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Os autores fazem uma revisão de 103 casos de endocardites infecciosas, dos quais 52 apresentaram 
manifestações neurológicas. Dos 52  que não tiveram problemas neurológicos, 39 faleceram 175%), en­
quanto que dos 51 que não tiveram alterações do sistema nervoso, apenas 18 evoluíram para o óbito  
135,3%).

A  endocardite infecciosa com manifestações neurológicas, na presente série, fo i dominante no sexo 
masculino. Os grupos etários mais envolvidos foram as crianças, adolescentes e adultos jovens. Houve 
outro pico im portante em pacientes acima de 50 anos. Os critérios para o diagnóstico de endocardite 
infecciosa utilizados no presente estudo, foram os clássicos, acrescidos de outros considerados de ex­
trema utilidade, à medida que a experiência fo i sendo acumulada, acompanhando paralelamente as 
modificações dos padrões etiológicos, assim como as alterações dos espectros clínicos da doença, con­
seqüentes a m uitos fatores aqui discutidos.

Os principais distúrbios neurológicos observados foram as manifestações meningeias, 25/52  
148,1%), alterações do comportamento, 20/52 (38,4%), fenômenos motores (paralisias e paresias), 
20/52 (38,4%). Alterações do nível de consciência (torpor ou coma), ao lado de outras menos comuns, 
como cefaléia 16/52 (26,9%), convulsões, 10/52 (19,2%), afasia 7 /52 (13,5%) e manchas de Roth,
7 /53  (13,5%).

As manifestações neurológicas frequentemente foram múltiplas em um mesmo paciente. Nas for­
mas de endocardite, foram em muitos casos praticamente as alterações que abriram e dominaram a ce­
na clínica. As mais comuns foram : síndrome meningeia, síndrome vascular e encefalopatia tóxica. Foi 
d ifíc il, em conseqüência de m últiplas manifestações neurológicas num  mesmo paciente, estabelecer 
critérios entre a lesão neurológica e o prognóstico, embora o coma profundo, as convulsões, os distúr­
bios motores acentuados, a meningite e as alterações do comportamento, isoladamente ou em associa­
ção, façam com que o mesmo seja bem mais sério.

O germe mais encontrado em nossa série fo i oStaphylococcus aureus, relacionado com formas agu­
das da infecção endocárdica, aliado a processos destrutivos valvulares e a sérias alterações neurológicas 
tais como meningite, encefalite, infartos, hemorragias e abcessos cerebrais.

Os principais achados neurológicos referentes à patologia, no estudo de 15 casos, são apresentados 
ao lado de conclusões tiradas de reflexões sobre o material analisado e da experiência vivida. Uma revi­
são da literatura é feita desde os trabalhos iniciais sobre a doença até os dias de hoje, ficando eviden­
ciada a importância do tema pelas grandes contribuições apresentadas pelos diferentes autores.

IN T R O D U Ç Ã O  que "a  considerable number of cases of malig-
nant endocarditis come under observation, 

William Osler, discutindo as "Malignant En- perhaps, in hospital practice, for the first
docarditis" nas Gulstonian Lectures3 9 , assina- time, with symptoms óf cerebral or even cere-
lava já em 1885 o que ele tinha observado da brospinal trouble". Completando, o que é ho-
história natural da doença e que chamou de je conhecido através da literatura e da expe-
"the cerebral group". Dizia o grande clínico riência acumulada, ia mais adiante Osler:"Very
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many of these cases die within two or three 
days of admission, and the question of diagno- 
sis has usually to besuspended' indeed, in look- 
ing over the records of eleven instances in 
which these cerebral symptoms were early, 
they appear to run a more rapid course than 
other cases".

A s  manifestações neurológicas podem abrir 
o quadro clínico das endocardites infecciosas 
(particularmente das formas fulminantes), e 
quando presentes ensombrecem o prognóstico 
dos enfermos. Quando tal comportamento c lí­
nico é visto, freqüentemente estes pacientes 
recebem outros rótulos diagnósticos tais co­
mo: meningoencefalite, síndrome vascular ce­
rebral e encefalopatia tóxica. É também evi­
dente que as manifestações neurológicas são 
importantes achados clínicos ou anátomo-pa- 
tológicos quando a endocardite infecciosa não 
é reconhecida e deixada de lado seguindo sua 
história natural39' 46' 40 ' 21 ' 58' 11' 14' 31' 43 '
60 ,6  1 ,4 1 ,2 6 ,2 8 , 5 2  q  e n v o |v j m e n tO  d o  SÍSte-

ma nervoso nestas infecções constitui um im­
portante aspecto clínico, pois não somente 
pode ser um dos elementos chave que levam 
ao diagnóstico, como também ser o sistema 
nervoso a sede de complicações graves com 
seqüelas importantes tais como: distúrbios, 
motores, afasia, e tc... Pode ainda o sistema 
nervoso ser o local de impacto de alterações 
severas, como aneurismas micóticos, vasculi- 
tes, e que em muitos casos são os eventos fi­
nais da história natural da doença. Ênfase deve 
ser dada a tão importantes manifestações c lí­
nicas pois, como vimos, poderão ser as alte­
rações iniciais capazes de abrir o quadro clín i­
co induzindo ao diagnóstico, ou ser eventua­
lidades que ensombrecem o prognóstico quan­
do surgem, inclusive causando morte em mui­
tos casos ou deixando seqüelas graves.

M A T E R IA L ,  M É T O D O  E A L G U N S  
C O M E N T Á R IO S  -  A P R E S E N T A Ç Ã O  DO  
M A T E R IA L  E A N Á L IS E  D O S  
P R IN C IP A IS  D A D O S  O B T ID O S

É uma revisão de 103 casos por nós estu­
dados no H.S.E. (1947-1978), 84 casos, e no
H.E.S.S. (1975-1978), 19 casos. O diagnóstico 
de necropsia foi confirmado em 35, sendo què 
destes, 15 são apresentados por terem exibido 
manifestações clínicas e anátomo-patológicas 
de envolvimento do sistema nervoso. Os crité­
rios utilizados para o diagnóstico de endocar­
dite infecciosa foram os seguintes:

1. Achados exclusivos de necropsia.
2. Lesão cardíaca orgânica x febre x hemocul- 

tura positiva.
3. Lesão cardíaca orgânica x febre x hemocul- 

tura positiva X tromboembolismo.
4. Lesão cardíaca orgânica x febre x trom bo­

embolismo sem hemocultura positiva (ou 
por serem negativas ou por não terem sido 
feitas).

5. Septicemia x aparecimento de sopro orgâ­
nico x anemia x alterações ecocardiográfi- 
cas.

6. Septicemia x anemia x manifestações neu­
rológicas x tromboembolismo periférico 
(vasculite) x alterações ecocardiográficas 
(válidas principalmente nas formas agudas).

