
Comentaremos o diagnóstico da endocardite infec-
ciosa com base em dados epidemiológicos, anatomopato-
lógicos, clínicos e de exame complementares.

Aspectos epidemiológicos

A prevalência de endocardite infecciosa (EI) na po-
pulação geral foi estimada entre 14 e 38 casos por milhão
de habitantes1-5, portanto, é uma doença rara.

A freqüência se eleva em portadores de algumas
cardiopatias. Na estenose aórtica congênita a prevalência
(número de portadores de EI ativa ou doentes com histó-
ria prévia de endocardite no início do estudo) foi 21,6 por
10.000 pessoas e a incidência (número de novos casos de
endocardite bacteriana durante o seguimento) 27,1 por
10.000 pessoas-ano de seguimento. Na estenose pulmo-
nar, a prevalência foi 16,9 e a incidência 0,94, e na comu-
nicação interventricular a prevalência foi 170,7 e incidên-
cia 14,56, Verifica-se que, em algumas cardiopatias a fre-
qüência é muito superior à da população geral.

O risco de EI se eleva nos portadores de próteses
valvares cardíacas. O risco atuarial foi estimado em 5,7%
decorridos 60 meses do implante de prótese valvar cardí-
aca7. Em outro estudo, a ocorrência foi de 0,8% por ano
ou 66 de 1137 (5,8%) pacientes, ao longo do seguimento
médio de 7,5 anos8. Viciados no uso de drogas injetáveis
se incluem entre os novos pacientes sob maior risco de EI
9, l0.

A freqüência de EI varia em diferentes hospitais.
Registramos 483 episódios de EI entre outubro/78 a julho/
91 (média anual de 40,25 casos). Em outros Serviços, a fre-
qüência anual variou de 5 a 35 casos/ano11-18.

Assim, a ocorrência de EI varia de acordo com ris-
co da doença em diversos subgrupos da população, com
a natureza dos doentes de um hospital ou serviço médi-
co13, 19. Tal diversidade influi na hierarquização da EI no
diagnóstico diferencial.

Aspectos anatomopatológicos

A bacteriemia é necessária para causar a EI, mas não
é suficiente. Associações de fatores são necessários para

causar a doença20. Provavelmente, o número de fatores
envolvidos é grande, e/ou sua ocorrência esporádica, de
tal modo que a probabilidade dos fatores necessários para
desencadear a doença é pequena, o que explicaria a sua
raridade.

A lesão anatomopatológica básica da EI é a vegeta-
ção valvar. Na prática, examinamos a sua expressão clíni-
ca, decorrente dos mecanismos fisiopatológicos mobiliza-
dos pelos microorganismos imersos na vegetação, cons-
tituída de fibrina e elementos figurados no sangue, inclu-
indo leucócitos, mas sem vasos para irrigação21. Fatores
humorais parecem não ter função de prevenir ou contro-
lar a infecção22.

Baseados na fisiopatologia da doença, considera-
mos que a lesão anatômica é anterior à sua manifestação
clínica. Assim, quando atribuímos sintomas de um pacien-
te à EI, implicitamente admitimos a presença da vegetação
valvar. Nossa opinião difere de outros autores18, que as-
severam que a vegetação poderia não estar presente no
início dos sintomas.

Implicação prática deste conceito é que, na suspei-
ta de EI, sem demonstração ecográfica de vegetação ou
achado relevante para o diagnóstico, deve-se evitar o que
foi chamado de “tortura de dados”23. Esta circunstância
se verifica quando a heurística24 não orienta o diagnósti-
co diferencial, mas permanecem manifestações isoladas ou
atípicas, e repete-se exaustivamente o ecocardiograma até
obter achado “compatível”.

As vegetações são tridimensionais, irregulares na
forma, nos bordos, e no perfil. Mais freqüentemente sua
base é extensa. Como a imagem ecográfica atualmente dis-
ponível é bidimensional, podemos ser levados a conside-
rar a vegetacão como estrutura de delimitação regular e
precisa, com base de sustentação pequena e fica sobre a
superfície do endotélio. Para tal impressão colabora o fato
de estar sobre superfície valvar que se movimenta durante
o ciclo cardíaco.

A evolução da vegetação não é comparável à de ou-
tras doenças, nas quais ocorre como regra a extensão lo-
cal para estruturas vizinhas. A vegetação da EI via de re-
gra não aumenta progressivamente ou indefinidamente.
Entretanto, não é necessário que aumente para que a do-
ença seja grave.

