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Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common feline heart disease and is 
characterized by increased cardiac mass with a hypertrophied and not dilated left ventri-
cle. The echocardiography is the best noninvasive diagnostic tool for the differentiation of 
cardiomyopathies and is considered the gold standard for detection of ventricular hyper-
trophy present in HCM. Electrocardiographic changes are also common in animals with 
HCM and the electrocardiogram (ECG) is quick, easy and highly available screening test for 
the detection of ventricular hypertrophy in humans. In cats, few studies have been conduc-
ted regarding the sensitivity and specificity of ECG in detecting ventricular hypertrophy. 
With the intention of evaluating the use of ECG as a screening tool for diagnosis of HCM in 
cats, Persian cats (n=82) were evaluated by echocardiographic and electrocardiographic 
examinations. Animals with blocks and/or conduction disturbances were excluded from 
statistical analysis (n=22). Subsequently the animals included were classified as normal 
(n=38), suspicious (n=6) and affected by HCM (n=16). Statistical differences were obser-
ved in the P-wave amplitude in DII and R-wave amplitude in DII, CV6LL and CV6LU, with hi-
gher values in animals with HCM. Velocities and pressure gradient of aortic flow, left atrial 
diameter (LA) and LA/Ao ratio were higher in cats with HCM. Among the animals with 
ECG changes suggestive of left atrial enlargement (n=7), only two actually had LA enlarge-
ment on echocardiography, and among animals with left atrial enlargement on echocardio-
gram (n=7), only two had ECG changes suggestive of overload AE (40,4% of sensibility and 
90,9% of specificity). Among the animals with ECG changes suggestive of left ventricular 
hypertrophy (n=6), five actually had ventricular hypertrophy on echocardiography, and 
among animals with HCM by echocardiography (n=16), only five showed electrocardio-
graphic abnormalities suggestive of LV hypertrophy (31,25% of sensibility and 97,72% of 
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RESUMO.- A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) é a princi-
pal cardiopatia dos felinos e é caracterizada por hipertrofia 
miocárdica concêntrica, sem dilatação ventricular. O ecocar-
diograma é o melhor meio diagnóstico não invasivo para a 
diferenciação das cardiomiopatias e é considerado padrão 
ouro para a detecção de hipertrofia ventricular presente na 
CMH. Alterações eletrocardiográficas também são comuns 
em animais com CMH e o eletrocardiograma (ECG) é um tes-
te de triagem para detecção de hipertrofia ventricular em 
humanos, sendo um exame rápido e facilmente disponível. 
Em gatos, poucos estudos foram realizados quanto à sensi-
bilidade e especificidade do ECG na detecção de hipertrofia 
ventricular. Com a intenção de avaliar o uso do ECG como 
ferramenta de triagem para diagnóstico de CMH em felinos, 
gatos da raça Persa (n=82) foram avaliados por meio de exa-
mes ecocardiográfico e eletrocardiográfico. Animais com 
bloqueios e/ou distúrbios de condução foram excluídos 
da análise estatística (n=22). Posteriormente, os animais 
incluídos foram classificados em: normais (n=38), suspei-
tos (n=6) e acometidos pela CMH (n=16). Observaram-se 
diferenças estatísticas na amplitude da onda P em DII e na 
amplitude de onda R em DII, CV6LL e CV6LU, com valores 
maiores nos animais com CMH; e nos valores ecocardiográ-
ficos de velocidade e gradiente de pressão do fluxo aórtico, 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) e relação AE/Ao, com va-
lores maiores nos gatos com CMH. Dentre os animais com 
alterações eletrocardiográficas sugestivas de sobrecarga 
atrial esquerda (n=7), apenas dois realmente apresentavam 
aumento do AE no ecocardiograma; e dentre os animais 
com aumento atrial esquerdo ao ecocardiograma (n=7), 
apenas dois apresentavam alterações eletrocardiográficas 
sugestivas de sobrecarga do AE (sensibilidade de 40,40% e 
especificidade de 90,90%). Dentre os gatos com alterações 
eletrocardiográficas sugestivas de sobrecarga ventricular 
esquerda (n=6), cinco realmente apresentavam hipertrofia 
ventricular ao ecocardiograma; e dentre os animais com 
CMH ao ecocardiograma (n=16), apenas cinco apresenta-
ram alterações eletrocardiográficas sugestivas de sobre-
carga do VE (sensibilidade de 31,25% e especificidade de 
97,72%).  Observou-se correlação positiva entre espessura 
diastólica do septo interventricular e/ou da parede livre do 
ventrículo esquerdo e a amplitude da onda R em derivações 
DII e CV6LU. O eletrocardiograma é um exame rápido e de 
fácil execução, apresenta boa especificidade na detecção 
de hipertrofia ventricular em felinos, porém, possui baixa 
sensibilidade, com grande número de falsos negativos. Des-
ta forma, o ECG auxilia no diagnóstico, mas não substitui o 
ecocardiograma na confirmação da hipertrofia ventricular.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Eletrocardiografia, cardiomiopatia hi-
pertrófica, gatos, Persa, ecocardiografia.

INTRODUÇÃO
A CMH é caracterizada por hipertrofia ventricular esquer-
da, sem dilatação (Fox 1999, Chetboul et al. 2006, McDo-
nald et al. 2007). Trata-se da principal cardiopatia dos fe-
linos, associando-se ao desenvolvimento de insuficiência 
cardíaca, tromboembolismo e morte súbita (Sampedrano 
et al. 2009). É uma afecção geneticamente e fenotipicamen-
te heterogênea e, em algumas raças de felinos, pode estar 
associada à mutação autossômica dominante em genes que 
codificam proteínas do sarcômero (Kittleson et al. 1999).

O espessamento miocárdico determina o aumento na ri-
gidez ventricular e, consequentemente, o desenvolvimento 
de alterações no relaxamento (McDonald 2005). Pressões 
diastólicas aumentadas são necessárias devido à rigidez e 
à menor distensibilidade ventricular (Chetboul et al. 2006, 
Gundler Tidholm & Haggstrõm 2008). O ventrículo esquer-
do (VE), mais rígido, requer pressões de enchimento maio-
res e, consequentemente, as pressões diastólicas atriais e 
ventriculares aumentam (Ware 2007, Boon 2011). Vários 
fatores podem contribuir para o desenvolvimento de isque-
mia miocárdica, como: densidade capilar inadequada para 
o grau de hipertrofia; estreitamento das artérias corona-
rianas intramurais; diminuição da pressão de perfusão da 
artéria coronariana; e aumento de pressão de enchimento 
do VE (Kittleson 1999, McDonald 2005). A isquemia pre-
judica o relaxamento ventricular ativo, causa aumento de 
pressão de enchimento ventricular e predispõe a fibroses e 
arritmias (Fox et al. 1999).

O ecocardiograma é o exame mais utilizado para avalia-
ção da anatomia e função cardíacas (Thomas et al. 1993), 
constituindo-se no melhor meio diagnóstico não invasivo 
para a diferenciação das cardiomiopatias e é considerado 
padrão ouro para a detecção de hipertrofia ventricular pre-
sente na CMH (Chetboul et al. 2006). A identificação dos 
quatro componentes básicos (hipertrofia, disfunção dias-
tólica, regurgitação mitral e obstrução de via de saída) e a 
correta interpretação das informações permite abordagem 
terapêutica adequada (Ferasin 2009, Boon 2011).

