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INTRODUÇÃO 

A doença mixomatosa da valva mitral 

(DMVM) representa a cardiopatia adquirida 

mais frequente em cães, sendo responsável por 

grande parte dos casos de insuficiência cardíaca 

congestiva observados na clínica de pequenos 

animais. A enfermidade apresenta distribuição 

mundial e acomete principalmente cães de pe-

queno porte e idade avançada, com prevalência 

crescente conforme o envelhecimento popula-

cional canino. Estimativas sugerem que mais de 

75% dos casos de doença cardíaca em cães ido-

sos estejam relacionados à degeneração mixo-

matosa da valva mitral, evidenciando seu im-

pacto na morbidade cardiovascular dessa espé-

cie (KEENE et al., 2019; O’BRIEN et al., 

2021). Investigações epidemiológicas conduzi-

das em populações caninas assintomáticas tam-

bém demonstram elevada frequência de regur-

gitação mitral subclínica, especialmente em ra-

ças predispostas, reforçando a natureza progres-

siva e frequentemente silenciosa da enfermi-

dade (ADLER & TIDHOLM, 2023). 

A progressão da DMVM caracteriza-se por 

alterações estruturais progressivas na valva mi-

tral e no aparato subvalvar, resultando em re-

gurgitação mitral crônica e remodelamento car-

díaco compensatório. Avanços recentes na in-

vestigação da doença têm ampliado a compre-

ensão de seus mecanismos fisiopatológicos, in-

cluindo processos de remodelamento da matriz 

extracelular, ativação de vias inflamatórias e al-

terações genéticas associadas à degeneração 

valvar. Paralelamente, o desenvolvimento de 

novas ferramentas diagnósticas, biomarcadores 

séricos e métodos de estratificação prognóstica 

tem contribuído para aprimorar a detecção pre-

coce e o manejo clínico da enfermidade 

(CHARLES et al., 2024; CIMERMAN et al., 

2024; MARKBY et al., 2020). 

Apesar dos avanços na investigação da do-

ença mixomatosa da valva mitral em cães, o co-

nhecimento disponível ainda se encontra am-

plamente distribuído entre diferentes níveis de 

investigação, incluindo estudos moleculares, 

análises estruturais da valva mitral, avaliações 

ecocardiográficas e pesquisas envolvendo bio-

marcadores séricos. Essa fragmentação do co-

nhecimento pode dificultar a compreensão inte-

grada dos mecanismos envolvidos na progres-

são da doença. 

Objetivou-se com este estudo realizar uma 

revisão narrativa com busca sistematizada da li-

teratura recente sobre a DMVM em cães, inte-

grando evidências relacionadas à epidemiolo-

gia, mecanismos fisiopatológicos, métodos di-

agnósticos, biomarcadores, abordagens tera-

pêuticas e fatores prognósticos associados à 

progressão da doença. 

  

MÉTODO 

Foi realizada uma revisão narrativa da lite-

ratura com abordagem sistematizada sobre a 

DMVM em cães, com ênfase nos aspectos fisi-

opatológicos, clínicos, diagnósticos, terapêuti-

cos e prognósticos. A busca bibliográfica foi 

conduzida nas bases de dados Google Scholar, 

PubMed, SciELO, Scopus e Web of Science. 

Foram utilizados descritores controlados e 

termos livres, isolados ou combinados por ope-

radores booleanos (AND, OR), nos idiomas in-

glês e português, incluindo: “doença mixoma-

tosa da valva mitral”, “doença degenerativa da 

valva mitral”, “regurgitação mitral”, “caninos”, 

“cães”, “remodelamento cardíaco”, “ecocardio-

grama”, “biomarcadores”. A estratégia de bus-

ca foi estruturada a partir da combinação dos 

principais descritores relacionados à doença e à 

espécie de interesse, associando termos diag-

nósticos e terapêuticos. 
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Foram incluídos estudos observacionais e 

experimentais, revisões sistemáticas, registros 

clínicos, consensos internacionais na área de 

cardiologia veterinária, publicados entre 2019 e 

2026, em inglês ou português, que abordassem 

a DMVM em cães. Foram excluídos estudos 

conduzidos exclusivamente em humanos, mo-

delos experimentais não caninos, trabalhos com 

metodologia insuficientemente descrita ou sem 

acesso ao texto completo. 

