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Resumo A endocardite se infecciosa apresenta como uma patologia de alta 
complexidade sistêmica, caracterizada pela colonização microbiana de tecidos 
endocárdicos e dispositivos cardíacos artificiais. A transição no perfil dos 
indivíduos acometidos nas últimas décadas sinaliza uma mudança expressiva, 
onde a redução da prevalência da febre reumática nos países desenvolvidos deu 
lugar a uma incidência crescente em idosos com processos degenerativos valvares 
e em portadores de dispositivos intravasculares e intracardíacos. A patogênese 
dessa condição inicia-se fundamentalmente pela lesão do endotélio cardíaco, que 
propicia a formação de depósitos de fibrina e plaquetas, culminando em 
vegetações densas que protegem microrganismos invasores da resposta 
imunológica do hospedeiro e dificultam a ação de antibióticos. Evidências clínicas 
robustas demonstram que a acurácia diagnóstica depende da integração criteriosa 
dos critérios de Duke modificados com tecnologias de imagem avançadas, como a 
ecocardiografia transesofágica e a tomografia por emissão de pósitrons, 
especialmente em casos envolvendo próteses valvares ou deiscências 
paravalvares. O manejo terapêutico atual exige intervenções prolongadas com 
antibioticoterapia intravenosa e, frequentemente, abordagens cirúrgicas precoces 
para o tratamento de complicações estruturais graves, como abscessos anulares e 
perfurações teciduais. Implicações futuras indicam que a formação de equipes 
multidisciplinares especializadas, integrando cardiologistas, infectologistas e 
cirurgiões, é determinante para a redução das taxas de mortalidade hospitalar, que 
ainda permanecem em patamares elevados de aproximadamente 25%. Além disso, 
o aprimoramento contínuo das técnicas de biologia molecular, como a reação em 
cadeia da polimerase em tecido valvar, promete refinar a identificação de 
patógenos exigentes em cenários de hemoculturas negativas. O enfrentamento 
desta enfermidade demanda uma vigilância rigorosa sobre os novos fatores 
predisponentes associados ao avanço das intervenções cardiovasculares 
percutâneas, visando mitigar o impacto econômico e clínico das internações 
prolongadas. A compreensão aprofundada dos mecanismos de formação de 
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biofilmes e da interação entre o sistema imune e as superfícies protéticas orientará 
as próximas gerações de protocolos preventivos e terapêuticos, focados na 
preservação funcional do sistema circulatório e na sobrevida global do paciente. 

Palavras-chave: Endocardite bacteriana. Infecção. Antibacterianos. Doenças 
cardiovasculares. Valva mitral 

 

1. EVOLUÇÃO CONCEITUAL E O IMPACTO DAS NOVAS ABORDAGENS CLÍNICAS 

A endocardite infecciosa (EI) configura-se como uma enfermidade multissistêmica 
de alta gravidade, decorrente da infecção microbiana, primordialmente bacteriana, 
da superfície interna do coração. Reconhecida há séculos como uma entidade 
patológica distinta, o entendimento sobre sua natureza infecciosa consolidou-se a 
partir do século XIX. Em 1885, William Osler formulou uma proposição teórica que 
integrava a suscetibilidade do paciente ao desenvolvimento de crescimentos 
vegetativos nas valvas, com a posterior disseminação de microrganismos para 
órgãos distantes. 

No século XXI, o panorama epidemiológico e clínico da EI sofreu modificações 
profundas. A redução drástica da febre reumática como fator predisponente nos 
países desenvolvidos alterou o perfil do paciente típico, que agora é representado 
majoritariamente por indivíduos idosos portadores de dispositivos cardíacos 
eletrônicos ou submetidos a implantes valvares transcateter. Embora as 
abordagens percutâneas tenham simplificado o tratamento de patologias como a 
estenose aórtica em pacientes de alto risco cirúrgico, elas introduziram um novo 
vetor para o surgimento da infecção, frequentemente associado a prognósticos 
desfavoráveis. 

