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ABSTRACT.- Pellegrino A., Daniel A.G.T., Pereira G.G., Júnior F.F.L., Itikawa P.H. & Larsson 
M.H.M.A. 2014. [Assessment of diastolic function by pulsed and color tissue Doppler 
echocardiography in Maine Coon cats tested for MyBPC-A31P mutation.] Avaliação da 
função diastólica por meio de Doppler tecidual pulsado e colorido em gatos da raça Maine 
Coon geneticamente testados para a mutação no gene MyBPC-A31P. Pesquisa Veterinária 
Brasileira 34(3):290-300. Departamento de Clínica Médica, Faculdade de Medicina Veteri-
nária e Zootecnia, Universidade de São Paulo, Av. Prof. Dr. Orlando Marques de Paiva 87, São 
Paulo, SP, 05508-270, Brazil. E-mail: arinepel@yahoo.com.br

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common feline heart disease and is 
characterized by increased cardiac mass with a hypertrophied nondilated left ventricle. 
Myocardial dysfunction occurs in cats with HCM but less is known about dysfunctions in 
initial stages of HCM. A mutation in MYBPC-A31P gene has been identified in a colony of 
Maine Coon cats with HCM. However, the close correlation between genotype and phe-
notype still be inconclusive. Myocardial analysis by tissue Doppler imaging (TDI) is a no-
ninvasive echocardiographic method to assess systolic and diastolic function that is more 
sensitive than conventional echocardiography. To evaluate diastolic and systolic function in 
cats with mutation, with or without ventricular hypertrophy, Maine Coon cats (n=57) were 
screened for mutation and examined with both echocardiography and TDI (pulsed tissue 
Doppler and color tissue Doppler methods). Then, were phenotypically classified in: nor-
mal (n=45), suspects (n=7) and HCM group (n=5); and genotypically classified in: negative 
(n=28), heterozygous (n=26) and homozygous group (n=3). Myocardial velocities (by pul-
sed and color tissue Doppler imaging) measured in the basal and mildventricular segment 
of the interventricular septal wall (IVS), left ventricular free wall (LVW), left ventricular an-
terior wall (LVAW), left ventricular posterior wall (LVPW) and radial segment of LVW, was 
compared among different groups. A decreased longitudinal Em velocities (pulsed tissue 
Doppler) at the mildventricular segment of LVW was observed in HCM cats compared with 
suspects and normal cats. A decreased longitudinal Em/Am (color tissue Doppler) at the 
basal segment of IVS was observed in HCM cats compared with suspects and normal cats. 
A significant increased longitudinal E/Em (color tissue Doppler) at the basal segment of 
IVS was observed in HCM cats compared with suspects and normal cats. And a significant 
decreased longitudinal Sm (color tissue Doppler) at the basal segment of the LVW was ob-
served in heterozygous cats compared with negative cats, both without hypertrophy. There 
was a positive correlation between summated early and late diastolic velocities (Em/Am) 
and heart rate; and a positive correlation between Sm and Em velocities and heart rate, 
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RESUMO.- A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) é a prin-
cipal cardiopatia dos felinos e é caracterizada por hiper-
trofia miocárdica concêntrica, sem dilatação ventricular. 
Disfunções miocárdicas ocorrem em gatos com CMH, mas 
pouco se conhece a respeito destas alterações nos estágios 
iniciais da afecção. Em gatos da raça Maine Coon, a mutação 
no gene MyBPC-A31P está relacionada com a CMH de ori-
gem familial, porém, a correlação exata entre o genótipo e 
o fenótipo ainda é inconclusiva. A ecocardiografia tecidual 
é uma modalidade não invasiva que permite avaliação da 
função miocárdica e é mais sensível que a ecocardiografia 
convencional. Para avaliar as funções sistólica e diastólica, 
antes ou após a ocorrência de hipertrofia ventricular, gatos 
da raça Maine Coon (n=57), geneticamente testados para 
a mutação, foram avaliados por meio de ecocardiografias 
convencional e tecidual (nas modalidades Doppler tecidu-
al pulsado e Doppler tecidual colorido). Posteriormente, 
foram fenotipicamente classificados em: normais (n=45), 
suspeitos (n=7) e acometidos pela CMH (n=5); e genoti-
picamente classificados em: negativos (n=28), heterozigo-
tos (n=26) e homozigotos para a mutação (n=3). Valores 
de velocidades miocárdicas (Doppler tecidual pulsado e 
colorido) medidos na região basal e média do septo inter-
ventricular (SIV), da parede livre do ventrículo esquerdo 
(PVE), da parede anterior do ventrículo esquerdo (PAVE), 
da parede posterior do ventrículo esquerdo (PPVE) e do 
segmento radial da PVE, foram comparados nos diferentes 
grupos. Observou-se que as velocidades longitudinais Em 
(Doppler tecidual pulsado) na região média da PVE foram 
menores nos gatos com CMH quando comparados com sus-
peitos e normais. Os valores de Em/Am (Doppler tecidual 
colorido), na região basal do SIV, foram inferiores nos gatos 
com CMH quando comparados com suspeitos e normais. A 
relação E/Em (Doppler tecidual colorido), na região basal 
do SIV, foi maior nos gatos com CMH em relação aos sus-
peitos e normais, enquanto que os valores de Sm (Doppler 
tecidual colorido), em região basal da PVE, foram menores 
nos gatos heterozigotos quando comparados com os ne-
gativos, ambos sem hipertrofia ventricular. Observou-se 
correlação positiva entre a ocorrência de fusão das ondas 
Em e Am e a frequência cardíaca, assim como correlação 
positiva entre valores de Sm e Em e a frequência cardíaca 
(Doppler tecidual pulsado e colorido). A ecocardiografia 
tecidual é uma nova modalidade ecocardiográfica reprodu-
tível em gatos que, isoladamente, não permite diferenciar 
gatos portadores da mutação antes do desenvolvimento de 
hipertrofia ventricular. Apresenta utilidade como auxílio 
no diagnóstico em fases iniciais, mas, apesar da expectativa 
para a identificação precoce de indivíduos portadores da 
CMH, ainda há necessidade de estudos mais extensos e com 
maior número de indivíduos.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Cardiomiopatia hipertrófica, gatos, 
Maine Coon, ecocardiografia, Doppler tecidual pulsado, Doppler 
tecidual colorido.

INTRODUÇÃO
A CMH é caracterizada por hipertrofia ventricular esquer-
da, sem dilatação (Fox 1999, Chetboul et al. 2006a, McDo-
nald et al. 2007). É a principal cardiopatia dos felinos, 
associando-se ao desenvolvimento de insuficiência cardí-
aca, tromboembolismo e morte súbita (Sampedrano et al. 
2009). É uma afecção geneticamente e fenotipicamente he-
terogênea e, em felinos Maine Coon, pode estar associada 
à mutação autossômica dominante no gene MYBPC-A31P 
(Connolly et al. 2003, Haggström 2003, Baty 2004).

