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У статті представлено сучасний погляд на класифікацію та причини розвитку кардіоміопатій 
у котів. На сьогодні велику кількість випадків клінічного прояву кардіоміопатій не вдається відобразити 
у наявній класифікації. Якщо ретельно розглядати поділ кардіоміопатій за етіологічним чинником, то їх 
розділяють на первинні (ідіопатичні) та вторинні (етіологічний чинник встановлений).

До первинних кардіоміопатій належать: гіпертрофічна (асиметрична і симетрична, обструк-
тивна і необструктивна), дилятаційна (або застійна), рестриктивна (облітеруюча і дифузна) та про-
міжна. До вторинних кардіоміопатій належать: метаболічні (ендокринного, аліментарного походжен-
ня); інфільтративні (неопластичні процеси); запальні (іммуноопосередковані, коронавірусна інфекція, ві-
русний імунодефіцит); фіброзні (постінфекційні); токсичні (застосування доксирубіцину, циклофосфану); 
інші (хронічна ниркова недостатність, травма, інфаркт).

Кардіоміопатії у котів можуть проявлятися однією або кількома ознаками, за якими їх можна 
віднести до різних форм. У таких випадках можна спостерігати проміжну фазу розвитку захворюван-
ня, в міру розвитку якого до кінцевої фази формується пошкодження міокарда, яке легше класифікувати.

У багатьох випадках при першому обстеженні котів з підозрою на кардіоміопатію методом 
ехокардіографії не вдається одразу класифікувати проміжну чи іншу форми кардіоміопатії. Для цього 
необхідно проводити 2–3, а інколи й більше ультразвукових обстежень серця з інтервалом 4–6 місяців, 
а також застосовувати клінічні та лабораторні методи діагностики котів з підозрою на кардіоміо-
патію для виключення наявності вторинних форм кардіоміопатій.

На жаль, кожна зі схем класифікації є неповною і деякі випадки кардіоміопатій можуть бути неви-
явленими, а інші важко віднести до певної форми. Хоча у таких форм кардіоміопатій не існує чітко вста-
новлених меж, поділ їх на гіпертрофічну, рестриктивну та дилятаційну залишається клінічно значущим.
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The article presents the current view on the classification and causes of cardiomyopathy in cats. Cur-
rently, a large number of cases of clinical manifestation of cardiomyopathy can not be displayed in existing 
classification. If carefully considered by the division of cardiomyopathies etiological factor, they are divided 
into primary (idiopathic) and secondary (etiological factor set).

The primary cardiomyopathies are: hypertrophic (asymmetric and symmetric, obstructive and non-
obstructive), dilated (or stagnant), restrictive (obliterans and diffuse) and intermediate. The secondary cardiomy-
opathies include: metabolic (endocrine, nutritional origin); infiltrative (neoplastic processes); inflammatory 
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(immunomediated, coronaviral infection, immunodeficient virus); fibrous (postinfectious); toxic (application 
doxorubicin, cyclophosphamide); other (chronic renal failure, trauma, heart attack).

Cardiomyopathies in cats may show one or more of the grounds which can be used to divide them into 
different forms. In such cases, one can observe the intermediate phase of the disease, the development of which 
leads to the final phase of myocardial damage which is easier to subject classification.

In many cases, at the first survey of cats with suspected cardiomyopathy echocardiography method 
can not immediately classify intermediate or another form of cardiomyopathy. It is necessary to hold 2–3 and 
sometimes more ultrasound examinations of the heart with an interval 4–6 months and apply clinical and labora-
tory diagnostic techniques of cats with suspected cardiomyopathy to exclude the presence of secondary forms 
of cardiomyopathy.

Unfortunately, each classification schemes are incomplete and some cases may be undetected cardiomy-
opathy, and others will be difficult to attribute to a specific form. Although these forms of cardiomyopathey have 
no clearly defined boundaries, divide them into hypertrophic, restrictive and dilated is clinically significant.

Keywords: MYOCARDIUM, CARDIOMYOPATHY, ETIOLOGY, CLASSIFICATION, ECHO-
CARDIOGRAPHY
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В статье представлен современный взгляд на классификацию и причины развития кардиомио­
патий у котов. В настоящее время большое количество случаев клинического проявления кардиомиопатий 
не удается отразить в существующей классификации. Если тщательно рассматривать разделение 
кардиомиопатий по этиологическим факторам, то их можно отнести к первичным (идиопатические) 
илм вторичным (этиологический фактор установлен).

