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Objetivo—Estudo de características clínicas e
etiológicas, da terapêutica e da mortalidade de porta-
dores de endocardite infecciosa (EI).

Casuística e Métodos—300 episódios de EI, 288
pacientes, idades entre 0,2 e 78 (média 30,76) anos, 185
(62%) episódios em sexo masculino. Diagnóstico base-
ado no quadro clínico e no isolamento etiológico em
pelo menos duas hemoculturas. Houve confirmacão
anatômica em 79% dos episódios com hemoculturas ne-
gativas.

Resultados—a) agentes etiológicos: estreptococos
do grupo viridans em 93 (31%) episódios, enterococos
em 21 (7%), estreptococos do grupo D não enterocócico
em 19 (ó%), sendo 13 Streptococcus bovis, outros
estreptococos em 14 (5%), Staphylococcus aureus em 59
(20%), Staphylococcus epidermidis em 14 (5%), bacté-
rias gram-negativas em 16 (5%), outras bactérias
gram-positivas em 8 (3%) e fungos em 4 (1%). Ausência
de identificação em 42 (17%) episódios; b) estado car-
díaco prévio: valvopatia em 119 (40%) episódios,
cardiopatia congênita em 37 (12%), prótese valvar em
69 (23%), outras doenças em 6 (2%), ausência de
cardiopatia em 69 (23%); c) terapêutica: tratamento clí-
nico isolado em 198 (66%) episódios, cirúrgico em 102
(34%). A freqüência de operação variou desde 11 % na
EI por estreptococos do grupo D não-enterocócico até
62% na sem identificação dos agentes etiológicos e des-
de 17% nos portadores de outros diagnósticos e 19% nos
de cardiopatia congênita até 54% para os com prótese
valvar; d) mortalidade: 78 (26%) óbitos, sendo 56 (28%
) dos sob terapêutica clínica isolada e 22 (21%) nos
submetidos a tratamento cirúrgico. A mortalidade va-
riou desde 5% na EI por estreptococos do grupo D
não-enterocócico até 62% na EI por bactérias
gram-positivas que não estreptococos e estafilococos e
desde 16% para os portadores de outros diagnósticos e
19% para os de valvopatia até 43% para os com prótese
valvar.

INFECTIVE ENDOCARDITIS: ANALYSIS
OF300 EPISODES

Purpose—Study of clinical features and etiologic
agents, treatment and mortality of patients with infective
endocarditis (IE).

Patients and Methods—300 episodes of IE occur-
ring in 288 patients, ages ranged between 0.2 and 78
(mean 30.76) years; 185 (62%) episodes occurred in
males

Results—a) etiologic agents: viridans group
streptococci in 93 (31%) episoues, enterococci en 21
(7% ), group D-non enterococci in 19 (ó% ) {13 S.
bovis,. Other streptococci in 14 (5%), Staphylococcus
aureus in 59 (20%), Staphylococcus epidermidis in 14
(5%), gram-negative bacteria in 16 (5~), gram-positive
bac. teria other than streptococci and staphylococci in
8 (3%), fungi in 4 (1%). The etiologic agents were not
iaenrifiea in 52 (17%) episodes; b) underlying cardiac
diseases: valvular heart disease in 119 (40% ) episodes,
congenital heart disease in 37 (12%), prosthetic heart
valves in 69 (23%), other heart diseases in 6 (2%).
There was no evidence of previous heart disease in 69
(23%); c) treatment: surgical treatment was undertaken
in 102 (34% ) episodes. The frequency of surgical
treatment in relation to the etiologic agents ranged
between 1% (non-group D streptococcis) ana 62%
(negative blooa cultures). The frequency of operation in
relation to unaerlying heart disease ranged between
17% (other heart diseases), 19% (congenital heart
disease) and 54% (prosthetic heart valve); d) mortality:
78 (26%) patients died, 56 (28%) ofthe 198 submitted to
medical treatment and 22 (21%) of the 102 submitted
also to surgical treatment. The mortality in the aifferent
groups of etiologic agents ranged between 5°/O~ (non-
group D streptococcis) and 62% (pram-positive bacte-
ria other than streptococci and staphylococci); in re-
lation to the underlying heart disease, the mortality was
16% in patients with other heart disease, 19% in
valoular heart disease patients, 21% in patients with
congenital heart disease, 23% in patients without
known heart aisease and 43% in patients with prosthetic
heart valves.
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Conclusão—Diferentes agentes etiológicos e esta-
dos cardíacos anteriores influem na demanda dos re-
cursos terapêuticos atuais, apesar dos quais a morta-
lidade da EI persiste elevada.
Palavras-chave: endocardite infecciosa—etiologia;
endocardite infecciosa—terapêutica; endocardite in-
fecciosa—mortalidade.

Conclusion— The mortality associated with IE
remains still high in spite of modern treatment; the
mortality is different in relation to the different etiologic
agents and in relation to the cardiac status before the IE.
Key Words: bacterial endocarditis—etiology; bacterial
endocarditis—treatment; bacterial endocarditis —
mortality.
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A morbidade e a mortalidade associadas à endo-
cardite infecciosa (EI) ainda permanecem elevadas apesar
dos recursos terapêuticos atuais. Há poucos estudos pu-
blicados sobre o assunto, que se baseiam em casuísticas
extensas. Além disso, elas se apresentam ora dispersas
cronologicamente6,7, ora originadas de Serviços diferen-
tes8, aspectos que atenuam a expressividade da análise de
conjunto.

Nosso estudo visa esclarecer o comportamento atual
da EI em nosso meio, pela análise de episódios observa-
dos no decorrer de vários anos em mesmo Serviço.