O espessamento miocárdico determina o aumento na ri-
gidez ventricular e, consequentemente, o desenvolvimento 
de alterações no relaxamento (McDonald 2005, McDonald 
Kittleson & Kass 2008). Pressões diastólicas aumentadas 
são necessárias devido à rigidez e à menor distensibilida-
de ventricular (Severino et al. 2000, Chetboul et al. 2006b, 
Gundler Tidholm & Haggstrõm 2008). O ventrículo esquer-
do, mais rígido, requer pressões de enchimento maiores e, 
consequentemente, as pressões diastólicas atriais e ventri-
culares aumentam (Kato et al. 2007, Ware 2007, Koffas et 
al. 2008).

A ecocardiografia convencional é o exame mais utiliza-
do para avaliação da anatomia e função cardíacas (Thomas 
et al. 1992 Wynne & Braunwald 2003) e é o melhor meio 
diagnóstico não invasivo para a diferenciação de CMH de 
outras cardiomiopatias (Chetboul et al. 2006a, Chetboul 
et al. 2006b, Simpson et al. 2007, Ferasin 2009a). A iden-
tificação dos quatro componentes básicos (hipertrofia, dis-
função diastólica, regurgitação mitral e obstrução de via de 
saída) e a correta interpretação das informações permite 
abordagem terapêutica adequada (Graziano & Acquatella 
2007, Ferasin 2009a).

O Doppler tecidual é uma ferramenta diagnóstica que 
permite avaliação não invasiva do coração, possibilitando 
a quantificação da função miocárdica regional ou global e a 
avaliação do movimento miocárdico (Koffas et al. 2008). É 
sensível e específico para avaliação de disfunções miocár-
dicas, sem apresentar influências de pré ou pós-carga (Oki 
et al. 2000, McDonald et al. 2007). Pode auxiliar na detec-
ção de anormalidades em indivíduos geneticamente afeta-
dos para a CMH, antes do desenvolvimento de alterações à 
ecocardiografia convencional (Abecasis et al. 2009, Toro et 
al. 2009).

A utilização do Doppler tecidual em humanos com CMH 
permite avaliação de disfunção diastólica antes mesmo 
do desenvolvimento de hipertrofia ventricular (Toro et al. 
2009). É uma ferramenta promissora que pode auxiliar na 

both in pulsed and in color TDI. TDI analyses are a new, valuable and reproducible method 
in cats that alone is not able to identify cats with mutation before myocardial hypertrophy. 
Despite high expectations regarding the use of TDI for early identification of individuals 
with HCM, there is still need for larger studies with greater numbers of individuals.
INDEX TERMS: Hypertrophic cardiomyopathy, cats, Maine Coon, echocardiography, pulsed 
tissue Doppler, color tissue Doppler.
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detecção precoce de anormalidades em indivíduos geneti-
camente afetados para a CMH (Abecasis et al. 2009).

Gatos geneticamente predispostos à CMH geralmente 
desenvolvem a enfermidade apresentando manifestações 
de insuficiência cardíaca congestiva ou morte súbita entre 
1,5 a 3 anos de idade. O diagnóstico é basicamente reali-
zado pela ecocardiografia convencional, com a detecção de 
hipertrofia miocárdica segmentar ou difusa. A detecção da 
CMH precoce, antes do desenvolvimento de hipertrofia, é 
de grande interesse, já que a identificação de gatos afeta-
dos permite sua exclusão dos programas de cruzamentos 
(reduzindo a ocorrência da CMH de origem familial). Além 
disso, o diagnóstico precoce pode auxiliar no manejo clíni-
co da cardiomiopatia hipertrófica (Chetboul et al. 2006b).

Alterações no Doppler tecidual em gatos jovens, antes 
do desenvolvimento de alterações detectáveis na ecocar-
diografia convencional, podem auxiliar no diagnóstico pre-
coce da CMH, justificando a importância do conhecimento 
desta nova modalidade ecocardiográfica e a realização do 
presente trabalho científico.

MATERIAL E MÉTODOS
Foram incluídos neste estudo prospectivo e cego, 57 gatos Mai-
ne Coon, machos e fêmeas, após aprovação da Comissão de Bio-
ética (Protocolo 1658/2009). Todos os animais foram avaliados 
por anamnese, exame físico e exames laboratoriais (hemograma, 
uréia, creatinina, enzimas hepáticas, proteína total, albumina, só-
dio, potássio, cálcio total, fósforo e hormônio tireoidiano (T4 to-
tal)). Foram realizados exames eletrocardiográfico, radiográfico 
e mensuração da pressão arterial de acordo com metodologias, 
respectivamente, estabelecidas por Tilley (1992), Buchanan & 
Bücheler (1995) e Brown et al. (2007).

De acordo com critérios de exclusão, não participaram do es-
tudo animais com hipertensão arterial sistêmica, nefropatia e/ou 
hipertireoidismo; e gatos que apresentaram qualquer outra en-
fermidade que pudesse inferir no sistema cardiovascular, totali-
zando sete animais excluídos.

Amostras de sangue total foram enviadas ao laboratório Vete-
rinary Cardiac Genetics Laboratory da Washington State University 
para a identificação da mutação no gene MyBPC-A31P por meio 
de genotipagem, pela técnica de PCR (Meurs et al. 2007). De acor-
do com os resultados obtidos, os animais foram classificados em:

- negativos (n=28);
- heterozigotos (n=26);
- homozigotos (n=3).

A informação referente à definição genética dos gatos só foi 
conhecida após o término do estudo, com a finalidade de reduzir 
interferências subjetivas nas interpretações dos exames (blinded 
study).

O exame ecocardiográfico foi realizado utilizando-se ecocar-
diógrafo modelo Vivid 7 Expert (General Eletric Co.- GE), provido 
de software para realização de ecocardiografia tecidual, conforme 
recomendações da Echocardiography Committee of the Specialty 
of Cardiology- American College of Veterinary Internal Medicine e 
American Society of Echocardiography (Thomas et al. 1992, Boon 
2011). Os animais, livres de sedação e/ou tranquilização, foram 
mantidos em monitoração eletrocardiográfica simultânea duran-
te o ecocardiograma.

