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Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) є найпоширенішою формою котячої кардіоміопатії, яка може вражати 
приблизно 15% популяції домашніх котів, переважно як субклінічне захворювання.

Аналіз зроблених досліджень та записів амбулаторного журналу показав, що гіпертрофічна кардіоміопатія – 
поширене захворювання серед котів порід британська короткошерстна, шотландська, мейн-кун, регдолл, нор-
везька лісова та їх метисів. Хвороба не має статевої приналежності, та може зустрічатися у будь-якому віці, але 
частіше реєструється у тварин 3–6 річного віку. Гіпертрофічна кардіоміопатія генетично обумовлена хвороба, 
для лікування якої досі не знайдено ліків, але стан тварини можна полегшувати симптоматичною терапією.

Основними причинами розвитку гіпертрофічної кардіоміопатії у дрібних домашніх тварин є спадкова гене-
тична мутація, надмірна вага, аортальний стеноз, дегідратація, системна гіпертензія, гіпертиреоз та акроме-
галія. На додаток до мутацій генів, які кодують скоротливі або регуляторні білки міокарда, можливими причинами 
захворювання може бути підвищена чутливість міокарда до надмірного вироблення катехоламінів; аномальна 
гіпертрофічна відповідь на ішемію міокарда, фіброз або трофічні фактори; первинна аномалія колагену; і аномалії 
процесу обробки кальцію в міокарді.

Гіпертрофічна кардіоміопатія є пожиттєвим діагнозом, що завдає значних незручностей як власнику тварини, 
так і самим пацієнтам. Тому що може супроводжуватися супутніми проблемами з органами серцево-судинної 
системи. 

Для опису клінічного впливу кардіоміопатії у хворих кішок Американська кардіологічна асоціація (AHA) та Аме-
риканський коледж ветеринарної внутрішньої медицини (ACVIM) запропонували систему визначення стадій захво-
рювань серця, з метою створення основи для прогнозування та прийняття терапевтичних рішень.

Було проведено дослідження двух груп тварин з підтвердженою ехокардіографічним скринінгом гіпертрофіч-
ною кардіоміопатією. Обидві групи приймали препарати, направлені на профілактику тромбоутворення, змен-
шення артеріального тиску та підвищення скоротливості міокарда. 

Основними напрямками лікування кардіоміопатії є застосування антиагрегантних і антитромботичних пре-
паратів, антиаритміків, інгібіторів ангіотензин перетворюючих ферментів, петлевих діуретиків та пімобен-
дану. Вилікувати ГКМП неможливо, але можна симптоматично полегшити стан хворої тварини.
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Вступ. Захворювання міокарда (кардіоміопатія) є 
найпоширенішим розладом серця, що спостерігається 
у котів. Захворювання зазвичай призводить до розвитку 
застійної серцевої недостатності, яка є основною при-
чиною  смертності. Артеріальна тромбоемболія є ще 
одним тяжким наслідком, який часто асоціюється з котя-
чою кардіоміопатією (Kittleson MD, Côté E., 2021).

В свою чергу, гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) 
є найпоширенішою формою котячої кардіоміопатії, яка 
може вражати приблизно 15% популяції домашніх котів, 
переважно як субклінічне захворювання. На щастя, 
важка ГКМП, що призводить до серцевої недостатності 
або артеріальної тромбоемболії (АТЕ), виникає лише у 
невеликої частини цих котів (Kittleson MD et al., 2021; 
Arbustini E et al., 2013).

Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) – це концен-
трична гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ; потовщена 
стінка лівого шлуночка [ЛШ]) за відсутності іншого сер-
цевого або системного захворювання, здатного спричи-
нити очевидну гіпертрофію. Камера лівого шлуночка в 
діастолі нормальна у деяких кішок і мала у деяких інших. 
У хворих кішок можуть спостерігатися ознаки серцевої 
недостатності або артеріальної тромбоемболії (АТЕ). 
Однак, як і люди з ГКМП, багато котів ніколи не вияв-
ляють жодних клінічних ознак серцевого захворювання 
(тобто мають субклінічне захворювання) і живуть нор-
мально (Kittleson MD et al., 2021; Arbustini E et al.; 2013; 
Abbott JA et al., 2016).

