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Міксоматозна дегенерація мітрального клапана (МДМК) 
є найпоширенішою набутою патологією серця у собак дріб-
них та середніх порід, що призводить до розвитку хронічної 
серцевої недостатності. У статті узагальнено сучасні дані 
(2020–2025 рр.) щодо нових напрямів у діагностиці, терапії та 
профілактиці МДМК. Особливу увагу приділено перспектив-
ним біомаркерам (мікроРНК, SERPINH1, CILP1), інноваційним 
лікарським засобам (ARNI, SGLT2-інгібітори, антифібротичні 
агенти), а також підходам до індивідуалізації лікування за-
лежно від породи, віку та супутніх захворювань. Окремо ви-
світлено нові технології про клітинну та генну терапію, нано-
технології й малоінвазивні хірургічні методики (TEER). 
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Вступ

Міксоматозна дегенерація мітрального клапана 
(МДМК) залишається поширеною набутою патоло-
гією серця у собак, охоплює до 75 % усіх випадків 
серцевих захворювань. Динаміка поширеності зрос-
тає з віком: вальвулярні ураження виявляють у 85 % 
собак дрібних порід старших за 13 років, але сьогодні 
дедалі частіше хворіють і тварини середніх та великих 
порід. МДМК призводить до потовщення стулок кла-
пана, неповного їх змикання та регургітації крові, що 
з часом спричиняє серцеву недостатність і вторинну 
легеневу гіпертензію. На ранніх стадіях захворюван-
ня може не проявлятися клінічно, обмежуючись лише 
систолічним шумом, але з прогресуванням виника-
ють дилатація камер серця, застійні явища в легенях 
і симптоми серцевої недостатності [42]. 

Патогенез МДМК багатофакторний. Ключову роль 
відіграють перебудова екстрацелюлярного матрик-
су під дією TGF-β та фенотипове переродження 
клапанних інтерстиціальних клітин у міофіброблас-
ти [24]. Серотонін-залежні механізми, зокрема гіпер
експресія 5-HT2B-рецепторів та зниження активності 
серотонінового транспортера, посилюють пролі-
феративні й фіброзні зміни стулок клапана [30]. 
Геномні дослідження виокремлюють породові асоці-

ації, але точні мутації визначені лише для окремих 
ліній кавалер-кінг-чарльз-спанієлів.

Нові методи діагностики, порівняно з попередніми 
роками, дають змогу вчасно визначати патологію: 
звичайна доплер-ехокардіографія, доповнена спекл-
трекінґом, виявляє субклінічну дисфункцію міокарда 
й більш точно прогнозує прогресування регургітації. 
Серед біомаркерів, окрім NT-proBNP та cTnI, вели-
кого значення набувають профілі мікроРНК, здатні 
відображати ранні молекулярні зрушення. Востан-
нє оновлені консенсус-рекомендації ACVIM (2019) 
структурували ведення пацієнтів за стадіями A–D, 
однак протоколи лікування, які використовуються 
фахівцями, мають значну варіабельність, зокрема 
на пізніх етапах хвороби [6, 15, 33, 45]. 

Разом із вдосконаленням методів діагностики від-
бувається корегування схем лікування, а саме із вико-
ристанням доказових препаратів (пімобендан, фуро-
семід, спіронолактон, ІАПФ) застосовуються перспек-
тивні SGLT2-інгібітори, які проявляють кардіо- і нефро-
протекторний потенціал. Поряд з цим, малоінвазивне 
транскатетерне відновлення edge-to-edge (TEER) кла-
пана є ефективним щодо зменшення ремоделювання 
лівих камер серця. Ці схеми лікування потребують 
вдосконалення стосовно оптимізації персоналізованої 
стратегії ведення собак із МДМК [21, 44]. 
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Метою оглядової статті є висвітлити найновітніші 
підходи та перспективні методи терапії МДМК у собак, 
розроблені у 2020–2025 роках, не дублюючи відомі 
факти, а доповнюючи наявні дані. Будуть розглянуті 
нові біомаркери і технології молекулярної діагности-
ки, потенційні мішені для терапії на рівні сигнальних 
шляхів і клітин, можливості персоналізації лікування 
залежно від пацієнта, сучасні засоби довготривалого 
моніторингу, експериментальні методи (генна і клі-
тинна терапія, нанотехнології), стратегії профілактики 
прогресування МДМК, а також етичні та економічні 
аспекти впровадження нових технологій у ветеринар-
ній кардіології.

