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“As indicações do oráculo de Delfos não deviam ser
recebidas passivamente: os beneficiários tinham de viver
a mensagem”.

Rollo May—A Coragem de Criar, 1975.

Determinados dados obtidos por cuidadosa análise
de conjunto de 300 episódios consecutivos de en-
docardite infecciosa (EI) atendidos no Instituto do Co-
ração, em período de 95 meses1, permitiram conside-
rações sobre nossa realidade que, como será apresentado,
evidencia aspectos peculiares.

Frequência de episódios—Uma em cada 110 in-
ternações no Instituto do Coração, no período analisado
de outubro de 1978 a agosto de 1986, correspondeu a
caso de EI. Os episódios de EI representaram 14,5% das
admissões de pacientes com algum tipo de doença
infecciosa associada à cardiopatia.

Verificamos freqüência mensal de 3,15 episódios de
EI. Ela foi menor (2,51) nos primeiros anos (1978 a
1980) em relação aos subseqüentes, cujas médias foram
3,47 (1981 a 1983) e 3,34 (1984 a 1986). A freqüência
anual de 37,5 casos assemelhou-se à obtida por Bran-
denburg e col2 (39 casos) e mostrou-se superior a de
outras séries. De fato, entre comunicações geradas por
único Serviço, Garvey e Neu3 anotaram média anual de
29, Mills e col4 16,9 e von Reyn e col5 13,9 casos. Nestas
citações, o número de episódios foi sempre superior ao
de pacientes. As relações episódios/pacientes foram
respectivamente 1,07, 1,01 e 1,10, expressando taxa de
recorrência de cerca de 6%, em média. Entre nós, mais
de um episódio de EI foi observado em 3,8% dos
pacientes (tab. I). A maioria (10/11 = 91%) destes
apresentou-a apenas uma vez, o que está de acordo com
os achados de von Reyn e col (5/6 = 83%)5, Garvey e
Neu (8/12 = 67%)3 e Terpennig e col (6/8 = 75%)6. O
caso com três episódios correspondeu ao de uma mulher
que adquiriu EI por pseudomonas aeruginosa em valva
tricúspide, após manipulação ginecológica. Submetida à
substituição da valva infectada, manifestou EI na prótese
de pericárdio bovino implantada, por isso excisada sem
novo implante e que desenvolveu quadro séptico onze
meses depois, conseqüente à infecção do anel
remanescente da tricúspide7. Ressalte-se que nosso

acompanhamento tardio correspondeu a 93% dos
sobreviventes, por período médio de 2,13 anos1.

TABELA I—Distribuição dos episódios de endocardite infecciosa
em relação ao número de pacientes

N° de Episódios N° de Pacientes

1 277
 2 10 3,8%
3 1

Aspectos relacionados à idade—Vários trabalhos
têm demonstrado elevação da média das idades dos
pacientes com EI desde a década de 603,8,10. Publicações
recenses registraram médias superiores a 50 anos5,9.
Nossos resultados são diferentes (gráfico 1). Em
verdade, a média de 30 anos identificou-se muito mais
com os registros da literatura mais antiga11-15. O
perceptual de 25,7% de casos com idades acima de 40
anos foi muito inferior aos 65% verificados por
Terpenning e col6 em estudo comparativo sobre EI em
mais jovens e mais idosos, porém nosso índice de 14,7%
de casos com idades acima de 50 anos aproximou-se ao
de 8% verificado há cerca de 80 anos13. Além disto,
apenas 6% dos episódios de EI nesta série cor-
responderam a idades superiores a 60 anos, cerca de dez
vezes inferior à taxa (55%) anotada por von Reyn e col5

na faixa de idosos. Muito embora possa ser admitido
certo acréscimo no número absoluto de idosos,
depreende-se que nossa série não sofreu as influências
admitidas9 como determinantes do deslocamento da
média no sentido das idades mais elevadas. Neste par-
ticular, deve ser salientado que a expectativa de vida da
população brasileira é cerca de 15% inferior à dos
Estados Unidos da América, França e Inglaterra e que
a doença reumática persiste como etiopatogenia ex-
pressiva de valvopatia entre nós. O primeiro aspecto
poderia representar fator de restrição à ocorrência de EI
em idades mais avançadas. O segundo indubitavelmente
mantém a lesão reumática crónica—presente desde
idades baixas—como predisponente relevante à EI.

