V2 al secondo spazio intercostale;
Holter •	 24 ore 12 derivazioni;
ecocardiogramma•	 ;
coronarografia/angio-TC coronarica;•	
esame tossicologico •	 (urine e siero, eventuale esame del capello);
test ergometrico;•	
RM cuore;•	
test provocativo con ajmalina/flecainide •	 (in assenza di altre ipo-
tesi diagnostiche e se escluso QT lungo);
studio elettrofisiologico; •	
screening genetico •	 per malattie dei canali ionici.

Lo screening medico-sportivo, introdotto in Italia all’inizio degli anni 
Ottanta, che comprende l’esecuzione di un ECG-12 derivazioni, ha per-
messo di ridurre significativamente (dell’89%) l’incidenza di morti im-
provvise tra i giovani atleti48. Al momento attuale, non esiste strumento 
più efficace della prevenzione, associata al potenziamento della catena 
della sopravvivenza, per ridurre l’incidenza di morti improvvise, che 
rappresentano un evento raro, ma estremamente rilevante.

Figura 9. Incidenza di morte improvvisa dall’introduzione dello screening 
medico-sportivo in Italia48
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La morte cardiaca improvvisa rappresenta uno dei maggiori problemi 
della moderna Cardiologia. Viene definita morte cardiaca improvvisa 
(MCI) una morte naturale inattesa da causa cardiaca che si verifica en-
tro un’ora dall’insorgenza dei sintomi. La presenza o l’assenza di car-
diopatia nota non è un requisito necessario, sebbene molte patologie 
cardiovascolari aumentino il rischio di morte improvvisa (1,2). 
Le caratteristiche fondamentali della morte cardiaca improvvisa (Figu-
ra 1) sono rappresentate da: 

rapidità di insorgenza, con un intervallo tra l’inizio dei sintomi e il •	
decesso < 1 ora
imprevedibilità, in quanto si tratta di un evento inatteso•	
apparente benessere, in quanto la morte improvvisa può essere la •	
prima manifestazione di una patologia cardiaca fino a quel mo-
mento asintomatica o misconosciuta. 

Epidemiologia della MCI
La MCI è responsabile di circa 450.000 decessi all’anno negli USA, 
700.000 in Europa e 60.000 in Italia. Lo Studio di Framingham ha evi-
denziato che il 13% di tutti i decessi per cause naturali era costituito da 
MCI in soggetti senza evidenza di patologie cardiache all’inizio del-
lo studio e che il 50% delle MCI negli uomini e il 64% nelle donne si 
erano verificate in soggetti senza cardiopatia ischemica nota. La MCI 
costituiva l’evento di esordio della cardiopatia ischemica nel 10% di 
tutti gli eventi coronarici (1,2). Una stima probabilmente più precisa 
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dell’incidenza globale annua di MCI negli USA si ottiene dai dati for-
niti dal National Center for Health Statistics. Questi dati stimano l’in-
cidenza di MCI nel 1999 intorno al 2.1 per mille negli uomini e all’ 1.4 
per mille nelle donne, con un risultato di 462.340 decessi su un totale 
di 728.743 morti per causa cardiaca (pari a circa il 64%) (3). L’età media 
delle vittime di un arresto cardiaco è di 65 anni, e il 70-80% dei pazienti 
è di sesso maschile. Riferendoci alla situazione italiana, secondo i dati 
dell’ISTAT e dello studio MONICA, ogni anno in Italia 59.000 persone 
vengono colpite da MCI (156 casi al giorno, 1 caso ogni 9 minuti), con 
un’incidenza pari a circa l’1 per mille (4,5). La MCI si verifica per il 70-
80% in casa, nell’8-16% sul luogo di lavoro, nell’8-12% per strada, nel 
4% alla guida dell’auto (6). 

Fattori di rischio della MCI
Più dell’80% degli episodi di MCI si verifica in pazienti con coronaro-
patia anche in fase asintomatica, e i fattori di rischio per MCI riflettono 
largamente quelli per la patologia coronarica; la maggior parte delle 
strategie mirate a prevenire la MCI ha come obiettivo questi fattori. La 
cardiopatia ischemica e la disfunzione ventricolare sx rappresentano 
i fattori di rischio più importanti per MCI (1-3). La MCI costituisce la 
complicanza più frequente nelle prime ore dell’infarto miocardico acu-
to, e nel 33% dei casi ne rappresenta la manifestazione di esordio.
Fino a oggi la prevenzione primaria della MCI ha focalizzato l’atten-
zione principalmente sul tentativo di modificare i fattori di rischio per 
l’aterosclerosi (ipertensione arteriosa, dislipidemia, fumo, diabete mel-
lito) e sulla corretta gestione terapeutica del paziente con insufficien-
za cardiaca, anche se in termini assoluti gli individui affetti da queste 
patologie costituiscono solo una piccola parte di quelli che vanno in-
contro a MCI. Vi sono inoltre altre patologie cardiache meno frequenti 
ma correlate ad un aumentata incidenza di MCI, quali ad esempio la 
cardiomiopatia ipertrofica, la cardiomiopatia aritmogena del ventrico-
lo destro e le malattie dei canali ionici quali la sindrome di Brugada, 
la sindrome del QT lungo e del QT breve, la tachicardia ventricolare 
polimorfa catecolaminergica. 

Meccanismi elettrofisiologici alla base della MCI
Qualunque sia la causa che ha provocato l’arresto cardiaco, all’esordio 
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e nei minuti immediatamente successivi la registrazione ECG potrà 
evidenziare uno dei seguenti quadri aritmici:

la fibrillazione ventricolare (FV) nell’80% dei casi, ossia un’aritmia •	
caratterizzata da attività elettrica ventricolare totalmente desin-
cronizzata e ad elevatissima caotica frequenza, spesso preceduta 
all’esordia da una tachicardia ventricolare (TV) rapida.
L’asistolia nel 10-15% ei casi, ossia la mancanza di attività elettrica •	
all’ECG
La dissociazione elettromeccanica (5% dei casi) ossia la presenza •	
di una normale attività elettrica atrio-ventricolare, ma con assenza 
dell’attività meccanica e quindi assenza di pompa cardiaca (“attivi-
tà elettrica senza polso”).

La fibrillazione ventricolare e la tachicardia ventricolare, a differenza 
dell’asistolia e della dissociazione elettromeccanica vengono definite 
“ritmi defibrillabili”, in quanto l’utilizzo del defibrillatore con l’eroga-
zione dello shock elettrico può permettere l’interruzione dell’aritmia e 
il ripristino del ritmo sinusale.

Sopravvivenza e prognosi dopo un arresto cardiaco
Dal punto di vista fisiopatologico l’arresto cardiaco e, se non trattato, 
la conseguente morte improvvisa nella assoluta maggioranza dei casi 
è dovuto all’insorgenza, in soggetti già affetti da cardiopatia manifesta 
od occulta, della fibrillazione ventricolare. Questa aritmia è suscettibile 
di interruzione se trattata in tempi rapidi con shock elettrico median-
te defibrillatore. La sopravvivenza e l’entità del danno neurologico 
post-anossico dovuto all’arresto di circolo sono strettamente correlati 
al tempo di ripristino delle normali condizioni emodinamiche. L’in-
tervallo temporale ideale affinché la defibrillazione risulti efficace è in 
genere inferiore a 5 minuti (6-9). Questo spiega la bassa percentuale di 
sopravvivenza dei soggetti colpiti da arresto cardiaco extra-ospedalie-
ro, che varia a seconda delle casistiche dal 5 al 10 %. Il tempo necessa-
rio affinché i mezzi di soccorso sanitario avanzato arrivino nel luogo 
dell’evento e vengano iniziate le manovre di rianimazione cardiopol-
monare molto spesso è troppo lungo. 
Di qui la necessità di iniziare il prima possibile le manovre di riani-
mazione cardio-polmonare (BLS) e di praticare il più presto possibile 
la defibrillazione (BLS-D), coinvolgendo attivamente quei soggetti che 
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con maggior probabilità possono essere presenti nel luogo dell’evento 
ed intervenire velocemente i cosiddetti “first responders”. Tale stra-
tegia viene comunemente definita come Public-Access-Defibrillation 
(PAD) e risulta praticabile grazie all’attuale disponibilità dei defibrilla-
tori semiautomatici esterni (DAE) (10). I DAE sono strumenti piccoli, 
leggeri, a costo contenuto (attualmente attorno ai mille Euro), di facile 
ed intuitivo utilizzo e con elevata precisione, in termini di sensibilità 
e specificità, nel riconoscere la FV. Permettono di praticare con succes-
so e correttezza la defibrillazione elettrica anche da parte di personale 
non sanitario (i cosidetti “laici”), riducendo in tal modo significamene 
il tempo che intercorre da inizio dell’arresto ed erogazione dello shock 
elettrico (Figura 2). 
La presenza di asistolia o di dissociazione elettromeccanica all’esordio 
costituisce un fattore prognostico negativo. In questi casi è lo stesso 
apparecchio, collegato al torace del soggetto in arresto cardiaco, a non 
intervenire (e quindi a non erogare lo shock) in quanto è in grado di 
riconoscre perfettamente la presenza di un ritmo non defibrillabile. È 
lo stesso DAE che consiglia la prosecuzione della sola rianimazione 
cardiorespiratoria (BLS) in attesa dell’arrivo del mezzo di soccorso 
avanzato che metterà in opera, sul posto o con il trasporto rapido in 
Ospedale, altri presidi terapeutici. La mortalità è molto elevata in que-
sti casi superiore al 96%. 