7. Septicemia x anemia x aparecimento de so­
pro orgânico.

8. Septicemia x anemia x aparecimento de so­
pro orgânico x comprovação cirúrgica para 
correção de distúrbios hemodinâmicos ou 
controle da infecção.
Na revisão do material e método foram in­

cluídos os critérios clássicos do diagnóstico 
das endocardites infecciosas acrescidos de ou­
tros que julgamos serem importantes e perfei­
tamente corretos, e que fizeram parte de nossa 
experiência. Achamos que poderão, às vezes, 
serem incluídos casos duvidosos, utilizando os 
critérios por nós adotados. No entanto, a ex­
periência com casos recentes, particularmente 
de formas agudas da condição, nos mostrou 
que tais critérios deverão ser utilizados e são 
muito úteis. Tal conduta deverá ser por nós 
seguida no futuro, em conseqüência da impor­
tância desta infecção, dos diagnósticos não fei­
tos ou tardios, e da alta mortalidade e morbi- 
dade da doença entre nós. Assim, pensamos 
que neste terreno é sempre preferível errar 
por excesso do que por carência, e que alguns 
casos passam sem diagnóstico mesmo utilizan­
do critérios mais amplos para o reconhecimen­
to.

A  experiência que será mostrada, embora 
seja de épocas diferentes e até mesmo de hos­
pitais distintos, podendo não refletir uma 
idéia exata estatística, será capaz de avaliar 
quão importantes são os fenômenos da esfera 
neuro-psiquiátrica em tão palpitante tema de 
medicina interna. É evidente que, dependendo 
da atenção do pesquisador e dos critérios ado­
tados, estas alterações serão mais ou menos 
freqüentes nos diferentes trabalhos. Os crité­
rios por nós utilizados para os pacientes serem 
incluídos como tendo manifestações neuroló­
gicas foram:
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a) Presença de alterações do comportamento 
tais como: agitação, sonolência, torpor, flu­
tuação do nível de consciência, delírio, alu­
cinação, coma, alteração psicótica, afasia, 
disartria, alterações de fundo de olho, com ­
prometimento de medula ou nervos perifé­
ricos.

b) Encontro de manifestações cérebro-vascu- 
lares ou o aparecimento das mesmas na 
evolução.

c) Convulsões em pacientes que não tinham 
história prévia.

d) Síndrom e meningeia com alterações liqüó- 
ricas.

Cefaléia foi um dado pesquisado, porém de 
menor importância devido a pouca especifici­
dade, embora 16 pacientes a tenham relatado. 
Em 15 pacientes que exibiram alterações c lí­
nicas neurológicas durante a doença e nos 
quais a autópsia foi realizada, os achados neu- 
ropatológicos são descritos e mostrados. Enfa­
tizamos, no intuito não somente de alertar 
mas também de pôr em evidência alguns dados 
estatísticos, que os 19 pacientes admitidos 
no Hospital Estadual São Sebastião, incluídos 
no estudo ora apresentado, foram para lá en­
viados com o diagnóstico de meningoencefali- 
te por apresentarem síndrome meningeia e al­
terações liquóricas, embora algumas tivessem

outros achados neurológicos tais como encefa- 
lopatia tóxica e síndrome vascular cerebral. 
Todas, sem exceção, foram formas agudas de 
endocardite bacteriana e, quando hemocultu- 
ras positivas foram obtidas, o estafilococo áu­
reo foi o germe responsável.

Importantes fatos a serem assinalados neste 
material por nós colhido no H.E.S.S. foram a 
idade dos pacientes (crianças, adolescentes e 
adultos jovens) que tiveram predominante­
mente porta de entrada cutânea (usualmente 
através de furúnculos, feridas infectadas, pio- 
dermites e aborto provocado); foi neste mate­
rial também que, através da porta de entrada, 
manifestações neurológicas e estigmas perifé­
ricos (petéquias conjuntivas, hemorragias sub- 
ungueais, vasculites cutâneas, nódulos de Os- 
ler, sinal de Roth e lesões de Janeway) obser­
vados em muitas ocasiões e, às vezes, em um 
mesmo paciente, que tivemos a percepção de 
que os critérios clássicos para o diagnóstico 
têm que ser ampliados. Exemplificando, em 
muitos deles a soprologia somente apareceu 
com 2 ou 3 semanas de evolução (sopros usu­
almente de insuficiência mitral ou regurgita­
ção aórtica), ou em poucos, nem mesmo so­
prologia surgiu e os estudos ecocardiográficos 
demonstraram a presença de vegetações de vál­
vulas, responsáveis por alguns estigmas perifé­
ricos e manifestações neurológicas. A  mortali-

M A N IF E S T A Ç Õ E S  N E U R O L Ó G IC A S  N A S  E N D O C A R D IT E S  IN F E C C IO S A S

%

100,0 -

50,5 .

M A T E R IA L :

Total de casos — 103

H SE  — Período de 1947 a 1978

H E S S  -  Período de 1975 a 1978 

Casos com Manifestações Neurológicas 

Totalizaram 52 (50,5%)
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dade nestes grupos foi também muito elevada 
e apenas 5 de 19 sobreviveram, mostrando 
quão agudos, traiçoeiros e graves são estes es­
pectros clínicos de endocardites. O ecocardio- 
grama é um exame auxiliar de recente aquisi­
ção que poderá ser bastante útil na ajuda ao

diagnóstico nas endocardites infecciosas, prin­
cipalmente se manipulado com aspectos clín i­
cos gerais do enfermo. É claro que, isolada­
mente, tem limitações e poderia oferecer in­
formes às vezes falsos, tais como resultados 
falso-positivos ou falso-negativos24 ,5 3 .

M O R T A L ID A D E  C O M P A R A T IV A  D O S  C A S O S  D E  E N D O C A R D IT E  

IN F E C C IO S A  C O M  E S E M  M A N IF E S T A Ç Õ E S  N E U R O L Ó G IC A S

D IS T R IB U IÇ Ã O  D A  ID A D E  E S E X O  EM  P A C IE N T E S  CO M  E N D O C A R D IT E  IN F E C C IO S A  

C O M  M A N IF E S T A Ç Õ E S  N E U R O L Ó G IC A S

IDADE(anos)
S E X O

Masc. Fem. T O T A L %

Abaixo de 10 4 2 6 11,5

1 0 -  19 9 3 12 23,1

2 0 - 2 9 7 6 13 25 0

3 0 - 3 9 2 2 4 7,7

4 0 - 4 9 2 2 4 7,7

Acima de 50 9 4 13 25,0

T O T A L 33 19 52 100,0

% 63,5 36,5 100
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______________C R IT É R IO S  D IA G N Ó S T IC O S  D E  E N D O C A R D IT E  IN F E C C IO S A _________________

A) Lesão Cardíaca — Febre — Hemocultura Positiva

B) Lesão Cardíaca — Febre — Hemocultura Positiva — Tromboembolismo

C) Lesão Cardíaca — Febre — Hemocultura Negativa — Tromboembolismo

D) Bacteremia — Aparecimento de Sopro Orgânico — Anemia

E) Achados exclusivos de necropsia

F) Septicemia — Aparecimento de sopro orgânico — Anemia — Alterações Ecocardiográficas

G) Septicemia — Anemia — Manifestações Neurológicas — Tromboembolismo Periférico (Vasculite 

Infecciosa) — Alterações Ecocardiográficas (este critério é válido nas formas agudas da doença)

H) Septicemia — Anemia — Aparecimento de sopro orgânico — Comprovação cirúrgica indicada para

corrigir distúrbios hemodinâmicos ou infecções incontroláveis.

