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Objetivo - Estudar freqüência, modalidades e evo-
lução das complicações neurológicas da endocardite in-
fecciosa (EI), bem como a indicação e necessidade de
exames complementares, como tomografia computado-
rizada de crânio e arteriografia cerebral, em pacientes
sem eventos neurológicos.

Métodos - Foram estudados prospectivamente 63
portadores de EI, 39 em valva nativa e 24 em prótese
valvar; média etária de 42 anos, sendo 45 (71,4%) do
sexo masculino. Constituíram-se dois grupos: A) 41 pa-
cientes sem eventos neurológicos e B) 22 pacientes que
apresentaram 28 eventos neurológicos antes ou duran-
te a internação hospitalar: acidente vascular cerebral
isquêmico 20, acidente vascular cerebral hemorrágico
2, hemorragia meníngea 2, meningite 2, abscesso cere-
bral 1 e convulsão 1. Todos os pacientes foram subme-
tidos a exame clínico neurológico, sendo realizadas 57
tomografias de crânio, 28 arteriografias cerebrais e 32
análises de líquido cefalorraquidiano.

Resultados - A incidência de evento neurológico
correspondeu a 34,92% dos pacientes com EI, com níti-
do predomínio (85,71%) das manifestações vasculares
em relação às infecciosas. A mortalidade foi 2,32 vezes
maior entre os pacientes do grupo B (22,73% x 9,76%)
embora p=0,256 e não foi relacionada à etiologia
estafilocócica. Os eventos neurológicos não se relacio-
naram com sexo, idade e presença de prótese valvar. As
complicações neurológicas foram maiores (p=0,047)
nos pacientes com infecção em 2 valvas simultâneas
(mitral e aórtica) e também (p=0,00884) nos com EI em
prótese implantada há menos de 3 meses. Todos os exa-
mes complementares neurológicos realizados no grupo
A foram normais.

Conclusão - 1) A ocorrência de eventos neurológi-
cos é fator de influência no prognóstico de EI; 2) os exa-
mes complementares neurológicos não revelaram com-
plicações neurológicas subclínicas; 3) complicações
neurológicas foram significativamente mais freqüentes
nos pacientes com EI em valvas mitral e aórtica simul-
taneamente; 4) EI em prótese implantada há menos de 3

Neurologicol Events in Infective
Endocorditis

Purpose - The study of frequency, modalities and
course of neurological complications of infective endo-
cartitis (IE), as well as the current indication and value
of suplementary examinations.

Methods - Sixty-three patients with IE, 39 with
native valve and 24 with valvar prosthesis, were
prospectively studied; the mean age was 42 years and 45
(71,4%) were males. Two groups were formed: A) 41
patients without neurological events and B) 22 patients
who presented 28 neurological events before or during
hospitalization: ischemic cerebrovascular accident 20,
hemorrhagic cerebrovascular accident 2, meningeal
hemorrhage 2, meningitis 2, brain abscess 1 and seizure
1. All patients were submitted to neurological clinical
examination; 57 computerized tomographies of the
cranium, 28 arteriographies and 32 cerebrospinal fluid
analysis were performed.

Results - The incidence of neurological events
corresponded to 34.92% of IE patients, with a clear
predominance (85.71%) of vascular as compared to
infectious manifestations. Mortality was 2.32 times
higher in group B patients (22.73% x 9.76%), albeit
p=0.256, and was not related to staphilococcal
etiology. The neurological events were not related to sex,
age and presence of valvar prosthesis. The presence of
neurological complications was greater (p=0.047) in
patients with simultaneous infections in two valves
(mitral and aortic) and also (p=0.00884) in those with
IE in prosthesis implanted for less than three months. All
supplementary neurological examinations in group A
were normal.

Conclusion - 1) Occurrence of neurological events
is a factor which influences the prognosis of IE; 2)
supplementary neurological examinations did not reveal
subclinical neurological complications; 3) neurological
complications were signifcantly more frequent in
patients with simultaneous mitral and aortic valve IE; 4)
IE in prosthesis implanted for less than 3 months has a
greater probability to develop a neurological picture as
compared to IE in prosthesis implanted for more than 3
months.
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Tabela I - Dados comparativos entre os pacientes dos grupos A (sem
 eventos neurológicos) e B (com eventos neurológicos).

