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A embolia pulmonar séptica (EPS) é observada
na maioria dos portadores de endocardite infecciosa
da valva tricúspide1. O fenômeno embólico pode ser
precoce, ocorrer de modo isolado ou recidivante, de-
terminar insuficiência respiratória e complicações in-
fecciosas pulmonares1-4. O não reconhecimento de tal
entidade pode retardar o diagnóstico etiológico, a
identificação da fonte primária de êmbolos e a tera-
pêutica.

Apresentamos os casos de duas portadoras de EVT
por Staphylococcus aureus, nas quais a apresentação
clínica foi a EPS.

RELATO DE CASOS

Caso 1 � Paciente de 27 anos de idade, com história
de abortamento há dez dias, quando se encontrava
na 18ª semana da terceira gestação. Foram realizadas
duas curetagens uterinas e a retirada de material ne-
crótico. No período pós-operatório apresentou disp-
néia, febre persistente, tosse seca, dor torácica do tipo

EMBOLIA PULMONAR SÉPTICA E ENDOCARDITE POR STAPHYLOCOCCUS
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Relatamos os casos de duas portadoras de embo-
lia pulmonar séptica (EPS) repetida após abortamento
infectado, submetida à curetugem uterina e à histe-
rectomia.

Após a histerectomia, a primeira paciente (27 anos
de idade) permaneceu febril e com hemoculturas
positivas. A pesquisa do foco mantenedor da sepse levou
ao dingnóstico de endocardite da valva tricúspide (EVT)
por Staphylococcus aureus, a qual foi tratada com
antimicrobianos e a paciente recebeu alta hospitalar.

A outra paciente (23 anos de idade), após a histe-
rectomia, recebeu antibioticoterapia por quinze dias.
Houve aparente controle da infecção e a paciente re-

cebeu alta hospitalar. Entretanto, após um mês, so-
freu recorrência da infecção e das EPS. A pesquisa do
foco responsável pela infecção persistente levou ao
diagnóstico da EVT por Staphylococcus aureus. O
tratamento com antibiótico não foi suficiente para
controlar a infecção, e por isso foi indicado tratamen-
to cirúrgico da endocardite. A paciente faleceu no pe-
ríodo pós-operatório imediato.

Em conclusão, o diagnóstico deferencial da per-
sistência ou da ocorrência de sepse e EPS após abor-
tamento infectado deve incluir a endocardite infec-
ciosa na valva tricúspide, mesmo na ausência de car-
diopatia prévia.
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pleuritica e expectoração hemoptôica. O exame físico
evidenciou diminuição do murmúrio vesicular e da
ausculta da voz em terço inferior do hemitórax direito.
A radiografia do tórax (fig. 1) revelou múltiplas opaci-
dades arredondadas, por vezes escavadas, em ambos
os campos pulmonares e derrame pleural à direita. A
tomografia computadorizada de tórax demonstrou com
maior nitidez a presença de cavitações e a posição
periférica das opacidades (fig. 2). A gasometria arte-
rial em ar ambiente demonstrou pressão parcial de
oxigênio de 60 mmHg e pressão parcial de gás carbônico
de 28 mmHg. As hemoculturas revelaram Staphylo-
coccus aureus sensível a amicacina, cefalotina, cefoxi-
tina, cloranfenicol, eritromicina, gentamicina, oxaci-
lina, cotrimoxazol, tetraciclina, clindamicina e netil-
micina. Foram administrados diariamente 8 g de oxaci-
lina e 240 mg de gentamicina, mas a febre persistiu,
as hemoculturas permaneceram positivas, e a doente
apresentou períodos de confusão mental e hipotensão.
Optou-se por indicar a histerectomia, realizada no 26º
dia de hospitalização. Os episódios de EPS repetiram-
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se no período pós-operatório. A pesquisa de foco infec-
cioso abdominal, foi negativa. Foi então diagnosticado
sopro sistólico na borda esternal esquerda. O
ecocardiograma demonstrou ecos anômalos apostos
à valva tricúspide, sugestivos da presença de vegeta-
ção (fig. 3). Foi diagnosticada endocardite por Staphy-
lococcus aureus em valva tricúspide. A antibiotico-
terapia foi modificada, e foram administrados 2 g de
vancomicina e 600 mg de rifampicina diários. Houve
melhora progressiva da paciente, a febre desapareceu,
as hemoculturas tornaram-se negativas e a paciente
recebeu alta hospitalar, ao fim da sexta semana de
tratamento com vancomicina e rifampicina.