Foram realizadas, no mínimo, três determinações de cada 
parâmetro avaliado nas diferentes fases do ciclo cardíaco, con-
siderando-se a média dos valores obtidos. As imagens para a 

mensuração do ventrículo esquerdo foram adquiridas na janela 
paraesternal direita, corte transversal, na altura da inserção das 
cordoalhas tendíneas nos músculos papilares (modo M). A pre-
sença de hipertrofia miocárdica foi definida quando a espessura 
diastólica do SIV (SIVd) e/ou da parede livre do ventrículo esquer-
do (PVEd) era igual ou superior a 0,6 cm (Sampedrano et al. 2006, 
Sampedrano et al. 2009). Os animais com espessuras diastólicas 
menores que 0,5 cm foram considerados normais; e os gatos com 
valores de espessuras diastólicas entre 0,5 e 0,6 foram considera-
dos suspeitos para a CMH. A hipertrofia concêntrica foi conside-
rada simétrica quando a relação SIVd/PVEd estava entre 0,7 e 1,3. 
Na presença de hipertrofia assimétrica, fez-se a mensuração da 
hipertrofia segmentar pelo modo bidimensional. As mensurações 
do diâmetro da raiz da aorta (Ao) e do diâmetro do átrio esquerdo 
(AE) foram realizadas pelo modo bidimensional (Abbott & Mcle-
an 2006), janela paraesternal direita, corte transversal, em região 
de base cardíaca. Considerou-se aumento do AE quando a relação 
AE/Ao foi superior a 1,5 (Wess Sakar & Hartmann 2010).

Os parâmetros avaliados pelo Doppler pulsado foram veloci-
dade máxima e gradiente de pressão do fluxo da aorta e do fluxo 
da artéria pulmonar; velocidade máxima da onda E e da onda A do 
fluxo transmitral, relação E/A, tempo de desaceleração da onda E 
e tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV).

Após a realização do exame ecocardiográfico, os animais fo-
ram classificados, quanto à CMH, em:

- normais (n=45);
- suspeitos (n=7);
- animais com CMH (n=5).

Além disso, com a finalidade de avaliar os indivíduos antes do 
desenvolvimento de hipertrofia ventricular, os gatos normais fo-
ram classificados quanto ao genótipo em:

- normais e negativos (n=25);
- normais e heterozigotos (n=19);
- normais e homozigotos (n-1).

Na modalidade Doppler tecidual pulsado, a avaliação da fun-
ção miocárdica longitudinal foi realizada na imagem apical quatro 
câmaras e apical duas câmaras; e a avaliação da função radial foi 
realizada no corte transverso à altura dos músculos papilares. Os 
segmentos avaliados foram: região basal e média do SIV e da PVE 
no corte apical quatro câmaras (longitudinal), região basal e mé-
dia da parede anterior (PAVE) e posterior do ventrículo esquerdo 
(PPVE) no corte apical duas câmaras (longitudinal) e na região do 
endocárdio e epicárdio à altura dos músculos papilares na parede 
lateral (transverso). Durante a avaliação, realizou-se monitoriza-
ção eletrocardiográfica simultânea e padronizou-se o tamanho 
da amostra do Doppler tecidual pulsado em 1 a 2 mm (Koffas et 
al. 2006, McDonald et al. 2007). Em cada segmento analisado, fo-
ram obtidas as frequências cardíacas instantâneas, as velocidades 
miocárdicas máximas das ondas de enchimento ventricular rápi-
do (Em), contração atrial ou enchimento ventricular lento (Am) e 
sistólica (Sm) (Fig.1). Além disso, a relação Em/Am e a relação E/
Em também foram determinadas, de acordo com Chetboul et al. 
(2006a).

Na modalidade Doppler tecidual colorido, a avaliação da fun-
ção miocárdica longitudinal também foi realizada na imagem api-
cal quatro câmaras e apical duas câmaras; e a avaliação da função 
radial, no corte transverso à altura dos músculos papilares. Os 
segmentos avaliados foram os mesmos realizados para o Doppler 
tecidual pulsado. Durante a avaliação (realizada de modo “off-
-line”), realizou-se monitorização eletrocardiográfica simultânea, 
utilizou-se a ferramenta “marcador de eventos” para identificar 
o momento de abertura e fechamento da valva aórtica, e fez-se a 
mensuração da frequência cardíaca instantânea (para observar a 
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influência da mesma em cada medida avaliada). Padronizou-se o 
tamanho da amostra do Doppler tecidual colorido em 2 x 2 mm 
(Sampedrano et al. 2009). Em cada segmento analisado, foram 
obtidas as frequências cardíacas instantâneas, as velocidades 
miocárdicas máximas das ondas de enchimento ventricular rápi-
do (Em), contração atrial ou enchimento ventricular lento (Am) 
e sistólica (Sm) (Fig.2). Além disso, a relação Em/Am, a relação 
E/Em e o gradiente de velocidade miocárdica longitudinal (dife-
rença de velocidades entre a base e o meio da parede e do septo 
interventricular) também foram determinados (Fig.3), de acordo 
com Chetboul et al. (2006a). Todos os parâmetros foram avalia-
dos pelo mesmo ecocardiografista; e fez-se a análise de variação 
intraobservador.

À análise estatística, utilizou-se o Shapiro-Wilks para o teste de 
normalidade. Média, desvio padrão, valor mínimo, valor máximo 
e mediana foram calculados nas variáveis com distribuição nor-
mal. Para comparar as médias das variáveis contínuas utilizou-se 
o p-valor do teste T-student e/ou Mann-Whitney (dois grupos); e 

utilizou-se o p-valor da ANOVA e/ou Kruskal-Wallis (três ou mais 
grupos). Devido ao baixo número de homozigotos, os mesmos 
foram desconsiderados nas avaliações estatísticas. Utilizaram-se 
os testes de Mann-Whitney e Kruskal-Wallis no lugar dos res-
pectivos testes T e ANOVA quando os testes de normalidade fo-
ram rejeitados em, pelo menos, um grupo ou quando existiram 
poucos dados (Siegel & Castellan 1988, Neter et al. 1996). Para 
as variáveis categóricas, utilizaram-se tabelas de frequência e o 
teste Qui-Quadrado de Pearson e/ou o teste exato de Fisher. Para 
a avaliação das correlações, utilizou-se o coeficiente de correla-
ção de Pearson. Para a avaliação da variabilidade intraobservador, 
utilizou-se o teste T pareado para diferença igual a zero. O nível de 
significância aplicado nos testes foi de 5%, sempre considerando 
hipóteses alternativas bicaudais.

RESULTADOS
Dos 57 gatos, 23 eram machos (40,35%) e 34 eram fêmeas 
(59,65%). O peso corpóreo variou de 3,1 a 7,9 kg (5,11±1,26 
kg), com média de 6,20±0,81 kg (4,9 a 7,9 kg) nos machos 
e 4,37±0,93 kg (3,1 a 6,7 kg) nas fêmeas. A média do peso 
dos machos foi maior que das fêmeas (P<0,0001). Não fo-
ram observadas diferenças, quanto ao peso, entre animais 
inteiros e castrados. A faixa etária variou de oito a 89 meses 
(33,72±17,22 meses) e não houve diferença entre a média 
de idade de machos e fêmeas.

