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RESUMO / ABSTRACT
O coração de atleta apresenta adaptações fisiológicas dependentes do exercício físico. Esta 
remodelagem cardíaca pode manifestar-se através da hipertrabeculação das cavidades 
ventriculares, que em alguns casos é difícil de diferenciar da não compactação do 
ventrículo esquerdo. Por um lado, é essencial identificar a patologia o mais precocemente 
possível. Por outro, o diagnóstico incorreto pode conduzir a restrições na vida do atleta 
afetando-o psicológica e economicamente. Só através de um fluxograma diagnóstico, 
incorporando avaliação e história clínica, componentes estruturais, funcionais e até 
genéticos, se consegue a correta distinção. 

The athlete’s heart presents physiological adaptations associated to the physical exercise. 
Generally there is an increase in cavities and hypertrophy of ventricular walls. This cardiac 
remodeling can manifest itself through left ventricular hypertrabeculation, which in some 
cases is difficult to differentiate from the Left ventricular noncompaction. On one hand, 
it is essential to identify the pathology as early as possible. On the other, an incorrect 
diagnosis can lead to restrictions in the athlete’s life affecting him psychologically and 
economically. Only throughout a diagnostic flowchart incorporating clinical evaluation, 
personnel history and structural, functional and even genetic components, the correct 
distinction can be achieved.
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Introdução

A remodelagem cardíaca induzida 
pelo exercício físico é frequente em 
atletas. Esta adaptação fisiológica 
manifesta-se a nível estrutural com o 
aumento das dimensões e da massa 
cardíacas.1 No entanto, são conheci-
das outras alterações, como a hiper-
trabeculação ventricular. A hipertra-
beculação do ventrículo esquerdo 
(VE) está presente em cerca de 20% 
da população de atletas, sendo que 
cerca de 8 a 10% preenchem os 
critérios diagnósticos convencionais 
de não compactação do ventrículo 
esquerdo (NCVE).2,3 A NCVE é uma 
cardiopatia rara, caracterizada pelo 
aumento das trabeculações no VE, 
presença de parede compactada fina 
sub-epicárdica e recessos intertrabe-
culares comunicando com a cavidade 
ventricular e separados das artérias 
coronárias epicárdicas.4,5 Apesar da 
designação desta entidade, esta não 
afeta seletivamente o ventrículo 

esquerdo, podendo acometer os dois 
ventrículos ou o ventrículo direito 
isoladamente.6,7

Os atletas apresentam uma 
prevalência superior de hipertra-
beculação do VE em comparação 
com a população geral.4 Existe uma 
“zona cinzenta” onde a diferencia-
ção entre o que é uma variante do 
normal e o que é patológico é difícil 
(Figura 1).8 O diagnóstico de NCVE 
realiza-se através da avaliação clí-
nica e demonstração de alterações 
estruturais e funcionais. Os exames 
complementares de diagnóstico de 
imagem, nomeadamente o eco-
cardiograma (ETT) e a ressonância 
magnética cardíaca (RMC), desem-
penham um papel fundamental 
na sua identificação. No entanto, o 
facto de não existir um gold standard 
anatómico ou genético no diagnós-
tico, faz com que exista controvérsia 
e debate sobre o mesmo. Tendo em 
conta o referido, para o diagnóstico 
de NCVE em atletas é particular-
mente importante a integração da 
avaliação clínica com dados funcio-
nais, estruturais e até genéticos.

Atualmente a NCVE tem sido cada 
vez mais diagnosticada, provavel-
mente devido ao rastreio pré-par-
ticipação em atletas e à evolução 
dos exames de imagem. No entanto, 
existe uma crescente preocupação 
para o possível sobrediagnóstico 
que possa existir nesta população 
quando se utiliza apenas o ETT. Esta 
situação é particularmente relevante 
para os atletas de raça negra4, onde 
a remodelagem cardíaca é mais 
marcada. É importante desenvolver 

uma estratégia para 
identificar a pato-
logia e diferenciá-la 
das alterações fisio-
lógicas.