Результати дослідження літератури

Епідеміологія
Міксоматозна дегенерація мітрального клапана є 

поширеним набутим захворюванням серця у собак, 
частота патології значно зростає з віком тварин. Згідно 
з даними сучасних літературних джерел, МДМК діа-
гностується близько у 75–80 % усіх випадків серцевих 
патологій у цього виду тварин, ризик на захворювання 
має породну схильність — йдеться про собак дріб-
них порід: кавалер-кінг-чарльз-спанієлі, йоркширські 
тер’єри, такси, чихуахуа, мініатюрні пуделі та мальтій-
ські болонки. Близько 85–90 % тварин цих порід віком 
від 10–13 років мають різні ступені дегенеративних 
змін мітрального клапана [2, 3, 25, 44].

Втім, останніми роками дослідники також повідом
ляють про зростання частоти МДМК серед собак се-
редніх і навіть великих порід, хоча прояви патології та 
вік початку захворювання у них дещо відрізняються. 
У собак великих порід перші клінічні ознаки МДМК 
зазвичай виникають пізніше (8–9 років), порівняно 
з дрібними породами, але перебіг часто агресивний 
зі швидшим переходом до серцевої недостатності. 
Новітні дослідження свідчать, що серед собак се-
редніх і великих порід із МДМК патологія найчастіше 
уражає золотистих ретриверів, лабрадорів, німецьких 
вівчарок та боксерів [38, 48].

Окрім породних особливостей, важливими фак-
торами ризику є вік, стать (у кобелів частіше важкий 
перебіг), а також генетична схильність. У собак поро-
ди кавалер-кінг-чарльз-спанієль генетична схильність 
є домінантною, що пояснює високу поширеність 
і ранній початок захворювання серед представ-
ників цієї породи. Втім, ідентифікація генетичних 
маркерів ризику для інших порід собак залишається 
перспективним напрямом для подальших дослі-
джень [29].

Загалом, тенденції останніх років свідчать про 
зростання клінічної актуальності МДМК через 
збільшення тривалості життя собак, зміни пород-
ної структури популяції домашніх тварин та покра-
щення методів діагностики. Це підкреслює необ-
хідність подальших епідеміологічних досліджень, 

спрямованих на раннє виявлення захворювання 
та визначення груп ризику для проведення профі-
лактичних заходів.

Патоморфологічною основою міксоматозної де-
генерації мітрального клапана у собак є прогресую-
че ремоделювання клапанних структур, яке харак-
теризується значними змінами екстрацелюлярного 
матриксу, фрагментацією колагенових волокон та 
накопиченням глікозаміногліканів (ГАГ) [24]. Ці зміни 
призводять до потовщення, подовження та пролабу-
вання клапанних стулок, а також до порушення функ-
ції хорд. Характерною гістологічною ознакою є про-
ліферація та активація клапанних інтерстиціальних 
клітин (КІК), які трансформуються у міофібробласти, 
посилюючи фіброзні та дегенеративні процеси у кла-
панному апараті.

На молекулярному рівні провідним механізмом 
прогресування МДМК є активація сигнальних шля-
хів, які регулюють перебудову екстрацелюлярного 
матриксу. Особливо важливу роль відіграє транс-
формуючий фактор росту β (TGF-β), що ініціює ди-
ференціацію КІК у міофібробласти та активує над-
мірний синтез ГАГ, призводячи до втрати нормальної 
структури клапана. Значний вплив на перебіг захво-
рювання має серотонінергічна система: підвищення 
рівня серотоніну (5-НТ) та гіперекспресія його рецеп-
торів (особливо 5-HT2B) посилюють патологічні зміни 
клапанних структур через активацію проліферативних 
та фіброгенних процесів [24, 30].

Також встановлено, що у собак із МДМК значно 
посилюються процеси оксидативного стресу [36]. 
Підвищення концентрації малонового діальдегіду 
(МДА), маркера перекисного окиснення ліпідів, су-
проводжується зменшенням антиоксидантної актив-
ності (зниження рівнів супероксиддисмутази та ката-
лази). Ці зміни сприяють прогресуванню клапанної 
дисфункції та патологічному ремоделюванню серця, 
погіршуючи прогноз захворювання [43].