Quanto à classificação genotípica, 28 gatos eram negati-
vos para a mutação (49,13%), 26 heterozigotos (45,61%) e 
apenas 3 homozigotos (5,26%). Os homozigotos foram exclu-
ídos da análise estatística; e não foram observadas diferenças 
em relação ao peso, ao sexo e à faixa etária dos animais.

Quanto à classificação fenotípica, 45 gatos foram con-
siderados normais (78,95%), sete suspeitos (12,28%) e 
cinco acometidos pela CMH (8,77%) (Fig.4). Não foram ob-
servadas diferenças em relação ao sexo e à faixa etária dos 
animais. Porém, os normais apresentaram peso corpóreo 
inferior aos suspeitos (P<0,001) e acometidos (P<0,05).

A distribuição dos gatos, quanto à classificação genotí-
pica e fenotípica, está descrita no Quadro 1.

Fig.1. Doppler tecidual pulsado em região média de parede livre 
de ventrículo esquerdo em corte apical quatro câmaras. Am = 
onda Am; Em = onda Em; Sm = onda Sm; 4CPM = região média 
de parede livre de ventrículo esquerdo em corte apical quatro 
câmaras.

Fig.2. Doppler tecidual colorido em região endocárdica de pare-
de livre de ventrículo esquerdo em corte transversal na altura 
dos músculos papilares. Am = onda Am; Em = onda Em; Sm = 
onda Sm; PAP ENDO = região endocárdica de parede livre de 
ventrículo esquerdo em corte transversal na altura dos mús-
culos papilares.

Fig.3. Gradiente de velocidade miocárdica- Doppler tecidual colo-
rido em região de parede livre de ventrículo esquerdo em cor-
te apical quatro câmaras. AVC = fechamento da valva aórtica; 
AVO = abertura da valva aórtica; 4CP = região de parede livre 
de ventrículo esquerdo em corte apical quatro câmaras.
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Para investigar alterações precoces (antes da hipertro-
fia ventricular), fez-se a comparação dentro do grupo dos 
gatos fenotipicamente normais em relação ao genótipo. A 
análise estatística foi realizada entre indivíduos negativos 
normais e heterozigotos normais. Não foram observadas 
diferenças quanto ao peso, idade e distribuição sexual nes-
tes grupos.

Na avaliação do fluxo transmitral, houve fusão de ondas 
E e A, impedindo avaliação, em 26 animais (45,61%). Ob-
servou-se correlação positiva entre a ocorrência da fusão e 
a frequência cardíaca (P≤0,008).

Todos os acometidos pela CMH apresentaram a forma si-
métrica da afecção, com relação SIVd/PVEd variando entre 
0,82 e 1,29. De acordo com Wess Sakar & Hartmann (2010), 
onde valores de SIVd e/ou de PVEd inferiores a 0,65 cm são 
considerados hipertrofia discreta, valores entre 0,65 cm e 
0,70 cm, hipertrofia moderada; e valores superiores a 0,70 
cm, hipertrofia importante, a CMH foi considerada de grau 
discreto em três heterozigotos; de grau moderado num ho-
mozigoto; e de grau importante num heterozigoto.

Quanto à classificação genotípica, valores de velocida-
de máxima (e gradiente de pressão) do fluxo aórtico fo-
ram maiores nos heterozigotos em relação aos negativos 
(P<0,05). Nos demais parâmetros ecocardiográficos, não 
foram observados alterações significativas.

Quanto à classificação fenotípica, o diâmetro do AE foi 
maior nos acometidos pela CMH em relação aos normais 
(P<0,05). Observaram-se diferenças estatísticas no TRIV, 
que foi maior nos acometidos em relação aos suspeitos 
(P<0,05) e aos normais (P<0,001); e na velocidade do fluxo 
aórtico, que foi maior nos acometidos em relação aos sus-
peitos (P<0,001) e aos normais (P<0,001). Nos demais pa-
râmetros, não foram observadas alterações.

Ao avaliar o grupo dos fenotipicamente normais, não 
foram observadas diferenças estatísticas nos diferentes pa-
râmetros de ecocardiografia convencional.

Quanto à avaliação genotípica, não foram observadas 
diferenças estatísticas entre os parâmetros de Doppler 
tecidual pulsado e Doppler tecidual colorido entre gatos 
negativos e gatos heterozigotos para a mutação no gene 
MyBPC-A31P.

Quanto à avaliação fenotípica, utilizando-se o Doppler 
tecidual pulsado, observaram-se diferenças significativas 
entre os valores de Em apenas no corte apical quatro câma-
ras, em região média da parede livre do ventrículo esquer-
do (4CPM). Neste corte, os valores de Em foram menores 
nos gatos acometidos pela CMH em relação aos suspeitos, e 
destes em relação aos fenotipicamente normais (P=0,001).
Também foram observadas diferenças estatísticas em rela-
ção à frequência cardíaca na região de base da parede ante-
rior do ventrículo esquerdo, em corte apical duas câmaras 
(2CAB), com os valores dos acometidos pela CMH menores 
que os dos suspeitos, e inferiores aos animais fenotipica-
mente normais (P=0,03).

Ao avaliar apenas o grupo dos animais fenotipicamente 
normais (45 gatos: 25 negativos, 19 heterozigotos e um ho-
mozigoto para a mutação), não foram observadas diferen-
ças estatísticas nos diferentes parâmetros de ecocardiogra-
fia na modalidade Doppler tecidual pulsado.

As velocidades miocárdicas sistólicas e diastólicas ava-
liadas pelo Doppler tecidual pulsado foram maiores nas re-
giões de base em relação às regiões médias do miocárdio, e 
maiores no endocárdio em relação ao epicárdio, em todos 
os grupos estudados, exceto no corte apical duas câmaras, 
em região de parede posterior, na avaliação quanto ao fe-
nótipo.

A ocorrência de fusão das ondas diastólicas Em e Am, 
em qualquer corte ecocardiográfico avaliado, esteve sig-
nificativamente correlacionada com a frequência cardíaca 
(P≤0,008). Quanto maior a frequência cardíaca do animal 
avaliado, maior a ocorrência de fusão das ondas Em e Am. 
Também foi observada correlação positiva entre a frequ-
ência cardíaca e as velocidades miocárdicas Sm e Em em 
diversos segmentos avaliados. Quanto maior a frequência 
cardíaca, maiores as velocidades sistólica (Sm) e diastólica 
(Em) avaliadas pelo Doppler tecidual pulsado.