Alterações eletrocardiográficas também são comuns 
em animais com CMH e incluem alterações indicativas de 
aumentos atrial e ventricular, taquiarritmias ventriculares 
ou supraventriculares, desvio de eixo elétrico e alterações 
de condução (Tilley 1992, Ware 2007).

O eletrocardiograma (ECG) é um teste de triagem para 
detecção de hipertrofia ventricular em humanos, é rápido e 
facilmente disponível (Ryan et al. 1995, Caselli et al. 2009, 
Killian et al. 2010, Hsu et al. 2012). É utilizado como pri-
meira ferramenta para diagnóstico de condições que pre-
dispõem à morte súbita (Pelto Owens & Drezner 2013). 
Alterações eletrocardiográficas na CMH são bastante variá-

specificity). We observed a positive correlation between diastolic thickness of the interven-
tricular septum and/or left ventricular free wall and R-wave amplitude in DII and CV6LU. 
The electrocardiogram is quick and easy to perform, has good specificity in detecting ven-
tricular hypertrophy in cats, however, has low sensitivity, with large numbers of false nega-
tive animals. Thus, the ECG assists in the diagnosis, but does not replace echocardiography 
in confirming ventricular hypertrophy.
INDEX TERMS: Electrocardiography, hypertrophic cardiomyopathy, cats, Persian, echocar-
diography.
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veis e muitas vezes inespecíficas, mas comumente observa-
das em humanos carreadores de mutação antes mesmo da 
hipertrofia ventricular (Ryan et al. 1995, Konno et al. 2005, 
Lakdawala et al. 2011, Mattos et al. 2013). O ECG, em hu-
manos, pode ser um sensível indicador da doença e uma 
ferramenta útil para a pesquisa da afecção em indivíduos 
de famílias acometidas (Namdar et al. 2012).

De acordo com Ryan et al. (1995), apesar do ecocar-
diograma ser o exame fundamental para o diagnóstico da 
CMH, o ECG apresenta boa sensibilidade como ferramenta 
de triagem. A sensibilidade do ECG em identificar a CMH 
pode estar relacionada às alterações de condução elétrica 
decorrentes do desarranjo dos miócitos e miofibrilas, en-
quanto que o ecocardiograma permite conclusão diagnós-
tica apenas na ocorrência de hipertrofia ventricular (Ryan 
et al. 1995, Song et al. 2013). Porém, segundo Lakdawala 
et al. (2011), o ECG mostrou boa especificidade mas baixa 
sensibilidade para diagnóstico da mutação, antes da hiper-
trofia ventricular.

O diagnóstico eletrocardiográfico de hipertrofia ventri-
cular em humanos é baseado no aumento da voltagem dos 
complexos QRS em diferentes derivações (critério de vol-
tagens) (Murphy et al. 1985, Konno et al. 2005, Bacharova 
2009). No entanto, estudos revelam baixa sensibilidade do 
eletrocardiograma e baixa correlação entre a amplitude do 
QRS e o grau de hipertrofia (Bender et al. 2012, Rowin et al. 
2012). Porém, a presença de alterações eletrocardiográfi-
cas que sugerem hipertrofia ventricular em humanos pode 
ser considerada um marcador prognóstico e de gravidade, 
permitindo estratificação de risco (Bacharova 2009).

Em gatos, poucos estudos foram realizados quanto à 
sensibilidade e à especificidade do ECG na detecção de hi-
pertrofia ventricular. Num estudo em felinos com cardio-
miopatia dilatada, CMH ou hipertireoidismo, o ECG indicou 
incorretamente aumento ventricular em gatos com hiperti-
reoidismo e não detectou, de forma consistente, a presença 
de sobrecarga em pacientes com CMH. Além disso, o ECG 
foi um pobre indicador de sobrecarga atrial nos gatos (Moi-
se et al. 1986). Em outro estudo, ao comparar o ECG com 
avaliação ecocardiográfica, observou-se que gatos com au-
mento do átrio esquerdo apresentavam onda P e intervalo 
PR com maior duração, com baixa sensibilidade mas alta 
especificidade (Schober et al. 2007).

O ECG é um exame rápido, de baixo custo e amplamente 
difundido nas clínicas veterinárias; e seu uso como ferra-
menta de triagem auxilia na pesquisa da afecção em felinos.  
O objetivo do presente trabalho é avaliar a sensibilidade e 
a especificidade do eletrocardiograma para a detecção de 
sobrecargas ventriculares e/ou atriais em gatos com CMH.

MATERIAL E MÉTODOS
Após aprovação da Comissão de Bioética (CEUA N- 2725201113), 
foram incluídos nos grupos experimentais 100 gatos da raça Per-
sa, machos e fêmeas, de cinco a 168 meses (52,459±40,54 meses) 
e peso corpóreo de 2,0 a 7,95 kg (3,96±1,34 kg). Antes da inclu-
são nos grupos experimentais, os gatos foram avaliados por ana-
mnese, exame físico e exames laboratoriais, como: hemograma, 
dosagem de ureia e creatinina séricas, determinação da atividade 
das enzimas hepáticas, dosagem de proteína total e albumina sé-

ricas, dosagem de eletrólitos séricos (sódio, potássio, cálcio total e 
fósforo) e dosagem de hormônio tireoidiano T4 total. Realizou-se, 
também, a mensuração da pressão arterial de acordo com meto-
dologia já estabelecida por Brown et al. (2007).

Foram excluídos do estudo animais que apresentaram alte-
rações que pudessem causar hipertrofia miocárdica secundária, 
como gatos com hipertensão arterial sistêmica, nefropatia e/ou 
hipertireoidismo. Também foram excluídos animais que apresen-
taram infecções evidentes, elevação sérica de enzimas hepáticas, 
e/ou alterações nos valores séricos de eletrólitos.

O exame eletrocardiográfico foi realizado no eletrocardiógra-
fo ECAFIX® modelo ECG 6 com os gatos posicionados em decúbito 
lateral direito (Harvey et al. 2005), registrando-se as derivações 
bipolares I, II e III e as unipolares aumentadas aVR, aVL e aVF, 
bem como as precordiais CV5RL (rV2), CV6LL (V2), CV6LU (V4) e 
V10 em velocidade de registro de 25 mm/s e calibração de 1 mV 
igual a 1 cm. Posteriormente, a derivação bipolar II foi registrada 
em velocidade de 50 mm/s. Os parâmetros eletrocardiográficos 
foram avaliados de acordo com Tilley (1992), por dois observa-
dores cegos quanto ao diagnóstico ecocardiográfico. As variáveis 
analisadas foram: frequência cardíaca; ritmo cardíaco; eixo cardí-
aco elétrico; largura e amplitude da onda P; intervalo PR; largura 
do complexo QRS; amplitude de onda R; intervalo QT; polaridade 
e altura da onda T; avaliação do segmento ST quanto ao nivela-
mento e à morfologia; amplitude das ondas R e S e polaridade das 
ondas T nas derivações precordiais CV5RL (rV2), CV6LL (V2) e 
CV6LU (V4); polaridade dos complexos QRS e das ondas T na de-
rivação precordial V10. De acordo com Tilley (1992), considerou-
-se alteração eletrocardiográfica sugestiva de aumento atrial es-
querdo a duração da onda P superior a 0,04 s. Complexo QRS com 
duração superior a 0,04 s, onda R com amplitude superior a 0,9 
mV em derivação DII e/ou onda R com amplitude superior a 1,0 
mV em derivações precordiais CV6LL e/ou CV6LU foram consi-
deradas alterações eletrocardiográficas indicativas de sobrecarga 
ventricular esquerda (Tilley 1992).