Caso 2 � Paciente de 23 anos de idade, com história
de abortamento há sete dias, 14ª semana da segunda
gestação. Foi submetida à curetagem uterina, mas
permaneceu febril e toxêmica, e foi encaminhada ao
nosso Serviço. O exame físico demonstrou eliminação
de secreção purulenta pelo colo uterino pérvio para
dois cm. O toque sob narcose foi sugestivo de perfu-
ração uterina. Foi realizada histerectomia.  No período
pós-operatório, a doente permaneceu febril e as hemo-
culturas revelaram Staphylococcus aureus, sensível

à amicacina, carbenicilina, cefalotina, cloranfenicol,
colistina, eritromicina, gentamicina, kanamicina,
oxacilina, cotrimoxazol, clindamicina. Foram admi-
nistrados diariamente 2,4 g de clindamicina, 1,6 g de
trimetropin e sulfametoxazol e 1 g de amicacina. A
paciente melhorou progressivamente e recebeu alta
hospitalar no 15° dia da antibioticoterapia.

Após um mês a paciente foi hospitalizada nova-
mente com dispnéia, episódios súbitos de dor torácica,
tosse, febre e cianose. O exame físico evidenciou dimi-
nuição do murmúrio vesicular em bases pulmonares.
A gesometria arterial em ar ambiente revelou pressão
parcial de oxigênio de 47,5 mmHg e pressão parcial
de gás carbônico de 33,5 mmHg. A radiografia do tórax
revelou múltiplos nódulos pulmonares, por vezes esca-
vados e derrame pleural bilateral (fig. 4). A cintilo-
grafia pulmonar associada à ventilação foi sugestiva
de embolia pulmonar. A punção pleural revelou derrame
serohemorrágico. As hemoculturas foram novamente
positivas para Staphylococcus aureus sensível à
oxacilina e gentamicina. Não se detectou evidência
de foco infeccioso abdominal. O exame físico demons-
trou discreto sopro sistólico na borda esternal esquerda
que aumentava com a inspiração. O ecocardiograma
demonstrou ecos anômalos apostos à valva tricúspide
sugestivos de vegetação. Foram administrados

Fig. 4 � Radiografia do tórax revelando derrame pleural e formações
cavitárias bilaterais.

Fig. 3 � Ecocardiograma demonstrando vegetações na valva tricúspide.

Fig. 1 � Radiografia do tórax demonstrando formações cavitárias em
bases pulmonares e derrame pleural à direita.

Fig. 2 � Tomografia computadorizada do tórax evidenciando derrame
pleural esquerdo e imagens nodulares periféricas, algumas das quais
com escavação central.
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diariamente 6 g de oxacilina e 240 mg de gentamicina
mas a paciente permaneceu febril e repetiram-se epi-
sódios de EPS. A ausência de resposta terapêutica
após vinte dias de tratamento foi considerada falha
do tratamento etiológico da endocardite, e a operação
foi indicada. A valva tricúspide encontrava-se tomada
por vegetações de cocos gram-positivos identificados
no exame histológico. Foi realizado implante de bio-
prótese em posição tricúspide, mas a paciente faleceu
no período pós-operatório imediato.

COMENTÁRIOS

As causas mais comuns de EPS na era pré-antibio-
ticoterápica eram os processos supurativos de cabeça
e pescoço e a tromboflebite pélvica2, 3. Na atualidade,
as EPS mais freqüentemente são secundárias à endo-
cardite das câmaras cardíacas direitas, particularmente
da valva tricúspide2-5. A EVT pode ocorrer em viciados
em drogas administradas por via endovenosa, ou
pacientes submetidos a manipulações invasivas para
diagnóstico ou tratamento6. Nesse particular, podem
ocorrer em doentes que sofreram procedimentos
ginecológicos7, e abortamento infectado, como os casos
por nós relatados.

A orientação terapêutica na EPS depende da sua
etiologia e da identificação do foco primário dos êmbolos.
O diagnóstico da EVT nem sempre é possível no início
do quadro, como observamos. Para isso colaboram o
polimorfismo da apresentação clínica e a ausência de
dados orientadores no exame físico. Assim podemos
encontrar insuficiência respiratória associada à sepse,
como no caso 1, e repetição de �pneumonias� num
intervalo de tempo mais longo, como ocorreu no caso
2. O diagnóstico de EVT nesses casos deve ser cogitado
frente a infecção persistente, hemoculturas positivas
e sopro de insuficiência tricúspide. O ecocardiograma
pode oferecer contribuição significativa9, 10, quando
interpretados adequadamente pelo clínico11,12. A
possibilidade de EVT deve ser considerada mesmo
em pacientes sem evidência de cardiopatia prévia.
Experiência de nosso meio demonstra que 23% dos
portadores de endocardite infecciosa não eram
portadores de cardiopatia13.

A freqüência de EVT é descrita em 14%5 dos casos
de endocardite infecciosa. Em nosso meio verificou-se
EVT em 10,7% dos casos13. O agente etiológico mais
freqüente é o Staphylococcus aureus, responsável por
aproximadamente 80% dos casos5, 9 e pode causar en-
docardite na ausência de cardiopatia prévia13. A mor-
talidade da EVT por Staphylococcus aureus varia con-
forme as características dos enfermos nas quais inci-
de8,9,13,14.