A estratificação de nossa série tem fundamentado
linha de pensamento sobre eventual relação entre fase
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da evolução natural da cardiopatia e ocorrência de EI.
Temos observado que os episódios de EI estão mais
freqüentemente associados a pacientes previamente em
classe funcional graus I/II do que em III/ IV. Portanto,
em fase não tão avançada da história natural da
cardiopatia valvar, onde habitualmente não há indicação
de tratamento cirúrgico.

Gráfico I—Distribuição das idades (média = 30 anos)

Esta constatação encontra apoio quando se com-
param os episódios de EI com o conjunto de casos de
cardiopatia valvar internados no Instituto do Coração
para tratamento clínico ou cirúrgico. Os portadores de
EI apresentam tendência a idades inferiores, como
expresso na tabela II. Acresce que a média de idade (35
anos) dos 69 portadores de EI em prótese nesta série, foi
menor do que a verificada em 1302 pacientes (40 anos),
por ocasião do implante de prótese no Instituto do
Coração, a maioria (58%) com idades além de 35 anos.

Não verificamos média acima de 50 anos nos vários
subgrupos de agentes etiológicos e de tipos de
cardiopatia (tab. III). Apenas pacientes com hemocul-
turas positivas para estreptococo do grupo D associa-
ram-se à média etária igual (enterococo) ou acima (não
enterococo) de 40 anos. Não confirmamos portanto
observações de que EI por enterococo é mais comum no
homem idoso8, sem prejuízo da afirmação de que
atualmente a tenhamos identificado menos raramente
entre indivíduos em faixas etárias superiores.

A média de 33 anos obtida nos 119 casos de valvo-
patia revelou-se inferior a de 55 anos dos 107 estudados
por Garvey e Neu3 e a de 53,4 anos dos 31 casos de
McKinsey e col16. O mesmo ocorreu para os 69 episódios
de EI em prótese valvar, quando a média de 35 anos de
nossa série se mostrou menor do que a de 52,9 anos dos
66 casos de Bayliss e col9, a de 55,5 anos dos 34 casos
de Garvey e Neu3 e a de 59,6 anos dos 116 casos de
Calderwood e col17. Estas divergências expressam o
caráter peculiar de menor idade de pacientes do conjunto
de casos de EI atendidos no Instituto do Coração.

TABELA II—Distribuição em faixas etárias de casos de cardiopatia
valvar internados para tratamento clínico e/ou cirúrgico e de casos
de endocardite infecciosa

Faixa Etária Cardiopatia Valvar Endocardite Infecciosa
(anos) N % N %

20 - 29 590 20,7 99 45,8
30 - 49 1165 41,0 73 33,8
50 em diante 1090 38,3 44 20,4

TOTAL 2845 100,0 216 100,0

TABELA III—Médias Etárias de subgrupos de casos em relação
a agente etiológico e a cardiopatia prévia ao episódio de
endocardite
infecciosa

Aquém de 20 anos
• Cardiopatia congênita ................................................................... 17

Entre 21 e 30 anos
 • Ausência de cardiopatia prévia ..................................................... 28
• Staphylococcus aureus .................................................................. 24
• Streptococcus viridans .................................................................. 29

Entre 31 e 40 anos
• Valvopatia .................................................................................... 33
• Prótese valvar ............................................................................... 35
• Staphylococcus epidermidis .......................................................... 32
• Bactéria Gram-negativa ................................................................ 32
• Fungos .......................................................................................... 34
• Enterococo .................................................................................... 40

Acima de 40 anos
• Estreptococo D não enterococo ...................................................... 44

Dados da literatura referem média etária de homens
com EI cerca de seis anos superior a de mulheres8,18. Não
observamos esta diferença. Em verdade, registramos
média de 31 anos entre pacientes do sexo masculino e
de 29 anos entre os do feminino. Não é improvável que
o reduzido percentual (6%) de pacientes com idades
acima de 60 anos (onde o predomínio de homens é ainda
maior) exerça influência na referida divergência. A
análise dos dados do gráfico 2 parece endossar esta
hipótese.

Gráfico 2—Distribuição dos episódios por faixa etária e sexo.