Decorre deste fato, que as correlações do tamanho da
vegetação com a duração da doença, agente etiológico, ris-
co de embolia, insuficiência cardíaca ou óbito carecem de
base25. É difícil definir diferença entre grande-pequena, ou
aumento de volume quando estas variações entre os dife-
rentes exames ocorrem em milímetros. Devemos considerar
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que há risco de determinar para mais e para menos o ta-
manho da vegetação em valva aórtica pelo
ecocardiograma bidimensional26.

Condições anatômicas ou funcionais similares po-
dem ter expressão clínica diferente. As correlações entre
sintomas, sinais e dados obtidos com exames complemen-
tares (entre eles o ecocardiograma) devem ser feitas pelo
médico que assiste o paciente, a partir de dados clínicos
e evolutivos, associados a eventuais exames complemen-
tares, e não deve ser feita a partir do exame mas sim da clí-
nica do paciente.

O tratamento antimicrobiano esteriliza a vegetação
da presença de microorganismos. Os mecanismos forma-
dores já ocorreram. Os antimicrobianos não provocam a
lise de plaquetas, fibrina ou elementos figurados do san-
gue. Resulta que o tamanho da vegetação não necessari-
amente se reduz durante o tratamento27, e não deve ser
usado como padrão para os controles de cura.

A EI multivalvar é mais rara. Por razões
hidrodinâmicas são compreensíveis acometimento da
valva mitral em portadores de endocardite aórtica, asso-
ciadas a jato de refluxo aórtico, ou do septo
interventricular, átrio esquerdo e valva tricúspide.

Considero difícil interpretar o relato de casos, como
por exemplo dois doentes12, nos quais um inicialmente
apresentava vegetação na valva mitral e outro na valva
tricúspide, que na repetição do exame depois de 7 e 4 dias,
respectivamente, tiveram vegetação detectada respectiva-
mente nas valvas tricúspide e aórtica.

A expressão morfológica da infecção em valva na-
tural difere da infecção em prótese valvar. As vezes não
se forma na prótese valvar a vegetação, principalmente
nas próteses biológicas. Vegetação pode aparecer em por-
tadores de doença reumática28, bem como em outras do-
enças29-31.

Aspectos clínicos gerais, do diagnóstico e do
diagnóstico diferencial

A apresentação clínica da EI não tem manifestação
patognomônica9. Podem predominar ou iniciar o quadro a
síndrome febril, insuficiência cardíaca, acidente vascular
cerebral, embolia, ou manifestações menos comuns. Há
casos nos quais o quadro clínico é tão inespecífico que
dificulta o diagnóstico11. Por outro lado, a EI é excepcio-
nalmente a causa de febre de origem indeterminada (tem-
peratura diária superior a 38,8°C por tempo superior a três
semanas, sem diagnóstico depois de uma semana de in-
vestigação)32.

Como princípio geral, trabalha-se para o diagnósti-
co ser feito e o tratamento iniciado tão breve quanto pos-
sível. Entretanto, não se deve precipitar o início do trata-
mento, por exemplo, antes de obter resultados das

hemoculturas, a não ser nos casos de endocardite aguda.
Há casos que podem e devem aguardar. Nestes, a
antibioticoterapia não deve ser iniciada antes do resulta-
do da hemocultura. Aguardar 48 ou 72h para identificação
do agente etiológico não deve ser considerado retardo
para o início do tratamento. Quando não se isola o agen-
te etiológico é mais difícil avaliar a resposta ao tratamen-
to33, particularmente quando a evolução não é a espera-
da.

Cabe examinar a definição do portador (suspeito de
EI). Não há critérios estabelecidos18, e variam de pacien-
te para paciente, de médico para médico, de Serviço para
Serviço. Sobre a consistência da suspeita é que serão
valorizados os demais exames34. Se o critério de suspeita
é muito elástico corremos o risco de falso positivos, se
muito estrito, de falso negativos. Essa diversidade faz com
que a sensibilidade35 e especificidade do ecocardiograma
para o diagnóstico da EI sejam difíceis de avaliar. Os di-
ferentes estudos publicados não são comparáveisl8.

