Complicacdes da endocardite infecciosa

O presente artigo focaliza trés situagdes: complicagdes
neurolégicas, infarto do miocdrdio e endocardite em marcapasso.
Nas complicagdes neurolbgicas, apds enfocar todos as situagies e
o5 meios de evitd-las, chamo a atengdo para a utifizagdo racional no
emprego dos exames complementares: tomografia, ressondncia,
angiografia e lfquor. Ainda na mesma se¢do € feita uma revisao de
como proceder na terapéutica especifica e na iminéncia da
necessidude de tratamento ciriirgico ou anticoagulacdo nos pacientes
com essas complicagdes. X

Na segunda parte, acompanhando a tendéncia atual de
tratamento do infarto do miocdrdio nac-contemplativo, apés extensu
revisdo da literatura dos principais mecanismos etiopatogénicos,
procuro incentivar as atitudes intervencionistas nesses pacientes para
que os resultados possam ser mais encorajadores.

Na terceira e ultima parte aproveild.a experiéncia pessoal
adguirida com o tratamento de cinco pactentes com endocardite no
eletrodo de marcapasso e da literatura internacional para concluir
que o trazamento desses pacientes Pay s qureyr ue A riimente
pela remogdo do sistema de estimulagdo.

Descritares: complicagées neurologicas, meningite, embolia ce-
rebral, aneurisma micético, endocardite infecriosa.
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INTRODUGAO

Teoricamente, todos os 6rgdos ¢ sistemas podem
ser comprometidos, direta ou indirctamente, pela
endacardite. Neste artigo procuro analisar as
complicagdes que julguei mais interessantes, baseado
em quatro critérios: 1) fregiiéncia, 2) sua influéneia na
morbi-mortalidade, 3) presen¢a de mudangas
significativas recentes no seu reconhecimento e
terapéutica, e 4) experiéncia pessoal.

COMPLICAGOES NEUROLOGICAS NA
ENDOCARDITE: CONTRIBUICOES A
SUA MELHOR COMPREENSAQ

Entre 20% e 40 %! dos pacientes com endocardite

apresentan envolvimento do sistema nervoso central,
incidéncia superada somente pelo acometimento das
estruturas do proprio coragdo. As alteragdes
neuroldgicus, freqlicntemente, fazem parte do quadro
clinico de apresentagio da endocardite infecciosa,
Juntamente com a febre. Eventualmente, podem ocorrer
apds longos perfodos de hipertermia, e é justamente
sua presenca que alerta para a possibilidade etiolégica
de endocardite infecciosa nos pacientes com febre de
origem ainda indeterminada.

Os acidentes vasculares cerebrais sdo a forma de
envolvimento neurol6gico mais freqlientemente
observada. Na dependéncia de sua natureza, isquémica
ou hemorrigica, localizagdo e extensfio, podem nilo se
exteriorizar clinicamente e serem evidenciados apenas
na tomografia ou ressonfincia. 5

Lamentavelmente, nio temos c};gerv,ado nem na
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prética didria nem nas revisdes publicadas, a despeito

Complicagdes o5 avancos na antibioticoterapia e no diagnéstico da

endocardite infecciosa, que nos iltimos anos sua
incidéncia tenha diminuido significativamente. Vdrias
razdes inerentes a prépria histéria natural do
envolvimento neurolégico podem explicar essa
constatagd@o. Sendo, vejamos:
1) O diagnéstico de endocardite e a terapéutica
especifica em geral sdo realizados somente apds o
comprometimento do sistema nervoso central.
2) A antibioticoterapia, sabidamente eficaz na
prevengdo de fendmenos embédlicos, ndo tem efeito
imediato, podendo demorar até uma semana para que
seja eficiente.
3) Outras complicagdes, como os aneurismas
micdticos, raramente sdo sintomadticas antes da ruptura,
quase sempre catastréfica.
4) Os aneurismas podem continuar aumentando de
tamanho, predispondo-se a ruptura, independentemente
da melhora do quadro infeccioso. Em ordem de
freqiiéncia, os mais comuns sdo os acidentes vasculares
cerebrais isquémicos, seguidos pelos acidentes
hemorrégicos e posteriormente pelos abscessos — com
ou sem meningite — e uma variedade de manifestagoes
inespecificas (cefaléia, mononeurite, convulsoes, etc.).
Trés sdo os mecanismos principais de envolvimento
neurolégico na endocardite: os decorrentes da oclusdo
ou ruptura de uma artéria cerebral; expansio e ruptura
de aneurisma mic6tico; e extensdo da infecgdo para o
sistema nervoso central, formando os abscessos e/ou a
meningitez. Quando ndo € responsdvel diretamente
pelo 6bito, o envolvimento neurolégico costuma levar
a nimero significativo de seqiielas: hemiplegia em
33%, alteragdes mentais em 23%, afasiaem 13%, perda
da sensibilidade cortical em 12%, e ataxia em 10%3.

Acidente vascular cerebral isquémico

E a mais freqiiente das complicagdes neurolGgicas
da endocardite. Em 37% dos pacientes, conforme
constatou Pruit e colaboradores®, ocorre pelo menos
um episédio sintomdtico no curso da doenga. Se nio
bastassem as conseqiiéncias da oclusdo do vaso (infarto
isquémico), aumentam as chances de sangramento
intracraniano espontaneo ou na cirurgia cardiaca,
induzindo parcela significativa de pacientes a, pelo
menos, seqiielas neurolégicas significativas. Os
cardiologistas, preocupados com esse aspecto, tentam,
hd anos, com estudos clinicos prospectivos e
retrospectivos, identificar os fatores predisponentes —
subgrupos de risco — e a forma mais conveniente de
profilaxia. O acidente vascular isquémico inicia-se com
a embolizagdo de fragmento ou de toda a vegetagio,
estéril ou ndo, para o territério cerebral, mais
freqiientemente para a artéria cerebral média e seus
ramos. Cerca de 28% dos portadores de endocardite
nativa mitral ou adrtica apresentam pelo menos um
episédio embdlico; desses, quase dois tergos sdo para

