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Resumo A endocardite se infecciosa apresenta como uma patologia de alta
complexidade sistémica, caracterizada pela colonizacdo microbiana de tecidos
endocardicos e dispositivos cardiacos artificiais. A transicdo no perfil dos
individuos acometidos nas ultimas décadas sinaliza uma mudancga expressiva,
onde a reducao da prevaléncia da febre reumatica nos paises desenvolvidos deu
lugar auma incidéncia crescente em idosos com processos degenerativos valvares
e em portadores de dispositivos intravasculares e intracardiacos. A patogénese
dessa condicao inicia-se fundamentalmente pela lesdo do endotélio cardiaco, que
propicia a formacdo de depdsitos de fibrina e plaquetas, culminando em
vegetacdes densas que protegem microrganismos invasores da resposta
imunolégica do hospedeiro e dificultam a acao de antibiéticos. Evidéncias clinicas
robustas demonstram que a acuracia diagndstica depende da integracao criteriosa
dos critérios de Duke modificados com tecnologias de imagem avancadas, como a
ecocardiografia transesofagica e a tomografia por emissdo de pdsitrons,
especialmente em casos envolvendo préoteses valvares ou deiscéncias
paravalvares. O manejo terapéutico atual exige intervengdes prolongadas com
antibioticoterapia intravenosa e, frequentemente, abordagens cirdrgicas precoces
para o tratamento de complicacdes estruturais graves, como abscessos anulares e
perfuragdes teciduais. Implicagcdes futuras indicam que a formacao de equipes
multidisciplinares especializadas, integrando cardiologistas, infectologistas e
cirurgides, é determinante para a redugao das taxas de mortalidade hospitalar, que
ainda permanecem em patamares elevados de aproximadamente 25%. Além disso,
o aprimoramento continuo das técnicas de biologia molecular, como a reagcdo em
cadeia da polimerase em tecido valvar, promete refinar a identificacdo de
patégenos exigentes em cenarios de hemoculturas negativas. O enfrentamento
desta enfermidade demanda uma vigilancia rigorosa sobre os novos fatores
predisponentes associados ao avanco das intervencdes cardiovasculares
percutaneas, visando mitigar o impacto econémico e clinico das internagdes
prolongadas. A compreensao aprofundada dos mecanismos de formacao de
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biofilmes e da interagao entre o sistema imune e as superficies protéticas orientara
as proximas geragcdes de protocolos preventivos e terapéuticos, focados na
preservacao funcional do sistema circulatdrio e na sobrevida global do paciente.

Palavras-chave: Endocardite bacteriana. Infecgdo. Antibacterianos. Doencas
cardiovasculares. Valva mitral

1. EVOLUGAO CONCEITUAL E O IMPACTO DAS NOVAS ABORDAGENS CLINICAS

A endocardite infecciosa (El) configura-se como uma enfermidade multissistémica
de alta gravidade, decorrente da infeccdo microbiana, primordialmente bacteriana,
da superficie interna do coragdo. Reconhecida ha séculos como uma entidade
patolégica distinta, o entendimento sobre sua natureza infecciosa consolidou-se a
partir do século XIX. Em 1885, William Osler formulou uma proposicao tedrica que
integrava a suscetibilidade do paciente ao desenvolvimento de crescimentos
vegetativos nas valvas, com a posterior disseminagdo de microrganismos para
érgaos distantes.

No século XXI, o panorama epidemioldgico e clinico da El sofreu modificagcbes
profundas. A reducgao drastica da febre reumatica como fator predisponente nos
paises desenvolvidos alterou o perfil do paciente tipico, que agora é representado
majoritariamente por individuos idosos portadores de dispositivos cardiacos
eletrbnicos ou submetidos a implantes valvares transcateter. Embora as
abordagens percutaneas tenham simplificado o tratamento de patologias como a
estenose adrtica em pacientes de alto risco cirdrgico, elas introduziram um novo
vetor para o surgimento da infecgao, frequentemente associado a progndésticos
desfavoraveis.