La Defibrillazione Precoce sul Territorio
L’importanza di un intervento precoce in caso di arresto cardiaco si 
riassume nel concetto della “catena della sopravvivenza” che caratte-
rizza i sistemi di emergenza cardiologia: rapido accesso al paziente, 
rapida rianimazione cardiopolmonare, rapida defibrillazione e rapida 
somministrazione della terapia di supporto (6-10) (figura 3).
Sulla base di questo presupposto sono stati realizzati in varie città del 
nord Europa ed americane dei progetti di defibrillazione precoce ex-
traospedaliera. Per abbreviare i tempi di intervento sono state promos-
si programmi di educazione delle comunità riguardo all’intervento di 
rianimazione cardiopolmonare e sono stati messi in commercio Defi-
brillatori semi-Automatici Esterni (DAE), in grado di effettuare auto-
maticamente la diagnosi di fibrillazione ventricolare con elevatissima 
sensibilità e specificità. Il DAE rende dunque ininfluente la presenza 
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del medico per la defibrillazione e può essere utilizzato anche da per-
sonale laico adeguatamente addestrato. I programmi di defibrillazione 
precoce sul territorio prevedono la distribuzione capillare sul territorio 
di DAE, dislocati in postazioni di defibrillazione fisse o mobili, e il loro 
utilizzo da parte di personale laico addestrato (forze dell’ordine, vigili 
del fuoco, volontari...).
I risultati in termini di sopravvivenza e dimissione senza danni neuro-
logici dall’Ospedale in queste esperienze europeee ed americane dopo 
10 anni di attività, come lo studio svedese “Out of hospital cardiac 
arrest in Stockholm: 10 years of progress” (11) e il “The Los Angeles 
pubblic access defibrillator (PAD) program: ten years after” (12) sono 
stati eccezzionali con significativo aumento della probabilità di so-
pravvivenza nei soggetti colpiti da arresto cardiaco extraospedaliero. 
In particolare nello studio americano (12) i pazienti sottoposti alla de-
fibrillazione precoce extraospedaliera attraverso il progetto PAD sono 
stati dimessi vivi senza esiti neuroloigi nel 69% dei casi.
In Italia il primo progetto di defibrillazione precoce sul territorio è 
iniziato a Piacenza nel 1998. Il progetto Vita di Piacenza prevede un 
sistema complesso di soccorritori volontari coordinati dal servizio di 
emergenza territoriale 118 con oltre 10.000 volontari laici addestrati 
alla defibrillazione e 280 defibrillatori semiautomatici esterni (DAE) 
distribuiti sul territorio della città e della Provincia (250.000 abitanti). 
Le pattuglie delle forze dell’ordine sono dotate di DAE e sono pronte 
ad intervenire se si verifica un arresto cardiaco nelle loro vicinanze o in 
corso di un loro intervento. I risultati ottenuti hanno mostrato un incre-
mento della sopravvivenza totale pari a tre volte il valore iniziale (dal 
3.3% al 10.5%), con una sopravvivenza pari al 44% nell’arresto cardiaco 
da fibrillazione ventricolare (13). 
Anche il Progetto “Brescia Early Defibrillation Study (BEDS)” realiz-
zato nel 2006 e che ha previsto la dislocazione di 49 postazioni DAE e 
l’addestramento di 2186 volontari nella provincia di Brescia ha dimo-
strato importanti risultati con incremento della sopravvivenza dallo 
0.9% al 3% (14).

Il Progetto “Crema vita”
Nel corso del 2012-2013 a Crema l’Azienda Ospedaliera “Ospedale 
Maggiore” di Crema assieme all’Azienda Regionale dell’Emergenza 
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Urgenza AREU 118, alla Croce Rossa Italiana, all’Associazione di vo-
lontariato “Un cuore per amico” ed ai Club di servizio della città Pa-
nathlon e Rotary ha promosso e realizzato un progetto PAD dedicato 
alla città ed in particolare a tutti gli ambienti sportivi. Il progetto ha 
previsto la realizzazione di 14 postazioni fisse scelte in modo da ga-
rantire per ciascun DAE una copertura territoriale adeguata e di 8 po-
stazioni mobili affidate alle forze dell’ordine Carabineri e Polizia. Delle 
14 postazioni fisse tre sono state posizionate sulla strada all'esterno a 
ridosso di 3 farmacie della città (Figura 4). 
Sono stati opportunamente addestrati, con corso ufficiale della Regio-
ne Lombardia di 5 ore, almento 20 volontari per apparecchio collocato 
scelti fra le persone che lavorano o abitano nei pressi dell’area nella 
quale vengono dislocati i DAE per un totale a tutt’oggi di 500 soggetti. 
Il personale operativo di Polizia e Carabinieri in forza alle pattuglie 
mobili è stato completamente addestrato. I defibrillatori delle posta-
zioni fisse sono inoltre in rete con la Centrale del 118 che viene allertata 
automaticamente ed immmediatamente appena il DAE viene staccato 
dal suo supporto-teca. Un cellulare, presente nella teca, è in linea con 
la Centrale stessa del 118 e può servire per guidare e consigliare l’even-
tuale soccorritore. (Figura 5). L’operatore della Centrale Operativa del 
118 per ogni caso sospetto di arresto cardiaco invia un allarme contem-
poraneamente alla pattuglia dotata di DAE e/o all’ambulanza medica-
lizzata con l’intento di supportare al più presto i soccorritori laici ed 
ottenere una defibrillazione efficare il più rapidamente possibile. Un 
pannello informativo informativo con la mappa della città e la disloca-
zione dei defibrillatori semiatomatici è stato collocato nelle tra piazze 
più frequentate della città, piazza Garibaldi, Piazza Duono e Piazza XX 
Settembre (Figura 6). 

Conclusioni
L’organizzazione sanitaria ha fatto molto in questi ultimi 35 anni per la 
riduzione della mortalità intraospedaliera per l’infarto acuto e per tutte 
le patologie cardiovascolari. Dobbiamo ora concentrarci sulla preven-
zione e sul trattamento corretto e tempestivo dell’arresto cardiaco che 
si verifica al di fuori dell’ospedale, situazione nella quale la mortalità 
è ancora oggi troppo alta ed inaccettabile per un Paese che fa tanto per 
la salute pubblica. 
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Il defibrillatore semiautomatico è un apparecchio facile da usare, effi-
cace, sicuro e poco costoso. Possiede algoritmi di riconoscimento che 
permettono di identificare la fibrillazione ventricolare con sensibilità 
e specificità assoluta. Il suo utilizzo entro i primi 3-5 minuti dall’arre-
sto cardiaco da parte di persone “laiche” opportunamente addestrate 
all’impiego può aumentare in modo straordinario la percentuale di 
successo della rianimazione nell’arresto cardiaco extraospedaliero. Il 
defibrillatore semiautomatico è un apparecchio facile da usare, effi-
cace, sicuro e poco costoso. Possiede algoritmi di riconoscimento che 
permettono di identificare la fibrillazione ventricolare con sensibilità 
e specificità assoluta. È inoltre auspicabile la diffusione della “cultura 
della gestione dell’emergenza” con insegnamento ai giovani a partire 
dalla scuola dell’obbligo.

Figura 1: in corso di ECG dinamico Holter comparsa, durante il sonno, della 
fibrillazione ventricolare con arresto cardico e morte del paziente
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Figura 2. Modelli di DAE di varie ditte produttrici disponibili sul mercato

Figura 3: La “catena della sopravvivenza” che caratterizza i sistemi
di emergenza cardiologia: rapido accesso al paziente, rapida rianimazione 

cardiopolmonare, rapida defibrillazione e rapida somministrazione
della terapia di supporto
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Figura 4. Postazione DAE a ridosso di una farmacia della città

Figura 5: allertamento del sistema e conivolgimento in rete della Centrale del 
118 nel progetto “Crema vita”
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Figura 6. Mappa della città di Crema con dislocazione dei DAE
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La definizione più semplice di postura: relazione tra segmenti sche-
letrici finalizzata al mantenimento dell’equilibrio (contro la forza di 
gravità), nella stazione eretta (statica) e nell’esecuzione di attività quali 
la deambulazione e la corsa (cinematica). Lazzari definisce la postura 
come il modo di stare in equilibrio del corpo umano. Non si identifica 
né con l’equilibrio né con una posizione: esprime una funzione relativa 
alla capacità del corpo umano di acquisire e mantenere le posizioni 
conservando l’equilibrio. 

Distinguiamo una postura fisiologica (adattata, frutto di un adegua-
mento, coerente con un modello morfologico normale detto modello 
prevalente) e una postura patologica (disadattata e scompensata). Nel-
la postura patologica si verificano segni a carico del sistema muscolo-
scheletrico-somatico, oculo-motore, oto-vestibolare, occluso cranio-
mandibolare.

L’analisi clinica e funzionale dell’apparato stomatognatico si compo-
ne dell’analisi dentale, dei movimenti mandibolari, muscolare e dell’ar-
ticolazioni temporo-mandibolari:

analisi dentale: lo stato parodontale (tasche, mobilità, riassorbi-₋₋
mento osseo), le faccette d’usura, il contatto incisivo, la guida ca-
nina o di gruppo ed eventuali interferenze posteriori e valutazio-
ne ortodontica (classe di Angle, overjet, overbite, curva di spee);
analisi dei movimenti muscolari: lateralità destra e sinistra, pro-₋₋
trusione e massima apertura.
analisi muscolare: temporali, masseteri, pterigoidei mediali, ster-₋₋
nocleidomastoidei, digastrici;
analisi articolazioni temporo-mandibolari: rumore, dolorabilità, ₋₋
deviazioni o deflessioni, massima apertura.
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Per valutare lo stato di saluto articolare e muscolare ci si avvale del 
Sistema BTS TMJoint. Questa metodica è incentrata sulla componente 
muscolare dell’apparato stomatognatico e sulla relazione con lo stato 
occlusale.

Al paziente vengono applicate sei sonde sui muscoli temporali, sui 
masseteri e sugli sternocleidomastoidei che registrano l’attività musco-
lare durante due prove di serramento della durata di cinque secondi, 
con e senza rulli salivari. Questo fornisce degli indici che permettono 
di stabilire quale sia il ruolo dell’occlusione sull’equilibrio muscolare:

il coefficiente percentuale di sovrapposizione POC, indice del-₋₋
la distribuzione simmetrica dell’attività muscolare, determinato 
dall’occlusione;
il coefficiente di coppia TORS che evidenzia la possibile presenza ₋₋
di torque mandibolari;
l’indice IMPACT che consente di valutare il lavoro muscolare, ₋₋
fornendo informazioni sulla dimensione verticale occlusale.