Diante da complexidade que envolve o manejo desta condição e dos elevados 
índices de mortalidade, a estruturação de equipes multidisciplinares em centros de 
referência tornou-se uma estratégia central. Esses grupos, formados por 
cardiologistas, infectologistas, cirurgiões cardíacos e radiologistas, visam otimizar 
a rapidez diagnóstica e a precisão das intervenções. Estudos recentes corroboram 
que essa abordagem integrada é capaz de reduzir o intervalo de tempo até a 
confirmação diagnóstica, impactando positivamente na sobrevida global dos 
pacientes. Adicionalmente, o tratamento padrão fundamentado em 
antibioticoterapia intravenosa prolongada, variando entre quatro a seis semanas, 
impõe um ônus econômico significativo aos sistemas de saúde, decorrente da 
necessidade de internações hospitalares extensas e do alto custo das medicações. 

 

2. DINÂMICA EPIDEMIOLÓGICA E TRANSIÇÃO DEMOGRÁFICA 

A incidência global da EI apresenta variações regionais consideráveis, oscilando 
entre 1,5 e 11,6 casos por 100 mil habitantes ao ano. A letalidade da doença 
permanece em patamares alarmantes, atingindo aproximadamente 25% mesmo 
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com a aplicação dos melhores recursos terapêuticos disponíveis, enquanto a 
ausência de tratamento conduz invariavelmente ao óbito. Observa-se uma 
tendência nítida de envelhecimento da população 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 indivíduos com mais de 50 
anos, com predominância do sexo masculino. 

Essa mudança demográfica é explicada pela substituição da cardiopatia reumática 
pela doença valvar degenerativa como principal fator de risco cardíaco. Além disso, 
a introdução sistemática de tecnologias invasivas na medicina moderna, como 
cateteres intravasculares, linhas de hiperalimentação e derivações para diálise, 
propiciou o surgimento da endocardite associada aos cuidados de saúde, que afeta 
desproporcionalmente a população idosa. 

 

3. ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO E PREDISPOSIÇÃO ESTRUTURAL 

Diversas anormalidades estruturais do coração atuam como facilitadores para o 
desenvolvimento da infecção endocárdica. Historicamente, a febre reumática 
ocupava o posto de lesão subjacente predominante, afetando com maior 
frequência a valva mitral. Nos países em desenvolvimento, essa condição 
permanece como a base patológica mais comum, contrastando com o cenário das 
nações desenvolvidas, onde sua participação caiu para níveis iguais ou inferiores a 
5% dos casos totais. 

Atualmente, as válvulas protéticas e os dispositivos eletrônicos implantáveis, 
como marcapassos e desfibriladores, configuram-se como os fatores de risco de 
maior relevância. O crescimento exponencial nas taxas de implantação desses 
componentes mecânicos resultou em um aumento proporcional de casos de EI 
envolvendo materiais estranhos. Dados de coortes internacionais indicam que um 
quinto dos pacientes adultos com diagnóstico confirmado de endocardite possui 
uma prótese valvar, enquanto 7% são portadores de dispositivos cardíacos 
eletrônicos. A Tabela 1 sintetiza as principais condições clínicas e comorbidades 
que elevam a vulnerabilidade do paciente ao desenvolvimento da EI. 

Tabela 1 – Condições cardíacas predisponentes e comorbidades de alto risco para 
endocardite infecciosa 

Categoria de 
Risco 

Exemplos de Condições Estruturais 
e Clínicas 

Relevância 
Epidemiológica  

Próteses e 
Dispositivos 

Válvulas protéticas (mecânicas ou 
biológicas), marcapassos 

permanentes e desfibriladores. 

Envolvidos em até 27% 
dos casos em centros 

de referência. 
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Categoria de 
Risco 

Exemplos de Condições Estruturais 
e Clínicas 

Relevância 
Epidemiológica  

Cardiopatias 
Congênitas 

Comunicações 
interatriais/interventriculares, 

persistência do canal arterial, válvula 
aórtica bicúspide. 