Водночас генетичні дослідження виявили породні 
особливості у розвитку МДМК, зокрема ідентифіка-
цію поліморфізмів генів, які асоціюються з тяжкістю 
клапанних уражень у собак породи кавалер-кінг-
чарльз-спанієль [25]. Однак точні генетичні маркери 
захворювання для інших порід собак потребують 
додаткового вивчення.

Отож, сучасне розуміння патоморфологічних та 
молекулярних механізмів МДМК дозволяє більш 
обґрунтовано підходити до діагностики, прогнозу-
вання перебігу та розробки цільових терапевтичних 
стратегій, спрямованих на уповільнення прогресу-
вання цієї патології.

Діагностика
Найбільш ефективним методом оцінки функціо-

нального стану міокарда при міксоматозній дегенера-
ції мітрального клапана у собак наразі є двовимірна 
спекл-трекінг ехокардіографія (2D-STE). Цей метод 
дозволяє не лише раннє виявлення субклінічних змін 
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серцевого м’яза, але й точну оцінку ефективності хі-
рургічного лікування. За даними Fukuzumi et al. (2024), 
після трансторакальної вальвулопластики у собак 
з МДМК суттєво покращуються параметри глобальної 
деформації міокарда (Global Longitudinal Strain, GLS) 
з 24,4 % до 16,3 % (P=0,015), а також інші показники 
функції серця (поперечна та радіальна деформація [6]. 
Також доведено значне поліпшення пікової систоліч-
ної ротації серця (twist) з 5,5° до 9,1° (P=0,039). Для за-
безпечення високої точності результатів 2D-STE необ-
хідна сувора технічна стандартизація, що передбачає 
контроль частоти кадрів, ретельне позиціонування 
зон дослідження та уникнення артефактів. 

За сучасних лабораторних досліджень натрійу-
ретичний пептид типу В (NT-proBNP) залишається 
найбільш вірогідним прогностичним біомаркером за 
МДМК. Його рівень понад 1500 pmol/l свідчить про 
високий ризик розвитку застійної серцевої недостат-
ності впродовж наступних 6–12 місяців (чутливість 
близько 80–85 %, специфічність 75 %). Динамічний 
контроль NT-proBNP рекомендовано для стратифі-
кації ризику та своєчасного початку або корегування 
терапевтичних заходів [7, 9].

Слід зауважити, що кардіальний тропонін I (cTnI) 
залишається важливим індикатором ураження серця, 
що дозволяє ідентифікувати пацієнтів з активним 
патологічним ремоделюванням камер серця [4]. 
Проте вони мають обмеження — на рівень NT-
proBNP може впливати функція нирок, а cTnI може 
зростати з віком. До того ж, їхня точність недостатня 
для тонкого стадіювання хвороби [32, 40]. Тому три-
ває пошук нових біомаркерів та методів молекуляр-
ної діагностики, які б дозволили раніше виявити хво-
робу, об’єктивно оцінити прогресування та прогноз. 
Дослідження Lee et al. [20] та Klein et al. [19] оцінюва-
ло два нові потенційні маркери — галектин-3 та sST2 
(розчинний ST2, рецептор інтерлейкіну-33) — порів-
няно з NT-proBNP і тропоніном у собак з МДМК різ-
них стадій. Галектин-3 є маркером фіброзу міокарда 
у людей, а sST2 відображає активацію запального 
сигнального шляху IL-33/ST2. У згаданому дослі-
дженні рівні Gal-3 та ST2 в сироватці не відрізнялися 
статистично між здоровими і хворими собаками чи 
між стадіями МДМК. Проте ці маркери показали тен-
денцію до підвищення з часом і автори зазначили, 
що ST2 може бути корисним для моніторингу прогре-
сування хвороби (виявлено зростання ST2 за 6 мі-
сяців у собак на стадії B1). Отже, хоча Gal-3 та ST2 
не підтвердили очікуваної діагностичної значущості, 
сама ідея пошуку нових кардіомаркерів у собак за-
лишається перспективною.

Сучасні технології протеоміки дозволяють виявити 
раніше невідомі білки, пов’язані з МДМК. Зокрема, до-
слідники нещодавно ідентифікували підвищення рівня 
SERPINH1 (також відомий як Hsp47) у плазмі крові со-
бак на ранній безсимптомній стадії (B2) МДМК [52].