I risultati vengono visualizzati immediatamente attraverso una rap-
presentazione grafica.
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Scopo dello gnatologo è ottimizzare l’occlusione, evitare asimmetrie 
e migliorare l’equilibrio.

Negli sport acquatici la variabile è data dal mezzo liquido, che richie-
de adattamenti più frequenti.

Nella nostra postura linguale le informazioni propriocettive vengono 
trasmesse tramite recettori posturali (visivi, nel sistema vestibolare, nel 
sistema stomatognatico, cutanei, articolari, muscolari, podalici).

Nella nostra evoluzione da quadrumani siamo diventati bipedi fino 
al raggiungimento della posizione eretta abituale, dove il contatto col 
suolo, mediamente rigido, è dato dai piedi che analizzano il substrato 
sul quale si muovono e ottimizzano il nostro atteggiamento posturale. 
Nell’acqua ciò non può accadere, tranne qualche raro esempio.

Nel nuoto tutto ciò che consideriamo nomale varia. Questo adatta-
mento è necessario in quanto aumentando l’instabilità del mezzo nel 
quale ci muoviamo in posizione supina, mettiamo in funzione un mag-
gior numero di recettori. Nel campo di nostra competenza (cavo orale 
e articolazioni temporo mandibolari) cambia la rest position e si modi-
fica la tecnica di deglutizione.

L’universo degli sport acquatici, però, è molto variegato e, di conse-
guenza, l’approccio per ognuno di essi è diverso. Come per ogni at-
tività sportiva è fondamentale prevenire ed intercettare patologie oc-
clusali che potrebbero interferire anche con gli sport acquatici a livelli 
agonistici.

Introduzione agli Sport Acquatici
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Tra i fattori anatomici e funzionali influenzanti la postura e l’equili-
brio ricordiamo, oltre ai recettori posturali elencati precedentemente, 
anche:

le vie nervose del sistema vestibolare (vie vestibolo oculari brevi ₋₋
e lunghe, vie vestibolo cerebellari spinali connesse con il centro 
del vomito, vie vestibolo spinali (omolaterali e contro laterali);
il decimo paio di nervi cranici (Vago) e le sue fibre parasimpati-₋₋
che.

Per gli sport l’equilibrio è fondamentale e si consiglia un bite di tre 
millimetri posizionato nell’arcata inferiore. Nel surf, nel windsurf e nel 
kite surf, all’azione del bite si potrebbe accoppiare una funzione pro-
tettiva con il paradenti-bite.

In sport di resistenza, come il canotaggio, si consiglia un bite inferio-
re in EVA con dimensione verticale variabile dai due ai quattro milli-
metri. Nella pallanuoto vale lo stesso discorso degli sport da contatto: 
associare all’azione del bite quella del paradenti.

Negli sport nautici come la vela diventa priorità assoluta un disposi-
tivo comodo, che permetta di comunicare facilmente con il team. Nella 
motonautica, invece, le continue e violente sollecitazioni dell’apparato 
stomatognatico potrebbero farci optare per un bite morbido inferiore 
piuttosto spesso (tre millimetri).

Negli sport da immersione in piscina, l’utilizzo di un bite è contro-
verso ed è ancora oggetto di discussione data la posizione dei mascel-
lari durante l’atto sportivo. Invece, per quanto riguarda lo snorkeling, 
è stato progettato un bite con la DrBrux che consente l’inserimento del 
boccaglio.

Molti problemi relativi ad una corretta compensazione del subac-
queo, non sono solo derivanti da un’errata esecuzione della tecnica 
stessa ma anche da problemi di altra rilevanza: sempre più spesso, in-
fatti, si pongono in correlazione i disordini a livello dell’articolazione 
temporo-mandibolare con una ridotta capacità di compensazione.

Ci sono alcuni studi molto interessanti su gruppi di subacquei sot-
toposti a terapia con bite e ginnastica tubarica che potrebbero fornire 
un approccio diverso nella visita del subacqueo scompensato. Si può, 
quindi, utilizzare un bite specializzato, per il miglioramento della com-
pensazione.
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Nella manovra di compensazione i muscoli più interessati sono gli 
pterigoidei, in particolare, nei casi di disfunzione compensatoria, un 
ruolo importante lo riveste il capo superiore del muscolo pterigoideo 
esterno. In caso di overbitemarcato si potrebbe avere un rilassamen-
to del muscolo con schiacciamento tubarico, provocando il fenomeno 
di air trapping dell’orecchio medio. Bisogna ricordare che un iperto-
no della muscolatura peritubarica che impedisce all’aria contenuta 
nell’orecchio di equilibrarsi con l’esterno.

Lo schema terapeutico prevede:
utilizzo del bite 12-14 ore al giorno (in caso di overbite marcato ₋₋
anche 16 ore al giorno);
togliere il bite un’ora prima facendo esercizi di compensazione.₋₋

L’utilizzo del bite nella subacquea può essere considerato non più 
una strada sperimentale ma una terapia vera e propria, al pari di altri 
sport, nel quale il bite viene abitualmente utilizzato invece, nella sua 
funzione di riequilibratore muscolare e posturale in sport quali il cicli-
smo, il tiro al volo, il judo, la corsa, i piloti di formula 1, moto Gp ed in 
professioni quali i piloti militari.

Introduzione agli Sport Acquatici
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PREMESSE
l’apparato stomatognatico (denti, basi ossee e articolazione tem-₋₋
poromandibolare) è influenzato anche dalla postura e dalla re-
spirazione; 
nel nuoto la respirazione è orale e non nasale e la postura dell’in-₋₋
sieme cervico-occluso mandibolare, risul-ta alterato a causa della 
diversa posizione che il corpo deve assumere per lo svolgimento 
dell’esercizio, che avviene in assenza di peso e cambia continua-
mente in funzione dei vari atti in cui si sviluppa il nuota-re e in 
base alle varie specialità legate al nuoto stesso (stile libero, dorso, 
rana, delfino).

Queste variazioni funzionali importanti per la intensa attività mu-
scolare, ripetute anche 6 ore al di tutti i gior-ni, in una età in cui l’orga-
nismo sta sviluppando (fase di sviluppo pre - post puberale), può com-
portare modi-ficazioni importanti adattative a livello stomatognatico e 
dentale: si possono ritrovare alterazioni della posi-zione dentale e delle 
basi ossee: queste modificazioni possono inoltre svilupparsi in soggetti 
che, indipen-dentemente dall’atto agonistico, avevano una situazione 
di base dento scheletrica corretta (1° classe schele-trica), avevano una 
malocclusione dentale (2 o 3 classe) o avevano una disfunzione fun-
zionale a carico della articolazione temporomandibolare intra o extra 
capsulare.

Abbiamo cercato di valutare se nell’ambito dei nuotatori a livello 
agonistico:

Può una variazione delle funzioni determinare lo svilupparsi di ₋₋
una malocclusione?
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Può una patologia articolare colpire l’atleta proprio per la parti-₋₋
colare attività muscolare che modifica le posizioni articolari e i 
contatti occlusali?
Nel nuotatore Vi è una fase di contatto dentale durante la gara e ₋₋
durante le ore di allenamento? questo contatto eventualmente è 
importante e può causare patologia?
La prolungata respirazione orale può intervenire sulla situazione ₋₋
dentoscheletrica favorendo lo sviluppo di una malocclusione?
Potrebbe essere utile anche nei nuotatori un apparecchio orto-₋₋
dontico di contenzione che permetta di non sviluppare una ma-
locclusione?

Inoltre, e non ultimo, l’atleta si trova immerso per ore in un liquido 
nella maggior parte dei casi disinfettato con cloro, ed ha necessità di 
effettuare ripetuti introiti calorici per reintegrare le energie spese, spes-
so con sostanze zuccherina o con bevande acidule, zuccherate. Questi 
fattori influiscono sullo smalto dentale, favo-rendo la presenza di de-
calcificazioni, usure dello smalto, e discromie: per questo potrebbe es-
sere indicata una strategia che non alterando le indicazioni energetiche 
suggerite dagli allenatori non permetta il peggio-ramento dell’omeo-
stasi dentoparodontale.

OBIETTIVI
Studio epidemiologico sull’Incidenza e la classificazione delle 1.	
malocclusioni nei nuotatori
Variabilità delle malocclusioni secondo la specialità prevalente-2.	
mente svolta
Valutazione se il nuoto, praticato a livelli elevati, causa delle mo-3.	
dificazioni sull’apparato stomatognatico
Studio epidemiologico sull’Incidenza delle decalcificazioni e le-4.	
sioni dei tessuti duri dentali nei nuotatori

INTRODUZIONE
La correlazione che c’è tra forma e funzione è stata studiata e rico-

nosciuta da molti autori già dagli anni ’60 (Straub 1960, Kydd et Al. 
1963, Harvold et Al. 1981)14. La posizione dei denti è influenzata dalla 
pressione esercitata dai tessuti circostanti, in equilibrio fra i muscoli 
intra ed extraorali: lingua, labbra, guance8-9. La pressione che questi 
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tessuti applicano sui denti cambia a seconda della posizione della testa 
ed è in-fluenzata dalla postura che quindi va presa in considerazione 
per lo studio della morfologia facciale e degli equilibri dentali7. Una 
postura in protrusione di mandibola e lingua incrementa la CSA (cross 
sectional area) e altera la forma del Vie Aeree Superiori3. Questi equi-
libri in particolare in fase di crescita, ma anche in età adulta, possono 
variare causando lo spo-stamento più o meno marcato dei denti e delle 
strutture ad essi correlate, per azione di attività o abitudini che agi-
scono sulle strutture per un tempo maggiore di 6 ore al giorno (soglia 
per l’uomo)9 Alcuni studi hanno dimostrato come in età di sviluppo 
l’attività sportiva favorisca una normale crescita dei mascellari nelle tre 
dimensioni, con lo sviluppo di una buona occlusione e di una corretta 
postura linguale.17-18-19 Nessuna prova sperimentale, né clinica suggeri-
sce che la crescita mandibolare possa essere alterata da precontatti oc-
clusali (nonostante si debba ricordare che l’eruzione dentale e quindi la 
posizione finale dei denti potrebbe invece esserlo)6. Maggiori influenze 
sull’equilibrio dentale provengono dalle pressioni lievi, ma durature, 
esercitate dalla lingua, dalle labbra e dalle guance in posizione di ri-
poso; che interessano la posizione dei denti, sia sul piano verticale che 
su quello orizzontale, potendo avere profondi effetti sia sul grado di 
eruzione dei denti stessi che sulla loro posizione nell’arcata dentale. 
La lingua bassa nella respirazione orale si traduce in maggior spin-
ta a livello della componente mandibolare e in minor spinta a livello 
della componente mascellare e den-tale superiore.9 I maggiori effetti 
sull’equilibrio dei mascellari consistono nei cambiamenti posturali che 
coinvolgono i proces-si funzionali, inclusi i processi condilari.9