IN C ID Ê N C IA  D A S  M A N IF E S T A Ç Õ E S N E U R O L Ó G IC A S  E N C O N T R A D A S

E S P E C IF IC A Ç Ã O N ?  DE  C A SO S %

Sinais de Irritação Meningeia 25/52 48,1

Alteração de Comportamento 20/52 38,4

Paralisias e Paresias 20/52 38,4

Coma 18/52 34,6

Torpor 17/52 32,7

Cefaléia 16/52 30,7

Comprometimento de Pares Craneanos 14/52 26,9

Convulsões 10/52 19,2

Afasia 7/52 13,5

Alterações de Fundo de Olho 7/52 13,5

Comprometimento de Medula ou N. Periférico 4/52 7,7

Tremores 3/52 5,8

Disartria 3/52 5,8

Amaurose Bilateral 1/52 1,9

R E L A Ç Ã O  E N T R E  A L T E R A Ç Ã O  N E U R O L Ó G IC A  E M O R T A L ID A D E

E S P E C IF IC A Ç Ã O NP D E  C A SO S %

Coma 15/18 83 ,3

Torpor 14/17 82,5

Comprometimento de N Craneanos 11/14 78,5

Alterações do Comportamento 15/20 75,0

Convulsões 7/9 66,6

Sinais de Irritação Meningeia 16/24 66,6

Alterações Motoras 12/19 63,2

Afasia 4/7 57,1

Amaurose Bilateral 1/1

É difícil um estabelecimento direto entre as manifestações neurológicas e o prognóstico, desde que 
frequentemente são múltiplas ou pelo menos mais de uma em um mesmo paciente. O que não 
nos deixa dúvida, no entanto, é que nas endocardites, quando existem alterações neurológicas 

tanto na esfera orgânica quanto funcional, a mortalidade é mais elevada.
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G E R M E S  IS O L A D O S  EM  C A S O S  D E  E N D O C A R D IT E  IN F E C C IO S A  

C O M  M A N IF E S T A Ç Õ E S  N E U R O L Ó G IC A S

G E R M E S NP D E  C A SO S %

Staphylococcus aureus 13 68,4

Streptococcus viridans 2 10,5

Diplococcus pneumoniae 1 5,25

Escherichia coli 1 5,25
Candida albicans 2 10,5

T O T A L 19 100,0

M A T E R IA L :  Sangue (14)

L íquido Pericárdico (1)

L íquor (4)

M O R T A L ID A D E  EM  R E L A Ç Ã O  A O  A G E N T E  E T IO L Ó G IC O

G E R M E S NP D E  C A SO S %

Staphylococcus aureus 10/13 76,9
Streptococcus viridans 1/2 -

Diplococcus pneumoniae 1/1 -

E. coli 1/1 -

Candida albicans 1/2 50,0

O Estafilococo Áureò foi o çjerme mais encontrado em nosso material associado geralmente às fo r­
mas agudas e destrutivas de infecção endocárdica e à presença de manifestações neurológicas tais 
como meningoencefalite, infarto, hemorragia encefálica e abscessos cerebrais.

A C H A D O S  N E U R O P A T O L Ó G IC O S  EM  15 C A SO S  DE  N E C R O P S IA  

C O M  E N D O C A R D IT E  IN F E C C IO S A

L E S Ã O NP DE  C A S O S %

Meningite 10/15 66,5

Encefalite 9/15 60,0
Infarto Encefálico 8/15 53,3
Hemorragia Cerebral 8/15 53,3
Microabscessos 7/15 46,6

Hemorragia Sub-Aracnoideia 4(15 26,7

Aneurisma Micótico 2/15 13,3

Hemorragia Cerebelar 1/15 6,6
Ependimite Purulenta 1/15 6,6
T romboembolismo 1/15 6,6
Vasculite Purulenta 1/15 6,6
Hérnia de Hipocampo e Supracalosa 1/15 6,6
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C O N C L U S Õ E S

1) Alta incidência de manifestações neuroló­
gicas nas endocardites infecciosas: 50,5%

2) Principais síndromes neurológicas:

a) Síndrom e de irritação meningeia
b) Encefalop a tia  tóxica
c) Síndrom e cérebrovascular
d) Alterações do nível de consciência 

(torpor e coma)

3) As manifestações neurológicas podem 
constituir:

a) Quadro clínico inicial principal
b) Complicação evolutiva importante

4) A  associação de endocardite infecciosa e 
manifestações neurológicas implicam em 
pior prognóstico.

5) Alterações neurológicas relacionadas com 
pior prognóstico:

a) Coma e torpor
b) Comprometimento de nervos cranea­

nos
c) r-.,terações do comportamento
d) Sinais de irritação meningeia e convul­

sões
e) Alterações motoras

6) A s alterações neurológicas, tanto clínicas 
quanto anátomopatológicas, são frequen­
temente múltiplas em um mesmo pacien­
te.

7) O elevado índice de manifestações neuro- 
psiquiátricas observado na análise de nos­
so material foi em parte conseqüente aos 
pacientes admitidos no H.E.S.S. Dos 103 
protocolos levantados, 19 foram nesse 
hospital admitidos com o diagnóstico de 
meningoencefalite.

8) Todo paciente com manifestações neuro­
lógicas e com febre, a endocardite infec­
ciosa tem que ser ao menos pensada e 
pesquisada.

9) Apesar da utilização dos chamados crité­
rios mínimos, a doença às vezes passa sem 
reconhecimento, sendo somente diagnos­
ticada pela necropsia.

10 Os critérios clássicos para o diagnóstico 
da endocardite infecciosa permanecem 
válidos, porém, os avanços tecnológicos e 
as modificações dos padrões clínicos e 
etiológicos da doença, farão com que m o­
dificações naqueles critérios sejam realiza­
das.

11) A s alterações liquóricas mais comuns são: 
liquor claro ou turvo com pleocitose e do­
m ínio de polimorfonucleares, proteínas 
elevadas e presença de hemáceas em mui­
tos desses casos. Liquor francamente pu- 
ru lento pode ser observado mas não é o 
comum. O agente etiológico pode ser 
identificado no liquor através de bacte- 
rioscopia ou cultura, como ocorreu em 
alguns de nossos casos em relação ao es- 
tafilococo aureo.

12) O diagnóstico da doença é essencialmente 
clínico, mas a comprovação bacteriológi­
ca tem que ser tentada sempre.

13) A  incidência de hemoculturas negativas 
em nosso material foi alta em conseqüên­
cia principalmente da utilização prévia de 
antimicrobianos e carência das técnicas 
microbiológicas.

14) A  etiologia das endocardites infecciosas 
vem se modificando nos últimos anos em 
conseqüência dos avanços tecnológicos 
médicos, modificações dos padrões sociais 
do homem, e, entre nós, as formas agudas 
produzidas por estafilococos estão direta­
mente relacionadas aos baixos padrões 
sócio-culturais, higiênicos e econômicos 
de nosso povo.

15) Estafilococo aureo foi o agente etiológico 
mais encontrado, associado a elevada 
mortalidade e a processos septicêmicos 
agudos com destruição de válvulas, princi­
palmente aortica e/ou mitral, presença de 
meningoencefalite purulenta, infarto, he­
morragias encefálicas e abscessos cere­
brais.