Proporção entre sexos—Constatamos relação de
1,61 entre sexo masculino (185 pacientes—62%) e
feminino (115 pacientes—38%) em nossa série. O pre-
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domínio do sexo masculino é verificado na maioria das
comunicações5,9,11,19. Em coletânea de 1226 episódios de
EI descritos na literatura, calculamos relação de 1,72
(775 homens x 451 mulheres), portanto, semelhante à
obtida por nós. A causa do predomínio de homens é
obscura. Maior incidência de valva aórtica bivalvulada
e menor de cardiopatia reumática têm sido relacionadas
como fatores de influência8,9. A análise de nossa
casuística não endossa esta hipótese, pois foi
significativo entre nós o número de portadores de
valvopatia reumática e não o de estenose aórtica. A
proporção geral de cerca de 2:1 foi igualmente verificada
nos subgrupos de valvopatia natural (64% x 36%) e de
prótese valvar (64% x 36%), confirmando achados de
Garvey e Neu3. O predomínio do sexo masculino entre
portadores de infecção em prótese é concordante com as
observações de Ivert e col20. Estes autores afirmaram que
o sexo masculino é fator que duplica a probabilidade de
EI em prótese. Neste particular, é interessante ressaltar
que dentre 1302 implantes de prótese valvar no Instituto
do Coração, observamos predomínio (59,6%) de
pacientes do sexo masculino, fato que deve ser
considerado em análises de probabilidade de EI em
prótese. Contudo, há diferenças de distribuição conforme
a posição do implante. Calderwood e col17 anotaram
predomínio (85%) de homens, entre 55 próteses em
localização aórtica, e de mulheres (68%) entre 41 em
mitral.

No subgrupo de portadores de cardiopatia congênita,
houve menor prevalência (54% x 46%) do sexo
masculino. Esta tendência à similaridade de distribuição
de episódios de EI entre sexos, em crianças e
adolescentes, está de acordo com as observações de
Vogler e Dorney21, porém é divergente dos achados de
Van Hare e col22.

Ocorreram em ambos os sexos percentuais seme-
lhantes de cultivo de S. Viridans (30,8% x 31,4%) e de
S. aureus (18,4% x 21,7%), as duas bactérias mais
prevalentes (61,2%) em nossos episódios de EI com
hemoculturas positives (tab. IV). Da mesma forma, o
número total de EI por S. viridans distribuiu-se de modo
superponível (61% x 39%) ao da casuística global,
relação que para os casos de EI por S. aureus foi de 58%
x 42%. Na série de von Reyn e col5, em que houve
equivalência (51% x 49%) de episódios de EI em relação
ao sexo, as mulheres predominaram (69%) entre os
casos de EI por S. aureus. Quanto aos casos de EI por
S. faecalis, anotamos inversão da distribuição (43% x
57%) entre os sexos, comparativamente ao observado
com os episódios de EI por S. viridans e por S. aureus.
Estes dados mostraram-se divergentes dos publicados
por von Reyn e col5 que incluiram cinco (71%) homens
entre sete portadores de EI por S. faecalis. No subgrupo
de casos de EI por bactérias gram-negativas registramos
também percentuais díspares do global. A frequência de
EI por este conjunto de bactérias foi duas vezes superior
nas mulheres (7,8%) do que nos homens (3,8%). Este

resultado diverge do que fornece predomínio do sexo
masculino em coletânea sobre EI pelas principais bac-
térias gram-negativas23.

TABELA IV—Distribuição de agentes etiológicos em relação ao
sexo

Sexo Total

Agente etiológico Masculino Feminino N %

S. viridans 57 36 93 31,0
S. faecalis 9 12 21 7,0
S. grupo D não enterococo 15 4 19 6,3
S. aureus 34 25 59 19,7
Bactéria Gram-negativa 7 9 16 5,3
Outros 33 7 40 13,3
Não identificado 30 22 52 17,3

TOTAL 185 115 300 100,0

Intervalo sintomas—internação—A EI em de-
terminada fase de sua evolução pode representar febre de
origem indeterminada, para cuja elucidação a internação
hospitalar não é obrigatória. Acresce que diagnóstico
inicial incorreto é relativamente freqüente, como
observado por Terpenning e col6 em 67 (43,5%) dentre
154 casos. Estes autores identificaram este fato
especialmente entre os mais idosos (67,9%) e menos
freqüentemente (23,6%—p < 0,001) em idades
inferiores a 40 anos.