O exame ecocardiográfico foi realizado no ecocardiógrafo mo-
delo Vivid I (General Electric Co.- GE), conforme recomendações 
da Echocardiography Committee of the Specialty of Cardiology 
– American College of Veterinary Internal Medicine (Thomas et 
al. 1993) e American Society of Echocardiography (ASE) (Nagueh 
et al. 2009, Boon 2011). Os animais, livres de sedação e/ou tran-
quilização, foram mantidos em monitorização eletrocardiográfica 
simultânea à realização do 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 ocor-
rência de hipertrofia miocárdica foi definida quando a espessura 
diastólica do septo interventricular (SIVd) e/ou da parede livre do 
ventrículo esquerdo (PVEd) era igual ou superior a 0,6 cm (Sam-
pedrano et al. 2009). Os gatos com espessuras diastólicas meno-
res que 0,5 cm foram considerados normais; e aqueles com valo-
res de espessuras diastólicas entre 0,5 e 0,6 foram considerados 
suspeitos para a CMH. A hipertrofia concêntrica foi considerada 
simétrica quando a relação SIVd/PVEd estava entre 0,7 e 1,3. Na 
presença de hipertrofia assimétrica, procedeu-se a mensuração 
da hipertrofia segmentar pelo modo bidimensional. As mensura-
ções do diâmetro da raiz da aorta (Ao) e do diâmetro do átrio es-
querdo (AE) foram realizadas pelo modo bidimensional (Abbott 
& Mclean 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 et al. 2010).
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Após interpretação ecocardiográfica e avaliação de critérios 
de exclusão, foram eliminados do estudo 16 gatos cujos exames 
realizados estavam com dados incompletos ou inadequados 
para interpretação, um gato com cardiomiopatia associada à 
presença de banda moderadora e um felino com cardiomiopatia 
arritmogênica do ventrículo direito. Desta forma, foram aceitos, 
de acordo com os critérios de inclusão, 82 animais, que foram 
classificados, quanto à CMH, em gatos normais; suspeitos para 
CMH; e com CMH.

Na análise estatística, utilizou-se o programa SAS 9.3 (SAS 
Institute, Cary, NC, EUA). Os dados foram analisados em relação à 
normalidade da distribuição no PROC UNIVARIATE. Para a análise 
de correlações entre as variáveis, utilizou-se o PROC CORR do SAS. 
Optou-se pela Correlação de Spearman devido ao fato de algumas 
variáveis não apresentarem distribuição normal. As análises 
comparativas foram realizadas por ANOVA seguida do teste Tukey 
para comparação de médias utilizando o PROC GLM. Os grupos 
de animais foram considerados variáveis independentes; e cada 
variável observada foi considerada variável dependente. Os dados 
que não apresentaram distribuição normal foram transformados 
em escala logarítmica e retransformados para apresentação. As 
variáveis que não atingiram os critérios de normalidade após a 
transformação foram analisadas por ANOVA não-paramétrica 
utilizando PROC NPAR1WAY, considerando as mesmas variáveis 
independentes descritas acima. Comparações grupo a grupo 
foram realizadas quando o resultado da ANOVA não-paramétrica 
foi significativo. Em todas as análises, uma diferença estatística 
de 5% (p<0,05) foi considerada significante. As determinações de 
sensibilidade, especificidade, acurácia, valor preditivo positivo, 
valor preditivo negativo, razão de probabilidade positiva e razão 
de probabilidade negativa foram realizadas de acordo com Siegel 
& Castellan (1988) e Neter et al. (1996).

RESULTADOS
Dos 82 gatos da raça Persa avaliados, 35 eram machos 
(42,68%) e 47 fêmeas (57,32%). De todos os machos, 24 
eram inteiros (68,57%) e 11 orquiectomizados (31,43%). 
Dentre as fêmeas, apenas 12 eram castradas (25,53%) e a 
maioria inteira (74,47%). O peso corpóreo variou de 2,0 a 
7,95 kg (4,34±1,25 kg), com média de 4,63±1,31 kg (2,15 
a 7,95 kg) nos machos e 3,86±1,05 kg (2,0 a 5,95 kg) nas 
fêmeas. A média do peso dos machos foi maior que das 
fêmeas; e dos animais inteiros (3,46±1,02 kg) foi inferior 
que dos gatos castrados (4,75±1,23 kg).

A faixa etária variou de 10 a 168 meses (61,71±40,56 
meses), com média de 74,22±44,18 meses nos machos e 
52,40±39,56 nas fêmeas.

Em relação à cardiomiopatia hipertrófica, 54 gatos 
foram considerados normais (65,87%), seis suspeitos 
(7,31%) e 22 acometidos pela CMH (26,82%). Os valores 
(média, desvio padrão, mínimo e máximo) de peso 
corpóreo e idade e a distribuição sexual (porcentagem de 
machos e fêmeas) nos diferentes grupos estão descritos 
no Quadro 1. Foram observadas diferenças estatísticas 
em relação à idade e à distribuição sexual nos diferentes 
grupos, com idade significativamente maior nos animais 
com CMH (P=0,046) e predomínio de machos nos animais 
com CMH.

Os parâmetros ecocardiográficos obtidos nos diferentes 
grupos estão descritos no Quadro 2. À avaliação das 
dimensões da raiz da aorta e do diâmetro do átrio esquerdo, 

sete gatos apresentaram relação AE/Ao maior que 1,5, 
indicativa de aumento atrial (8,53%), todos acometidos 
pela CMH (31,81% dos gatos com CMH). O aumento do 
átrio esquerdo foi considerado discreto em quatro gatos 
(18,18%), moderado em dois (9,09%) e importante em um 
animal com CMH (4,54%).

Dentre os indivíduos acometidos pela CMH, hipertrofia 
miocárdica septal em região de via de saída do ventrícu-
lo esquerdo (SIVAo) ocorreu em 18 gatos (81,82%) e, em 
quatro, observou-se hipertrofia miocárdica concêntrica 
(18,18%). De acordo com a classificação de Wess et al. 

Quadro 1. Distribuição dos gatos Persa segundo peso 
corpóreo, idade e sexo. São Paulo, 2013

 Gatos  Peso (kg) Idade (meses) Machos (%) Fêmeas (%)

 Normais 4,45±1,452 58,79±41,118b 31,48%a 68,52%a

 (n=54) (2,0-7,95) (11–156) (n=17) (n=37)
 Suspeitos 3,50±0,00 29,83±13,37a 50,00% 50,00%
 (n=6) (3,5) (10–52) (n=3) (n=3)
 com CMH 4,31±1,12 77,59±46,63c 68,18%b 31,82%b

 (n=22) (2,15–6,15) (19–168) (n=15) (n=7)

CMH = cardiomiopatia hipertrófica; n = número de animais; a,b,c 
indicadores de diferenças estatísticas.