Diante da complexidade que envolve o manejo desta condi¢cdo e dos elevados
indices de mortalidade, a estruturacédo de equipes multidisciplinares em centros de
referéncia tornou-se uma estratégia central. Esses grupos, formados por
cardiologistas, infectologistas, cirurgides cardiacos e radiologistas, visam otimizar
a rapidez diagnéstica e a precisdo das intervengoes. Estudos recentes corroboram
que essa abordagem integrada é capaz de reduzir o intervalo de tempo até a
confirmacao diagndstica, impactando positivamente na sobrevida global dos
pacientes. Adicionalmente, o tratamento padrdo fundamentado em
antibioticoterapia intravenosa prolongada, variando entre quatro a seis semanas,
imp6e um 6nus econdmico significativo aos sistemas de salde, decorrente da
necessidade de internacdes hospitalares extensas e do alto custo das medicacoes.

2. DINAMICA EPIDEMIOLOGICA E TRANSIGAO DEMOGRAFICA

A incidéncia global da El apresenta variagoes regionais consideraveis, oscilando
entre 1,5 e 11,6 casos por 100 mil habitantes ao ano. A letalidade da doenca
permanece em patamares alarmantes, atingindo aproximadamente 25% mesmo
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com a aplicacdo dos melhores recursos terapéuticos disponiveis, enquanto a
auséncia de tratamento conduz invariavelmente ao oObito. Observa-se uma
tendéncia nitida de envelhecimento da populagcao acometida. Se em 1926 a idade
média dos pacientes atendidos em grandes centros hospitalares era inferior a 30
anos, atualmente mais de metade dos casos ocorre em individuos com mais de 50
anos, com predominancia do sexo masculino.

Essa mudanca demografica é explicada pela substituicdo da cardiopatia reumatica
pela doenca valvar degenerativa como principal fator de risco cardiaco. Além disso,
a introducao sistematica de tecnologias invasivas na medicina moderna, como
cateteres intravasculares, linhas de hiperalimentacao e derivacOes para dialise,
propiciou o surgimento da endocardite associada aos cuidados de saude, que afeta
desproporcionalmente a populacéao idosa.

3. ESTRATIFICAGAO DE RISCO E PREDISPOSIGAO ESTRUTURAL

Diversas anormalidades estruturais do coracdo atuam como facilitadores para o
desenvolvimento da infecgcdo endocardica. Historicamente, a febre reumatica
ocupava o posto de lesdo subjacente predominante, afetando com maior
frequéncia a valva mitral. Nos paises em desenvolvimento, essa condicao
permanece como a base patolégica mais comum, contrastando com o cenario das
nagoes desenvolvidas, onde sua participagao caiu para niveis iguais ou inferiores a
5% dos casos totais.

Atualmente, as valvulas protéticas e os dispositivos eletrénicos implantaveis,
como marcapassos e desfibriladores, configuram-se como os fatores de risco de
maior relevancia. O crescimento exponencial nas taxas de implantacao desses
componentes mecanicos resultou em um aumento proporcional de casos de El
envolvendo materiais estranhos. Dados de coortes internacionais indicam que um
quinto dos pacientes adultos com diagndstico confirmado de endocardite possui
uma protese valvar, enquanto 7% sao portadores de dispositivos cardiacos
eletronicos. A Tabela 1 sintetiza as principais condigdes clinicas e comorbidades
que elevam a vulnerabilidade do paciente ao desenvolvimento da El.

Tabela 1 - Condicoes cardiacas predisponentes e comorbidades de alto risco para
endocardite infecciosa

Categoria de |[Exemplos de Condicées Estruturais Relevancia
Risco e Clinicas Epidemiolégica

Valvulas protéticas (mecénicas ou || Envolvidos em até 27%
bioldgicas), marcapassos dos casos em centros
permanentes e desfibriladores. de referéncia.

Préteses e
Dispositivos
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Categoria de |[Exemplos de Condicées Estruturais Relevancia
Risco e Clinicas Epidemiolégica
Comunicacgoes Detectadas em
Cardiopatias interatriais/interventriculares, aproximadamente 12%
Congénitas || persisténcia do canal arterial, valvula dos diagndsticos
aortica bicuspide. definitivos.