Dato che le necessità respiratorie influenzano la posizione delle basi 
ossee della lingua, un modello alterato di respirazione può determina-
re un cambiamento della posizione delle basi ossee, della testa e della 
lingua, alterando poi anche gli equilibri delle pressioni che si sviluppa-
no sui mascellari e sui denti, influenzandone la posizione e la crescita 
delle basi ossee. Alcuni studi eseguiti sui topi hanno studiato come 
una forzata respirazione orale per ostruzione totale delle vie nasali 
portino ad una modificazione e rimodellamento della base cranica e 
delle strutture craniofaciali10 Nel bipede, durante la respirazione ora-
le è necessario abbassare la mandibola e la lingua ed estendere la te-
sta posizionandola all’indietro9; nel nuotatore la respirazione orale si 
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accompagna ad una posizione con maggior distacco della mandibola 
rispetto al mascellare, con la posizione della testa variata rispetto alla 
co-lonna cervicale e la posizione mandibolare è diversa nei vari stili: 
nello Stile Libero (Crawl) non vi è tanto una variazione sagittale quan-
to uno spostamento laterale della man-dibola nella respirazione con 
spostamento a destra e a sinistra a seconda dell’atto respiratorio: se 
l’atleta alterna la inspirazione a destra e a sinistra, alterna anche gli atti 
e gli stimoli, ma se nuota per ore con un lato prevalente di respirazio-
ne ciò comporta inevitabilmente adattamenti asimmetrici; nel delfino 
e nella rana vi è un avanzamento mandibolare importante e ripetuto 
nei vari atti inspiratori durante tutta la fase di allena-mento e gara, nel 
dorso la posizione è meno alterata rispetto alla posizione naturale ma 
comunque deviata rispetto alla posizione verticale.

MATERIALI e METODI
Abbiamo visitato atleti di Categoria (cat. Ragazzi-Junior-Cadetti-Se-

nior) effettuando su ognuno;
Storia Clinica completa (modificazioni nel tempo e possibili cau-₋₋
se di alterazioni morfologiche)
Documentazione: vecchie terapie, foto, rx, modelli₋₋
Modelli di Studio₋₋
Foto extra-intra orali₋₋
Valutazione ph salivare₋₋
Valutazione lesioni tessuti duri dentali₋₋
Storia sportiva: h allenamento, aa di attività, specialità, lato re-₋₋
spirazione.
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Per ogni singolo atleta abbiamo completato una cartella clinica, va-
lutando l'occlusione e lo stato degli elementi dentari: eventuali ero-
sioni, discromie, abrasioni; la funzionalità della lingua, la presenza di 
disfunzioni e problematiche dell'Articolazione Temporo-Mandibolare; 
inoltre abbiamo rac-colto una piccola anamnesi personale e sportiva. 
Completato la visita con foto, presa delle impronte per modelli di stu-
dio, misurazione del pH salivare con Cartine al Tornasole ed in alcuni 
casi salivette (poi analizzate in laboratorio per il controllo del pH della 
saliva stimolata).

In totale sono stati visitati 205 Atleti (112 Femmine e 93 Maschi) di 
età media 15,3aa (frai 12 e i 27aa) di cui 100 Ragazzi (49,0%), 56 Junio-
res (27,5%), 32 Cadetti (15,7%) e 17 di categoria Se-nior (7,8%); tutti 
appartenenti a società Italiane (9 diverse società su 12 piscine) che si al-
lenano fra le 4 e le 10 volte a settimana in acqua (più 2-3 allenamenti in 
palestra); e tra questi 137 atleti sono di livello prov/regionale, 55 hanno 
partecipato anche a competizioni a carattere Nazionale, e 13 sono di 
livello internazionale (avendo preso parte a camp. Europei, Mondiali 
e Olimpiadi).

Specialità principalmente praticata: 82 (40%) SL, 28 (14%) Do, 35 ₋₋
(17%) Ra, 30 (15%) De e 17 (8%) Mx; 13 non hanno ancora specia-
lizzazione.

Respirazione: 58 (28,4%) frontale, 44 (21,6%) Bilaterale, 74 (35,8%) ₋₋
Dx, 19 (9,3%) Sx
Terapia Ortodontica: 135 (66,17%) Sì, 27 in corso; 70 No₋₋

I dati sono stati analizzati con il Qui-Square Test.

RISULTATI:
a) MODIFICHE DENTALI:
Tra gli atleti visitati alla domanda se hanno notato spostamenti den-

tali: 139 hanno risposto di No, 28 di Sì, i restanti 37 sono in terapia 
ortodontica o portano contenzioni fisse.
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b) POSIZIONE LINGUA
La posizione della lingua anche al di fuori dell’attività in acqua è sta-

ta valutata in quanto la respira-zione oro-nasale con inspirazione orale 
durante il nuoto potrebbe essere mantenuta anche al di fuori della va-
sca; la posizione bassa della lingua nei pazienti, bambini o adulti, cau-
sa collasso dell’arcata superiore, sviluppo maggiore della mandibola, 
possibile affollamento dentale.

- (142) il 69,6% degli atleti visitati mantengono una posizione bassa 
della lingua anche fuori dalla piscina.

1 - MALOCCLUSIONI nei Nuotatori
ORTODONZIA: 135 (66%) si sono sottoposti a terapia Ortodontica; 

di questi 27 erano in terapia al momento della visita; solo 69 (34%) non 
hanno mai fatto ortodonzia. Nella popolazione di nuotatori l’incidenza 
delle Malocclusioni si presenta con una classe dentale asimmetrica in 
simile parità con una classe molare simmetrica: infatti 103 Atleti (circa 
il 50%) pre-sentano una classe molare Dx uguale alla Sx; di questi 60 si 
presentano in 1° classe Molare se-condo Angle, 30 in 2° e 13 in 3°.

Non si notano particolari differenze fra le categorie per quanto ri-
guarda la percentuale di atleti con simmetria di classe molare; un au-
mento di tendenza alla 3° classe negli atleti più grandi (Senior).
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CLASSE MOLARE-SPECIALITà
non si rileva correlazione statistica ma si nota un aumento di asim-

metria negli atleti specialisti nello stile libero.

CLASSE CANINA

65 Atleti non presentano una simmetria fra la classe canina a destra e 
sinistra; mentre gli altri 139 la hanno simmetrica.
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SIMMETRIA CLASSE CANINA - SPECIALITA’ come nella simmetria 
della classe molare si ha un aumento di asimmetrie negli stileliberisti.

SIMMETRIA CLASSE MOLARE E CANINA

Tra questi, 21 non si sono mai sottoposti a Terapia Ortodontica: 13 
appartengono alla categoria Ragazzi (3 Atleti in 1° classe; 8 Atleti in 2° 
classe, 2 Atleti in 3°); 6 categoria Juniores (3 in 1°, 2 in 2° e 1 in 3°); 4 cat. 
Cadetti (3 in 1° classe, 1 in 2°); solo 1 in cate-goria Senior, specialista 
del Delfino. - Classe SIMMETRICA (Molare-Canina) e SPECIALITA’ 
Percentualmente maggiori gli specialisti nei Misti con una maggiore 
simmetricità nella classe den-tale; seguiti dagli specialisti in Ra e De.

CLASSE DENTALE e RESPIRAZIONE
Valutando sempre gli atleti con una classe dentale simmetrica: 28 re-
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spirano Frontalmente, 28 Bi-lateralmente, mentre 25 respirano preva-
lentemente a Dx e 10 a Sx.

MEDIANA
La Linea Mediana si presenta deviata nel 54,4% degli atleti (111 su 

201) suddivisi circa equamen-te fra la cat. Rag (53 Rag - 34 Jun - 18 cad 
- 9 Sen) e le superiori. (Centrata in: 47 Rag - 22 Junior

- 14 Cadetti -7 Senior)
Tra gli Atleti che presentavano la linea Mediana Centrata 26 non han-

no mai fatto ortodonzia, 4 stanno facendo ortodonzia in questo mo-
mento, 30 portano contenzioni. Di questi 33 sono specialisti nello SL; 
17 della Rana, 15 del De; 12 nel Do; 8 nei Mx e 6 non hanno specializ-
zazione.
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MEDIANA - RESPIRAZIONE

p.value = 0,954
Il test ci dimostra che non c’è associazione fra il lato di deviazione 

delle mediane ed il lato di respi-razione.

MEDIANA-SPECIALITà
Tra gli atleti che presentano Deviazioni della Linea Mediana il 44% 

(43 atleti) di loro è specialista nello Stile Libero, 15 Dorso, 20 specialisti 
nella Rana, 16 nel Delfino, 9 Misti, 16 Non hanno Spe-cializzazione 
(cat. Ragazzi).

Distinguendo per le categorie Jun-Sen: 25 sono specialisti nello SL, 12 
nel Dorso, 11 nella Ra, 9 nel De e 4 Mx.

44 Atleti non hanno mai eseguito terapia ortodontica; mentre tra gli 
altri 69, 13 ce l’hanno in corso e 24 portano ancora contensioni.

MEDIANA-LIVELLO
valutando la deviazione della mediana rispetto al livello degli atleti 

si nota un aumento di deviazione negli atleti di livello internazionale 
anche se non si riscontra una significatività statistica.
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ASIMMETRIA SCHELETRICA
Asimmetrie scheletriche si riscontrano nel 66% dei casi (134 Atleti 

totali). Queste si riscontrano nel 62% degli atleti in categoria ragazzi; 
mentre sale al 69% negli atleti più grandi.