o sistema nervoso centrald, Do ponto de vista
anatomopatolégico, a oclusdo do vaso caracteriza-se
por trombo organizado e infiltrado polimorfonuclear
leucocitdrio do parénquima cerebral adjacente,
raramente acompanhada de microrganismos“. Se a
artéria cerebral média for a atingida pelos émbolos, o
que ocorre em 90% dos casos, pode provocar
hemiparesia com déficit sensorial contralateral em
graus variados0. Se, por outro lado, for a artéria cerebral
anterior ou posterior, as manifestacdes podem ser as
mesmas, s6 que envolvendo especialmente as
extremidades inferiores. Mais raramente, a
hemianopsia homoénima pode ocorrer quando da
oclusdo da artéria cerebral posterior. Ou, ainda, se os
niicleos da base forem comprometidos, o paciente
poderd apresentar quadro de parkinsonismo ou coréia’.
Em cerca de 11% dos pacientes da série do
Massachussets General Hospital, em Boston, os
microinfartos cerebrais foram exteriorizados apenas
como pacientes com “nivel de consciéncia alterado”,
ou seja, encefalopatia aguda.

O agente etiol6gico pode influenciar quanto 2
prevaléncia dgs episédios embélicos em relagdo ao
tempo de doenga, a sua localizagdo — central ou
periférica — e a morbi-mortalidade. Agentes menos
virulentos, com o perfil do Streptococcus viridans, por
exemplo, costumam embolizar tardiamente — trés
semanas a tré§ meses *—, 0 episédio costuma ser tinico
e, mais freqiientemente, para a circulagdo sistémica
periférica. Quando o Staphylococcus aureus é o
protagonista, as embolias costumam ser precoces,
miuiltiplas e mais freqiientemente para o sistema nervoso
central. Os agentes virulentos podem eventualmente
comportar-se com outro padrdo, especialmente quando
sua viruléncia € atenuada pela antibioticoterapia. O
tamanho do infarto cerebral também tem correlagdo
com o agente. De acordo com Hart e colaboradores?,
lesdes moderadas a grandes ocorrem numa freqiiéncia
cinco vezes maior nas endocardites por Staphylococcus
aureus do que por Streptococcus sp. Sessenta e seis
por cento dos émbolos para o sistema nervoso central
ocorrem na apresentac¢@o da endocardite, um adicional
de 11% ocorre nas 48 horas decorrentes, e apds as
primeiras 48 horas de antibioticoterapia a ocorréncia
de acidente vascular cerebral decresce para 2% a 5%3.

A presenga de émbolo num vaso, ainda que nZo
promova oclusdo no momento da instalagfo, pode fazé-
lo posteriormente pelo processo reacional do endotélio,
a endarterite proliferativa. Esse mesmo processo,
embora considerado raro, também pode ser o
responsdvel pela formagio de aneurisma micético com
ou sem trombose$:

Hemorragia intracraniana

A hemorragia intracraniana é bem menos freqiiente
do que o acidente isquémico, ocorrendo em aproxima-
damente 5% dos pacientes com endocardite? 3, 10, 11,
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Inicialmente, acreditou-se que a hemorragia
intracraniana fosse, tnica e exclusivamente,
conseqiiéncia de aneurisma micético roto, mesmo que
este ndo fosse evidenciado pela angiografia na época
do sangramentoz' 10,12, Atualmente estd comprovado
que a transformacio de infartos isquémicos em
hemorragicos e a ruptura de arterite piogénica sido
as causas mais comuns de hemorragia intracra-
nianal3, 14

Masuda e colaboradores | 3, no Japdo, com o intuito
de elucidar os possiveis mecanismos que levam um
paciente com endocardite a apresentar hemorragia
intracraniana, analisaram 16 necrépsias com
endocardite e comprometimento do sistema nervoso
central e concluiram que a transformagio hemorrégica
de infarto isquémico por embolizagdo séptica foi o
mecanismo mais freqiiente de hemorragia intracraniana
naqueles que faleceram. Porém, esse nio € o tnico
mecanismo, como lembram os mesmos autores; pode
ocorrer a ruptura da parede arterial devido a arterite
piogénica antes mesmo da formagdo aneurismatica. A
ruptura de aneurisma micético ocorreu principalmente
nos pacientes que foram operados ou que fizeram uso
de anticoagulantes.

Aneurisma micético cerebral

Embora nio seja o mais adequado, esse termo foi
consagrado pelo uso na definicdo dos aneurismas
conseqiientes a destrui¢do infecciosa da parede arterial.
Os aneurismas podem ser classificados, de acordo com
sua patogénese, em nove diferentes categorias; na
endocardite, por estaremintimamente relacionados a
fendmenos embdélicos, sdo classificados como
aneurismas embolomicéticos!?.

Em contraste com as formas precedentes de
acometimento cerebraly apenas 2% dos aneurismas
embolomicéticos cerebrais tém expressao clinica e sdo
responsdveis por apenas 5% do total dos eventos
neurolégicos. Na necrépsia, sdo encontrados em 10%
dos pacientes4. Sua real incidéncia € obscura porque
podem evoluir silenciosamente até o momento da
ruptura, ou cicatrizar — trombose e resolu¢do —
espontaneamente ou pela terapéutica antibidtica.
Mesmo quando s@o os protagonistas da hemorragia
intracraniana, podem néao ser evidenciados na
angiografia por terem sido envolvidos no macigo dano
cerebral adjacente. Preferencialmente, localizam-se na
artéria cerebral média, cerca de quatro vezes mais do
que ambas, a posterior e a anterior. Caracteristicamente,
ocorrem na bifurcac@o de pequenos ramos secundérios
e periféricos, diferindo dos aneurismas de outra
etiologia: os congénitos, por exemplo, usualmente
localizam-se nas artérias préximas ao poligono de
Willis!6. Em geral os aneurismas micéticos sdo
pequenos e tnicos, mas podem ser muiiltiplos e até
situarem-se proximalmente, mimetizando os
congénitos.
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A incidéncia dos aneurismas embolomicéticos na
endocardite ja foi descrita como mais freqiientemente
relacionada a menor viruléncia do agente infeccioso”,
mas atualmente tem-se demonstrado mais relacionada
com organismos mais virulentos®: 18, 19, A melhor
utilizagdo dos recursos terapéuticos — antibioti-
coterapia —, por erradicar mais facilmente os agentes
menos virulentos, pode ser a responsdvel pela mudanca
nesse comportamento”.