Prolapso mitral eleva o
riscoem mais de 8
vezes em determinadas
populagdes.

Prolapso da valva mitral com
Leso6es Valvares regurgitacdo, doenca reumatica
cronica, calcificacao degenerativa.

Relacionadas a

Diabetes mellitus mal controlado, . ~
imunossupressao e

Comorbidades . .
doenca renal crbnica (especialmente

Sistémicas . . maior exposicao a
em dialise), doenca hepatica. , ;
patégenos hospitalares.
Uso de drogas injetaveis, linhas
g ) O uso de drogas
Fatores permanentes de acesso venoso, .
i injetaveis é um fator de
Externos contato extenso com cuidados de

, risco critico e crescente.
saude.

Além das condigbes estruturais, fatores comportamentais e condigdes clinicas
sistémicas desempenham fungdes cruciais na predisposicao a infecgdo. O uso de
drogas injetaveis e a infeccdo pelo virus da imunodeficiéncia humana
comprometem a integridade imunolégica e aumentam a frequéncia de episddios
de bacteremia transitoria. A endocardite associada aos cuidados de saude tornou-
se uma realidade frequente, respondendo por um tergo dos casos em pacientes
sem histérico de uso de substancias injetaveis, reforcando a necessidade de
protocolos de assepsia rigorosos em ambientes hospitalares.

4. PANORAMA MICROBIOLOGICO E O DESAFIO DOS PATOGENOS RAROS

A identificacao precisa do agente etioldgico constitui o pilar fundamental para o
sucesso do tratamento da endocardite infecciosa (El), orientando a escolha da
antibioticoterapia e a duracao da intervencao. Nas ultimas décadas, observou-se
uma transicao significativa na microbiologia da El, com o Staphylococcus aureus
consolidando-se como o patdgeno predominante em paises desenvolvidos,
superando os estreptococos do grupo viridans. Essa mudanca é impulsionada pela
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maior frequéncia de procedimentos invasivos e pelo aumento do uso de drogas
injetaveis, que favorecem a introducdo deste agente altamente virulento na
corrente sanguinea.

Os estreptococos, no entanto, permanecem como causas relevantes de El,
especialmente os do grupo viridans, que sdo comumente encontrados na
microbiota oral e associados a infecgdes em valvas nativas apds procedimentos
odontolégicos. Os enterococos, por sua vez, emergem como patdgenos
importantes em populagoes idosas e com multiplas comorbidades,
frequentemente relacionados a infecgdes do trato gastrointestinal ou geniturinario.

Um desafio diagndstico consideravel é imposto pelo grupo HACEK (Haemophilus
spp., Aggregatibacter spp., Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens e
Kingella kingae), composto por microrganismos de crescimento lento que podem
exigir periodos prolongados de incubacdo das hemoculturas. Além disso, a
endocardite com hemocultura negativa representa uma parcela critica dos casos,
podendo ser causada pelo uso prévio de antibiéticos ou por patdgenos exigentes
como Coxiella burnetii e Bartonella spp.

Tabela 2 - Principais agentes microbioldgicos e suas associacoes clinicas na El

. Frequéncia Perfil Tipico do Paciente e Fatores de
Agente Patogénico

Relativa Risco
Staphylococcus Uso de drogas injetaveis, proteses
31% - 42% i . -
aureus valvares e infecgdes nosocomiais.

Streptococcus Higiene oral precéria, procedimentos
.. 17% - 25% L. )
viridans odontolégicos e valvas nativas.
Idosos, manipulagao do trato urinario ou
Enterococcus spp. 11% - 16% . .
gastrointestinal.
Microrganismos orofaringeos de
Grupo HACEK 2% - 5% i .
crescimento lento; evolucdo subaguda.
Fungos (Candida / < 2% Imunossupressao severa, uso crénico
0 , . . ,
Aspergillus) de cateteres e pds-cirurgia cardiaca.

