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INTRODUCAO

A endocardite infecciosa (EI) ¢ uma infec-
¢do microbiana do endocardio que afeta predo-
minantemente as valvulas cardiacas (nativas ou
protéticas), mas também pode envolver o endo-
cardio mural, defeitos septais ou dispositivos
cardiacos implantados.

A lesdo patologica caracteristica ¢ a vegeta-
¢do, uma massa composta por plaquetas, fi-
brina, microcolonias de microrganismos e es-
cassas células inflamatorias (LI et al., 2024).

A incidéncia da endocardite infecciosa € es-
timada em 3 a 10 casos por 100.000 pessoas ao
ano, com perfil epidemioldgico caracterizado
por maior idade média dos pacientes, frequen-
temente superior a 65 anos.

A EI afeta homens com uma frequéncia
duas vezes superior a das mulheres (YALLO-
WITZ; DECKER, 2023). A mortalidade intra-
hospitalar ¢ de aproximadamente 18%, poden-
do alcancar cerca de 40% em um ano (MELO
etal.,2023).

Os principais fatores de risco para endocar-
dite infecciosa incluem idade avancada, sexo
masculino, uso de drogas injetaveis, ma higiene
oral e presenca de doengas cardiacas estruturais
ou valvares.

Além disso, cardiopatias congénitas, histo-
ria prévia de endocardite, dispositivos intravas-
culares, hemodialise cronica e infecgdes associ-
adas aos cuidados de satde também aumentam
a predisposi¢do a doenca (CHU, 2025).

Em paises de baixa renda, especialmente na
Africa, a doenca cardiaca reumatica permanece
o fator de risco mais prevalente para endocar-
dite infecciosa em adultos, subjacente a até dois
ter¢os dos casos.

Em paises de alta renda, a doenga valvular
degenerativa, diabetes, cancer, uso de drogas

intravenosas e cardiopatia congénita substitui-
ram a doenga reumatica como principais fatores
de risco (LI et al., 2024).

As bactérias gram-positivas sdo responsa-
veis pela maioria dos casos de EI em valvulas
nativas no mundo, correspondendo a aproxima-
damente 80% das infecgoes.

Entre os principais agentes etioldgicos des-
tacam-se os géneros Staphylococcus, Strepto-
coccus e Enterococcus, que, em conjunto, re-
presentam cerca de 80% de todos os casos da
doenca (LI et al., 2024).

O diagnoéstico moderno da endocardite in-
fecciosa exige um elevado grau de suspeigdo
clinica, apoiada pelos critérios de Duke modifi-
cados (2023), baseando-se principalmente na
demonstragdo de microrganismos no sangue,
no uso de exames de imagem e nas evidéncias
documentadas de inspecao cirrgica.

Além da ecocardiografia transesofagica,
novas tecnologias, como a tomografia compu-
tadorizada cardiaca e o PET/CT, tém sido fun-
damentais para identificar vegetacdes, absces-
sos e deiscéncias de proteses, permitindo maior
sensibilidade na detecc¢ao precoce (FOWLER et
al., 2023).

Diante desse cenario, este capitulo tem
como objetivo apresentar uma atualizagdo
abrangente sobre a endocardite infecciosa, com
énfase nos aspectos clinicos, diagnosticos e te-
rapéuticos mais recentes, visando apoiar o reco-
nhecimento precoce e a tomada de decisdo na
pratica clinica contemporanea.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura, realizada no periodo de maio de 2026, por
meio de pesquisas nas seguintes bases de dados:
PubMed, SciELO e Medline.

Concomitantemente foram consultadas di-
retrizes clinicas e documentos institucionais pu-
blicados por sociedades médicas e centros de
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referéncia, como o Instituto do Coragao (InCor)
da Universidade de Sdo Paulo e a Sociedade
Brasileira de Cardiologia.

