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Endocardite Infecciosa

· Caracteriza-se pela vegetação, lesão que ocorre da deposição de plaquetas e fibrinas sobre a superfície endotelial do coração

· causa mais comum é a infecção bacteriana, mas riquétsias, clamídias e fungos podem estar envolvidos

· Em geral em válvulas cardíacas, mas podem estar em outras regiões do endocárdio

· Quando em locais intravasculares extra-cardíacos, dão endarterite, com clinica semelhante

I. Patogenia

· Resulta da interação entre (1) fatores do hospedeiro que predispõe o endotélio a infecção, (2) circunstancias que resultam em bacteremia transitória e (3) tropismo dos tecidos e virulência das bactérias circulantes

1.Hospedeiro (  Incidência em ( 65 anos = 9 x mais que ( de 65 anos e 2,5 x mais em 

   homens

· Maior freqüência de lesões cardíacas predisponentes  e circunstancias de 

   bacteremia nesta faixa e no caso dos homens, a prevalência aumentada de lesões 

   cardíacas, como válvulas aórticas bicúspides

a)Fatores locais do hospedeiro  ( Endocardite trombótica não bacteriana

        ( Endotélio lesado ou desnudado transforma-se em 

   grande indutor da coagulação, ao contrario do endotélio normal

   ( Cardiopatias congênitas ou adquiridas predispõe

        ( Lado esquerdo é mais susceptível, sendo mais infectado

   por microorganismos relativamente avirulentos ( Estreptococos ( hemolíticos) e 

   atingindo maiores densidades bacterianas, enquanto o lado direito só é acometido por 

   bactérias mais virulentas (Staphilococcus aureus), respondendo melhor a terapia 

   antimicrobiana e até mesmo cicatrizando espontaneamente

        ( Fatores predisponentes de importância: próteses 

   valvulares ( 1-5 % ), endocardite de válvula nativa anterior, doença cardíaca reumática 

   e, a lesão mais freqüente, o prolapso de válvula mitral

b)Fatores sistêmicos do hospedeiro  ( As defesas sistêmicas parecem ter papel de menor

    importância, a exceção talvez dos granulócitos no lado direito

2.Circunstâncias que resultam em bacteremia transitória ( Conseqüência de traumatismos

  da pele ou mucosas normalmente carregadas de flora endógena







                ( Locais de densa flora: sulco gengival, orofaringe, íleo terminal e cólon, uretra distal e vagina







                ( O traumatismo de sulco gengival pode ser responsável por ate 75 % dos casos de endocardite por estreptococo viridans que não se lembram de nenhuma circunstancia outra que pudesse explicar esta bacteremia

                ( Uso de drogas endovenosas e 

procedimentos hospitalares







                ( A origem da bacteremia pode ser identificada em mais de 90 % dos casos como endocardite hospitalar

3.  Microorganismos infectantes  (  O tipo de microorganismo envolvido depende da microflora endógena peculiar do local traumatizado

· Os mais prováveis de provocar endocardite são

    estreptococos comumente orais, estafilococos e enterococos

· Na endocardite adquirida na comunidade, em não

    usuários de drogas endovenosas, os patógenos habituais incluem os estreptococos (- 

    hemolíticos (S. mitis, S. sanguis, S. mutans e S. intermedius) e enterococos




                ( O S. bovis esta associado com lesões gastrointestinais  

    subjacentes




                ( Os bacilos Gram - exigentes são menos freqüentes




                ( O S. aureus representa mais de 50 % em usuários de 

    drogas endovenosas, ao contrario de enterococos e estreptococos, que são menos

    freqüentes nestes pacientes




                (Os estafilococos coagulase negativo são os mais 

    comuns em associação com endocardite de prótese valvular; mas depois do primeiro

    ano, os estreptococos passam a ser o microorganismo mais relacionado

II. Desenvolvimento da vegetação

· Os microorganismos que aderem a vegetação estimulam a deposição adicional de fibrina e plaquetas em sua superfície

· Há proliferação tão rápida como em caldos de bactérias, não sendo, no entanto, inibidas pelas defesas do organismo

· Mais de 90 % dos microorganismos são metabolicamente inativos e não crescem, sendo menos susceptíveis aos bactericidas

· A bacteremia persistente é resultado do equilíbrio entre a fragmentação e a depuração no sistema reticuloendotelial

· O tamanho e a fragmentação são, em certo grau, dependentes do tipo de agente patogênico

