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LA VALUTAZIONE DELLA FATICA E DELLA 
PRESTAZIONE FISICA  

  
 

  
La Fatica 

La sensazione di fatica o stanchezza, chiamata anche “Astenia”, è un sintomo clinico importante che 
esprime uno stato di alterazione nel fisico che interpretata e curata. Può anche essere espressone di 
una malattia latente. 
      La causa più frequente di fatica è determinata da un eccesso di lavoro fisico non compensato da 
un adeguato recupero. Una seconda causa di fatica è legata ad una alimentazione insufficiente, 
caratterizzata da un basso apporto di carboidrati. Altre cause sono legate a disturbi ormonali (basso 
livello di testosterone ed estradiolo), a ridotto numero di globuli rossi. La principali cause di fatica 
sono riassunte nella tabella 1. 
 

Cause di astenia 
Stress fisico 
Alimentazione carente 
Anemia 
Depressione  
Bassi livelli di testosterone 
Malattia acuta e cronica latente 
 
 
La fatica nello sportivo 
La prestazione fisica dell’atleta è costantemente cresciuta negli anni ed i record di prestazione sono 
costantemente migliorati. E’ comunemente accettato di questi miglioramenti che sono attribuiti alle 
migliorate capacità di allenamento e di alimentazione degli atleti. Tuttavia, il notevole volume di 
allenamento può anche dare origine ad una tremenda quantità di stress sull’organismo e causare una 
condizione di decadimento fisico.   

L’esercizio fisico cronico di endurance è in grado di determinare profonde alterazioni 
fisiopatologiche nell’organismo che determinano delle variazioni importanti sullo stato di salute 
dell’atleta. La causa principale delle alterazioni muscolari e della prestazione dipendono da una 
insufficiente alimentazione. Un basso apporto di carboidrati con la dieta riduce in maniera 
significativa il glicogeno muscolare e la energia. Ne consegue che lunghi periodi di dieta alterata 
compromette la funzione del muscolare e danneggia le fibre muscolari stesse. 
 
     Le modificazioni più importanti in seguito a dieta insufficiente, avvengono a carico del sistema 
ormonale con la riduzione della secrezione del testosterone, la riduzione della massa dei globuli 
rossi circolante, la riduzione della massa muscolare e della forza. La sindrome della fatica cronica, 
ancora oggi poco diagnostica e risonosciuta, è la causa degli aumenti di infortuni negli atleti, in 
particolare nei calciatori.        
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Un primo importante aspetto clinico è quello di valutare le modificazioni della composizione 
corporea, della funzione endocrina, dei parametri metabolici e muscolari, e cardiopolmonari 
nell’atleta. La precisa comprensione di questo meccanismi sarà utile nella prevenzione e cura dello 
stato di salute dell’atleta agonista di endurance e del calciatore in particolare, per migliorare la 
prestazione fisica e mantenere lo stato di forma per lunghi periodi. Il bilanciamento tra allenamento 
e superallenamento è un equilibrio delicato, che spesso viene alterato compromettendo la 
prestazione fisico-atletica di un soggetto senza motivazioni apparenti. Una attenta valutazione dei 
parametri nutrizionali ed endocrino-metabolici consentono di preservare l’atleta da questi rischi.  

     Infatti nella letteratura scientifica i fattori di rischio per il calciatore sono strettamente limitati ai 
danni traumatici (Bahr and Holme 2003) ed anche nella consensus conference della FIFA (Fuller, 

Ekstrand et al. 2006), il rischio e la lesione sono strettamente correlate al trauma. Nel report della FIFA 
sui giochi Olimpici 1998-2001 vengono solo riferite le classificazioni dei traumi articolari, tendinei, 
muscolari riferiti al trauma da contatto (Junge, Dvorak et al. 2004).  

     Alla base della condizione muscolare dell’atleta esistono probabilmente aspetti endocrino-
metabolici ed infiammatori che predispongono l’atleta al rischio traumatico e ad eventi di malattie 
croniche.  
  