Quadro 2. Média e desvio padrão de parâmetros 
ecocardiográficos em gatos da raça Persa. São Paulo, 2013

 Parâmetros  Todos Normais Suspeitos CMH
  (n=82) (n=54) (n=6) (n=22)

 FC (bpm) 192,17± 30,73 191,78±29,60  171,00±31,26  198,91±33,37
 SIVAo (cm) 0,51±0,04 0,45±0,04  0,49±0,06  0,69±0,07 
 SIVd (cm) 0,48±0,05 0,43±0,04  0,50±0,05  0,60±0,08 
 PVEd (cm) 0,44±0,05 0,42±0,04  0,44±0,04  0,51±0,08 
 SIVd/PVEd 1,08±0,08 1,04±0,08 1,14±0,12 1,18±0,10
 DVEd (cm) 1,38±0,17 1,41±0,17 1,41±0,24 1,31±0,17
 DVEs (cm) 0,63±0,14 0,65±0,14 0,68±0,19 0,60±0,16
 FS (%) 54,15±0,06 54,00±0,06 52,30±0,06 55,00±0,08
 Fej 0,87±0,04 0,87±0,04 0,86±0,05 0,88±0,07
 Ao (cm) 0,88±0,10 0,88±0,11 0,84±0,10 0,91±0,10
 AE (cm) 1,13±0,19 1,08±0,16a 0,99±0,14a 1,30±0,30b

 AE/Ao 1,28±0,17 1,24±0,11a 1,18±0,11a 1,44±0,36b

 Fl. Ao- Vmáx 1,07±0,39 0,94±0,25a 0,92±0,14a 1,44±0,81b

 Fl. Ao- grad 5,66±5,50 3,76±2,16a 3,47±1,00a 10,94±14,94b

 Fl. Pulm- Vmáx 0,93±0,19 0,93±0,19 0,89±0,15 0,97±0,22
 Fl. Pulm- grad 3,67±1,52 3,60±1,41 3,26±1,02 3,96±1,94
 Onda E (m/s) 0,75±0,20 0,75±0,18 0,66±0,07 0,78±0,29
 TDE (ms) 61,43±15,41 59,51±14,22 66,17±15,98 64,86±18,21
 Onda A (m/s) 0,55±0,13 0,54±0,14 0,53±0,09 0,61±0,14
 E/A 1,32±0,36 1,36±0,31 1,26±0,13 1,25±0,54
 TRIV (ms) 46,43±6,37 46,50±5,48  49,67±6,16  45,41±8,63

FC (bpm) = frequência cardíaca em batimentos por minuto; SIVAo (cm) = 
espessura diastólica do septo interventricular em região de via de saída do 
ventrículo esquerdo em centímetros; SIVd (cm) = espessura diastólica do 
septo interventricular em centímetros; PVEd (cm) = espessura diastólica da 
parede livre do ventrículo esquerdo em centímetros; DVEd (cm) = diâmetro 
diastólico da cavidade do ventrículo esquerdo em centímetros; DVEs (cm) = 
diâmetro sistólico da cavidade do ventrículo esquerdo em centímetros; FS 
(%) = fração de encurtamento; Fej = fração de ejeção; Ao (cm) = diâmetro da 
raiz da aorta, em centímetro, no corte transversal em modo bidimensional; 
AE (cm) = diâmetro do átrio esquerdo, em centímetro, no corte transversal 
em modo bidimensional; AE/Ao = relação átrio esquerdo-aorta; Fl. Ao = 
fluxo aórtico; Vmáx (m/s) = velocidade máxima em metros por segundo; 
grad (mmHg) = gradiente de pressão em milímetros de mercúrio; Fl. Pulm 
= fluxo na artéria pulmonar; TDE (ms) = tempo de desaceleração de onda E, 
em milissegundos; E/A = relação E/A; TRIV (ms) = tempo de relaxamento 
isovolumétrico, em milissegundos; CMH = cardiomiopatia hipertrófica; n = 
número de animais; a,b indicadores de diferenças estatísticas.
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(2010), em 10 destes gatos acometidos, a CMH foi consi-
derada de grau discreto (45,47%); de grau moderado em 
outros nove (40,90%); e de grau importante em três gatos 
(13,63%).

Foram observadas diferenças estatísticas em relação 
à velocidade e ao gradiente de pressão do fluxo aórtico 
(P=0,006 e P=0,032, respectivamente), com valores supe-
riores nos gatos com CMH. O diâmetro do átrio esquerdo 
e a relação AE/Ao foram significativamente superiores 
nos gatos com CMH em relação aos normais (P=0,008 e 
P=0,023, respectivamente).

Ao exame eletrocardiográfico, o ritmo mais frequente 
foi o ritmo sinusal normal, seguido da taquicardia sinusal 
e arritmia sinusal (Quadro 3). Apenas um gato com CMH 
apresentou complexos ventriculares prematuros (VPCs) 
isolados e polimórficos durante a monitorização (1,21%). 
Dentre os distúrbios de condução e bloqueios, observaram-
se bloqueio de ramo direito (BRD) completo e incompleto, 
bloqueio de fascículo anterior esquerdo (BFAE) e bloqueio 
atrioventricular de primeiro grau (Quadro 3), não havendo 
diferenças estatísticas em relação à sua ocorrência nos 

grupos avaliados. Os parâmetros eixo cardíaco elétrico, 
polaridade de onda T nas diferentes derivações e segmento 
ST também estão descritos no Quadro 3.

Como o objetivo do presente trabalho foi avaliar a sen-
sibilidade e a especificidade do exame eletrocardiográfico 
em identificar sobrecargas atriais e/ou ventriculares e isto 
requer análise de amplitude e duração das ondas eletro-
cardiográficas, os gatos com alterações de condução e blo-
queios (BRD completo e incompleto, BFAE e/ou bloqueio 
atrioventricular) foram excluídos da análise estatística. 
Desta forma, 22 animais foram excluídos da comparação 
ecocardiográfica e eletrocardiográfica por apresentarem 
essas alterações de condução e/ou bloqueios. Os parâme-
tros ecocardiográficos e eletrocardiográficos como frequ-
ência cardíaca, largura e amplitude da onda P, intervalo PR, 
largura do complexo QRS, amplitude de onda R, intervalo 
QT e amplitude das ondas R e S nas derivações precordiais 
CV5RL (rV2), CV6LL (V2) e CV6LU (V4), nos diferentes gru-
pos (38 gatos normais, seis suspeitos e 16 acometidos pela 
CMH, totalizando 60 animais), estão descritos nos Quadros 
4 e 5, respectivamente.