Ao final, foram selecionados 26 artigos e 

um capítulo de livro para análise crítica qualita-

tiva quanto aos critérios de estadiamento clí-

nico, mecanismos de remodelamento cardíaco, 

achados ecocardiográficos convencionais e 

avançados, utilização de biomarcadores cardía-

cos, estratégias terapêuticas e desfechos clíni-

cos, sendo os dados integrados de maneira des-

critiva e comparativa, com identificação de 

convergências, controvérsias e lacunas na lite-

ratura recente. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Mecanismos moleculares da degeneração 

valvar 

Estudos recentes têm ampliado a compreen-

são dos mecanismos moleculares envolvidos na 

degeneração mixomatosa da valva mitral. Aná-

lises transcriptômicas demonstram que a do-

ença está associada à ativação de vias inflama-

tórias, remodelamento da matriz extracelular e 

alterações em mecanismos de sinalização celu-

lar valvar. Investigações de expressão gênica 

identificaram modulação diferencial de genes 

relacionados à fibrose, apoptose e resposta in-

flamatória, sugerindo que alterações molecula-

res precedem as manifestações clínicas eviden-

tes da doença (ENGEL-MANCHADO et al., 

2024; MARKBY et al., 2020). 

A análise transcriptômica de valvas mitrais 

de cães em estágio B1 evidenciou ativação mo-

lecular precoce mesmo na ausência de remode-

lamento estrutural evidente. Nesse contexto, fo-

ram identificados genes diferencialmente ex-

pressos relacionados à organização da matriz 

extracelular, metabolismo de prostaglandinas e 

modulação imunológica, indicando que proces-

sos pró-fibrogênicos e inflamatórios já estão 

presentes em fases subclínicas da doença (KIM 

et al., 2024). De maneira semelhante, análises 

comparativas do transcriptoma valvar demons-

traram diferenças significativas na expressão 

gênica entre cães com e sem insuficiência car-

díaca congestiva, reforçando a participação de 

vias moleculares associadas à progressão da do-

ença (REIMANN et al., 2024). 

 

Alterações estruturais da valva mitral 

Além dos mecanismos moleculares, altera-

ções estruturais do aparato valvar também de-

sempenham papel relevante na fisiopatologia 

da DMVM. Modificações nas propriedades bi-

omecânicas das cordas tendíneas foram descri-

tas como fator contributivo para a progressão da 

regurgitação mitral, evidenciando perda de in-

tegridade estrutural e mudanças nas proprieda-

des elásticas desses componentes do aparelho 

valvar (GACH et al., 2025). A Figura 19.1 ilus-

tra o aparelho valvar mitral em cães, destacando 

os folhetos valvares, as cordas tendíneas e os 

músculos papilares. 

A doença mixomatosa da valva mitral é ca-

racterizada por um processo degenerativo pro-

gressivo que compromete a arquitetura normal 

dos folhetos valvares e do aparato subvalvar. 

Ocorre espessamento irregular dos folhetos, as-

sociado ao acúmulo de material mixomatoso na 

matriz extracelular e à desorganização das fi-

bras de colágeno.  
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Essas alterações levam à perda da integri-

dade estrutural da valva e à redução da capaci-

dade de coaptação adequada durante a sístole 

ventricular (KEENE et al., 2019). 

A insuficiência valvar resultante provoca re-

fluxo sanguíneo do ventrículo esquerdo para o 

átrio esquerdo durante a sístole, levando a so-

brecarga volumétrica dessas câmaras cardíacas. 

Como consequência, desenvolve-se remodela-

mento cardíaco progressivo, caracterizado prin-

cipalmente por dilatação do átrio esquerdo e do 

ventrículo esquerdo. Essas alterações estrutu-

rais são fundamentais para a progressão clínica 

da doença e para o desenvolvimento posterior 

de insuficiência cardíaca congestiva (PASCON 

& SOUSA, 2023).

 
Figura 19.1 Esquema simplificado do aparelho valvar mitral canino 

 

 

A Figura 19.2 apresenta a progressão estru-

tural da degeneração mixomatosa da valva mi-

tral em cães, incluindo o espessamento dos fo-

lhetos valvares, o prolapso e o desenvolvimento 

de regurgitação mitral. 

 

Figura 19.2 Progressão estrutural da degeneração mixomatosa da valva mitral em cães 

 

 

Remodelamento cardíaco e progressão 

da doença 

A regurgitação mitral crônica resulta em so-

brecarga volumétrica do átrio esquerdo e do 

ventrículo esquerdo, levando ao desenvolvi-

mento de remodelamento cardíaco progressivo. 

Inicialmente, essas alterações podem represen-

tar mecanismos compensatórios destinados à 

manutenção do débito cardíaco; entretanto, com 
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a progressão da doença, tornam-se mal-adapta-

tivas e favorecem a evolução para insuficiência 

cardíaca congestiva (FRANCHINI et al., 2021; 

KEENE et al., 2019). A Figura 19.3 representa, 

de forma esquemática e resumida, a sequência 

fisiopatológica envolvida na progressão da 

DMVM. 

