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Кардіоміопатія є одним з найбільш поширених захворювань серцево-судинної системи у 

кішок. У клінічній практиці ветеринарної медицини виділяють три форми кардіоміопатій – 

дилатаційну, гіпертрофічну і рестриктивну (Connolly D., et al., 2003, Ommen S.R., 2020). 

Гіпертрофічна форма кардіоміопатії (ГКМП) є найбільш поширенною патологією 

міокарда, що характеризується ідіопатичною гіпертрофією стінки лівого шлуночка та 

проксимальної міжшлуночкової перегородки, а також вторинною дилатацією лівого 

передсердя. Механізм патології полягає у розростанні фіброзної тканини в серцевому м'язі, що 

робить міокард жорстким і нееластичним. З прогресуванням хвороби змінюється структура 

серця, а також порушується його функція. В подальшому це призводить до енергетичного 

голодування серцевого м'яза з загибеллю клітин серця і погіршенням його функції (Fox P.R., et 

al. 1995). 

На сьогоднішній день етіологія хвороби вивчена недостатньо. Дослідження проведені на 

котах із ознаками ГКМП показали, що первинна патологія може бути результатом генетичних 

мутацій саркомерних білків. Сімейна форма хвороби була виявлена у мейн-кунів та регдоллів, 

що є наслідком мутації міозин-зв'язуючого протеїну С. Причини первинної ГКМП у котів 

інших порід є невідомими, але допускають, що пов'язано з нерозпізнаними генетичними 

мутаціями саркомерних білків (Häggström J., et al. 2015). 

Гіпертрофічною формою кардіоміопатії хворіють домашні коти будь-якого віку, 

починаючи з 3 місяців. Середній вік хворих тварин становить 6-7 років незалежно від статі та 

породи. Захворювання перебігає у субклінічній формі. У зв’язку з цим при клінічному огляді 

звертають увагу на наявність систолічних шумів та ритм галопу. Інколи у кішок можна виявити 

симптоми серцевої недостатності: утруднене або прискорене дихання. Тварини дихають 

відкритим ротом, мляві. Такі симптоми виникають за набряку легень або плеврального випоту 

як результат підвищення тиску в лівому передсерді (Rishniv M., 2018). 
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Гіпертрофічну кардіоміопатію ідентифікують методом: ехокардіографії, 

електрокардіографії (ЕКГ), рентгенографії, генетичного тестування та тесту, що включає 

визначення N-термінального прогормону мозкового натрійуретичного пептиду (NT-proBNP). 

Методом ЕКГ виявляють численні типи аритмій, в тому числі передсердні та шлуночкові 

передчасні комплекси, передсердну та шлуночкову тахікардію, фібриляцію передсердь. 

На ехокардіограмі спостерігають кінцево-діастолічне потовщення міжшлуночкової 

перегородки або задньої стінки лівого шлуночка ≥ 6 мм., дилатацію лівого передсердя 16мм., 

наявність пролапс мі трального клапана і як наслідок обструкція виносного тракту лівого 

шлуночка (субаортальний стеноз), турбулентні потоки в ділянці обструкції виносного тракту 

лівого шлуночка та порушення діастолічної функції. 

Рентгенографія не дозволяє безпосередньо діагностувати ГКМП, але надає можливість 

оцінити розмір і форму серця та виявити ознаки накопичення рідини в легенях. Остання ознака 

виявляється на пізніх стадіях даної хвороби (L. Choudhury et al., 2002, Fox P.R., et al., 2009, V.A. 

Ironside, et al., 2020). 

Для лікування котів без видимих клінічних ознак хвороби використовують бета-

блокатори (атенолол). При появі внутрішньосерцевих тромбів, призначають антикоагуляційну 

терапію. У кішок із вираженими симптомами ГКМП найбільш ефективним препаратом є 

фуросемід. Також призначають інгібітори АПФ (еналаприл або беназеприл) та кисневу 

терапію. 

Отже, гіпертрофічна форма кардіоміопатії найчастіше проявляється у кішок віком  

6-7 років, протікає безсимптомно та потребує специфічного лікування. 
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