ASIMMETRIA-LIVELLO
Si riscontra un aumento di asimmetria in relazione all’eta e quindi 

alla categoria e al livello dell’atleta.

Sport Acquatici in piscina e apparato stomatognatico



165Atti del 13° Congresso Mediterraneo di Medicina dello Sport - Attività fisica: prevenzione, terapia e riabilitazione

DISFUNZIONI
I Disordini Cranio-Cervico-Mandibolari o DCCM indicano un gene-

rico stato di sofferenza neuromu-scolare delle testa e del collo causato 
da un errore di postura della mandibola originato da una ma-locclu-
sione dentale e da abitudini viziate. In caso di disfunzioni può però 
non apparire nessuna sintomatologia, perchè l’organismo compen-sa 
questi disordini su altre articolazioni o terminazioni.

Dalle visite eseguite solo 35 Atleti (16,7%) presentano sintomatologia 
per Disfunzioni dell’Articolazione Temporo Mandibolare, di cui 15 (il 
45%) sono di Categoria ragazzi, mentre gli altri di cat. superiori.

 EROSIONI e DIFETTI SMALTO Parlando di nuotatori l’atleta si trova 
immerso per ore in un liquido nella maggior parte dei casi di-sinfettato 
con cloro e altri elementi, ed ha necessità di effettuare ripetuti spuntini 
per reintegrare le calorie spese spesso su base zuccherina o con bevan-
de acidule, zuccherate. Questi fattori influi-scono sull’equilibrio dello 
smalto o incide favorendo la presenza di decalcificazioni, usure dello 
smalto, e discromie, e per questo potrebbe essere indicata una strategia 
che permettendo all’atleta di nutrirsi correttamente in base allo sforzo 
non permetta il peggioramento dell’omeostasi dentoparodontale. 101 
Atleti su 196 visitati presentavano difetti dello Smalto (Discromie, Ero-
sioni, Demineralizzazioni ...), il 50,25% di loro; di questi 35 presentava 
un pH salivare inferiore a 6,6. Tra questi 42 appartengono alla Catego-
ria Ragazzi, 38 Juniores, 14 Cadetti e 7 Seniores.
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Tra gli atleti con difetti dello Smalto 68 hanno fatto cure ortodontiche, 
32 No.

DIFETTI-LIVELLI
Con la crescita del livello agonistico (aumento allenamenti) si ha ov-

viamente anche un aumento dei difetti dei tessuti duri dentali.

Sport Acquatici in piscina e apparato stomatognatico
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PH I valori di Ph salivari rilevati nei nuotatori sono per la maggior 
parte inferiore al 7,0, solo 8 si trovano al di sopra di questa soglia. Il 
valore medio è 6,29; la MODA è 5,9 con dei valori che oscillano tra il 
5,6 e 7,8.

CONCLUSIONI
Dai dati raccolti si nota una tendenza al mantenimento basso della 

lingua anche fuori dall’attività. Per quanto riguarda l’occlusione una 
tendenza alla recidiva, nel caso di atleti che si sono sottoposti a terapia 
ortodontica e uno spostamento della linea mediana, quest’ultima cor-
relata al modo di respirare (mono o bilaterale); negli atleti prevalente-
mente ranisti e delfinisti si ha un aumento della 3° classe con apertura 
del morso. Scheletricamente si nota una prevalenza di asimmetrie fa-
ciali. Sui tessuti duri dentali il continuo “risciacquo” della cavità orale 
durante l’attività porta ad una diminuzione della presenza di placca 
e parodontiti, rispetto alla popolazione di sportivi di discipline non 
acquatiche; ma permane l’elevata presenza di demineralizzazioni, ero-
sioni e discromie a carico dello smalto; probabilmente per l’effetto delle 
sostanze disciolte nell’acqua delle piscine. In particolare abbiamo ri-
scontrato come questo dato (difetti e lesioni dei tessuti duri dentali) 
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vari molto a seconda delle piscine in cui si allenano. Infine tutte queste 
alterazioni e modificazioni sono direttamente proporzionali all’età e 
alla quantità di allenamenti praticati (tempo e frequenza).

CONSIDERAZIONI
Visti i dati raccolti dovremo riconsiderare, intercettando e interve-

nendo, eventuali malocclusioni e lesioni dentali legate alla disciplina 
praticata. Attuare inoltre manovre preventive, tra cui l’educazione e 
l’informazione dei soggetti, per ridurre e contrastare le lesioni dei tes-
suti duri dentali.

Sport Acquatici in piscina e apparato stomatognatico
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Già da diversi anni si è sentita la necessità di avvicinarsi agli sport 
acquatici e alle interazioni che essi potevano avere con il cavo orale. 
Diversi studi hanno dimostrato che l’attività sportivaè in grado di in-
fluenzare grandemente la quota basale di IgA, riducendola al com-
penso durante il massimo sforzo e esponendo l’atleta ad un maggior 
rischio infettivo, specialmente orale. Parimenti al termine dell’allena-
mento/gara vi è una riduzione della salivazione, un aumento conside-
revole di placca e carica batterica, un forte incremento nelle discromie 
e nelle erosioni dentali e purtroppo una maggiore predisposizioni agli 
eventi traumatici.

Tali risultati hanno spinto il nostro gruppo di lavoro a cercare di in-
crementare il numero di atleti presi in considerazione e di eseguire un 
monitoraggio scrupoloso del loro stato di salute orale, per cercare di 
prevenire tutte quelle potenziali variazioni negative che l’attività fisi-
ca intensa può comportare. Inoltre, è stato possibile verificare come 
la saliva rappresentiuna performance importante per la valutazione e 
prescrizione dell’attività fisica.

L’88% degli atleti presi in considerazione nel corso di diversi studi 
praticava attività acquatiche. 

Il loro screening è stato eseguito anche mediante l’ausilio di test sali-
vari eseguibili alla poltrona (chair-side) i quali sono in grado di fornirci 
un gran numero di dati relativi alla composizione ed allo stato della 
saliva, la quale rappresenta parte fondamentale nel corretto manteni-
mento della salute orale, espletando funzioni di difesa, lubrificazione 
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ed ausilio nella deglutizione. Il prelievo di saliva e la successiva analisi, 
con diverse metodiche, è in grado di fornire ottime indicazioni riguar-
do l’idratazione del soggetto, la predisposizione all’ insorgenza e pro-
gressione della malattia cariosa (individuando S.mutans e L.acidophilus), 
quindi dello stato di salute orale del soggetto in esame.

Ulteriore campo di ricerca è statoquello delle attività subacquee e dai 
danni odontoiatrici in cui possono incorrere coloro i quali praticano 
discipline in apnea o con respiratori artificiali. 

Tra le leggi fisiche dei gas, quella di Boyle ci dice che a temperatura 
costante, il volume (V) di un gas varia in maniera inversamente pro-
porzionale alla pressione (P) cui è sottoposto, quindi PxV = k.

A tale legge risponde in maniera preponderante uno dei danni che 
l’apparato stomatognatico, e non solo,può subire nel corso di una im-
mersione ovvero il barotrauma.

Quest’ultimo si verifica quando, durante l’immersione, una cavità a 
pareti rigide dell’organismo, contenente gas, rimane isolata e la sua 
pressione non può adeguarsi a quella dell’ambiente: questo può pro-
vocare lesioni dei tessuti che la delimitano.

I barotraumi a carico di testa e collo sono essenzialmente: 

Barotiti;•	
Barosinusiti;•	
Cefalee barotrauma-correlate;•	
Barotrauma dentale;•	
Barodontalgia.•	

Le barotiti sono stati patologici che si verificano a carico dell’orecchio 
in seguito al cambiamento di pressione sotto acqua. La manifestazione 
più frequente ossia la barotite media detta anche barotrauma dell’orec-
chio medio o squeeze dell’orecchio si configura come una infiamma-
zione traumatica acuta o cronica nello spazio dell’orecchio medio pro-
dotto da un differenziale di pressione tra l’aria nella cavità timpanica e 
quella circostante.

I sintomi ascrivibili a una barotite media variano da disagio a dolo-
re intenso dell’orecchio, tinnito, vertigini con nausea, perdita di udi-
to. In generesi verifica come un singolo episodio a carico di un solo 
orecchio ed occorre durante o subito dopo la risalita. È possibile un 
coinvolgimento dei muscoli di espressione facciali e generalmente si 
assiste ad una risoluzione spontanea. Un’infezione del tratto respira-
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torio superiore, un’alterazione della funzione di equalizzazione delle 
tube di Eustachiorappresentano una controindicazione temporanea 
all’immersione.

Tra le possibili complicanze è possibile una paralisi del faciale (baro-
paresi del faciale) causata da elevata pressione dell’orecchio medio che 
viene trasmesso dal canale facciale tramite deiescenza nel suo percorso 
lungo la parete mediale dell’orecchio medio o tramite la fenestra della 
corda del timpano portando a neuroaprassia ischemica del nervo fac-
ciale. In questo contesto è possibile individuare una relazione tra ma-
locclusione dentale e disfunzione delle tube di Eustachio: splint come 
misura preventiva e/o terapeutica.

Le barosinusiti o barotraumi del seno sono infiammazioni acute o 
croniche di uno o più seni paranasali e sono causate da una differen-
za di pressione (geralmente negativa) tra l’aria della cavità sinusale e 
quella della circostante atmosfera, con manifestazioni quali a edema 
della mucosa, essudato sanguinolento, ematoma sub-mucosale. Il do-
lore a volte si presenta brusco e grave; epistassi e paralisi si presen-
tano come risultato della neuroaprassia ischemica dei rami del nervo 
trigemino che va al seno mascellare. Incidenza doppia in immersione 
rispetto alla risalita.

Per quanto, invece, riguarda la cefaleabarotrauma correlata come in-
dicatoci da Potasman e colleghi si configura come un evento di breve 
durata (15-20 minuti), durante l’immersione o la risalita e colpisce il 
5,7% dei soggetti con eguale distribuzione tra cefalea uni e bilaterale, 
con 1/5 dei colpiti che presentavano già diagnosi di emicrania.