 

Figura 19.3 Fluxograma da progressão estrutural da de-

generação mixomatosa da valva mitral em cães 

 

 

A dilatação do átrio esquerdo constitui um 

dos principais indicadores ecocardiográficos da 

progressão da DMVM. Um estudo que avaliou 

a função atrial em cães assintomáticos demons-

trou que alterações funcionais podem ser detec-

tadas antes mesmo do aparecimento de sinais 

clínicos evidentes, indicando que a disfunção 

atrial pode atuar como marcador precoce de re-

modelamento cardíaco em pacientes com do-

ença subclínica (COELHO et al., 2020). 

 

Diagnóstico 

O diagnóstico da doença mixomatosa da 

valva mitral baseia-se na integração de achados 

clínicos, exames complementares e métodos de 

imagem. O exame físico frequentemente per-

mite a suspeita inicial da doença por meio da 

identificação de sopro sistólico audível na re-

gião do foco mitral, geralmente localizado no 

hemitórax esquerdo. A intensidade do sopro 

pode variar conforme a gravidade da regurgita-

ção mitral, embora não haja correlação perfeita 

entre intensidade do sopro e severidade da do-

ença (KEENE et al., 2019). 

Entre os métodos complementares, a radio-

grafia torácica constitui ferramenta importante 

para avaliação das alterações cardíacas secun-

dárias à doença. Esse exame permite identificar 

aumento da silhueta cardíaca, particularmente 

dilatação do átrio esquerdo e do ventrículo es-

querdo, além de possibilitar a detecção de sinais 

de congestão pulmonar ou edema pulmonar em 

pacientes com insuficiência cardíaca conges-

tiva (PASCON & SOUSA, 2023). 

A avaliação da gravidade da regurgitação 

mitral representa um componente fundamental 

na abordagem diagnóstica da doença. Métodos 

ecocardiográficos quantitativos têm sido pro-

gressivamente utilizados para estimar parâme-

tros como volume regurgitante e área efetiva do 

orifício regurgitante, permitindo caracterização 

mais precisa da severidade da doença e melhor 

acompanhamento de sua progressão ao longo 

do tempo (DEL NERO et al., 2025). Embora a 

doença seja tradicionalmente associada a raças 

pequenas, indivíduos de maior porte também 

podem apresentar evolução clínica relevante, 

com variáveis ecocardiográficas e clínicas de-

sempenhando papel importante na predição de 

desfechos (SVENSSON et al., 2024). 

O ecocardiograma é considerado o método 

diagnóstico de escolha para confirmação e esta-

diamento da doença. Por meio da ecocardiogra-

fia bidimensional e do doppler, é possível visu-

alizar diretamente o espessamento e a deforma-

ção dos folhetos da valva mitral, além de avaliar 
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o grau de regurgitação mitral e mensurar o ta-

manho das câmaras cardíacas (PASCON & 

SOUSA, 2023). 

 

Biomarcadores e alterações sistêmicas 

Biomarcadores séricos têm sido investiga-

dos como ferramentas complementares para 

avaliação da gravidade da doença e estratifica-

ção prognóstica. Variáveis inflamatórias sistê-

micas foram associadas à presença de insufici-

ência cardíaca congestiva e à redução da sobre-

vida em cães com DMVM, sugerindo que pro-

cessos inflamatórios sistêmicos podem influen-

ciar a evolução clínica da doença (CIMER-

MAN et al., 2024). Alterações na distribuição 

de subpopulações celulares do sistema imune, 

incluindo monócitos, linfócitos e células natu-

ral killer, podem estar associadas à atividade in-

flamatória sistêmica observada em cães com 

DMVM, sugerindo possível participação de 

mecanismos imunomoduladores na progressão 

da doença (CIMERMAN et al., 2026). 

Um estudo envolvendo biomarcadores car-

díacos e renais demonstrou que determinadas 

variáveis laboratoriais podem auxiliar na previ-

são de desfechos clínicos desfavoráveis (IWA-

SA et al., 2025). Além disso, investigações re-

centes têm explorado novos marcadores mole-

culares, como a proteína CILP1, sugerindo po-

tencial utilidade na avaliação da gravidade da 

degeneração valvar e no acompanhamento da 

progressão da doença (KIM et al., 2023). 

Entre os biomarcadores cardíacos mais in-

vestigados destacam-se os peptídeos natriuréti-

cos, particularmente o NT-proBNP e o NT-pro-

ANP. Alterações nesses marcadores podem re-

fletir modificações hemodinâmicas associadas 

ao remodelamento cardíaco e ao grau de sobre-

carga volumétrica, podendo auxiliar na monito-

rização clínica de cães submetidos a tratamento 

ou intervenção cirúrgica para correção da regur-

gitação mitral (FURUSATO et al., 2026). 