O aneurisma micético desenvolve-se em
decorréncia de embolizagdo séptica para o vaso
propriamente dito ou da sua *“vasa vasorum”, o que d4
lugar a dois mecanismos eliopatogénicosl& 20, 21, 1)
a embolia cerebral séptica produz destruigdo
inflamatéria da parede arterial, comegando pelo ltimen
na superficie endotelial 16, 2) 0 émbolo infectado aloja-
se na adventicia do vaso, através da “vasa vasorum”,
destruindo subseqiientemente a adventicia e a muscular.
Os estudos experimentais de Molinari demonstraram
que as conseqiiéncias da embolizag¢do cerebral na
produgdo de aneurisma micético dependem de uma
série de fatores: localiza¢@o do émbolo, presenga de
bactérias, viruléncia do microrganismo transportado e
eficiéncia da terapéutica antibiética. E 6bvio que a
presenca da bactéria € imprescindivel no estabele-
cimento e na etiopatogenia dos aneurismas mic6ticos,
porque sem ela o émbolo oclui a artéria sem destruicdo
dasua parede22. Esses mesmos estudos demonstraram
que o aneurisma micético usualmente se forma em
prazo de 48 horas apés a embolizagio.

Os aneurismas embolomicéticos podem ocasionar
sintomas ao crescer e comprimir estruturas vizinhas,
mas freqiientemente sdo silenciosos até seu
rompimento. Sdo descritos paresia ou paralisia de nervo
craneal, cefaléia — particularmente unilateral — e
sinais de hemorragia intracraniana. Na sua experiéncia,
Salgadoe colaboradores23 ndo encontraram diferenca
de sintomas entre pacientes com e sem aneurisma, o
que, em outras palavras, significa que sua presenga
raramente pode ser suspeitada antes da ruptura. A
ruptura pode acorrer em fase precoce ou tardia e,
eventualmente, muitos meses apés tratamento
etiol6gico com sucesso24, Aose romper, 0s aneurismas
embolomicéticos dificilmente ocasionam hematoma
subdural; mais freqiientemente, provocam hemorragia
subaracnéide, intraventricular ou intracerebral, com
fndice de mortalidade de cerca de 80%16. A ruptura
pode ser espontdnea ou induzida — facilitada — pelo
uso concomitante de anticoagulantes, muitas vezes
necessdrios nos pacientes com prétese valvular.

A melhor opgido terapéutica, clinica ou cinirgica
(Tab. 1), para os aneurismas embolomicéticos é um
ponto de discérdia na literatura. Ha autores2? que
preconizam o tratamento cirdrgico a todos os
aneurismas, como h4 outros20 que indicam cirurgia
somente naqueles que se expandem nas angiografias
de repeti¢do ou que mostrem sinais de ruptura parcial
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— raros. Laguna e colaboradores24 acrescentam a
essas indicagdes os pacientes cujos aneurismas estdo
comprimindo estruturas nobres e aqueles com
indicagdo precisa de anticoagulagio. Weinstein e
colaboradores'’ vdo mais além, baseados em
conclusdes de estudos histopatolégicos que mostraram
diferenga na evolucgio dos aneurismas nas infecgdes
por estreptococos em comparagdo com as infec¢des
por estafilococos, isto €, os aneurismas com infec¢do
ativa da parede do vaso sdo mais instdveis e propensos
a ruptura, principalmente nas infecg¢des por
estafilococos.

A escolha terapéutica ndo deve deixar de levar em
conta dificuldades técnicas na dependéncia de
multiplicidade dos aneurismas e localizagoes de dificil
acesso.

Tabela 1. Indicagdes de tratamento cirdrgico do
aneurisma micético.

e Sangramento prévio

* Aumento do tamanho do aneurisma nos exames de
controle: angiografia ou ressonancia

* Endocardites por agentes virulentos, como
estafilococos (maior probabilidade de sangramento)

A técnica cirtirgica pode constar de simples ligadura
da artéria antes do processo supurativo e excisio do
aneurisma e da parede adjacente do vasol2: 27 No
aneurisma mais proximal, no qual a ligadura da artéria
poderd promover extenso infarto cerebral, o mesmo
deverad ser tratado de maneira distinta com a utilizagdo
de anastomose extra-intracraniana?8, Mais recen-
temente (1993) hd relatos na literatura de obliteragdo
por via endovascular de aneurisma mic6tico da por¢do
distal da artéria cerebral média29.

Encefalopatia aguda

E uma encefalopatia decorrente da embolizagio
cerebral miltipla para dreas silenciosas do cértex
cerebral —microinfartos. O diagndstico de endocardite
nem sempre € lembrado na 3presenga de sindrome de
confusdo mental agud,a30v L, mas essa é a segunda
manifestagdo neurolégica em freqiiéncia nesses
pacientes3. Na série de Terpenning e colaboradores,
esteve presente em 26% dos pacientes com idade acima
de 60 anos, sendo que apenas 19% deles estavam febris
por ocasido da internagﬁo32. As manifestagdes
psiquidtricas predominam como forma de apresentagdo
da encefalopatia aguda, exteriorizando-se como
mudanca de personalidade, alucinagdes e
desorientagdo.