Detectadas em 
aproximadamente 12% 

dos diagnósticos 
definitivos. 

Lesões Valvares 
Prolapso da valva mitral com 

regurgitação, doença reumática 
crônica, calcificação degenerativa. 

Prolapso mitral eleva o 
risco em mais de 8 

vezes em determinadas 
populações. 

Comorbidades 
Sistêmicas 

Diabetes mellitus mal controlado, 
doença renal crônica (especialmente 

em diálise), doença hepática. 

Relacionadas à 
imunossupressão e 
maior exposição a 

patógenos hospitalares. 

Fatores 
Externos 

Uso de drogas injetáveis, linhas 
permanentes de acesso venoso, 

contato extenso com cuidados de 
saúde. 

O uso de drogas 
injetáveis é um fator de 

risco crítico e crescente. 

 

Além das condições estruturais, fatores comportamentais e condições clínicas 
sistêmicas desempenham funções cruciais na predisposição à infecção. O uso de 
drogas injetáveis e a infecção pelo vírus da imunodeficiência humana 
comprometem a integridade imunológica e aumentam a frequência de episódios 
de bacteremia transitória. A endocardite associada aos cuidados de saúde tornou-
se uma realidade frequente, respondendo por um terço dos casos em pacientes 
sem histórico de uso de substâncias injetáveis, reforçando a necessidade de 
protocolos de assepsia rigorosos em ambientes hospitalares. 

 

4. PANORAMA MICROBIOLÓGICO E O DESAFIO DOS PATÓGENOS RAROS 

A identificação precisa do agente etiológico constitui o pilar fundamental para o 
sucesso do tratamento da endocardite infecciosa (EI), orientando a escolha da 
antibioticoterapia e a duração da intervenção. Nas últimas décadas, observou-se 
uma transição significativa na microbiologia da EI, com o Staphylococcus aureus 
consolidando-se como o patógeno predominante em países desenvolvidos, 
superando os estreptococos do grupo viridans. Essa mudança é impulsionada pela 
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maior frequência de procedimentos invasivos e pelo aumento do uso de drogas 
injetáveis, que favorecem a introdução deste agente altamente virulento na 
corrente sanguínea. 

Os estreptococos, no entanto, permanecem como causas relevantes de EI, 
especialmente os do grupo viridans, que são comumente encontrados na 
microbiota oral e associados a infecções em valvas nativas após procedimentos 
odontológicos. Os enterococos, por sua vez, emergem como patógenos 
importantes em populações idosas e com múltiplas comorbidades, 
frequentemente relacionados a infecções do trato gastrointestinal ou geniturinário. 

Um desafio diagnóstico considerável 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 períodos prolongados de incubação das hemoculturas. Além disso, a 
endocardite com hemocultura negativa representa uma parcela crítica dos casos, 
podendo ser causada pelo uso prévio de antibióticos ou por patógenos exigentes 
como Coxiella burnetii e Bartonella spp. 

Tabela 2 – Principais agentes microbiológicos e suas associações clínicas na EI 

Agente Patogênico 
Frequência 

Relativa 
Perfil Típico do Paciente e Fatores de 

Risco 

Staphylococcus 
aureus 

31% - 42% 
Uso de drogas injetáveis, próteses 
valvares e infecções nosocomiais. 

Streptococcus 
viridans 

17% - 25% 
Higiene oral precária, procedimentos 

odontológicos e valvas nativas. 

Enterococcus spp. 11% - 16% 
Idosos, manipulação do trato urinário ou 

gastrointestinal. 

Grupo HACEK 2% - 5% 
Microrganismos orofaríngeos de 

crescimento lento; evolução subaguda. 

Fungos (Candida / 
Aspergillus) 

< 2% 
Imunossupressão severa, uso crônico 
de cateteres e pós-cirurgia cardíaca. 