Foram utilizados os descritores “Infective
Endocarditis”, “Anti-Bacterial Agents”, “Car-
diac Surgical Procedures” e “Treatment of En-
docarditis”. Desta busca inicial foram encon-
trados 28 artigos posteriormente submetidos
aos critérios de selecao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos pu-
blicados nos idiomas portugués e inglés; no pe-
riodo de 2007 a 2026; estudos do tipo revisdao
narrativa, revisao sistematica, meta-analise, es-
tudos observacionais e diretrizes clinicas; dis-
ponibilizados na integra; que abordassem dire-
tamente aspectos relacionados a fisiopatologia,
epidemiologia, manifestagdes clinicas, diag-
ndstico, prevengao, tratamento e complicagdes
da endocardite infecciosa.

Os critérios de exclusdo foram: artigos du-
plicados; publicagdes disponiveis apenas em
formato de resumo; estudos incompletos (sem
texto completo acessivel); trabalhos sem rele-
vancia direta para a tematica proposta; e artigos
cujo foco principal ndo estivesse alinhado aos
objetivos da pesquisa. Ap6s a aplicacao dos cri-
térios de selegdo, restaram 12 artigos, que fo-
ram submetidos a coleta e analise dos dados.

Os resultados foram apresentados de forma
descritiva, divididos em categorias tematicas
abordando: fisiopatologia da endocardite infec-
ciosa; fatores de risco; principais agentes etio-
logicos; manifestagdes clinicas; métodos diag-
nosticos; estratégias terapéuticas; profilaxia an-
tibidtica; complicagdes cardiovasculares; e im-
portancia do diagndstico precoce.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia

A fisiopatologia da endocardite infecciosa
envolve uma sequéncia de eventos que comeca
com lesdo endotelial, seguida de formacao de

trombo estéril, adesao bacteriana, colonizagao e
formagdo de vegetagdes infectadas que levam a
complicacdes inflamatorias, embolicas e meca-
nicas (LI et al., 2024).

A lesdo endotelial inicia o processo fisiopa-
tologico da endocardite infecciosa. O endotélio
cardiaco integro ¢ naturalmente resistente a
adesdo de microrganismos circulantes, mas em
situacdes com turbuléncia por valvula esteno-
tica ou regurgitante, doenca valvar degenera-
tiva, agressdo microbiana direta ao endotélio ou
presenga de dispositivos intracardiacos, o re-
vestimento endotelial ¢ danificado e o colageno
subendotelial € moléculas da matriz ficam ex-
postas (BALTIMORE et al., 2015).

Apbs a lesdo, ocorre a exposi¢ao de protei-
nas da matriz extracelular, como a fibronectina,
além da libera¢do de mediadores inflamatoérios,
levando a formacgao de trombo rico em plaque-
tas e fibrina, chamado de endocardite trombo-
tica ndo bacteriana (NBTE).

Este trombo ¢ estéril e serve como sitio para
colonizagdo bacteriana subsequente (BALTI-
MORE et al., 2015; CAHILL; PRENDER-
GAST, 2016).

Durante episodios transitorios de bactere-
mia, microrganismos circulantes alcancam a
superficie endocardica lesionada e aderem ao
trombo estéril por meio de adesinas de superfi-
cie, incluindo proteinas de ligagdo a fibronec-
tina e fatores de aglutinagdo estafilococicos A e
B.

Essas moléculas interagem com componen-
tes da matriz extracelular exposta e com os de-
positos de fibrina e plaquetas, promovendo a
adesdo firme dos patogenos e estabelecendo as
condi¢gdes necessarias para sua proliferagdao e
formacdo de vegetacdes infecciosas (LI et al.,
2024).

Uma vez aderidas, as bactérias proliferam
in situ estimulando ciclos adicionais de lesdao
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endotelial, deposi¢cdo de plaquetas e fibrina, re-
crutamento de mondcitos e inflamagao (CA-
HILL; PRENDERGAST, 2016).

Ap0s a adesdo a superficie valvar, as bacté-
rias passam a produzir biofilmes, agregados
bacterianos estruturados constituidos por mi-
crorganismos envolvidos em uma matriz extra-
celular rica em polissacarideos e proteinas (CA-
HILL; PRENDERGAST, 2016).