Grupo A Gnupo B
(n=41) (n=22)

Idade (média em anos)             42                                                  42
Sexo
    Homens            28                                                   16
    Mulheres             3                                                      6
    Relação (H:M)         2,15                                                 2,66
Tipo de valva
    Nativa 24 58,53% 15 68,18%
    Prótese 17 41,47% 7 31,82%
El prótese
    Biológica 15 36,58% 5 22,72%
    Metálica 2 9,75% 2 0,09%
    Recente (<3 meses) 4 9,75% 6 27,27%
    Tardia 13 31,71% 1 4,54%*
Localização da El
    Aórtica 21 51,21% 8 36,36%
    Mitral 14 34,14% 6 27,27%
    Mitral e aórtica 4 9,75% 8 36,36%*
    Tricúspide 2 4,87% 0 0,0%
Prolapso mitral 7 17,07% 1 3,57%
Normal prévio 7 17,07% 6 27,27%
Vegetação eco 33 80,48 22 100%
Agente etiológico
    S viridans 12 29,26% 6 27,27%
    S bovis 3 7,31% 2 9,09%
    E faecalis 2 4,87% 4 18,18%
    Staureus 6 14,63% 3 13,63%
    St epidermidis 6 14,63% 2 9,09%
    P aeruginosa 1 2,43% 0 0%
Não identificado 11 26,83% 5 22,72%
Tratamento cirúrgico 27 65,85% 16 72,73%
Letalidade 4 9,75% 5 22,72%
Embolia não cerebral 1 2,43% 6 27,27%*
Aneurisma não cerebral 4 9,75% 0 0%*

    *p<0,05; EI - endocardite infecciosa; S- Streptococcus; St- Staphylococcus; P
    Pseudomonas; E- Enterococcus

meses tem maior probabilidade de desenvolver quadro
neurológico, em relação às EI em prótese com mais  de
3 meses de implante.

Palavras-chave: complicações neurológicas, endocardite
infecciosa, valvopatia
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Eventos neurológicos, descritos por Osler’ em 1985,
elevam a taxa de morbi-letalidade na endocardite infecci-
osa (EI)2-17. Eles podem ser a manifestação inicial, inclusi-
ve preceder o diagnóstico da EI4, constituir intercorrência
durante o período de tratamento clínico, ato cirúrgico ou
pós-operatório, ou mesmo suceder admitida cure clínica5-6.
Por outro lado, não infreqüentemente, condição como
aneurisma micótico cerebral pode permanecer subclínica
e involuir7-9, sem, portanto, interferir no prognóstico.

Com o objetivo de avaliar a incidência e a evolução
dos aspectos neurológicos em casos de EI, realizamos o
estudo prospectivo que se segue.

Métodos

Foram estudados prospectivamente 63 portadores
de valvopatia com diagnóstico de EI, internados no Ins-
tituto do Coração, no período de outubro de 1989 a julho
de 1992. O diagnóstico da EI foi estabelecido levando-se
em consideração, fundamentalmente, os aspectos clínico-
laboratorial-ecocardiográficos, identificação do agente
etiológico quando o quadro clínico foi considerado com-
patível e, eventualmente, dados obtidos durante ato ope-
ratório ou necrópsia. A média das idades foi 41,9 (16 a 76)
anos e 45 (71,4%) pacientes eram do sexo masculino. Trin-
ta e nove (61,90%) apresentaram EI em valvas nativas, os
demais em 20 biopróteses e 4 próteses metálicas. Os 24
episódios de EI em próteses foram subdivididos em recen-
tes - até 90 dies do implante - e tardios.