Una barodontalgia può essere di natura diretta o indiretta. Quest’ul-
tima può manifestarsi come dolore odontoiatrico riconoscendo invece 
come cause otite media, sinusite e cefalea barometrica-indotta. Vi è ne-
cessità di diagnosi differenziale con il dolore dentale evocato durante 
l’immersione. 

Il barotrauma dentale diretto si manifesta come una frattura dentale, 
frattura di un restauro o ridotta ritenzione di un restauro con possibile 
aspirazione o deglutizione degli stessi. Tale patologia può indurre un 
dolore talmente grande da inabilitare il sub alla prosecuzione dell’im-
mersione. Una ulteriore evenienza è rappresentata dalla barodontocre-
xi ovvero l’esplosione dentale barometrica indotta.

La frattura dentale barometrica avviene generalmente durante la di-
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scesa ed alla riemersione il sub segnale un dente rotto o distrutto con 
o senza dolore. I fattori predisponenti a tale condizione sono: restau-
ri precedenti infiltrati, recidive cariose occulte, presenza di numerosi 
problemi durante le immersioni. Infatti, il dolore intraorale è evocato 
in seguito ad una variazione della pressione atmosferica in una cavità 
orale altrimenti asintomatica e pur rappresentando una condizione ab-
bastanza rara la barodontalgia può essere causa scatenante di vertigini 
e improvvisa inabilità in sub o membri di equipaggi con conseguenti 
problemi di sicurezza durante l’immersione. La barodontalgiaè un sin-
tomo piuttosto che una condizione patologica in sé e per sé,in quanto 
riflette una riacutizzazione di una patologia orale subclinica presente. 
La letteraturariporta come la barodontalgiasia dovuta per il 29,2% a 
restauri difettosi senza coinvolgimento della polpa, per il 27,8% polpa 
necrotica/infiammazione periradicolare, per il 13,9% da patologia di 
una polpa vitale. A riguardo esiste una classificazione dei danni diretti 
odontoiatrici come riportato in tabella (Tab.1):

Tab.1 Classificazione delle barodontalgie dirette:

Da altri studi emerge come questi quadri clinici colpiscano prevalen-
temente nella terza decade di vita, senza preferenze di genere, asso-
ciate per il 16,8% dei casi a dolori a carico del mascellare e nel 27,2% a 
dolore a carico del seno mascellare.Dagli stessi dati emerge che il dolo-
re si manifesta ad una profondità di oltre 33 piedi/10,58 m (1 piede 30 
cm), in genere tra 60 e 80 piedi (18,29 m e 24,38m) ed i denti dell’arcata 
superiore sono maggiormente colpiti. Tale distinzione non vale per i 
barotraumi che si verificano durante i voli quando entrambe le arcate 
sono colpite in misura uguale. 

Alla luce di quanto scritto l’odontoiatra ha il compito di prevenire la 
barodontalgia nei sub con attenzione alla patologia apicale, ai restauri 
difettosi ed alle carie secondarie tramite esami radiografici, prove di 
vitalità ed esami periodici del cavo orale. Le visite dovrebbero basarsi 
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su una anamnesi accurata e minuziosa che deve comprendere lo sto-
rico dei trattamenti effettuati dal paziente, l’eventuale insorgenza di 
sintomi sulla terraferma, sull’indagine della natura del dolore e del 
momento di insorgenza dello stesso (discesa/risalita). Mettendo a con-
fronto le barodontalgie dirette ed indirette emerge quanto segue in ta-
bella (Tab.2).

Tab.2 Differenze tra barodontalgie dirette ed indirette

Nella prevenzione delle patologie odontoiatriche connesse alle im-
mersioni, vi è anche l’utilizzo di un boccaglio adatto al paziente che ci 
si trova davanti, quindi più individuale e individualizzato possibile.

Nonostante ciò in alcuni casi i boccagli del commercio sono asso-
ciabili anche a sintomi similbarodontalgici, specialmente alla presenza 
di ferite post-chirurgiche in bocca, a causa della penetrazione dell’aria 
necessaria alla respirazione subacquea, aria che penetra per l’appunto 
attraverso il boccaglio da un serbatoio di aria compressa. Dal punto 
di vista microbiologico e di trasmissione delle infezioni, in aggiunta, 
il boccaglio può rappresentare un possibile vettore per la trasmissio-
ne dell’HSV-1 (Herpes Simplex tipo I), soprattutto durante le sessioni 
di esercitazionein cui si scambia il boccaglio per simulare condizioni 
di emergenza. Dal punto di vista gnatologico vi è una concordanza 
su l’elevata prevalenza di segni e sintomi di TMD (disordini temporo 
mandibolari) in coloro che praticano sport subacquei, specialmente di 
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sesso femminile, con una prevalenza che molti autori attestano tra il 24 
ed il 68% degli sportivi mentre nella popolazione generale i TMD si ri-
scontrano nel 25% della popolazione, molto probabilmente in correla-
zione alla necessità di serramento del boccaglio. Tale deduzione nasce 
dalla comparsa di sintomi temporo-mandibolari in soggetti che prima 
di iniziare l’attività non presentavano nessuno dei segni e sintomi ri-
conducibili ad un problema articolare. In aggiunta, lo svolgimento del-
lo sport in acqua fredda accentuava la comparsa di TMD a causa della 
compromissione della capacità di controllo delle labbra, aumentando 
sforzo muscolare.

Ci si è posti, quindi, la domanda se un boccaglio individuale potesse 
contribuire alla risoluzione dei sintomi di natura muscolare ed articola-
re ed il nostro gruppo di lavoro ha svolto una indagine approfondita su 
un gruppo di 150 sub per cercare di trovare una risposta convincente.

Ognuno dei soggetti presi in esame ha risposto ad un questionario 
che cercava di focalizzare tutte le possibili problematiche connesse 
all’immersione e successivamente ognuno è stato sottoposto ad accu-
rata anamnesi ed ad una visita odontoiatrica completa. Usure denta-
li, recessioni, discromie rappresentavano una grossa fetta di quanto 
era osservato in bocca ai pazienti, e tutti i soggetti riferivano come in 
condizioni di stress barometrici vi fosse la presenza o l’incremento di 
situazioni dolorose a carico del cavo orale. Il 20% dei soggetti riferiva 
anche la presenza di herpes labiali.

Ogni soggetto è stato anche sottoposto a test microbiologici, tenendo 
conto di chi svolgeva l’attività in piscina (prevalentemente nuotato-
ri) o in condizioni lagunari o di mare aperto. Coloro i quali pratica-
no immersioni in mare presentavano un pH tendenzialmente neutro 
(7,23±0,86) mentre i nuotatori in piscina avevano un pH maggiormente 
basico (8,44 ± 0,73).

I dati microbiologici collegati alle immersioni in mare evidenziavano 
una stimolata crescita batterica con selezioni di batteri alofili (S. aureus, 
E. faecalis, Vibrionaceae, etc) ed alcalinofili (batteri parodontopatogeni). I 
boccagli, come i paradenti, mostravano la presenza di muffe e di Can-
dida spp.

Per cercare di minimizzare il verificarsi di barotraumi i pazienti su-
bacquei dovrebbero essere sottoposti a esami periodici ed al control-
lo di patologie occulte (restauri infiltrati, carie secondarie), il clinico 
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dovrebbe cercare di usare cementi resinosi per la cementazione di re-
stauri in pz sottoposti a variazioni di pressione. I pazienti portatori 
di provvisori o di restauri definitivi cementati provvisoriamente do-
vrebbero evitare l’immersione. Essi dovrebbero inoltre, se portatori 
di protesi mobili o parziali rimovibili, provvedere alla rimozione pri-
ma dell’immersione per evitare l’ingestione accidentale delle stesse. I 
pazienti edentuli, quindi, rappresentano una sfida affascinante per il 
clinico e per la costruzione di un boccaglio individuale. Il paziente do-
vrebbe inoltre evitare immersioni per le 24h successive alla consegna 
o esecuzione di un restauro e 7gg dopo operazioni chirurgiche. In caso 
di una sospetta comunicazione oro-antrale dopo manovre chirurgiche 
in area molare e para-molare il paziente dovrebbe attendere 15 giorni 
ed essere visitato prima e dopo l’immersione. Il clinico, da parte sua, 
dovrebbe porre attenzione ad evitare nei sub incappucciamenti diretti, 
ad effettuare trattamenti endodontici in più di una seduta ed a esegui-
re i trattamenti con l’applicazione di rivestimenti per le carie profonde 
escludendo la penetrazione nella polpa.

Dal punto di vista odontoiatrico e microbiologico vi è la necessità di 
educare il sub all’uso di boccagli privati, a causa del potenziale infetti-
vo esposto in precedenza, all’adottare manovre di igiene orale e per il 
dispositivo, ad effettuare sciacqui con collutori dopo le immersioni ed 
alla detersione del boccaglio. Il paziente andrebbe inoltre istruito ad 
acquisire familiarità con segni e sintomi di gengivo-stomatite erpetica-
ed alla conoscenza della pericolosità di batteri alofili e alcalinofili.
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La valutazione dell’occlusione ha subito una evoluzione importante 
soprattutto negli ultimi anni, nei quali si sono diffusi protocolli ope-
rativi odontoiatrici che consentono a molti dentisti di approcciare ri-
abilitazioni complesse e pazienti considerati “difficili”. L’analisi stru-
mentale della funzione stomatognatica è imprescindibile se si vuole 
eseguire una riabilitazione anatomica e funzionale nel rispetto di quei 
parametri la cui armonia consente il buon funzionamento del sistema.

Queste valutazioni seguono sempre ovviamente l’inquadramnto cli-
nico del paziente, che viene valutato non solo dal punto di vista oc-
clusale e gnatologico, ma anche nella sua salute generale e stabilità 
posturale, grazie anche alla collaborazione di un osteopata particolar-
mente qualificato da esperienza costante con atleti di sport acquatici in 
squadre di livello internazionale.

Nell’inquadramento diagnostico del paziente, è data quindi la pos-
sibilità all’operatore sanitario di avvalersi di test strumentali compu-
terizzati. È così possibile misurare e registrare parametri funzionali 
utili alla identificazione e quantificazione dei fattori che concorrono a 
determinare lo stato patologico del paziente. In altri casi vengono evi-
denziate problematiche subcliniche, la cui slatentizzazione è utile per 
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il raggiungimento della massima coordinazione di tutte le componenti 
del sistema locomotore, della quale necessita l’atleta agonista.