 

5. PATOGENIA MOLECULAR E A ARQUITETURA DA VEGETAÇÃO 

A formação da vegetação, marca registrada da EI, é um processo dinâmico que 
exige a convergência de danos endoteliais e bacteremia persistente. Em condições 
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normais, o endotélio cardíaco é resistente à colonização bacteriana. Contudo, 
lesões mecânicas causadas por fluxos turbulentos, dispositivos intracardíacos ou 
inflamação crônica expõem a matriz extracelular subendotelial. 

Este insulto tecidual deflagra a deposição de plaquetas e fibrina, formando uma 
estrutura estéril conhecida como endocardite trombótica não bacteriana (ETNB). 
Durante episódios de bacteremia, microrganismos circulantes utilizam proteínas 
de superfície — como as MSCRAMMs (Microbial Surface Components Recognizing 
Adhesive Matrix Molecules) — para aderir a essa matriz de fibrinogênio e 
fibronectina. Uma vez aderidos, os patógenos proliferam e estimulam a deposição 
adicional de fibrina, criando um ambiente anaeróbio e protegido. Essa arquitetura 
complexa, que pode evoluir para a formação de biofilmes em próteses, isola as 
bactérias das células de defesa do hospedeiro e reduz a penetração de agentes 
antimicrobianos, favorecendo a persistência da infecção. 

 

6. ESPECTRO CLÍNICO E MANIFESTAÇÕES SISTÊMICAS 

A apresentação clínica da EI é notavelmente polimórfica, variando de quadros 
agudos e fulminantes a formas subagudas com sintomas constitucionais 
inespecíficos. A febre é a manifestação mais comum, presente em até 90% dos 
casos, frequentemente acompanhada de calafrios, anorexia e perda ponderal. O 
exame físico cardiovascular revela a presença de sopros cardíacos novos ou a 
alteração de sopros preexistentes em cerca de 85% dos pacientes, sinalizando a 
destruição tecidual valvar ou a disfunção de próteses. 

As manifestações periféricas, embora menos frequentes na era dos antibióticos, 
constituem sinais clássicos de embolia séptica e deposição de imunocomplexos. 
As hemorragias subungueais "em estilhaço" e as manchas de Roth na retina são 
evidências de microembolização. Mais específicas são as lesões de Janeway — 
máculas hemorrágicas indolores nas palmas e plantas — e os nódulos de Osler — 
lesões nodulares dolorosas nas polpas digitais, mediadas por processos 
imunológicos. A Tabela 3 resume os principais achados clínicos que devem 
despertar a suspeita diagnóstica. 

Tabela 3 – Manifestações clínicas e estigmas periféricos da endocardite infecciosa 

Categoria de 
Sinal Manifestação Específica Fisiopatologia Subjacente 

Sintomas 
Sistêmicos 

Febre, calafrios e 
sudorese noturna. 

Resposta inflamatória sistêmica 
à bacteremia persistente. 

Sinais Cardíacos Sopro cardíaco novo ou 
agravado. 

Destruição valvar, perfuração ou 
vegetações obstrutivas. 
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Categoria de 
Sinal 

Manifestação Específica Fisiopatologia Subjacente 

Fenômenos 
Vasculares 

Lesões de Janeway e 
Hemorragias 
subungueais. 

Embolia séptica arterial e 
microvascular. 

Fenômenos 
Imunológicos 

Nódulos de Osler e 
Manchas de Roth. 

Deposição de imunocomplexos e 
vasculite de pequenos vasos. 

Eventos 
Embólicos 

AVC isquêmico, 
abscessos esplênicos ou 

renais. 

Fragmentação e migração de 
vegetações friáveis. 

 

7. ARQUITETURA DIAGNÓSTICA E OS CRITÉRIOS DE DUKE MODIFICADOS 

O estabelecimento de um diagnóstico de certeza para a endocardite infecciosa (EI) 
representa um dos maiores desafios da medicina interna, dada a natureza 
inespecífica de suas manifestações iniciais. A estratégia diagnóstica baseia-se na 
integração de achados clínicos, evidências microbiológicas e alterações 
morfológicas identificadas por métodos de imagem. Desde a sua formulação 
original, os Critérios de Duke consolidaram-se como a ferramenta padrão para a 
estratificação desses pacientes, tendo sido posteriormente aprimorados para 
incluir novos achados e tecnologias. 