A etiopatogenia da cardiopatia básica foi admitida
como doença reumática em 40 (63,49%) pacientes, cor-
respondendo a 3 portadores de valvopatia mitral, 6 de
aórtica, 7 de mitro-aórtica e 24 de prótese; como dege-
neração mixomatosa em 8 (12,7%) pacientes com
valvopatia mitral; como degeneração e calcificação em 2
(3,17%) com valvopatia aórtica. Os demais 13 (20,63%)
casos não apresentavam sinais de valvopatia prévia ao
diagnóstico de EI (2 com infecção na mitral, 7 na aórtica,
2 em mitral e aórtica e 2 na tricúspide). Os agentes
etiológicos da EI estão relacionados na tabela I.

Todos os pacientes foram examinados por neurolo-
gista durante a internação hospitalar. Exames comple-
mentares tais como tomografia computadorizada de crâ-
nio, arteriografia cerebral, análise do líquido cefalorra-
quidiano (LCR) por punção suboccipital com o paciente

em decúbito lateral (SOD) foram indicados, de acordo com
o quadro clínico da internação ou no decorrer da evolu-
ção hospitalar, desde que não houvesse riscos adicionais
de nenhuma natureza.

A análise estatística foi efetuada através de tabelas
de freqüências absolutas e relativas para as variáveis qua-
litativas, sendo estas comparadas pela hipótese de igual-
dade de proporções por meio do método de qui-quadra-
do, ou, quando este estava limitado, pelo teste exato de
Fisher. Foi considerado o nível de significância menor ou
igual a 5% (p<0,05) pare todas as análises.
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Tabela II  Exames neurológicos complementares - comparação entre os
 grupos A (sem eventos neurológicos) e B (com eventos neurológicos).

Procedimentos Grupo A Grupo B Relasão N T
N/T N/T

CT crânio 33/33 7/24 40/57 (70,17%)
Art cerebral 15/5 *11/13 26/28 (92,85%)
Liquor Sod 16/16 7/16 23/32 (71,87%)

  * Tortuosidades em 2 das 11 arteriografias normais; N- normal; T- total de pro
     cedimentos; CT- tomografia computadorizada; Art- arteriografia; Sod
     subocciptal    deitado.

Tabela III- Relação dos eventos neurológicos - grupo B (22 pacientes)

AVCI 20
AVCH 2

Hemorragia meníngea 2
Meningite 2
Abscesso cerebral 1
Convulsão 1

   AVCI- acidente vascular cerebral isquêmico; AVCH- acidente vascular cerebral
   hemorrágico.

Resultados

Quarenta e um (65,07%) pacientes não apresentaram
eventos clínicos neurológicos (grupo A) (tab. I). A média
etária foi de 42 (16 a 76) anos, a relação sexo masculino/
feminino foi de 28/13 - 2,15 e os casos deste grupo
corresponderam a 24/39 (61,54%) dos portadores de valva
nativa e a 17/24 (70,83%) dos de prótese valvular. A
etiopatogenia (tab. I) da EI neste grupo correspondeu a
12/18 (66,67%) dos com Streptococcus viridans, a 3/5
(60%) dos com Streptococcus bovis, a 2/6 (33,34%) dos
com Enterococcus faecalis, a 6/9 (66,67%) dos com
Staphylococcus aureus, a 6/8 (75%) dos com
Staphylococcus epidermidis, a 1/1 (100%) dos com
Pseudomonas aeruginosa, bem como a 11/16 (68,75%)
dos com micro-organismo não identificado pela hemocul-
tura. Portanto, encontram-se neste grupo, 17 (58,62%) das
29 EI causadas por estreptococos e 12 (70,59%) das 17 EI
por estafilococos. Vinte e sete (65,85%) casos ne-
cessitaram ser submetidos a tratamento cirúrgico da
valvopatia na fase de estado da EI, correspondendo a
62,80% dos 43 submetidos a cirurgia cardíaca. Houve 4
(9,75%) óbitos, causados por septicemia (2), síndrome de
baixo débito pós-operatório (1) e fator não esclarecido (1).