16) A  doença é hoje uma condição cuja tera­
pêutica é clínica e cirúrgica.

17) O controle melhor da taxa de mortalidade 
nesta doença deve envolver um grande es­
forço clínico, laboratorial e até mesmo ci­
rúrgico.

18) A  mortalidade da doença continua alta a 
despeito do número elevado de antimicro­
bianos disponíveis na atualidade.

19) A s causas mais comuns de rhorte nesta en­
fermidade são a falta de dom ínio do qua­
dro infeccioso e as alterações hemodinâ- 
micas severas decorrentes de processos 
destrutivos valvulares, principalmente mi­
tral e aórtico, conduzindo os pacientes ao 
óbito por falência cardíaca incontrolável.
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20) A  agressão ao sistema nervoso através de 
processos vasculares, infecção meningoen- 
cefálica com edema cerebral, abscesso 
único ou abscessos múltiplos, podem ser a 
causa imediata da morte.

21) Os achados de necropsia mais freqüentes 
foram:
a) Meningoencefalite purulenta
b) Infarto e hemorragia encefálica
c) Microabscessos
d) Hemorragia sub-aracnoidea.

D IS C U S S Ã O

Sendo infecções que atingem estruturas in- 
travasculares, as manifestações clínicas são po­
tencialmente dirigidas para múltiplos sistemas, 
ora dominando num, ora noutro; às vezes po­
dem ocorrer manifestações isoladas, pouco co­
muns e até mesmo bizarras. Sendo proteifor- 
me em suas exteriorizações e sendo capaz de 
imitar doenças primitivas de outros órgãos ou 
sistemas, a melhor política do médico inter- 
nista em relação a esta traiçoeira infecção é ter 
sempre sua possibilidade em mente e um alto 
grau de suspeita clínica46' 40' 21' 58,1 ' ' 14' 31'
4 3 , 6  0 , 6 1 , 2 6 , 5  9 , 6 2 , 2  8 . 5 2 , 5 4 , 1 8 , 3 7 , 3 2

A  endocardite ocasionada por germes pou­
co agressivos tais como os estreptococos viri­
dans, usualmente se exterioriza por febrícula, 
adinamia, astenia, palidez cutâneo-mucosa, 
anorexia, perda de peso, manifestações articu- 
lares geralmente discretas, sintomas estes que 
podem cursar semanas e até mesmo meses an­
tes que o paciente procure serviços médicos. 
Estes enfermos têm quase sempre alterações 
cardíacas detectáveis ao exame físico e que 
chamam a atenção do médico alertando para a 
doença. Os fenômenos de tromboembolismo, 
quando surgem no início do quadro infeccio­
so, caracterizam melhor a natureza do quadro 
febril. No entanto, podem os pacientes cursar 
um longo tempo sem que os mesmos apare­
çam, e não deve o internista esperar por estas 
manifestações para pensar no diagnóstico. A  
suspeita e a terapêutica devem vir muito antes 
destas manifestações46 ' 40' 21' 58' 1 * ' 31-60 ' 61'
4 1 , 2 6 , 6 2 , 2 8 , 5 2

Outro espectro clínico da doença é o repre­
sentado pelas formas agudas, que cursam de 
maneira mais ostensiva, dramática e, às vezes, 
com alterações enganadoras, tais como ausên­
cia de sopros cardíacos, presença de fenôme­
nos tromboembólicos pulmonares, ou altera­
ções neurológicas importantes. Entre estes

dois espectros da doença, outros quadros c lí­
nicos podem ser notados, mostrando a com ­
plexidade e quão enganadora pode ser a enfer­
midade. Outras características que tornam o 
problema mais complexo são modificações ob­
servadas por exemplo nos padrões da doença, 
associados ao uso ilegal de drogas, as endocar­
dites pós-cirurgia cardiovascular, as endocardi­
tes dos pacientes com "sh u n t " para hemodiáli- 
se, as endocardites em pacientes imuno-depri- 
midos, e o aumento da incidência da doença 
em pessoas idosas. Passo a passo, deve o inter­
nista acompanhar estas modificações de pa­
drões clínicos e etiológicos, para uma melhor 
compreensão do diagnóstico e da terapêuti-
- - 4  6 , 4  0 , 2  1 , 5  8 , 1  1, 1 4 , 1 6 , 3 1 , 4  3 , 6  0 , 6 1 , 4  1, 2 6 , td
6 2 , 5 4

Os estigmas periféricos da entidade, quan­
do presentes, são de alto valor clínico para o 
diagnóstico, embora não patognósticos. As 
petéquias têm sido encontradas em torno de 
20 a 4 0 %  e são mais comuns nas formas de 
longo curso. Tem localizações preferenciais 
nas conjuntivas, palato, mucosa oral e extre­
midades e, talvez sejam produzidas por micro- 
êrnbolos, ou sejam expressão de vasculite tóxi­
ca, ou ainda de natureza imunológica. A s he­
morragias em 'splinter" sub-ungueais em qui- 
rodáctilos ou pododáctilos, que adquirem 
grande valor diagnóstico quando encontradas 
em pacientes febris e com soprologia ou quan­
do novas tornam a surgir enquanto o paciente 
está sob observação, devem ser procuradas 
com insistência. A  mancha de Roth ou sinal 
de Roth, que aparece com freqüência baixa, 
em torno de 3 a 5%, e que talvez, se procurada 
sistematicamente não ocorresse em cifras tão 
pequenas, é caracterizada pela presença de le­
sões pálidas, ovalares, na retina, usualmente 
perto do disco óptico, circundadas por área 
de hemorragia. Os nódulos de Osler são léscas 
intra-cutâneas que aparecem mais comumente 
nas extremidades (palma das mãos, sola dos 
pés, extremidades dos dedos das mãos e dos 
pés) e que vão desde 2 a 15 mm de diâmetro, 
firmes, avermelhados e dolorosos. Podem, em 
sua evolução, descarnar e até mesmo ulcerar 
em raras ocasiões. Talvez sejam também le­
sões de vasculite imunológica ou tóxica; no 
entanto, a possibilidade de micro-trombo não 
está excluída definitivamente. Ocorrem em 
torno de 10 a 25%  dos casos de endocardite e 
são raramente vistos nas formas agudas da 
condição. A s  lesões de Janeway, quase que ex­
clusivamente presentes nas formas agudas, 
principalmente de etiologia estafilocócica, se

i
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caracterizam pela presença de máculas e he­
morragias nas palmas das mãos e em planta 
dos pés, e não são dolorosas como os nódulos 
de Osler. O vaqueteamento dos dedos pode ser 
observado nas formas de longa evolução, po­
dendo desaparecer com o tratamento. Geral­
mente a palidez dos dedos é também constan­
te e hemorragias em "sp linter" também são 
observadas nesta situação.

Os distúrbios trombo-embólicos têm dim i­
nuído com a terapêutica antimicrobiana, des­
de que o diagnóstico tenha sido também rela­
tivamente precoce. São mais comuns para o 
baço, rins, sistema nervoso, artérias coroná­
rias, pulmões (principalmente nas endocardi­
tes do lado direito), artérias retinianas e para 
os vasos das extremidades superiores e inferio­
res principalmente. São representadas, estas 
alterações, por fragmentos de vegetações in­
fectadas que se desprendem das válvulas e 
caem na circulação dando origem aos proces­
sos oclusivos ou ao aparecimento de aneuris- 
mas micóticos.