Essa matriz promove a organizacao das co-
munidades bacterianas, protege os microrganis-
mos da resposta imune do hospedeiro, dificulta
a penetragdo ¢ a a¢do dos antimicrobianos e
contribui para a tolerdncia aos antibidticos
(BALTIMORE et al.,2015; BARNETT, 2016).

A medida que a infecgo progride, forma-se
uma vegetacdo madura, caracterizada por uma
massa compacta de microrganismos envolvidos
por fibrina, plaquetas e células inflamatorias,
com densidades bacterianas que podem atingir
10° a 10" unidades formadoras de colonia
(UFC) por grama de tecido.

Essas vegetacdes constituem a lesdo anato-
mopatologica caracteristica da endocardite in-
fecciosa e estdo diretamente relacionadas as al-
teragdes estruturais e funcionais observadas na
doenca (MURDOCH et al., 2009; CAHILL,;
PRENDERGAST, 2016).

Etiologia e complicacoes

A EI ¢ causada pela coloniza¢do do endo-
cardio por microrganismos que alcangcam a cor-
rente sanguinea e se fixam em areas endoteliais
previamente lesadas.

O coragdo normal apresenta resisténcia na-
tural a infeccdo, mas alteragdes estruturais
como cardiopatias congénitas, valvopatia reu-
matica, proteses valvares, dispositivos intracar-
diacos ou episodios prévios de endocardite fa-
vorecem a adesdo bacteriana (BARNETT,
2016; Ll et al., 2024; ARMSTRONG; TESINI,
2025).

Os principais agentes etiologicos sdo es-
treptococos gram-positivos, estafilococos e en-
terococos, responsaveis por 80-90% dos casos.

O Staphylococcus aureus € particularmente
relevante, sendo responsavel por cerca de 30%
dos episddios em paises desenvolvidos (BAR-
NETT 2016; L1 et al., 2024).

Além dos estreptococos do grupo Viridans,
organismos da orofaringe como o grupo
HACEK (Haemophilus, Actinobacillus, Cardi-
obacterium, Eikenella ¢ Kingella) podem oca-
sionalmente estar envolvidos (MURDOCH et
al., 2009).

A endocardite fungica, geralmente por Can-
dida ou Aspergillus, é rara (=1%), mas associ-
ada a elevada mortalidade, sobretudo em paci-
entes imunocomprometidos (BARNETT 2016;
ARMSTRONG; TESINI, 2025).

O contexto clinico ¢ determinante para a
etiologia. Infecgdes nosocomiais estdo frequen-
temente relacionadas a endocardite protética
precoce (até 60 dias apos cirurgia valvar), cate-
terismo vascular ou hemodialise, sendo S. au-
reus o patdgeno predominante, seguido por es-
tafilococos coagulase-negativos como S. epi-
dermidis (HILL et al., 2007; LI et al., 2024).

Ja as infecgdes adquiridas na comunidade
ocorrem em pacientes com imunossupressao,
uso de drogas intravenosas, ma higiene oral ou
doenga cardiaca reumatica.

O uso de drogas intravenosas responde por
cerca de 10% dos casos, com predilecao de S.
aureus pela valvula tricuspide (MURDOCH et
al., 2009).

Infecgdes por Streptococcus gallolyticus
(antigo S. bovis) devem levantar suspeita de
carcinoma colorretal subjacente (ABDULA-
MIR et al., 2011).

As complicagdes da endocardite infecciosa
sdo responsaveis pela elevada morbimortali-
dade e podem comprometer multiplos sistemas
organicos.
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A complicacdo mais frequente ¢ a insufici-
éncia cardiaca, geralmente decorrente da des-
truicdo valvar e da regurgitagdo grave, sobre-
tudo em valvulas adrtica e mitral.

A progressdao rapida da disfuncdo valvar
leva a sintomas de congestdo pulmonar, edema
periférico e choque cardiogénico em casos
avancados.