Na investigação de possível correlação negativa entre a 
espessura diastólica do septo interventricular e/ou da pa-
rede livre de ventrículo esquerdo e valores da relação Em/
Am (SIVd e/ou PVEd versus Em/Am), observou-se corre-
lação negativa estatisticamente significativa (P=0,05; cor-
relação de Pearson=-0,37) apenas no corte apical quatro 
câmaras em região média da parede livre de ventrículo es-
querdo (4CPM).

Quadro 1. Distribuição de gatos da raça Maine Coon, segundo 
genótipo e fenótipo. São Paulo, 2010

	 Classificação	 Negativos	 Heterozigotos	 Homozigotos
		  (n=28)	 (n=26)	 (n=3)

	 Normais (n=45)	 n=25	 n=19	 n=1
	 Suspeitos (n=7)	 n=3	 n=3	 n=1
	 CMH (n=5)	 n=0	 n=4	 n=1
	 Total (n=57)	 n=28	 n=26	 n=3

CMH = cardiomiopatia hipertrófica; n = número de animais.

Fig.4. Distribuição dos animais, segundo espessuras diastólicas 
de septo interventricular (SIVd; em cm) e de parede livre 
de ventrículo esquerdo (PVEd; em cm), segundo classifica-
ção fenotípica (normais, suspeitos e com CMH)- São Paulo, 
2010.
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Quanto à avaliação fenotípica, utilizando-se o Doppler 
tecidual colorido, observaram-se diferenças significativas 
entre os valores de Em/Am apenas no corte apical qua-
tro câmaras, em região de base do septo interventricular 
(4CSB). Neste corte, os valores de Em/Am foram menores 
nos gatos acometidos pela CMH em relação aos suspeitos e 
aos fenotipicamente normais (P=0,01).

Também foram observadas diferenças estatísticas na 
relação E/Em em região de base do septo interventricular, 
no corte apical quatro câmaras (4CSB), com os valores dos 
acometidos pela CMH maiores que os dos suspeitos e feno-
tipicamente normais (P=0,01).

Ao avaliar apenas o grupo dos animais fenotipicamente 
normais (45 gatos: 25 negativos, 19 heterozigotos e um ho-
mozigoto para a mutação), observaram-se diferenças esta-
tísticas nas velocidades de Sm na região de base da parede 
livre do ventrículo esquerdo no corte apical quatro câma-
ras (4CPB) entre indivíduos negativos e heterozigotos. Os 
valores de Sm foram significativamente menores nos he-
terozigotos em relação aos negativos (P=0,02). Não houve 
diferenças estatísticas nos demais parâmetros ecocardio-
gráficos avaliados.

As velocidades miocárdicas sistólicas e diastólicas ava-
liadas pelo Doppler tecidual colorido foram maiores nas 
regiões de base em relação às regiões médias do miocárdio, 
e maiores no endocárdio em relação ao epicárdio, em todos 
os grupos estudados.

A ocorrência de fusão das ondas diastólicas Em e Am, 
em qualquer corte ecocardiográfico avaliado, esteve sig-
nificativamente correlacionada com a frequência cardíaca 
(P<0,001).

Também foi observada correlação positiva entre a fre-
quência cardíaca e as velocidades miocárdicas Sm e Em em 
diversos segmentos avaliados. Quanto maior a frequência 
cardíaca, maiores as velocidades sistólica (Sm) e diastóli-
ca (Em) avaliadas pelo Doppler tecidual colorido. Porém, 
pode-se perceber que as ondas Em foram mais influencia-
das pela frequência cardíaca que as ondas Sm neste método 
ecocardiográfico.

Na investigação de possível correlação negativa entre a 
espessura diastólica do septo interventricular e/ou da pa-
rede livre do ventrículo esquerdo e valores da relação Em/
Am (SIVd e/ou PVEd versus Em/Am), não foram observa-
das alterações estatisticamente significativas em nenhum 
segmento avaliado.

Não houve evidências de que as diferenças encontradas 
entre as medidas do Doppler tecidual pulsado e do Doppler 
tecidual colorido, realizadas em tempos diferentes mas 
pelo mesmo observador (variabilidade intraobservador), 
fossem distintas entre si (teste T pareado para diferença 
igual a zero). Portanto, a variabilidade intraobservador 
(tanto no método do Doppler tecidual pulsado quanto no 
Doppler tecidual colorido) foi pequena, reduzindo a possi-
bilidade de vieses na interpretação dos parâmetros.

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES
A população avaliada foi composta por Maine Coons gene-
ticamente testados para a mutação no gene MyBPC-A31P. 
Dos 57 gatos, 50,87% eram positivos para a mutação 

(45,61% heterozigotos e 5,26% homozigotos). De acordo 
com estudos de Meurs et al. (2005, 2007, 2009) e Wess et 
al. (2010), a mutação no referido gene está presente em 
aproximadamente 34% dos Maine Coons de todo o mun-
do, porém poucos estudos correlacionam o genótipo com a 
ocorrência de CMH propriamente dita.

Dentre os animais avaliados, 8,77% já apresentava 
achados ecocardiográficos compatíveis com CMH, todos 
com mutação no gene MyBPC-A31P (quatro heterozigotos 
e um homozigoto). Foram considerados suspeitos para a 
CMH, 12,28% (7 animais) da população avaliada. Destes, 
quatro apresentavam a mutação e três eram negativos. A 
grande maioria dos animais apresentou-se normal à ava-
liação ecocardiográfica (78,95%), apesar da existência de 
gatos heterozigotos e homozigotos neste grupo. Segundo 
os estudos de Meurs et al. (2005), McDonald et al. (2007) e 
Kittleson (2009), a CMH é uma afecção de herança autossô-
mica dominante em gatos Maine Coon, porém a penetrân-
cia incompleta é comum neste tipo de mutação, tornando 
o diagnóstico ecocardiográfico mais difícil nos heterozi-
gotos. Além disso, há mais de 400 mutações em 11 genes 
que codificam proteínas do sarcômero relacionadas à CMH 
e, portanto, a ausência da mutação no gene MyBPC-A31P 
não exclui a possibilidade da existência de outras mutações 
que possam causar cardiomiopatia (McTaggart 2002, Ha-
ggstrom 2003, Fries et al. 2008, Wess et al. 2010). Sabe-se 
que a CMH é uma doença geneticamente e fenotipicamente 
heterogênea (Kittleson et al. 1999, Haggstrom 2003, Batty 
2004), o que pode dificultar a interpretação e a obtenção 
de conclusões no presente estudo.