O período de tempo que decorre entre início dos
sintomas e hospitalização do portador de EI é depen-
dente habitualmente do modo de evolução e de fatores
sociais. Apenas 34,8% de nossos pacientes foram inter-
nados dentro dos 15 primeiros dias após o início dos
sintomas da EI (tab. V).

O agente etiológico é fator importante na determi-
nação do intervalo sintomas—internação. Verifica-se na
literatura11,14,18 período médio de cerca de 70 dias para EI
por S. viridans e de 14 a 40 dias para EI por S. aureus.
Esta diferença está relacionada em grande parte a
peculiaridades clínicas inerentes à evoluçao destas duas
modalidades de EI. Nossas observações coincidem com
o exposto. De fato, o número médio de dias registrado
para os casos de EI por S. viridans (73 dias) mostrou-se
praticamente o quádruplo do anotado para os de EI por
S. aureus (19 dias).

Em relação ao estado cardíaco prévio à EI, a pre-
sença de prótese valvar associou-se ao menor (30 dias)

TABELA V—Distribuição do tempo decorrido entre início dos
sintomas e internação hospitalar em relação á evolução

Tempo decorrido Alta Óbito
(dias) n n

Aquém de 15 71 32
16 a 30 39 12
31 a 60 42 14

Além de 60 68 18
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intervalo médio entre início de sintomas e hospita-
lização, praticamente a metade do período médio global
(59 dias). Caracteristicas clínicas, bem como maior grau
de preocupação por parte do próprio paciente em relação
à febre, parecem influir nesta peculiaridade.

A atenção médica incluindo o grau de suspeita
geral, obviamente interfere sobre o referido período de
tempo. Von Reyn e col5 assim justificaram os intervalos
médios mais curtos que observaram em relação à EI por
S. viridans (28 dias) e por S. aureus (9 dias).

É interessante comentar que o aumento do número
de casos de EI atendidos por determinado Serviço torna
a equipe mais alerta para supor o diagnóstico, como
seria de esperar, mas, por outro lado, mais propensa a
categorizá-lo acima do que seria devido. Tivemos
oportunidade de constatar tal comportamento perante
casos de doenca reumática em atividade24,
indevidamente qualificados como EI. Segundo Terpe-
nning e col6, a idade é fator de influência na
consideração da EI como hipótese inicial. Estes autores
registraram falhas no diagnóstico inicial em 23,6% de
episódios de EI na faixa etária aquém de 40 anos, em
39,1% na entre 40 e 60 anos e em 67,9% na superior a
60 anos.

A ocorrência de complicações que modificam o
quadro clínico com maior ou menor rapidez tem sido
causa da procura de Pronto Socorro e conseqüente
hospitalização de perceptual expressivo de pacientes
com EI. Eventos neurológicos de expressão infecciosa
(meningite bacteriana), isquémica (fenômeno embólico
séptico) ou hemorrágica (rotura de aneurisma micótico)
constituem exemplos de participação extracardíaca na
EI, que demandam atenção imediata. Rotura de corda
tendínea e perfuração valvular exemplificam
acontecimentos cardíacos que provocam pronta
solicitação médica.

Assim, determinado paciente com quadro clínico até
então benigno, de difícil definição diagnóstica, pode
obtê-la após a manifestação da complicação. Verifica-se
que um mesmo tipo de complicação acontece mais
precoce ou mais tardiamente no decorrer da evolução da
EI. Depreende-se, pois, que o intervalo de tempo entre
início da doença e hospitalização é passível de ser
função dessa modificação abrupta da evolução clínica.

Poder-se-ia conjeturar sobre eventual interrelação
entre período de tempo pré-hospitalização e prognóstico
através de pelo menos duas variáveis: gravidade clínica
e fase da doença não tratada. Pelletier e Petersdorf18

anotaram, quanto ao número médio de dias
pré-tratamento, valor duplo em pacientes que faleceram
(61 dias) em relação aos que obtiveram cura (32 dias—
p < 0,02). Estes autores comentaram especialmente
diferenças em relação a episódios de EI por S. viridans
(p < 0,02) e a por S. aureus (0,1 £ p £ 0,05). Em nossa
série, análise univariada da distribuição de freqüências
nas várias faixas de períodos de tempo entre início dos
sintomas e hospitalização não revelou diferença

estatisticamente significativa24 entre pacientes que
faleceram e que receberam alta hospitalar. Linha de
corte aos 15 dias distribuiu os óbitos em perceptual de
42% aquém, e conseqüentemente de 58% além, do
mesmo (tab. V). Nossos resultados indicam que os casos
com duração pré-tratamento mais prolongada não
necessariamente são mais graves e até porisso não foram
mais precocemente hospitalizados. Assim, episódio não
tratado mais longo poderia ser considerado como EI
mais tolerante ao agente etiológico25.

