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INTRODUZIONE

riposo ed in condizioni normali la
frequenza cardiaca e la pressione san-
guigna variano continuamente attorno al
valore medio (Fig.1). Il primo a docu-
mentare questa variabilità fu Stephen
Hales il quale, all’inizio del 18th secolo,
notò una correlazione tra le variazioni
della frequenza cardiaca e della pressio-
ne con il ciclo respiratorio. Il periodo
cardiaco (l’intervallo R-R) e la pressione
(soprattutto quella sistolica) infatti, au-
mentano durante l’inspirazione e
diminuiscono durante l’espirazione (arit-
mia sinusale respiratoria). La pressione
arteriosa è caratterizzata anche da oscil-
lazioni più lente (circa 10 secondi) che
riflettono l’attività del sistema nervoso
simpatico sulle resistenze periferiche, le
cosiddette onde di Mayer. L’analisi spet-

trale applicata alla variabilità del periodo
cardiaco (HRV) e della pressione arterio-
sa ha permesso di distinguere queste
oscillazioni e di calcolarle, offrendo così
l’opportunità di formulare ipotesi sulla loro
natura1-3. A riposo l’analisi spettrale
dell’HRV fornisce 2 oscillazioni caratteri-
stiche: una ad alta frequenza (HFRR >
0.15 Hz) e l’altra a bassa frequenza (LFRR

> 0.04 e <0.15). Le HFRR riflettono
l’aritmia sinusale respiratoria e sono qua-
si interamente dovute all’attività vagale4,
le LFRR riflettono sia l’attività vagale sia
quella simpatica. Lo spettro di potenza
della pressione sistolica presenta le stes-
se oscillazioni: una a bassa (LFSAP)
dovuta all’attività del simpatico sulle resi-
stenze periferiche, l’altra ad alta
frequenza (HFSAP) dovuta ai cambiamenti
di pressione intratoracica durante la re-
spirazione (fig. 1).

Figura 1 Analisi spettrale autoregressiva del periodo cardiaco (R-R) e della pressione sistolica (SAP). A sini-
stra: serie temporali di RR e SAP. A destra: relativi spettri di potenza con le oscillazioni caratteristiche a 0.1
Hz (LF) e 0.2 Hz (HF).



Di conseguenza, la misura di queste
oscillazioni diventa un sistema non inva-
sivo per quantificare il tono del sistema
nervoso simpatico (SNS) e parasimpatico
(PNS), ottenendo nuovi indici utili per la
diagnosi di importanti patologie che pos-
sono essere associate ad un’alterazione
del sistema nervoso autonomo (princi-
palmente diabete ed ipertensione).
Inoltre, lo studio dei cambiamenti di que-
ste oscillazioni durante l’esercizio può
aiutare a capire meglio i meccanismi neu-
rovegetativi responsabili degli
aggiustamenti e adattamenti all’esercizio.
È necessario rilevare che la maggior
parte degli studi che hanno applicato
l’analisi spettrale all’esercizio, si sono li-
mitati a registrare il periodo cardiaco,
anche a causa dell’elevato costo e della
recente realizzazione di apparecchi in
grado di fornire registrazioni battito-battito
e non invasive della pressione arteriosa
(Finapres). Grazie a questi nuovi appa-
recchi è possibile associare l’analisi
spettrale della pressione a quella del pe-
riodo cardiaco, al fine di integrare le
interpretazioni fisiologiche di un semplice
studio limitato all’HRV. Anche l’analisi
cross-spettrale tra pressione e periodo
cardiaco può fornire maggiori dettagli sui
meccanismi del controllo cardiovascolare
da parte del sistema nervoso autonomo.
In particolare, il guadagno della funzione
di trasferimento che lega le oscillazioni a
bassa frequenza di RR e SAP, può esse-
re considerato una stima della
funzionalità barocettiva5.

AGGIUSTAMENTI ALL’ESERCIZIO E
ADATTAMENTI ALL’ALLENAMENTO

La frequenza cardiaca riflette l’effetto
sia del PNS (che la rallenta), sia del SNS
(che la accelera).A riposo anche se en-
trambe le divisioni del sistema nervoso
autonomo sono attive, il parasimpatico
prevale, mentre, durante l’esercizio (e in
qualsiasi caso diverso dal riposo), vago e
simpatico cambiano la loro scarica effe-
rente per garantire gli adeguati
aggiustamenti del sistema cardiovascola-
re. Il rapido incremento della frequenza

cardiaca all’inizio dell’esercizio è princi-
palmente causato dalla riduzione
dell’attività vagale, invece il contributo del
sistema simpatico si manifesta in maniera
più lenta e proporzionalmente all’intensità
dell’eserci-zio6.