CASUÍSTICA E MÉTODOS

Foram estudados 300 episódios de EI em 288 pa-
cientes no periodo de outubro de 1978 a agosto de 1986
(freqüência média anual de 37,5 episódios), acom-
panhados no Instituto do Coração do Hospital das Clíni-
cas da Faculdade de Medicina da USP. A idade dos pa-
cientes variou de 0,2 a 78 (média de 30,76 e desvio padrão
de 16,06) anos. Ocorreram 185 (62%) episódios em indiví-
duos do sexo masculino.

Estabeleceu-se o diagnóstico de EI nos pacientes
com agente etiológico identificado quando o quadro clí-
nico foi considerado compatível e o microorganismo iso-
lado em pelo menos duas hemoculturas. Nos pacientes em
que a etiologia não foi determinada por ocorrência de
hemoculturas negativas, associou-se a confirmação
anatômica em 79% dos episódios.

Foram analisados: a) a idade; b) o sexo; c) o tempo
decorrido entre início dos sintomas e hospitalização; d) os
dados da história clínica e do exame físico; e) os agentes
etiológicos; f) o estado cardíaco anterior à EI; g) a presen-
ça ou ausência de vegetação no ecocardiograma, realiza-
do pelas têcnicas uni e bidimensional; h) as modalidades
de terapêutica, clinica ou cirúrgica; i) a indicação opera-
tória; j) o achado operatório; l) o procedimento cirúrgico;
m) a mortalidade, e n) a evolução.

O tratamento clínico consistiu nas medidas gerais e
no tratamento etiológico, administrado em função do
microorganismo isolado . Quando as hemoculturas eram
negativas, ele foi aplicado tendo em vista o agente
etiológico mais provável9,10. Em sete episódios a terapêu-
tica etiológica não pôde ser administrada. O tratamento foi

considerado cirúrgico quando realizado durante a
hospitalização do paciente com EI e indicado de acordo
com critérios estabelecidosll,12.

VEJA PÁGINA 75

RESULTADOS

Idade - As idades , agrupadas em décadas,
distribuíram-se da seguinte forma: até os 10 anos em 22
(7,3%) episódios; de 11 a 20 anos em 62 (20,ó%); de 21 a
30 anos em 99 (33%); de 31 a 40 anos em 40 (13,4%); de
41 a 50 anos em 33 (11%); de 51 a 50 anos em 26 (8,7%);
e acima de 61 anos, em 18 (ó%). As médias etárias em re-
lação aos diferentes agentes etiológicos e estados cardí-
acos anteriores à EI são apresentadas nas tabelas I e II.

Sexo - Os pacientes do sexo masculino foram mais
frequentes nas EI pelos diferentes agentes etiológicos
(exceto nas EI por enterococos e por bactérias gram-ne-
gativas (tab. I). Tal predomínio também foi observado nos
diversos estados cardíacos anteriores à EI (tab. II).

Tempo decorrido entre início dos sintomas e hos-
pitalização - Esse tempo foi menor que 15 dias em 104
(34,8%) episódios; de 16 a 30 dias em 51 (17%); de 31 a 60
dias em 57 (19%); de 61 a 90 dias em 35 (11,ó%) e mais que
91 dias em 53 (17,ó%).

Dados de história clínica e do exame físico -  Febre
foi mencionada em 274 de 282 (97%) episódios. Manipu-
lação passível de induzir à bacteremia, realizada até três
meses antes do início dos sintomas, foi relatada em 88 de
224 (39%) episódios. Ela foi dentária em 24 (28%) episó-
dios, gênito-urinária em 12 (13,5%), vascular em 15 (16,5%)
(12 das quais foram cateterizações venosas prolongadas),
injeção endovenosa de drogas por viciados em 7 (8%), ci-
rurgia cardíaca em 15 (17%) e outras manipulações em 15
(17%).

Lesão cutânea foi relatada em 41 de 290 (14%) epi-
sódios, fenômeno embólico, em 16 de 300 (5,3%) episó-
dios, cerebral em 11 (69%) e extracerebral em 5 (31%); o
uso de antimicrobiano após o início dos sintomas e ante-
rior à hospitalização em 127 de 218 (58%) episódios.

Petéquias ocorreram em 63 de 282 (22%) episódios;
esplenomegalia em 132 de 277 (47%) episódios; alteração
do exame do fundo de olho em 22 de 122 (18%) episódi-
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os; nos quais a mancha de Roth foi identificada em 14
(64%), alêm de outras alterações em 8 (36%) episódios.
Avaliação odonto-estomatológica em 57 pacientes reve-
lou presença de foco infeccioso dentário em 33 (58%).

Agentes etiológicos - Predominaram os estrepto-
cocos, agentes etiológicos de 147 episódios, e os

estafilococos, de 73 episódios, ambos responsáveis por-
tanto pela EI em 73% dos episódios. Dos 19 estreptococos
do grupo D não-enterocócicos isolados, 13 foram ca-
racterizados como Streptococcus bovis. Os diversos agen-
tes etiológicos são apresentados na tabela I.

Foram considerados como “outros estreptococos”
os estreptococos beta hemolíticos em três episódios, S.
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TABELA I—Agentes etiológicos quanto aos aspectos clínicos, de terapeutica e mortalidade.