Quadro 3. Parâmetros eletrocardiográficos em gatos da raça Persa. 
São Paulo, 2013

 Parâmetros  Todos (n=82) Normais (n=54) Suspeitos (n=6) CMH (n=22)

 Ritmo
  RSN 83,34% (n=68) 83,64% (n=45) 100% (n=6) 78,26% (n=17)
  TS 9,52% (n=8) 5,45% (n=3) 0 (n=0) 21,74% (n=5)
  AS 7,14% (n=6) 10,91% (n=6) 0 (n=0) 0 (n=0)
 Bloqueios
  Ausente 73,82% (n=60) 70,90% (n=38) 100% (n=6) 73,91% (n=16)
  BFAE 10,71% (n=9) 10,91% (n=6) 0 (n=0) 13,04% (n=3)
  BRD i 9,52% (n=8) 10,91% (n=6) 0 (n=0) 8,70% (n=2)
  BRD 3,57% (n=3) 3,64% (n=2) 0 (n=0) 4,35% (n=1)
  BAV de 1º grau 1,19% (n=1) 1,82% (n=1) 0 (n=0) 0 (n=0)
  BRD i + BAV1º 1,19% (n=1) 1,82% (n=1)  0 (n=0) 0 (n=0)
 Eixo elétrico
  Normal 69,06% (n=56) 69,09% (n=37) 83,33% (n=5) 65,22% (n=14)
  Desvio à D 15,47% (n=13) 18,18% (n=10) 0 (n=0) 13,04% (n=3)
  Desvio à E 15,47% (n=13) 12,73% (n=7) 16,67% (n=1) 21,74% (n=5)
 Segmento ST
  Normal 98,81% (n=81) 100% (n=54) 100% (n=6) 95,66% (n=21)
  Supradesnível 1,19% (n=1) 0 (n=0) 0 (n=0) 4,34% (n=1)
  Infradesnível 0 (n=0) 0 (n=0) 0 (n=0) 0 (n=0)
 Onda T DII
  Positiva 95,24% (n=78) 96,37% (n=52) 83,34% (n=5) 95,66% (n=21)
  Negativa 4,76% (n=4) 3,63% (n=2) 16,66% (n=1) 4,34% (n=1)
 Onda T CV5RL
  Positiva 100% (n=82) 100% (n=54) 100% (n=6) 100% (n=22)
 Onda T CV6LL
  Positiva 97,62% (n=80) 100% (n=54) 100% (n=6) 91,31% (n=20)
  Negativa 2,38% (n=2) 0 (n=0) 0 (n=0) 8,69% (n=2)
 Onda T CV6LU
  Positiva 95,24% (n=78) 98,19% (n=53) 100% (n=6) 86,96% (n=19)
  Negativa 4,76% (n=4) 1,81% (n=1) 0 (n=0) 13,04% (n=3)
 QRS V10
  Positivo 72,62% (n=59) 74,55% (n=40) 83,34% (n=5) 65,22% (n=14)
  Negativo 27,38% (n=23) 25,45% (n=14) 16,66% (n=1) 34,78% (n=8)
 Onda T V10
  Positiva 75,00% (n=61) 74,551% (n=40) 66,67% (n=4) 78,27% (n=17)
  Negativa 25,00% (n=21) 25,45% (n=14) 33,33% (n=2) 21,73% (n=5)

RSN = ritmo sinusal normal; AS = arritmia sinusal; TS = taquicardia sinusal; BFAE = bloqueio 
de fascículo anterior esquerdo; BRD i = bloqueio de ramo direito incompleto; BRD = 
bloqueio de ramo direito; BAV = bloqueio atrioventricular; D = direita; E = esquerda; CMH = 
cardiomiopatia hipertrófica; n = número de animais.
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Dos sessenta animais avaliados, apenas um (acometido 
pela CMH) apresentou distúrbio de repolarização ventricu-
lar, com supradesnível de ST de 0,2 mV (1,66%). Os parâ-
metros eletrocardiográficos foram sugestivos de sobrecar-
ga de átrio esquerdo (onda P com duração superior a 0,04 
s em derivação DII) em sete gatos (11,66%), dos quais um 
era normal, dois eram suspeitos e quatro com CMH. Alte-
rações eletrocardiográficas sugestivas de sobrecarga ven-
tricular esquerda (complexo QRS com duração superior a 
0,04 s; onda R com amplitude superior a 0,9 mV em deriva-
ção DII; e/ou onda R com amplitude superior a 1,0 mV em 
derivações precordiais CV6LL e/ou CV6LU) foram observa-
das em seis animais (10,0%), dos quais um era suspeito e 
cinco apresentavam CMH.

A amplitude da onda P em derivação DII foi significati-
vamente maior nos gatos com CMH (P=0,001); e a ampli-
tude da onda R em derivação DII e em precordiais CV6LL e 
CV6LU foi significativamente maior nos animais com CMH 
(P=0,006, P=0,010 e P=0,029, respectivamente). Não foram 
observadas diferenças estatísticas nos demais parâmetros 
eletrocardiográficos avaliados.

Dos gatos com parâmetros eletrocardiográficos su-
gestivos de sobrecarga atrial esquerda (n=7), apenas dois 
com CMH realmente apresentavam aumento de átrio es-
querdo ao ecocardiograma. Por outro lado, dentre os ga-
tos com aumento atrial esquerdo detectado ao ecocardio-
grama (excluindo-se aqueles com bloqueios ou alterações 
de condução no ECG) (n=5), apenas dois apresentaram 
alterações eletrocardiográficas sugestivas de sobrecarga 
atrial esquerda. Desta forma, a sensibilidade do ECG em 
detectar aumento de AE foi de 40,00% e a especificidade 
foi de 90,90%, com acurácia de 86,66%, valor preditivo 
positivo (VPP) de 28,57% e valor preditivo negativo (VPN) 
de 94,33%. A razão de probabilidade positiva (RPP) foi 
de 4,400 e a razão de probabilidade negativa (RPN) foi de 
0,660. Não se observou correlação entre a duração da onda 
P do eletrocardiograma e a relação AE/Ao do ecocardiogra-
ma.

Dentre os animais com parâmetros eletrocardiográficos 
sugestivos de sobrecarga ventricular esquerda (n=6), cinco 
realmente apresentavam aumento da espessura do septo 
interventricular e/ou da parede livre do VE ao ecocardio-
grama (quadro condizente com CMH). Por outro lado, de 
todos os gatos com CMH detectada ao ecocardiograma 
(n=16), apenas cinco apresentaram alterações eletrocar-
diográficas sugestivas de sobrecarga ventricular esquerda. 
Desta forma, a sensibilidade do ECG em detectar sobrecar-
ga ventricular esquerda foi de 31,25% e a especificidade foi 
de 97,72%, com acurácia de 80% (VPP de 83,33% e VPN de 
79,62%). A (RPP) foi de 13,754 e a razão de probabilidade 
negativa (RPN) foi de 0,703.