Meningite, meningoencefalite

A meningite, como manifestagdo clinica do
comprometimento neuroldgico, estd presente em 2%
a7% dos pacientes33v e pode fazer parte do quadro
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clinico de apresentagdo da endocardite, antes mesmo
dos sinais de envolvimento cardiolégico33. E
conseqiiéncia direta de infartos cerebrais contaminados
— micro ou macro-abscessos — que, presumivelmente,
se instalaram em 4reas silenciosas do cértex31. Faz-se
o diagndstico presuntivo nos pacientes que apresentam
febre, cefaléia e rigidez de nuca. Laboratorialmente,
expressa-se por alteracdes liquéricas que podem ser
agrupadas em dois padrdes distintos: o primeiro,
convencionalmente chamado séptico, caracteriza-se por
pleocitose com predominio de polimorfonucleares; o
segundo, asséptico, tem predominio linfocitdrio. A
dosagem de proteinas costuma ser discretamente
elevada e a glicorraquia normal. Num mesmo paciente
pode haver migragdo de um padrdo para outro, na
dependéncia de novos infartos ou da antibioticoterapia.
O isolamento de agentes etiolégicos por bacterioscopia
e cultura do liquor, raramente acompanhado de sucesso,
ndo ultrapassa 30% dos casos33.0 liquor com padrdo
asséptico nio significa benignidade do quadro
infeccioso, ou que o comprometimento do sistema
neurolégico seja pequeno. Pode ocorrer na endocardite
por bactéi?'as piogénicas como expressdo clinica de
abscesso cerebral35-38, 0 padrdo liquérico depende
de uso de antibiéticos, viruléncia do agente e intervalo
entre os sintomas e inicio da doenga3lv 35,39,

Nasérie deJorge e colaboradores33, que analisaram
17 paciéntes com meningite e endocardite, foi
constatada nitida predominéncia de estafilococos,
quando comparados aos pacientes sem eventos
neurolégicos. Houve também diferenca estatis-
ticamente significante na propor¢io de com-
prometimento de estruturas do lado esquerdo em
relagdo ao direito. O liquor, analisado em todos os 17
pacientes (100%), tinha padrdo séptico em 11 (65%)
pacientes; em quatro deles (35%) houve crescimento
de estafilococos na cultura. Em 6 pacientes o padrdo
foi asséptico e em nenhum houve identificagdo
bacteriana. Gransden e colaboradores40, em material
de revisdo, também encontraram predomindncia do
estafilococo sobre o Streptococcus viridans quando'a
manifestagdo neurolégica foi a meningite. O
pneumococo ¢ uma das excegdes dentre os
estreptococos, também tendo sido associado a alta
incidéncia de eventos neuroldgicos, inclusive
meningite38.

Abscesso cerebral

O abscesso cerebral € uma complicagdo incomum
na endocardite. Clinicamente, manifesta-se por
cefaléia, confusiio mental, sinais focais, meningite ou
hipertensdo intracraniana, que se desenvolvem
paulatinamente no decorrer da endocardite1. E
conseqiiéncia direta do envolvimento do parénquima
cerebral no processo infeccioso, quando atingido por
émbolo séptico4. Seu desenvolvimento depende da
intensidade, da dura¢@o do quadro infeccioso e da

411



JORGE SC
Complicagdes

A4D

viruléncia do agente etiol6gico. Os microabscessos,
inferiores a 1 cm, costumam ser miltiplos e mais
freqiientes que os de maior tamanho. As endocardites
infecciosas agudas, ocasionadas por estafilococos,
sdo as que tém maior incidéncia de abscesso cere-
bral 42, 43,

O tratamento dos abscessos é essencialmente
clinico, salvo se produzirem efeito de massa com risco
significativo de herniagdo cerebral, ou quando
encapsulados sem resposta a antibioticoterapia
adequada. A tomografia e a ressoniincia sido
fundamentais para seu diagndéstico e para o
acompanhamento da eficiéncia terapéutica.

INVESTIGAGAO DO PACIENTE COM
ACOMETIMENTO NEUROLOGICO
SECUNDARIO A ENDOCARDITE

Tomografia computadorizada

A tomografia computadorizada é o exame mais
indicado (Tab. 2) e conveniente para diagnéstico e
acompanhamento de pacientes com infarto cerebral
séptico44. Os infartos isquémicos sdo traduzidos, na
tomografia, como 4reas de baixa densidade que
aparecem em cerca de 5% apenas nas primeiras 4 horas,
50% no primeiro dia e 95% no oitavo dia%3, 46, Os
infartos com tamanho superior a 1 cm sdo facilmente
identificados pela tomografia; ji os menores muitas
vezes ndo sdo visualizados. Ao contrério destes, os
infartos hemorrégicos, mesmo de pequeno tamanho,
que se traduzem tomograficamente como dreas de alta
densidade em decorréncia da presenga de sangue, sdo
mais facilmente evidenciados pela tomograﬁa46. A
ressondncia eletromagnética € superior a tomografia
porque Iogra45’ 47,4 visualizagdo mais precoce em
relacdo a data do infArto; além disso, dispensa a
utilizagdo de contrastes, fato relevante nos pacientes
graves, com insuficiéncia renal. Sua utilizagio de rotina
esbarra no custo do exame, que ainda € alto quando
comparado & tomografia.

Tabela 2. Indicagéo.

Tomografia de cranio

I

Cefaléia, déficit
motor, confusdo
mental, etc.

Assintomdtico Sintomético

Pré-operat6rio? Sempre

Angiografia cerebral (Tab. 3)
A baixa incidéncia dos sintomas neurolégicos
associada ao baixo valor preditivo e & possibilidade de