Idade Sexo Tempo Estado cardíaco anterior Tr. clin.Tr. cir. Mort

       Agentes masc. fem. sint-hos vlv ccg scp otr prt ob ob
etiológicos N N N média/dp N N N N N N N N N N N

(%) [m - M] (%) (%) [m - M] (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)

Estreptococos
g. viridans 93 29/14,4 57  36 73/83,4 49 18 5 4 17 70 12 23 4 16

(31) [2 - 73] (61)  (39) [0 - 490] (53) (19) (5) 4 (19) (75) (17) (25) (17) (17)
enterococo 21 40/19,6 9 12 94/85,5 14 — 2  5 15 3 6 1 4

(7) [17 - 77] (43) (57) [0 - 365] (67) — (9) — (24) (71) (20) (29) (17) (19)
g. D n-ent. 19 44/20,0 15  4 92/104,4 13 — 4 — 2 17 1 2 — 1

(6) [6 - 78] (79) (21) [0 - 425] (68) — (21) — (11) (89) (6) (11) — (5)
outros 14 29/17,6 11  3 56/57,8 4 4 4 — 2 11* 5 3 1 6

(5) [7 - 68] (78)  (22) [2 - 100] (28) (28) (28) — (16) (78) (45) (22) (33) (43)
Stafilococos
S. aureus 59 24/14,4 34  25 19/21,6 14 5 29 1 10 44** 17 15 4 21

(20) [0,2 - 55] (58)  (42) [0 - 120] (24) (8) (49) (2) (17) (74) (38) (25) (27) (36)
S. epidermidis 14 32/17,7 12 2 41/50,7 1 3 3 — 7 6 3 8 2 5

(5) [14 - 62] (86) (14) [0 - 155] (6) (22) (22) — (50) (43) (50) (57) (25) (36)
Bact. gram-peg 16 34/14,5 7  9 42/70,9 9 — 3 1 3 7* 3 9 4 7

(5) [15 - 54] (44)  (56) [1 - 291] (56) — (19) (6) (19) (44) (42) (56) (44) (44)
Outras bact. 8 32/17,7 7 1 27/20,1 1 2 1 — 4 7** 5 1 0 5

(3) [2 - 59] (87) (13) [0 - 60] (12) (26) (12) — (50) (87) (71) (13) — (62)
Fungos 4 34/14,5 3 1 31/39,9 — — 1 — 3 1 1 3 1 2

(1) [20 - 50] (75)  (25) [0 - 85] — — (25) — (75) (25) (100) (75) (33) (50)
Indeterm. 52 32/14,6 30  22 76/97,8 14 5 17 — 16 20* 6 32 5 11
(hem. neg.) (17) [7 - 71] (58) (42) [0 - 381] (27) (10) (33) — (30) (36) (30) (62) (15) (21)
Total 300 30/16,1 185 115 59/78,5 (119) 37 69 6 69 198 56 102 22 78

(100) [0,2 - 78] (62) (38) [0 - 490] (40) (12) (23) (2) (23) (66) (28) (34) (21) (26)

N: número de episódios; [m - M]: valores mínimos (m) e máximos (M); (%): percentagem; dp: desvio padrão; masc: masculino; fem: feminino; Tempo sint-hos: tempo
decorrido entre o início dos sintomas e a hospitalizagão; vlv: valvopatia; ccg: cardiopatia congênita; scp: sem evidência de cardiopatia prévia; otr: outros; prt:
prótese; Tr. clin.: tratamento clínico; Tr. cir.: tratamento cirúrgico; ob: óbito; Mort.: mortalidade; g.: grupo; n-ent.: não enterocócico; bact: bactéria; Indeterm.:
indeterminados; hem. neg.: hemoculturas negativas. * um paciente não recebeu terapéutica; ** dois pacientes não receberam terapêutica.

TABELA II—Estado cardíaco anterior à endocardite infecciosa quanto aos aspectos clínicos, de terapêutica e mortalidade.

Estado Idade Sexo     Tempo Tr. clín. Tr. cir. Mort.
cardíaco             N (%)    sint-hos
anterior       média/dp                masc.               fem.    média/dp óbito óbito

[m -M] N (%) N (%) [m -M] N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)

Valvopatia 119      (40) 33/17,1 76 (64) 43 (36) 85/96,6 91* (76) 19 (21) 28 (24) 4 (14) 23 (19)
[6 - 78] [0 - 490]

Cardiop. 37      (12) 17/8,99 20 (54) 17 (46) 43/62,4 30 (81) 6 (20) 7 (19) 2 (28) 8 (21)
congênita [2 - 38] [0 - 300]
Sem ev. card. 69     (23) 28/15,4 41 (59) 28 (41) 55/79,7 40§ (58) 12 (31) 29 (42) 4 (14) 16 (23)
prévia [0,2 - 71] [0 - 381]
Outros 6       (2) 28/15,7 4 (66) 2 (34) 30/18,9 5§ (83) 1 (25) 1 (17) — (—) 1 (16)

[2 - 48] [30 - 60]
Prótese 69      (23) 35/13,7 44 (64) 25 (36) 35/42,8 32¬ (46) 18 (56) 37 (54) 12 (32) 30 (43)
valvar [6 - 67] [0 - 240]
Total 300    (100) 30/16,1 185 (62) 115  (38) 59/78,5 198 (66) 56 (28) 102 (34) 22 (21) 78 (26)

[0,2 - 78] [0 - 490]

N: número de episódios; (%) percentagem; dp: desvio padrao; masc: masculino; fem: feminino; [m - M]: valores mínimos (m) e máximos (M); Tempo sint-hos: tempo
decorrido entre o início dos sintomas e a hospitalização; Tr. clin.: tratamento clínico: Tr. cir.: tratamento cirúrgico; Mort: mortalidade; cardiop: cardiopatia; sem ev.
card.: sem evidência de cardiopatia; * um paciente não recebeu terapêutica; Óbito após ter deixado o hospital; § um paciente não recebeu terapêutica, óbito hospitalar;
¬quatro pacientes não receberam terapêutica, óbito hospitalar.
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pneumoniae em três, Peptostreptococcus intermedius em
dois, Streptococus sp em dois, estreptococo gama
hemolítico em um, S. equisimilis em um, Streptococcus
morbilorum em um e Streptococcus pyogenes em um.

As bactérias gram-negativas isoladas foram He-
mophilus sp em cinco episódios, Pseudomonas aeru-
ginosa em quatro, Moraxella sp em dois, Klebsiella sp em
dois, Campylobacter fetus em um, E. colli em um e
Actinobacillus sp em um.