Na avaliação de possíveis correlações entre parâme-
tros eletrocardiográficos e ecocardiográficos, observou-se 
correlação positiva entre amplitude da onda R (em DII) e 

Quadro 4. Média e desvio padrão de parâmetros ecocardiográficos 
em gatos da raça Persa (animais sem alterações de condução e/ou 

bloqueios no eletrocardiograma), São Paulo, 2013

 Parâmetros  Todos Normais Suspeitos CMH
  (n=60) (n=38) (n=06) (n=16)

 FC (bpm) 191,98±30,37 192,42±28,28 171,00±31,26 198,81±31,32
 SIVAo (cm) 0,52±0,11 0,45±0,04 0,49±0,06 0,68±0,07
 SIVd (cm) 0,48±0,09 0,43±0,04  0,50±0,05  0,61±0,07 
 PVEd (cm) 0,45±0,07 0,41±0,04  0,44±0,04  0,53±0,09 
 SIVd/PVEd 1,08±0,09 1,04±0,07 1,14±0,12 1,16±0,07
 DVEd (cm) 1,38±0,19 1,40±0,17 1,41±0,24 1,31±0,18
 DVEs (cm) 0,62±0,15 0,63±0,14 0,68±0,19 0,57±0,15
 FS (%) 55,00±0,07 55,00±0,06 52,30±0,06 57,00±0,07
 Fej 0,88±0,05 0,88±0,05 0,86±0,05 0,89±0,06
 Ao (cm) 0,88±0,11 0,88±0,12 0,84±0,10 0,90±0,10
 AE (cm) 1,13±0,25 1,08±0,17 a 0,99±0,14 a 1,30±0,33 b
 AE/Ao 1,28±0,24 1,24±0,12 a 1,18±0,11 a 1,44±0,37 b
 Fl. Ao- Vmáx 1,02±0,46 0,92±0,24 a 0,92±0,14 a 1,31±0,75 b
 Fl. Ao- grad 5,07±7,98 3,63±1,98 a 3,47±1,00 a 9,08±14,39 b
 Fl. Pulm- Vmáx 0,95±0,20 0,93±0,21 0,89±0,15 1,00±0,21
 Fl. Pulm- grad 3,75±1,65 3,66±1,56 3,26±1,02 4,15±1,95
 Onda E (m/s) 0,74±0,24 0,73±0,19 0,66±0,07 0,78±0,34
 TDE (ms) 64,04±14,56 62,57±12,05 66,17±15,98 66,75±18,46
 Onda A (m/s) 0,55±0,14 0,54±0,15 0,53±0,09 0,60±0,13
 E/A 1,30±0,40 1,33±0,32 1,26±0,13 1,22±0,58
 TRIV (ms) 46,67±6,89 46,32±5,41  49,67±6,16  46,38±9,51

FC (bpm) = frequência cardíaca em batimentos por minuto; SIVAo (cm) = 
espessura diastólica do septo interventricular em região de via de saída do 
ventrículo esquerdo em centímetros; SIVd (cm) = espessura diastólica do 
septo interventricular em centímetros; PVEd (cm) = espessura diastólica da 
parede livre do ventrículo esquerdo em centímetros; DVEd (cm) = diâmetro 
diastólico da cavidade do ventrículo esquerdo em centímetros; DVEs (cm) = 
diâmetro sistólico da cavidade do ventrículo esquerdo em centímetros; FS 
(%) = fração de encurtamento; Fej = fração de ejeção; Ao (cm) = diâmetro da 
raiz da aorta, em centímetro, no corte transversal em modo bidimensional; 
AE (cm) = diâmetro do átrio esquerdo, em centímetro, no corte transversal 
em modo bidimensional; AE/Ao = relação átrio esquerdo-aorta; Fl. Ao = 
fluxo aórtico; Vmáx (m/s) = velocidade máxima em metros por segundo; 
grad (mmHg) = gradiente de pressão em milímetros de mercúrio; Fl. Pulm 
= fluxo na artéria pulmonar; TDE (ms) = tempo de desaceleração de onda E, 
em milissegundos; E/A = relação E/A; TRIV (ms)  = tempo de relaxamento 
isovolumétrico, em milissegundos; CMH = cardiomiopatia hipertrófica; n = 
número de animais; a,b indicadores de diferenças estatísticas.

Quadro 5. Média e desvio padrão de parâmetros 
eletrocardiográficos de gatos da raça Persa (sem alterações 

de condução e/ou bloqueios no eletrocardiograma). 
São Paulo, 2013

 Parâmetros  Todos Normais Suspeitos CMH
  (n=60) (n=38) (n=6) (n=16)

 FC (bpm) 192,52±27,484 191,30±28,838  176,67±9,428  201,38±31,041
 P (s) 0,03±0,008 0,03±0,008 0,04±0,015 0,04±0,009
 P (mV) 0,14±0,042 0,13±0,043a 0,16±0,037a 0,19±0,045b

 PR (s) 0,07±0,007 0,07±0,008 0,07±0,005 0,07±0,008
 QRS (s) 0,02±0,006 0,02±0,006 0,03±0,004 0,03±0,007
 R (mV) 0,34±0,178 0,27±0,139a 0,36±0,182a 0,50±0,271b

 QT (s) 0,14±0,016 0,14±0,018 0,16±0,009 0,14±0,015
 R CV5RL (mV) 0,24±0,143 0,21±0,121 0,30±0,261 0,31±0,151
 S CV5RL (mV) 0,20±0,178 0,16±0,119 0,28±0,147 0,28±0,330
 R CV6LL (mV) 0,33±0,220 0,24±0,134  0,38±0,366  0,53±0,370 
 S CV6LL (mV) 0,11±0,124 0,12±0,134 0,16±0,124 0,08±0,103
 R CV6LU (mV) 0,27±0,209 0,19±0,121a 0,30±0,217a 0,45±0,416b

 S CV6LU (mV) 0,04±0,062 0,05±0,068 0,05±0,045 0,03±0,056

FC = frequência cardíaca; P (s) = largura de onda P; P (mV) = amplitude de 
onda P; PR (s) = intervalo PR; QRS (s) = largura do complexo QRS; R (mV) 
= amplitude da onda R; QT (s) = intervalo QT; R CV5RL (mV) = amplitude 
da onda R em CV5RL; S CV5RL (mV) = amplitude da onda S em CV5RL; R 
CV6LL (mV) = amplitude da onda R em CV6LL; S CV6LL (mV) = amplitude 
da onda S em CV6LL; R CV6LU (mV) = amplitude da onda R em CV6LU; 
S CV6LU (mV) = amplitude da onda S em C6LU; (s) = segundos; (mV) = 
milivolts; CMH = cardiomiopatia hipertrófica; n = número de animais, a,b 
indicadores de diferenças estatísticas.
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espessura diastólica do septo interventricular em região 
de via de saída do ventrículo esquerdo (SIVao) (P=0,0007, 
rho=0,423); amplitude da onda R (em DII) e SIVd (P=0,007, 
rho=0,339); amplitude da onda R (em DII) e PVEd 
(P=0,001, rho=0,393); amplitude da onda R (em CV6LU) 
e SIVao (P=0,0004, rho=0,528); amplitude da onda R (em 
CV6LU) e SIVd (P=0,001, rho=0,489), amplitude da onda R 
(em CV6LU) e PVEd (P=0,014, rho=0,379).

DISCUSSÃO
A população avaliada foi composta por gatos da raça Per-
sa, machos e fêmeas, procedentes de criatórios comerciais. 
Dos 100 gatos inicialmente avaliados, 22 apresentaram 
diagnóstico ecocardiográfico de cardiomiopatia hipertró-
fica, correspondendo a uma prevalência de 22% na po-
pulação de estudo. De acordo com Kittleson et al. (1999), 
Chetboul et al. (2006) e McDonald et al. (2007), a CMH é 
a principal cardiopatia causadora de mortalidade e morbi-
dade nos felinos. Em humanos, estima-se que a prevalên-
cia seja de um a cada 500 indivíduos (Mattos et al. 2013); 
em gatos, a prevalência descrita varia de 8,5% (Granström 
et al. 2011) a 41,5% (Paige et al. 2009), com diferenças de 
acordo com o padrão racial avaliado. No presente traba-
lho, seis gatos (7,31%), foram considerados suspeitos para 
a CMH. De acordo com a literatura, a CMH é uma doença 
miocárdica genética e fenotipicamente heterogênea carac-
terizada por aumento na massa ventricular esquerda, tanto 
pelo aumento na espessura da parede quanto pelo desar-
ranjo histológico de miócitos e miofibrilas, e o diagnóstico 
nem sempre é fácil (Wess et al. 2010).