Todas as 33 tomografias computadorizadas de crâ-
nio, as 15 arteriografias cerebrais e as 16 análises liquóricas
realizadas no grupo A resultaram normais (tab. II). Quatro
(9,76%) pacientes do grupo A desenvolveram aneurisma
micótico em outras artérias que não as intracranianas (he-
pática, tronco celíaco + mesentérica, tronco tíbio-peroneiro
e femoral superficial). Arteriografia cerebral realizada em 3
destes pacientes resultou normal. Um 5° paciente apre-
sentou embolia séptica pare artéria poplítea. Os demais 22
(34,93%) casos apresentaram evento clínico de natureza

neurológica (grupo B) - (tab. I, III e IV). A média etária foi
42 (16 a 78) anos, a relação sexo masculino/feminino foi
16/6 - 2,66 e os pacientes deste grupo corresponderam a
15/39 (38,46%) dos portadores de valva nativa e a 7/24
(29,17%) dos de prótese valvular. A etiopatogenia (tab. I)
da EI neste grupo correspondeu a 6/18 (33,33%) dos com
Streptococcus viridans, a 2/5 (40%) dos com
Streptococcus bovis, a 4/6 (66,66%) dos com
Enterococcus faecalis, a 3/9 (33,33%) dos com
Staphylococcus aureus, a 2/8 (25%) dos com
Staphylococcus epidermidis, bem como a 5/16 (31,25%)
dos casos com microorganismo não identificado pela
hemocultura. Assim, situam-se neste grupo 41, 38%-12/29
do total da EI produzidas por estreptococos e 29,41%-5/
17 do total das produzidas por estafilococos. Dezesseis
(72,73%) casos necessitaram ser submetidos a tratamen-
to cirúrgico da valvopatia na fase de estado da EI, corres-
pondentes a 37,20% do total de 43 operados. Houve 5
(22,72%) óbitos, 3 relacionados à infecção e/ou à
cardiopatia (septicemia, 2 e infarto do miocárdio peri-
operatório, 1) e 2 à hemorragia cerebral. Ressalte-se que
um dos óbitos por septicemia correspondeu a caso de in-
dicação de tratamento cirúrgico por falha de tratamento
etiológico, não realizado, devido à gravidade do quadro
neurológico.

Registraram-se 28 eventos neurológicos - média de
1,27 por caso (tab. III e IV). Dezenove (67,86%) ocorreram,
ou antes ou na 1ª semana de internação hospitalar; os de-
mais, na 2ª-5, na 4ª-2, na 5ª-1 e o último, após término de
antibioticoterapia, no pós-operatório imediato de troca
valvar. Nenhum paciente foi submetido a tratamento cirúr-
gico da complicação neurológica.

Os eventos dos 6 casos (27,27%) que apresentaram
duplicidade de manifestação neurológica foram consecu-
tivos em 4 e simultaneos em 2. O 1° (caso 2) apresentou
acidente vascular isquêmico transitório e, 10 dias após,
outro acidente isquêmico ao nível de tronco cerebral que
ocorreu 2 dias após tratamento cirúrgico de valvas mitral
e aórtica, ainda no decorrer da antibioticoterapia; o 2°
(caso 3), hemorragia meníngea e, 30 dies após, acidente
isquêmico cerebral telâmico; o estudo tomográfico com
contraste realizado no 1° evento não identificou nenhum
dos 6 aneurismas cerebrais revelados por subseqüente
arteriografia cerebral; o 3° (caso 10), abscesso cerebral
que precedeu em 6 meses o diagnóstico da EI e, à
internação, acidente isquêmico cerebral; o 4° (caso 21),
episódio isquêmico cerebral transitório, com tomografia de
crânio sem contraste, normal, e, após 15 dias, imedi-
atamente após tratamento cirúrgico de prótese aórtica
infectada, implantada há 3 meses, apresentou hemorragia
cerebral; o 5° (caso 1), acidente isquêmico cerebral asso-
ciado a alteração liquórica sugestiva de meningite; o 6°
(caso 17), acidente isquêmico cerebral associado a al-
teração liquórica sugestiva de hemorragia meníngea, ad-
mitida como secundária à coagulação intravascular dis-
seminada. Ressalte-se que outros 2 pacientes (casos 9 e
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Tabela IV - Pacientes com eventos neurológicos (grupo B): características gerais, diagnósticos e evolução