Активність процесів фіброзу клапана. Це дослі-
дження першим продемонструвало можливість 

використання SERPINH1 як раннього діагностич-
ного біомаркера прогресування МДМК. Інший пер-
спективний маркер — Cartilage Intermediate Layer 
Protein-1 (CILP1), білок позаклітинного матриксу, 
який антагонізує TGF-β. У 2023 р. було показано, що 
концентрація CILP1 достовірно підвищена у собак 
з МДМК, порівняно зі здоровими, особливо на ста-
дії C, і корелює зі ступенем кардіального ремоделю-
вання (розмірами лівого передсердя і шлуночка) [16]. 
Отже, CILP1 може слугувати індикатором фіброзу 
та ремоделювання серця при МДМК, доповнюючи 
інформацію, що надається NT-proBNP. 

Додатково слід розглядати генетичні та транскрип-
томні маркери. Сучасні методи аналізу генів та РНК 
відривають новий погляд на патогенез МДМК [18]. 
Наприклад, порівняльний транскриптомний аналіз 
периферичної крові собак на стадії B2 виявив харак-
терні зміни експресії генів, пов’язаних з активацією 
тромбоцитів. Зокрема, у собак з МДМК B2 значно 
зростала експресія чотирьох генів: MDM2, ROCK1, 
RIPK1, SNAP23, які беруть участь у шляхах активації 
тромбоцитів [51]. Ці гени також негативно корелювали 
зі ступенем кардіального збільшення, тобто їхня 
висока активність асоціювалася з меншими дилата-
ціями серця. Автори запропонували ці чотири гени як 
біомаркери діагностики стадії B2 і підкреслили нові 
дані щодо участі тромбоцитарних механізмів у патоге-
незі МДМК. Окрім цього, дедалі більший інтерес при-
вертають короткі некодуючі РНК або мікроРНК [26]. 
У багатоцентровому проспективному дослідженні 
Palarea-Albaladejo et al. [33] було оцінено діагностич-
ний потенціал профілів експресії 15 мікроРНК у сиро-
ватці та плазмі собак. Використання цього підходу 
з індивідуальним ймовірнісним прогнозним моделю-
ванням дозволило з високою точністю розрізняти здо-
рових собак і тварин з міксоматозною дегенерацією 
мітрального клапана (чутливість 85 %, специфічність 
82 %, точність 83 %). Для диференціації між доклініч-
ними (B1/B2) та клінічними (C/D) стадіями точність 
становила 73 %. Це перспективний неінвазивний 
діагностичний інструмент, що може доповнити тра-
диційні маркери.

Отже, у сфері діагностики МДМК спостерігаєть-
ся перехід від традиційних біохімічних маркерів та 
УЗД до більш комплексного молекулярного підходу. 
Нові біомаркери — білкові, генетичні, клітинні — до-
зволяють глибше зрозуміти патофізіологію хвороби 
і мають потенціал для раннього виявлення та точні-
шого моніторингу. Впровадження їх у широку клініч-
ну практику потребує подальших досліджень, але 
перші результати обнадійливі.

Перспективи терапевтичного втручання
МДМК розвивається внаслідок складних молеку-

лярних процесів у клапані та міокарді: дисбалансу 
ферментів матриксу, активації фібробластів, запаль-
них цитокінів, нейрогормональних систем. Сучасна 
медикаментозна терапія націлена в основному на 
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нейрогормональні шляхи, які компенсаторно акти-
вуються при регургітації та серцевій недостатності, 
а саме на ренін-ангіотензин-альдостеронову систему 
(РААС) та симпато-адреналову систему. Стандартні 
засоби (позитивні інотропи, інгібітори АПФ, антаго-
ністи альдостерону) стримують шкідливі ефекти цих 
шляхів. Проте новітні препарати розширюють спектр 
мішеней і механізмів дії, спрямованих на уповільнен-
ня структурного ремоделювання серця [2, 3].