L’allenamento (soprattutto quello di re-
sistenza) è responsabile di importanti
adattamenti del sistema cardiovascolare,
determinando principalmente una ridu-
zione della frequenza cardiaca e delle
resistenze periferiche, ed un aumento di
dimensione del cuore associato ad un
miglioramento della capacità contrattile.
La bradicardia a riposo è un fenomeno
comune a tutti gli atleti che praticano
sport di resistenza. I possibili meccanismi
sono una diminuzione della frequenza in-
trinseca del cuore7 dovuta alla migliore
resa ed al maggior volume del cuore8, un
aumento dell’attività parasimpatica9 oppu-
re una diminuzione dell’attività
simpatica10. Probabilmente tutti e tre que-
sti fattori sono responsabili della minor
frequenza cardiaca a riposo11.

L’ANALISI SPETTRALE

Lo studio delle oscillazioni del periodo
cardiaco e della pressione possono quin-
di essere utili per studiare la modulazione
del sistema neurovegetativo sul sistema
cardiovascolare. In realtà è necessario
tenere in considerazione alcune limitazio-
ni di questa tecnica al fine di evitare errori
nell’interpretazione.

Esercizio. La variabilità del periodo
cardiaco (HRV) è influenzata dai valori
assoluti della frequenza cardiaca. Du-
rante l’esercizio, ed in generale ogni volta
che la frequenza cardiaca aumenta,
l’HRV (e quindi anche la potenza delle
oscillazioni) decresce. Alcuni ricercatori
hanno cercato di risolvere questo pro-
blema esprimendo la potenza delle
oscillazioni come percentuale della po-
tenza totale (unità normalizzate: nu)
oppure usando il rapporto LFRR/HFRR
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Questi ricercatori considerano le LFnu
come un indice del SNS, le HFnu come
un indice del PNS e il rapporto LFRR/HFRR



come un indice del cosiddetto “bilancio
simpatovagale”. In questa maniera un
aumento del rapporto indica una
predominanza dell’attività simpatica,
mentre, al contrario, una diminuzione in-
dica una predominanza dell’attività
parasimpatica. In ogni modo, mentre è
largamente accettata l’ipotesi che le HFRR

sono di origine vagale4, al contrario,
l’origine delle LFRR è ancora oggetto di
discussione13,14. Durante l’esercizio, inol-
tre, parallelamente all’aumento
dell’intensità e quindi alla riduzione della

variabilità, una percentuale sempre mag-
giore delle HFRR è determinata da
meccanismi non neurali15. Per questo
motivo il rapporto LFRR/HFRR aumenta du-
rante stress ortostatico per poi diminuire
durante esercizio, come osservato anche
nel nostro laboratorio16 (Fig.2). Di conse-
guenza, l’analisi spettrale del periodo
cardiaco durante l’esercizio presenta im-
portanti limitazioni metodologiche, e
nessuna variabile (LFRR HFRR e
LFRR/HFRR) è caratterizzata da un rap-
porto diretto con l’intensità dell’esercizio.

Figura 2 rapporto LFRR/HFRR e LFSAP durante riposo supino (SUPINE) stress ortostatico (TILT) ed eser-
cizio (EXERCISE).Barre nere: SEDENTARI Barre grigie ALLENATI *= vs. SUPINE p<0.05; **= vs. TILT
p<0.05

Diversamente dal periodo cardiaco, la
pressione arteriosa non presenta lo stes-
so inconveniente poiché i valori assoluti
della pressione non influenzano la varia-
bilità battito-battito. Le oscillazioni a
bassa frequenza della pressione (LFSAP)
originano dalla modulazione simpatica
sulle resistenze periferiche, quindi po-
trebbero essere usate come indicatori
dell’attività simpatica. I nostri studi con-
fermano quest’ipotesi, poiché abbiamo
osservato un notevole incremento delle
LFSAP durante stress ortostatico passivo e
durante esercizio moderato, sia in sog-
getti allenati sia in soggetti sedentari.
L’incremento delle LFSAP è stato confer-
mato in un successivo esperimento
durante un esercizio al 40% della
Vo2max (17.2±10.2 vs. 8.2±4.2 mmHg2

p<0.05), anche se ulteriori studi sono ne-
cessari per dimostrare una relazione tra

LFSAP, carico di lavoro e attivazione sim-
patica.