Outras bactérias gram-positivas encontradas em
oito episódios foram Corynebacterium sp em três, Mi-
crococcus luteus em um, Erysipelotrix rhusiopathie em
um. Em três pacientes nos quais as hemoculturas não pu-
deram ser realizadas, identificaram-se bactérias
gram-positivas no estudo histológico.

Os fungos foram isolados em quatro episódios, nos
quads Candida albicans achava-se presente em dois,
Candida tropicalis em um e Rhodotorula graminis em um.

Estado cardíaco anterior à El - Lesões cardíacas sob
maior risco de EI foram observadas em 77% dos episódi-
os. Entre elas predominaram as valvopatias, as próteses
valvares e as cardiopatias congênitas. Os diferentes esta-
dos cardíacos anteriores são apresentados em relação aos
agentes etiológicos na tabela I e em relação à modalida-
de de terapêutica na tabela II.

Valvopatia ocorreu em 119 (40%) episódios: insu-
ficiência mitral em 46 (12 dos quais com insuficiência
aórtica associada), insuficiência aórtica em 15, estenose
mitral em 11, estenose aórtica em cinco, dupla disfunção
mitral em nove, dupla disfunção aórtica em seis, prolapso
da valva mitral em 26 (23 dos quais com insuficiência
mitral e insuficiência tricúspide em um).

Cardiopatia congênita ocorreu em 37 (12%) episó-
dios: comunicação interventricular em 14, tétrade de Fallot
em seis, persistência do canal arterial em quatro, estenose
da valva pulmonar em dois, transposição dos grandes va-
sos da base em dois, atrioventricularis communis em
dois, coarctação de aorta em dois, estenose da valve
aórtica em um, transposição corrigida dos grandes vasos
da base em um e outras cardiopatias em três.

Nos pacientes sem evidência de cardiopatia prévia
ocorreu agressão à valva mitral em 19, à aórtica em 21, à
tricúspide em 26 e a outras estruturas em três episódios.

Sob a denominação de “outros diagnósticos” foram
incluídas a cardiopatia chagásica com marcapasso em
dois episódios, a fibroelastose em um, a cardiomiopatia
hipertrófica em um, a insuficiência coronariana em um e a
ausência cirúrgica da valva tricúspide em um.

A prótese valvar cardíaca estava presente em 69
(23%) episódios, sendo bioprótese em 62, associação de
bioprótese com prótese metálica em um e prótese metáli-
ca em seis. Em 55% desses enfermos não havia evidência
de disfunção da prótese quando da hospitalização. A EI
nesses doentes ocorreu até quatro meses depois do im-
plante da prótese em 13 casos.

Vegetação detectada no ecocardiograma - Foi obser-

vada em 162 (83%) dos 195 episódios analisados.
Modalidades de terapêutica - A terapêutica clínica

foi aplicada de modo isolado a 198 (66%) episódios e as-
sociada ao tratamento cirúrgico em 102 (34%). A sua dis-
tribuição conforme os diferentes agentes etiológicos ou
estados cardíacos anteriores à EI encontra-se nas tabelas
I e II.

Indicação operatória—Indicou-se a operação por a)
insuficiência cardíaca rebelde à terapêutica clínica em 49
(48%) episódios, 44 dos quais em portadores de EI em es-
trutura natural [7 (16%) óbitos] e 5 de prótese valvar [2
(40%) óbitos]; b) falha no tratamento etiológico em 19
(18,ó%) episódios, dos quais 5 em estrutura natural [2
(40%) óbitos] e 14 em prótese valvar [7 (50% ) óbitos]; c)
embolias arteriais sistêmicas repetidas, em três (3,0%) por-
tadores de prótese valvar que sobreviveram; d) etiologia
fúngica em dois (2,0%) portadores de prótese valvar, com
um (50%) óbito; e) infecção em prótese valvar em 11
(10,8%) com 2 (18%) óbitos; f) severidade de cardiopatia
de base em 16 (15,ó%) portadores de EI em estrutura na-
tural [1 (ó%) óbito]; g) insuficiência renal progressiva em
dois (2,0% ) episódios, não fatais.

Achado operatório - Foram encontradas vegetações
em 85 de 102 (83%) episódios. A cultura da valva foi po-
sitiva em 9 de 60 (15%) cavas analisados e o exame
histológico permitiu detectar a presença de bactéria em 59
de 84 (70%) episódios. Em uma paciente submetida à ope-
ração por insuficiência cardíaca grave associada à insufi-
ciência aórtica aguda, o achado operatório permitiu o di-
agnóstico de EI por Candida albicans.

Procedimento cirúrgico—Realizou-se troca valvar
em 96 de 102 (94%) episódios. Utilizou-se bioprótese em
86 (89%) cavas, 25 (29%) de dura-máter, 29 (34%) de
pericárdio bovino e 32 (37%) porcinas. Cinco dos pacien-
tes com implante de bioprótese receberam implante asso-
ciado de prótese mecânica. Houve implante de prótese
metálica em 9 de 102 (8,8%) episódios; a informação so-
bre o tipo de prótese implantada não foi recuperada em um
paciente. Em seis episódios foram levados a cabo outros
procedimentos.

Mortalidade  - Ocorreu óbito em 78 pacientes, asso-
ciado com infecção não controlada em 32 (41%), cinco
dos quais apresentando doença de base de mau prognós-
tico, com acidente vascular cerebral em 20 (25,7%), com
insuficiência cardíaca 10 (12,8%) com pós operatório ime-
diato em oito (10,2%), com insuficiência renal em dois
(2,5%), com hemorragia digestiva em um (1,3%), com
agranulocitose pós-operatória em um (1,3%), com infarto
agudo do miocárdio em um (1,3%), com morte súbita em
um (1,3%), com tamponamento cardíaco em um (1,3%) e
de causa indeterminada em um (1,3%). Quatorze (17,9%)
desses pacientes tiveram hospitalização por tempo igual
ou inferior a cinco días.