Outro fator de influência a ser considerado é o uso
de droga antimicrobiana antes da internação18, o que
determine óbvias dificuldades na identificação
microbiana fundamental para a caracterização do grau
de probabilidade do diagnóstico de EI. Constatamos que
58% dos episódios de EI atendidos no Instituto do
Coração haviam sido precedidos por algum tipo de
antibioticoterapia (gráfico 3), muitos deles sem
identificação etiológica e antibiograma de apoio.

Gráfico 3—Uso de antimicrobiano prévio à hospitalização em relação à
evolução.

Uso prévio de antimicrobiano—O acima referido
perceptual de 58% de administração de antimicrobiano
antes da internação, em nossa série, mostrou-se superior ao
registrado (48%) na série de Pelletier e Petersdorf18. Quatro
situações temos observado em relação ao uso prévio de
antimicrobiano. A primeira compreende diagnósticos
presumíveis, como infecção urinária e sinusite. A segunda
relaciona-se à prescrição de antibióticos, sem hipótese
diagnóstica, como combate genérico à febre. A terceira diz
respeito a modalidades de real infecção associadas à EI, que
se manifestam de modo mais evidente, por exemplo me-
ningite. A quarta corresponde especialmente a casos
tratados como EI e que tiveram evolução até então
desfavorável em outro Serviço. Neste último aspecto,
ineficácia de esquema antibiótico inicial ou algum
efeito colateral determinando modificações foram do-
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cumentados por von Reyn e col5. Em série de 104 casos,
utilizaram-se 196 combinações, portanto, índice de 1,88
esquemas por episódio.

O uso inadequado de antimicrobiano pode preju-
dicar o diagnóstico de EI por atenuar a expressão clíni-
ca18, pode gerar expectativas de eficácia que provocam
perda de tempo e pode interferir na identificação dos
germens em hemoculturas. Garvey e Neu3 registraram
uso prévio de antimicrobiano em 20% dos casos com
hemoculturas negativas26. Werner e col26 verificaram que
terapêutica antimicrobiana aplicada a pacientes com EI
estreptocócica efetuada até duas semanas antes da coleta
de hemocultura reduziu os índices de positividade de
97% para 91% (p < 0,002).

Por outro lado, uso prévio de antimicrobiano não
deve ser referido como fator de influência na
mortalidade24. De fato, 59,5% dos casos que tiveram alta
hospitalar e 5,7% dos que evoluiram para  óbito no Insti-
tuto do Coração, associaram-se à administração de
antimicrobiano precedente á hospitalização. Como 77%
dos pacientes que fizeram e 73% dos que não fizeram
uso prévio de antimicrobiano tiveram alta hospitalar,
(gráfico 3), não confirmamos observação de Pelletier e
Petersdorf18 quanto à redução da mortalidade por
possível atenuação do episódio infeccioso por
antibioticoterapia precedente à hospitalização.

Aspectos da etiologia—A identificação do agente
etiológico tem quádrupla validade. A primeira é a con-
firmação diagnóstica. Em verdade, EI só deveria ser
considerado diagnóstico definitivo se o microorganismo
for reconhecido em cultura de vegetação ou de êmbolo
periférico, ou então se ele tornar-se evidente ao estudo
anátomo-patológico5,26. Em relação a hemoculturas, a
positividade requer dados clínicos adicionais para
considerar o episódio como provável ou possível de EI5.
A segunda é a correlação ao fator desencadeante, como
infecção dentária em casos de EI por S. viridans,
neoplasia intestinal em episódios de EI por S. bovis, vício
em drogas em casos de EI por S. aureus. A terceira é a
determinação do antibiograma, quer pelo método clássico
de Kirbey-Bauer, quer pelo da diluição em tubos e
verificação da concentração inibitória mínima27, que serve
de orientação para a aplicação da antibioticoterapia. A
quarta refere-se ao controle da eficácia terapêutica, pela
verificação do poder bactericida do soro, efetuada na
primeira semana de início da terapêutica.