A confirmação diagnóstica é categorizada em três níveis: definitiva, possível ou 
rejeitada. Para o diagnóstico definitivo, exige-se a presença de dois critérios 
maiores, um critério maior acompanhado de três menores, ou a constatação de 
cinco critérios menores. Os critérios maiores concentram-se na documentação de 
bacteremia persistente por microrganismos típicos e na evidência ecocardiográfica 
de envolvimento endocárdico, como a presença de vegetações móveis, abscessos 
perivalvares ou deiscência de prótese. Os critérios menores abrangem fatores 
predisponentes, febre e fenômenos vasculares ou imunológicos. A Tabela 4 detalha 
os componentes fundamentais dos Critérios de Duke Modificados, servindo de guia 
para a conduta clínica à beira do leito. 
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Tabela 4 – Critérios de Duke modificados para o diagnóstico de endocardite 
infecciosa 

Categoria de 
Critério 

Elementos Constitutivos e 
Descrição Técnica 

Requisitos de 
Validação 

Critérios 
Maiores 

Hemoculturas positivas para 
microrganismos típicos (S. aureus, 
Viridans) colhidas com intervalo; 

evidência de lesão endocárdica por 
imagem. 

Isolamento persistente 
em amostras separadas 

por >12h. 

Critérios 
Menores 

Presença de condição cardíaca 
predisponente ou uso de drogas IV; 

febre ≥ 38,0°C; fenômenos 
vasculares e imunológicos. 

Inclui embolia arterial, 
manchas de Roth e 

glomerulonefrite. 

Evidência 
Microbiológica 

Sorologia positiva para Coxiella 
burnetii ou hemocultura única 

positiva para este agente. 

Considerado um critério 
maior em revisões 

recentes. 

Evidência por 
Imagem 

Ecocardiograma positivo (vegetação, 
abscesso, nova regurgitação valvar). 

Novas modalidades 
como PET-CT podem 

ser integradas. 

 

8. ECOCARDIOGRAFIA: O FUNDAMENTO DA AVALIAÇÃO ESTRUTURAL 

A ecocardiografia constitui o alicerce da investigação por imagem na suspeita de 
EI, permitindo a visualização direta das vegetações e a avaliação funcional das 
valvas cardíacas. A escolha entre a via transtorácica (ETT) e a transesofágica (ETE) 
depende das características do paciente e da suspeita clínica de complicações 
intracavitárias. 

O ecocardiograma transtorácico é frequentemente o primeiro exame realizado 
devido à sua natureza não invasiva e ampla disponibilidade. Contudo, sua 
sensibilidade é limitada, situando-se entre 40% e 60%, especialmente em 
pacientes com janelas acústicas precárias ou naqueles portadores de próteses 
valvares, onde o sombreamento acústico do material metálico pode ocultar 
pequenas vegetações. 

Por outro lado, o ecocardiograma transesofágico oferece uma resolução superior e 
uma sensibilidade que ultrapassa 90%, tornando-se obrigatório quando o ETT é 
inconclusivo ou quando há alta suspeita de endocardite em prótese valvar ou 
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dispositivos eletrônicos. O ETE é fundamental para a detecção de complicações 
graves, como abscessos anulares, fístulas intracardíacas e perfurações de folhetos 
valvares, que muitas vezes passam despercebidas no exame convencional. A 
Tabela 5 compara o desempenho dessas duas modalidades na prática diagnóstica. 

Tabela 5 – Sensibilidade comparativa das modalidades de ecocardiografia na EI 

Modalidade de 
Exame 

Sensibilidade 
Estimada 

Vantagens e 
Indicações Primárias 

Limitações Técnicas 

Transtorácico 
(ETT) 

40% a 60% 

Triagem inicial; 
avaliação rápida da 
função ventricular 

global. 

Baixa sensibilidade 
para vegetações < 
5mm e próteses. 

