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ONDAS T NEGATIVAS GIGANTES ASSOCIADAS À HIPERTROFIA ISOLADA DOS
MÚSCULOS PAPILARES DO VENTRÍCULO ESQUERDO, EM ATLETAS.
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Alterações da repolarização ventricular, incluindo
ondas T negativas relativamente profundas, são
comumente encontradas nos eletrocardiogramas de
atletas bem treinados. Os achados ecocardiográficos mais
freqüentes em atletas são o aumento da espessura do septo
interventricular e/ou da parede posterior do ventrículo
esquerdo, aumento dos diâmetros diastólicos de ambos os
ventrículos e da massa ventricular esquerda.

Relatam-se, neste trabalho, os casos de dois atletas,
praticantes de futebol-de-salão e corrida de média
distância. Ambos brancos, com 32 e 35 anos de idade,
assintomáticos, sem anormalidades aos exames físico e
radiográfico do tórax, e submetidos a treinamento
intensivo desde a infância. O eletrocardiograma
evidenciou ondas T negativas gigantes em precordiais

associadas a hipertrofia isolada dos músculos papilares
do ventrículo esquerdo (ecocardiograma bidimensional),
condições essas não relatadas anteriormente na literatura
médica. O teste ergométrico não evidenciou
manifestações clínicas ou eletrocardiográficas
indicativas de isquemia miocárdica, e a cintilografia
miocárdica com tàlio-201 não revelou áreas de
hipoconcentração do radioisótopo. Após redução do nível
de atividade atlética, as alterações da repolarização
ventricular regrediram completamente em um caso,
porém não houve modificação do padrão eco-
cardiográfico.

Tecem-se considerações sobre esses achados e seu
eventual significado.
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A presença de ondas T negativas gigantes no ele-
trocardiograma (ECG) tem sido descrita em associação
com várias condições, como bradicardia acentuada,
bloqueio atrioventricular total com StokesAdams,
hipertrofia ventricular direita com bloqueio do ramo
direito, coronariopatia e distúrbios metabólicos1,
afecções cerebrais2, cardiomiopatia hipertrófica3,4 e,
especialmente, a cardiomiopatia com envolvimento
apical do ventrículo esquerdo (VE)1,4-9. Para alguns, a
ocorrência de ondas T negativas gigantes de origem
desconhecida estaria sempre relacionada à hipertrofia
apical do VE1,4-9.

O objetivo deste trabalho foi relatar os casos de dois
indivíduos atletas, assintomáticos, que apresentavam no
ECG ondas T negativas gigantes associadas à hipertrofia
isolada dos músculos papilares do VE (HIMPVE),

condições essas não descritas anteriormente na literatura
médica.

RELATO DOS CASOS

Caso 1—JV, masculino, branco, 32 anos. Praticou
esportes regularmente desde a infância: futebol-de-salão
a partir dos 10 anos, em caráter profissional desde os 20;
entre os 15 e 21 anos praticou, também, corridas de
média distância. Treinava intensamente, 3 a 4 h/dia, em
média 5 dias por semana. Foi encaminhado a esta
Instituição por haver apresentado, em avaliação
cardiológica rotineira, alterações eletrocardiográficas.
Não havia realizado exames anteriormente.

Nos antecedentes familiares, dois irmãos com pro-
lapso da valva mitral. Assintomático, exame físico
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normal, com freqüencia cardíaca (FC) de 58 bpm e
pressão arterial (PA) igual a 130/70 mmHg. O ECG
mostrava sinais de sobrecarga ventricular esquerda, com
ondas R amplas e depressão do segmento ST de V

3
 a V

6
,

ondas T negativas em DII, DIII, aVF e V
6
, e ondas T

negativas gigantes de V
3
 a V

5
 (fig. 1). Área cardíaca

normal ao exame radiográfico. Durante teste
ergométrico (TE) máximo associado à cintilografia
miocárdica com tálio-201, não apresentou queixas, nem
foram detectadas arritmias; a depressão do segmento ST
permaneceu inalterada e as ondas T tornaram-se menos
profundas. No repouso pós-teste, o infradesnivelamento
do segmento ST reduziu-se e as ondas T tornaram-se
positivas (fig. 2). A distribuição do radioisótopo foi
homogênea, isto é, não se observaram áreas de
hipoconcentração.