A mortalidade em relação aos agentes etiológicos e
aos estados cardíacos anteriores é apresentada nas tabe-
las I e II.
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Evolução  - Receberam alta hospitalar 222 (74%) pa-
cientes, 206 (93%) dos quais foram acompanhados por
período de até 7,1 (média 2,13 e desvio padrao 1,68) anos,
tendo ocorrido 26 (11,7%) óbitos na evolução. Quatorze
pacientes apresentaram novo episódio de EI e 13 deles
foram incluídos na presente casuística As causas de óbi-
to corresponderam à infecção em 11 (42%) cavas, oito dos
quais relacionados com novo episódio de EI e três relaci-
onados com o primeiro episódio; à insuficiência cardíaca
em sete (27%), fundamentalmente relacionada com a
cardiopatia de base em seis e com a EI em um; e a outras
causas em 8 (31%) episódios.

A operação foi indicada após a alta hospitalar em 26
pacientes. Onze (43%) foram operados com a finalidade de
corrigir cardiopatia congênita e seis (23%) para tratamen-
to cirúrgico de valvopatia, operados em razão de insufici-
ência cardíaca. Dentre cinco (l9%) pacientes sem evidên-
cia de cardiopatia prévia, três foram operados por insufi-
ciência cardíaca e dois por outras indicações, os demais
quatro (15%) por alterações hemodinâmicas associadas
com a degeneração de prótese.

DISCUSSÃO

Desde a época anterior à existência dos antibióticos
até hoje, a EI tem apresentado modificações de natureza
epidemiológica, etiológica, dos métodos de diagnóstico,
de terapêutica e da mortalidade3, 4, 11, 13-15. Esses aspectos
têm sido estudados com base em casuísticas que apresen-
tam peculiaridades, conseqüentes às características do
meio de onde provêm, fato que lhes confere certo grau de
individualidade. Além disso, há em nosso meio escassez
de publicações atuais analisando grande número de ca-
vas. Dessa forma, a elevada freqüência média (37,5) anu-
al de episódios em nosso estudo ressalta entre publica-
ções recentes 13,15,17-21 e permite que se proceda a análises
de interesse.

Tendo a média de idade dos portadores de EI ele-
vado-se 5, 8 atingindo os 50 anos na década de 1960, é
progressivamente mais comum haver pacientes com ida-
de superior a 60 anos 4. Entretanto, a média etária em nos-
sa casuística é baixa: 30,7 anos e desvio padrão de 16,06.
Para isso contribuíram os portadores de cardiopatia con-
gênita (média de 17 anos e desvio padrão de 8,99). Com
relação ao estado cardíaco anterior, a média etária é mais
elevada nos portadores de prótese valvar (35 anos e des-
vio padrão de 13,7). Tal fato ocorre por se tratar de enfer-
mos em fase mais avançada de evolução clínica. Quanto
aos agentes etiológicos, a média das idades foi mais ele-
vada (44 anos e desvio padrão de 20) nos pacientes que
sofreram EI por estreptococos do grupo D não
enterocócico. Entre esses incluem-se o Streptococcus
bovis, os quais podem associar-se com neoplasia maligna
do cólon22, afecção que ocorre em faixa etária mais avan-
çada. Os valves extremos de idade apresentaram-se em
menor percentual de enfermos: 7,3% abaixo dos 10 anos

e 6% acima dos 61 anos. Por conseguinte, entre nós a EI
acomete principalmente os pacientes jovens,
predominantemente os da 28 e 39 décadas, responsáveis
por 53,6% dos episódios de nossa casuística.

A distribuição quanto ao sexo revelou maior fre-
qüência de pacientes do sexo masculino, como já foi ob-
servado4, 8, 9, 19, 21 . Tal predomínio ocorreu nos vários gru-
pos de agentes etiológicos, exceto no grupo de 16 porta-
dores de EI por bactérias gram-negativas, e nos vários
estados cardíacos anteriores à EI.

O tempo decorrido entre início dos sintomas e hos-
pitalização foi elevado (média de 59 dias e desvio padrão
de 78,5), superior à variação entre as médias de 30,1 + 5,6
a 35,1 + 6 dias descrita recentemente5. Contudo se com-
para à observação de 9,7 semanas de tempo médio decor-
rido até o início do tratamento, interpretado como atraso
tanto do paciente (2, 2 semanas) como do médico (7,5
semanas)l3. Em nossa casuística, a demora na
hospitalização pode refletir a elevada freqüência do uso
de antimicrobiano antes do diagnóstico, passível de ate-
nuar a expressão clínica e retardar diagnóstico e
hospitalizaçãol4.

Admite-se que quanto mais precoce a terapêutica da
EI, melhores seus resultados3,13 . Os enfermos foram hos-
pitalizados antes de decorridos 15 dias do início dos sin-
tomas em um terço (34,8%) de nossa casuística. Tal fato
ocorreu em conseqüência da intensidade da manifestação
clínica que induziu à procura da hospitalização, ou então
por não haver demora no diagnóstico. Entretanto surpre-
ende que quase um terço (29,2%) dos pacientes chegou
ao hospital mais de dois meses depois do início dos sin-
tomas. O tempo decorrido entre o início dos sintomas e a
hospitalização foi maior nos portadores de endocardite
estreptocócica (médias entre 56 dias, desvio padrão de
57,8, e 94 dias, desvio padrão de 85,5) e nos de
hemoculturas negativas (média de 76 dias e desvio padrão
de 97,8) do que nos de EI por S. aureus, tendência já
observada5, 19. Os portadores de valvopatia apresentaram
a maior duração dos sintomas (média de 85 dias e desvio
padrão de 96,6) entre os diferentes estados cardíacos an-
teriores à EI, como foi observado19. Nas endocardites
subagudas, verificou-se menor mortalidade em pacientes
com maior duração de sintomas7. Nesses casos a demora
no diagnóstico pode refletir maior tolerância aos sintomas,
sejam eles pouco intensos ou sejam eles minimamente per-
cebidos pelo paciente. Por outro lado, a maior mortalida-
de observada em pacientes com quadros clínicos de cur-
ta duraçãol7 seria conseqüência da maior gravidade da EI
aguda.