Prevalência

A prevalência da 
NCVE foi subesti-
mada no passado. 
Estudos recentes 
indicam que esta 
cardiomiopatia 
afeta entre 0,14 e 
0,27% da população 
geral.4,9 No entanto, 
devido à dificuldade 
em diferenciar esta 
entidade de outras 
condições cardía-
cas, nomedamente 

Figura 1 – “Zona Cinzenta” entre a hipertrabeculação do VE 
e a NCVE8
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a hipertrabeculação do VE, faz com 
que a sua verdadeira prevalência 
seja difícil de determinar. Isto é par-
ticularmente relevante nos atletas, 
onde se estima que a prevalência 
seja elevada (8-10% em algumas 
populações de atletas).3

Fisiopatologia

Existem duas hipóteses relativamente 
à fisiopatologia da NCVE: a hipótese 
embriogénica e a hipótese não 
embriogénica.4 A hipótese embriogé-
nica sugere que o defeito resulte da 
interrupção da compactação miocár-
dica durante o desenvolvimento 
embrionário, entre a 5.ª e 8.ª semana 
de gestação, que pode estar associado 
a vários defeitos genéticos e doenças 
congénitas cardíacas.10 O miocárdio 
na NCVE é descrito como “esponjoso” 
e a camada compactada sub-epicár-
dica é fina comparativamente à 
camada não compactada. Esta razão 
é utlizada no diagnóstico, tanto 
ecocardiográfico como pela RMC. 

A hipótese não embriogénica sugere 
que a NCVE pode ser adquirida. Refere 
que a hipertrabeculação ventricular é 
induzida por condições cardíacas ou 
fatores condicionadores de sobrecarga 
de volume ou de pressão. Estas condi-
ções incluem atletas altamente trei-
nados, grávidas, doenças valvulares e 
doenças crónicas não cardíacas, como 
a doença renal crónica.4,8 A identifica-
ção de hipertrabeculação em indi-
víduos assintomáticos e saudáveis, 
como os atletas e as grávidas, pode 
representar uma adaptação fisiológica 
e não patológica4, correspondendo a 
um continuum adaptativo na depen-
dência do timing de avaliação e dos 
critérios de diagnóstico utilizados.

Manifestações clínicas

As manifestações clínicas são variá-
veis. Na população geral, o espetro 
da apresentação clínica pode ir de 
um indivíduo assintomático, a sinais 
e sintomas de insuficiência car-
díaca, queixas de palpitações ou dor 
torácica e em casos, raros a eventos 
tromboembólicos ou morte súbita 
cardíaca.11 Na população de atletas 
a manifestação mais comum é a 
síncope de esforço.12

Meios complementares e critérios 
de diagnóstico

O diagnóstico da NCVE é por vezes 
atrasado devido à inexistência de 
um exame anatómico ou genético 
que seja o gold standard. Por esta 
razão, um estudo diagnóstico com 
diferentes modalidades é mandató-
rio, principalmente na avaliação do 
atleta.4 

O eletrocardiograma (ECG) de 
repouso pode apresentar altera-
ções, no entanto estes achados são 
inespecíficos, incluindo: a hipertrofia 
do VE, alterações da repolarização, 
ondas T negativas, alterações no seg-
mento ST, desvio de eixo, bloqueios 
auriculoventriculares e alterações 
na condução intraventricular.13 

O ETT é considerado o exame de 
imagem de 1.ª linha no diagnóstico 
da NCVE. No entanto, esta técnica 
de imagem pode sobrediagnosticar 
esta entidade especialmente em 
atletas. Diferentes autores propuse-
ram diferentes critérios de diagnós-
tico4 (Figura 2)14:
•	 Critérios de Chin: Quociente 

X/Y ≤ 0,5, onde X representa 
a distância entre a superfície 

epicárdica e o fundo de um 
recesso intertrabecular e Y repre-
senta a distância entre a super-
fície epicárdica e o pico de uma 
trabécula (em telediástole);

•	 Critérios de Jenni: São os mais 
utilizados e baseiam-se na razão 
entre a espessura da camada não 
compactada e a compactada > 2 
(em sístole), presença de nume-
rosas trabeculações e de reces-
sos intertrabeculares profundos 
preenchidos por sangue da cavi-
dade ventricular (Doppler cor);

•	 Critérios de Stollberger: Mais de 
três trabeculações com origem na 
parede do VE (apicais em relação 
aos músculos papilares e visíveis 
num único plano de imagem) e 
recessos intertrabeculares perfun-
didos a partir da cavidade ventri-
cular (Doppler cor).

Os novos métodos de imagem eco-
cardiográficos através da metodolo-
gia de speckle tracking demonstraram 
que os doentes com NCVE apresen-
tam um padrão de twisting do VE 
anormal, caracterizado pela rotação 
apical e basal na mesma direção 
rigid body rotation. Este padrão difere 
do twisting do VE normal, carateri-
zado pela rotação anti-horária basal 
e horária apical, seguido em telesís-
tole da rotação basal horária e apical 
anti-horária.15 Estas novas metodo-
logias poderão ser importantes na 
diferenciação do coração normal e 
patológico.