5. PATOGENIA MOLECULAR E A ARQUITETURA DA VEGETAGAO

A formacao da vegetacdo, marca registrada da El, € um processo dindmico que
exige a convergéncia de danos endoteliais e bacteremia persistente. Em condigbes
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normais, o endotélio cardiaco é resistente a colonizacado bacteriana. Contudo,
lesbes mecanicas causadas por fluxos turbulentos, dispositivos intracardiacos ou
inflamacéao crénica expdoem a matriz extracelular subendotelial.

Este insulto tecidual deflagra a deposicdo de plaquetas e fibrina, formando uma
estrutura estéril conhecida como endocardite trombdtica nao bacteriana (ETNB).
Durante episédios de bacteremia, microrganismos circulantes utilizam proteinas
de superficie — como as MSCRAMMs (Microbial Surface Components Recognizing
Adhesive Matrix Molecules) — para aderir a essa matriz de fibrinogénio e
fibronectina. Uma vez aderidos, os patégenos proliferam e estimulam a deposicao
adicional de fibrina, criando um ambiente anaerébio e protegido. Essa arquitetura
complexa, que pode evoluir para a formacao de biofilmes em proteses, isola as
bactérias das células de defesa do hospedeiro e reduz a penetragao de agentes
antimicrobianos, favorecendo a persisténcia da infeccéao.

6. ESPECTRO CLINICO E MANIFESTAGOES SISTEMICAS

A apresentacao clinica da El é notavelmente polimdérfica, variando de quadros
agudos e fulminantes a formas subagudas com sintomas constitucionais
inespecificos. A febre é a manifestacado mais comum, presente em até 90% dos
casos, frequentemente acompanhada de calafrios, anorexia e perda ponderal. O
exame fisico cardiovascular revela a presenca de sopros cardiacos novos ou a
alteracao de sopros preexistentes em cerca de 85% dos pacientes, sinalizando a
destruicao tecidual valvar ou a disfuncao de proéteses.

As manifestacoes periféricas, embora menos frequentes na era dos antibidticos,
constituem sinais classicos de embolia séptica e deposicdo de imunocomplexos.
As hemorragias subungueais "em estilhaco" e as manchas de Roth na retina séo
evidéncias de microembolizagdo. Mais especificas sdo as lesdes de Janeway —
maculas hemorrdgicas indolores nas palmas e plantas — e os nédulos de Osler —
lesbes nodulares dolorosas nas polpas digitais, mediadas por processos
imunolégicos. A Tabela 3 resume os principais achados clinicos que devem
despertar a suspeita diagndstica.

Tabela 3 - Manifestacodes clinicas e estigmas periféricos da endocardite infecciosa

Categoria de

Sinal Manifestacao Especifica Fisiopatologia Subjacente
Sintomas Febre, calafrios e Resposta inflamatdria sistémica
Sistémicos sudorese noturna. a bacteremia persistente.

Sopro cardiaco novo ou || Destruicao valvar, perfuracao ou

Sinais Cardiacos . .
agravado. vegetacdes obstrutivas.
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Categoria de

Sinal Manifestacido Especifica|| Fisiopatologia Subjacente

R Lesdes de Janeway e L .
Fenémenos . Embolia séptica arterial e
Hemorragias

Vasculares i microvascular.
subungueais.
Fenémenos Noédulos de Osler e Deposicao de imunocomplexos e
Imunoloégicos Manchas de Roth. vasculite de pequenos vasos.
AVC isquémico, . . ~
Eventos . Fragmentacao e migracao de
. abscessos esplénicos ou N o
Embodlicos ) vegetacdes friaveis.
renais.

7. ARQUITETURA DIAGNOSTICA E OS CRITERIOS DE DUKE MODIFICADOS

O estabelecimento de um diagndstico de certeza para a endocardite infecciosa (El)
representa um dos maiores desafios da medicina interna, dada a natureza
inespecifica de suas manifestagoes iniciais. A estratégia diagndstica baseia-se na
integracdo de achados clinicos, evidéncias microbiolégicas e alteragbes
morfolégicas identificadas por métodos de imagem. Desde a sua formulacao
original, os Critérios de Duke consolidaram-se como a ferramenta padrao para a
estratificacdo desses pacientes, tendo sido posteriormente aprimorados para
incluir novos achados e tecnologias.