Em estudo realizado em nosso meio, em doentes
submetidos a tratamento cirúrgico ou necropsia, a sensi-
bilidade do ecocardiograma transtorácico foi 96%, a
especificidade 92%, o valor preditivo do ecocardiograma
positivo 85% e do negativo 98%36. Entretanto não são re-
presentativos do universo dos portadores de EI. Pacien-
tes operados ou submetidos à necropsia representam cer-
ca de 1/3 dos casos37.

É ilustrativa a experiência de estudo recentemente
publicado3. Na análise de 559 portadores suspeitos de EI,
107 foram rejeitados: em 46 com outro diagnóstico, 59 eram
provavelmente EI, mas os critérios diagnósticos não foram
satisfeitos, e não definidos como EI, embora pudessem
justificar até o tratamento, em dois o diagnóstico foi exclu-
ído na necropsia. Portanto, dos 559 suspeitos de EI, res-
taram 43220. Tais observações refletem a prática clínica.

A duração dos sintomas antes do diagnóstico varia.
Influem a sensibilidade do paciente, a virulência do agen-
te etiológico, a intensidade dos sintomas, a eventual in-
tervenção medicamentosa, e o uso de antimicrobianos, e
a decisão do paciente em procurar atendimento médico.

Verificamos que o tempo decorrido entre o início dos
sintomas e a hospitalização foi de até 490 dias (média
5978); pacientes procuraram o hospital com até 30 dias de
história em cerca de metade dos casos37. Em estudo reali-
zado na Dinamarca, a duração dos sintomas chegou até a
180 (média de 20) dias4, e outro realizado na Holanda de-
monstrou que esse tempo chegou até a 313 (média de 11,5)
dias para EI em prótese valvar e de 27 dias para EI em
valva natural)20, Em endocardite enterocócica a duração
dos sintomas variou entre 1,5 a 5 meses38.

Observamos antecedente de manipulação passível
de induzir bacteriemia em 141 de 483 (29,2%) episódios de
EI. Em outro estudo, o tempo decorrido entre a manipula-
ção passível de induzir a bacteriemia e o início dos sinto-
mas variou de 0 a 175 (média de 28) dias3.

A apresentação inicial de uma doença é
freqüentemente mono ou oligosintomática, e podem advir
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dificuldades diagnósticas de doenças conhecidas39. Há,
nestes casos, necessidade de período de observação e de
exames clínicos repetidos.

Este período de observação com exames clínicos re-
petidos dos doentes não pode ser substituído por ne-
nhum método auxiliar de diagnóstico. Não é recomendá-
vel depositar confiança excessiva em métodos comple-
mentares em detrimento do exame clínico cuidadoso e re-
petido 40.

Em outros casos, os sinais cutâneos podem ser mais
úteis para o diagnóstico do que os sinais cardíacos41.
Petéquias podem desaparecer antes mesmo do início do
tratamento. Em viciados em droga, o sopro tricúspide,
mesmo discreto, e que aumenta com a respiração, pode ser
um sinal de acometimento valvar.

Portadores de infecção pelo vírus HIV podem sofrer
EI. A apresentação clínica, duração dos sintomas, mani-
festações clínicas, etiologia e evolução não diferiram nos
viciados em drogas com exame sorológico positivo para
infecção pelo vírus HIV, em relação aos doentes com exa-
me negativo42. Em estudo em nosso meio, a maioria era de
viciados em droga, e sofreram acometimento da câmaras
cardíacas direitas17.

Nas recomendações gerais para protocolos de estu-
do de novas drogas para o tratamento de EI, foram suge-
ridos os critérios de Von Reyn43. Critérios “possíveis” e
“prováveis” são de casos evidentes35 e aceitos em proto-
colos de avaliação de tratamento43.

Há pacientes que apresentam congestão pulmonar
acentuada por disfunção valvar aguda, e que por um cer-
to tempo permanecem assintomáticos ou
oligossintomáticos. O padrão radiográfico é exuberante e
representa alerta para esta condição44. Dor nas costas, in-
tensa a ponto do paciente não conseguir andar, sem ca-
lor local foi observada em 15 (7,14%) de 210 doentes es-
tudados11.

O diagnóstico diferencial inclui número grande de
doenças, dependendo da manifestação predominante ou
da manifestação inicial, ou do conjunto de manifestações.
Entre nós, particularmente em jovens, a doença reumáti-
ca ativa é diagnóstico diferencial importante, quando não
são isolados os agentes etiológicos45. Por vezes, conside-
rou-se mais prudente administrar antibióticos quando há
essa pendência diagnóstica. Entretanto, a doença reumá-
tica pode ser fatal28 e omitir o corticóide pode ser deleté-
rio.