К первичным кардиомиопатиям относятся: гипертрофическая (асимметричная и симметрич-
ная; обструктивная и необструктивная), дилятационная (или застойная), рестриктивная (облитери-
рующая и диффузная) и промежуточная. К вторичным кардиомиопатиям относятся: метаболические 
(эндокринного, алиментарного происхождения); инфильтративные (неопластические процессы); воспа-
лительные (иммуноопосредованные, коронавирусная инфекция, вирусный иммунодефицит); фиброзные 
(постинфекционные); токсические (применение доксирубицина, циклофосфана) другие (хроническая по-
чечная недостаточность, травма, инфаркт).

Кардиомиопатии у котов могут проявляться одним или несколькими признаками, по которым 
их можно отнести к различным формам. В таких случаях можно наблюдать промежуточную фазу 
развития заболевания, по мере развития которого до конечной фазы формируется повреждения мио-
карда, которое легче будет классифицировать.

Во многих случаях при первом обследовании кошек с подозрением на кардиомиопатию методом 
эхокардиографии не удается сразу классифицировать промежуточную или другую формы кардиомио-
патии. Для этого необходимо проводить 2–3, а иногда и больше, ультразвуковых обследования сердца 
с интервалом 4–6 месяцев, а также применять клинические и лабораторные методы диагностики кошек 
с подозрением на кардиомиопатию для исключения наличия вторичных форм кардиомиопатий.

К сожалению, каждая из схем классификации является неполной и некоторые случаи кардио-
миопатии могут быть невыявленными, а другие будет трудно отнести к определенной форме. Хотя 
в таких форм кардиомиопатий не существует четко установленных границ, разделение их на гипер-
трофическую, рестриктивную и дилятационную остается клинически значимым.

Ключевые слова: МИОКАРД, КАРДИОМИОПАТИЯ, ЭТИОЛОГИЯ, КЛАССИФИКА-
ЦИЯ, ЭХОКАРДИОГРАФИЯ
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Будь-яка класифікація є неповною та діє 
як міст між повним незнанням і абсолютним 
розумінням [1]. Goodwin у 1961 році запропо-
нував першу класифікацію кардіоміопатій, згід-
но з якою їх поділяли на три форми: застійну, 
обструктивну та контстриктивну [1, 2]. За клі-
нічними та патологічними даними кардіоміопа-
тії класифікують залежно від їх морфологіч-
ного фенотипу (гіпертрофічна або дилятаційна 
кардіоміопатія), етіології (недостатність міокар-
да, спричинена дефіцитом таурину, тіреоток-
сичне захворювання серця), функції міокарда 
(систолічна чи діастолічна дисфункція), патоло-
гії (інфільтративна кардіоміопатія, неоплазія), 
патофізіології (рестриктивна кардіоміопатія) [3].

У 1996 р. ВООЗ представила нову, чин-
ну і зараз класифікацію кардіоміопатій:

I. Кардіоміопатії ідіопатичні: дилята-
ційна (ДКМП), гіпертрофічна (ГКМП), рестрик-
тивна (РКМП), аритмогенна дисплазія правого 
шлуночка, перипартальна.

II. Кардіоміопатії специфічні:
1. Інфекційні (вірусні, бактеріальні, гриб-

кові, рикетсіозні).
2. Метаболічні кардіоміопатії: ендокринні 

(виникають при акромегалії, тиреотоксикозі, 
цукровому діабеті); інфільтративні та грануле-
матозні процеси, хвороби накопичення (аміло-
їдоз, лейкоз, ліпідоз); дефіцит мікроелементів, 
вітамінів, поживних речовин (Селену, Калію, 
Магнію, вітаміну В1, квашиоркор), анемії.

3. Кардіоміопатії, що виникають при сис-
темних захворюваннях сполучної тканини 
(ревматоїдний артрит, системна склеродермія, 
червона вовчанка).