· Com a terapia antimicrobiana eficaz a vegetação se organiza, sendo substituída por fibrose com graus variáveis de calcificação, que depois é novamente endotelializada, mas podendo ocorrer deformação do folheto com a progressão da cicatrização

III. Quadros clínicos

· Incluem febre e achados cardíacos e extra-cardíacos que resultam: (1) da própria infecção valvular, (2) da embolização de fragmentos da vegetação, (3) de complicações supurativas decorrentes da disseminação hematogênica da infecção ou (4) da resposta imunológica da infecção na forma de vasculite de imunocomplexos

1.  Endocardite de válvula nativa ( Em geral, os sintomas surgem 2 semanas após a bacteremia e em 50-70 % dos casos é causada por S aureus




                ( Pode haver infecção em uma válvula previamente 

     normal e, no indivíduo não usuário de drogas endovenosas, é comum haver

     comprometimento da válvula aórtica




                ( As manifestações sistêmicas incluem mais comumente

     febre e outros sintomas como sudorese noturna pronunciada, mialgias, artralgias e 

     perda de peso




                ( As manifestações cardíacas incluem: (1) sopros de 

     insuficiência valvular, (2) abscesso do anel valvular devido a extensão local da infecção

     a partir do anel valvular da cúspide não coronária da válvula aórtica, (3) infarto do 

     miocárdio devido a embolização da artéria coronária, (4) abscesso do miocárdio em 

     conseqüência da bacteremia e (6) miocardite difusa possivelmente em conseqüência de 

     vasculite de imunocomplexos




                ( As manifestações extra-cardíacas incluem: (1) eventos 

     embólicos que resultam em infarto em numerosos órgãos, (2) complicações supurativas 

     que incluem abscessos, aneurismas micóticos infectados e infartos sépticos e (3)

     reações  imunológicas a infecção valvular, incluindo glomerulonefrite, meningite estéril

     e poliartrite 

2.  Endocardite em usuários de drogas endovenosas  ( Os pacientes tendem a ser mais jovens






                       ( Costuma ser aguda e é comum 

     haver comprometimento de uma válvula tricúspide anteriormente normal






                       ( Na endocardite tricúspide 

     geralmente não há sopros nem insuficiência cardíaca, enquanto as complicações 

     pulmonares sépticas ocorrem em até 75 % destes pacientes, sendo o S. aureus o 

     patógeno habitual






                       ( A febre é a manifestação habitual 

     inicial






                       ( A endocardite do lado esquerdo é 

     muito semelhante a observada nos indivíduos não usuários de drogas endovenosas 

3.  Endocardite hospitalar  ( Representa 10-30 % dos casos




       ( Os pacientes com EVN hospitalar tendem a ser idosos e 

     apresentar lesões cardíacas predisponentes, em geral no lado esquerdo do coração.




       ( A principal lesão predisponente é  o prótese valvular 

     


       ( O evento mais importante que induz bacteremia durante a 

     hospitalização consiste no uso de dispositivo intravascular, observado em até 50 % dos  

     casos  




       ( O quadro clinico  assemelha-se ao da endocardite de

     comunidade, com os pacientes apresentando febre, embora as apresentações clinicas

     clássicas da endocardite, como fenômenos vasculares periféricos, quase sempre estejam 

     ausentes, sobretudo no estagio inicial da infecção. 

IV. Manifestações eletrocardiográficas

· O prolongamento do intervalo PR pode constituir a indicação inicial de desenvolvimento súbito de anormalidades mais graves de condução, como BAV completo. Pode-se detectar também infarto do miocárdio e pericardite

V. Manifestações hematológicas

· Na doença crônica habitualmente há anemia progressiva com índices normocíticos, normocrômicos e na endocardite subaguda há contagem normal de leucócitos, plaquetas e contagem diferencial

· Na endocardite aguda por S. aureus, a anemia pode estar inicialmente ausente, embora em geral haja uma leucocitose com desvio para esquerda, enquanto a contagem plaquetária geralmente se encontra baixa

· A VHS esta habitualmente elevada

VI. Manifestações renais

· A proteinúria e a hematúria microscópica, que são achados comuns, ocorrem em até 50% dos pacientes. Os êmbolos renais ou a glomerulonefrite focal podem causar a hematúria microscópica enquanto a hematúria macroscópica em geral indica infarto renal.

VII. Diagnóstico

· O diagnóstico definitivo depende da comprovação microbiológica ou patológica de infecção por histologia ou da cultura de vegetações obtidas durante a cirurgia ou em autopsia, ou quando um embolo arterial é cirurgicamente removido.