Avanços de técnica microbiológica e modificações
do espectro bacteriano determinaram novo perfil etio-
lógico nas últimas duas décadas2. Observou-se dimi-
nuição do perceptual de episódios de EI por S. viridans
—que correspondia a valores superiores a 50%—mas

não do seu número absoluto2. Cabe salientar que má
saúde bucal—um dos determinantes da primazia do S.
viridans—tem sido identificada em perceptual ex-
pressivo de portadores de cardiopatia atendidos no
Instituto do Coração28. Mostra-se crescente o registro de
uma série de bactérias anteriormente identificadas (por

exemplo S. epidermidis) ou não (por exemplo bactérias
anaeróbicas). A tabela VI lista agentes etiológicos
identificados infrequentemente em nossa série.

TABELA VI—Agentes etiológicos infreqüentemente identificados

Agentes etiológicos Nº de casos

Actinobacillus sp ...................................................................... 1
Campilobacter fetus ................................................................. 1
Candida albicans ...................................................................... 2
Candida tropicalis .................................................................... 1
Corynebacterium sp ................................................................. 3
Erysipelotrix Rhusiopathiae ..................................................... 1
Escherichia coli ........................................................................ 1
Hemophilus sp.......................................................................... 5
Klebsiella sp ............................................................................. 2
Moraxella sp ............................................................................ 2
Micrococcus luteus .................................................................. 1
Peptostreptococcus intermedius ............................................... 2
Pseudomonas aeruginosa .......................................................... 4
Rhodotorula graminis ............................................................... 1
Streptococcus equisimilis ......................................................... 1
Streptococcus morbilorum ....................................................... 1
Streptococcus pneumoniae ....................................................... 3
Streptococcus pyogenes ........................................................... 1

Entretanto, S. viridans e S. aureus continuam res-
ponsáveis pela maioria dos episódios de EI em várias
séries2,3,5,14,18,27, informação que temos empregado em
situações em que o início da antibioticoterapia necessita
preceder a identificação microbiológica. Nosso perceptual
de 50,7%. (tab. IV) está de acordo, portanto, com esta
posição etiológica atual. Vale acentuar que esta proporção
do binômio S. viridans—S. aureus assim já se mostrava
presente (50%) por ocasião da análise dos primeiros 50
casos de nossa casuística.

Além disto, S. viridans correspondeu a 63,3% dos
estreptococos cultivados e S. aureus a 80% dos estafi-
lococos, taxas que se enquadram nos limites de 55 a 75%
e de 60 a 90%, respectivamente, observados na
literatura3,59,16,22.

Por outro lado, os percentuais destas duas bactérias
òscilam entre 25 a 55% (média de 38%) e 10 a 55%
(média de 27%), respectivamente, dos episódios com
hemoculturas positivas, de acordo com os subgrupos que
se analisam. A relação geral entre ambas é estimada em
1,4 casos de EI por S. viridans por cada um de S. aureus.
Nossos resultados mostraram-se análogos. Obtivemos
percentuais de 93/248 = 37,5% e de 59/248 = 23,8%,
respectivamente, e relação de 1,57.

A identificação de S. viridans exibiu diferenças em
relação à presença ou não de cardiopatia prévia ao
episódio de EI. Assim, observou-se cerca de cinco vezes
mais casos de EI por S. viridans entre os 231 portadores
de cardiopatia (38,1%) do que entre os demais 69
admitidos como normais prévios (7,2%). O maior
perceptual (53% dos episódios) foi observado em
portadores de lesão em valva nativa.

Quanto ao S. aureus, a distribuição foi diferente1. S.
aureus foi a bactéria mais identificada (29/69 = 42%) em
episódios de EI atingindo indivíduos previamente
normais, frequência cerca de três vezes superior a da
sua identificação (30/231 = 13%) em portadores de
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cardiopatia. Esta observação está de acordo com o
verificado em séries recentes5,29.

A maior virulência do S. aureus sobre o S. viridans,
pressupõe maior taxa de mortalidade3,30,31, além do já
comentado menor período de tempo entre início dos
sintomas e internação. De fato, a taxa de mortalidade
associada a episódios de EI por S. aureus (21/59 =
35,6%) foi duas vezes superior a de EI por S. viridans
(16/93 = 17,2%). Esta letalidade comparativa deve ser
referida, no entanto, muito mais à presença ou ausência
de complicações do que isoladamente ao agente
etiológico1.