4. Кардіоміопатії, що виникають при сис-
темних нейро-м’язових захворюваннях (нейро-
м’язові розлади, міотонії); при дії токсичних 
і фізичних факторів (Плюмбуму, Фосфору, Гід
раргіруму, антрациклінових антибіотиків, цик
лофосфаміду, за уремії, іонізуючої радіації).

III. Некласифіковані кардіоміопатії: 
фіброеластоз ендоміокарда; некомпактний 
(губчастий) міокард; дисфункція систоли лі-
вого шлуночка без його дилатації або з міні-
мальною дилатацією; враження міокарда на 
рівні мітохондрій [2, 4, 5].

У 2006 р. Американською Асоціацією 
Серця (AHA) запропоновано класифікацію, 

згідно з якою ДКМП було вирішено віднести 
до групи змішаних кардіоміопатій, а запаль-
ну кардіоміопатію (ЗКМП), поряд з міокар-
дитом, — до групи первинних набутих кар-
діоміопатій [6, 7].

За етіологічним фактором кардіоміо-
патії розділяють на первинні (ідіопатичні) та 
вторинні (етіологічний фактор встановлений). 
До первинних кардіоміопатій відносять: гіпер
трофічну (асиметричну і симетричну, обструк-
тивну і необструктивну), дилятаційну (або за-
стійну), рестриктивну (облітеруючу і дифузну) 
та проміжну [8]. У багатьох випадках клініч-
ний прояв захворювання не вкладається в на-
явну класифікацію кардіоміопатій. Захворю-
вання може проявлятися кількома ознаками, 
за якими їх можна віднести до різних кате-
горій. У таких випадках доцільно викорис-
товувати термін «проміжна кардіоміопатія», 
коли до кінцевої фази пошкодження міокар-
ду набуває таких ознак, за якими легше кла-
сифікувати захворювання [9, 10]. 

Вторинними кардіоміопатіями є: мета-
болічні (ендокринні, кормові); інфільтратив-
ні (неоплазія); запальні (іммуноопосередко-
вані, коронавірусна інфекція кішок, вірусний 
імунодефіцит кішок); фіброзні (постінфекцій-
ні); токсичні (застосування доксирубіцину, цик
лофосфану) [11]; інші (хронічна ниркова недо-
статність, травма, інфаркт) [8].

На жаль, кожна зі схем класифікації є 
неповною. Тому деякі випадки кардіоміопатій 
можуть бути непоміченими, а деякі важко від-
нести до певної категорії. Попри значні досяг-
нення ветеринарної медицини, залишаються 
певні труднощі в діагностиці та класифікації, 
а також практичні проблеми в лікуванні тва-
рин за серцевої недостатності та аномалій, 
пов’язаних із захворюванням міокарда. Хоча 
у кардіоміопатій не існує чітко визначених 
меж, поділ їх на гіпертрофічну, рестриктивну 
та дилятаційну має клінічне значення [12]. 
Ураження міокарда за встановлених етіоло-
гічних причин, є вторинними і розглядаються 
як специфічні кардіоміопатії, викликані основ
ним захворюванням.

У багатьох котів ця патологія протягом 
усього життя перебігає безсимптомно. Най-
частіше причиною симптоматичного перебігу 
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хвороби є діастолічна серцева недостатність. 
Остання спричиняється порушенням діасто-
ли, що виникає на фоні розвитку кардіоміопа-
тії, найбільш відомими з яких є гіпертрофічна 
(ГКМ) і рестриктивна (РКМ) [3].

Етіологія гіпертрофічної форми кардіо-
міопатії часто залишалась невиясненою [8, 13]. 
До причин, які можуть викликати вторинну 
форму гіпертрофічної кардіоміопатії, відносять 
гіпертіреоідизм, хронічні анемії та захворюван-
ня нирок [8, 14]. Також розвиток гіпертрофіч-
них змін міокарда може бути за субаортального 
стенозу, який є вродженою патологією. В тако-
му випадку кардіоміопатія, що розвивається, 
може бути класифікована як гіпертрофічна об-
структивна кардіоміопатія [15, 16].

До інших вроджених патологій відно-
сять ендокардіальний фіброеластоз, який су-
проводжується фіброеластичним потовщенням 
ендокарду. Ендокардіальний фіброеластоз, як 
і ендокардіальний фіброз, є наслідком утво-
рення дуже великої кількості фіброзної тка-
нини в ендокарді, міокарді чи субендокар-
діальних тканинах, а це вже є визначенням 
рестриктивної кардіоміопатії [12, 17].