Важливим кроком стало впровадження у ветери-
нарію класу інгібіторів рецептора ангіотензину та не-
прилізину (препарат комбінації сакубітрил/валсартан). 
Сакубітрил блокує фермент неприлізин, перешкоджа-
ючи деградації ендогенних натрійуретичних пептидів, 
тоді як валсартан блокує рецептори ангіотензину II. 
У рандомізованому дослідженні N. Saengklub [37] за 
участі 21 собаки зі стадією C МДМК додавання сакубі-
трил/валсартану (20 мг/кг двічі на добу) до стандартної 
терапії (пімобендан + фуросемід) протягом 4 тижнів 
дало значний зворотний ремоделюючий ефект: змен-
шились розміри лівого передсердя (LA/Ao) та лівого 
шлуночка (LVIDdN), порівняно з контрольною групою 
на раміприлі. Також зменшилися кінцево-діастолічний 
і кінцево-систолічний об’єми (EDVI, ESVI) та збільшив-
ся ударний об’єм у групі ARNI [28, 37]. Це підтверджує, 
що ARNI здатен послаблювати ремоделювання серця 
при МДМК. Хоча дані поки короткострокові, вони під-
тримують введення ARNI до схем лікування застійної 
СН у собак як засобу покращення функції серця. 

Іншим перспективним напрямком є використання 
препаратів класу інгібіторів натрій-глюкозного котран-
спортера 2 типу (SGLT2), зокрема дапагліфлозину [10]. 
Незважаючи на те, що наразі доведених клінічних ви-
пробувань на собаках ще небагато, фармакокінетич-
ні дослідження підтверджують його безпечність та 
ефективність для застосування у собак із серцевою 
недостатністю, що є підставою для внесення цього 
класу препаратів до стандартних терапевтичних про-
токолів [44]. Спочатку розроблені як цукрознижуваль-
ні препарати, вони показали виражену ефективність 
при хронічній серцевій недостатності у людей — зни-
ження госпіталізацій і смертності навіть у пацієнтів без 
діабету. Екстраполяція з досліджень на інших видах 
свідчить, що користь SGLT2-інгібіторів можна пояс-
нити покращенням енергетики міокарду (переклю-
ченням метаболізму на кетонові тіла), діуретичним 
ефектом, а також прямим кардіопротективним впли-
вом — зменшенням гіпертрофії і фіброзу. Є дані, що 
емпагліфлозин може взаємодіяти з міокардіальним 
Na+/H+-обмінником (NHE1), знижуючи внутрішньоклі-
тинний Na+ і Ca2+, що веде до покращення діастоліч-
ної функції та ендотеліальної відповіді [39]. Хоча ши-
роких клінічних випробувань SGLT2-інгібіторів у собак 
з МДМК ще нема, позапротокольне призначення 
емпагліфлозину або дапагліфлозину вже практику-
ють окремі кардіологи, а майбутні дослідження визна-
чать оптимальну дозу і підтвердять ефективність для 
подовження життя собак із серцевою недостатністю.

Характерною рисою міксоматозної дегенерації є фі-
броз клапанів і ремоделювання міокарда під впливом 
механічного стресу та нейрогормонів. Серед сигналь-
них шляхів, причетних до цього процесу, центральним 
є TGF-β/SMAD [41, 50]. Підвищена експресія ізоформ 
TGF-β у клапанній тканині і міокарді собак з МДМК 
добре задокументована. TGF-β стимулює перетво-
рення спокійних клапанних інтерстиціальних клітин 
у міофібробласти та продукцію колагену, глікозаміно-
гліканів, що і призводить до потовщення стулок [24]. 
Тому мішені, що модулюють TGF-β, розглядаються 
як перспектива для уповільнення дегенерації кла-
пана. Наприклад, уже згаданий білок CILP1, будучи 
ендогенним антагоністом TGF-β, може стати про-
образом терапевтичної стратегії: посилення його 
активності або введення аналогів може гальмувати 
фіброзні зміни клапанів. Іншим напрямком є вплив 
на матриксні металопротеїнази (MMP) — фермен-
ти, які розщеплюють колаген та еластин клапана. 
Дисбаланс MMP і їхніх інгібіторів (TIMP) сприяє 
дегенерації клапанної тканини [27]. У людей з мі-
тральною регургітацією досліджували неселективні 
MMP-інгібітори (наприклад, тетрацикліни, як-от 
доксициклін) для сповільнення ушкодження клапа-
нів [11]. В експериментальних моделях на мишах 
така терапія зменшувала прогресування клапанної 
недостатності, але в дослідженні на собаках докси-
циклін не дав помітного ефекту на активність MMP 
у плазмі [23, 47]. 