cura ou involugdo apenas com a antibioticoternpia39
ndo abre espaco para indicagdes aleatérias da
angiografia cerebral. Com base no fato de que os
aneurismas embolomicéticos t&ém como antecedentes
fendmenos embdlicos na sua patogénese, Salgado e
colaboradores!4 23 recomendam arteriografia nos
pacientes que se recuperam de um quadro de déficit
focal com boa evolugdo apds a recuperacdo e nunca
antes de 48 horas, que € o tempo minimo de sua
formacdo, como jia demonstrado por Molinari I8 Sea
arteriografia for negativa e houver necessidade de
anticoagulagio, nova angiografia deverd ser realizada
apés o término da antibioticoterapia. Ndo hé
necessidade de angiografia nos pacientes que nio
apresentam evento neurolégico no curso da
endocardite, mesmo que precisem de anticoagulag@o.
Em outras situagdes a conduta é undnime: os pacientes
com liquor hemorrdgico e cefaléia unilateral, em
qualquer época do curso ou ap6s a endocardite, devem
ser arteriografados. Lunardi e colaboradoresl, em
estudo prospectivo de 63 portadores de endocardite
divididos em dois grupos — um composto de 41
pacientes sem eventos neurolégicos e outro composto
de 22 pacientes que apresentaram 28 eventos
neurolégicos —, conclufram, apds realizar angiografia
cerebral, que no grupo sem nenhum evento
neurolégico, nenhuma das angiografias realizadas (15
no total) mostrou-se alterada. Quando realizadaem 13
pacientes com eventos neurolégicos, mostrou-se
alterada em apenas dois pacientes. Ficou evidente,
nesse estudo, a absoluta falta de novas informagdes e a
ndo exigéncia desse procedimento nos pacientes sem
evento neurolégico no curso da endocardite (Tab. 4).

Tabela 3. Indica¢Ges de angiografia cerebral . *

* AVCI: ap6s 48 horas, principalmente nos
pacientes que necessitardo de
anticoagulagdo ou cirurgia cardfaca

* Apés acidente vascular cerebral hemorrdgico

* Apds hemorragia meningea, cefaléia
persistente, rigidez de nuca

* Ap6s sintomas sugestivos de crescimento ou
compressdo de estruturas pelo
aneurisma: cefaléia unilateral, paralisisa ou
paresia de pares cranianos, liquor hemorrégico

* Considerada a op¢do de realizagdo da angiografia
por ressondncia nas instituicées em que estiver
disponivel.

Angiografia intracraniana por ressonédncia
magnética

A angiografia intra-arterial convencional
permanece como o método de investigagdo padrdo na
avaliacdo da vascularizac@o intracraniana, mas é
acompanhada de complica¢des ndo despreziveis, tais
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Tabela 4. Exames neurolégicos complementares — comparagao entre os grupos A (sem eventos neurolégicos)

e B (com eventos neurolégicos).
GrupoA GrupoB Relagiio
Normal/Total de Normal/Total de Normal/Total de
Procedimentos - procedimentos procedimentos procedimentos
Tomografia computa-
dorizada do_cranio 33/33 7124 40/57 (70,17%)
Arteriografia cerebral 15/15 *11/13 26/28 (92,85%)
Liquor suboccipital
deitado 16/16 7/16 23/32 (71,87%)

Reproduzido, com autorizagao do autor, de Lunardi
endocardite. Arq Bras Cardiol 1993;61:351.

como dano vascular local, reagdes sistémicas, déficit
neurolégico transitério ou permanente, e até mesmo a
morte. As técnicas de medida de fluxo, atualmente
disponiveis, complementam as informacgdes
tradicionalmente obtidas na ressonéncia na avaliagdo
de pequenos aneurismas, md formagdo vascular,
oclusdes arteriais e venosas, e invasdo vascular
neoplésica. Com excegdo dos aneurismas micéticos,
nos demais — congénitos — os resultados sdo
animadores e devem ser reproduziveis na endocardite.
A angiografia por ressonancia apresenta as seguintes
vantagens: maior rapidez, método ndo-invasivo e
avaliag@o simultidnea do parénquima cerebral49. Sabe-
se inclusive que a acurdcia € maior nos aneurismas
consxderados pequenos (> 0,8 mm-1 cm de
diametro)°0, o que pode ser uma vantagem a mais na
investigagdo dos aneurismas micéticos. Entre as
limitagOes destacam-se a hemorragia subaracnéide, as
vezes ndo adequadamente detectada, e a condigdo
instdvel do paciente, que pode atrapalhar a obtengdo
das imagens pela necessidade de absoluta imobilidade
do crinio — facilmente contornada com anestesia.
Na presencga de hemorragia sentinela pode haver um
componente de espasmo que reduza o influxo para o
aneurisma ou provoque sua trombose, dificultando a
apari¢do na angiografia. Esse fato também € possivel
e comum na angiografia intra-arterial. Por dltimo, a
presenga de meta-hemoglobina subaracndide pode,
freqiientemente, prejudicar o contraste entre os fluidos
cerebroespinhal e vascular, tornando mais dificil o
programa de reconstrugdo necessdrio para clarear e
delinear o aneurisma.

TRATAMENTO CIRURGICO EM
PACIENTES COM ENDOCARDITE E
INFARTO CEREBRAL

Os portadores de endocardite e embolia cerebral,
geralmente, sdo candidatos a tratamento cirdrgico
cardiaco, para remover o fator emboligeno e/ou para
tratamento de disfungdo valvar. O uso de heparina e a
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hipotensio da circulagio extracorpérea sdo indesejaveis
em pacientes com comprometimento neurolégico
prévio, por aumentar a possibilidade de hemorragia
intracraniana ou desencadear edema cerebral. Os
infartos cerebrais assépticos tém evolugdo e tratamento
distintos dos sépticos, tipicos da endocardite. No
primeiro, ‘ysa-se a anticoagulacdo de rotina,
imediatamente apds sua instalagdo, ocasionando
melhora do progndstico. Nesses casos o risco de
transformagdo em hemorré%wo ¢ baixo, excegdo feita
aos de grandes prpporgées . Nos infartos sépticos,
caracterfsticos da endocardite, ndo se preconiza o uso
de antlcoagulantes. por dois motivos:

1) maior possibilidade de transformag:ﬁo em
hemorrdgico (aproximadamente 5% dos portadores de
endocardite tém hemorragia cerebral espontanea53 56 )
— Maruyamae colaboradores> tiveram complicagdes
neurolégicas hemorrdgicas no pds-operatério de
cirurgia cardiaca em 3 dos 5 pacientes com embolia
cerebral séptica;

2) porque o uso de anueoagulantes nio tem agdo
profildtica nenhuma nessa situag@o