У представників родини Котячі причина ГКМП неві-
дома, за винятком мейн-кунів, регдоллів, британських 
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та шотландських короткошерстних кішок, у яких була 
ідентифікована спадкова причинна мутація. ГКМП у 
представників порід мейн кун і регдол - захворювання 
з аутосомно-домінантним типом успадкування з непов-
ною пенетрантністю. Етіологія ГКМП у кішок інших порід 
невідома і може бути пов’язана з дефектами інших генів. 
Виявлено два типи точкових мутацій у гені серцевого 
міозин-зв’язуючого білка (МYВРС3) у мейнкунів та рег-
долів, для їх ідентифікації розроблені генетичні тести. 
При тестуванні варто враховувати, що гомозиготні кішки 
можуть не мати фенотипові ознаки ГКМП, але переда-
вати дефект потомству. З іншого боку, ГКМП може розви-
ватися у кішок цих порід без мутації гена МYВРС3. Мута-
ція гена МYВРС3 призводить до порушення структури 
саркомірного білка. Передбачається, що цей дефект 
стає причиною дисфункції саркомера (структурної оди-
ниці міокарда), запускаючи каскад компенсаторних 
механізмів, що ведуть до гіпертрофії, порушення упо-
рядкованості міофібрил та фіброзу міокарда лівого шлу-
ночка (Kittleson MD et al., 2021; Meurs KM et al., 2007; 
Meurs KM et al., 2005).

На додаток до мутацій генів, які кодують скоротливі 
або регуляторні білки міокарда, можливими причинами 
захворювання може бути підвищена чутливість міокарда 
до надмірного вироблення катехоламінів; аномальна 
гіпертрофічна відповідь на ішемію міокарда, фіброз або 
трофічні фактори; первинна аномалія колагену; і анома-
лії процесу обробки кальцію в міокарді. Кішки з ГКМП 
мають більший скелет і, швидше за все, страждають 
ожирінням частіше, порівняно з котами без ГКМП. Деякі 
коти з ГКМП мають високий ріст сироваткової концентра-
ції гормону та інсуліноподібного фактора росту-1 (IGF-1) 
(van Hoek I et al., 2020).

Отже, гіпертрофічна кардіоміопатія є діагнозом 
виключення у більшості котів. Інші поширені причини 
гіпертрофії лівого шлуночка, які включають аортальний 
стеноз, дегідратацію, системну гіпертензію, гіпертиреоз 
та акромегалію. Однак системна гіпертензія та гіперти-
реоз не спричиняють тяжкої гіпертрофії ЛШ, тому якщо 
у кішки діастолічна товщина стінки ЛШ ≥ 7 мм, можна 
припустити, що ці системні порушення не є єдиними 
причинами ГКМП. Натомість, ймовірно, що системна 
гіпертензія посилює потовщення стінки лівого шлуночка, 
оскільки відомо, що успішне лікування системного підви-
щення тиску призводить до зниження гіпертрофії лівого 
шлуночка (Sangster JK et ol., 2015; Payne JR et ol., 2014). 

Кардіоміопатії у кішок – це гетерогенна група захво-
рювань міокарда переважно невідомої етіології з потен-
ційно небезпечними для життя наслідками. Проте можна 
визначити котів із високим ризиком несприятливих подій. 
Основними клінічними ознаками гіпертрофічної кардіо-
міопатії є звук галопу та аритмія при аускультації, збіль-
шення лівого передсердя та потовщення стінки лівого 
шлуночка на ехокардіографії, зниження сили скорочень 
та серцевого викиду (Rush JE et ol., 2002; Schober K et 
ol., 2010; Schober KE et ol., 2014).

На підставі аналізу літературних даних ми дійшли 
висновку, що прогноз при ГКМП залежить від ста-
дії захворювання. Багато кішок із ГКМП від легкого до 

середнього ступеня тяжкості ніколи не прогресують до 
тяжкої ГКМП, тому мають сприятливий прогноз. Однак, 
значна кількість котів прогресуватиме до тяжкої ГКМП 
(Ward JL et al., 2012).

Незважаючи на багаточисленні дослідження в даній 
галузі, до теперішнього часу відсутній єдиний план діа-
гностичних досліджень, який б задовольнив як фізіоло-
гів та патофізіологів, так і клініцистів (Connolly DJ et al., 
2003; Ferasin L. et al., 2003).