Оптимізація біоенергетичних процесів серця 
може зменшити енергетичний дефіцит при МДМК. 
Уражене серце працює у стані постійного об’ємного 
перевантаження, що призводить до енергетичного 
дефіциту. Покращення метаболізму кардіоміоцитів 
(наприклад, стимуляцію окиснення жирних кислот 
або використання кетонових тіл) розглядають як кар-
діопротективну стратегію [22, 31]. SGLT2-інгібітори, 
як зазначалось, частково реалізують саме мета-
болічний ефект. Інший перспективний препарат — 
мельдоній, модулятор метаболізму жирних кислот, 
іноді призначається ветеринарами поза протоколом 
для підтримки міокарду у хворих на МДМК, хоча 
контрольованих досліджень поки немає [46].

Попри успіхи медикаментозної терапії, МДМК за-
лишається дегенеративним процесом, який у біль-
шості випадків невпинно прогресує. Тому науковці 
досліджують інноваційні методи лікування, які вихо-
дять за рамки традиційної фармакотерапії. До них 
належать генні та клітинні технології, нові хірургічні 
пристрої, тканинна інженерія клапанів, нанотехно-
логії тощо. Хоча більшість цих підходів поки на ста-
дії досліджень чи обмеженого застосування, перші 
результати дуже перспективні.

Нещодавно було продемонстровано успішне за-
стосування генної терапії у собаки з тяжкою вторин-
ною легеневою гіпертензією (ЛГ), спровокованою 
МДМК [14]. Метод полягав у введенні аденоасоці-
йованого вірусу (AAV) зі вставленим геном кислої 
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церамідази — ферменту, який сприяє усуненню 
дисфункції ендотелію при ЛГ. В результаті метабо-
лічна генна терапія призвела до значного покра-
щення: тиск в легеневій артерії знизився, потреба 
в ліках зменшилась, у собаки зменшилися клінічні 
прояви ЛГ. Це поодинокий випадок (пілотне дослі-
дження), але він демонструє принципову можливість 
генної корекції ускладнень МДМК. 

Ще одним напрямом використання стовбурових 
клітин для відновлення або захисту серцевої тканини 
є клітинна терапія. У Південній Кореї проведено пер-
ше контрольоване дослідження застосування мезен-
хімальних стовбурових клітин (MSC) у собак з МДМК 
на стадії B1 [13]. Шістьом собакам вводили алогенні 
MSC, виділені з тканин гонад, внутрішньовенно, по-
вторно (щомісяця 5 інфузій), тоді як 10 собак контр-
ольної групи отримували тільки стандартний нагляд. 
Через 1 рік у контрольних тварин очікувано погірши-
лися ехокардіографічні параметри (зросли розміри 
передсердя, збільшилася швидкість E-хвилі на мі-
тральному клапані — маркер підвищення тиску напов
нення). Натомість у групі MSC таких змін практично 
не відбулося, їхні показники залишалися близькими 
до вихідних. Особливо відзначено менше збільшен-
ня лівого передсердя та нижчу E-швидкість у MSC-
групі, порівняно з контролем. До того ж протягом 
цього року жодна собака з MSC-групи не перейшла 
зі стадії B1 до B2, тоді як у контролі такі переходи 
були — тобто стовбурові клітини зменшили прогресу-
вання хвороби. Також повідомлено про покращення 
якості життя: за опитуванням власників, у собак після 
терапії MSC зріс апетит, активність (дані суб’єктивні, 
але важливі). Ніяких істотних побічних ефектів не за-
фіксовано. Це перший в світі доказовий результат, 
що інфузії стовбурових клітин можуть сповільнювати 
МДМК. Ймовірно, механізмом цього є паракринна дія 
MSC, вони виділяють фактори, які зменшують апоп-
тоз клітин міокарда, стримують запалення і фіброз. 
У перспективі клітинна терапія може зайняти місце 
у веденні ранніх стадій МДМК, щоб відтермінувати 
потребу у фармакотерапії та продовжити безсимп-
томний період. Наразі, звісно, це експериментальний 
підхід, доступний у поодиноких клініках та в рамках 
досліджень.