Aspectos dos exames complementares

Hemoculturas e outros exames - O exame de labo-
ratório mais importante é a hemocultura. Três
hemoculturas venosas devem ser colhidas43, de acordo
com a necessidade do paciente; se quadro agudo, mais ra-
pidamente (por exemplo uma cultura a cada 15min), e no
caso de quadro subagudo pode-se aguardar e colher no

decorrer de horas, ou dias subseqüentes46,47.
A cultura positiva é um dos achados mais relevan-

tes para o diagnóstico. Como é possível bacteriemia sem
EI, de acordo com o quadro clínico e com o agente
etiológico isolado a probabilidade de EI é maior ou menor3,

12, 20, 48. A cultura positiva não significa EI, por exemplo,
como pode ocorrer em bacteriemia por Staphylococcus
aureus12. Streptococcus viridans, estafilococos e
enterococos representam até 87% dos agentes isolados3,

20, 37.
Alguns agentes etiológicos como o Staphylococcus

epidermidis, e os Streptococcus viridans, raramente cau-
sam bacteriemia constante na ausência de infecção
intravascular. Outras bactérias como as gram-negativas e
Brucella podem causar bacteriemia e raramente EI9.

Portadores de prótese valvar e bacteriemia persisten-
te representam situações de difícil diagnóstico. Estudo de
171 portadores de prótese valvar cardíaca e bacteriemia
persistente (3 hemoculturas positivas dentre 3
hemoculturas colhidas ou pelo menos 4 hemoculturas po-
sitivas), demonstrou que os agentes etiológicos mais fre-
qüentes foram S. epidermidis e S. aureus nos portadores
de EI (n=56) ou que vieram a sofrer EI (n=18), e a porta de
entrada mais freqüente foi cateter venoso central ou feri-
da cirúrgica contaminada48.

Há a possibilidade da ocorrência de germes não ha-
bituais, de isolamento mais difícil, mas não são a primeira
possibilidade do diagnóstico diferencial do provável
agente etiológico em caso de hemoculturas negativas18,49-

52. Recomenda-se que em caso de suspeita clínica forte,
que o laboratório deve guardar as culturas por até duas
semanas11, para isolamento de germes de crescimento len-
to.

Em casuística de 483 episódios, obtivemos o isolamen-
to do agente etiológico em 417 (86,3%), portanto, a
hemocultura foi negativa em 66 (13,7%); em outros estudos fre-
qüência de hemoculturas negativas foi 11 de 210 (8,5%) 11, 9
de 120 (7,5%) 18, em 5 de 438 (1,1%) doentes3, 20.

Entre as causas de hemocultura negativa foram ci-
tados o diagnóstico antes da informação do
microorganismo, baixa concentração de bactérias, uso pré-
vio de antimicrobiano, microorganismos de crescimento
lento, Ricketsia ou Chlamydia, fungos, diagnóstico equi-
vocado e técnica bacteriológica inadequada33.

Atualmente, a maioria dos diagnósticos de EI com
hemoculturas negativas e feita com auxílio do ecocardio-
grama 18. Os autores comentam o risco de “excesso” de di-
agnósticos 35, e a inclusão do ecocardiograma poderá au-
mentar a freqüência de diagnósticos falso positivos18. Ou-
tros exames de laboratório são geralmente utilizados, como
o hemograma, creatinina, glicemia, velocidade de
eritrossedimentacão, mucoproteínas, eletroforese de pro-
teínas, entre outros. Exames que auxiliam na avaliação fun-
cional do paciente, quantificam o grau de
anemia, insuficiência renal etc, mas têm sensibilidade e
especificidade diagnóstica limitadas. O mesmo se aplica às
provas da fase aguda do soro, que apresentam acentua-
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do grau de variação55.
O eletrocardiograma pode demonstrar complicações

cardíacas da EI, como bloqueio atrioventricular (BAV)
persistente nos portadores de abscesso de anel aórtico54.
Entretanto, devemos lembrar que também pode ser mani-
festação de doença reumática ativa, e aparecer no decur-
so da atividade reumática 45.

A radiografia de tórax pode demonstrar congestão
pulmonar, que, por vezes, pode ser heterogênea, múltiplas
capacidades alveolares pulmonares de embolia pulmona-
res sépticas de endocardite de valva tricúspide ou
aneurisma micótico pulmonar55.