Allenamento. Il sistema nervoso auto-
nomo ha probabilmente un ruolo nella
bradicardia indotta dall’allenamento, an-
che se nessuno è riuscito a dimostrarlo in
maniera definitiva e quindi, gli effetti
quantitativi e qualitativi del PNS e del
SNS non sono completamente chiariti.
Alcuni ricercatori hanno associato
l’allenamento con un incremento
dell’HRV17-19 mentre altri non hanno tro-
vato questa correlazione8,20. Allo stesso
modo, anche gli studi che hanno appli-
cato l’analisi spettrale all’HRV hanno dato
risultati contraddittori. Alcuni hanno de-
scritto un aumento delle HFRR sia in valori
assoluti21 sia in unità normalizzate22,23,
mentre altri hanno riportato una diminu-
zione24. Nelle LFRR solo Furlan e al.24

hanno trovato un valore più alto negli



atleti. Un nostro studio20 condotto su 13
atleti e 13 sedentari ha evidenziato bradi-
cardia e maggiore HRV negli atleti, ma
nessuna significativa differenza nei pa-
rametri dell’analisi spettrale. D’altra parte,
la differenza nella potenza totale delle
oscillazioni tra atleti e sedentari (5178 vs.
2497 msec2 p<0.01), se analizzata sepa-
ratamente nelle due oscillazioni (LFRR e
HFRR), non raggiungeva significatività
statistica a causa della notevole disper-
sione tra i soggetti (Fig. 3). Purtroppo,

pochissimi studi16,19,20 hanno mantenuto
costante la frequenza respiratoria durante
gli esperimenti, in maniera da eliminare la
suddivisione delle oscillazioni respiratorie
in diverse bande di frequenza ed il peri-
colo di una fusione tra LF e HF. Questo
accorgimento (respiro controllato) do-
vrebbe essere invece regolarmente
praticato per aumentare la consistenza
statistica nella stima di queste oscillazio-
ni25.

Figura 3 Valori medi ± SD di periodo cardiaco (R-R), R-R deviazione standard (R-R sd), R-R potenza totale
delle oscillazioni (Total Pow), R-R low frequency (LFRR) e high frequency (HFRR).Barre nere: SEDENTARI
Barre grigie ALLENATI *= T vs. UT p<0.05;

L’allenamento abbassa la pressione
diastolica mentre sembra non influenzare
la sistolica. A nostra conoscenza, attual-
mente non esistono studi che confrontano
la variabilità della pressione tra atleti e
sedentari. Nei nostri risultati non ci sono
differenze nelle LFSAP tra atleti e sedenta-
ri (Fig. 2) e quindi, il SNS sembra non
avere un ruolo nella bradicardia da alle-
namento.

Recupero. Il recupero neurovegetativo
dopo uno sforzo fisico non è stato stu-
diato a fondo, così come anche l’analisi
spettrale della variabilità cardiaca è stata
poco usata nel recupero, per studiare la
cinetica del ripristino del controllo auto-
nomico sul sistema cardiovascolare dopo
esercizio23,27-29. Inoltre alle registrazioni
del periodo cardiaco non è mai stata as-
sociata alcuna registrazione della
pressione arteriosa. In un recente lavoro
abbiamo eseguito l’analisi spettrale sulla

variabilità del periodo cardiaco e della
pressione sistolica dopo 15, 60 e 180 mi-
nuti di recupero dalla fine di un esercizio
di 20 minuti a carico costante su 12 sog-
getti sedentari in due sedute separate. In
una sessione il carico era pari al 50%
(LW) della soglia anaerobica (126±6.6
battiti/min) mentre nell’altra il carico era
pari all’80% (MW) della soglia anaerobica
(167±6.1). 6 soggetti hanno eseguito il
carico al 50% durante la prima seduta, gli
altri 6 durante la seconda. Dopo 15 minuti
dalla fine dell’esercizio, in entrambe le
sedute persistevano una leggera tachi-
cardia (maggiore in MW) e ipotensione
limitata alla pressione sistolica. Dopo lo
sforzo più intenso la frequenza cardiaca
rimaneva elevata anche dopo 1 ora.
L’analisi spettrale e cross-spettrale (Tab.
1) ha mostrato un aumento delle LFSAP,
una diminuzione delle HFRR e della sen-
sibilità barocettiva dopo 15 minuti di
recupero. Solo le HFRR hanno mostrato