Registramos quatro diagnósticos de EI por fungo
(tab. VI) o que correspondeu a 1,6% dos casos de EI
como agente etiológico reconhecido, incidência que se
superpõe à da literatura. Coletânea de 817 microor-
ganismos identificados3,5,9,16,22 incluiu 13 (1,6%) de
fungos, portanto o mesmo perceptual por nós verificado,
a maioria também do gênero Cândida.

A freqüência de insucesso no cultivo do agente
etiológico sofre influência de fatores de técnica micro-
biológica e do uso prévio e recense de antibióticos. A
acima referida coletânea de 817 microorganismos
identificados associou-se a 98 episódios de hemoculturas
negativas, portanto a perceptual de 10,7%. Catalogamos
52 (17,3%) episódios de EI sem definição etiológica
dentre os 300 casos analisados (tab. IV). Dos fatores de
influência acima mencionados, cremos que nossos
resultados têm sofrido interferência desfavorável da alta
taxa (58%) de antibioticoterapia prévia, e favorável de
progressos de técnica microbiológica incorporados à
rotina ao longo dos últirnos anos. A tabela VII relaciona
os valores relativos a hemoculturas negativas observados
no decorrer da formação de nossa série.

TABELA VII—Incidência de hemoculturas negativas no decorrer
da formação de nossa série de endocardite infecciosa

Hemoculturas Negativas
N° de Episódios N %

50 11 22,0
101 23 22,8
193 38 19,7
300 52 17,3

Local de infecção—Observamos EI mais freqüen-
temente (relação de 1,74) em nível atrioventricular do
que em de sigmóideas (tab. VIII). A maior prevalência
da localização mitral em nosso conjunto concorda com
observações de necrópsia32 e com os dados clínicos
registrados por von Reyn e col5, mas discorda de outras
comunicações. Ressalte-se que especificamente para EI
em prótese, catalogamos maior número de infecções em
posição aórtica, observação também anotada por
Calderwood e col17 e por Cowgill e col33.

A infecção do endocárdio relacionada a lesões pre-
viamente presentes constitui sempre característica re-
levante da EI13,14. Constatamos taxa de 3,3 episódios de

EI em cardiopatas para cada um não previamente
admitido como tal. De qualquer maneira, EI foi diag-
nosticada mais freqüentemente de modo associado à
insuficiência do que à estenose valvar.

TABELA VlII—Localização valvar de episódios de endocardite
infecciosa

Condição Valvar Mitral Aórtica Tricúspide Pulmonar

Valva Natural 121 54 32 9
Prótese 33 45 2 0

Relação 3,7 1,2 16 α

Registramos as seguintes relações de subgrupos de EI
em portadores prévios de lesão cardíaca: valvopatia não
operada/cardiopatia congêntia: 119/37 = 3,21; prótese
valvar/cardiopatia congênita: 69/37 = 1,86; prótese
valvar/valvopatia não operada: 69/119 = 0,57. Ao se
considerar que existem muito menos próteses implantadas
do que as referidas cardiopatias, fica evidente a
importância relativa da prótese valvar como fator
predisponente à EI. Esta relação entretanto já foi mais
freqüente nos primeiros anos que se seguiram ao início
dos implantes valvares e ultimamente tem sido
minimizada por uma série de medidas de prevenção34.
Atualmente, o risco estimado de EI em prótese é de 5,7%
em 60 meses17.

Nossa experiência com EI em prótese, correspondente
a 23% de nossa série, perceptual que se enquadra na
variação de 12 a 33% de um conjunto de outras
observações3,5,9,18,27,35, compreende fundamentalmente
infecção em bioprótreses (63/60 = 91%). Esta
peculiaridade é conseqüência de nossa rotina de implante
preferencial de prótese biológica, vigente há praticamente
duas décadas.

O risco de ocorrência de EI em prótese não parece
estar ligado ao tipo de substituto valvar17,36. Contudo,
próteses mecânicas associam-se a tendência à infecção
mais precoce comparativamente às biológicas20,
comportamento que fez pressupor mecanismos pato-
gênicos distintos17,20. Obviamente, há uma série de
variáveis que influi na fase pós-operatória de instalação
de EI em prótese. Dentre elas, a ocorrência pré-operatória
de EI na valva substituída, que temos observado em casos
de EI nos três primeiros meses de implante de bioprótese.