Fig. 1—Caso I—Eletrocardiograma da primeira consulta. Observar os
sinais de sobrecarga ventricular esquerda com ondas T negativas em D
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Fig. 2—Caso 1—Teste ergométrico—MC
5
—a) em repouso, sentado:

infradesnivelamento do segmento ST, ondas T negativas gigantes: b) em
carga de 150 W, persistência do infradesnivelamento do segmento ST,
com redução da profundidade da onda T; c) repouso pós teste:
positivação da onda T.

O ecocardiograma modo-M foi normal. O ecocar-
diograma bidimensional (ECO 2D) mostrou: 1) diâme-
tros das cavidades cardíacas, espessura do septo, paredes
ventriculares e região apical, e valvas cardíacas,

Fig. 3—Caso 1—Ecocardiograma, posição apical de 2 câmaras. Observar
os músculos papilares obstruindo a cavidade livre do VE: a) diastole; b)
sistole; c) sistole com visibilização das demais estruturas do aparelho
valvar mitral.

normais; 2) hipertrofia acentuada dos músculos papi-
lares do VE, melhor identificada na posição apical de
duas câmaras (fig. 3) e na posição de eixo menor, a nível
dos músculos papilares, nas quais se observava que essas
estruturas praticamente obliteravam a cavidade livre do
VE, sem comprometimento da via de saída (doppler);
tais alterações eram ainda mais nítidas quando se
analisava o ECO 2D em tempo real; 3) função contrátil
de ambos os ventrículos preservada.
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Recomendou-se ao paciente que reduzisse o nível de
atividade atlética, o que foi observado. Nos dois anos
subseqüentes, os traçados eletrocardiográficos em
repouso mostraram, inicialmente, redução da pro-
fundidade das ondas T negativas; posteriormente, po-
sitivação das ondas T em derivações precordiais e,
finalmente, em derivações periféricas (fig. 4 ) . O TE
associado à cintilografia miocárdica com tálio-201,
realizado dois anos após o primeiro, não evidenciou,
igualmente, resposta isquêmica do miocárdio ao
exercício, tanto eletrocardiográfica, como cintilográfica.
O doppler-ECO 2D registrado nessa ocasião resultou
inalterado em relação ao exame inicial.

Fig. 4—Caso I—Eletrocardiograma de repouso. Observar a positivação
das ondas T em derivações precordiais.

Fig. 7—Caso 2—Ecocardiograma, posição apical de 2 câmaras. Observar
a acentuada hipertrofia dos músculos papilares do VE.

g. 6—Caso 2¾Teste ergométrico em MC
5
¾Ausência de alteração

significativa do segmento ST e da onda T, tanto durante o esforço como
no repouso pós teste.

Fig. 5—Caso 2—Eletrocardiograma da primeira consulta. Observar as
ondas S profundas em V
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Dois anos após, o ECG de repouso, o TE associado
à cintilografia miocárdica com tálio-201 e o ECO-2D,
permaneciam inalterados em relação aos exames
iniciais.

DISCUSSÃO

Nos dois casos aqui relatados, o aspecto anômalo
inicial foi o achado de ondas T negativas gigantes

Caso 2—PRS, masculino, branco, 35 anos. Praticou
esporte competitivo (futebol-de-salão) regularmente
desde a infância, com treinamento intensivo. Nos
antecedentes familiares, um irmão com coarctação da
aorta. Assintomático, não apresentava anormalidades ao
exame físico, com FC de 60 bpm e PA igual a 120/75
mmHg. À semelhança do caso 1, foi encaminhado a esta
Instituição devido a anormalidades detectadas em ECG
de rotina, sem referência a traçado anterior. O ECG
mostrava ondas S profundas em V
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DIII, aVF, V
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 (fig. 5). Área cardíaca normal aos Raios-X.
O TE máximo associado à cintilografia miocárdica

com tálio-201 não evidenciou alterações significativas
do segmento ST e da onda T, tanto durante o esforço,
como no repouso pós-teste (fig. 6), nem arritmias,
manifestações clínicas de insuficiência coronária ou de
falência miocárdica. A distribuição do radioisótopo foi
homogênea. O ECO-2D mostrou importante hipertrofia
isolada dos músculos papilares do VE, sem outras
anomalias (fig. 7).

