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INTRODUCAO

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) ¢ uma doenga autoimune,
multissistémica e cronica que afeta cdes, e contribui significativamente
para a patogénese da miocardite! caracterizada pela produgio de
autoanticorpos, notavelmente os anticorpos antinucleares (ANA), que
atacam diversos tecidos do organismo. O diagnoéstico ¢ frequentemente
desafiador devido a sua apresentagdo clinica pleomorfica, que comumente
inclui poliartrite imunomediada, lesdes dermatoldgicas, glomerulonefrite
e anemia hemolitica.
Embora as manifestagdes cutineas e articulares sejam classicamente
reconhecidas, o envolvimento cardiaco ¢ uma complicagdo significativa,
embora menos frequentemente documentada na medicina veterindria. A
inflamagdo mediada pelo sistema imune pode afetar diretamente o
miocardio (miocardite), o pericardio ou as valvas, levando a arritmias,
efusdo  pericardica ou  disfungdo  miocardica  progressiva.
Casos de miocardite associada ao LES podem cursar com disfungdo
sistolica, caracterizada ecocardiograficamente por dilatagdo ventricular,
reducdo da fragdo de encurtamento (FS) e da fragdo de ejegdo (FE), e areas
de hiperecogenicidade sugestivas de fibrose ou inflamagdo. O tratamento
nestas situagdes exige uma abordagem dupla: o controle da doenga
autoimune de base com terapia imunossupressora (ex: prednisona,
micofenolato) e o manejo da insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) com
farmacos cardio-especificos, como inotropicos positivos (pimobendan) e
inibidores da enzima conversora de angiotensina (benazepril).
Este trabalho visa relatar um caso de um céo de oito anos, atendido no com
suspeita de Lupus Eritematoso Sistémico e diagnostico de miocardite
cursando com disfuncdo sistolica ventricular esquerda, atendido no
Hospital Veterinario da UFMG. O objetivo ¢ descrever os achados clinicos
e ecocardiograficos, a evolugdo da fungdo cardiaca em resposta ao
tratamento combinado (imunossupressor e cardiologico) e discutir os
desafios no manejo de um paciente com cardiopatia secundaria a uma
doenga autoimune.

RELATO DE CASO E DISCUSSAO

Um cdo, fémea, castrada, de 8 anos de idade e pesando 11,6 kg, foi
atendido em 26 de agosto de 2024 no Hospital Veterinario (HV) da UFMG
com historico de episddios de vomito. O animal possuia um longo historico
de acompanhamento em clinica externa com uso cronico ¢ variado de
farmacos, incluindo multiplos antibidticos, glicocorticoides e,
notavelmente, o uso empirico de benazepril (Fortekor) e alopurinol (apesar
do teste negativo para Leishmaniose). Ao exame, apresentava lesoes de
aspecto ulcerado, seborreia e descamagdo difusa pelo corpo.
Em 29 de agosto de 2024, o animal retornou apresentando edema e dor na
articulagdo radiocarpica direita, com dificuldade de locomogao. Diante dos
achados dermatologicos e da poliartrite, levantou-se a suspeita de Lupus
Eritematoso Sistémico (LES), sendo coletada amostra para dosagem de
Anticorpo Antinuclear (ANA) e mantido o tratamento com prednisona
(10mg/SID) e micofenolato de mofetila (BID).
A avaliacdo cardioldgica foi iniciada em 03 de setembro de 2024. O
primeiro ecocardiograma de reavaliacdo (realizado em 13/07/24, antes do
inicio do pimobendan) baseando-se nesse ecocardiograma de referéncia,
que ja apontava "sinais de disfun¢@o sistdlica ventricular esquerda, ja com
inicio de sobrecarga ventricular". Essa disfungdo sistdlica esquerda
(Fragdo de Encurtamento - FS: 22%; Método de Simpson: 30%), com
dimensdes de ventriculo esquerdo (VE) normais (Normalizado VE: 1,64)
e atrio esquerdo (AE) no limite superior (Relagdo AE:AO: 1,42).
Observou-se também disfungdo diastdlica (inversdo E/A; TRIV: 56 ms) e
areas hiperecogénicas na regido subendocardica, sugestivas de fibrose.
Na consulta de 01 de outubro de 2024, o animal ja estava em uso de
pimobendan (iniciado duas semanas antes) e apresentava remissdo

completa das lesoes de pele e da dor articular, com a dose de prednisona
reduzida para 5Smg/SID. O benazepril (Fortekor), iniciado empiricamente,
foi desmamado. O novo ecocardiograma (realizado em 29/09/24)
demonstrou melhora cardiologica expressiva, com FS de 46% e Simpson
de 40%, embora com leve aumento do VE (Normalizado: 1,64) e AE
(AE:AO: 1,84). A Pressao Arterial Sistdlica (PAS) aferida foi de 120
mmHg.