     Sindrome della Fatica Cronica.  
     La riduzione della capacità fisica dell’atleta di potenza e di endurance può essere causata da vari 
aspetti fisiopatologici connessi all’allenamento. La frequenza della sindrome della fatica cronica 
spesso non viene diagnostica, ma si sospetta abbia una incidenza molto maggiore di quella 
sospettata, anzi per molti ancora misconosciuta.   

La Fatica è una sindrome caratterizzata dalla perdita della forza. E’noto che una prestazione muscolare 
compromessa dipende dalla fatica muscolare che differisce secondo il tipo di contrazione e la durata/intensità 
dell’esercizio. La fatica è una condizione fisiologica che segue ad un allenamento ad alta intensità ed esprime 
una profonda alterazione metabolica, ormonale e nervosa del soggetto. In tempi successivi, variabili da 
soggetto a soggetto, l’organismo recupera e ripristina lo stato di normalità. La perdita della forza origina da 
vari siti dalla corteccia del sistema nervoso centrale fino agli elementi contrattili del muscolo. Esistono 
meccanismi centrali e periferici che determinano la fatica e che sono stati ben descritti dalle ricerche di 
Millet.(Millet and Lepers 2004). 

E’ stato dimostrato che la perdita della forza è un meccanismo principalmente legato al SNC (Sistema 
Nervoso Centrale). Dopo una corsa di 5 ore la forza massimale è depressa. La funzione neuromuscolare che 
viene compromessa è legata alla insufficiente attivazione centrale e la ridotta trasmissione del potenziale 
d’azione al muscolo (Place, Lepers et al. 2004). 

Una riduzione della capacità muscolare dopo un allenamento di ciclismo prolungato determina un ridotto 
input nervoso ai muscoli e un insufficiente meccanismo di contrazione muscolare periferico.  

Dopo due ore di ciclismo intervengono anche importante riduzione dei substrati energetici a livello del 
muscolo e del fegato (glicogeno, lipidi)   (Lepers, Hausswirth et al. 2000). 

  

Tipico tracciato della forza durante la 
estensione del ginocchio con contrazione 
volontaria massima, prima e dopo 
maratona.  
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E’ evidente la riduzione della componente nervosa della forza. 

  
  
Millet GY et al.  J. Appl. Physiol. 92:486-492;2002  
  

Se un soggetto non si alimenta adeguatamente, non rispetta periodi di riposo adeguato, o sono presenti 
alterate condizioni psicologiche si può giungere ad un quadro clinico ben specifico e grave definito Fatica 
Cronica. La sindrome della fatica cronica è una sindrome più diffusa di quello che si possa pensare.  
ancora quasi conosciuta e costringe il soggetto a lunghi periodi di recupero e lontano dall’attività fisica, 
spesso associato ad una componente depressiva (Fukuda, Straus et al. 1994).   
Nella fatica cronica sono evidenti: Anomalie neuromuscolari con disordini del metabolismo energetico 
muscolare, Anormalità elettromiografiche delle singole fibre muscolari, Alterazioni ultrastrutturali osservate 
con biopsia muscolare (Russel JML et al 1998). 

  
Danni Muscolari dall’allenamento di forza.  Per allenare la forza si impiegano esercizi isotonici ad alta 
intensità, con lavoro eccentrico e concentrico.  

L’esercizio di forza aumenta la massa muscolare e la forza (Brown, McCartney et al. 1990).  L’aumento 
della forza aumenta la capacità funzionale anche negli anziani avanzati (Fiatarone, Marks et al. 1990) 
Tuttavia l’esercizio concentrico-eccentrico è associato a danni ultrustrutturali del muscolo (Friden, Sjostrom 
et al. 1983)  

  

  

Fibra del muscolo scheletrico normale. 
Visione al microscopio  

elettronico. Notare il perfetto 
allineamento dei  

sarcomeri (x16.000)  
  

 

 
Microfotografia elettronica di 
una fibra di muscolo 
scheletrico che mostra una 
rottura moderata che 
coinvolge diversi sarcomeri 
adiacenti e associati alla 
bande Z scomparse. (x16.000)  

  
Roth SM et al. J. Appl Physiol 86(6):1833-40;1999  
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Sezione longitudinale del 
muscolo di un paziente di 40 
anni affetto da sindrome di 
fatica cronica. Sono presenti 
segni locali di infiammazione 
con linfociti T e macrofagi.     
Questo paziente aveva una 
sindrome da fatica cronica. 
Assenza di segni clinici 
particolari. Solo saltuarie 
mialgie. Il CPK 
moderatamente elevato (304  

IU/l).  
 