A distribuição de machos e fêmeas foi homogênea nos 
grupos estudados. Porém, a prevalência de machos entre os 
suspeitos e acometidos foi significativamente maior (60% 
dos gatos com CMH e 71,43% dos suspeitos eram machos). 
Segundo Chetboul et al. (2006a) e Fuentes (2006), a CMH é 
mais relatada em machos de meia idade, mas também pode 
ocorrer em fêmeas, em jovens ou idosos. Alguns estudos 
não referem diferenças quanto ao sexo, mas há relatos de 
que as manifestações podem ser precoces e mais evidentes 
nos indivíduos masculinos (Ware 2007).

A média do peso dos machos foi maior que das fêmeas, 
o que pode ser justificado pelo padrão racial dos animais, 
onde machos são visivelmente maiores que fêmeas. Os 
animais normais apresentaram peso corpóreo inferior aos 
demais. Porém, havia mais fêmeas no grupo dos normais, 
justificando os valores encontrados.

Quanto à classificação genotípica, valores de velocidade 
do fluxo aórtico foram maiores nos heterozigotos em rela-
ção aos negativos. Porém, alguns destes pacientes também 
apresentavam alterações fenotípicas quanto à CMH, o que 
pode interferir nos valores encontrados. Ao avaliar apenas 
o grupo dos normais, não foram observadas diferenças 
quanto ao genótipo. Assim, a ecocardiografia convencional 
não foi capaz de diferenciar indivíduos negativos ou porta-
dores da mutação, antes do desenvolvimento de hipertrofia 
ventricular, fato já relatado, anteriormente, por outros au-
tores (Chetboul et al. 2006a, Simpson et al. 2008, Ferasin 
2009b, Sampedrano et al. 2009).

Já em relação à classificação fenotípica, o diâmetro do 
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AE foi maior nos acometidos pela CMH em relação aos nor-
mais. Observaram-se diferenças no TRIV e na velocidade do 
fluxo aórtico, que foram maiores nos acometidos quando 
comparados aos suspeitos e normais. Na CMH, pode-se ob-
servar aumento no TRIV, devido à disfunção diastólica ob-
servada (alteração de relaxamento ventricular); e aumento 
na velocidade e no gradiente de pressão do fluxo aórtico, 
quando há obstrução dinâmica na via de saída do ventrícu-
lo esquerdo (Simpson et al. 2007, Ferasin 2009b). Segundo 
a literatura, o ecocardiograma é o melhor meio diagnóstico 
não invasivo para a diferenciação de CMH de outras cardio-
miopatias e permite caracterização de anormalidades fun-
cionais (Chetboul et al. 2006a, 2006b, Simpson et al. 2007, 
Gundler et al. 2008).

Na modalidade Doppler tecidual pulsado, não foram ob-
servadas diferenças estatísticas significativas entre indiví-
duos genotipicamente negativos e heterozigotos. Segundo 
o estudo de McDonald et al. (2007), que avaliou parâmetros 
de Doppler tecidual pulsado em gatos da raça Maine Coon 
normais ou portadores de mutação, com ou sem hipertro-
fia ventricular, os valores de velocidade de Em (região do 
anel mitral) sofreram redução de acordo com presença ou 
ausência de hipertrofia. Neste mesmo estudo, gatos geno-
tipicamente afetados, mas sem hipertrofia, apresentaram 
valores intermediários de Em entre gatos normais e gatos 
genotipicamente afetados e com hipertrofia. Porém, o Do-
ppler tecidual pulsado não foi capaz de diferenciar gatos 
geneticamente afetados antes do desenvolvimento de hi-
pertrofia ventricular, à semelhança do que ocorreu no pre-
sente trabalho.

Ao avaliar apenas o grupo dos animais fenotipicamen-
te normais, na tentativa de investigar possíveis alterações 
precoces antes do desenvolvimento de hipertrofia ventri-
cular, não foram observadas diferenças estatísticas nos 
diferentes parâmetros do Doppler tecidual pulsado entre 
gatos negativos e heterozigotos para a mutação. Portanto, 
à semelhança dos resultados obtidos por McDonald et al. 
(2007), o Doppler tecidual pulsado não foi capaz de dife-
renciar gatos geneticamente afetados antes do desenvolvi-
mento de hipertrofia ventricular.

Quanto à avaliação fenotípica, observaram-se diferen-
ças significativas entre os valores de Em apenas no corte 
apical quatro câmaras, em região média da parede livre do 
ventrículo esquerdo (4CPM). Neste corte, os valores de Em 
(em Doppler tecidual pulsado) foram menores nos gatos 
acometidos pela CMH em relação aos suspeitos, e destes 
em relação aos fenotipicamente normais. Alguns estudos, 
com uso de ecocardiografia na modalidade Doppler tecidu-
al pulsado, demonstraram que gatos com CMH apresentam 
diminuição das velocidades miocárdicas sistólicas e dias-
tólicas, diminuição nos gradientes de velocidade, perda de 
uniformidade do movimento miocárdico (Koffas et al. 2006) 
e prolongamento do tempo de relaxamento isovolumétrico 
quando comparados com gatos normais (Koffas et al. 2008).

Segundo McDonald et al. (2006b, 2007) e Simpson et 
al. (2008), gatos com hipertrofia miocárdica causada pela 
CMH apresentaram menores velocidades de Em quando 
comparados com gatos normais, à semelhança do resulta-
do obtido no trabalho atual.

Observou-se correlação positiva entre a frequência car-
díaca e as velocidades miocárdicas Sm e Em em diversos 
segmentos avaliados. Quanto maior a frequência cardíaca, 
maiores foram as velocidades sistólica (Sm) e diastólica 
(Em) no Doppler tecidual pulsado. Simpson et al. (2008), 
à semelhança dos resultados obtidos no presente trabalho, 
observaram correlação positiva entre a frequência cardíaca 
e a magnitude das velocidades de Em, Am e Sm no movi-
mento radial e das velocidades de Am e Sm no movimento 
longitudinal miocárdio.

Na investigação de possível correlação negativa entre a 
espessura diastólica do septo interventricular e/ou da pa-
rede livre de ventrículo esquerdo e valores da relação Em/
Am (SIVd e/ou PVEdversus Em/Am), observou-se correla-
ção negativa, estatisticamente significativa, apenas no corte 
apical quatro câmaras em região média da parede livre de 
ventrículo esquerdo (4CPM). Desta forma, pode-se perce-
ber que quanto maior a espessura do septo e/ou da parede 
livre do ventrículo esquerdo, maior a possibilidade de de-
tecção de disfunção diastólica ao Doppler tecidual pulsado. 
Segundo o trabalho de Koffas et al. (2006), a espessura da 
parede livre do ventrículo esquerdo também esteve nega-
tivamente correlacionada com a relação Em/Am na região 
de base da parede livre em corte apical quatro câmaras.