Transesofágico 
(ETE) > 90% 

Padrão-ouro para 
abscessos, fístulas e 

endocardite em 
próteses. 

Procedimento 
invasivo; requer 

sedação do paciente. 

 

9. INOVAÇÕES EM IMAGEM AVANÇADA: PET-CT E ANGIO-TC CORONÁRIA 

A complexidade crescente da endocardite, particularmente em pacientes com 
material protético, impulsionou a integração de novas tecnologias de imagem ao 
arsenal diagnóstico. A tomografia computadorizada por emissão de pósitrons 
associada à tomografia computadorizada (PET-CT) com 18F-FDG emergiu como 
uma ferramenta valiosa na detecção de atividade inflamatória e infecciosa 
periprotética. 

O PET-CT é especialmente útil em casos de endocardite em próteses valvares e em 
dispositivos cardíacos eletrônicos onde os achados ecocardiográficos são 
ambíguos. Ao identificar focos de hipercaptação de glicose radiocentrada ao redor 
do material protético, o exame pode confirmar a infecção mesmo em estágios 
precoces. Além disso, o PET-CT possui a capacidade de identificar embolias 
sépticas e abscessos extracardíacos silenciosos, auxiliando no estadiamento 
sistêmico da doença. 

A angiotomografia computadorizada (Angio-TC) de coração também tem ganhado 
espaço, oferecendo uma definição anatômica superior para a avaliação de 
complicações perivalvares e da anatomia coronária antes de uma eventual 
intervenção cirúrgica. A Angio-TC apresenta alta acurácia na detecção de 
pseudoaneurismas e na extensão da destruição tecidual para a raiz da aorta, 
complementando as informações obtidas pelo ETE. 
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10. ESTRATÉGIAS DE MANEJO TERAPÊUTICO E ANTIBIOTICOTERAPIA 

O sucesso do tratamento da endocardite infecciosa (EI) reside na erradicação 
completa dos microrganismos alojados no interior das vegetações, um ambiente 
que oferece proteção contra as defesas naturais do hospedeiro. A 
antibioticoterapia deve ser iniciada de forma célere, preferencialmente após a 
coleta de hemocitoculturas, e fundamentada no uso de agentes bactericidas 
administrados por via intravenosa. A duração do tratamento é prolongada, variando 
geralmente entre quatro e seis semanas, para garantir a esterilização dos tecidos 
avasculares e das próteses. 

A escolha do regime antimicrobiano é guiada pela identificação do patógeno e pelo 
seu perfil de suscetibilidade. Em cenários de urgência clínica ou hemoculturas 
negativas, a terapia empírica deve cobrir os agentes mais prováveis, como 
estafilococos, estreptococos e enterococos. Recentemente, o conceito de 
transição para terapia oral em pacientes clinicamente estáveis e sem 
complicações abscessivas tem sido discutido, visando reduzir o tempo de 
internação e os riscos associados ao acesso venoso prolongado, embora a via 
parenteral continue sendo o padrão de excelência para a fase crítica da doença. 

Tabela 7 – Diretrizes para antibioticoterapia na endocardite infecciosa 

Agente 
Etiológico 

Regime Terapêutico 
Sugerido 

Duração 
Recomendada 

Observações 
Clínicas 

Staphylococcus 
aureus 

Oxacilina ou 
Vancomicina (se 

MRSA). 
4 a 6 semanas. 

Alta virulência; risco 
elevado de 

destruição valvar 
rápida. 

Streptococcus 
viridans 

Penicilina G ou 
Ceftriaxona. 

2 a 4 semanas. 

Geralmente 
apresenta alta 

sensibilidade aos 
betalactâmicos. 

Enterococcus 
spp. 

Ampicilina associada a 
Gentamicina. 

4 a 6 semanas. 

Exige sinergia 
medicamentosa 

para efeito 
bactericida eficaz. 