Trabalhos mostrando as alterações e a im­
portância dos achados neurológicos têm saído 
de forma sistemática nos últimos anos, e, re­
visões extensas sobre o assunto têm também 
sido feitas e serão comentadas a seguir. Espe­
culações a respeito da incidência das altera­
ções neurológicas, frequência das mesmas no 
passado e na era atual, principais distúrbios 
neurológicos, importância no diagnóstico e 
prognóstico, história natural das lesões e con­
dutas diagnosticas a serem consideradas, assim 
como aspectos terapêuticos que poderão advir 
ou que se fazem necessários são bastante co­
mentados.

Em estudo extenso e atual, A m y  Pruitt e 
cols44 fazem a análise de 218 pacientes com 
endocardite bacteriana que foram hospitali­
zados no Massachusetts General Hospital, de 
1964 a 1973. A s conclusões principais destes 
autores foram: 1) as complicações neurológi­
cas permanecem um importante problema nas 
endocardites infecciosas; 2) de 218 casos de 
endocardite, 84 (39%) tiveram uma complica­
ção neurológica e 58%  destes 84 pacientes 
morreram. De outro lado, a taxa de mortalida­
de foi de apenas 20%  entre aqueles pacientes 
com endocardite sem manifestação neurológi­
ca; 3) das complicações neurológicas, o embo- 
lismo cerebral foi a mais freqüente e impor­
tante, sendo observado em 37 (37%) dos pa­
cientes e destes, 30 faleceram. As alterações 
embólicas foram importantes não somente 
em termos de morbidade e mortalidade que

ocasionaram através dos infartos cerebrais, 
mas também na patogenia e causa de aneuris- 
mas micóticos, abscessos cerebrais e alterações 
liquóricas. Os germes mais frequentemente en­
volvidos nas embolias cerebrais foram os esta- 
filococos áureos e gram-negativos da flora 
entérica, e a infecção da válvula mitral foi a 
mais importante.

Pruitt e cols44 deram ênfase ainda a outros 
fatos como: a incidência de aneurismas micó­
ticos é maior nas endocardites agudas do que 
mais tarde no curso das formas sub-agu- 
das; a cicatrização destes aneurismas pode 
ocorrer com o tratamento, portanto eliminan­
do em alguns pacientes a necessidade de uma 
intervenção neuro-cirúrgica; o tratamento dos 
aneurismas micóticos demonstrados pela an- 
giografia depende da presença ou ausência de 
hemorragia, localização anatômica e curso 
clínico da doença. Registraram ainda que: o 
abscesso cerebral macroscópico é uma com­
plicação rara da endocardite bacteriana; os 
abscessos miliares são mais comuns que os 
grandes, particularmente com doença aguda 
e infecção miliar em outras estruturas orgâ­
nicas; convulsão focal ocorre mais comumen- 
te em pacientes com endocardite, com doença 
aguda embólica, e convulsões generalizadas 
nestes casos são mais ligadas a distúrbios me- 
tabólicos, e naqueles casos com insuficiência 
renal a neurotoxicidade por infusão maciça de 
penicilina deve ser pensada; finalmente, regis­
traram que a punção lombar pode refletir a 
natureza do agente etiológico melhor do que a 
natureza da complicação neurológica, e que a 
endocardite produzida por S. aureus é usual­
mente associada com uma fórmula liquórica 
purulenta, enquanto os estreptococos viridans 
usualmente fornecem um liquor asséptico ou 
normal.

Irwim Ziment59 fez em 1969 uma extensa 
revisão numa tentativa de classificação dos 
aspectos clínicos e patológicos das complica­
ções do sistema nervoso central nas endocardi­
tes bacterianas, numa tentativa prática de for­
necer elementos para o diagnóstico. Para isto, 
reviu o autor as maiores séries de endocardites 
infecciosas assinaladas na literatura de língua 
inglesa, nas quais as características neurológi­
cas foram claramente descritas. Sumariza di­
zendo que as complicações neuro-psiquiátricas 
são comuns nas endocardites bacterianas e, se 
pesquisadas, podem ser encontradas em 40 a 
50 por cento dos pacientes. Friza que o siste­
ma nervoso é envolvido tão frequentemente 
na presente era como nas décadas anteriores à
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introdução dos antibióticos. Qualquer síndro­
me psiquiátrica ou neurológica de caráter agu­
do que surge em um paciente febril e com so­
pro cardíaco, na ausência de arritmia, deve su­
gerir ao médico o diagnóstico de endocardite. 
As complicações são devidas principalmente às 
embolias sépticas. A  meningoencefalite é a 
mais comum complicação, porém os fenôme­
nos embólicos e os aneurismas micóticos não 
são raros. Os abscessos cerebrais são mais fre­

qüentes nas formas agudas de endocardite bac­
teriana do que nas sub-agudas e, na era antimi- 
crobiana tal complicação tem sido menos ob­
servada. Outras complicações patológicas me­
nos caracterizadas foram os micro-infartos ce­
rebrais, edema, púrpura, assim como proces­
sos de endarterites com tromboses ou esteno- 
ses.

Prosseguindo, Ziment chama a atenção pa­
ra os amplos aspectos clínicos que podem ser 
observados decorrentes das lesões cerebrais, 
dos quais os mais dramáticos são a hemiple- 
gia, afasia, paralisias de nervos craneanos, he­
morragia cerebral ou sub-aracnoidea. Sinto­
mas relativamente menores, tais como cefaléia 
ou confusão mental podem carrear um prog­
nóstico sério. O liquor cérebro-espinhal fre­
quentemente demonstra anormalidades que se 
seguem a embolização cerebral. Ainda que o 
achado de meningite estéril seja o mais co­
mum, uma lesão subjacente mais grave pode­
rá estar presente; em particular, um aneurisma 
micótico poderá exteriorizar-se através de uma 
meningite estéril com poucas ou nenhuma he- 
mácea no liquor. Comenta ainda que uma 
completa investigação de uma meningite as­
séptica, no curso das endocardites bacterianas, 
deverá incluir uma angiografia cerebral, desde 
que aneurismas micóticos frequentemente po­
derão ser ressecados. Finaliza suas considera­
ções dizendo que, em geral, as complicações 
neurológicas não necessitam cuidados espe­
ciais diferentes do tratamento da endocardite 
bacteriana, mas o tratamento neuro-cirúrgico 
poderá se fazer necessário nos aneurismas mi­
cóticos ou nos abscessos cerebrais.

Harrison e Hampton24 , fazendo revisão de 
116 casos de endocardite bacteriana, mostra­
ram que complicações neurológicas ocorrem 
em um terço da série. Dos 116 pacientes, 33 
se hospitalizaram por problemas neurológicos 
e criaram problemas relativos ao diagnóstico 
diferencial. Em 22, os sintomas neurológicos 
foram os primeiros a aparecer. Na admissão 
ao hospital, 15 pacientes necessitaram diag­

nóstico diferencial com acidente vascular cere­
bral; 7 com meningite ou meningoencefalite; 
e 6 com estado tóxico, confusional e delírio. 
Dos sete casos que se internaram com o diag­
nóstico de meningite, em 5 o diagnóstico de 
endocardite foi feito' somente à necropsia. 
Duas características nas endocardites chama­
ram a atenção desses autores: a) os estafiloco- 
cos foram responsáveis por uma alta incidên­
cia de casos; b) alta incidência de hemocultu- 
ras negativas. Tais fatos ocorreram com gran­
de similaridade em nosso material apresenta­
do.