A extensao da infeccdo ao miocardio pode
resultar na formagdo de abscessos cardiacos,
que comprometem a fun¢ao contratil e aumen-
tam o risco de ruptura.

Quando esses abscessos se localizam proxi-
mos ao sistema de condugdo, podem provocar
distarbios elétricos, como bloqueios atrioven-
triculares e arritmias graves, exigindo interven-
¢do cirargica precoce (HILL et al., 2007; DEL-
GADO et al., 2023; ARMSTRONG; TESINI,
2025).

As complicagdes neuroldgicas sdo igual-
mente relevantes e contribuem de forma signi-
ficativa para a mortalidade. Os eventos emboli-
cos cerebrais podem causar acidente vascular
cerebral isquémico, frequentemente associado a
déficits neuroldgicos permanentes e incapaci-
tantes.

Além disso, a presenca de aneurismas mi-
cdticos aumenta o risco de hemorragia intracra-
niana, que pode ocorrer de forma stbita e de-
vastadora. Esses aneurismas resultam da infec-
cdo direta da parede arterial, tornando-se fra-
geis e propensos a ruptura.

A ocorréncia de hemorragia intracraniana
em pacientes com endocardite ¢ considerada
marcador de mau progndstico e frequentemente
limita as opgdes terapéuticas (MURDOCH et
al.,2009; Ll et al., 2024).

O comprometimento renal ¢ multifatorial e
merece atengdo especial. A glomerulonefrite
imunomediada decorre da deposi¢do de imu-
nocomplexos nos glomérulos, levando a infla-
macao e disfungdo renal progressiva.

Clinicamente, manifesta-se por hematuria,
proteindria e, em casos graves, sindrome nefri-
tica. A embolizagdo séptica renal pode causar
infartos ou abscessos, que se apresentam com
dor lombar, febre persistente e hematuria.

Além disso, a nefrotoxicidade medicamen-
tosa, especialmente associada ao uso prolon-
gado de aminoglicosideos e vancomicina, con-
tribui para insuficiéncia renal aguda.

Em casos recorrentes ou maltratados, a in-
flamagdo persistente pode evoluir para doenca
renal cronica secundaria, comprometendo de
forma definitiva a funcao renal e aumentando a
mortalidade (ARMSTRONG; TESINI, 2025;
Ll et al., 2024).

As complicagdes sistémicas e infecciosas
também sdo frequentes. Os eventos embolicos
periféricos podem atingir bago, figado e extre-
midades, causando dor abdominal, esplenome-
galia dolorosa ou isquemia periférica.

A disseminagdo séptica pode levar a forma-
¢do de abscessos esplénicos e hepaticos, que
frequentemente exigem drenagem ou esplenec-
tomia.

A septicemia persistente, caracterizada por
bacteremia continua mesmo ap0s inicio da tera-
pia antimicrobiana, ¢ um marcador de mau
progndstico e pode indicar abscesso oculto ou
resisténcia bacteriana.

Essa complicacdo reforca a necessidade de
abordagem multidisciplinar e de reavaliagdo
constante da estratégia terapéutica (DELGADO
et al., 2023; ARMSTRONG; TESINI, 2025).

Além dessas manifestacoes classicas, a en-
docardite pode gerar complicacdes imunoldgi-
cas, como vasculite cutanea, petéquias, nédulos
de Osler e manchas de Janeway, que refletem a
ativacdo do sistema imune e ajudam no diag-
nostico clinico.

Em usuarios de drogas intravenosas, a en-
docardite da valvula tricispide frequentemente
causa complicagdes pulmonares, como emboli-
zacdo séptica para os pulmoes, resultando em
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abscessos pulmonares, pneumonia necrosante €
empiema.

Eventos embolicos também podem atingir o
sistema mesentérico, levando a complicagdes
gastrointestinais como isquemia intestinal ou
abscessos hepaticos.

Em casos raros, a embolizagdo pode com-
prometer a circulagdo ocular, causando compli-
cacoes oftalmologicas, como oclusao da artéria
retiniana e perda subita da visdo (LI et al., 2024;
ARMSTRONG; TESINI, 2025).