Gli esami strumentali consentono inoltre di monitorare nel tempo la 
situazione del paziente, fornendo un utile riscontro oggettivo ai sinto-
mi riferiti dallo stesso e ai segni rilevati dal medico.

Ad eccezione degli esami radiologici, si tratta di prove non invasive 
nè dannose, condotte sempre in associazione ad una valida indagine 
anamnestica e clinica, finalizzata ad individuare il meccanismo pato-
genetico per il quale il test strumentale consente un approfondimento 
diagnostico.

Le implicazioni di carattere medico-legale relative alla possibilità di 
registrare dati oggettivi basterebbero da sole a suggerire di valutare 
con attenzione l’opportunità di avvalesrsi di questa strumentazione.

D’altro canto l’impegno economico per il professionista, che si riflette 
poi sul paziente, e la necessità di adeguare i propri protocolli diagno-
stici, integrandoli con i rilievi strumentali, richiedono una precisa va-
lutazione delle indicazioni all’impiego di ciascuno di questi supporti 
tecnologici, per individuare quegli strumenti che più efficacemente af-
fiancano e avvalorano le procedure operative di ciascuno.

L’esame Kinesiografico rappresenta uno dei più importanti ausili di 
cui è possibile avvalersi nella programmazione, nell’esecuzione e nel 
controllo di una riabilitazione protesica, a maggior ragione se la stessa 
è supportata da pilastri osteointegrati, che non godono di un legamen-
to che assorba i carichi non fisiologoci e che sono a volte posizionati 
più secondo la necessità dettata dalla presenza di osso che secondo 
l’esigenza della distribuzione dei carichi occlusali. Ancor più critica è 
questa situazione quando il paziente soffre di atteggiamenti parafun-
zionali (bruxismo, serramento, iperpercezione dei contatti occlusali, 
abitudini viziate) o manifesta sintomi riconducibili ad una Sindrome 
Disfunzionale Cranio-Cervico-Mandibolare attiva o latente.

Strumento chiave della chinesiologia per stabilire se l’individuo è 
in equilibrio è la pedana posturometrica e stabilometrica. La pedana 
registra ed elabora, tramite un apposito software, carichi ed oscillazio-
ni. I dati risultanti, successivamente elaborati dal software, mettono 
in evidenza sul monitor la proiezione al suolo dei carichi posturali, il 
loro valore sui due piedi e l’andamento del baricentro di ogni arto. La 
valutazione stabilometrica viene eseguita da Tecnico di Posturometria 
qualificato.

Alessandro Nanussi, Alberto Negroni, Diego Pezzaldi
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L’applicazione dell’elettromiografia di superficie si sta estendendo, 
dal campo neurologico, ad altri settori clinici e di ricerca nei quali ri-
sultano utili la valutazione della forza muscolare, i test isometrici, lo 
studio della fatica muscolare, del controllo del movimento e del dolo-
re, dei tremori muscolari, l’analisi delle prestazioni in medicina dello 
sport, lo studio del cammino e in generale dell’attività contrattile mu-
scolare, inclusa quindi la funzione dell’apparato stomatognatico per 
quanto concerne la masticazione, la fonetica, la deglutizione, il rappor-
to occlusale nelle sue implicazioni intra- ed extra-orali.

È quindi possibile mettere in relazione la componente gnatologica ed 
occlusale con l’attività del sistema neuromuscolare aumentando così 
la conoscenza della fisiologia del sistema e l’approfondimento diagno-
stico.

Correzione occlusale finalizzata all’armonizzazione del distretto cranio-cervico-mandibolare in atleta di livello
internazionale nazionale di sport acquatico. Approccio clinico, strumentale, multidisciplinare
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La paziente, leader di una importante squadra nazionale, si presen-
ta con sintmatologia algico-disfunzionale sia in termini di disfunzione 
gnatologica che osteopatica.

Valutazioni cliniche e strumentali iniziali oggettivano malocclusio-
ne, incoordinazione condilo-meniscale sinistra, disarmonia nel reclu-
tamento dei muscoli elevatori della mandibola rilevata con sincromio-
grafo (elettromiografo BTS protocollo POC).

La valutazione posturometrica con la pedana è la seguente:

Alessandro Nanussi, Alberto Negroni, Diego Pezzaldi
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Si rileva dunque la necessità di procedere con sedute riabilitative 
osteopatiche prima di procedere con la terapia gnatologica.

L’osteopata esegue test del cammino e in stazione eretta, rilevan-
do successivamente intrarotazione de femore di sinistra, rotazione e 
blocco della articolazione sacro iliaca sinistra, riduzione dello spazio 
retoro-claveare con rotazione dello ioide e ipomobilità del condilo 
temporo-mandibolare sinistro.

Rilevata una disfunzione strutturale e funzionale, trattando sia una 
problematica primaria (cicatrice fianco sinistro) che le patologie rileva-
te, la paziente è quindi pronta per il trattamento gnatologico attraverso 
placca di stabilizzazione, e riprende la sua attività agonistica con otti-
mi risultati e senza recidive del problema che la ha posta alla nostra 
attenzione.

Correzione occlusale finalizzata all’armonizzazione del distretto cranio-cervico-mandibolare in atleta di livello
internazionale nazionale di sport acquatico. Approccio clinico, strumentale, multidisciplinare
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Innovazione
nella costruzione

dei paradenti individuali 
nelle attività subacquee

Domenico Tripodi, Diego Martinelli,
Salvatore D’Angelo, Marco Tieri, Simonetta D’Ercole

Dipartimento di Scienze Mediche, Orali e Biotecnologiche,
Corso di Perfezionamento in Odontostomatologia dello Sport,

Università degli Studi “G. D’Annunzio” Chieti-Pescara

Le attività subacquee rappresentano da molto tempo una realtà nel 
mondo delle attività sportive a livello nazionale e internazionale. A li-
vello nazionale, secondo i dati estrapolati dal CONI nel 2009, il nume-
ro di società afferenti alla federazione FIPSAS di Pesca Subacquea ed 
Attività Subacquee ammontava ad oltre 3000 unità, ed oltre 20000 tra 
atleti e operatori trovavano posto nel settore.

Per definizione le attività subacquee sono quelle attività che permet-
tono all’uomo la permanenza in un ambiente sommerso, prevalente-
mente acquatico, sia di acque dolci che salate, quindi in ambito preva-
lentemente lacunare, fluviale e marino.

L’attività subacquea è svolta in apnea o con l’ausilio di respiratori 
artificiali per l’immersione, questi ultimi utilizzanti miscele a base di 
ossigeno o di azoto.

Dal punto di vista prettamente fisiologico L’apnea è l’assenza di re-
spirazione esterna o una pausa della respirazione superiore ai 15 se-
condi.

Durante l’apnea non c’è movimento dei muscoli della respirazione ed 
il volume dei polmoni rimane inizialmente invariato. Questo non vale 
per l’apnea in acqua: scendendo in profondità il volume polmonare si 
riduce in modo inversamente proporzionale rispetto alla pressione ac-
quatica. In caso di apertura delle vie respiratorie può esserci o meno un 
flusso di gas tra i polmoni e l’ambiente; lo scambio di gas tra i polmoni 
e la respirazione cellulare non viene influenzato.

La possibilità di restare in apnea in ambiente acquatico si basa sul 
«riflesso d’immersione», particolarmente sviluppato nell’uomo nono-
stante non sia una creatura prevalentemente acquatica. Per riflesso di 
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immersione (o diving reflex o divingresponse) intendiamo un insieme di 
reazioni a carico del sistema cardiovascolare  e respiratorio che han-
no luogo in tutti i mammiferi al momento dell’immersione del volto 
nell’acqua probabilmente finalizzate alla riduzione del consumo di os-
sigeno dell’organismo.

Tra le reazioni, come dimostrato da numerosi studi, vi sono:

Bradicardia (anche fino a 20-30 bpm);	
Vasocostrizione periferica e concentrazione del sangue princi-	
palmente in cuore e cervello;
Aumento medio della pressione arteriosa.	

Un altro accorgimento messo in atto dal corpo umano è il cosiddetto 
«blood shift» ovvero un aumento della volemia intratoracica (soprat-
tutto intrapolmonare), finalizzato ad impedire lo schiacciamento della 
gabbia toracica ed il collasso dei polmoni ed a mantenere lo scambio 
gassoso a livello alveolare. 

Durante la risalita si ha il ritorno ematico dai polmoni verso la peri-
feria.

Vi è un importante coinvolgimento del cuore destro in immersione e 
brusco coinvolgimento del cuore sinistro durante la risalita. Un aumen-
to della bradicardia nelle fasi finali dell’immersione è stato dimostrato 
anche da lavori come quello di Shamsuzzaman e colleghi del 2014.

L’immersione in apnea è fortemente condizionata da una serie di 
fattori quali la durata dell’immersione e la profondità di discesa, le 
qualità respiratorie statiche e dinamiche del soggetto, intensità della 
richiesta energetica, produzione di anidride carbonica e sensibilità 
dei centri respiratori ad essa, accumulo di acido lattico tissutale (per 
vasocostrizione negli arti inferiori) e non per ultimo la presenza del 
cosiddetto «Breaking point»: valore della pressione parziale di CO2 
nel sangue arterioso (55-60 torr) oltre il quale il soggetto è costretto ad 
inspirare. Esso è lo stimolo più efficace nel provocare l’interruzione 
forzata dell’apnea.

Differentemente si definiscono con la sigla A.R.A. gli autorespiratori 
ad aria usati durante l’immersione con attrezzatura e non in apnea. 
Tali respiratori nascono da un’idea del celeberrimo Jacques-Yves Cou-
steau ideatore dell’Aqua-lung (respiratore ARA).