Robert Siekert4 9 , da Mayo Clinic, comenta 
que as manifestações neurológicas podem 
ocorrer em cerca de 1/4 a 1/3 dos pacientes 
com endocardite bacteriana. Diz que nenhuma 
destas manifestações são típicas da doença bá­
sica e os guias fundamentais para o diagnósti­
co da endocardite estão em uma análise com­
pleta clínico-laboratorial. Exceção existiria 
nas alterações de fundo de olho, vistas em cer­
ca de 1 em cada 5 pacientes.

Aspectos também idênticos relativos ao 
diagnóstico diferencial das meningites e me- 
ningoencefalites é levantado por Carpenter e 
Petersdorf10, analisando o espectro clínico 
destas infecções neurológicas. Fatos análogos 
relativos às manifestações neurológicas nas en­
docardites infecciosas são também levantados 
por Ray4 7 , Sm iths o , Harris23 , Austrian3, 
Bergen7, Cooper14, Jones2 9 , Rabinovich46, 
Pankey4 0 , Pankey4 1 , Vogler5 8 , Kaye26 , Z i­
ment5 9 , Bawa5, Kerr28 , Thayer52 , Siekert49, 
Claude e O u ry12, Tompsett, R.54 , Toone56, 
Krinske2 9 , De Jong1 s , Kernohan2 7 , Bademo- 
si4 , Neal3 8 .

Royden Jones e cols25 registraram que 
29%  dos pacientes (110 em 385) com endo­
cardite bacteriana tiveram envolvimento neu­
rológico. Em 6 0 %  (65 em 110 pacientes) o 
achado neurológico foi, ou a queixa principal 
ou um dos mais importantes sintomas. Lesões 
cérebro-vasculares foram registradas em 50% 
(55 de 110) dos casos, e sintomas isquêmicos 
transitórios precederam ao acidente vascular 
cerebral mais grave em 15 de 55 (27%) paci­
entes. Outros achados neurológicos incluídos 
pelos autores foram: encefalopatia tóxica, 
meningite, cefaléia orgânica, mononeurites, 
convulsões e distúrbios visuais. Em alguns ca­
sos o diagnóstico inicial não foi endocardite 
bacteriana, e sim doença neurológica primá­
ria ou doença sistêmica. A  mortalidade foi 
de 50%  (55 em 110), sendo 1,6 vezes maior
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do que a esperada em série de enfermos com 
endocardites.

Eulo Lupi e cols3 3 , em estudo de 367 pa­
cientes com endocardites bacteriana estudados 
no Instituto Nacional de Cardiologia do M éxi­
co, evidenciaram que 7 %  dos enfermos exibi­
ram manifestações neurológicas durante o cur­
so da doença, e que alterações neurológicas fo­
ram responsáveis por 16%  das mortes. Em al­
guns casos, as alterações neurológicas são as 
primeiras manifestações de endocardite bacte­
riana e podem ser causa de erros diagnósticos. 
Chamam também a atenção para o fato de que 
em pacientes adultos jovens com doença car­
díaca, febre e manifestações neurológicas ou 
psiquiátricas, o diagnóstico da endocardite 
infecciosa deverá ser suspeitado. Os achados 
patológicos encontrados foram: hemorraria 
cerebral e infarto e, em casos isolados, neuro- 
patia periférica e neurotoxicidade à penicilina. 
Terminam os comentários enfatizando que 
devido à alta incidência de hemorragia cere­
bral e tendência ao sangramento nesta doen­
ça, os anticoagulantes não deverão ser usados; 
e que a incidência dos transtornos neurológi­
cos resulta em cifras mais elevadas quando 
procurados com cuidado.

Hernándes Lahoz e cols3 0 , revisando 24 
casos de endocardites bacterianas no Serviço 
de Cardiologia dei Hospital General de Astu- 
rias num período de cinco anos, encontraram 
13 com problemas neurológicos objetivos, ex­
cluindo manifestações subjetivas tais como 
cefaléia, vertigens, e tc... Os achados princi­
pais foram: hemiplegias (10/13), síndrome 
meningeia (9/13), convulsões (7/13) e para­
lisias periféricas (1/13). Deste relato, os auto­
res tiraram algumas conclusões, tais como: 
a) as complicações cerebrais no curso das en­
docardites são freqüentes e podem ser tardias 
ou a primeira manifestação grave de um qua­
dro de evolução quase que sub-clínico. A s le­
sões neurológicas, podem ser múltiplas em um 
mesmo enfermo, mas a mais comum foi a le­
são motora; b) o quadro neurológico não pode 
decidir o diagnóstico da doença básica; c) abs- 
cesso cerebral não foi encontrado em nenhum 
caso e atribuem os autores ao fato de que as 
endocardites por eles estudadas eram as sub- 
agudas, produzidas por estreptococos viridans, 
germe de pouca agressividade para produzir 
abscesso; d) as lesões a distância podem ser 
explicadas por arterite, desde que a endocardi­
te não é apenas uma doença do endocárdio, e 
sim doença do sistema vascular, incluindo as 
paredes arteriais; e) as arterites seriam lesões

importantes em algumas patologias encontra­
das nesta doença; f) hemorragias cerebrais fo­
ram encontradas em todas as necropsias reali­
zadas nesse trabalho, e explicadas pela tendên­
cia hemorrágica observada nas endocardites.

Bademosi e cols4 , em Ibadan na Nigéria, 
encontraram em 3 8 %  dos pacientes com endo­
cardite infecciosa (36 de 95), manifestações 
neuropsiquiátricas. Em 75%  (27 de 36) essas 
alterações foram as que dominaram o quadro 
clínico. A s  alterações neurológicas mais im­
portantes foram as cérebro-vasculares, obser­
vadas em 15 pacientes (42%), e meningite, 
vista em 7 pacientes (19%). Encefalopatia tó­
xica (12,5) não foi um achado raro. Outras 
manifestações neurológicas observadas foram 
psicose e lesões da medula espinhal. A  mortali­
dade foi elevada, especialmente nas formas 
agudas de endocardite, refletindo exatamente 
a nossa experiência e pensamento-. Terminam 
os autores africanos chamando a atenção que 
é essencial a procura de uma doença cardíaca 
subjacente em pacientes que apresentam sinto­
mas neuro-psiquiátricos, porque o tratamento 
da doença de fundo melhora o prognóstico. 
Comentam ainda que o padrão etário da doen­
ça naquela região do mundo é mais baixo do 
que o observado nos países desenvolvidos, 
coincidindo também com a nossa experiência. 
Afirm am  ainda que observaram baixa positivi- 
dade nas hemoculturas, também por nós ob­
servada, refletindo principalmente a utilização 
prévia de antimicrobianos, condições técnicas 
bacteriológicas precárias e técnicas de cultura 
não adequadas.