Russel JML et al. Muscle fibre characteristics and lactate responses to exercise in chronic fatigue  syndrome. 
J Neurol Neurosurg Psychiatry 1998;64:362–367  

  
L’enzima Creatin-Fosfochinasi (CPK) dosato a livello plasmatico esprime un danno della cellula 
muscolare indotto dall’esercizio. E’ usato come indicatore del danno muscolare in seguito ad 
esercizio di forza strenuo (Apple 1981, Newham, Jones et al. 1983, Friden 1984) 

 

L’esercizio muscolare eccentrico è un potente induttore del danno muscolare scheletrico 
(Newham, McPhail et al. 1983). Questo è responsabile di debolezza e del dolore muscolare che 
segue ad un esercizio ad alta intensità (Newham, Jones et al. 1987). 

  

 

CPK ed Esercizio Eccentrico 
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Friden ha messo in relazione indicatori morfologici della lesione muscolare al dolore muscolare in 
seguito ad esercizio eccentrico intenso. E’ stato notato che la lesione alle miofibrille comprendeva 
l’alterazione della banda Z nel 30-60% delle fibre osservate immediatamente dopo l’esercizio ed il 
10% dopo 6 giorni (Friden, Sjostrom et al. 1983). .  

L’assenza di un recupero adeguato alla fatica, specie dopo l’allenamento ad alta intensità è la causa 
più frequente delle lesioni ai tessuti muscolo-tendineo-scheletrici e nervosi. Il sovraccarico 
muscolo-tendineo senza adeguati tempi di recupero determina alterazioni tendinee patologiche con 
tendenza a cronicizzare e alla rottura. Esercizi ripetitivi e forzati sono spesso associati a disturbi 
cronici gravi come tendinopatie e osteoatriti (Barbe, Barr et al. 2003). 
  
In una interessante ricerca è stato dimostrato che in atleti agonisti asintomatici sani, la valutazione 
ecografia dei tendini rivelava una alta percentuale di tendinopatie. Cook ha studiato il tendine 
patellare di 320 atleti attivi asintomatici mediante ecografia. L’indagine ha rivelato:  

- aree ipoecogene        22% (controlli 4%)  

- basket                        32%  

- altri atleti                     9%  

- atleti mai sintomatici 14% 
da Cook et al. (Cook JL. et al.Clin. J. Sports med. 8(2):73-77;1998)  
 

Con un danno da affaticamento del tendine si creano modifiche biochimiche e morfologiche che 
includono l’alterata tipizzazione del collagene, dimensione della fibra, zone di 
ipervascolarizzazione, accumulo di sostanze nocicettive, attività di degradazione del collagene. 
Questo sta significare come danni fisici siano presenti in atleti apparentemente sani (Magnusson, 
Hansen et al. 2003).   

La stabilizzazione del collagene e la matrice extracellulare sottostanno a processi enzimatici di 
sviluppo e di maturazione. Garantiscono la resistenza alla forza e la elasticità. La matrice 
extracellulare garantisce l’integrità del tendine e viene regolata dei processi anabolici dei tessuti 
(Nakamura, Sun-Wada et al. 2001, Magnusson, Hansen et al. 2003). 
     Il gene che regola la sintesi del collagene viene regolato dal carico meccanico e da vari 
ormoni che agiscono sul recettore del fattore di sviluppo e sono: IGF1, IGF-PB, IL-1, IL-6, PG, 
VEGF, Steroidi Anabolizzanti (Kjaer 2004).  
  

Esercizio Fisico e Risposta infiammatoria cronica.  