Recomendou-se também ao paciente que reduzisse
a intensidade do treinamento físico, o que foi observado.
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(> 13mm)1 em indivíduos atletas, assintomáticos mesmo
durante esforços máximos e que, ao estudo ecocar-
diográfico, apresentavam importante hipertrofia isolada
dos músculos papilares do ventrículo esquerdo
(HIMPVE), anormalidade essa não descrita na literatura
médica.

Questões devem ser formuladas, salientando-se, desde
logo, que algumas considerações acerca das mesmas,
baseadas em apenas dois casos, são necessariamente
especulativas. A primeira questão é: haveria relação entre
a ocorrência de ondas T negativas gigantes e a HIMPVE,
nestes casos, ou tratar-se-ia de mera coincidência de
ambos os achados em atletas?

A presença de ondas T negativas gigantes em deri-
vações precordiais tem sido relatada em associação com
várias condições, mas, principalmente, com a car-
diomiopatia hipertrófica1-9. A cardiomiopatia hipertrófica
não obstrutiva pode localizar-se nas paredes lateral,
posterior e anterior do VE, ou no terço distal do septo10-

13, porém não há referências sobre a associação da
hipertrofia desses segmentos ventriculares com a presença
de ondas T negativas gigantes no ECG. Para a maioria
dos autores, a concomitância de hipertrofia ventricular
esquerda e essa anomalia eletrocardiográfica é indicativa
de cardiomiopatia hipertrófica com envolvimento apical1,4-

9. Segundo Sakamoto e col1, a presença de ondas T
negativas gigantes de origem desconhecida estaria sempre
relacionada à hipertrofia apical do VE. De outra parte,
Karem e col6 e Maron e col9 verificaram que 22% e 30%,
respectivamente, dos pacientes com hipertrofia apical
apresentavam ondas T negativas gigantes; os demais,
ondas T moderada ou discretamente negativas.

A gênese das ondas T negativas gigantes na car-
diomiopatia hipertrófica com envolvimento apical es-
taria relacionada a diferenças na duração do processo
de repolarização entre o apex e outras áreas8, ou à
inversão do sentido da repolarizaçao devido à hiper-
trofia apical1.

Nos casos aqui descritos, entretanto, não se evi-
denciaram, em exames ecocardiográficos repetidos, sinais
de hipertrofia em qualquer de suas localizações habituais
no VE, porém restrita aos músculos papilares. Em
diversos estudos sobre o ecocardiograma em atletas, os
achados habituais são o aumento da espessura do septo
interventricular e/ou da parede posterior do VE, aumento
dos diâmetros diastólicos de ambos os ventrículos e da
massa ventricular esquerda, sem referência à hipertrofia
dos músculos papilares14,21. Tal anomalia não foi
igualmente por nós encontrada em mais de 300 atletas de
diversas modalidades esportivas, submetidos a estudo
ecocardiográfico bidimensional.

De outra parte, alterações da repolarização ventri-
cular, tanto em derivações periféricas como precordiais,
incluindo ondas T negativas, são comumente encontradas
nos ECG de atletas bem treinados, sem qualquer
evidência de cardiopatia orgânica22-29. Tais ondas T
negativas podem ser relativamente profundas, sem todavia

caracterizar as ondas T negativas gigantes. Em atletas, as
alterações da repolarização ventricular, observadas no
ECG de repouso, normalizam-se habitualmente durante
o exercício e não se observam evidências de resposta
isquémica do miocárdio, em testes ergométricos
submáximos e máximos26,27,29. Outrossim, tais anomalias
tendem a regredir, parcial ou completamente, após a
interrupção do treinamento físico por períodos de tempo
relativamente curtos (15 dias ou mais)29.