Em conferência clínico-patológica13 é 
mostrado um caso de septicemia estafilocócica 
com endocardite e abscesso cerebral bastante 
similar a alguns de nossos casos, onde o que de 
melhor oferecer ao doente nos deixa em situa­
ção difícil. Em alguns casos, a intervenção 
neuro-cirúrgica se faz necessária para drena­
gem de abscesso único de grande extensão. 
Embolia séptica cerebral pode resultar em ex­
tensão do processo supurativo junto às estru­
turas perivasculares, com formação de múlti­
plos micro-abscessos ou encefalite1 5 ,2 7,5 9 . 
Clinicamente, os micro-abscessos podem não 
dar características de sua presença e, mesmo 
na patologia, às vezes necessitam de uma pro­
cura cuidadosa para serem detectados59. Os 
grandes abscessos, que apresentam um sério 
problema clínico ao médico e ao paciente, 
ocorrem mais frequentemente nas endocardi­
tes agudas, especialmente as produzidas por 
estafilococos aureos, onde às vezes múltiplos
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pequenos abscessos podem também ser obser­
vados2 2,5 9/15' 2 7- 13. A  presença de abscessos 
cerebrais nas formas lentas de endocardites é 
rara mas podem existir, como assinalado por 
Rabinowitz e cols4 5 .

Pankey40,41, em seus estudos clássicos so ­
bre endocardites, feitos no Centro Universitá­
rio de Minnesota no período de 1939 a 1959, 
encontrou uma incidência de 1,2% (2 casos 
em 167) de abscessos nas endocardites sub- 
agudas, e de pelo menos 24%  (13 casos em 
54) de abscessos nas formas agudas de endo­
cardite. Meade34 encontrou 20 casos de abs­
cessos em uma série de 109 pacientes (incidên­
cia de 18%) com endocardites por estafilococo 
aureo. Kernohan e cols27, na Clínica Mayo 
em 1939, fazendo uma revisão das endocardi­
tes agudas encontraram múltiplos abscessos 
em 9 de 10 casos de necropsias. Gates e cols22 
encontraram, em extensa revisão feita na C lí­
nica Mayo no período de 1915 a 1945 acerca 
de abscessos cerebrais metastáticos, que de 
179 casos de endocardites que foram à autóp­
sia, 15 tinham abscessos cerebrais, o que sig­
nifica um achado de 8%. Desse estudo, ficou 
demonstrado que, em 14 dos 15 pacientes os 
abscessos eram múltiplos.

Lerner e Louis Weinstein31 , assinalaram 
apenas um caso de abscesso em 100 de uma 
série de endocardite. Harry Dowling e cols18

encontraram um abscesso cerebral em uma sé­
rie de 25 endocardites bacterianas agudas por 
estafilococos. Pruitt e cols4 4 , em recente estu 
do, encontraram uma incidência de 4,1%  em 
uma série de 218 pacientes, ou seja, 9 casos 
de abscessos cerebrais na autópsia. O diagnós­
tico não foi feito em vida em nenhum dos pa­
cientes. Eram predominantemente micro-abs- 
cessos e não tinham expressão clínica, estando 
ainda associados a abscessos miliares em ou­
tros órgãos.

Em nossa série ora apresentada, 7 de 15 ca­
sos de necropsia tinham micro-abscessos cere­
brais. Estes aspectos são importantes desde 
que os pacientes com endocardite que exibi­
ram manifestações clínicas de lesão que ocupa 
espaço, uma investigação neurológica comple­
ta, incluindo estudos angiográficos e tomogra- 
fia computorizada, deverá ser realizada no 
intuito de vislumbrar perspectivas terapêuticas 
cirúrgicas nos casos de abscesso volumoso de 
drenagem. Já a terapêutica dos micro-absces­
sos é realizada através de antibioticoterapia 
maciça, igual portanto ao tratamento da doen­
ça básica44 ' 59 . A s  embolias cerebrais são as 
mais comuns complicações neurológicas das 
endocardites bacterianas. A  oclusão embólica 
de grandes artérias cerebrais com infarto cere­
bral tem sido relatada em 6 a 3 1 %  dos pacien­
tes com endocardites infecciosas44’59 . Mais
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mais sugestivos são convulsões e/ou flutuações 
de sinais neurológicos focais. Os micro-êmbo- 
los podem ser também apenas achados de ne- 
cropsia sem exteriorização clínica alguma.
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Observações iniciais sugeriam que o embolis- 
mo cerebral fosse mais comumente visto nas 
endocardites bacterianas sub-agudas causadas 
pelos estreptococos viridans5 6 . Morgan e 
Bland37, no entanto, mostraram que a embolia 
ocorreu em 30%  dos casos com endocardites 
agudas e somente em 7 %  dos que tinham as 
formas sub-agudas da doença. Tais observa­
ções têm também sido nossa experiência com 
as formas agudas da doença, principalmente 
com as estafilocócicas, nas quais as manifes­
tações embólicas ocorrem às vezes precoce- 
mente, às vezes quase que abrindo o quadro 
clínico, dando idéias da presença de vegeta­
ções múltiplas, grandes e friáveis. Pearce e 
Guze42 em 1961 relataram uma taxa de mor­
talidade precoce de 6 7 %  em seus pacientes 
com embolia cerebral, com um total de 75%  
falecendo nos primeiros 12 meses após o ata­
que de endocardite. Rabinovich46 assinalou 
em sua série de 1950 a 1963, que seus pacien­
tes que tiveram embolia cerebral apresentaram 
mortalidade precoce de 30%, enquanto a taxa 
de mortalidade nos 5 anos de seguimento che­
gou a 51%. Estudos modernos feitos através 
do Echo e do fibrinogênio marcado poderão 
talvez prever os chamados pacientes de alto 
risco no que concerne a embolia cerebral no 
curso de endocardite infecciosa, nos quais ten­
tativas cirúrgicas poderão ser feitas com o in­
tuito de diminuir a mortalidade e morbida- 
de4 4 . Pruitt44 enfatiza que, embolia cerebral 
que ocorre dentro de duas semanas de instala­
ção da infecção endocárdica é associada a ger­
mes virulentos, particularmente S. aureo, ente- 
rococo e E. coli.

Em nossa série de 52 casos com manifesta­
ções neurológicas, 20 apresentaram alterações 
motoras tipo hemiplegia, hemiparesia, e 14 ti­
veram alterações motoras de pares craneanos. 
Dos 15 casos que foram necropsiados, 8 evi­
denciaram infarto encefálico e 8 hemorraria 
cerebral. A s  alterações clínicas ligadas mais 
frequentemente ao envolvimento de nervos 
craneanos e também por nós assinaladas, são 
as que acometeram o II, III, IV  e V I e, em 
raras ocasiões, embolia para a artéria central 
da retina. Amaurose bilateral foi observada em 
um paciente nosso com endocardite bacteria- 
na aguda por estafilococo e meningite, que 
evoluiu para o óbito. A s exteriorizações c lín i­
cas mais comuns são a diplopia, estrabismo, 
hemianopsia, e até mesmo perda total ou par­
cial da visão. A s  manifestações meningoence- 
fálicas são importantes alterações em alguns 
casos de endocardite, quer nas formas sub-

agudas, quer nas agudas. Nas formas agudas 
são, em muitas ocasiões, as alterações clínicas 
que dominam o espectro da doença de base, 
passando esta desconhecida e recebendo os pa­
cientes os rótulos de "meningoencefalites". 
A  literatura exibe desde longos anos interes­
santes e importantes trabalhos referentes ao 
assunto.