Nossa experiência compare-se com a de outros es-
tudos, quanto à ausência de mudança significativa no
quadro clínico da EI15, 17, 20. Os dados da história clínica e
do exame físico em nossa observação incluem-se entre os
achados tradicionalmente admitidos na sua apresentação
clínica. Essa verificação é importante para se contrapor à
excessiva valorização de dados complementares de diag-
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nóstico da EI, não raramente utilizados perante inadequa-
da avaliação clínica. De fato, a imprecisão diagnóstica no
início do quadro é freqüente, varia entre 23,6% nos paci-
entes com idade inferior a 40 anos e 67,9% nos pacientes
acima de 60 anos5.

A cateterização venosa prolongada e as manipu-
lações do trato gênito-urinário são causas evitáveis de E
I, em geral adquiridas no hospital2, 3 . Estudo de 3296 ca-
sos de necrópsia de pacientes hospitalizados que excluiu
os portadores de trombose isolada da veia cava superior,
permitiu detectar lesões vegetantes associadas à presen-
ça de cateter venoso central em 72 casos, sendo 33% con-
sideradas sépticas24. A cirurgia cardíaca, auxiliar na cura
dos portadores de EI, pode também ser o seu fator
desencadeante11.

Do ponto de vista etiológico, os estreptococos e os
estafilococos predominaram em 74% dos 300 episódios,
fato que confirma observação recente5, 8 e que deve ser
levado em conta quando se planeja a terapêutica. Particu-
larmente relevante é a recomendação de se pesquisar
neoplasia maligna do tubo digestivo, principalmente a de
côlon, mesmo na ausência de sintomas que justifiquem, na
eventualidade de EI por Streptococcus bovis22.

Os estreptococos predominaram nos portadores de
cardiopatia anterior à EI, de modo mais acentuado entre
os com valvopatia, e os S. aureus nos sem evidência de
cardiopatia prévia, como é esperado4, por sua capacidade
de agredir estruturas normais. Os S. epidermidis
associaram-se à prótese valvar em 50% dos casos. Nes-
se grupo de enfermos, ele é de fato o agente etiológico
mais freqüente, responsável por 44% dos casos, e ainda
mais comum no primeiro ano após o implante da prótese25.
Menos freqüentemente os S. epidermidis acometem a
valva natural, na presença ou ausência de lesão valvar25.

As bactérias gram-negativas e outras bactérias
gram-positivas foram responsáveis por apenas 8% dos
casos. Embora as bacteremias por germes gram-negativos
sejam comuns, a ocorrência de EI é rara27. Os fungos fo-
ram responsáveis por apenas quatro episódios. Portanto,
embora potencialmente qualquer microorganismo possa
ser agente etiológico de EI14, os microorganismos
gram-negativos e fungos constituem o menor percentual
dos casos.

As hemoculturas foram negativas em 17% dos epi-
sódios, portanto entre os 5 a 25% descritos4, 8, 15, 17, 21. O
uso de antimicrobiano anterior à internação, que observa-
mos em 58% dos episódios, compara-se a experiência an-
terior20, fator admitido como a causa mais comum de
hemoculturas negativas28. Nesse sentido, deve-se evitar
tanto quanto possível o “teste terapêutico” com
antimicrobianos principalmente nos portadores de lesão
cardíaca sob maior risco de EI na vigência de febre pro-
longada e na ausência do diagnóstico etiológico17.

Na análise do estado cardíaco anterior à EI devesse
considerar que nossa casuística representa a de um hos-
pital que atende fundamentalmente cardiopatas. Em 77%

dos enfermos havia lesão cardíaca sob major risco de EI
e entre eles predominavam os portadores de valvopatia
(40%) sobre os portadores de prótese valvar (23%) e de
cardiopatia congênita (12%). Os pacientes sem evidência
de cardiopatia anterior à EI responderam por 23% dos ca-
sos, índice esse inferior à variação entre 32% e 58,1% de
outras casuísticas5, 8.

Entre os portadores de valvopatia, predominaram os
com insuficiência mitral, como observado21, ao contrário
do predomínio da valva aórtica descrito em outros estu-
dos5, 8, 15, fato que reflete a elevada freqüência de
cardiopatia reumática crônica em nosso meio. Observamos
23 portadores de prolapso de valva mitral, achado fre-
qüente em alguns estudos18, principalmente os realizados
em países onde a cardiopatia reumática crônica não é tão
prevalente. Discute-se nos portadores dessa condição a
existência de subgrupo sob maior risco de EI18, 29, 30. 0 di-
agnóstico na maioria dos nossos pacientes foi feito quan-
do se buscou o processo etiológico da insuficiência da
valva mitral. Disso resulta não podermos determinar se
havia insuficiência prévia da valva, condição admitida
como predisponente à EI31, ou se a insuficiência era con-
seqüência da EI.

Entre as cardiopatias congênitas predominou a co-
municação interventricular, como relatado32, seguida em
freqüência pela tétrade de Fallot. Em revisão de 266 paci-
entes de faixa etária pediátrica, as duas cardiopatias tam-
bém foram as mais freqüentes, com predomínio da primei-
ra33.

Nos pacientes sem evidência de cardiopatia anterior
à EI a freqüência da agressão à valva mitral observada em
19 episódios esteve próxima da observada na valva
aórtica, a qual ocorreu em 21 episódios. Comparando-se
esse grupo ao dos portadores de valvopatia, que inclui os
portadores de cardiopatia reumática crônica, também no-
tamos o aumento relativo da freqüência do acometimen-
to da valva aórtica6.