   Paciente Idade Sexo Diagnóstico Cardiológico Agente Etiológico Evento Neurológico Evolução

    1 32 F IAo aguda Enterococcus AVCI + meningite cirúrgico + alta
2 68 M IAo + IM não identificado AVCI transitório + cirúrgico + óbito

AVCI PO
3 30 F IM Streptococcus viridans Hemorragia meníngea cirúrgico + alta

+ AVCI
4 62 M IAo Streptococcus mutans AVCI cirúrgico + alta
5 16 M Iao + IM Staphylococcus aureus AVCI cirúrgico + alta
6 72 M IM Streptococcus bovis AVCI tronco clínico + alta
7 38 F Prótese metálica não identificado meningite cirúrgico + alta

aórtica mitral
8 78 M DLAO + IM Enterococcus AVCH clínico + óbito
9 32 F IAo+IM aguda não identificado AVCI PO cirúrgico + alta
10 17 M IM aguda Enterococcus abscesso cerebral + cirúrgico + alta

AVCI
11 45 M IAo aguda Streptococcus viridans AVCI cirúrgico + alta
12 46 M IAo + IM Streptococcus anginosos AVCI cirúrgico + alta
13 17 M IAo+lM Staphylococcus epidermidis onvulsão clínico + alta
14 35 M Bioprótese mitral não identificada AVCI clínico + alta
15 65 F Prótese metálica Streptococcus AVCI clínico + desconhecido

aórtica α-hemolítico
16 23 M PVM+IM Staphylococcus aureus AVCI clínico + alta
17 18 M Bioprótese mitral Staphylococcus aureus AVCI+hemorragia cirúrgico + óbito

meníngea
18 48 M IAo aguda Streptococcus viridans AVCI cirúrgico + alta
19 60 F Bioprótese aórtica Enterococcus AVCI cirúrgico + óbito
20 36 F Bioprótese aórtica Staphylococcus epidermidis AVCI cirúrgico + alta
21 39 M Bioprótese aórtica não identificada AVCI transitório + cirúrgico + óbito

AVCH PO
22 48 M IAo +IM aguda Streptococcus bovis AVCI PO cirúrgico + alta

   F- feminino; M- masculino; IAo- insuficiência aórtica; IM- insuficiência mitral; Ao- aórtica; MI- mitral; PVM- prolapso de valva mitral; AVCI- acidente vascular cerebral
   isquêmico; AVCH- acidente vascular hemorrágico; PO- pós-operatório.

22), além dos casos  já citados (2 e 21) desenvolveram
evento neurológico isquêmico pós-operatório. Portanto, 4
(25%) pacientes manifestaram evento neurológico no
pós-operatório imediato ao tratamento cirúrgico realizado
na fase da EI.

No grupo B, 11 (84,62%) das 13 arteriografias ce-
rebrais realizadas não identificaram nenhum sinal asso-
ciável à EI (9 normais e 2 com tortuosidades arteriais), sen-
do que um, o caso 8 evoluiu para óbito por hemorragia
cerebral associada a uso de anticoagulante para tra-
tamento de trombose venosa profunda, 2 dias após o exa-
me. Sete (29,17%) das 24 tomografias de crânio efetuadas
neste grupo B foram normais, incluindo 2 casos que vie-
ram a desenvolver hemorragia cerebral, entre eles o caso
8 que realizou o exame 3 dias antes do evento neu-
rológico. Sete (43,75%) das 16 análises liquóricas reali-
zadas neste grupo foram normais (tab. II e V). Seis
(27,22%) pacientes que apresentaram embolia cerebral
também manifestaram embolia periférica única ou múltipla
(esplênica, 4; renal, 2 e membro inferior, 2). Verificou-se
maior incidência (p=0,047) de portadores de EI em ambas
valvas mitral e aórtica no grupo B (tab. VI)
correspondendo a 66,67% desta associação e igualdade
de distribuição nos grupos daqueles com EI em apenas
uma das valvas. Dos 8 pacientes mitro-aórticos do grupo
B, 7 apresentavam valvas naturais e 1 prótese metálica.
Dos 4 pacientes mitro-aórticos do grupo A, 2 apre-

sentavam valvas nativas, 1 prótese metálica e 1 prótese
biológica.