un comportamento diverso tra i due cari-
chi di lavoro, con una diminuzione più
accentuata dopo 15 minuti nella sessione
a carico più intenso. Dopo 1 ora di recu-
pero non abbiamo trovato nessuna
variazione significativa rispetto al con-
trollo. Le LFRR non hanno mostrato
nessuna variazione rispetto al controllo,
anche se il valore medio tendeva a cre-
scere con il progredire del recupero.
Questi risultati suggeriscono che 1 ora di

recupero dopo un esercizio di breve pe-
riodo è sufficiente per il completo
recupero neurovegetativo, sia dopo un
carico lieve sia dopo un carico modera-
tamente elevato, mentre una riduzione
dell’attività vagale ed un aumento di
quella simpatica persistono dopo 15 mi-
nuti di recupero. Inoltre, mentre il PNS
sembra avere un comportamento carico
dipendente, questo non accade per il
SNS.

Tabella 1 – Valori medi ± SD dell’analisi spettrale del periodo cardiaco (RR) e della pressione sistolica
(SAP), prima (CONTROL), e 15 (R15), 60 (R60) e 180 (R180) min. dopo la fine di 20 minuti d’esercizio al
50% (LW) ed all’80% (MW) della soglia anaerobica.

CONT
ROL

R15 R60 R180

Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD
LFRR ms2 712 638 652 278 829 478 1066 516
HFRR ms2 892 465 450# 242 1170 1054 1508 1053
LF/HFRR 0.81 0.53 1.69# 0.83 1.07 0.79 1.14 0.96

LW
50% soglia
anaerobica

LFSAP mmHg2 5.98 4.47 13.3# 7.48 6.78 3.95 8.04 7.06
LFRR ms2 726 378 614 483 1086 821 1221# 616
HFRR ms2 1263 1108 279#§ 226 1264 1397 1230 745
LF/HFRR 0.94 0.6 3.07# 2.41 1.45 0.97 1.23 0.7

MW
80% soglia
anaerobica

LFSAP mmHg2 6.07 3.25 14.8# 6.54 9.41 6.74 8.22 5.57

# = P<0.0125 vs. CONTROL; §= P<0.05 vs. LW

Sovrallenamento. Da un punto di vi-
sta clinico possiamo distinguere una
forma simpatica (apatia ed inibizione) ed
una forma parasimpatica (eccitazione e
nervosismo) di sovra-allenamento30. La
forma parasimpatica rappresenta il tipo
più diffuso negli sport di fatica, ed è con-
seguenza di carichi di lavoro troppo
intensi e/o troppo brevi tempi di recupero.
La forma simpatica, invece, sembra esse-
re la conseguenza di fattori stressanti
propri dell’ambiente sportivo agonistico31.
L’analisi spettrale dell’HRV e della pres-
sione arteriosa potrebbero fornire nuovi
ed ulteriori criteri per la diagnosi della
sindrome da sovrallenamento.

CONCLUSIONI

I risultati riportati in numerosi studi indi-
cano che l’utilizzo dell’analisi spettrale
applicata ai parametri cardiovascolari po-

trebbe essere un interessante metodo
non invasivo per studiare gli aggiusta-
menti e gli adattamenti indotti
dall’esercizio fisico sul sistema nervoso
autonomo, la cinetica del recupero dopo
esercizio e, probabilmente, anche lo
scompenso nervoso alla base della sin-
drome da sovrallenamento. La
registrazione e l’analisi e della pressione
arteriosa dovrebbero essere regolar-
mente associate a quelle del periodo
cardiaco, al fine di evitare le possibili am-
biguità che nascono negli studi sull’HRV,
quando la frequenza cardiaca varia ri-
spetto ai valori di riposo. In ogni caso,
molti problemi metodologici e fisiologici
rimangono aperti e devono essere risolti
prima che l’analisi spettrale possa diven-
tare un diffuso e pratico strumento per
studiare la regolazione autonomica del
sistema cardiovascolare.
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