Diagnéstico

Devido a pouca especificidade dos sinto-
mas, a pesquisa da doenca deve ser considerada
em qualquer paciente com febre de origem in-
determinada ou sinais de infecc¢ao sistémica, es-
pecialmente se houver fatores de risco como
cardiopatias valvares, uso de drogas intraveno-
sas ou presenca de dispositivos cardiacos.

Uma ampla gama de etiologias infecciosas,
inflamatorias, neoplasicas € mecanicas deve ser
considerada na avaliagdo da endocardite infec-
ciosa.

Muito dependera da sintomatologia apre-
sentada, sendo necessario um diagnostico dife-
rencial amplo para dor tordcica, incluindo a
avaliagdo de sindrome coronariana aguda, insu-
ficiéncia cardiaca aguda, dissec¢do adrtica, mi-
opericardite, embolia pulmonar, pneumonia e
empiema.

Ap0s a exclusdo de etiologias com risco de
vida imediato, a confirmagao de endocardite in-
fecciosa baseia-se em evidéncias multimodais
microbiologicas e ecocardiograficas de infec-
¢ao.

Atualmente, o padrdo-ouro para o diagnods-
tico clinico da endocardite infecciosa baseia-se
nos critérios de Duke-ISCVID, atualizados em
2023 devido a necessidade de abranger as mu-
dancas que ocorreram nas ultimas duas décadas
em relacdo a microbiologia e epidemiologia da
EIL a validacdo de novos métodos diagnosticos

ao crescente uso de dispositivos cardiacos im-
plantaveis.

Essa revisao incorporou novos microrganis-
mos, ampliou o papel dos métodos de imagem
e passou a reconhecer oficialmente achados ci-
rargicos e anatomopatologicos, com o objetivo
de tornar o diagnostico mais sensivel, preciso e
alinhado aos avangos contemporaneos da pra-
tica clinica.

Os critérios sdo fundamentados em parame-
tros ecocardiograficos, microbioldgicos, clini-
cos e laboratoriais, incluindo hemoculturas e
testes sorologicos, conforme descrito na Ta-
bela 14.1 O diagnostico € considerado defini-
tivo quando ha: 2 critérios maiores; ou 1 maior
e 3 menores; ou 5 critérios menores confirma-
dos.

A ecocardiografia permanece como o pilar
central para a avaliagao da estrutura e da fungdo
cardiaca. O Ecocardiograma Transesofagico
(ETE) ¢ um tipo de ultrassom cardiaco que usa
uma sonda fina e flexivel inserida no es6fago
para obter imagens detalhadas do coragado e das
suas adjacéncias, sendo o mais indicado para
identificar vegetacdes pequenas, abscessos pe-
rivalvulares e complicacdes em proteses devido
a sua alta resolucao.

O Ecocardiograma Transtoracico (ETT) ¢
recomendado como exame inicial, mas se a sus-
peita persistir e o ETT for negativo, o ETE ¢
mandatorio.

Caso os exames iniciais sejam negativos,
mas a suspeita clinica seja alta, recomenda-se
repetir a imagem em 7 a 10 dias.A diretriz de
2023 reforca o uso de imagem multimodal.

A TC Cardiaca oferece maior precisao na
avaliagdo de complicagdes anatomicas locais,
enquanto o FDG PET/CT ¢ fundamental para
detectar atividade metabolica anormal em val-
vulas protéticas e dispositivos, mesmo em esta-
gios iniciais, ndo sendo mais limitado pelo
tempo de implante.
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Tabela 14.1 Critérios de Duke-ISCVID