Durante o seguimento (novembro-dezembro de 2024), o manejo da doenga
autoimune apresentou desafios, como alteragdes na marcha apds redugao
da prednisona e episodios de vomito, levando a suspensao do micofenolato
e substitui¢do por ciclosporina (Cyclavance).
Em 02 de janeiro de 2025, um ecocardiograma de acompanhamento
manteve achados similares, descrevendo "redugdo na fungdo sistolica do
ventriculo esquerdo em grau discreto", "insuficiéncia discreta da valva
mitral e insuficiéncia discreta da valva pulmonar" e persisténcia das "areas
hiperecogénicas". Logo apds, em 14 de janeiro de 2025, o paciente
retornou para reavaliagdo cardiologica apresentando piora da fungdo
cardiaca e desenvolvimento de hipertensdo arterial sistémica (PAS 180
mmHg). Foi reintroduzido o benazepril (3/4 de 5mg/SID)
Em 10 de junho de 2025, um novo ecocardiograma confirmou a progressao
da cardiopatia. Dessa forma, a progressdo da doenca, sugerida como
diferencial em setembro, foi confirmada no ecocardiograma nesse exame.
Demonstrando uma transi¢@o das "dimensdes nos limites superiores" para
uma "dilatagdo ventricular esquerda severa".O animal apresentava
dilatagdo significativa do VE (didmetro diastolico normalizado: 2,01) e
disfungao sistélica grave (FS: 19,88%; Fragao de Ejecdo - FE pelo método
de Simpson: 41% - limite inferior). Foi identificada insuficiéncia mitral
leve (Vel: 3,25 m/s; PG: 42,13 mmHg) secundéria a dilatagdo ventricular,
com "efeito tethering" das cuspides valvares. As éareas hiperecogénicas
subendocardicas foram novamente observadas. Em 01 de julho de 2025, o
diagnostico foi consolidado como miocardite cursando com doenga
autoimune, com FS de 22% e melhora subjetiva.
No ultimo retorno, em 14 de outubro de 2025, o animal apresentava-se
estavel, sob terapia multimodal complexa visto que na tentativa de reduzir
o uso da prednisona o animal voltava a apresentar a sintomatologia. A
terapéutica consiste em prednisona (3/4 de 5mg/SID), ciclosporina (0,7
mL/SID), benzofibrato (35mg/SID), pimobendan (5,6 mg/BID) e
benazepril 3/4 de 5mg/SID).
O diagnostico de LES, embora ainda pendente de confirmacdo sorologica
(ANA) no relato, foi fortemente sugerido pelos sinais clinicos classicos de
poliartrite imunomediada e lesdes dermatoldgicas ulcerativas, ambos
responsivos a terapia imunossupressora.

Figura 1: Contratilidade apds o inicio do Pimobendan e areas de
hiperecogenicidade e separagdo em decorréncia do efeito tethering
(Fonte: ecocardiograma realizado no HV-UFMG).

No atendimento de 14 de janeiro de 2025, o paciente retornou com piora
da fungdo cardiaca e hipertensdo arterial sistémica (PAS 180 mmHg),



XVI Coléquio Técnico Cientifico de Saiide Unica,

Ciéncias Agrarias e Meio Ambiente

sendo reintroduzido o benazepril (3/4 de 5mg/SID). O ecocardiograma de
10 de junho de 2025 confirmou a progressdo da cardiopatia para uma
dilatagdo ventricular esquerda severa (didmetro diastdlico normalizado:
2,01) com disfung@o sistolica grave (FS: 19,88%). A dilatacdo resultou em
"efeito tethering" (ancoramento) das cuspides da valva mitral, impedindo
a coaptagdo e gerando insuficiéncia mitral leve (Vel: 3,25 m/s). As areas
hiperecogénicas subendocardicas foram novamente confirmadas. Este
achado ecografico em miocardites ¢ correlacionado com alteragdes
teciduais® e, neste contexto crénico, sugere fortemente a presenca de
fibrose miocéardica, onde o musculo cardiaco ¢ substituido por tecido
conjuntivo (coldgeno)*. Este tecido fibrético, por ser inerte e rigido,
justifica tanto a disfuncdo sistolica (perda de contratilidade) quanto a
diastdlica (perda de complacéncia) observadas*®.
A dilatagdo ventricular severa resultou na insuficiéncia mitral funcional
por ‘"efeito tethering". Este fendmeno ocorre especificamente na
cardiomiopatia dilatada, onde o remodelamento geométrico do VE desloca
os musculos papilares, tensionando as cordas tendineas e impedindo a
coaptacio das ctspides. ® Esta regurgitacio funcional cria uma sobrecarga
de volume que perpetua a dilatagio, num ciclo vicioso de falha cardiaca®®.
O manejo teraputico demonstrou essa dualidade. A terapia
imunossupressora (prednisona, ciclosporina) controlou o0s sinais
sistémicos’ , mas ndo reverteu a fibrose cardiaca. O manejo da ICC seguiu
a terapia padrio®. A introdugdio do pimobendan visou melhorar a
contratilidade, por sua a¢do como sensibilizador de calcio (inotropismo
positivo), e reduzir a pds-carga, por sua agdo vasodilatadora’. A
reintrodu¢do do benazepril foi crucial, pois, como inibidor da Enzima
Conversora de Angiotensina (ECA), que atua no bloqueio do sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)°. Ao reduzir a produgio de
angiotensina II e aldosterona, ele combate o remodelamento cardiaco
patolégico e a hipertensdo sistémica (PAS 180 mmHg)2.

CONSIDERACOES FINAIS

Manifestagdes cardiacas, como a miocardite, sdo complicagdes graves e
progressivas de doengas autoimunes sistémicas, como o LES, embora
muitas vezes sejam diagnosticadas apenas quando o dano estrutural j4 esta
avangado. Dessa forma, a avaliagdo cardioldgica precoce ¢ essencial no
estadiamento e acompanhamento desses pacientes. A ecocardiografia ¢
uma ferramenta padrdo ouro para detectar a disfuncdo miocardica e a
fibrose antes que o remodelamento ventricular se torne irreversivel. Vale
ressaltar a importancia de se realizar uma abordagem terapéutica dupla,
focada tanto no controle da doenca autoimune quanto no manejo da
insuficiéncia cardiaca, pois assim o progndstico cardioldgico tende a ser
mais favoravel, retardando a progressdo da dilatagdo e do "efeito tethering"
e, consequentemente, garantindo uma melhor qualidade de vida ao
paciente.
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