AVALIACAO PRE-OPERATORIA DOS
PACIENTES COM ENDOCARDITE

O valor do exame neurolégico ch‘nic6 dos
portadores de endocardite que requerem tratamento
cirtirgico cardfaco € limitado pela presenca de niimero
substancial de infartos cerebrais sépticos
assintomdticos. Na série de Ting44, 106 portadores de
endocardite foram operados; desses pacientes, 31
apresentaram evento neuroldgico prévio e 75 ndo
apresentaram. Dos 75 assintomdticos do ponto de vista
neurolégico, 32 pacientes (43%) foram investigados
com tomografia de cranio; destes, 14 (43%) tiveram
infarto cerebral. As complicagdes neurolégicas nos 106
pacientes operados foram: infarto cerebral em 6
pacientes (6%), abscesso cerebral em 2 pacientes (2%)
e convulsdo em 1 paciente (1%). Clinicamente, as
condigdes de alta dos 25 pacientes sobreviventes
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(sintométicos), comparativamente a admissao,
evidenciaram piora do déficit neurolégico em 3
pacientes (12%), permaneceram inalteradas em 4
pacientes (16%), e apresentaram resolugdo parcial em
5 (20%) e completa em 13 pacientes (52%). A
mortalidade hospitalar total foi de 9% dos operados
(19% entre os 45 com infarto cerebral sintomético e
7% entre os 14 com infarto cerebral assintomatico).
Os autores concluiram que ndo houve evidéncias de
que a cirurgia— anticoagula¢do — tenha transformado
infarto isquémico em hemorrigico, pelo menos nos de
menor tamanho, que constitufam a maioria dos casos.
A morbi-mortalidade teve correlagio direta com a
condigdo clinica neurolégica pré-operatéria do infarto
cerebral e este, como sabemos, com o tamanho do
infarto > 2 cm. Nesses pacientes, desde que a condic@o
cardioldgica permita, a cirurgia deve ser postergada a
espera da melhora do quadro clinico neurolégico. O
maior risco foi detectado nos pacientes com infarto
hemorrdgico pré-operatério (estatisticamente
significativo, p < 0,05).

ANTICOAGULAGAO NOS PACIENTES
COM ENDOCARDITE

A anticoagulagio com cumarinicos ndo reduziu a
incidéncia de acidentes vasculares embdlicos nos 61
pacientes com prétese valvular e endocardite da série
de Davenport e colaboradores®?, como também ndo
se mostrou fator de risco especifico para a hemorragia
cerebral. A antibioticoterapia foi mais importante que
a anticoagulacdo para prevenir as complicagdes
neuroldgicas nos pacientes com prétese valvular e
endocardite>?,

INFARTO DO MIOCARDIO

Foi Virchow, em 1856, quem pela primeira vez
descreveu a ocorréncia de embolia corondria como
causa de infarto%0, Sua incidéncia é atualmente
considerada bastante rara. Kraus e colaboradores 0! a
encontraram em 0,06%, acompanhada de infarto fatal,
em um estudo de autépsias de rotina®1-63, Dentre as
causas possiveis de embolia corondria, a endocardite
nos primeiros relatos era responsavel por cerca de 40%
a 53% dos casos. Nas publica¢cdes mais recentes, essa
incidéncia caiu sobremaneira, chegando a apenas 5%
dos casos®1-63, Acredita-se que essa queda deveu-se
a utilizagdo mais eficiente dos novos antibi6ticos, cada
vez mais potentes, e a maior utilizagcdo da cirurgia
cardfaca corretiva®l, Em dois casos por nés relatados
perfazem 0,8% do nimero total de pacientes com
endocardite atendidos no mesmo perfod064.

Trés situagdes sao descritas como possiveis causas
de infarto na endocardite: a) alteragdes vasculares
obliterativas da artéria corondria envolvida no processo

inflamatério e infeccioso; b) embolia proveniente de
trombo mural decorrente da prépria cardiopatia de
base; c) embolizagdo de material proveniente da prépria
vegetagﬁo63. Comparativamente a outros locais, a
embolia para as corondrias é muito rara. Vérios sdo os
motivos para essa diferenga, como pequeno calibre das
artérias corondrias, dngulo reto de sua emergéncia na
saida da raiz da aorta, alta velocidade do fluxo aértico
nessa regido, ocorréncia de maior parte do fluxo
corondrio na didstole, e finalmente o fato de que na
sistole cardiaca as cispides valvares aérticas cobrem
parcialmente os orificios corondrios dificultando a
entrada de émbolos no seu 6stio61,

Sabe-se também que o émbolo costuma alojar-se
mais freqiientemente no tronco da corondria esquerda
ou da descendente anterior do que em outros ramos.
Acredita-se que essa preferéncia seja devida a maior
importédncia dessas estruturas na irrigagdo miocardica,
como também porque seus ramos fazem um angulo
reto assim que penetram no miocérdio, facilitando o
assestamento dos émbolos®1-63,

Aproximadamente 50% dos portadores de
endocardite apresentam embolia sistémica; em 20%
desses pacientes ela é responsdvel pelo agravamento
do quadro clinico63 66, Apesar de, nos dois casos
apresentados, a endocardite ter acometido a valva
nativa, sabe-se que as ocorréncias em préteses
embolizam mais freqiientemente do que aquelas que
acometem as valvas nativas, pois a prépria presenca
do corpo estranho favorece a formagdo de grandes
vegetagﬁes“.

Os fendmenos embélicos costumam ocorrer na
endocardite, independentemente do agente etiolégico,
mas hd uma correlagiio entre seu aparecimento e o
inicio do processo infeccioso, isto é, quando o
fendmeno embélico ocorre até duas semanas o agente
etiolégico mais provavel é o Staphylococcus aureus;
apds esse 4per1’odo o Streptococcus viridans é o mais
freqiiente™.