A regressão das alterações da repolarização ven-
tricular observada no caso 1, após redução da intensidade
do treinamento, assemelhou-se ao que ocorre
habitualmente em atletas, embora não se houvesse
detectado, à ecocardiografia, regressão concomitante da
hipertrofia dos músculos papilares do VE. Por outro lado,
em ambos os casos, durante o exercício, o comportamento
das alterações da repolarização ventricular foi diferente do
observado comumente em atletas, no sentido de que não
se observou positivação das ondas T e persistiu inalterado
o infradesnivelamento do segmento ST. Tais modificações
ocorreram no ECG pós-teste, em apenas um dos casos. É
possível, pois, que na gênese das ondas T negativas
gigantes relatadas neste trabalho participem tanto o
treinamento físico intensivo e prolongado, como a
HIMPVE. A ausência de manifestações clínicas e de
alterações características do segmento ST, e a captação
homogênea do radioisótopo permitem, plausivelmente,
afastar a existência de real isquemia miocárdica.

A segunda questão a ser analisada relaciona-se ao
fato de a HIMPVE não ter sido anteriormente descrita, no
contexto de outras localizações da cardiomiopatia
hipertrófica. Dever-se-ia à real condição de excepcional
raridade dessa entidade, ou à não formulação do
diagnóstico, em conseqüência da não utilização de
projeções ecocardiográficas que permitissem a adequada
visibilização dos músculos papilares? É pouco provável
que em numerosos casos de cardiomiopatia hipertrófica,
diagnosticados tanto à necrópsia, como através da
cineventriculografia e da ecocardiografia, a HIMPVE
houvesse passado despercebida e jamais fosse
mencionada, se realmente presente. Do ponto de vista
ecocardiográfico, entretanto, deve ser assinalado que essa
anomalia foi melhor identificada na posição apical de
duas câmaras e na posição de eixo menor, ao nível dos
músculos papilares, projeções não habitualmente
utilizadas nos exames rotineiros, porém, empregada para
estudo da cardiopatia isquêmica e recentemente, também,
de atletas.

Finalmente, qual o significado da HIMPVE? Seria
forma peculiar de cardiomiopatia hipertrófica de ori-
gem congênita, ou em sua patogênese estaria impli-
cada a atividade atlética? A resposta habitual do VE
ao exercício físico intensivo e prolongado é a hiper-
trofia do septo interventricular e/ou de suas paredes
livres e não há razões fisiológicas plausíveis para que
a hipertrofia se restrinja a uma estrutura isolada, co-
mo os músculos papilares. Ademais, com a redução



187Ondas T negativas gigantes.

ou interrupção do nível de treinamento pode ocorrer
regressão parcial da hipertrofia miocárdica21, o que não
se verificou em relação à hipertrofia dos músculos
papilares. Contudo, como ambos eram praticantes de
esporte competitivo desde a infância, com alto nível de
treinamento, e não apresentavam antecedentes familiares
de cardiomiopatia hipertrófica, a possibilidade de que a
atividade atlética houvesse desempenhado papel
precipitante ou agravante , em indivíduos predispostos,
não pode ser afastada.

SUMMARY

Electrocardiograms of well trained athletes com-
monly show changes of the ventricular Depolarization,
including deep negative T waves. The most frequent
echocardiographic alterations in these cases are increase
in the thickness either of the interventricular septum or of
the posterior wall of the left ventricle; increase in the
diastolic diameter of both ventricles and also of the left
ventricular muscle mass.

This work reports the cases of two athletes which were
indoors soccer players and medium distance ru nners.
They were 32 and 35 years old, white, male receiving
intensive physical training since early infancy,
assymptomatic, without abnormalities on the physical
examination and thorax X-ray. Their electrocardiograms
presented giant negative T waves in precordial leads and
the bidimensional echocardiogram showed isolated
hypertrophy of the left ventricular papillary muscle. These
findings have not been reported before in medical
literature. The stress test did not show signs of myocardial
ischemia. Tallium-201 myocardial cintilography did not
reveal areas of radioisotopic hypoconcentration. With the
reduction of the athletic activities, these changes of
ventricular repolarization disapeared in one case,
however there was no improvement on the
echocardiographic pattern.

The authors discuss these findings and their eventual
significance.
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