L’adattamento muscolare all’esercizio fisico è stato ampiamente spiegato dal classico processo 
danno-infiammazione-riparazione da vari ricercatori (Tidball 1995, Chambers and McDermott 
1996, Clarkson and Sayers 1999). 

 

Come definizione, questo processo coinvolge (a) danno esercizio-indotto del muscolo scheletrico; 
(b) rilascio di fattori chemio-attrativi; (c) vasodilatazione; (d) adesione dei leucociti; (e) migrazione 
di macrofagi e neutrofili; e (f) attivazione delle cellule satelliti (Tidball 1995).      
     La risposta infiammatoria origina sempre in un muscolo esercitato in modo anomalo, eccessivo 
per durata e intensità.  L’utilizzo del muscolo in modo modificato rispetto al normale può produrre 
una risposta infiammatoria stereotipica nella quale i neutrofili invadono rapidamente, seguiti dai 
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macrofagi. Questa risposta infiammatoria coincide con la riparazione del muscolo, la sua 
rigenerazione, e lo sviluppo, che coinvolge l’attivazione e la proliferazione delle cellule satelliti, 
seguite dalla loro differenziazione terminale. Le ultime ricerche hanno iniziato a esplorare la 
relazione tra funzione delle cellule infiammatorie e lesione del muscolo scheletrico e riparazione 
usando modelli di animali geneticamente modificati, deplezione di anticorpi di popolazioni di 
cellule infiammatorie specifiche, o espressioni tipiche di muscolo infiammato dopo lesione. Questi 
studi hanno contribuito a un quadro complesso nel quale le cellule infiammatorie promuovono sia 
la lesione che la riparazione, attraverso l’azione combinata dei radicali liberi, i fattori di sviluppo, e 
le citokine. In una review completa, sono presentate le recenti scoperte concernenti le interazioni tra 
muscolo scheletrico e cellule infiammatorie (Tidball 2005, Tidball and Wehling-Henricks 2005).Le 
ultime ricerche mostrano chiaramente il ruolo dei neutrofili nel promuovere il danno muscolare 
subito dopo la lesione muscolare o un uso modificato.  Il processo infiammatorio è un importante 
meccanismo che determina la perdita della forza che consiste nella incapacità di attivare la 
macchina contrattile causata dall’insufficiente processo di accoppiamento E-C (Frenette, St-Pierre 
et al. 2002). 
 
  
L’esercizio fisico ripetitivo può costituire la causa di una risposta infiammatoria cronica diffusa che 
coinvolge tessuti e organi. Lo schema de meccanismo infiammatorio e riassunto nella figura 
successiva.  

  
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ESERCISIO FISICO 

Rotture di cellule e del tessuto muscolare 

Danno tessutale 

       Secrezione citokine muscolari 

     Proliferazione cellulare 

       fagocitosi 
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 Tratto da Baar et al (Barr, Barbe et al. 2004) 

 

 

 

 

Come si può notare una risposta infiammatoria può causare febbre, malessere generale, anoressia e 
immunodepressione che si esprime con una maggior predisposizione ad ammalarsi.    

Effetto dell’esercizio fisico sulla funzione testicolare.  
E’ generalmente accettato che la causa più importante del costante miglioramento della prestazione 
umana negli sports è determinata dal livello di allenamento a cui gli atleti si sottopongono 
(Lehmann, Foster et al. 1993) .  Però l’allenamento può determinare alterazioni importanti 
nell’equilibrio fisiologico dell’atleta. Una dei sistemi fisiologici estremamente sensibile allo stress 
dell’allenamento fisico è il sistema endocrino riproduttivo. Già nel 1988 Hacney descriveva la 
ridotta secrezione di testosterone libero e totale negli atleti di endurance (Hackney, Sinning et al. 
1988, Wheeler, Singh et al. 1991). Da allora molte ricerche cliniche hanno studiato le disfunzioni 
endocrine e del sistema riproduttivo nell’uomo e hanno dimostrato che l’allenamento di endurance  
riduce i livelli di testosterone rispetto ai soggetti sedentari (Hackney, Szczepanowska et al. 2003). 