Причини розвитку рестриктивної фор-
ми кардіоміопатії у котів також залишаються 
невідомими. Існує припущення, що її вона бу-
ває спричинена міокардитом, який може пере-
бігати безсимптомно довгий час та призводити 
до діастолічної недостатності [18].

У 1987 р. доктори Pion і Kittleson ра-
зом з колегами відкрили, що дефіцит таури-
ну в раціоні викликає дилятаційну кардіоміо
патію (ДКМП) у котів [19]. На основі цього 
цього вчені ветеринарного центру Нью-Йорка 
(США) провели дослідження щодо з’ясування 
значення дефіциту таурину у собак з ДКПМ. 
Результатом дослідження було виявлено де-
фіцит таурину в собак, а застосування соба-
кам добавок з цією амінокислотою приводи-
ло до покращення функції міокарду [20]. Слід 
враховувати і те, що розвиток дилятаційної кар-
діоміопатії може бути перебігом пізніх стадій 
проміжної форми кардіоміопатії чи вроджених 
захворювань клапанів [16].

У людини, за даними деяких авторів, 
низка вірусних інфекцій може викликати міо
кардит, який, у свою чергу, веде до розвитку  

ДКМП [2, 7]. До інших причин розвитку ДКМП 
відносять вагітність і пологи [21], спадкову 
схильність, токсичні фактори, аліментарний 
дефіцит макро- і мікроелементів та інших ре-
човин [2]. Наприклад, розвиток кардіоміопа-
тії можливий за недостатності L-карнітину, 
що описано в людей і собак (порода боксер) 
[22, 23]. Також вивчено зв’язок між уражен-
ням міокарду та дефіцитом Селену, недостат-
ність якого веде до захворювання, що клініко-
морфологічно схоже на ДКМП [2, 4].

Більшість практикуючих лікарів (при-
наймні в Україні) схильні вважати гіпертро-
фічну і рестриктивну форми кардіоміопатій 
генетично успадкованими. Описана нижче ін-
формація дещо прояснить ситуацію з цього 
питання [16].

Доктор Kittleson у 1999 р. стверджу-
вав, що ГКМП має аутосомно-домінантний тип 
успадкування. А в 2005 р. він разом з доктором 
Meurs знайшов в американській популяції ко-
тів породи мейн-кун так звану А31Р-мутацію 
у гені серцевого міозин-зв’язувального про
теїну-С3 (MYBPС3) [24]. У 2007 р. доктор 
Nyberg з колегами виявили точкову мутацію 
A74T у серцевому гені MYBPC3. У цьому ж 
році у котів породи регдолл доктор Meurs ви-
явила мутацію в кодоні 820 і також у серце-
вому гені MYBPC3.

У 2010 р. вчені Schinner, Weber, Hart
mann з Мюнхенського університету Людвіга-
Максиміліана (Німеччина) під керівництвом 
доктора Wess провели дослідження популя-
ції котів породи мейн-кун, що проживають 
у Німеччині. Результатами досліджень стало 
припущення, що, окрім генетичного насліду-
вання ГКМП, є й інші причини мутацій або 
інші фактори, які призводять до захворюван-
ня [25, 26].

Гіпертрофічна кардіоміопатія у людей 
є захворюванням з аутосомно-домінантним 
типом спадкування. На сьогодні вже відомо 
більше 40 основних мутацій генів [27, 28]. 
Існує припущення, що мутація гена серцево-
го тропоніна Т і I (TNNI3) може бути причи-
ною розвитку гіпертрофічної і рестриктивної 
кардіоміопатій [29, 30].

В гуманній медицині сьогодні існує 
можливість проводити генетичні тести кіль-
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кох генів, що відповідають за кардіоміопатії. 
Але такі дослідження мають і свої проблеми: 
чутливість генетичних досліджень є низькою; 
в одного хворого може бути не один генетич-
ний варіант, психологічні наслідки тестування, 
висока вартість тестів [31].

Метою роботи було дослідження клі-
нічного та фенотипічного прояву проміжної 
форми кардіоміопатії у кота.