Ехокардіографія є дуже потужним діагностичним 
інструментом, який може надати цінну інформацію, але 
навіть просте цілеспрямоване ультразвукове дослі-
дження на місці лікування може бути виконано неспеці-
алістами, щоб ідентифікувати котів із високим ризиком 
ХСН або АТЕ, або тих, хто вже має ХСН (Fox PR et al., 
2009; Fries R et al., 2008).

Ведеться науковий пошук по створенню чітких схем 
лікування і профілактики з урахуванням стадії кардіомі-
опатії.

Узагальнюючи наведені дані в огляді літератури і 
власні дослідження слід зазначити, що у кішок із сер-
цевою недостатністю через ГКМП успішне лікування та 
взаємна довіра і терапевтична співдружність між ліка-
рем та власником пацієнта часто полегшує контроль 
серцевої недостатності. 

Матеріали і методи досліджень. Дослідження 
проводилися у Центрі ветеринарної медицини “Хелс” 
м. Суми.

В якості об’єктів дослідження було відібрано 6 котів 
чоловічої статі породи британська короткошерста, які 
були поділені по 3 особини на 2 групи – контрольну та 
дослідну (табл. 1).

Таблиця 1
Групи досліджуваних тварин

1 група (контрольна) 2 група (піддослідна)
“Ветмедін” “Пімопет”
Лео, 3 роки Котофей, 3,2 роки

Боня, 3,3 роки Соломон, 3,4 роки
Арчі, 4 роки Річі, 3,5 роки

В контрольній групі було використано терапевтичний 
протокол Об’єднаного комітету Американського коледжу 
кардіології та Американської кардіологічної асоціації з 
використанням препарату Ветмедін, а у дослідній групі з 
застосуванням дженерика Пімопет off-label (поза пропи-
саним в ліцензії показанням).

До та після початку дослідів всім котам було прове-
дено ехокардіологічне дослідження на апараті Kontron 
imagic maestro bp 97. 

Матеріалом досліджень були результати ЕХО-КГ 
та кардіотонічні препарати “Ветмедін” та “Пімопет”. 
Хочемо зазначити, що дані препарати використову-
валися off-label, тобто поза прописаними виробником 
показаннями, оскільки в інструкції вказано призначення 
для собак, але згідно рекомендацій American College 
of Cardiology/American Heart Association від 2020 року, 
використання Пімобендану (діючої речовини) дозво-
лено для котів.
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Методи дослідження. Одним з основних методів 
дослідження тварин є клінічний огляд, що дає можли-
вість оцінити вгодованість пацієнта, стан видимих слизо-
вих оболонок, швидкість наповнення капілярів та частоту 
дихальних рухів за хвилину. За допомогою аускультації 
грудної порожнини можна виявити патологічні серцеві 
шуми та аритмії. Пальпуючи стегнову артерію оцінюємо 
стан наповненості  судин, силу артеріального поштовху 
та пульс. Лише за допомогою загальноклінічних методів 
досліджень ми можемо виявити у тварини тахіпное, ціа-
ноз слизових оболонок, шум галопу в серці, тахікардію 
та гіпертензію.

Використовуючи допоміжні методи, такі як рентген та 
ультразвукове дослідження можна виявити кардіоме-

галію, серцеву недостатність, потовщення стінки лівого 
шлуночка серця  та застійні явища в легенях (рис. 1).

дихальних рухів за хвилину. За допомогою аускультації грудної 

порожнини можна виявити патологічні серцеві шуми та аритмії. 
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Рис. 1. Рентгенограма кота, права латеральна проекція. 
Інтерстиційний малюнок посилений, коронарні судини не 

візуалізуються. Тінь серця займає 4 міжреберні простори. Ліві відділи 

серця збільшені. 

Підготовка тварин для ехокардіографічного дослідження проводили 

в декалька етапів: 

1. У положенні лежачи на лівому боці вистригали шерсть у 4-6 

міжреберному просторі. Наносили ультразвуковий гель у пахвову 

ділянку для контакту датчика зі шкірою. 

2. Проводили дослідження на спеціальному столі у положенні лежачи 

на правому боці знизу. 

Рис. 1. Рентгенограма кота, права латеральна 
проекція

Інтерстиційний малюнок посилений, коро-
нарні судини не візуалізуються. Тінь серця займає 
4 міжреберні простори. Ліві відділи серця збіль-
шені.