A RMC de alta resolução é superior 
na definição anatómica e estrutu-
ral, medindo com maior acurácia a 
relação entre espessura da camada 
não compactada e a compactada, 
e tem a capacidade de identificar 
fibrose miocárdica. Os critérios de 
diagnóstico mais utilizados são os 
de Peterson: relação entre a espes-
sura da camada não compactada e 
compactada >2,3 (em telediástole)4. 
Posteriormente Jacquier propôs um 
novo critério: massa trabeculada 
do VE >20% relativamente à massa 
global do VE.15

O estudo genético para o diagnós-
tico clínico de NCVE é limitado, não 
sendo recomendado, excetuando os 
casos de história familiar positiva 
com a mutação genética identifi-
cada.13

Figura 2 – Critérios de diagnóstico ecocardiográficos da NCVE14
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Tratamento 

O tratamento da NCVE, tal como em 
outras cardiomiopatias, é sintomá-
tico e deve ser individualizado. Os 
doentes devem ser tratados segundo 
as recomendações atuais de acordo 
com o quadro clínico, nomeada-
mente sinais e sintomas de insufi-
ciência cardíaca, disfunção ventri-
cular esquerda ou taquiarritmias. 
Outro aspeto importante é a pre-
venção de complicações embólicas, 
particularmente em doentes com 
antecedentes de tromboembolismo, 
fibrilhação auricular ou redução da 
fração de ejeção do VE (<40%).13

Prognóstico e Recomendações

O prognóstico é variável. Os atletas 
com hipertrabeculação do VE que 
preenchem os critérios diagnósticos 
de NCVE, assintomáticos e que não 
têm história familiar, apresentam 
uma função ventricular esquerda 
normal e não têm documentação de 
arritmias malignas ou realce tardio 
na RMC, apresentam baixo risco e a 
participação em atividades despor-
tivas pode ser autorizada (recomen-
dação classe IIb; Nível de evidência 
C).16 Pelo contrário, os atletas com o 
diagnóstico de NCVE com disfunção 
do VE, documentação de taquiarrit-
mias auriculares ou ventriculares e 
antecedentes de síncope são consi-
derados de alto risco e não devem 

ser autorizada a competir, com a 
possível exceção da participação em 
desportos de baixa intensidade – 
Classe 1A (low static and low dinamic 
component) – (Recomendação classe 
III; Nível de evidência C).16

Fluxograma de avaliação de atletas

Recentemente, vários autores refe-
rem que o padrão de hipertrabecula-
ção ventricular isolado num coração 
normal, não deverá ser suficiente 
para estabelecer o diagnóstico de 
NCVE.15,17 Advogam a necessidade 
de rever os critérios do diagnóstico 
diferencial entre a NCVE e adapta-
ções fisiológicas que são variantes 
do normal.

Caselli e colegas15 sugerem, nos 
atletas assintomáticos, uma abor-
dagem clínica baseada na história e 
exame objetivo e nos resultados dos 
exames complementares de diag-
nóstico, nomeadamente o ecocar-
diograma, como exame de primeira 
linha com avaliação da função sistó-
lica. A disfunção ventricular (fração 
de ejeção do VE< 55%) é um preditor 
de patologia cardíaca. Em casos bor-
derline, o estudo da função diastólica 
e o estudo da deformação global lon-
gitudinal (strain) são importantes. Se 
um ou mais destes elementos levan-
tarem a hipótese NCVE, a RCM com 
contraste e o estudo genético podem 
melhorar a acurácia diagnóstica. 
Tal como em outras cardiopatias, 

o médico pode sugerir um período 
de descondicionamento físico, já 
que a redução da hipertrabeculação 
após esse período sugere um padrão 
benigno (Figura 3).15

A decisão final sobre a partici-
pação ou restrição desportiva deve 
englobar todos estes elementos e não 
apenas os achados morfológicos.15

Conclusão

Por vezes a diferenciação entre o 
fisiológico e o patológico é difícil. 
Deste modo seria crucial estabele-
cer critérios diagnósticos claros que 
diferenciem a hipertrabeculação 
do VE e a NCVE. Em atletas estas 
duas entidades podem ser a mesma, 
correspondendo a um continuum 
adaptativo. O diagnóstico da NCVE 
deve integrar vários elementos da 
avaliação clínica, funcional e estru-
tural. Após o diagnóstico de NCVE, a 
estratificação de risco e seguimento 
dos doentes/atletas é fundamental. 
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