A confirmacéao diagndéstica é categorizada em trés niveis: definitiva, possivel ou
rejeitada. Para o diagnéstico definitivo, exige-se a presenca de dois critérios
maiores, um critério maior acompanhado de trés menores, ou a constatagido de
cinco critérios menores. Os critérios maiores concentram-se na documentacao de
bacteremia persistente por microrganismos tipicos e na evidéncia ecocardiografica
de envolvimento endocardico, como a presenca de vegetacoes moveis, abscessos
perivalvares ou deiscéncia de protese. Os critérios menores abrangem fatores
predisponentes, febre e fenbmenos vasculares ou imunolégicos. A Tabela 4 detalha
os componentes fundamentais dos Critérios de Duke Modificados, servindo de guia
para a conduta clinica a beira do leito.
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Tabela 4 - Critérios de Duke modificados para o diagndstico de endocardite
infecciosa

Categoria de Elementos Constitutivos e Requisitos de
Critério Descricao Técnica Validacao

Hemoculturas positivas para
microrganismos tipicos (S. aureus, || Isolamento persistente

Critérios L. . .
Mai Viridans) colhidas com intervalo; |[em amostras separadas
aiores A ~ L
evidéncia de lesdo endocardica por por >12h.
imagem.
Presenca de condigao cardiaca i . i
e e . Inclui embolia arterial,
Critérios predisponente ou uso de drogas IV,
o R manchas de Roth e
Menores febre = 38,0°C; fenbmenos .
. . glomerulonefrite.
vasculares e imunoldégicos.
Evidanci Sorologia positiva para Coxiella Considerado um critério
vidéncia g L . o
. L. burnetii ou hemocultura Unica maior em revisoes
Microbiolégica .
positiva para este agente. recentes.

Novas modalidades
como PET-CT podem
ser integradas.

Evidéncia por ||Ecocardiograma positivo (vegetacao,
Imagem abscesso, nova regurgitacao valvar).

8. ECOCARDIOGRAFIA: O FUNDAMENTO DA AVALIAGAO ESTRUTURAL

A ecocardiografia constitui o alicerce da investigagcdo por imagem na suspeita de
El, permitindo a visualizacdo direta das vegetacdes e a avaliacdo funcional das
valvas cardiacas. A escolha entre a via transtoracica (ETT) e a transesofagica (ETE)
depende das caracteristicas do paciente e da suspeita clinica de complicagbes
intracavitarias.

O ecocardiograma transtoracico é frequentemente o primeiro exame realizado
devido a sua natureza ndo invasiva e ampla disponibilidade. Contudo, sua
sensibilidade é limitada, situando-se entre 40% e 60%, especialmente em
pacientes com janelas acusticas precarias ou naqueles portadores de proteses
valvares, onde o sombreamento acustico do material metalico pode ocultar
pequenas vegetacgoes.

Por outro lado, o ecocardiograma transesofagico oferece uma resolucao superior e
uma sensibilidade que ultrapassa 90%, tornando-se obrigatério quando o ETT é
inconclusivo ou quando ha alta suspeita de endocardite em prdétese valvar ou
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dispositivos eletrénicos. O ETE é fundamental para a deteccao de complicagbes
graves, como abscessos anulares, fistulas intracardiacas e perfuragdes de folhetos
valvares, que muitas vezes passam despercebidas no exame convencional. A
Tabela 5 compara o desempenho dessas duas modalidades na pratica diagndstica.

Tabela 5 - Sensibilidade comparativa das modalidades de ecocardiografia na El

Modalidade de || Sensibilidade Vantagens e

. . - L. Limitagcoes Técnicas
Exame Estimada Indicacoes Primarias

Triagem inicial; Baixa sensibilidade

Transtoracico avaliacao rapida da .
40% a 60% - . para vegetacoes <
(ETT) funcao ventricular i
5mm e proteses.
global.