Підготовка тварин для ехокардіографічного дослі-
дження проводили в декалька етапів:

1. У положенні лежачи на лівому боці вистригали 
шерсть у 4–6 міжреберному просторі. Наносили уль-
тразвуковий гель у пахвову ділянку для контакту датчика 
зі шкірою.

2. Проводили дослідження на спеціальному столі у 
положенні лежачи на правому боці знизу.

Результати. Провівши аналіз даних амбулаторного 
журналу ЦВМ “Хелс” та результатів ехокардіографічного 
скринінгу ми отримали наступні дані (табл. 2):

Таблиця 2
Розміри стінки лівого шлуночка до терапії

1 група (контрольна) 2 група (піддослідна)
Лео – 5,1 мм Котофей – 5,9 мм
Боня – 6,2 мм Соломон – 5,2 мм
Арчі – 5,4 мм Річі – 5,3 мм

Встановлено, що майже всі коти з обох груп відно-
сяться до “сірої зони”, тобто товщина стінки лівого шлу-
ночка знаходиться в діапазоні між 5 та 6 мм, та мають 
системну гіпертензію, тому належать до стадії В2. Лише 
кіт Боня з контрольної групи за результатами скринінгу 
має товщину стінки лівого шлуночка 6,2 мм, але має суб-
клінічний перебіг захворювання, що дає змогу його також 
віднести до стадії В2 (рис. 2).

Результати. Провівши аналіз даних амбулаторного журналу ЦВМ 

“Хелс” та результатів ехокардіографічного скринінгу ми отримали 

наступні дані (табл. 2): 

Таблиця 2. 

Розміри стінки лівого шлуночка до терапії 
1 група (контрольна) 2 група (піддослідна) 

Лео -5,1 мм Котофей — 5,9 мм 

Боня — 6,2 мм Соломон — 5,2 мм 

Арчі — 5,4 мм Річі -  5,3 мм 

 

Встановлено, що майже всі коти з обох груп відносяться до “сірої 

зони”, тобто товщина стінки лівого шлуночка знаходиться в діапазоні між 

5 та 6 мм, та мають системну гіпертензію, тому належать до стадії В2. 

Лише кіт Боня з контрольної групи за результатами скринінгу має товщину 

стінки лівого шлуночка 6,2 мм, але має субклінічний перебіг 

захворювання, що дає змогу його також віднести до стадії В2 (рис. 2).  

 
Рис. 2. Ехокардіографічний скринінг, кіт Боня 

Щоб з’ясувати, чи прогресуватиме хвороба, ми застосували протокол 

Американського коледжу кардіології та Американської кардіологічної 

асоціації (2020) та всім тваринам в якості профілактики тромбоутворення 

та серцевої недостатності назначили наступні препарати: 

Рис. 2. Ехокардіографічний скринінг, кіт Боня

Щоб з’ясувати, чи прогресуватиме хвороба, ми засто-
сували протокол Американського коледжу кардіології та 
Американської кардіологічної асоціації (2020) та всім 
тваринам в якості профілактики тромбоутворення та 
серцевої недостатності назначили наступні препарати:

Клопідогрель в дозуванні 18,75 мг/кота перорально 
кожні 24 години, оскільки на сьогоднішній день він є єди-
ним препаратом, що зменшує вірогідність появи систем-
ної тромбоемболії.

Еналаприл в дозуванні 0,5 мг/кг кожні 24 години для 
зниження артеріального тиску.

Пімобендан в дозуванні 0,3 мг/кг кожні 12 годин за 
годину до їжі, в іншому випадку буде знижена біодоступ-
ність препарату, для підвищення скоротливості міокарда.

Для визначення ефективності оригінального 
препатару та його дженерика контрольній групі ми 
давали “Ветмедін” та “Пімопет” протягом 1 місяця. 
Повторне ехокардіографічне дослідження проводили 
після місячного курсу прийому препаратів. Результати 
повторних ехокардіографічних скринінгів представлені 
у таблиці 3.