No grupo B distribuíram-se 6 das 10 (60%) EI pós-
operatória em próteses implantadas há menos de 3 meses
(EI recente) e apenas uma das 14 (7,14%) implantadas há
mais de 3 meses (EI tardia) (p=0,00884) que corresponde
a um risco relativo de 8,4; portanto, EI recente em prótese
tem probabilidade 8,4 vezes maior de estar no grupo B.
Apresentou também maior taxa de mortalidade, 40% con-
tra 0% das EI tardias em próteses, isto é, 4 (3 do grupo B
e 1 do A) dos 10 pacientes com EI recente em prótese
evoluíram para óbito contra nenhum dos 14 pacientes com
EI tardia (p=0,0198). Os agentes etiológicos corresponden-
tes aos 4 óbitos com EI recente em prótese foram identi-
ficados em 2 casos (Enterococcus faecalis,
Staphylococcus aureus). Dos 3 óbitos referentes à EI re-
cente do grupo B, 1 foi diretamente causado pela compli-
cação neurológica (acidente vascular cerebral
hemorrágico), os outros, tiveram como causa mortis sep-
ticemia, sendo que em 1 deles, o óbito ocorreu porque o
tratamento cirúrgico da valvopatia foi postergado em vir-
tude da gravidade da complicação neurológica.

Dos 13 pacientes sem valvopatia prévia ou antece-
dente de outra cardiopatia, 6 (45,15%) distribuíram-se no
grupo  B e 7 (53,85%) no  A (p=0,35), correspondendo a
17,07% dos  pacientes do grupo A  e a 27,27% dos do B
(tab.  I).Identificou-se maior freqüência de diagnóstico
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Tabela V - Pacientes com eventos neurológicos (grupo B): exames neurológicos complementares

 Paciente Liquor Suboccipitai deitado Tomografia de crânio A~tenografia cerebral

1 Pleocitose Lesão hipoatenuante têmporo-parietal Diminuição vasculatura artéria cerebral média
2 Pleocitose 1° evento Normal Normal
3 Hemorrágico + pleocitose 1° evento Hemorrágico subaracnóidea (1°evento) 6° aneurisma artéria cerebral média e posterior

+ hipoatenuante (2° evento)
4 Normal Lesão hipoatenuante parietal Tortuosidades artéria intracraniana
5 Pleocitose Lesão hipoatenuante multifocais Normal
6 Normal Normal Normal
7 Pleocitose Normal Normal
8 (-) Hemorrágico cérebro-meníngeo e 4° ventrículo Tortuosidades vasos base
9 Nomal Lesão bipoatenuante parietal Normal
10 Pleocitose 2° evento Lesão hipoatenuante parietal occipital (seqüela)Normal
11 Normal Lesão hipoatenuante têmporo-parietal Normal
12 (-) Lesão hipoatenuante multifocais Normal
13 Pleocitose Normal Normal
14 Norrnal Lesão hipoatenuante têmporo-parietal (-)
15 Normal Lesão hipoatenuante tronco (-)
16 Pleocitose Lesão hipoatenuante têmporo-parietal (-)
17 Hemorrágico + pleocitose Lesão hipoatenuante cerebelo (-)
18 (-) Lesão hipoatenuante temporal (-)
19 (-) Lesão hipoatenuante temoporal (-)
20 (-) Lesão hipoatenuante temporal (-)
21 (-) Normal (sem contr) 1º evento e (-) 2° evento (-)
22 Normal Normal