A EI em prótese valvar ocorreu em 23% da nossa
casuística, valor esse próximo dos 20% descritosl5, mas
superior à variação entre 12% e 17% observada em outros
estudos4, 8, 10, achado previsível pelo tipo de população
atendida em nosso hospital. A EI em prótese é complica-
ção grave, e sua prevalência varia com o tempo de implan-
te. Ela é mais elevada nos primeiros seis meses34, sendo
o risco atuarial estimado em 5,7% aos 60 meses, mais ele-
vado nos portadores de próteses múltiplas35.

Nossa freqüência da detecção de vegetação no
ecocardiograma está próxima do limite superior descrito14,

36. A elevada taxa de 83% explica-se pelo alto índice de
suspeição diagnóstica vigente na Instituição. De fato, o
ecocardiograma é exame complementar de grande utilida-
de em doentes com EI, pode colaborar com o diagnósti-
co sindrômico e acrescentar informações anatômicas e
funcionais36 apesar de suas limitações1, 14, 37. Alguns es-
tudos atribuíram à presença de vegetação no
ecocardiograma valor prognóstico ou de orientação tera-

Mansur e col
Endocardite infecciosa



Arq Bras Cardiol
volume 54, nº 1, 1990

19

pêutica, principalmente a indicação cirúrgica3, 33-40, dados
que não foram confirmados por recentes observações36, 41,

42 e tampouco por nossa própria experiência3.
Os procedimentos terapêuticos de EI incluem a pes-

quisa a remoção de foco infeccioso poventura re-
manescente, presuntivamente associado à etiopatogenia
da EI10. Tal procedimento é realizado durante o período do
tratamento com antimicrobianos. Nesse particular,
enfatizamos a presença de foco infeccioso dentário em
58% dos enfermos de nossa casuística que completaram
a investigação odontológica. Por isso, recomenda-se nos
pacientes sob terapêutica de EI, o exame
odonto-estomatológico, e o tratamento necessário mesmo
na ausência de sintomasl0, 43, 44, conduta atualmente roti-
neira em nosso hospital.

A disponibilidade do tratamento cirúrgico em nos-
so hospital faz com que alguns pacientes sejam encami-
nhados a ele já necessitados de operação, fator que intro-
duz seleção na casuística. É possível portanto que o nú-
mero de pacientes que necessitem tratamento cirúrgico na
comunidade seja inferior aos 34% que observamos. As-
sim, a operação foi indicada em 34 (6,3%) de 544 episódi-
os no estudo multicêntrico realizado na Inglaterra8.

Uma vez decidida a indicação cirúrgica, com fre-
qüência permanece a dúvida sobre quando realizá-la41. Tal
momento deve ser determinado pelo estado
hemodinâmico do paciente e não pela duração da anti-
bioticoterapia pré-operatória10, 43. A presença de infecção
ativa não é contra-indicação para o tratamento cirúrgico48.
De fato, em nossa casuística detectamos presença de bac-
térias no exame histológico da valva retirada em 70% dos
episódios estudados, e a cultura positiva em 15%.

A operação consiste na maioria das vezes numa
substituição valvar. As próteses valvares apresentam
morbidade própria16, 47 e o risco de EI em pacientes que a
sofreram aumenta cinco vezes32.

A operação foi mais indicada nos portadores de EI
por S. epidermidis, por bactérias gram-negativas, e nos
com hemoculturas negativas. Nesses últimos, houve in-
terferência na introdução do paciente na casuística, por-
que os operados permitiam a confirmação anatômica de
EI. Com relação ao estado cardíaco anterior, o tratamento
cirúrgico foi mais freqüente nos portadores de EI em
prótese valvar, fato que constitui indicação preferencial em
nosso Serviço, e nos enfermos sem evidência de
cardiopatia anterior a EI, possivelmente explicável pela
menor tolerância à disfunção valvar aguda induzida pela
EI.

A indicação operatória predominante foi a insufi-
ciência cardíaca rebelde à terapêutica clínica (48% episó-
dios), e as indicações por falha de tratamento etiológico
ou embolias repetidas foram menos freqüentes, como ob-
servado45. Nesse particular, a insuficiência cardíaca agu-
da e grave pode necessitar de operação de emergência45

e alcançar resultados brilhantes do ponto de vista clínico,
quando bem indicada.

A falha do tratamento etiológico constituiu critério
de indicação operatória em 18,6% dos pacientes. No sen-
tido mais rigoroso, a falha de tratamento etiológico signi-
fica que as hemoculturas permanecem positivas na vigên-
cia da antibioticoterapia adequada38, mas consideramos
plausível maior liberalidade na conceituação principalmen-
te nos portadores de prótese valvar. Nesses enfermos, os
dados clínicos e os morfológicos podem ser atípicos34, si-
tuação na qual é compreensível maior dificuldade terapêu-
tica. Nessa condição, febre prolongada pode indicar prog-
nóstico menos favorável, e por isso beneficiar-se com a
associação do tratamento cirúrgico. De fato, 75% dos nos-
sos enfemos operados pela falha do tratamento etiológico,
sofreram EI em prótese valvar.

A febre prolongada em portadores de EI em estru-
tura natural só deve ser considerada manifestação de fa-
lência da terapêutica etiológica quando outras causas fo-
rem afastadas, tais como as complicações metastáticas
embólicas, sejam elas sépticas ou não. Nesse particular, os
métodos não invasivos como a ultra-sonografia, a
cintilografia radioisotópica e a tomografia
computadorizada podem oferecer contribuições. Devem
ser afastadas também outras possibilidades como a rea-
ção à droga, a qual não é rara3, a febre induzida por
catéter quando tiver sido inevitável o seu uso ou a mani-
festação inicial de aneurisma micótico43. Nossa experiên-
cia não reúne dados que permitam concordar com a ob-
servação de prognóstico mais reservado em pacientes
com febre definida como temperatura oral superior a 37.1,
em mais de uma oportunidade49.