Categoria Descriciio dos critérios
Critérios maiores
Hemoculturas positivas para microrganismos tipicos (ex: S. aureus, E. faecalis, S. viridans)
Microbioldgico em >2 amostras; Microrganismos raros em >3 hemoculturas; PCR positivo ou sorologia para
patogenos de dificil cultura (Coxiella burnetii, Bartonella sp., Tropheryma whipplei).
Ecocardiograma (ETT/ETE): Vegetacao, abscesso, pseudoaneurisma, fistula, deiscéncia de
Imacem protese ou nova regurgitacao valvar; TC Cardiaca: Achados de envolvimento valvar similares
& ao eco; FDG PET/CT: Atividade metabdlica anormal em valvulas (nativas ou proteses) ou
dispositivos.
Cirtiroico Evidéncia de EI documentada por inspecao direta intraoperatoria (critério novo que dispensa
& imagem/microbiologia prévia).
Critérios menores
. - EI prévia, proteses valvares, reparos transcateter (TAVI), dispositivos cardiacos permanentes
Predisposigdo . . A . .
(marcapasso/CDI), cardiopatias congénitas ou hipertrofica.
Febre Temperatura aferida >38°C.
Fendmenos Embolia arterial, aneurisma micético, hemorragia conjuntival, lesdes de Janeway e a inclusdo
Vasculares de abscesso esplénico e cerebral.
Fendmenos Glomerulonefrite (mediada por imunocomplexos), nédulos de Osler, manchas de Roth e fator
Imunoldgicos reumatoide positivo.
Evidéncia Culturas positivas que ndo preenchem critérios maiores ou métodos de detec¢@o molecular
Microbioldgica para patdogenos atipicos.

PET/CT: Atividade anormal detectada dentro de 3 meses apds implante de protese ou
dispositivo; Sopro novo: Considerado critério menor se o ecocardiograma estiver
indisponivel.

Fonte: Adaptado de FOWLER, DURACK ef al. The 2023 Duke-ISCVID Ceriteria for Infective Endocarditis. Clinical
Infectious Diseases. 2023.

Imagem e Clinica
Adicional

Desafios diagnosticos: hemoculturas ne-
gativas e embolizaciao
Cerca de 20% dos casos de EI podem apre-

Entretanto, em situacdes de falha terapéu-
tica, complicacdes estruturais cardiacas ou evo-

lucao clinica desfavoravel, a intervengao cirur-

sentar hemoculturas negativas, muitas vezes gica torna-se necessaria.

vido a révi antibioti micror- . S
devido a0 uso prévio de antibiéticos ou micro O manejo adequado depende do diagnos-

anism rescimento lento. N a . . . . .,
ganismos de crescimento lento. Nesses casos, o tico precoce, da identificacdo microbioldgica e

diagnéstico depende fortemente de sorologias € da estratificacdo do risco clinico do paciente

técnicas moleculares. (DELGADO et al., 2023).

No cendrio das complica¢des neurologicas,

o AVC isquémico ¢ a manifestagdo mais co- Tratamento farmacologico

mum. Estudos indicam que o diabetes mellitus
e a auséncia de febre na apresentagdo sao predi-
tores independentes de emboliza¢do para o sis-
tema nervoso central, o que pode atrasar o diag-
ndstico e piorar o prognostico.

Tratamento

O tratamento preconizado para a EI baseia-
se principalmente na antibioticoterapia direcio-
nada ao agente etiologico identificado.

Atualmente, o perfil epidemiolédgico da EI
apresenta predominio de infecg¢des causadas
por Staphylococcus aureus, estreptococos e en-
terococos, conforme descrito na Tabela 14.2.

Os estafilococos correspondem a principal
etiologia em paises desenvolvidos, especial-
mente associados a cuidados de saude, disposi-
tivos intracardiacos e proteses valvares.

Os estreptococos continuam frequentes em
casos comunitarios, enquanto 0s enterococos
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representam parcela importante em idosos e pa-
cientes submetidos a manipula¢des geniturina-
rias ou gastrointestinais.

Bacilos gram-negativos do grupo HACEK
e fungos permanecem causas menos comuns,
porém associadas a elevada morbimortalidade
(MURDOCH et al., 2009; DELGADO et al.,
2023).

O conhecimento epidemioldgico € essencial
para defini¢do do tratamento empirico inicial e
posterior adequacdo terapéutica conforme os
resultados das hemoculturas e testes de sensibi-
lidade antimicrobiana.