   (-)- não realizado; corte - contraste

Tabeb VI - Distribuição da endocardite nas valvas

Grupo A Grupo B Total

n % n %
Localização
mitral 14 70 6 30 20
tricúspide 2 100 0 0 2
aórtica 21 72,41 8 27,59 29
mitro-aórtica 4 33,33 8 66,67* 12
total 41 65,08 22 34,92 63

* p=0,047; n- número de casos

clíni-co de embolia arterial não cerebral no grupo B
(27,23%) em relação ao grupo A (2,43%) (p=0,0058).
Adicionalmente, não se verificou maior (p=0,28) freqüên-
cia de diagnóstico clínico de aneurisma micótico
extracraniano entre os grupos (9,75% no grupo A x 0% no
B).

Discussão

A incidência de 34,92% de eventos neurológicos em
nossa série de portadores de EI inclui-se dentro da ampla
faixa de 15%-80% verificada na literatura2,3,10,11.

O predomínio (24,28 - 85,71%) das manifestações
vasculares tais como isquemia cerebral, hemorragia sub-
aracnóidea e hemorragia cerebral, em relação às infeccio-
sas (meningite e abscesso cerebral) mostrou-se concor-
dante com outras publicações2,11. Ressalte-se, todavia,
que este comportamento não é homogêneo na literatura,
observando-se séries com predomínio da manifestação
neurológica de natureza infecciosa12. Peculiaridades de
atendimento especializado do serviço parecem justificar

estas diferenças de incidência10.
Admite-se maior freqüência de complicações neuro-

lógicas em presença de Staphylococcus aureus como
agente etiológico da EI2,3,13,14. Contudo, em nossa série, a
taxa de eventos neurológicos nos casos de EI por
estreptococos (41,38%) foi cerca de 30% superior à ob-
servada (29,41%) nos de EI por stafilococos, embora sem
significância estatística (p=0,62). Portanto, os 2 tipos de
bactérias mais freqüentes na EI (estreptococos e
estafilococos) responsáveis por 75% dos casos15 em ge-
ral, não mostraram valor preditivo distinto para evento
neurológico, como também não o fizeram outras variáveis
como sexo (p=0,93), idade e presença de prótese valvar
(p=0,63). Assinale-se, outrossim, que em série de nosso
serviço utilizando outro contingente de pacientes,
observou-se freqüência 115% superior de complicação
neurológica entre os pacientes com EI por estreptococo
(28%), em relação aos com EI por estafilococo (13%)16.

Dado expressivo foi a constatação de que 67,86% do
total de eventos neurológicos manifestaram-se, ou antes
ou na 1ª semana da internação hospitalar. Deduz-se daí
que o acontecimento pode comportar-se como fator de in-
fluência, tanto pare abreviar o diagnóstico cardiológico
pelo reconhecimento da associação à EI, quanto para o
protelar. Nesta última condição, podem ocorrer prazos tão
amplos quanto 6 meses - como em situação de abscesso
cerebral exemplificada no caso 10 - ou 3 meses - como em
situação de aneurisma micótico-hemorragia meningea re-
ferida na literatura4.

A letalidade 2,32 vezes maior no grupo B (22,73%)
em relação à do grupo A (9,76%), muito embora não
significante (p=0,256), não pode deixar de ser considerada
como expressão da influência das complicações no prog-
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nóstico da EI2,8,16. A referida proporção mostrou-se de
grandeza semelhante à registrada por Pruitt e col17, que
envolveram percentuais bem mais elevados. De fato, es-
tes autores verificaram índice de mortalidade 2,9 vezes
maior entre os portadores de EI com complicação neuro-
lógica (58%) do que entre os demais (20%).

É controversa a relação entre localização da EI e
complicação neurológica. A referida maior associação à EI
em valva mitral10,17,18 não é admitida por outros autores2,3.
A semelhança da distribuição no grupo B dos casos de EI
em valva mitral (30%) e em valva aórtica (27,59%) reforça
a linha de pensamento sobre ausência de correlação (tab.
VI). Observação relevante foi a distribuição prevalente
(66,67% - p=0,047) em 8 dos 12 portadores de EI simultâ-
nea em 2 valvas (mitral e aórtica) no grupo B (tab. VI).
Portanto, este comportamento indica maior probabilidade
de desenvolver quadro neurológico perante a referida si-
multaneidade.