Grupo HACEK 
Ceftriaxona ou 

Ampicilina/Sulbactam. 
4 semanas. Patógenos de 

crescimento lento; 
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Agente 
Etiológico 

Regime Terapêutico 
Sugerido 

Duração 
Recomendada 

Observações 
Clínicas 

exigem vigilância 
microbiológica. 

Hemocultura 
Negativa 

Vancomicina associada 
a Ceftriaxona. 

4 a 6 semanas. 

Cobertura empírica 
abrangente para 
casos de difícil 

isolamento. 

 

11. INDICAÇÕES PARA INTERVENÇÃO CIRÚRGICA PRECOCE 

A cirurgia cardíaca desempenha um papel determinante no manejo da EI, sendo 
necessária em aproximadamente 50% dos pacientes durante a fase ativa da 
infecção. A decisão pela intervenção precoce — realizada ainda durante o curso da 
antibioticoterapia — visa tratar complicações estruturais que não podem ser 
resolvidas apenas com medicamentos e prevenir eventos embólicos fatais. 

As três indicações primordiais para a cirurgia de urgência são: 

1. Insuficiência cardíaca – decorrente de disfunção valvar grave (regurgitação 
ou obstrução), sendo a causa mais comum de indicação cirúrgica. 

2. Infecção não controlada – caracterizada pela persistência de 
hemoculturas positivas apesar do tratamento adequado, ou pela formação 
de abscessos, fístulas e pseudoaneurismas. 

3. Prevenção de embolismo – indicada em pacientes com vegetações 
persistentes de grandes dimensões (>10 mm), especialmente após um ou 
mais episódios embólicos prévios. 

A Tabela 8 sistematiza os critérios para a indicação cirúrgica, enfatizando o tempo 
de intervenção conforme a gravidade do quadro. 

Tabela 8 – Critérios e tempo de intervenção cirúrgica na EI ativa 

Indicação 
Cirúrgica 

Cenário Clínico 
Específico 

Tempo de 
Intervenção Objetivo Primário 

Insuficiência 
Cardíaca 

Edema pulmonar agudo 
ou choque cardiogênico 

por falha valvar. 

Emergência 
(24h). 

Estabilização 
hemodinâmica 

imediata. 
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Indicação 
Cirúrgica 

Cenário Clínico 
Específico 

Tempo de 
Intervenção 

Objetivo Primário 

Extensão 
Perivalvar 

Abscesso, fístula ou 
nova deiscência de 

prótese. 

Urgência 
(dias). 

Erradicação do foco 
infeccioso profundo. 

Vegetações 
Grandes 

Vegetação > 10mm 
associada a embolia 

prévia. 

Urgência 
(dias). 

Prevenção de novos 
eventos embólicos 

sistêmicos. 

EI em Prótese 
Infecção causada por 
patógenos agressivos 
(S. aureus ou fungos). 

Precoce. 
Redução da 

mortalidade em 
próteses infectadas. 

 

12. COMPLICAÇÕES SISTÊMICAS E IMPACTO NO PROGNÓSTICO 

A endocardite infecciosa é uma doença de repercussão sistêmica, cujas 
complicações podem afetar virtualmente qualquer órgão devido à disseminação 
hematogênica de fragmentos das vegetações e à deposição de imunocomplexos. 
O evento embólico é a complicação mais temida, ocorrendo em até 40% dos 
pacientes, com o sistema nervoso central sendo o alvo mais frequente. O acidente 
vascular cerebral (AVC) isquêmico ou hemorrágico altera drasticamente o 
prognóstico e pode postergar a necessidade de cirurgia cardíaca. 

Além das complicações neurológicas, a embolização para o baço e rins pode 
resultar em abscessos e infartos orgânicos. A insuficiência renal aguda é comum e 
multifatorial, decorrente de toxicidade medicamentosa, hipoperfusão ou 
glomerulonefrite mediada por imunocomplexos. A formação de aneurismas 
micóticos — dilatações arteriais enfraquecidas pela infecção da vasa vasorum — 
representa um risco de ruptura catastrófica, exigindo monitoramento por exames 
de imagem seriados. 
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