Ecocardiograma - O diagnóstico da EI é clínico.
Fundamenta-se no quadro clínico, na bacteriemia persis-
tente, condição predisponente e lesão endocárdica35. O
ecocardiograma permite detectar ecos anômalos, mas não
prova o diagnóstico de EI: ele é considerado complementar
ao quadro clínico e às hemoculturas, mas não os substi-
tui56.

Como a probabilidade de um exame revelar uma al-
teração (por exemplo, vegetação) depende da probabilida-
de pré-teste da vegetação estar presente57, a contribuição
do ecocardiograma depende da probabilidade da EI estar
presente34, 58. Quando a suspeita clínica não é forte, não
acrescenta. Por exemplo, uma massa ecogênica
intracardíaca é classificada de trombo em doentes sem in-
fecção, e de vegetação na presença de febre prolongada56.
Em exames de peças de necropsia, há por vezes dúvida no
diagnóstico diferencial de lesão vegetante, sendo neces-
sário o exame histológico. Para alguns autores, ênfase ex-
cessiva no ecocardiograma pode ser diminuição da aten-
ção para dados do exame físico35. Novas tecnologias não
devem prevalecer sobre dados do exame clínico do doen-
te35.

A inclusão do ecocardiograma como auxílio diag-
nóstico da EI foi sugerida anteriormente59. Entretanto, co-
mitês que examinaram os critérios diagnósticos posterior-
mente, conceituaram o diagnóstico da EI com base em da-
dos clínicos e hemoculturas, e não incluíram o
ecocardiograma43. Recomendaram-no para avaliação
hemodinâmica, detectar vegetações valvares e abscessos
miocárdicos43, e argumentou-se que os achados
ecocardiográficos dependem do método, equipamento e
examinador e, por isso, não devem ser usados como cri-
tério diagnóstico43.

Mais recentemente, o interesse na contribuição do
ecocardiograma para o diagnóstico ressurgiu e foi sugerida
a inclusão de critérios ecocardiográficos para o diagnósti-
co10,60. Foram incluídos entre critérios maiores a vegetação,
seja sobre estrutura natural, seja sobre prótese valvar (base
morfológica da doença), abscesso ou deiscência de prótese
(complicações), e entre critérios menores “achado consis-
tente com endocardite diferente dos citados anteriormen-
te”.

Nesses critérios são aglutinados dados de diferen-

te consistência clínica: massas intracardíacas identificadas
sobre estrutura natural - vegetação; e sobre estruturas
protéticas, nas quais a identificação é menos exata. No
mesmo valor diagnóstico são incluídos complicações gra-
ves como abscessos ou deiscência de prótese. Informa-
ções de “consistente com, sugestivo de” são difíceis de
interpretar, têm alto grau de irnprecisão35 e variação
interobservador e intra-observador. Além disso, os crité-
rios não foram validados para diferentes grupos de doen-
tes, como os idosos com alterações valvares
degenerativas.

A presença de “massas” valvares não é necessari-
amente igual a vegetação, endocardite ativa, embolia, ou
necessidade de tratamento cirúrgico61. Há achados anor-
mais nas valvas cardíacas (cicatriz, calcificação, degene-
ração mixomatosa) que podem ser interpretados como ve-
getação34.

Tivemos oportunidade de examinar portadores de
síndrome febril e espessamento valvar no ecocardiograma
que na evolução revelaram-se tireoidite subaguda, doen-
ça de Still, hipertireoidismo, vasculite do tipo da doença
do soro, achados degenerativos como calcificação. Em
outra ocasião, a rotura de corda mitral em portador de
prolapso valvar mitral foi cogitada inicialmente como evi-
dência de EI; hemoculturas negativas posteriormente
comprovaram que não se tratava de EI.

Concordamos com a ponderação recente de Von
Reyn35: não há razão para revisar ou modificar o paradigma
básico de diagnóstico da EI - as quatro características bá-
sicas devem ser mantidas: doença predisponente,
bacteriemia persistente, manifestações vasculares e lesão
endocárdica (e aqui seriam incluídos os dados
ecocardiográficos)35. A none edição da Nomenclatura e
Critérios Diagnósticos de Doenças do Coração e dos
Grandes Vasos, de New York Heart Association62 incluiu
o ecocardiograma neste contexto.