A identificacdo do agente etiologico influ-
encia diretamente no prognoéstico, nas compli-
cagOes ¢ nas taxas de mortalidade da doenca
(BADDOUR et al., 2015).

A patologia ¢ classicamente dividida em
dois subgrupos principais:

Aguda: evolugao répida, ocorrendo em dias
até aproximadamente duas semanas apos a in-
fecgdo, caracterizada por elevada toxicidade
sistémica e maior potencial metastatico. O prin-
cipal agente etiologico € o Staphylococcus au-
reus, podendo também estar relacionada a
Streptococcus pyogenes e Streptococcus pneu-
moniae (DELGADO et al., 2023).

Subaguda: evolu¢ao mais lenta, desenvol-
vendo-se ao longo de semanas a meses, geral-
mente com menor agressividade clinica. O
grupo Streptococcus viridans permanece como
uma das principais etiologias associadas
(BADDOUR et al., 2015).

Tabela 14.2 Tratamento de acordo com as diferentes etiologias da EI

Patogeno

Tratamento Atualizado

Estafilococos sensiveis a

Oxacilina ou nafcilina 2 g IV a cada 4h por 4 a 6 semanas. Cefazolina 2 g IV

meticilina (MSSA) — valva nativa

a cada 8h ¢ alternativa em alergia ndo anafilatica.

MSSA - valva protética

Oxacilina ou nafcilina 2 g IV a cada 4h por >6 semanas + rifampicina 300 mg
VO/IV a cada 8h por >6 semanas + gentamicina 3 mg/kg/dia por até 2
semanas.

Estafilococos resistentes a
meticilina (MRSA) — valva nativa

Vancomicina 15-20 mg/kg IV a cada 8—12h ou daptomicina >8—10 mg/kg/dia
por 6 semanas.

MRSA - valva protética

Vancomicina associada a rifampicina por >6 semanas + gentamicina nas
primeiras 2 semanas.

Estreptococos altamente sensiveis
a penicilina

Penicilina G cristalina ou ceftriaxona por 4 semanas. Em casos selecionados,
associa¢do com gentamicina permite esquema reduzido de 2 semanas.

Estreptococos relativamente
resistentes a penicilina

Penicilina G ou ceftriaxona por 4 semanas associadas a gentamicina por 2
semanas.

Estreptococos resistentes
penicilina

Penicilina G ou ceftriaxona por até 6 semanas + gentamicina. Vancomicina
em pacientes alérgicos.

Enterococos

Ampicilina 2 g IV a cada 4h + ceftriaxona 2 g IV a cada 12h por 6 semanas.
Alternativamente: ampicilina ou penicilina G + gentamicina.

Microrganismos HACEK

Ceftriaxona 2 g IV/24h por 4 semanas em valva nativa e 6 semanas em
prétese valvar. Fluoroquinolonas podem ser alternativas.

Fonte: Adaptado de DELGADO et al. (2023); BADDOUR et al. (2015).

Os patdgenos flingicos permanecem mais
frequentes em pacientes com imunossupressao,
usuarios de drogas intravenosas e portadores de
proteses valvares.

A mortalidade nesses casos é elevada e, fre-
quentemente, o tratamento requer combinacao

entre terapia antifingica prolongada e aborda-
gem cirdrgica.

O tratamento antifingico inclui:

Candida spp.: anfotericina B lipossomal as-
sociada ou ndo a flucitosina, ou equinocandinas
em casos especificos;
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Aspergillus spp.: voriconazol como terapia
de escolha, podendo ser associado a equinocan-
dinas ou anfotericina B lipossomal

De maneira geral, a antibioticoterapia na EI
possui duragdo prolongada devido a baixa pe-
netragdo dos antimicrobianos nas vegetagoes
cardiacas, estruturas predominantemente avas-
culares.

Em contrapartida, infec¢des do lado direito
do coragdo frequentemente apresentam menor
carga bacteriana, permitindo, em situagdes se-
lecionadas, esquemas terapéuticos mais curtos
(DELGADO et al., 2023).