A EVT pode não se acompanhar de sopro cardía-
co5. Entretanto, devemos destacar que a presença de
sopro sistólico com intensificação inspiratória na borda
esternal esquerda, é dado semiológico relevante para
fundamentar a hipótese diagnóstica como ocorreu em
nossa segunda paciente. Tal achado deve ser

diferenciado do sopro originado na via de saída do
ventrículo esquerdo, comum nos quadros sépticos
hiperdinâmicos.

Os sintomas de dor torácica, tosse seca ou produtiva
de expectoração hemoptôica e a dispnéia são ma-
nifestações freqüentes de EVT. Tais sintomas resul-
tam da EPS9 e foram observados em nossos dois casos.
O quadro radiológico pode ser interpretado, à primeira
vista, como broncopneumonia isolada. De modo mais
característico, podem ser observadas imagens de
pequenas densidades nodulares de centros radiolu-
centes dispersas pelo parênquima pulmonar. Níveis
hidroaéreos podem ocasionalmente ser identificados
nessas imagens. A tomografia computadorizada evita
a superposição de imagens e revela com maior preci-
são o número, a localização e a densidade das lesões
do parênquima pulmonar. Admite-se que a tomogra-
fia computadorizada seja mais sensível que a radio-
grafia simples para o diagnóstico4.

A identificação do agente etiológico nas hemocul-
turas é fundamental, tanto no sentido diagnóstico como
no sentido terapêutico. Em nossas pacientes foi isolado
o Staphylococcus aureus, atualmente responsável por
23% das endocardites infecciosas em nosso meio13. É
interessante também notar a ocorrência de endocardite
como complicação de procedimentos invasivos
diagnósticos ou terapêuticos4, 15.

A correta aplicação das informações trazidas pelo
ecocardiograma acrescenta dados expressivos11,12,16.
Enfatizamos que não se deve estimar potencial embo-
lígeno a partir do achado da vegetação no ecocardio-
grama, e nem identificam elas pacientes de prognós-
tico mais reservado13,17,18 ou que necessitem de trata-
mento cirúrgico18,19.

A remoção do foco infeccioso primário deve ser
planejada como parte da terapêutica, durante a admi-
nistração de antimicrobianos. Em nossas pacientes,
a curetagem uterina não foi suficiente para remoção
do foco infeccioso e a histerectomia foi necessária com
vistas ao controle da infecção. Com o mesmo sentido,
deve-se atentar para a remoção de cateteres venosos
e outros instrumentos diagnósticos ou terapêuticos
que podem atuar como foco infeccioso primário.

A experiência adquirida no tratamento das endo-
cardites dos viciados em drogas injetadas por via en-
dovenosa demonstra que a maioria das EPS não acar-
reta complicações infecciosas pulmonares persisten-
tes20. Entretanto tais complicações podem ocorrer. O
tratamento cirúrgico pode ser necessário em empie-
mas loculados nos quais a drenagem externa se mos-
tre ineficaz, em fístulas broncopleurais complicadas
e em abscessos persistentes2,3.A terapêutica anticoa-
gulante não está indicada na EPS.

A sepse persistente foi a indicação do tratamento
cirúrgico da EVT na segunda paciente. Ressalte-se
que a eventual disfunção valvar da EVT em geral não
acarreta repercussão hemodinâmica aguda que neces-
site correção cirúrgica19. Não se deve estabelecer ana-
logia conceitual sobre a EPS e as embolias arteriais
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sistêmicas com vistas a indicação operatória de endo-
cardite infecciosa19. De fato, alguns fatores salientam
a benignidade clínica e hemodinâmica das EPS ade-
quadamente tratada com antimicrobianos e medidas
de suporte necessárias19, 21, 22.

Em conclusão, a manutenção ou recorrência da
sepse em portadores de insuficiência respiratória e
EPS após abortamento infectado, deve sugerir a possi-
bilidade de EVT, mesmo em doentes sem evidência
anterior de cardiopatia.

SUMMARY

We report the cases of two patients with septic
pulmonary embolism and respiratory failure after septic
abortion. Hysterectomv was performed in both patients
after unsuccessful uterine curetage and antibiotic
therapy for treatment of the infection.

The first patient (27 years-old) remained fever-
ish. The blood cultures yielded Staphylocoocus
aureus. Tricuspid valve endocarditis was identified
as the reason for persistent infection. Antibiotic treat-
ment properly planned was administered and the
patient was discharged.

The second patient (23 years-old) apparently re-
covered after hysterectomy. Nevertheless, one month
later, infection and septic pulmonary embolism recurred.
The diagnosis of Staphylococcus aureus tricuspid
valve endocarditis was made. Persistent infection un-
responsive to medical treatment led to surgical treat-
ment. The patient died after valve replacement.

Thus the persistence or recurrence of infection and
septic abortion may be due to tricuspid valve en-
docarditis.
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