· Pode ser também demonstrado por:  (1) vegetação característica, abscesso do anel valvular ou deiscência de prótese valvular na ecocardiografia e (2) infecção intravascular com múltiplas hemoculturas obtidas no decorrer de um extenso período de tempo, positivas para microorganismos compatíveis com endocardite 

VIII. Investigação microbiológica

· É importante tanto para o diagnóstico como para determinar o esquema antibiótico ótimo para o tratamento

· Devem se obter três hemoculturas com pelo menos uma hora de intervalo para se demonstrar o caráter continuo da bacteremia

· Em caso de curso anterior de antibióticos, deve-se suspender a antibioticoterapia e repetir as hemoculturas ate se obter um resultado positivo, se a condição clinica do paciente permitir

IX. Procedimentos de imageamento cardíaco

· A ecocardiografia é capaz de visualizar vegetações valvulares, vegetações satélites, válvulas flácidas, ruptura das cordas, abscessos perivalvulares, fistulas, perfurações valvulares e aneurismas micóticos

· Pode também identificar lesões cardíacas predisponentes

X. Antibioticoterapia

1.  Atividade bactericida  ( Os agentes bacteriostáticos não são capazes de eliminar o patógeno dos tecidos infectados se não forem auxiliados pelas defesas do hospedeiro. Como se acredita que as defesas do hospedeiro sejam incapazes de atuar no interior das vegetações, a eliminação das bactérias destas vegetações exige uma ação bactericida dos antibióticos

2.  Altas concentrações do agente antimicrobiano na vegetação  ( As doses devem alcançar concentrações sangüíneas o suficiente para facilitar a difusão passiva do agente antimicrobiano no interior da vegetação onde se encontram as microcolônias do patógeno

3.  Duração prolongada da terapia antimicrobiana  ( Mais de 90% da população microbiana na vegetação não se encontra na fase de crescimento e estão metabolicamente inativos

          ( Quando o fármaco só é ativo contra             

     microorganismos em fase de crescimento, cada dose é capaz de reduzir a contagem em 

     apenas uma pequena magnitude (< 10%) da população que está crescendo. Daí, a 

     duração da terapia deve ser prolongada, a fim de eliminar completamente os patógenos 

     da vegetação

4. A freqüência das doses deve ser suficiente para impedir o novo crescimento dos

    microorganismos entre as doses
XI. Terapia cirúrgica

· A cirurgia da prótese valvular está indicada nas seguintes situações: (1) ICC progressiva ou refrataria secundaria a disfunção valvular, (2) múltiplos êmbolos clinicamente significativos, apesar da antibioticoterapia durante duas semanas e (3) infecção causada por certos patógenos, como fungos, que raramente respondem a terapia clinica

· Em geral, os aneurismas micóticos intratorácicos, intraabdominais ou periféricos exigem excisão cirúrgica

XII. Resposta a terapia

· A maioria dos pacientes percebe uma sensação de bem-estar, menos fadiga e melhora do apetite. Em geral, a temperatura cai para níveis normais em 2-5 dias. Mas pode ser necessário um período de varias semanas a meses para se obter uma melhora na VHS, na anemia e na função renal

· As hemoculturas devem ser obtidas diariamente até se tornarem estéreis

· As hemoculturas são repetidas 2-4 semanas após o termino da terapia, uma vez que a ocorrência de recidiva é mais comum em 1 mês. O microorganismo recidivante deve ser avaliado em quanto ao desenvolvimento de resistência ao antibiótico

XIII. Prognóstico

· Os fatores que afetam a mortalidade incluem o microorganismo infectante (taxa de mortalidade de endocardite por fungos e bacilos Gram negativos entéricos aeróbios > estafilococos > enterococos > estreptococos), o local da infecção ( infecção aórtica > mitral e do lado esquerdo > tricúspide) EVN versus EPV ( EPV de inicio precoce > EPV de inicio tardio > EVN), a idade do paciente ( maior no indivíduo idoso e no indivíduo muito jovem), o sexo (sexo masculino > sexo feminino) e a presença de certas complicações como insuficiência cardíaca ou renal, ruptura de aneurisma micótico, arritmias cardíacas e anormalidades de condução e êmbolos cerebrais.

· A insuficiência cardíaca é a principal causa de morte

XIV. Prevenção

· O efeito da profilaxia da endocardite com agentes antimicrobianos tem sido considerado modesto, i.e.,< 10 % de todos os casos podem ser evitados pela profilaxia