Outras abordagens laboratoriais também 

têm investigado alterações metabólicas associ-

adas à doença. A avaliação de parâmetros rela-

cionados ao metabolismo do ferro demonstrou 

possíveis implicações prognósticas em cães 

com DMVM, sugerindo que alterações sistêmi-

cas podem ocorrer paralelamente à progressão 

da cardiopatia (KUMIEGA et al., 2024). Para-

lelamente, biomarcadores associados à fibrose 

e inflamação têm sido estudados como poten-

ciais indicadores de progressão da doença 

(CHARLES et al., 2024; ZHOU et al., 2023). 

A DMVM também pode exercer impacto 

sistêmico sobre outros órgãos, particularmente 

os rins. Estudos demonstram que cães com do-

ença valvar degenerativa apresentam maior 

risco de progressão de doença renal crônica, 

possivelmente relacionada a alterações hemodi-

nâmicas prolongadas e à ativação de mecanis-

mos neuro-hormonais associados à insuficiên-

cia cardíaca (YUN et al., 2023). 

Além disso, comorbidades endócrinas po-

dem influenciar a evolução clínica da doença. 

Avaliações prospectivas indicam associação 

entre hipercortisolismo espontâneo e alterações 

cardiovasculares compatíveis com doença val-

var mitral degenerativa, sugerindo que distúr-

bios hormonais podem atuar como fatores agra-

vantes do comprometimento cardíaco em deter-

minados pacientes (SOARES et al., 2023). Fa-

tores como obesidade e taquicardia também po-

dem atuar como elementos agravantes no curso 

da doença, contribuindo para diagnóstico tardio 

e pior evolução clínica em alguns pacientes 

(COELHO & VOLKWEIS, 2023). 

 

Implicações clínicas e manejo terapêutico 

Além das alterações estruturais, a DMVM 

pode predispor ao desenvolvimento de arrit-

mias cardíacas. Embora a fibrilação atrial seja 

menos frequente em cães quando comparada a 
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outras cardiopatias, sua ocorrência tem sido as-

sociada a maior gravidade da doença e pior 

prognóstico clínico. Estudos demonstram que a 

presença de dilatação atrial significativa consti-

tui fator predisponente importante para o desen-

volvimento de distúrbios do ritmo cardíaco 

(GUGLIELMINI et al., 2020; SANTOS et al., 

2024). 

No que se refere ao manejo terapêutico, as 

diretrizes internacionais permanecem como 

principal referência para o tratamento da do-

ença, orientando o uso de terapias farmacológi-

cas específicas de acordo com o estágio da do-

ença e com a presença ou ausência de sinais clí-

nicos de insuficiência cardíaca (KEENE et al., 

2019). 

Entre as opções terapêuticas disponíveis, o 

pimobendan destaca-se como uma das princi-

pais intervenções farmacológicas utilizadas em 

cães com DMVM. Evidências recentes de-

monstram que a utilização do fármaco em cães 

com estágio B2 pode promover melhora hemo-

dinâmica e contribuir para a redução do remo-

delamento cardíaco, resultando em benefícios 

clínicos relevantes para a progressão da doença 

(CROSLAND et al., 2024; PASCON & SOU-

SA, 2023). Também podem ser utilizados inibi-

dores da enzima conversora de angiotensina, 

como o enalapril, para reduzir a pré-carga e a 

pós-carga cardíacas (PASCON & SOUSA, 

2023). 

Por fim, avanços tecnológicos recentes têm 

ampliado as possibilidades de avaliação clínica 

da DMVM. Métodos baseados em inteligência 

artificial e aprendizado de máquina vêm sendo 

explorados para auxiliar na classificação clínica 

da doença e na identificação de padrões com-

plexos a partir da integração de dados clínicos, 

questionários de qualidade de vida e parâmetros 

fisiológicos, indicando potencial aplicação des-

sas ferramentas no suporte à decisão clínica em 

cardiologia veterinária (ENGEL-MANCHA-

DO et al., 2024). 

 

CONCLUSÃO 

A presente revisão demonstrou que altera-

ções estruturais e funcionais cardíacas podem 

ser identificadas ainda em estágios subclínicos, 

enquanto avanços em ecocardiografia quantita-

tiva, biomarcadores séricos e ferramentas com-

putacionais têm ampliado a capacidade de diag-

nóstico precoce e estratificação prognóstica. 

Além disso, a literatura recente indica que a 

DMVM deve ser compreendida como uma con-

dição com repercussões sistêmicas, envolvendo 

interação com alterações metabólicas, imunoló-

gicas e cardiorrenais que podem influenciar a 

progressão clínica e os desfechos dos pacientes. 

Entretanto, o presente estudo apresenta li-

mitações inerentes ao delineamento de revisão 

narrativa, como a heterogeneidade metodoló-

gica entre os estudos analisados. Investigações 

futuras são necessárias para aprofundar a com-

preensão dos mecanismos da doença e aprimo-

rar estratégias capazes de retardar sua progres-

são e melhorar o prognóstico de cães acometi-

dos pela DMVM.
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