Apesar dos avangos diagndsticos e terapéu-
ticos, a EI permanece associada a elevada mor-
talidade hospitalar, atualmente estimada entre
15% e 25%.

A reducdo observada nas ultimas décadas
relaciona-se principalmente ao diagnostico pre-
coce, melhor manejo antimicrobiano e amplia-
¢do das indicacdes cirurgicas precoces (BAD-
DOUR et al., 2015).

Tratamento cirurgico

O tratamento cirtrgico ¢ indicado quando o
manejo farmacologico isolado ndo promove
controle adequado da infeccdo ou quando sur-
gem complicagdes cardiacas e sistémicas.

As principais indicagdes cirurgicas incluem
insuficiéncia cardiaca secundaria a disfuncao
valvar grave, infec¢do perivalvar, bacteremia
persistente, endocardite causada por fungos ou
Staphylococcus aureus em proteses valvares e
prevencao de fendmenos embdlicos associados
a vegetacdes extensas (DELGADO et al,
2023).

Momentos oportunos para cirurgia em
pacientes com EI
Emergéncia: choque cardiogénico, edema

agudo de pulmao refratario, insuficiéncia val-
var aguda grave ou ruptura intracardiaca;

Urgéncia: abscesso perivalvar, protese ins-
tavel, infec¢do persistente sem resposta antimi-
crobiana ou vegetagdes associadas a alto risco
embolico;

Eletiva: disfuncdo valvar progressiva, in-
fecgdo controlada com necessidade de corre¢ao
estrutural ou endocardite fingica estabilizada
(DELGADO et al., 2023).

Principais procedimentos cirurgicos

e Troca valvar adrtica mecanica;

e Troca valvar mitral mecanica;

e Implante de prétese bioldgica adrtica;

e Implante de prétese bioldgica mitral;

e Plastia mitral;

e Reconstrugao valvar tricuspide;

e Correcdo de abscessos e fistulas intracar-
diacas;

e Troca valvar multipla em casos extensos;

e Reconstrugdo do anel valvar e estruturas
perivalvares

CONCLUSAO

Em sintese, a endocardite infecciosa perma-
nece como uma condi¢do de elevada complexi-
dade clinica, marcada por importante morbi-
mortalidade, ampla variabilidade etiologica e
necessidade de elevada suspei¢do diagnostica.

Sua apresentacdo continua fortemente rela-
cionada a presenga de fatores predisponentes, a
coloniza¢do por microrganismos predominan-
temente gram-positivos € ao potencial de aco-
metimento multissistémico, com repercussoes
cardiacas, neurologicas, renais e sistémicas que
podem comprometer de forma decisiva o
prognostico do paciente.

Nesse cenario, o reconhecimento precoce
dos sinais clinicos, a identificacdo do agente
etiologico e a aplicagdo adequada dos critérios
diagnosticos atuais sdo determinantes para re-
duzir desfechos desfavoraveis e orientar condu-
tas mais assertivas, especialmente diante de
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hemoculturas negativas, embolizacdo e quadros
com apresentacao atipica.

Além disso, o tratamento exige abordagem
individualizada, com antibioticoterapia prolon-
gada e dirigida, associada, quando necessario, a
intervengdo cirtirgica em situagdes de insufi-
ciéncia cardiaca, infeccdo perivalvar, bactere-
mia persistente, risco embdlico elevado ou etio-
logia fingica.

A evolugdo recente das diretrizes e dos
métodos de imagem ampliou a precisao diag-

nostica e fortaleceu a tomada de decisdo clinica,
reforcando que o manejo efetivo dessa doenga
depende da integracdo entre clinica, microbio-
logia, ecocardiografia e cirurgia cardiovascular.

Dessa forma, novos estudos continuam
sendo necessarios para aprimorar estratégias de
diagnostico precoce, otimizar esquemas tera-
péuticos e reduzir a mortalidade ainda associa-
da a enfermidade.
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