Innovazione nella costruzione dei paradenti individuali nelle attività subacquee
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Gli A.R.A sono composti da una o due bombole caricate ad aria com-
pressa (riserva artificiale di aria) e dall’ erogatore, che consente di re-
spirare l’aria dalla bombola immersi in un liquido per molto tempo, 
fino a ragguardevoli profondità senza sforzo alcuno e soprattutto in 
condizioni fisiologiche pressoché normali.

L’erogatore (Fig. 1) a si suddivide in primo e secondo stadio. Il pri-
mo stadio è il componente direttamente collegato alla bombola ed è 
utilizzato per ridurre l’alta pressione dell’aria contenuta nella bombola 
stessa (200  bar) fino ad una pressione intermedia detta anche bassa 
pressione di 8/10 bar superiore a quella ambiente. Il secondo stadio si 
collega al primo tramite un tubo a bassa pressione (chiamato comune-
mente “frusta”), e permette un’ulteriore riduzione di pressione, fino a 
quella ambientale (cioè quella alla profondità a cui ci si trova) renden-
do l’aria facilmente respirabile per il sub.

Fig. 1

Si definiscono con la sigla A.R.O. gli autorespiratori ad ossigeno.
L’A.R.O è un autorespiratore a circuito chiuso in grado di riutilizzare 

il gas respirato dal subacqueo. Esso è costituito da un sacco polmone in 
materiale elastico, un filtro interno per l’alloggiamento della calce so-
data, una o più bombole di ossigeno di piccole dimensioni (2/3 litri) 
raccordate al sacco per mezzo di una valvola by-pass.

Il componente a cui, invece, il nostro lavoro ha rivolto maggiore at-
tenzione è stato sicuramente il boccaglio o aeratore o snorkel, rivol-
gendo attenzione più precisamente alla parte terminale o imboccatura 
dello snorkel destinata all’inserimento nella cavità orale ed al contatto 
con i denti.

Domenico Tripodi, Diego Martinelli, Salvatore D’Angelo, Marco Tieri, Simonetta D’Ercole
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Per definizione un aeratore (o anche snorkel o boccaglio) nella sua 
interezza è un tubo di gomma o plastica che permette di respirare aria 
tenendo la testa immersa nell’acqua. Consiste normalmente in un tubo 
di circa 30 centimetri di lunghezza, piegato a forma di J, con un’imboc-
catura confortevole e costruito ingomma e plastica.

È utilizzato tipicamente durante le immersioni in apnea e lo snorke-
ling per osservare agevolmente il fondo marino. La scelta del boccaglio 
adeguato è fondamentale sia per le attività di pesca subacquea che per 
le attività svolte in apnea. L’utilizzo del boccaglio come elemento sin-
golo è riservato allo snorkeling, alla pesca subacquea e all’immersione 
con bombole in combinazione con queste ultime.

Si può asserire che vi è la necessità di scegliere il boccaglio migliore 
in base al comfort di inspirazione, al comfort di espirazione ed alla 
conformazione ergonomica dello stesso. Uno snorkel più morbido con 
l’imboccatura in silicone offre maggiore comfort. Un boccaglio con pa-
raspruzzi per limitare al massimo gli ingressi d’acqua durante l’attività 
ed è da preferire specialmente nello snorkeling. Allo stesso tempo la 
presenza di una valvola facilita l’espirazione ed una forma ergonomica 
del boccaglio è fondamentale specialmente per i bambini che si ap-
procciano all’attività subacquea. 

Commercialmente la distribuzione su ampia scala è dominata da due 
tipi di aeratori: 

1) boccaglio classico;
2) boccaglio “boil and bite” semi-individuale.

Tale distinzione è valida per le attività subacquee collegate all’utiliz-
zo di respiratori ARA o ARO, in quanto per snorkeling ed attività affini 
vi sono in commercio soltanto boccagli standard che presentano una 
porzione terminale non adattabile ma di un unico tipo. La semi-indivi-
dualizzazione è quindi soltanto possibile nelle attività subacquee che 
prevedono l’utilizzo del boccaglio come mezzo di congiunzione tra la 
bocca del sub e gli erogatori.

Il nostro lavoro mira all’inserimento in commercio di un terzo tipo 
di boccaglio, ovvero il boccaglio individuale. L’idea della creazione di 
un boccaglio individuale nasce dall’osservazione dei numerosi vantag-
gi ottenuti in ambito sportivo dall’individualizzazione di dispositivi 
quali i paradenti. 

L’individualizzazione del paradenti o mouthguard si è resa necessa-

Innovazione nella costruzione dei paradenti individuali nelle attività subacquee
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ria per il superamento di un gran numero di problematiche correlate 
ai paradenti standard dovute sia alla scarsa capacità di protezione sia 
ad una serie di problematiche che molto spesso potevano insorgere 
nell’atleta quali disfuzioni dell’ATM (articolazione temporo-mandibo-
lare), dolori muscolari a carico dei muscoli masticatori a causa di una 
innaturale posizione che la mandibola deve assumere per mantenere 
in bocca il dispositivo, aggravamento o insorgenza di lesioni parodon-
tali da trauma occlusale e serramento. Non in ultimo vi erano l’usura e 
la rottura del dispositivo che non era più in grado di assicurare un’ade-
guata protezione. A questi dispositivi è assimilabile un boccaglio clas-
sico che non è in grado di fornire un’adeguatacomodità allo sportivo 
ed inoltre con l’utilizzo prolungato è causa di serramento e trisma mu-
scolare a sua volta.

Il boccaglio boil and bite o semi-individuale è invece molto simile al 
paradenti analogo, semi-adattabile alla bocca dello sportivo. A livello 
commerciale, ad esempio, tale boccaglio è assimilabile al modello jAx 
realizzato da diverse case produttrici. Esattamente come accade per i 
protettori orali, i boccagli semi individuali sono di ampia diffusione 
sul mercato, quindi facili da reperire, economici e facili da adattare alla 
bocca, di contro, essendo anche rimodellabili più volte, tali dispositivi 
incorrono facilmente in deformazione o rottura, sollecitano e stressano 
le strutture parodontali ed articolari, obbligando il soggetto a serrare 
le arcate per mantenere il boccaglio in situ. Come riportato da Koob e 
colleghi in uno studio del 2005, il clenching sembrava essere il maggior 
fattore di rischio per il dolore mentre si indossava il boccaglio e per 
il dolore ai muscoli masticatori dopo immersione, inoltre, la limitata 

apertura della bocca ed il clenching stes-
so erano responsabili dell’insorgenza di 
problemi ATM dopo l’immersione. Le 
donne risultavano maggiormente espo-
ste a disordini dell’ ATM (Fig.2).

Fig. 2 Muscoli coinvolti dal clenching ed 
interessamento ATM
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Un altro studio del 2014 condotto da Garagiola e coll. Ha dimostra-
to come coloro i quali praticassero immersioni e mostrassero sintomi 
collegati a disordini temporo-mandibolari presentavano un rischio au-
mentato di disfunzioni ATM durante e dopo l’immersione. Anche chi 
prima era asintomatico, mostrava dopo l’immersione sintomi assimila-
bili a problemi ATM.Tale conclusione è stata raggiunta anche da Lob-
bezoo e colleghi in uno studio che ha inviduato nel serramento e nella 
necessità di dover mordere l’imboccatura del boccaglio due possibili 
cause di sviluppo di dolori articolari.

La correlazione tra disordini all’articolazione temporo-mandibolare 
e l’aumentata pressione dei denti per evitare la perdita del dispositivo 
era stata messa in evidenza precedentemente anche da Ozturk e colle-
ghi in un lavoro del 2012.

In una revisione della letteratura del 2011 Zadik sosteneva che Il boc-
caglio chiaramente ha importanza nella condizione dei tessuti orali. Il 
sub prende aria da una bombola, che la ritrasmette tramite un regolato-
re incluso nel boccaglio che è tenuto tra i denti (tra canini e premolari). 
Un sigillo d’aria si deve creare tra i denti e le labbra. Infatti, l’edentuli-
smo rappresenta una controindicazione all’immersione. Vi è inoltre la 
necessità del serramento per il mantenimento del boccaglio in bocca. Il 
freddo e il forte stress, associati al serramento necessario, sarebbero in 
grado di partecipare al deterioramento di restauri dentali.

Dallo studio della letteratura, dal riscontro clinico e dall’esperienza 
nella realizzazione di paradenti individuali è nata l’idea di realizzare 
un boccaglio individuale (Fig. 3), completamente adattabile alla bocca 
del paziente/sportivo. 

Tale dispositivo si differenzia da quanto presente in commercio per 
la sua estrema comodità durante l’uso, l’ingombro della sola arcata su-
periore sulla quale impronta è modellato in laboratorio e nonostante il 
boccaglio individuale non riesca ad aderire perfettamente alle arcate e 
non possa avere un adattamento ideale in bocca, essendo esteso oltre la 
zona canina garantirà ugualmente stabilità e ritenzione, garantendo la 
respirazione del soggetto in difficoltà e lasciando al contempo svinco-
lata l’arcata inferiore. Esso garantisce in aggiunta un’ottima tenuta nel 
tempo, la possibilità di parlare ed alimentarsi o idratarsi a fine o pre-
immersione, a fronte di un solo costo maggiore in termini economici 
per il paziente e di lavoro per l’odontoiatra.Come dimostrato anche da 

Innovazione nella costruzione dei paradenti individuali nelle attività subacquee
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Hobson nel 2001 il dispositivo individuale garantiva un maggior com-
fort, meno effetti collaterali e minor dislocazione mandibolare rispetto 
al boccaglio concepito tradizionalmente. Il nuovo dispositivo, propo-
stoed utilizzato da sommozzatori anche professionisti, ha riscontrato 
grande successo e messo in evidenza durante la fase di immersione di 
poter essere utilizzato anche in casi di emergenza per rottura o malfun-
zionamento del boccaglio di un compagno di immersione. 

Fig. 3. Boccaglio individuale

In conclusione, dopo prove empiriche e sul campo, si ritiene che l’uti-
lizzo di un boccaglio individuale debba essere il futuro nel campo del-
le immersioni, per aumentare la comodità e la sicurezza di chi pratica 
immersioni a scopo ricreativo o lavorativo ed allo stesso tempo per 
prevenire o cercare di porre rimedio alle patologie collegate agli sport 
acquatici.
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