Hackney in questa importante ricerca ha dimostrato che la produzione id testosterone in soggetti 
sottoposti ad allenamento di endurance è soppressa.  Le cause sono ancora sconosciute, ma si 
suppone che l’esercizio di endurance inibisca l’asse ipotalamo-ipofisi-testicolo. La produzione del 
testosterone è ridotta del 30% e più nei soggetti che svolgono allenamento di endurance. Esistono 
variabili individuali ed in alcuni soggetti questa variazione può essere ancora più evidente. La 
variazione di livelli di testosterone tra i soggetti è 13.9 (3.0) nmol x l(-1) contro i 23.4 (3.2) nmol x l(-1), 

P<0.05 nei soggetti sedentari. Gli uomini in queste condizioni mostrano livelli basali di testosterone 
libero e totale significativamente e persistentemente più bassi.   

      Le disfunzioni del sistema riproduttivo dell’uomo in allenamento sono state chiamate “exercise 
hypogonadal male condition". Tuttavia molte domande che riguardano il sistema riproduttivo ed 
endocrino nell’uomo che si allena rimangono irrisolte (Hackney, Moore et al. 2005). 

L’effetto dell’allenamento di endurance modifica significativamente anche la fertilità nell’uomo; la 
qualità dello sperma è ridotta, significativamente correlate alla riduzione del numero degli 

Effetti sul tessuto muscolare: 

- Fagocitosi    

- Proliferazione  cellulare  

Effetti fisiologici: 

- Febbre 

- Malessere generale 

- Anoressia 

- immunosoppressione 
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spermatozoi, della loro mobilità e la densità (De Souza, Arce et al. 1994). La riduzione del 
testosterone condiziona in modo molto significativo la prestazione fisica e la salute dell’atleta: 
diminuisce la forza, la prestazione psico-fisica globale, astenia precoce, riduzione dell’aggressività, 
diminuzione dell’appetito. Il testosterone svolge una funzione antinvecchiamento a livello 
muscolare e del Sistema Nervoso Centrale. L’invecchiamento nell’uomo determina una perdita di 
massa muscolare e della funzione muscolare, caratterizzata da sarcopenia (riduzione dei sarcomeri) 
ed un aumento della massa grassa. La terapia con testosterone ha un effetto di ripristinare le 
condizioni normali (Bhasin 2003). 
 
    Effetto dell’esercizio sulla Variazioni dell’Ematocrito.  
    L’ematocrito è un valore del sangue che esprime la concentrazione dei globuli rossi. La riduzione 
dell’ematocrito si riscontro nell’anemia associato alla riduzione del valore di emoglobina, e nella 
microcitemia (alterazione dell’emoglobina). L’importanza fisiologica di questo valore è correlata al 
trasporto di ossigeno. Una riduzione di ematocrito riduce la capacità aerobica del soggetto, aumenta 
l’affaticamento, riduce il VO2max.  Il VO2max corrisponde al massimo lavoro cardiaco e alla 
massima differenza artero-venosa di O2.   Siccome la gettata cardiaca oltre a certi livelli non 
aumenta il trasporto di ossigeno è legato alla differenza artero-venosa di ossigeno (a-v). La 
saturazione arteriosa (a) dipende dalla ventilazione e dall’ematocrito. Il VO2 = portata cardiaca x 
(av) x O2. Pertanto variando l’ematocrito varia il trasporto di O2. Questo assume grande significato 
nei cardiopatici dove aumentando l’ematocrito aumenta la capacità fisica e la sopravvivenza, ma 
anche nell’atleta perchè a differenti valori di ematocrito abbiamo differenti valori di VO2max e 
quindi di potenza aerobica. Dal punto di vista dell’antidoping (UCI) il valore massimo da 
riscontrare nell’atleta maschio è di 50, nella donna 44. L’abuso di eritropoietina nell’atleta è legato 
al fatto che tutti gli atleti di endurance cercano di gareggiare con valori di ematocrito vicino ai 
massimi.    
     E’ però altrettanto importante controllare i valori dell’ematocrito nell’atleta perché la stress 
fisico dell’allenamento determina una progressiva riduzione dei valori dell’emocromo. Molti studi 
condotti negli ultimi 20 anni hanno evidenziato un alterato stato del ferro nell’atleta e hanno 
discusso sul fatto che ciò sia una espressione di decadimento fisico. Queste ricerche hanno 
dimostrato una significativa riduzione del numero dei globuli rossi ed una diminuzione della 
concentrazione dell’emoglobina e della ferritina e una riduzione dell’ematocrito negli atleti (Chiu, 
Lai et al. 2015). Ulteriori ricerche hanno dimostrato una riduzione dell’emoglobina e 
dell’ematocrito in alcune popolazioni di atleti anche se effetti negative sulla prestazione non 
sembrano evidenti (Radomski, Sabiston et al. 1980).  