Ecocardiograma transtorácico (ETT) - Deve ser fei-
to em todos os doentes com suspeita ou com diagnósti-
co de EI34 e, em nossa casuística, permitiu identificar ve-
getações em 225 de 257 (88,5%) portadores de EI em valva
natural, portanto, na maioria dos casos. A freqüência do
achado de vegetações foi menor nos portadores de EI em
prótese valvar: vegetações foram identificadas em 48 de
89 (53,9%) doentes.

Um contingente atual de doentes sob risco é repre-
sentado pelos viciados em drogas injetáveis por via
endovenosa. Em doentes sem bacteriemia ou radiografia
de tórax com múltiplos infiltrados de embolias múltiplas,
o ETT não acrescentou informação para o diagnóstico da
EI. Foi sugerido para o viciado em droga endovenosa,
com suspeita de EI, submeter-se a ETT quando há múlti-
plos infiltrados pulmonares na radiografia do tórax ou
bacteriemia63.

Em estudo mais recente, de 121 viciados em drogas
injetáveis por via endovenosa e com febre, a EI foi
diagnosticada em 16 dentre os 51 doentes hemoculturas
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positivas; em 21 foi feito diagnóstico de outra localização
e em 14 nenhuma localização pôde ser encontrada. Portan-
to, 16 de 121(13%) doentes apresentavam EI. O diagnós-
tico determina a duração da antibioticoterapia)12.

As características da vegetação no ETT não permi-
tiram definir risco de embolia64, 65. Em nossa observação,
a freqüência de vegetações detectadas no ETT não dife-
riu nos pacientes que sofreram embolia, em relação aos
que não sofreram embolia66. Embolias arteriais sistêmicas
são freqüentes em estudos de necropsia67. Curiosamente,
a observação clínica demonstra que o risco de embolia di-
minui no decorrer do tratamento66. É possível que ocorram
embolias durante o tratamento sem repercussão clínica
relevante, e sem significar falha do tratamento.

Ecocardiograma transesofágico (ETE) - Aprimorou
a capacidade de exame das estruturas cardíacas, mas é
invasivo. Assim, compartilhamos a opinião de autores
que não o recomendam de rotina nos doentes com sus-
peita, ou portadores de EI34,68, diferentemente de outros
que o recomendam rotineiramente69.

A melhor definição obtida com o ETE suscitou a pos-
sibilidade de ser usado no sentido de afastar EI. O ETE não
deve ser usado para excluir o diagnóstico de EI34,70. 0 mes-
mo vale para hemocultura e exame clínico. Por outro lado,
há estudos que consideram que em pacientes com EI em
valva natural, o ETE negativo virtualmente exclui EI. No
caso de prótese diminui a probabilidade, mas não exclui71.
Nem sempre o ETE é superior: ele não supera
o ETT para detectar vegetação em valva tricúspide68.

Uma colaboração especialmente importante é a
bacteriemia persistente em portadores de marcapasso car-

díaco, muitos dos quais de idade avançada, inclui o diag-
nóstico diferencial de EI. O ETE, estudado em 10 doentes,
permitiu a identificação de imagens anômalas em 5 casos
nos quais não havia sido detectado no ETT72 e, nestas
condições, a indicação do ETE deve ser feita.

A identificação de abscesso de anel valvar é contri-
buição relevante e muito importante, e sua suspeita clíni-
ca, na ausência de identificação pelo ETT, deve ser crité-
rio de identificação do ETE. São considerados fatores de
risco para abscesso valvar a infecção em prótese, a febre
persistente, a endocardite da valva aórtica, principalmen-
te por Staphylococcus aureus e o BAV34.

Auspiciosamente, por vezes a possibilidade do
acompanhamento de algumas estruturas no
ecocardiograma pode favorecer o tratamento clínico, exa-
tamente pela possibilidade de seguimento73.

Para finalizar, foi notável o progresso recente obti-
do no manuseio de portadores de EI. Do ponto de vista
diagnóstico, o melhor conhecimento epidemiológico e das
bases morfológicas, do quadro clínico, o aprimoramento
dos métodos laboratoriais de cultura de microorganismos
e dos métodos de imageamento cardíaco, especificamen-
te o ecocardiograma adicionaram conhecimentos relevan-
tes sobre a doença. Os métodos de prática mais recentes
não substituíram os conhecimentos anteriores, mas a eles
se somaram, potencializaram sua aplicação, suscitaram
novas indagações e novas propostas para o tratamento
dos doentes.
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