Матеріали і методи

Ехокардіографію проводили на ультра
звуковій системі MyLab Class C фірми «Esaote» 
(Італія) з використанням секторального (фазо-
ваного) мультичастотного датчика. Біохімічні 
аналізи крові проводились на напівавтоматич-
ному біохімічному аналізаторі StatFax 1904+ 
фірми «Awareness Technology» (США) з ви-
користанням реактивів фірми «BioSystems». 
Загальні аналізи крові проводились на авто-
матичному гематологічному аналізаторі BC-
2800Vet фірми «Mindrey» (Китай). Діагности-
ка гемоплазмозу проводилась методом мікро-
скопії нативних мазків крові, фарбованих за 
Романовським-Гімзою. Діагноз на коронаві-
русну інфекцію кішок підтверджувався моле-
кулярно-генетичним аналізом методом ПЛР.

Таблиця 1
Динаміка вибіркових показників крові кота у процесі лікування

Dynamics of selected blood parameters during treatment of cat

Показник
Indicator

Норма
Norm

Дні досліджень
Days of research

21.12.2013 02.01.2014 07.01.2014 29.01.2014
Еритроцити, 1012/л
Erythrocyte, 1012/l 5,54–10,7 4,68 5,84 5,83 –

Гемоглобін, г/л
Hemoglobin, g/l 100–150 90 94 87 –

Лейкоцити, 109/л
Leucocyte, 109/l 6,4–13,5 13,1 17,6 7,6 –

Креатинін, мкМоль/л
Creatinine, μmol/l 25–140 229 275 120 111

Сечовина, мМоль/л
Urea, mmol/l 2,5–10 18,1 35,6 13 10,4

АлАТ, од./л
ALT, unit/l 10–69 282 51 – –

АсАТ, од./л
AST, unit/l 10–48 179 33 – –

Результати й обговорення

Пацієнт — кіт породи мейн кун, кличка 
Денні, дата народження — 22.07.2012. Ліку-
вання тварини тривало протягом 10-ти місяців, 
з грудня 2013 по жовтень 2014 року. 20.12.2013 
власник звернувся до клініки: за словами влас-
ника, тварина неактивна, тяжко дихає, відсут-
ній апетит. Дані клінічного огляду: Т — 38,5 °С, 
П — 194 уд/хв, ЧДР — 32 за хв, грудний тип 
дихання, видимі слизові оболонки блідо-ро-
жевого кольору. 21.12.2013 року, за результата-
ми ехокардіографії, у кота діагностовано гіпер
трофічну форму кардіоміопатії (Рис. 1).

Із супутніх патологій у кота діагнос-
товано: субаортальний стеноз (звуження устя 
аорти до 7,6 мм при діаметрі аорти 9,6 мм); гос
трий гепатит і хронічну хворобу нирок (наявні 
ознаки нефрозо-нефритних змін та гостро-
го гепатиту при ультразвуковому обстеженні 
органів черевної порожнини і підвищення 
активності трансаміназ, рівня креатиніну та 
сечовини у сироватці крові, див. Табл. 1); гемо-
плазмоз; коронавірусну інфекцію кішок.

У гострий період протягом першого 
місяця лікування тварини проводили шляхом 
внутрішньовенних крапельних інфузій із за-
стосуванням фізіологічних розчинів (натрію 
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Рис. 1. Ультрасонограма серця кота Денні породи 
мейн кун, на якій візуалізується гіпертрофічна фор-
ма кардіоміопатії: потовщена міжшлуночкова пере-
тинка (1) в діастолу до 7,6 мм (за норми 2,2–4,0 мм); 

потовщена стінка лівого шлуночка (2) в діастолу 
до 6,4 мм (за норми 2,2–4,4 мм ); розширена по-

рожнина лівого передсердя (3) до 16,0 мм (у нормі 
9,3–15,1 мм); порожнина лівого шлуночка (4) в нор-

мі — 14,5 мм (за норми 12–19,8 мм); систолічна 
функція серця нормальна, індекс скоротливості ліво-

го шлуночка — 52 % (за норми 39–61 %); наявний 
перикардіальний випіт (5) до 45 мл