Padrao-ouro para i
Procedimento

Transesofagico abscessos, fistulas e . .
>90% . invasivo; requer
(ETE) endocardite em . i
, sedacao do paciente.
proteses.

9. INOVAGOES EM IMAGEM AVANGADA: PET-CT E ANGIO-TC CORONARIA

A complexidade crescente da endocardite, particularmente em pacientes com
material protético, impulsionou a integracdo de novas tecnologias de imagem ao
arsenal diagnéstico. A tomografia computadorizada por emissao de pdsitrons
associada a tomografia computadorizada (PET-CT) com 18F-FDG emergiu como
uma ferramenta valiosa na deteccao de atividade inflamatdria e infecciosa
periprotética.

O PET-CT é especialmente util em casos de endocardite em préteses valvares e em
dispositivos cardiacos eletrbnicos onde os achados ecocardiograficos sao
ambiguos. Ao identificar focos de hipercaptacao de glicose radiocentrada ao redor
do material protético, o exame pode confirmar a infeccdo mesmo em estagios
precoces. Além disso, o PET-CT possui a capacidade de identificar embolias
sépticas e abscessos extracardiacos silenciosos, auxiliando no estadiamento
sistémico da doenca.

A angiotomografia computadorizada (Angio-TC) de coragcdo também tem ganhado
espaco, oferecendo uma definicdo anatbmica superior para a avaliagdo de
complicagcdes perivalvares e da anatomia corondria antes de uma eventual
intervencao cirdrgica. A Angio-TC apresenta alta acuracia na deteccdo de
pseudoaneurismas e na extensdo da destruicdo tecidual para a raiz da aorta,
complementando as informacgodes obtidas pelo ETE.
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10. ESTRATEGIAS DE MANEJO TERAPEUTICO E ANTIBIOTICOTERAPIA

O sucesso do tratamento da endocardite infecciosa (El) reside na erradicacéo
completa dos microrganismos alojados no interior das vegetacdes, um ambiente
que oferece protecdo contra as defesas naturais do hospedeiro. A
antibioticoterapia deve ser iniciada de forma célere, preferencialmente apds a
coleta de hemocitoculturas, e fundamentada no uso de agentes bactericidas
administrados por via intravenosa. A duracao do tratamento é prolongada, variando
geralmente entre quatro e seis semanas, para garantir a esterilizagcao dos tecidos
avasculares e das proteses.

A escolha do regime antimicrobiano é guiada pela identificagdo do patégeno e pelo
seu perfil de suscetibilidade. Em cenarios de urgéncia clinica ou hemoculturas
negativas, a terapia empirica deve cobrir os agentes mais provaveis, como
estafilococos, estreptococos e enterococos. Recentemente, o conceito de
transicdo para terapia oral em pacientes clinicamente estdveis e sem
complicagcdes abscessivas tem sido discutido, visando reduzir o tempo de
internacdo e os riscos associados ao acesso venoso prolongado, embora a via
parenteral continue sendo o padrao de exceléncia para a fase critica da doenca.

Tabela 7 - Diretrizes para antibioticoterapia na endocardite infecciosa

Agente Regime Terapéutico Duracao Observacoes
Etiolégico Sugerido Recomendada Clinicas

. Alta viruléncia; risco
Oxacilina ou

Staphylococcus . elevado de
Vancomicina (se 4 a 6 semanas. .
aureus destruicéo valvar
MRSA). L
rapida.

Geralmente

Streptococcus Penicilina G ou apresenta alta
L. . 2 a4 semanas. o

viridans Ceftriaxona. sensibilidade aos

betalactamicos.

Exige sinergia

Enterococcus || Ampicilina associada a medicamentosa
. 4 a 6 semanas. ,

spp. Gentamicina. para efeito

bactericida eficaz.