Na interpretação do teste de variabilidade intraobserva-
dor, não houve evidências de que as diferenças encontradas 
entre as medidas do Doppler tecidual pulsado, realizadas 
em tempos diferentes e pelo mesmo observador, fossem 
distintas entre si. Portanto, a variabilidade intraobservador 
foi pequena, comprovando a boa repetibilidade do método 
que é descrita na literatura (Simpson et al. 2007, Yu et al. 
2007).

Diferentemente de alguns trabalhos citados, como o de 
Koffas et al. (2006) que obteve um ponto de corte de velo-
cidade miocárdica com sensibilidade e especificidade altas 
na identificação de gatos normais e gatos com CMH, no pre-
sente trabalho não foi possível detectar um valor de veloci-
dade miocárdica abaixo do qual a identificação da CMH e/
ou da mutação fosse alta. Portanto, mais estudos são neces-
sários para estabelecer a utilidade do Doppler tecidual na 
detecção de anormalidades, antes do desenvolvimento de 
hipertrofia ventricular (Graziano & Acquatella 2007).

Na modalidade Doppler tecidual colorido, quanto à ava-
liação genotípica, não foram observadas diferenças esta-
tísticas entre gatos negativos e gatos heterozigotos para a 
mutação no gene MyBPC-A31P. Ao avaliar apenas o grupo 
dos animais fenotipicamente normais, na tentativa de in-
vestigar possíveis alterações precoces antes do desenvol-
vimento de hipertrofia ventricular, observaram-se diferen-
ças estatísticas nas velocidades de Sm na região de base da 
parede livre do ventrículo esquerdo no corte apical quatro 
câmaras (4CPB) entre indivíduos negativos e heterozigo-
tos. Os valores de Sm foram significativamente menores 
nos heterozigotos em relação aos indivíduos negativos. 
De acordo com Oki et al. (2000) e Toro et al. (2009), à se-
melhança do ocorrido no presente estudo, as velocidades 
miocárdicas sistólicas e diastólicas, medidas por Doppler 
tecidual, encontraram-se reduzidas em pessoas com mu-
tação causadora de CMH, sem hipertrofia ventricular. De 
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acordo com Sampedrano et al. (2009), a velocidade miocár-
dica diastólica precoce (Em) no anel mitral, mensurada por 
Doppler tecidual, foi menor em Maine Coons homozigotos 
para a mutação em relação aos Maine Coons heterozigotos; 
e nestes em relação aos gatos normais. Porém, no presente 
trabalho, não se observaram diferenças estatísticas em re-
lação às velocidades diastólicas precoces (Em).

Recentemente, um estudo mostrou que as velocidades 
miocárdicas sistólicas e diastólicas, medidas por Doppler 
tecidual colorido, encontram-se reduzidas em pessoas que 
têm mutação causadora de cardiomiopatia hipertrófica, 
mas que não têm hipertrofia ventricular, quando compara-
do a pacientes sadios (Nagueh et al. 2001, Gandjbakhchet 
al. 2010). Porém, de acordo com Gandjbakhch et al. (2010) 
e à semelhança do ocorrido no presente trabalho, velocida-
des do Doppler tecidual colorido isoladamente não permi-
tiram a identificação dos pacientes carreadores da mutação 
antes do desenvolvimento da hipertrofia ventricular com 
boa sensibilidade e especificidade. Para permitir identifi-
cação destes portadores com maior acurácia, os autores 
desenvolveram um escore combinando parâmetros do Do-
ppler tecidual colorido e alguns valores do ecocardiograma 
convencional. Outros estudos não encontraram diferenças 
em velocidades miocárdicas Em e Sm entre portadores sem 
hipertrofia e pacientes humanos normais. Segundo Pinto 
(2007), apesar da grande expectativa em relação ao uso do 
Doppler tecidual colorido para a identificação precoce de 
indivíduos portadores da CMH, ainda há necessidade de es-
tudos mais extensos e com maior número de indivíduos. No 
presente trabalho, observou-se valores menores de Sm (em 
4CPB) nos heterozigotos em relação aos animais negativos, 
resultado interessante para uma futura investigação com 
maior número de animais na tentativa de identificação de 
animais portadores da mutação.

No presente estudo, não foram observadas alterações 
em velocidades diastólicas Em nem nas relações Em/Am 
entre indivíduos heterozigotos e negativos para a mutação. 
No estudo de Sampedrano et al. (2009), apesar da diminui-
ção significativa na relação Em/Am do segmento basal do 
septo interventricular em gatos Maine Coons heterozigotos 
para a mutação e sem hipertrofia, quando comparados com 
gatos normais sem hipertrofia, o genótipo heterozigoto não 
esteve sempre associado à hipertrofia miocárdica ou às al-
terações diastólicas importantes; e os gatos sem a mutação 
no gene MYBPC-A31P também desenvolveram hipertrofia, 
sugerindo outras causas genéticas envolvidas. Portanto, 
muitas das semelhanças entre as velocidades diastólicas 
encontradas no presente estudo devem-se, em parte, à 
grande variabilidade fenotípica e genotípica envolvida na 
patofisiologia da CMH.

Quanto à avaliação fenotípica, observaram-se diferen-
ças significativas entre os valores de Em/Am apenas no 
corte apical quatro câmaras, em região de base do septo 
interventricular (4CSB). Neste corte, os valores de Em/Am 
foram menores nos gatos acometidos pela CMH do que nos 
suspeitos e naqueles fenotipicamente normais. Segundo 
Chetboul et al. (2006b), o Doppler tecidual colorido é capaz 
de identificar disfunção ventricular longitudinal, nos gatos 
com CMH, por diminuição na velocidade diastólica precoce 

(Em), aumento na velocidade diastólica tardia (Am) e pre-
sença de contrações pós-sistólicas tanto no ápice quanto na 
base do coração. No presente trabalho, apesar de não se ob-
servarem diferenças significativas nos valores de Em e de 
Am isoladamente, pôde-se notar redução significativa na 
relação Em/Am nos indivíduos acometidos, o que, de certa 
forma, representa a diminuição das velocidades diastólicas 
precoces (Em) e aumento nas diastólicas tardias (Am) nes-
ses indivíduos.

Foi observada correlação positiva entre a frequência 
cardíaca e as velocidades miocárdicas Sm e Em em diversos 
segmentos avaliados. Quanto maior a frequência cardíaca, 
maiores as velocidades sistólicas (Sm) e diastólicas (Em) 
avaliadas pelo Doppler tecidual colorido. Porém, observou-
-se que as ondas Em foram mais influenciadas pela frequ-
ência cardíaca que as ondas Sm neste método ecocardio-
gráfico. No estudo de McDonald et al. (2007), à semelhança 
dos resultados obtidos no presente trabalho, concluiu-se 
que quando ocorre fusão das ondas Em e Am devido à ta-
quicardia, os valores de Em desses animais são normal-
mente superiores aos dos indivíduos sem a fusão de ondas.