Fig. 1. Ultrasonohrama of heart of cat Danny (Maine 
Coon breed), which is visualized form of hypertrophic 

cardiomyopathy: thickened interventricular septum 
(1) in diastole to 7.6 mm (at a rate of 2.2–4.0 mm); 

thickened left ventricular wall (2) in diastole to 6.4 mm 
(at a rate of 2.2–4.4 mm); extended left atrial cavity (3) 
to 16.0 mm (normally 9.3–15.1 mm); left ventricular 

cavity (4) is normal — 14.5 mm (at a rate of 12–
19.8 mm); systolic function of the heart is normal, the 

left ventricle contractility index is 52 % (at a rate of 39–
61 %); the pericardial effusion (5) to 45 ml is available

Рис. 2. Ультрасонограма серця кота Денні породи 
мейн кун, на якій візуалізується дилятаційна форма 
кардіоміопатії: міжшлуночкова перетинка (1) в діа-
столу 3,3 мм і стінка лівого шлуночка (2) в діастолу 
4,0 мм, що є нормою; розширення порожнин всіх 

чотирьох камер серця — лівого шлуночка (3) в діа-
столу до 20,7 мм, лівого передсердя (4) в діастолу до 
24,5 мм, правого шлуночка (5) в діастолу до 11,3 мм, 
правого передсердя (6) в діастолу до 21,5 мм; систо-
лічна функція серця знижена, індекс скоротливості 
лівого шлуночка — 33,3 %, наявний перикардіаль-

ний випіт (7) до 33 мл
Fig. 2. Ultrasonohrama of heart of cat Danny (Maine 

Coon breed), which is visualized form of dilated 
cardiomyopathy: interventricular septum (1) 3.3 mm 

and left ventricular wall (2) 4.0 mm in diastole, which 
is normal; expansion of voids in all four chambers of 

the heart — the left ventricle (3) in diastole to 20.7 mm, 
left atrium (4) in diastole to 24.5 mm, right ventricle 
(5) in diastole to 11.3 mm, right atrium (6) in diastole 
to 21.5 mm; systolic function of the heart is reduced, 
index of contractility of the left ventricle is 33.3 %, 

the pericardial effusion (7) to 33 ml is available

Рис. 3. Fig. 3.

Рис. 4. Fig. 4.

Рис. 3–4. Дані рентгенографії від 16.10.2014: серце не 
зміщене на латеральному і вентродорсальному знім-
ках; на вентродорсальному знімку відмічається збіль-
шення обох передсердь і шлуночків, візуалізується не-
значна кількість вільної рідини в грудній порожнині
Fig. 3–4. X-ray data from 16.10.2014: heart is not 

shifted in the lateral and ventro-dorsal images; ventro-
dorsal on the photo marked increase in both the atria 
and ventricles, rendered small amount of free fluid in 

the chest cavity
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ційну форму: розширення лівого передсердя 
на >16 мм; розширення порожнини лівого 
шлуночка (кінцево-діастолічний розмір понад 
20 мм); зменшення товщини стінки лівого 
шлуночка і міжшлуночкової перетинки (може 
досягати нижніх меж норми); зменшення ін-
дексу скоротливості.

3. Слід застосовувати клінічні та лабо-
раторні методи діагностики котів з підозрою 
на кардіоміопатію для виключення наявності 
вторинних форм кардіоміопатій.

Перспектива подальших досліджень. 
Надалі проводитиметься аналіз та узагальнен-
ня даних щодо сучасного погляду на патоге-
нез, клінічний прояв і діагностику кардіоміо-
патій у котів.

1. �������������������������������������������Goodwin J. F. The frontiers of cardiomyopa-
thy. British Heart Journal, 1982, vol. 48, pp. 1–18.

2. Amosova K. M. Cardiomyopathy. Kyiv, Book 
plus, 1999, 213 p. (in Ukrainian)

3. Fox P. R. Feline myocardial diseanse. Canine 
and Feline Cardiology, Churchill Livingstone, New 
York, 1988, pp. 435–466.