Grupo HACEK Ceftriaxona ou 4 semanas. Patégenos de
Ampicilina/Sulbactam. crescimento lento:
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Agente Regime Terapéutico Duracgao Observacoes
Etiolégico Sugerido Recomendada Clinicas
exigem vigilancia
microbiolégica.
Cobertura empirica

Hemocultura |Vancomicina associada abrangente para
. . 4 a 6 semanas. .
Negativa a Ceftriaxona. casos de dificil

isolamento.

11. INDICAGOES PARA INTERVENGAO CIRURGICA PRECOCE

A cirurgia cardiaca desempenha um papel determinante no manejo da El, sendo
necessaria em aproximadamente 50% dos pacientes durante a fase ativa da
infeccao. A decisdo pelaintervencao precoce — realizada ainda durante o curso da
antibioticoterapia — visa tratar complicagdes estruturais que nao podem ser
resolvidas apenas com medicamentos e prevenir eventos embdlicos fatais.

As trés indicacoes primordiais para a cirurgia de urgéncia sao:

1.

Insuficiéncia cardiaca - decorrente de disfungao valvar grave (regurgitacao
ou obstrugcdo), sendo a causa mais comum de indicagao cirurgica.

2. Infeccdao nao controlada - caracterizada pela persisténcia de
hemoculturas positivas apesar do tratamento adequado, ou pela formacéo
de abscessos, fistulas e pseudoaneurismas.

3. Prevencao de embolismo - indicada em pacientes com vegetacdes

persistentes de grandes dimensdes (>10 mm), especialmente apds um ou
mais episédios embodlicos prévios.

A Tabela 8 sistematiza os critérios para a indicacgao cirurgica, enfatizando o tempo
de intervencao conforme a gravidade do quadro.

Tabela 8 - Critérios e tempo de intervencgao cirurgica na El ativa

Indicagao Cenario Clinico Tempo de L. L.
L. e - Objetivo Primario
Ciruargica Especifico Intervencgao
o Edema pulmonar agudo . Estabilizacao
Insuficiéncia N Emergéncia Lo
; ou choque cardiogénico hemodinamica
Cardiaca (24h). i .
por falha valvar. imediata.
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Indicagao Cenario Clinico Tempo de L. L.
L res - Objetivo Primario
Ciruargica Especifico Intervencgao
Abscesso, fistula ou . . .
Extensao . Urgéncia Erradicacao do foco
. nova deiscéncia de . . .
Perivalvar , (dias). infeccioso profundo.
protese.
Vegetacdo > 10mm . Prevenc&o de novos
Vegetacoes g ) ¢ i Urgéncia ¢ L
associada a embolia ) eventos embolicos
Grandes L (dias). T
prévia. sistémicos.
Infeccdo causada por Reducédo da
El em Prétese || patdgenos agressivos Precoce. mortalidade em
(S. aureus ou fungos). préteses infectadas.

12. COMPLICAGOES SISTEMICAS E IMPACTO NO PROGNOSTICO

A endocardite infecciosa é uma doenca de repercussdo sistémica, cujas
complicagdes podem afetar virtualmente qualquer érgao devido a disseminacao
hematogénica de fragmentos das vegetagcoes e a deposicdo de imunocomplexos.
O evento embdlico é a complicacdo mais temida, ocorrendo em até 40% dos
pacientes, com o sistema nervoso central sendo o alvo mais frequente. O acidente
vascular cerebral (AVC) isquémico ou hemorragico altera drasticamente o
progndstico e pode postergar a necessidade de cirurgia cardiaca.

Além das complicacoes neuroldgicas, a embolizacdo para o bago e rins pode
resultar em abscessos e infartos organicos. A insuficiéncia renal aguda é comum e
multifatorial, decorrente de toxicidade medicamentosa, hipoperfusdo ou
glomerulonefrite mediada por imunocomplexos. A formagcdo de aneurismas
micoticos — dilatacoes arteriais enfraquecidas pela infecgdo da vasa vasorum —
representa um risco de ruptura catastrdéfica, exigindo monitoramento por exames
de imagem seriados.
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