À prevalência no grupo B de 60% com p=0,00884
dos caves de EI pós operatória em prótese implantadas há
menos de 3 meses (EI recente) representa, em relação às
implantadas há mais de 3 meses (EI tardia), uma proba-
bilidade 8 vezes maior de as primeiras desenvolveram qua-
dro neurológico durante sue evolução. Ressalte-se que a
maior letalidade (40% com p=0,0198) relacionada à EI re-
cente em prótese (3 casos do grupo B e 1 do A) em re-
lação à tardia (nenhum caso) mostra-se concordante com
a verificação de outros19-21. Esses autores caracterizaram
como precoce, as infecções que surgem até 60 dias da
operação e como tardias as que aparecem após esse pe-
ríodo e relacionaram a maior mortalidade na EI precoce
com o predomínio da infecção estafilocócica. Em nossos
casos, entretanto, este comportamento não se associou a
peculiaridades bacteriológicas, contudo, guardou relação
com a ocorrência de evento neurológico em 50% dos ca-
sos, semelhante a outra publicação22, onde 20% dos óbi-
tos estiveram relacionados com embolia pare o sistema
nervoso central.

A distribuição semelhante (p=0,35) em ambos os
grupos dos pacientes que não apresentavam diagnóstico
de valvopatia prévia (tab. I), não permite efetuar nenhu-
ma relação entre aspectos etiopatogênicos peculiares,
porventura envolvidos e o desencadeamento de evento
neurológico. Presença de aneurisma micótico cerebral é
acontecimento estimado em 2% a 10% dos casos 5,11,23.
Dos 22 pacientes do grupo B, 3 apresentaram fenômeno
hemorrágico cerebral, sendo que aneurisma micótico foi
reconhecido, através de angiografia cerebral, em somen-
te 1 paciente (4,55%) caso 3, hemorragia meníngea. Nos 2
outros (casos 8 e 21), embora aneurisma micótico roto fos-
se clinicamente presumido, a necrópsia não demonstrou
nenhuma cause da hemorragia cerebral, inclusive não
pôde estabelecer nenhuma relação ao uso de
anticoagulante no caso 8. Ressalte-se, contudo, que uma
única angiografia cerebral não necessariamente elimina
aneurisma micótico, inclusive alguns autores sugerem re-

petição da angiografia7,24 com intervalo de 7 a 10 dias. Esta
consideração ganha realce quando se verifica que 11 das
13 arteriografias cerebrais realizadas no grupo B foram
normais, inclusive em 9 casos com evidências clínicas,
tomográficas ou liquóricas de comprometimento vascular
cerebral.

A normalidade de todas as arteriografias cerebrais
realizadas nos pacientes sem quadro clínico neurológico
permite conjecturar a indicação deste exame apenas para
real esclarecimento de evento neurológico. Por outro lado,
entendemos que um único evento, mesmo que transitório,
deve suscitar a possibilidade da realização da arteriografia
cerebral, em principio sucedendo à tomografia de crânio,
inclusive porque um fenômeno embólico pode preceder o
aparecimento aneurisma micótico25. O paciente 21, 15 dias
após ter apresentado acidente vascular isquêmico transi-
tório, desenvolveu hemorragia cerebral de causa não
esclarecida à necrópsia. Neste particular, transformação de
isquemia em área hemorrágica e sangramento por arterite
piogênica26 são hipóteses alternativas a aneurisma
micótico, que também não foram encontradas à necrópsia.

Adicionalmente, ressalte-se que também foram nor-
mais todas as tomografias de crânio e análises liquóricas
realizadas nos 41 pacientes do grupo A, o que reforça a
postulação acima mencionada sobre a realização dos exa-
mes tão somente em presença de quadro neurológico.
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