É habitual na literatura sobre EI comparar aspec-
tos da doença de quando ela era irremediável (era
pré-antibiótica) com os observados desde então (era
pós-antibiótica). A distinção é considerada inclusive
em relação ao tipo de lesão cardíaca predisponente à
EI5,16,35,37. Nas últimas décadas, registra-se declínio dos
casos de cardiopatia reumática e ascensão dos de
PVM e de lesões degenerativas em alguns países8,
alterando o espectro nosológico da EI em relação à era
pré-antibiótica. Tal tendência é multifatorial, in-
cluindo aparente erradicação da doença reumática,
advento da ecocardiografia que permitiu melhor reco-
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nhecimento do PVM e das lesões degenerativas e maior
expectativa de vida. Percentuais de até 76% de
cardiopatia reumática registrados em casos de EI no
passado reduziram-se a cerca de 1/3 nos dias atuais e
inclusive a valores tão baixos quanto 6%16.

Todavia, a realidade de alhures não é a nossa. Como
nossos números atestam, cardiopatia valvar em jovem,
grande parte de natureza reumática, persiste como
relevante fator predisponente de EI entre nós.

Deve-se destacar, entretanto, a ocorrência de EI em
portadores de PVM e nos indivíduos admitidos como
previamente normais em nossa casuística.

Recentemente, Mc Kinsey e col16 consignaram 29%
de PVM dentre 63 casos de infecção valvar, percentual
que se situa no limite superior da variação de 0 a 33%
encontrada na literatura16,18,35,37-39. Registramos EI e PVM
em 8,7% da série analisada, dos quais 88,5% com
insuficiência mitral. De 57 episódios de EI associada à
insuficiência mitral isolada, 23 (40,3%) foram PVM (+).
Não é improvável, contudo, que a identificação de sinais
ecocardiográficos de PVM tenha ficado prejudicada em
certos casos de insuficiência mitral, minimizando assim
nossos índices. Por outro lado, confirmamos que
evidência ecocardiográfica de redundância mitral
associa-se à EI40,41. Deve-se ressaltar que registramos
proporção de 3,7 casos de PVM para cada 10 indivíduos
previamente não cardiopatas, valor intermediário entre
o de 1,25 observado por von Reyn e col5 e o de 10,6
anotado por Mc Kinsey e col16.

Nosso perceptual de 23% de EI em indivíduos sem
diagnóstico prévio de cardiopatia assemelhou-se aos
27% catalogados por Mc Kinsey e col16. Este índice pode
estar influenciado por imprecisões diagnósticas. Bayliss
e col9 concluiram que 26% de 230 pacientes que não
sabiam ter qualquer lesão cardíaca, indubitavelmente a
apresentavam antes do episódio de EI.

Um dos aspectos envolvidos na elevação do núme-
ro de casos de EI em indivíduos até então sem cardio-
patia evidente é o uso ilícito de droga endovenosa42,43.
Confirmamos em apenas sete (2,3%) casos esta via de
infecção. Merece ser realçado que maior proporção do
referido vício tem sido observada em outro Serviço na
cidade de São Paulo44. Peculiaridades regionais de
atendimento ao paciente com febre e sem cardiopatia
evidente exercem influência sobre esta discordância. A
tabela IX ilustra a heterogeneidade de incidência de
vício em droga endovenosa em várias séries.
TABELA IX—Incidência de episódios em viciados em droga ilícita
em séries de endocardite infecciosa

Referências Total de Vício em Droga
Episódios N %

Arbulu e Asfaw43 417 280 67,1
Bayliss e Col9 544 6 1,1
Garvey e Neu3 165 11 6,6
Mc Kinsev e col16 63 6 9,5
Pelletier e Petersdorf18 125 18 14,4
Von Reyn e col5 104 6 5,7
Instituto do Coração 300 7 2,3

O subgrupo de EI em portador de cardiopatia
congênita não tem se associado a tendência de
modificação de seus patamares de incidência. Admite-se
que o índice médio de 10% observado na literature—
portanto perceptual semelhante ao nosso de 12,3%—
assim permanecerá8. A análise de nossa série através dos
95 meses considerados reforça esta conjecture.
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