Додатково варто розглянути нанотехнології, які 
вже досліджуються в кардіології людини для цілей 
адресної доставки ліків і тканинної інженерії клапа-
нів. У ветеринарії це зовсім нова сфера, проте можна 
прогнозувати її розвиток. Наприклад, теоретично нано-
частки можуть бути використані для доставки анти-
фібротичних препаратів безпосередньо у клапанний 
апарат — щоб уникнути системних побічних ефектів 
і досягти високої локальної концентрації. Є експери-
мент, де в модель кальцифікації аортального клапа-
на у кроликів вводили магнітні нанокапсули з анти-
тілом до білка PAR2 (що гальмує остеогенез) — це 
дозволило значно сповільнити кальцифікацію сту-
лок [5]. Для МДМК у собак можливим є використання 

ліпосом або полімерних наночасток, завантажених, 
скажімо, інгібітором TGF-β, які селективно накопи-
чуються в клапані. Наноматеріали також можуть 
допомогти у тканинній інженерії: є ідеї створювати 
каркаси клапанів, засіяні клітинами, з нанорозмірних 
волокон, або просочувати біопротезні клапани нано-
частками, які виділяють ліки проти дегенерації ткани-
ни. Хоча практичне застосування цих технологій у ве-
теринарії — питання майбутнього, наукові огляди вже 
зазначають, що нанонаука відкриває нові горизонти 
у лікуванні серцево-судинних хвороб з кращою ефек-
тивністю і меншими побічними діями.

Отже, прогрес у розумінні патогенезу МДМК 
окреслив низку нових терапевтичних мішеней: сиг-
нальні молекули фіброзу (TGF-β, SMAD), ферменти 
ремоделювання (MMP), шляхи запалення та метабо-
лізму. Частина з них вже намагаються фармакологіч-
но модулювати наявними препаратами (сакубітрил/
валсартан, SGLT2i тощо), інші потребують розробки 
нових ліків (наприклад, інгібіторів специфічних цито-
кінів чи генних регуляторів). У перспективі, комбіно-
вана терапія, яка б одночасно пригнічувала нейрогу-
моральні компенсаторні механізми і сповільнювала 
структурну деградацію клапана, може суттєво відда-
лити настання термінальної стадії МДМК.

Хірургічні аспекти лікування МДМК
Новітнім перспективним напрямом лікування тяж-

ких форм МДМК є транскатетерна клапанна корекція 
методом edge-to-edge (TEER). Метод дозволяє без 
відкритого хірургічного втручання суттєво зменши-
ти ступінь мітральної регургітації. За результатами 
досліджень 2024–2025 років, процедура TEER вже 
впродовж першого місяця після втручання сприяє 
зменшенню розмірів лівого передсердя та шлуноч-
ка, покращенню клінічного стану собак та переходу 
більшості пацієнтів із симптоматичної стадії С до 
стабільнішого перебігу [21, 34, 35]. Вік собаки ви-
значає як агресивність терапії, так і вибір засобів. 
Молоді тварини з раннім розвитком МДМК (4–6 ро-
ків) потенційно мають попереду кілька років життя, 
тому для них доцільно застосувати всі можливості 
уповільнення прогресування: агресивну фармако-
терапію, розгляд хірургічних опцій. Наприклад, кава-
леру 5 років зі стадією B2 можна рекомендувати ран-
нє хірургічне втручання (відкрита пластика клапана 
або TEER) до розвитку незворотних змін міокарда, 
тоді як у 14-річного той-тер’єра з подібною стадією 
операція може не бути виправданою. У літніх собак 
часто є множинні коморбідності (хронічна хвороба 
нирок, артрит, ендокринні порушення), які впливають 
на переносимість ліків. Наприклад, для старого соба-
ки з нирковою недостатністю доведеться обережніше 
дозувати інгібітори АПФ і діуретики, щоб не погірши-
ти функцію нирок [8]. Якщо у пацієнта одночасно є 
хронічний бронхіт чи колапс трахеї (що нерідко буває 
у маленьких порід), то кашель може бути зумовле-
ний не тільки серцевою недостатністю — відповідно, 
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в таких випадках застосовують індивідуальні рішен-
ня (протикашльові засоби при відсутності набряку 
легень, корекція бронхіальної патології паралельно 
з серцевою терапією). Два пацієнти однієї породи 
і віку на стадії B2 можуть потребувати різної такти-
ки: один має швидке прогресування розмірів серця, 
тож йому можна раніше почати пімобендан і частіше 
контролювати ехокардіографічні показники; інший — 
стабільніший, можна спостерігати без ліків довше. 
Існують відмінності у відповіді на терапію: деякі со-
баки добре переносять високі дози інгібіторів АПФ, 
а в інших вже на малих дозах розвивається гіпотензія 
або анорексія. Тому дозування підбирається індиві-
дуально, часто методом титрації під контролем ар-
теріального тиску та біохімічних показників. Якщо 
є аритмії (наприклад, миготлива аритмія в кокера-
спаніеля зі збільшеним передсердям), схему ліку-
вання доповнюють антиаритмічними засобами (бета-
блокаторами, дигоксином або аміодароном) — теж 
з урахуванням переносимості.