Таблиця 3
Розміри стінки лівого шлуночка після терапії
1 група (контрольна) 2 група (піддослідна)

“Ветмедін” “Пімопет”
Лео – 5,2 мм (+0,1 мм) Котофей – 6,0 мм (+0,1 мм)
Боня – 6,4 мм (+0,2 мм) Соломон – 5,3 мм (+0,1 мм)

Арчі – 5,4 мм (+0 мм) Річі – 5,4 мм (+0,1 мм)
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За даними таблиці 3 можна зробити висновок, що 
обидва препарати з діючою речовиною Пімобендан 
однаково впливають на прогресування гіпертрофічної 
кардіоміопатії у котів, а саме не зупиняють його. Але під 
час проведення скринінгу у кота Котофея, у якого розміри 
стінки лівого шлуночка були в межах сірої зони, товщина 
стінки стала 6,0 мм, та ліве передсердя розширилося до 
10,9 мм і тепер співвідношення ЛП:Ао дорівнює 1,8, що 
вказує на патологію та підвищений ризик тромбоутво-
рення і серцевої недостатності (рис. 3).

 
Рис. 3. ЕХО-КГ, кіт Котофей. Розміри лівого передсердя 10,9 мм. 
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Антиагрегантний ефект Клопідогрелю підтвердився, 
у жодної тварини не виявлено ознак системної тромбо-
емболії. В подальшому рекомендовано пожиттєвий при-
йом даного препарату усім котам задля профілактики 
тромбоутворення.

Щодо препарату Еналаприл в якості засобу для 
зниження артеріального тиску, то і тут були позитивні 
результати. Підвищений тиск на початку досліду у паці-
єнтів після прийому іАПФ суттєво знизився до нормаль-
ного рівня, що значно зменшує ризик появи серцевої 
недостатності та набряку легень. Показники тиску, що 
вимірювались за допомогою приладу PetMAP, наведені 
у таблиці 4.
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Систолічний тиск (мм рт.ст.) 207 124 
Діастолічний тиск (мм рт.ст.) 94 78 
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За даними проведених досліджень можна зробити 
висновок, що профілактика тромбоутворення та терапія 
гіпертензії є ефективною, як і кардіотонічний ефект Пімо-
бендану, але ці препарати не впливають на гіпертрофію 
стінки лівого шлуночка, збільшення якого відбувається 
незалежно від призначеного лікування.

Обговорення. Аналіз зроблених досліджень та 
записів амбулаторного журналу показав, що гіпер-
трофічна кардіоміопатія – поширене захворювання 
серед котів порід британська короткошерстна, шот-
ландська, мейн-кун, регдолл, норвезька лісова та 
їх метисів. Хвороба не має статевої приналежності, 
та може зустрічатися у будь-якому віці, але частіше 
реєструється у тварин 3–6 річного віку. ГКМП гене-
тично обумовлена хвороба, для лікування якої досі 
не знайдено ліків, але стан тварини можна полег-
шувати симптоматичною терапією. Кардіоміопатія 
часто зустрічається у симптомокомплексі з іншими 
хворобами, такими як серцева недостатність, 
набряк легень та артеріальна тромбоемболія. 
Схильними до прогресування хвороби являються 
тварини з надмірною вагою, що обумовлено тим, 
що чим більша вага тварини, тим більше наванта-
ження приходиться на серцевий м’яз. 

Основними причинами розвитку гіпертрофічної 
кардіоміопатії у дрібних домашніх тварин є спад-
кова генетична мутація, надмірна вага, аортальний 
стеноз, дегідратація, системна гіпертензія, гіперти-
реоз та акромегалія. 

ГКМП є пожиттєвим діагнозом, що завдає 
значних незручностей як власнику тварини, так і 
самим пацієнтам. Тому що може супроводжуватися  
супутніми проблемами з органами серцево-судин-
ної системи. Хворі тварини легко втомлюються, 
мають задишку, через неактивний спосіб життя 
більш схильні до набору ваги та дуже яскраво реа-
гують на будь який стрес. Власники тварин повинні 
постійно давати препарати для підтримуючої тера-
пії та регулярно відвідувати ветеринарного кардіо-
лога для моніторингу захворювання.

Під час досліду було встановлено, що препа-
рати Ветмедін та Пімопет однаково впливають 
на прогресування гіпертрофічної кардіоміопатії у 
котів, а саме не зупиняють його. Але ми відмітили 
позитивний ефект антитромботичного та ангіотен-
зивного препаратів і рекомендували пожжитєвий 
прийом цих ліків з постійним моніторингом стану 
пацієнтів кожні пів року. 