Quando se trata de embolia, principalmente para
um 6rgdo nobre como € o coragdo, questiona-se se €
possivel sua prevengdo e se existem alguns subgrupos
identificados como sendo de maior risco para sua
ocorréncia. Nos dias atuais, apés vérios estudos, sabe-
se que alguns subgrupos de pacientes sdo mais
propensos, como, por exemplo, os com grande
mobilidade da vegetagio e da estrutura a que estd
aderida, os com disfungdo do tipo insuficiéncia aértica
aguda e severa, com vegetagdes localizadas em mais
de uma estrutura, e finalmente os sem controle do
quadro infeccioso — ndo-“curados”®7. Na profilaxia
dos fendmenos embélicos podemos atuar simplesmente
com a introdugdo eficiente e apropriada da
antibioticoterapia e, nos casos especiais, com limpeza
e substitui¢do da estrutura com vegetagdes.

Na embolia corondria, sua suspeita implica a
realizagdo de cinecoronariografia pelos seguintes
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motivos: confirmagdo da suspeita clinica, andlise das
outras corondrias — principalmente nos pacientes
acima de 35 anos —, detec¢do de aneurismas ou
processos obstrutivos e, mais recentemente,
recanalizagdo mecanicab8-71,

Orrisco de complicagdes na cinecoronariografia na
endocardite é um pouco maior do que nas demais
situagdes a que se emprega. A titulo de diminuir sua
morbi-mortalidade, sdo necessdrios alguns cuidados,
tais como a restri¢io ao uso de contraste, nos casos de
descompensagdo hemodindmica, e a restri¢do ao
contato direto do cateter com as massas vegetantes,
para se diminuir a possibilidade de embolizaqion.

Na década da reperfusio miocérdica, é consenso
que os pacientes com infarto devam ser tratados
imediatamente, de maneira a se restabelecer o mais
breve possivel o fluxo para a drea agudamente
isquémica73v 74, 0s pacientes com embolia corondria
nao fogem a essa regra; portanto, tanto a embolectomia
cirdrgica como a revascularizagdo miocdrdica pela
colocagdo de pontes de safena e, mais recentemente, a
recanalizagido mecédnica — angioplastia — podem ser
empregadas71- 75, 76 Todos esses procedimentos
devem ser, no entanto, utilizados com até seis horas de
evolugdo nas oclusdes ou estender-se por mais horas,
dependendo da magnitude da obstru¢do — completa
ou parcial — e da proficiéncia da circulagio
colateral75-78, Quando o tratamento empregado for o
cirtrgico, recomenda-se a substitui¢cdo da estrutura
acometida pela endocardite, ou eventualmente sua
preservagdo, e apenas a realizagdo da vegectomia.

A orientacdo também prevé que antes do
procedimento cirtirgico todos os pacientes devam ser
submetidos a cinecoronariografia. A decisdo entre
embolectomia ou revascularizagdo com pontes de
safena, por exemplo, ird depender do achado de
obstrugdo parcial ou completa da artéria corondria,
dando-se preferéncia & embolectomia nas obstrugdes
parciais e a revascularizagio nas obstrugdes completas.

A escolhado melhor método terapéutico a serempregado
deve ser decidida apés a andlise cuidadosa de uma série de
fatores, incluindo o tempo de evolugiio do infarto, o aspecto
cinecoronariogréfico, a presenga ou ndo de alteragdes
hemodinimicas, a extensdo do comprometimento orovalvar
e a extensdo da drea de injtiria.

No acompanhamento desses pacientes, a médio prazo,
também deve-se realizar controle cinecoronariogréfico, como
forma de se acompanhar a possibilidade de formagao
aneurismdtica da corondria, outrora comprometida por
processo inflamatério quando do assestamento de émbolo
séptico7 s

ENDOCARDITE EM PACIENTES COM
MARCAPASSO

A endocardite em portadores de marcapasso
definitivo € uma situagdo clinica pouco freqiiente.
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Glock e colaboradores30 reportaram apenas sete
(0,15%) casos de um total de 2.950 implantes e 1.600
trocas de geradores. No material por nés observado81,
os cinco casos foram colhidos entre 1985 e 1993 e
representam 1,6% do total de 311 portadores de
endocardite atendidos na Instituigio no mesmo periodo.
Em relagd@o ao niimero total de implantes, ndo nos foi
possivel fazer a correlagio porque dois pacientes eram
oriundos de outro Servigo.

Normalmente, o eletrodo passa por uma série de
alteracdes na sua superficie ap6s o implante, até ser
incorporado & camada intima do vaso e ao endocdrdio.
Na fase aguda do implante desenvolve-se uma
vegetacdo estéril na drea de contato da ponta do eletrodo
com o endocdrdio, a qual se orfaniza por invasdo
fibrobldstica e endoteliza<;z'io8 -88, Essa mesma
vegetacdo pode servir de substrato anatémico para a
instalagdo de endocardite na presenga de bacteremia
transitéria proveniente de um foco 2 distincia.

A contaminagdo do sistema é mais comum na
presenga de muiiltiplos eletrodos ou por contaminago
decorrente da,manipulagdo do gerador por ocasido do
implante ou trq‘f:a. em infecgdo da bolsa, na necrose da
parede por tensdo da pele, nos hematomas e na
manuten¢do de linhas endovenosas — intracath. A
infeccdo da loja do gerador com posterior propagagdo
pelo préprio eletrodo, ou a implantagio metastdtica a
partir de um foco de infecgdo durante uma bacteremia
transitéria, sio os mecanismos mais comuns na
patogénese da endocardite nesses pacientes83v 85,86,

Em andlise ultra-estrutural de eletrodos
contaminados, Peters87 chamou a atengdo para
caracteristicas especificas dessas infecgoes, as quais
praticamente impdem sua remogdo para que se atinja
acura e a erradicagdo do processo: as bactérias formam
um verdadeiro “biofilme” revestindo o eletrodo e isso
certamente impede ou dificulta a acdo da
antibioticoterapia. Essa constatagdo € corroborada por
estudos “in vivo” onde o tratamento conservador foi
acompanhado de maus resultados, devido ao grande
nimero de recidivas e 2 mortalidade elevada de até
50%33, 88,

O quadro clinico, por sua vez, ndo difere dogda
endocardite nas estruturas do lado direito do coragédo
em auséncia de corpo estranho. Normalmente, o
diagnéstico € realizado a partir da investigagdo de
quadro de sepse, com hemocultura repetidamente
positiva, em paciente portador de marcapasso. Como
sabemos, as endocardites do lado direito do corag@o
sdo tradicionalmente acompanhadas por episédios
repetidos de embolia pulmonargl. No entanto, essa é
uma complicagio rara quando a endocardite do coragdo
direito se inicia nos eletrodos; a embolia pulmonar
nessa situagdo especifica foi constatada em apenas um
dos 22 pacientes acompanhados por Schuler e
colaboradores89 e suspeitada em um dos nossos cinco
casos. Esse comportamento inusitado carece de maiores
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investigacdes para elucidacéo.