Таким чином, сучасна концепція лікування МДМК 
щораз більше зсувається від принципу «один під-
хід для всіх» до персоніфікованої медицини, коли 
рішення приймають з урахуванням множинних фак-
торів, унікальних для конкретного собаки. Це має 
покращити якість життя пацієнтів і використання 
ресурсів: агресивне лікування застосовується саме 
там, де воно найбільш виправдане, а у благополуч-
ніших випадках зайвих втручань уникають. 

Інноваційні хірургічні втручання
Хірургічне лікування МДМК традиційно було дуже 

обмеженим через складність відкритих операцій на 
серці у дрібних тварин. Але за останні 5 років від-
бувся справжній прорив: розроблено малоінвазивні 
методики відновлення клапана у собак, подібні до 
тих, які застосовують у людей. 

Окрім TEER, випробовуються й інші інновації. 
Наприклад, в Японії та Кореї тривають роботи над 
повністю ендоскопічною корекцією клапана, де через 
невеликі проколи вводять інструменти та камеру і під 
збільшенням хірург ушиває провислі стулки, укріплює 
кільце клапана спеціальним імплантом [12, 17]. Також 
існують пілотні проекти створення біопротезів мітраль-
ного клапана для собак, щоб замінювати безнадійно 
зруйнований клапан на штучний [1, 50]. Проблема 
ветеринарної медицини — це малі розміри серця 
і складність кріплення протезу на рухомому серці. 

Отже, у сфері експериментальної терапії МДМК 
відбувається революція: те, що раніше здавалось 
неможливим (втручатися у хід дегенеративного 
процесу), тепер поступово стає реальністю. Генні 
і клітинні технології дають надію впливати на саму 
сутність захворювання, а нові хірургічні методи 
дозволяють фізично усунути проблему регургітації. 
Хоча ці підходи ще не стали масовими, успішні при-
клади надихають і, безперечно, за ними майбутнє 
ветеринарної кардіології.

Висновок
За останні п’ять років ми стали свідками суттєво-

го прогресу у розумінні та лікуванні МДМК у собак. 
Новітні методи — від молекулярних маркерів до ген-
ної терапії — трансформують колишню парадигму 
ведення цієї хвороби. Можна з оптимізмом очікувати, 
що в найближчому майбутньому діагностика стане ще 
точнішою (можливо, з використанням панелей біо-
маркерів чи навіть генетичних тестів на ризик), а лі-
кування — ще ефективнішим та індивідуалізованим. 
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New approaches and prospects for the treatment of myxomatous degeneration of the mitral valve in dogs

N. I. Suslova, O. V. Semionov
suslova.n.i@dsau.dp.ua, semonov.o.v@dsau.dp.ua

Dnipro State Agrarian and Economic University, 25 Serhiya Yefremova str., Dnipro, 49009, Ukraine

Myxomatous mitral valve degeneration (MMVD) is the most common acquired heart disease in small and medium-sized dogs, leading 
to the development of chronic heart failure. The article summarizes current data (2020–2025) on new directions in the diagnosis, therapy 
and prevention of MVMD. Particular attention is paid to promising biomarkers (microRNA, SERPINH1, CILP1), innovative drugs (ARNI, 
SGLT2 inhibitors, antifibrotic agents), as well as approaches to individualizing treatment depending on breed, age and comorbidities. 
New technologies on cell and gene therapy, nanotechnology and minimally invasive surgical techniques (TEER) are separately highlighted.
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