В результаті проведених досліджень встанов-
лено, що оригінальний препарат та його дженерик 
не мають суттєвих відмінностей, окрім їх різниці у 
ціні. Економічна ефективність останнього у дослід-
ній групі становила 372 грн. З оглядом на те, що це 
препарат для довічного прийому, різниця у ціні для 
власника тварини буде відчутною. Побічних ефек-
тів при лікуванні за обома схемами не спостеріга-
лось.

Отже, порівнюючи економічну ефективність 
лікувально-профілактичних заходів, власникам 
хворих на ГКМП тварин, рекомендовано застосо-
вувати препарат Пімопет  в якості кардіотонічного 
засобу.

Висновки. Гіпертрофічна кардіоміопатія — захво-
рювання міокарда, невизначенної етіології з потен-
ційно небезпечними для життя наслідками. Частіше 
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на ГКМП хворіють коти чоловічої статі породи мейн-
кун, регдолл, британська короткошерстна, шотланд-
ська, норвезька лісова. ГКМП досить часто протікає 
безсимптомно. У зв’язку з чим, легко пропустити 
початок розвитку серцевої недостатності або тром-
боемболії. Скринінг котів на ГКМП слід проводити за 
допомогою ехокардіографії. Визначення серцевих 
біомаркерів та рентгенографія є недостатньо чутли-
вими для підтвердження цього діагнозу, основними 
симптомами якого є задишка, тахіпное, дихання з 
відкритим ротом, ціаноз видимих слизових оболо-

нок, шум в серці при аускультації, аритмії, системна 
гіпертензія. Основними напрямками лікування кар-
діоміопатії  є застосування антиагрегантних і анти-
тромботичних препаратів, антиаритміків, інгібіторів 
ангіотензин перетворюючих ферментів, петлевих 
діуретиків та пімобендану. Вилікувати ГКМП немож-
ливо, але можна симптоматично полегшити стан 
хворої тварини.

Аналіз кардіотонічних препаратів дозволив 
виявити те, що буде доцільніше та економічніше 
використовувати для терапії ГКМП препарат Пімопет.
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Hypertrophic cardiomyopathy in small pets. The problem and its solution
Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common form of feline cardiomyopathy, affecting approximately 

15% of the domestic cat population, mostly as a subclinical disease. Hypertrophic cardiomyopathy is more common in 
male Maine Coon, Ragdoll, British Shorthair, Scottish, and Norwegian Forest cats. Due to the asymptomatic course of 
the disease, it is easy to miss the beginning of the development of heart failure or thromboembolism. Screening cats for 
hypertrophic cardiomyopathy should be done using echocardiography. The main areas of cardiomyopathy treatment are the 
use of antiplatelet and antithrombotic drugs, antiarrhythmics, angiotensin-converting enzyme inhibitors, loop diuretics, and 
pimobendan. In the control group, the therapeutic protocol of the Joint Committee of the American College of Cardiology and 
the American Heart Association was used, using the drug Vetmedin, and in the experimental group, the generic Pimopet was 
used off-label (outside the indications prescribed in the license).

Using auxiliary methods, such as X-ray and ultrasound examination, cardiomegaly, heart failure, thickening of the wall of 
the left ventricle of the heart and congestion in the lungs can be detected. It was established that almost all cats from both 
groups belong to the "gray zone", that is, the thickness of the wall of the left ventricle is in the range between 5 and 6 mm, 
and have systemic hypertension, therefore they belong to stage B2. Only Bonya's cat from the control group, according to 
screening results, has a left ventricular wall thickness of 6.2 mm, but has a subclinical course of the disease, which allows 
him to be classified as stage B2 as well.

As a result of the conducted research, it was established that the original drug and its generic have no significant 
differences, except for their difference in price. Given that this is a drug for lifelong use, the price difference for the pet owner 
will be significant. No side effects were observed during treatment according to both schemes.

It is impossible to cure HCM, but it is possible to symptomatically alleviate the condition of a sick animal.
Key words: hypertrophic cardiomyopathy, cat breeds, echocardiography, ultrasound examination, heart failure, 

echocardiographic screening, cardiotonic drugs, "Vetmedin", "Pimopet".