Segundo Nagueh et al. (2001), velocidade Em do anel 
mitral inferior a 13 cm/s teve sensibilidade de 100% e 
especificidade de 90% para a identificação de humanos 
portadores da mutação para a CMH, mas sem hipertrofia 
ventricular. Ho et al. (2002), em estudo similar, obtiveram 
ponto de corte ótimo de 13,5 cm/s, porém com precisão 
diagnóstica boa apenas nos jovens. Porém, diferentemente 
destes trabalhos citados, no estudo atual não foi possível 
detectar um valor de velocidade miocárdica abaixo do qual 
a identificação da CMH e/ou da mutação fosse alta. Portan-
to, estes resultados novamente indicam que mais estudos 
são necessários para estabelecer a utilidade do Doppler 
tecidual na detecção de anormalidades, antes do desenvol-
vimento de hipertrofia ventricular (Graziano & Acquatella 
2007).

Na interpretação do teste de variabilidade intraobserva-
dor, não houve evidências de que as diferenças encontradas 
entre as medidas do Doppler tecidual colorido, realizadas 
em tempos diferentes e pelo mesmo observador, fossem 
distintas entre si. Portanto, a variabilidade intraobservador 
foi pequena, comprovando a boa repetibilidade do método. 
Segundo Sampedrano et al. (2006), a modalidade do Dop-
pler tecidual colorido possui repetibilidade e reprodutibili-
dade satisfatórias em gatos saudáveis.

As velocidades miocárdicas sistólicas e diastólicas ava-
liadas tanto pelo Doppler tecidual pulsado quanto pelo Do-
ppler tecidual colorido foram maiores nas regiões de base 
em relação às regiões médias do miocárdio, e maiores no 
endocárdio em relação ao epicárdio. Segundo Pinto (2007), 
num coração normal, a região endocárdica apresenta uma 
velocidade de contração maior em relação à região epicár-
dica; e a velocidade é maior na base em relação à porção 
média e ao ápice na avaliação pelo corte longitudinal, de 
acordo com o que foi o observado na maioria dos segmen-
tos miocárdicos avaliados no presente estudo.

A ocorrência de fusão das ondas diastólicas Em e Am, 
em qualquer corte ecocardiográfico avaliado tanto pelo 
Doppler tecidual pulsado quanto pelo Doppler tecidual co-
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lorido, esteve significativamente correlacionada com a fre-
quência cardíaca. Quanto maior a frequência cardíaca do 
animal avaliado, maior a ocorrência de fusão das ondas Em 
e Am. Segundo McDonald (2005) e Boon (2011), nos gatos, 
muitas vezes, o fluxo mitral da ecocardiografia convencio-
nal apresenta uma fusão das ondas E e A, em decorrência 
da alta frequência cardíaca, dificultando sua avaliação. De 
acordo com o trabalho atual, esta influência da frequência 
cardíaca também existe na ecocardiografia tecidual e difi-
culta a interpretação e análise das ondas diastólicas avalia-
das pelo Doppler tecidual pulsado.

Ao avaliar os valores da relação E/Em obtidos no pre-
sente estudo (em região basal parietal e basal septal no 
corte apical quatro câmaras), observou-se relação E/Em 
superior a 15, indicativa de pior prognóstico, em quatro 
indivíduos (método do Doppler tecidual pulsado) e em 14 
indivíduos (método do Doppler tecidual colorido). Durante 
a realização do presente estudo, um paciente apresentou 
morte súbita (fêmea homozigota suspeita para a CMH à 
avaliação inicial) e outro, complicações decorrentes da car-
diomiopatia (fêmea homozigota fenotipicamente normal à 
avaliação inicial). Estes dois animais apresentavam valores 
de E/Em superiores a 15 na maioria dos cortes ecocardio-
gráficos, avaliados pelo Doppler tecidual pulsado e Doppler 
tecidual colorido, descritos anteriormente. Segundo Mc-
Mahon et al. (2004), relação E/Em elevada é indicativa de 
maior risco de morte súbita, parada cardíaca e taquicardia 
ventricular em crianças com CMH. De acordo com Graziano 
& Acquatella (2007), a relação E/Em associa-se, também, 
à capacidade funcional e ao consumo de oxigênio em adul-
tos com CMH. Vários trabalhos demonstram uma relação 
direta entre o quociente E/Em e a pressão telediastólica do 
ventrículo esquerdo (Efthimiadis et al. 2007). Segundo o 
trabalho de Ommen et al. (2000), relação E/Em superior a 
15 (ou seja, onda E alta e onda Em de baixa velocidade) cor-
responde a uma pressão diastólica de ventrículo esquerdo 
elevada.

As principais limitações deste estudo referem-se ao 
pequeno número de animais analisados. O número de ho-
mozigotos foi pequeno, impedindo comparação estatística 
e reduzindo a chance de detecção de alterações precoces 
nesses indivíduos. Outra limitação diz respeito à faixa etá-
ria jovem da população. Apesar da maioria dos animais 
se encontrar na faixa de maior ocorrência da CMH, alguns 
animais apresentavam idade inferior a 1,5 anos (10,52% 
da população de estudo). Portanto, não se pode excluir a 
possibilidade da existência de disfunções diastólicas mais 
evidentes ou até mesmo de CMH se estes animais fossem 
avaliados em idades mais avançadas, embora o objetivo do 
presente trabalho seja a avaliação de alterações precoces.

Em muitos gatos, a taquicardia prejudicou avaliações e 
interpretações ecocardiográficas. A fusão de ondas E e A foi 
frequente nos diferentes cortes avaliados, prejudicando as 
análises.

Evidencia-se, portanto, que o Doppler tecidual é uma 
ferramenta muito importante em futuros estudos envol-
vendo prevenção e terapia das cardiomiopatias, inclusive 
em seus estágios mais precoces. Até o presente momento, 
diante destes resultados apresentados, o Doppler tecidual 

ainda não pode ser classificado como uma ferramenta mui-
to importante no diagnóstico precoce das cardiomiopatias, 
mas as alterações encontradas nos gatos acometidos e sus-
peitos poderiam sim auxiliar na conduta clínica. Apesar da 
grande expectativa em relação ao uso do Doppler tecidual 
para a identificação precoce de indivíduos portadores da 
CMH, ainda há necessidade de estudos mais extensos e com 
maior número de indivíduos.
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