4. Ivkina S. S., Bubnevich T. E., Kravchuk Zh. P., 
Rumyantseva O. A. Cardiomyopathy in children: lit-
erature review. Health and environmental problems, 
2012, no 3, pp. 22–28. (in Belorussian)

5.������������������������������������������ �����������������������������������������Storozchakov G. I. Cardiomyopathies: Evo-
lutions of Views of the Problem. Medical business. 
2009, no 1, pp. 3–12. (in Russian)

6. Shchedrina A. Yu., Skvortsov A. A., Zykov K. A., 
Safiullina A. A., Tereshchenko S. N. The role of par-
vovirus B19 in the development of inflammatory 
cardiomyopathy. Rational Pharmacotherapy in Car-
diology, 2013, vol. 9 (5), pp. 542–550. (in Russian)

7.��������������������������������������������� ��������������������������������������������Maron B. J, Towbin J. A, Thiene G., Antzele-
vitch C., Corrado D., Arnett D., Moss A. J., Seid-
man C. E., Young J. B. Contemporary definitions and 
classification of the cardiomyopathies. Circulation, 
2006, vol. 113, pp. 1807–1816.

8. Chandler E. A., Gaskell C. J., Gaskell R. M. 
Feline medicine and therapeutics. Moscow, Aquarium 
Print, 2011, 696 p. (in Russian)

9.������������������������������������������� ������������������������������������������Wingfield W. E. Veterinary emergency medi-
cine secrets. Moscow, Publisher BINOM, Nevsky Dia-
lect, 2000, 608 p. (in Russian)

10. Nanni L, Pieroni M, Chimenti C., Simionati B., 
Zimbello R., Maseri A., Frustaci A., Lanfranchi G. 
Hypertrophic cardiomyopathy: Two homozygous 
cases with «typical» hypertrophic cardiomyopathy 
and three new mutations in cases with progression 
to dilated cardiomyopathy. J. Biochem. Biophys. Res. 
Commun., 2003, vol. 309, no 2, pp. 391–398.

11.��������������������������������������������� ��������������������������������������������Wawruch P. O. Histostereometric characteris-
tics of antracycline cardiomyopathy and its correction. 

хлориду 0,9 %, реосорбілакту), гепатопротекто-
рів (гептрал), інгібіторів протеолізу (гордокс), 
ангіопртекторів (L-лізину есцинат), перифе-
ричних вазоділятаторів (пентоксифіллін), анти-
гіпоксантів (еміцидін), вітамінніх препаратів 
(аскорбінова кислота). Лікування кота за гемо-
бартонельозу проводилось антибіотиком з гру-
пи тетрацикліну: доксициклін у дозі 5 мг/кг, 
щоденно перорально.

Лікування кота за кардіоміопатії про-
водили із застосуванням інгібіторів АПФ (ена
лаприл у дозі 0,25 мг/кг з поступовим підви-
щенням до 0,5 мг/кг, постійно), блокаторів 
кальцієвих каналів (амлодіпін у дозі 0,5 мг/кг, 
постійно), сечогінних препаратів (торасемід 
у дозі 0,5–1,0 мг/кг).

За даними ехокардіографії від 15.10.2015, 
у кота вже було діагностовано дилятаційну 
форму кардіоміопатії (Рис. 2).

Висновки

1. Огляд літератури та проведені власні 
дослідження свідчать про те, що у багатьох 
випадках при першому обстеженні котів з пі
дозрою на кардіоміопатію методом ехокардіо
графії не вдається одразу класифікувати про-
міжну чи іншу форму кардіоміопатії. Для цього 
необхідно проводити 2–3, а інколи й більше 
ультразвукових обстежень серця з інтервалом 
4–6 місяців.

2. На першому етапі розвитку проміж-
ної форми кардіоміопатії, базуючись на даних 
ехокардіографії, ультрасонографічна картина 
серця буде нагадувати ту, яка характерна для 
гіпертрофічної форми кардіоміопатії: потов-
щення міжшлуночкової перетинки і стінки 
лівого шлуночка більше 6 мм в кінці діасто-
ли; гіпертрофія папілярних м’язів лівого шлу-
ночка; можливе збільшення лівого передсердя 
більше 16 мм; систолічна функція серця нор-
мальна, якщо тільки вторинна недостатність 
мітрального клапану не сильно виражена; по-
рожнина шлуночків серця (кінцево-діастоліч-
ний розмір) зменшена внаслідок гіпертрофії 
стінок шлуночків і міжшлуночкової перетин-
ки. Другий етап розвитку проміжної форми 
кардіоміопатії характеризується змінами, які 
за даними ехокардіографії нагадують дилята-
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