A distribuição de machos e fêmeas na população 
estudada foi homogênea. Porém, a proporção de machos 
entre os acometidos pela CMH foi significativamente 
maior (68,18%). Segundo autores, a CMH é mais relatada 
em machos de meia idade, mas também pode ocorrer em 
fêmeas, em jovens ou idosos (Chetboul et al. 2006, McDonald 
et al. 2007). Alguns estudos não referem diferenças quanto 
ao sexo, mas há relatos de manifestações precoces e mais 
evidentes nos machos (Ware 2007).

A média do peso dos machos foi maior que a das fêmeas, 
o que pode ser justificado pelo padrão racial dos animais, 
onde machos são visivelmente maiores que fêmeas. A mé-
dia de idade dos animais com CMH foi significativamente 
superior à dos suspeitos e dos normais. De acordo com 
Trehiou-Sechi et al. (2012), em gatos Persas a CMH é mais 
diagnosticada em animais mais velhos, com média de 11 
anos de idade ao diagnóstico, padrão diferente do encon-
trado em outras raças, como Maine Coon e Ragdoll.

Como o objetivo do presente trabalho era avaliar a sen-
sibilidade e a especificidade do exame eletrocardiográfico 
em identificar sobrecargas atriais e/ou ventriculares e isto 
requer análise de amplitude e duração das ondas eletrocar-
diográficas (Tilley 1992), os gatos com alterações de con-
dução e bloqueios de ramo direito (BRD completo e incom-
pleto), bloqueio fascicular anterior esquerdo (BFAE) e/ou 
bloqueio atrioventricular (BAV) foram excluídos da análise 
estatística. Desta forma, dentre todos os animais avaliados, 
foram selecionados para o estudo (após critérios de exclu-
são) 60 gatos (38 normais, seis suspeitos e 16 com CMH). A 

comparação entre parâmetros ecocardiográficos e eletro-
cardiográficos foi realizada entre estes animais (n=60).

À avaliação ecocardiográfica, o diâmetro do AE e a 
relação AE/Ao foram maiores nos gatos acometidos pela 
CMH em relação aos suspeitos e aos normais. Observaram-
se diferenças na velocidade e no gradiente de pressão do 
fluxo aórtico, que foram maiores nos acometidos quando 
comparados aos animais normais. Dentre os animais com 
CMH, a hipertrofia miocárdica septal em região de via de 
saída do ventrículo esquerdo (SIVAo) ocorreu em 81,82% 
dos casos. Segundo a literatura, o ecocardiograma é o 
melhor meio diagnóstico não invasivo para a diferenciação 
de CMH de outras cardiomiopatias e permite caracterizar 
anormalidades funcionais (Chetboul et al. 2006, Gundler et 
al. 2008). O átrio aumenta de tamanho, às vezes de forma 
acentuada, mas o volume ventricular esquerdo permanece 
normal ou diminuído (Gundler et al. 2008, Ferasin 2009). 
De acordo com Trehiou-Sechi et al. (2012), em gatos Persas, 
a forma mais comum da CMH é a hipertrofia miocárdica 
septal, compatível com os achados do presente trabalho e 
que também pode justificar o maior gradiente de pressão e 
velocidade do fluxo aórtico nos animais acometidos.

À avaliação eletrocardiográfica, os valores de amplitude 
de onda R na derivação DII e nas precordiais CV6LL e 
CV6LU foram maiores nos gatos acometidos pela CMH em 
relação aos normais. Segundo Tilley (1992), amplitude 
da onda R superior a 0,9 mV em derivação DII e superior 
a 1,0 mV em precordiais CV6LL e CV6LU em gatos são 
alterações eletrocardiográficas sugestivas de sobrecarga 
ventricular (concêntrica ou excêntrica). Apesar dos valores 
de amplitude de onda R nestas diferentes derivações serem 
superiores nos gatos com CMH em relação aos demais, nem 
todos os gatos com CMH avaliados no trabalho apresentaram 
amplitudes acima do valor de referência para a espécie. 
De acordo com Bacharova (2009), Bender et al. (2012) e 
Rowin et al. (2012), o ECG apresenta baixa sensibilidade 
na detecção de sobrecargas e há baixa correlação entre a 
amplitude do QRS e o grau de hipertrofia. Porém, o ECG 
apresenta boa especificidade no diagnóstico de hipertrofia 
ventricular em humanos (Lakdawala et al. 2011).

Apesar do exame ecocardiográfico demonstrar dife-
rença estatística em relação ao tamanho do átrio esquerdo 
(significativamente maior nos gatos com CMH), não foram 
observadas diferenças eletrocardiográficas em relação à 
duração da onda P (que poderia sugerir sobrecarga atrial 
esquerda) nos diferentes grupos. Resultados semelhantes 
já foram demonstrados por Moise et al. (1986), em que o 
eletrocardiograma foi um pobre indicador de sobrecarga 
atrial nos gatos. No presente trabalho, observou-se ampli-
tude da onda P significativamente maior nos animais com 
CMH quando comparados com os normais. Porém, nenhum 
gato apresentou sobrecarga atrial direita ao ecocardiogra-
ma e nenhum animal apresentou alterações eletrocardio-
gráficas que sugerissem aumento atrial direito (a amplitu-
de da onda P estava dentro da normalidade em todos os 
animais).

Sete gatos tinham parâmetros eletrocardiográficos su-
gestivos de sobrecarga atrial esquerda, mas apenas dois 
apresentavam, realmente, aumento de AE ao ecocardio-
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grama. Por outro lado, dos cinco gatos com aumento atrial 
esquerdo confirmado pelo ecocardiograma, apenas dois 
apresentaram alterações eletrocardiográficas sugestivas 
de sobrecarga atrial esquerda. Desta forma, a sensibilida-
de do ECG em detectar aumento de AE foi de 40,00% e a 
especificidade foi de 90,90%, com acurácia de 86,66%. De 
acordo com Moise et al. (1986), o eletrocardiograma não é 
um exame sensível para detectar aumento de AE em gatos; 
e Schober et al. (2007) encontraram resultados com baixa 
sensibilidade mas boa especificidade, à semelhança dos re-
sultados deste trabalho. Além da baixa sensibilidade e da 
especificidade média a alta do ECG em detectar aumento de 
AE, não foi observada correlação entre a duração de onda 
P do eletrocardiograma e a relação AE/Ao do ecocardiogra-
ma, diferentemente de outros trabalhos citados na literatu-
ra veterinária (Schober et al. 2007) e humana (Ryan et al. 
1995, Namdar et al. 2012), onde houve correlação positiva 
entre onda P e tamanho atrial esquerdo.