Os cocos Gram-positivos do género Staphylococcus
foram os agentes etiol6gicos responsdveis pela infecgdo
em quatro dos cinco pacientes, sendo S. aureus em trés
deles e S. epidermidis em um. Essa situacdo também foi
constatada por outros autores81, 90-92 5 prevaléncia
do S. aureus sobre 0 S. epidermidis parece ser relacionada
a proximidade da data do implante. Nos casos mais
precoces hd predominio do primeiro sobre o segundo.

E indiscutivel a utilidade do ecocardiograma na
elaboracdo do diagnéstico de endocardite em outras
situagdes. A visualizagdo das vegetagdes por via
transtordcica e, mais recentemente, transesofégica, veio
facilitar e ajudar significativamente o diagndstico da
endocardite?3-96, A riqueza de dados quanto ao
tamanho e aspecto das vegetagdes, a presenga de
abscessos ou perfuragdes e outros detalhes tém
influenciado sobremaneira a terapéutica a ser
empregada e, conseqiientemente, o prognéstico97.
Porém, na nossa série81, as vegetagdes no
ecocardiograma sé foram visualizadas em dois
pacientes: em um deles por meio do ecocardiograma
transtordcico e no outro, por meio do transesofagico e
transtordcico. Em trés deles o ecocardiograma ndo
demonstrou as vegetacdes constatadas, posteriormente,
na cirurgia. A alta ecogenicidade dos eletrodos,
especialmente quando mais de um estd presente, € fator
que, no nosso entender, pode ter influenciado
negativamente a visualizagio das vegetagdes. E
importante salientar que nos trés anos e meio decorridos
entre o primeiro e o tiltimo houve evidente melhora na
detecgdo ecocardiogréfica das vegetagdes, resultado
ndo s6 da maior experiéncia mas principalmente da
qualidade técnica das imagens obtidas. Acreditamos
que esse exame seja de valor inestimdvel no
estabelecimento diagnéstico da endocardite em
marcapasso, a exentplo da sua importancia ji
reconhecida e solidificada nas endocardites de préteses
valvulares.

Uma vez indicada, duas sdo as técnicas utilizadas
para a remogdo do sistema. A tragdo € uma delas, mas

Complications of infective endocarditis
SERGIO DO CARMO JORGE

principalmente nos eletrodos antigos que jé se
encontram “‘endotelizados” e aderidos, essa atitude ndo
¢ a mais recomendada por ser mais suscetivel a
complicagéesgs. Além da dificuldade na remocdo,
arritmias e perfuragdes do étrio e do ventriculo sdo
complicagdes muito graves que devem ser
consideradas. E, especificamente na endocardite, a
manobra de tragdo pode aumentar o risco de
embolizagdio pulmonar pela presenca das vegetagoes.
Assim sendo, essa técnica deve ser reservada aos
sistemas recentemente implantados e que ndo
apresentam trombos e/ou vegetagdes evidentes na
ecocardiografia. A remogdo cirtirgica é mais segura e
radical, uma vez que se pode proceder a limpeza do
local com remocdo de trombos e vegetagdes —
vegectom1a83 85, 88, 99-102_ 0 novo sistema de
estimulagio pode ser implantado no mesmo tem cirtirgico
ou apds seis semanas de anubxotxcoterapla88 3, Emum
dos nossos pacientes utilizamos a técnica preconizada
por Morgan88. ou seja, a de se implantar no mesmo
tempo operatério um novo sistema definitivo, s6 que
epimiocardico. Tal procedimento tem o inconveniente
de prolongar o tempo cirtirgico, que deve ser
considerado nos pacientes mais graves. Porém, essa
estratégia visa, em ultima andlise, diminuir a
possibilidade de contaminagio do novo sistema. Outra
alternativa que utilizamos em um desses pacientes foi
a de manter a estimulagdo cardfaca com gerador externo
por meio de eletrodos provisérios epimiocérdicos e
posterior implante definitivo com eletrodo endocérdico
por via subcldvia contralateral80, A experiéncia
adquirida com o manuseio desses pacientes levou-nos
a adotar uma atitude mais radical, pois concluimos que
amelhora clinica com o tratamento conservador pode
representar apenas um “esfriamento” do processo
infeccioso, aumentando a chance de recidivas, e que o
tempo para a remogdo do sistema pode ser critico,
devido a possibilidade de complicagdes fatais
inesperadas. A remogdo do sistema logo que se
estabeleca o diagndstico e se inicie a antibioticoterapia
constitui o procedimento mais seguro.

This article aims to review three complications that I think are the most important in infective endocarditis.

For the first one, neurologic complications, I describe some rules and considerations about the rational utilization
of diagnostic procedures: craniotomography, magnetic resonance angiography, arteriography, and liquor. In
this same section, based on recent publications, I discuss how to manage these patients when they recquire other
procedures like surgical treatment or even anticoagulation.

On the second subject, like the recent tendency of “no contemplative” myocardial infarction treatment, I
intend to stimulate the interventional attitudes in this particular group of patients.

On the last section, based on my personal experience with pacemakers’ infective endocarditis, I concluded
that the best result in this situation can be achieved with the substitution of the electrodes as soon as the diagnosis
has been made.

Key words: neurological complications, meningitis, cerebral embolism, mycotic aneurysm, infective
endocarditis.
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