Três (3%) portadores de EI em válvula artificial fo-
ram submetidos à substituição da prótese infectada em
conseqüência de embolias repetidas, além dos cuidados
necessários com as repercussões da embolia. Entretanto,
a indicação do tratamento cirúrgico da EI por embolias re-
petidas não se constitui numa indicação de urgência, e
pode ser judiciosamente ponderada durante a evolução.

A “repetição” representa conceito não claramente
estabelecido, inclusive como critério de indicação ope-
ratória14, 41. Discute-se ainda quantas embolias devem ser
consideradas46. Não há no momento resposta a essas in-
dagações46. De fato, após ocorrência da embolia, não se
pode avaliar adequadamente as possibilidades de novo
acidente, em paciente sob tratamento38. Nossa recomen-
dação é de que se avalie o conjunto de dados e não um
dado isolado na caracterização de pacientes sob maior ris-
co de evolução desfavorável2 e dessa forma será escolhi-
da a opção terapéutica mais adequada. A embolia pulmo-
nar séptica raramente fornece motivos para tratamento ci-
rúrgico41, 50.

Os portadores de EI por fungos necessitam trata-
mento cirúrgico mesmo quando clinicamente estáveisll, 46.
Em nossa casuística foi possível aplicar essa terapêutica
a três de quatro enfermos.

A terapêutica cirurgica em prótese valvar tem sido
recomendada, principalmente na presença de com-
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plicações, tais como o aparecimento de sopro cardíaco,
insuficiência cardíaca aguda ou progressiva, distúrbio da
condução atrioventricular ou febre prolongadal0, 25, 41, con-
duta também adotada em nosso Serviço. A elevada mor-
talidade de 43% em nossa casuística, próxima da descri-
ta34, justifica terapêutica agressiva. Alguns pacientes não
foram operados dado o quadro clínico fulminante. Por ou-
tro lado, em alguns doentes houve boa resposta à tera-
pêutica clínica isolada justificando-se alta hospitalar. Nes-
ses enfermos o seguimento a longo prazo pode demons-
trar a eficácia do tratamento clínico isolado, o que permi-
tiu dispensar a operação, como já salientadol4.

A observação tem demonstrado que em alguns pa-
cientes já havia indicação de tratamento cirúrgico de
cardiopatia antes da EI. Esses pacientes, mais numerosos
no início de nossa experiência, foram os responsáveis pela
indicação operatória de 15,6% de nossos episódios.

A orientação do Serviço na escolha do tipo de pró-
tese a ser implantada tem sido a de preferir as biológicas.
Nesse particular, recentemente demonstrou-se maior ris-
co de EI em portadores de prótese mecânica34, sendo ele
comparável ao de pacientes com as biológicas, apenas ao
fim de cinco anos35.

A mortalidade associada com a EI permanece ele-
vada e ocorreu em 26% da nossa casuística. Taxas entre
10% e 36,8% são descritas em vários estudos4, 8, 13 19, 21,
variação compreensível pelas diferenças nas populações
estudadas.

Entre as causas de óbito predominou a infecção
incontrolável, sob forma de quadro agudo de evolução
fulminante. Em seguida, ocorreram as complicações neu-
rológicas, cuja freqüência pouco se alterou, mesmo após
o desenvolvimento da terapêutica com antimicrobianos4.
E depois, a insuficiência cardíaca, outrora a causa mais
freqüente de óbitol4. Portanto a experiência atual demons-
tra que foi possível reduzir a mortalidade da EI devida à
insuficiência cardíaca. Nesse particular, a contribuição do
tratamento cirúrgico indicado de modo oportuno foi deci-
siva.

A mortalidade foi menor entre os portadores de
endocardite por estreptococos do grupo D não entero-
cócico(5%) e maior nos portadores de EI por bactérias
gram-negativas (44%) ou outras bactérias gram-positivas
que não os estafilococos ou estreptococos (62%). A EI
por estreptococos do grupo viridans, embora com menor
mortalidade, não merece o rótulo de benigna, desde que
apresentou mortalidade de 17% superior aos 6% descri-
tos3. A mortalidade entre os portadores de EI por S.
aureus foi o dobro (36%) da EI por estreptococos do gru-
po viridans. Observação significativa foi a de que a mor-
talidade entre os portadores de EI com hemoculturas ne-
gativas não foi mais elevada do que a encontrada como
valor médio, ou seja 21%, apesar da evidente dificuldade
terapêutica.

Cumpre salientar que a taxa de mortalidade dos pa-
cientes operados (21%) não deve ser comparada à dos

que receberam tratamento clínico isolado (28%). Eles re-
presentam grupos heterogêneos de pacientes quanto à
gravidade do quadro clínico, fato que orienta terapêuticas
diferentes, e portanto não são comparáveis entre si. A taxa
de mortalidade se mostrou comparável entre os portado-
res de valvopatia (19%), de cardiopatia congênia (21%) e
nos pacientes sem evidência de cardiopatia anterior (23%).
Observa-se portanto que a taxa de óbitos foi relativamente
homogênea, apesar das faixas etárias diferentes dos enfer-
mos e da ocorrência de alterações fisiopatológicas di-
versas. Dessa forma, justifica-se distinção apenas entre EI
incidindo em portadores de estrutura natural e de válvu-
la artificiall, 41. Dentre estes, a mortalidade tem sido maior
(43%), como foi descrito34, 51 .  Mais recentemente foi alen-
tadora a redução da mortalidade para 23%25.

A mortalidade é maior na fase aguda da EI13, mas há
seqüelas tardias letais. Dessa forma, agrupando os paci-
entes que faleceram durante a hospitalização e durante a
evolução, chegamos a um terço dos pacientes.
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