A razão de probabilidade (também interpretável como 
razão de verossimilhança) pode ser utilizada para determi-
nar o valor de um teste diagnóstico e é expressa em chan-
ces (Siegel & Castellan 1988, Neter et al. 1996). Estas ra-
zões expressam quantas vezes mais provável (ou menos) se 
encontra um resultado de um teste em indivíduos doentes 
comparado com os não doentes. Quanto maior a (RPP), me-
lhor o teste (é mais provável do resultado ser verdadeiro 
positivo do que falso-positivo); e quanto menor a razão de 
probabilidade negativa (RPN), melhor o teste (é mais pro-
vável de ser um verdadeiro resultado negativo do que um 
falso-negativo) (Siegel & Castellan 1988, Neter et al. 1996). 
No presente trabalho, a RPP para avaliação de sobrecarga 
atrial esquerda pelo ECG foi de 4,4 e a RPN de 0,66. Desta 
forma, a chance do ECG detectar sobrecarga de AE em in-
divíduos que realmente tenham aumento de AE é 4,4 vezes 
maior que a chance de detectar sobrecarga de AE em indi-
víduos que não apresentam o aumento. Por outro lado, a 
chance do ECG não detectar sobrecarga de AE em indivídu-
os que possuem aumento do AE é 0,66 vezes a chance de 
não detectar sobrecarga de AE em indivíduos que realmen-
te não possuem aumento.

Seis gatos apresentaram parâmetros eletrocardiográfi-
cos sugestivos de sobrecarga ventricular esquerda e, des-
tes, cinco realmente apresentavam aumento da espessura 
do septo interventricular e/ou da parede livre do ventrí-
culo esquerdo ao ecocardiograma (quadro condizente 
com CMH). Porém, dos 16 gatos com CMH diagnosticada 
ao ecocardiograma, apenas cinco apresentaram alterações 
eletrocardiográficas sugestivas de sobrecarga ventricular 
esquerda. Desta forma, a sensibilidade do ECG em detectar 
sobrecarga ventricular esquerda foi de 31,25% e a especi-
ficidade de 97,72%, com acurácia de 80%. De acordo com 
Lakdawala et al. (2011), o ECG apresenta boa especificida-
de mas baixa sensibilidade em detectar aumentos ventri-
culares. Em humanos, o diagnóstico eletrocardiográfico de 
hipertrofia ventricular é baseado no aumento da voltagem 
dos complexos QRS em diferentes derivações (Murphy et al. 
1985, Konno et al. 2005, Bacharova 2009); e a combinação 
destes critérios pode aumentar a sensibilidade do método, 
permitindo seu uso como exame de triagem com maior se-

gurança. Em gatos, poucos estudos foram realizados quan-
to à sensibilidade e especificidade do ECG na detecção de 
hipertrofia ventricular. Moise et al. (1985) constataram que 
o ECG indicou incorretamente aumento ventricular em ga-
tos com hipertireoidismo e não detectou consistentemente 
a ocorrência de sobrecarga ventricular em pacientes com 
CMH, mostrando a baixa sensibilidade do ECG para esta fi-
nalidade.

A RPP para avaliação de sobrecarga ventricular esquer-
da pelo ECG foi de 13,754 e a RPN foi de 0,703. Desta forma, 
a chance do ECG detectar sobrecarga ventricular esquerda 
em indivíduos que realmente tenham hipertrofia é 13,754 
vezes maior que a chance de detectar sobrecarga ventricu-
lar esquerda em indivíduos sem aumento. Por outro lado, a 
chance do ECG não detectar sobrecarga ventricular esquer-
da em indivíduos com hipertrofia é 0,703 vezes a chance de 
não detectar sobrecarga ventricular esquerda em indivídu-
os sem aumento. Desta forma, o ECG apresenta boa especi-
ficidade na detecção de hipertrofia ventricular.

Observou-se correlação positiva entre amplitude da 
onda R (em DII) e SIVao (P=0,0007, rho=0,423); amplitu-
de da onda R (em DII) e SIVd (P=0,007, rho=0,339); am-
plitude da onda R (em DII) e PVEd (P=0,001, rho=0,393); 
amplitude da onda R (em CV6LU) e SIVao (P=0,0004, 
rho=0,528); amplitude da onda R (em CV6LU) e SIVd 
(P=0,001, rho=0,489), amplitude da onda R (em CV6LU) e 
PVEd (P=0,014, rho=0,379). De acordo com Tilley (1992), 
quanto maior a hipertrofia ventricular (seja excêntrica ou 
concêntrica), maiores os valores de amplitude de onda R 
e duração dos complexos QRS ao ECG. No entanto, alguns 
estudos revelam baixa correlação positiva entre a amplitu-
de do QRS e o grau de hipertrofia ventricular (Bacharova 
2009, Bender et al. 2012, Rowin et al. 2012), à semelhança 
do encontrado no estudo atual.

Apesar do exame eletrocardiográfico não permitir diag-
nóstico preciso de hipertrofia de VE neste estudo, altera-
ções eletrocardiográficas sugestivas de sobrecarga ventri-
cular foram bastante consistentes com CMH (especificidade 
de 97,72%). A ausência de alterações no ECG não exclui a 
CMH, mas a presença das alterações aumenta bastante a 
suspeita de CMH nesses animais. O mesmo não é válido 
para sobrecargas atriais (sensibilidade e especificidade 
baixas). Segundo Bacharova (2009), Bender et al. (2012) 
e Rowin et al. 2012, apesar da baixa sensibilidade do ECG 
em detectar sobrecarga do VE, a ocorrência de alterações 
eletrocardiográficas que sugerem hipertrofia ventricular 
pode ser considerada um marcador prognóstico e de gravi-
dade, permitindo estratificação de risco desses pacientes. 
De acordo com Killian et al. (2010), devido ao baixo valor 
preditivo positivo do ECG em detectar hipertrofia, pode ha-
ver necessidade de confirmação ecocardiográfica, princi-
palmente, em indivíduos mais jovens. A habilidade do ECG 
em estimar a hipertrofia ventricular é baixa e os argumen-
tos a favor de seu uso como ferramenta diagnóstica na CMH 
estão relacionados ao baixo custo e boa disponibilidade do 
método (Bacharova 2009, Rowin et al. 2012).

As principais limitações deste estudo referem-se ao 
pequeno número de animais analisados. Devido à exclusão 
dos gatos que apresentaram bloqueios e/ou alterações 
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de condução ao exame eletrocardiográfico, a avaliação 
limitou-se a 60 gatos. Outra limitação foi a realização dos 
exames nos gatis. O ambiente nem sempre foi o ideal para 
a realização dos exames complementares e muitos animais 
foram excluídos da avaliação devido a interferências no 
traçado eletrocardiográfico. Além disso, a avaliação em 
criatórios comerciais pode ter selecionado indivíduos 
mais jovens e inteiros (finalidade reprodutiva), o que não 
necessariamente representaria a população real de gatos 
Persas.

CONCLUSÕES
De acordo com o presente estudo, o eletrocardiograma 

é um exame rápido e de fácil execução, apresenta boa 
especificidade na detecção da hipertrofia ventricular em 
felinos, porém, possui baixa sensibilidade, com grande 
número de animais falsos-negativos.

Desta forma, o ECG auxilia no diagnóstico, mas não 
substitui o ecocardiograma na confirmação da hipertrofia 
ventricular.
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