L’esercizio fisico intenso è in grado di modificare negativamente il bilancio del ferro e la riduzione 
dell’ematocrito (Siegel, Hennekens et al. 1979, Russ and Tobin 1996). La spiegazione sta nel fatto 
che l’atleta perde sangue dal tratto intestinale, dalle urine (microematuria) e con la rottura precoce 
dei globuli rossi. L’effetto dell’allenamento a lungo termine determina una riduzione dei valori 
ematici (Schmidt, Biermann et al. 2000) . Un fenomeno molto importante descritto recentemente è 
la negativa regolazione della massa dei globuli rossi mediante neocitolisi (Rice and Alfrey 2005). 
La  neocitolisi (cioè la distruzione dei globuli rossi) è un processo fisiologico che consente di 
controllare la massa circolante dei globuli rossi, ed è attivata dalla soppressione della eritropoietina 
circolante (Alfrey, Rice et al. 1997). La neocitolisi e la soppressione di Epo è stata confermata in 
una grande varietà di condizioni fiologiche e fisiopatologiche, compresa la normalizzazione della 



 PROGRAMMA PER LA VALUTAZIONE DELLO STATO FISICO E DELLA FATICA  Dott. Vittorio Bianchi  

  

9  
  

policitemia indotta dall’alta quota discendendo a livello del mare (Rice, Ruiz et al. 2001). Bassi 
livelli di neocitolisi normalmente funzionano per mantenere una massa ricolante di globuli rossi ad 
un livello ottimale. L’EPO è l’unico regolatore fisiologico della massa dei globuli rossi per 
prevenire l’apotptosi delle cellule progenitrici dei globuli rossi.   

     Nell’atleta di endurance la riduzione di globuli rossi circolanti è un segnale specifico di 
neocitolisi e concomitante riduzione di eritropoietina circolante. Questa condizione si verifica 
frequentemente in seguito avari fattori: a) carenza di ferro; b) processi infiammatori e infettivi; c) 
perdite di sangue occulte; d) malattie ematologiche; e) carenza vitaminiche, specie la B e l’ac. 
Folico; f) emolisi; g) osteite fibrosi cistica; h) stress ossidativi da eccesso di ROS; i) nutrizione 
insufficiente. Una riduzione pertanto progressiva e costante dei valori ematici nell’atleta di 
endurance, quando si accompagna a sintomi clinici fisici e nervosi, la terapia con EPO è indicata, 
nelle modalità fisiologiche indicate e limitatamente alla stretta necessità del paziente. La riduzione 
dell’ematocrito in seguito ad esercizio cronico è espressione di una neocitolisi con riduzione di 
eritropoietina circolante e di uno stato catabolico presente nel paziente.  

  
 CONCLUSIONI 

 

Nella valutazione dello stato di salute dell’atleta, come nel praticante sportivo non agonista, sono 

importanti i seguenti fattori: 

1. valutazione della composizione corporea, 

2. Valutazione dell’alimentazione 

3. Analisi ormonali 

4. Valutazione del muscolo 

     

La corretta valutazione di questi parametri consente di mantenere uno stato di efficienza fisica e di salute 

durante periodi di allenamento ad alta intensità. 
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