Sm ith50 , em 1939 já chamava a atenção 
das meningites secundárias às endocardites 
sub-agudas bacterianas. Harris23 assinala os 
mesmos aspectos, e Carpenter e Petersdorf10, 
ao fazerem uma análise do espectro clínico 
das meningites, também chamam a atenção 
para os mesmos aspectos. Austrian3 , Bergen e 
Dermksian7 , Siekert4 9 , Claude e O u ry12, 
Neal3 8 , Bawa5 , K rin sky2 9 , De Jong15, 
Toones 6 , Kernohan2 7 , Lup i33 , Lahoz30 ,Ba- 
demosi4 , e muitos outros através dos tempos 
têm enfocado os mesmos achados. Royden Jo- 
nes, Siekert e Geraci, durante um período de 
14 anos (1950 a 1964) na M ayo Clinic, assina­
laram meningite aguda em 7 de 110 pacientes 
com endocardite, e nessa análise afirmaram 
que todos os pacientes tinham sopro cardíaco 
e comentam que essa associação (meningite 
mais sopro cardíaco) é altamente sugestiva de 
endocardite. Carpenter e Petersdorf10, de 
209 casos consecutivos de meningite, demons­
traram a endocardite como doença primária 
em 13. Bademosi4 , de 95  pacientes, assinalou 
que 7 (7,4%) foram admitidos com o diagnós­
tico de meningite. Bergen e Dermksian7 assi­
nalaram que meningoencefalite é a mais co­
mum complicação neurológica das endocardi­
tes agudas e sub-agudas. Meningite purulenta 
aguda foi a complicação neurológica mais co­
mum assinalada por Lerner e Weinstein31. 
Austrian3 e Thayer52 comentam também a 
freqüente associação de endocardite penumo- 
cócica e meningoencefalite. O achado de uma 
meningite estéril, segundo Toone56 , chama 
a atenção para o diagnóstico de endocardite 
bacteriana sub-aguda. Os achados liquóricos 
vão desde um líquor francamente purulento 
até a líquor com aspectos normais, com o 
paciente exibindo sinais meníngeos. Os acha­
dos usuais, que têm coincidido com os nossos 
são: a) pleocitose com dom ín io  de polimorfo- 
nucleares; b) presença, muitas vezes, de hemá- 
ceas; c) proteínas elevadas; d) bacterioscopia 
e cultura positivas foram observadas por nós 
em 4 casos de endocardites agudas estafilocó­
cicas. Os achados de literatura são: a) pleocito­
se moderada ou elevada; b) aumento de pro­
teínas; c) glicose usualmente normal. Frequen-
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temente, bacterioscopia e cultura são negati­
vas44' 7' 59' 38' 52' 56 . A m y  Pruitt e cols44 fi­
zeram uma análise do Ifquor de 69  pacientes 
em uma série de 84 com manifestações neuro­
lógicas num total de 218 com endocardite. 
Destes 69, 21 não exibiram alterações liquó- 
ricas apesar de terem manifestações clínicas. 
Em 19, o líquor foi purulento (predomínio de 
polimorfonucleares na pelocitose, glicose bai­
xa e proteínas elevadas). Em 17 pacientes o 
líquor foi asséptico (pleocitose com predomí­
nio de linfócitos, glicose normal e concentra­
ção das proteínas normal ou ligeramente ele­
vada). Em 19 pacientes o líquor foi hemorrá­
gico (mais de 200 hemáceas por mm3 em to­
dos os tubos). A s  indicações clínicas mais im­
portantes para a punção lombar, nesta série, 
foram: a) rigidez de nuca e/ou; b) estado de 
confusão mental. Em nossa presente série 
de 103 pacientes estudados, 52 tiveram ma­
nifestações neurológicas e destes, 25 exibiram 
síndrome meningeia (cefaléia, rigidez de nuca, 
sinais de Kernig, Brudzinski). Destes 25,19 
foram admitidos no H.E.S.S. com o diagnósti­
co de meningite e mais tarde comprovou-se 
através de análise clínica completa (porta 
de entrada, alterações mucosas e cutâneas, he- 
moculturas positivas em muitos, líquor com 
bacterioscopia e cultura positivas para S. áu­
reo em 4 e 3 autópsias) que a doença básica 
era endocardite bacteriana aguda e em todos 
que pudemos comprovar, a etiologia foi esta- 
filocócica.

Chamamos ainda a atenção para o impor­
tante fato, que nessas formas agudas muitos 
dos pacientes não exibem sopros. Os dados 
clínicos que nos ajudam mais são: a) porta de 
entrada cutânea através de furúnculos, abs- 
cessos, celulite ou feridas infectadas contendo 
pus, manifestações de meningite com líquor 
mostrando pleocitose com dom ínio de poli­
morfonucleares, proteínas altas e em alguns 

casos presença de hemáceas. E 4 dos pacien­
tes, bacterioscopia e cultura positivas para S. 
aureus ocorreram. Outros achados de extrema 
importância foram a presença, praticamente 
na totalidade dos casos, dos estigmas periféri­
cos das endocardites agudas, tais como: peté- 
quias conjuntivas, hemorragias em "splinter", 
sinal de Roth, nódulos de Osler, lesões de Ja- 
neway, que são, sem dúvida alguma, de inesti- 
máveVva^or quando presentes. N/o\tamos a W\- 
sar que a soprologia, nessas formas de endo­
cardite bacteriana, em muitos casos não está 
presente; na maioria deles, surgem na evolução 
sinais esteto-acústicos de comprometimento

da válvula mitral e/ou aórtica. O echo seriado 
também é importante na ajuda ao diagnóstico 
dessas formas.

A s  manifestações meningoencefálicas fo­
ram as mais importantes e freqüentes altera­
ções neurológicas de nosso estudo. A o  lado 
das manifestações de encefalopatia tóxica, 
queda do nível de consciência e síndrome vas­
cular cerebral, foram as que mais nos impres­
sionaram. A s  manifestações de encefalopatia 
tóxica ocorrem em um grande número de 
doenças infecciosas e não são necessariamen­
te associadas a alterações cerebrais patológicas 
definidas. Podem essas alterações, que com­
põem amplo espectro clínico da chamada en­
cefalopatia tóxica, serem produzidas pela fe­
bre ou toxinas de um modo geral. Tais mani­
festações às vezes são exuberantes nas salmo- 
neloses, principalmente febre tifóide, leptospi- 
roses, malária e febres maculosas. Nas endo­
cardites infecciosas tais alterações podem ser 
exibidas e ocorrerem secundariamente a múl­
tiplos êmbolos cerebrais ou vasculite cerebral. 
É impossível dizermos, do ponto de vista c lí­
nico, quais os pacientes que ao apresentarem 
sintomas de disfunção cerebral, têm lesão or­
gânica secundária à endocardite, e quais deles 
não têm, desde que os sintomas são pratica­
mente os mesmos. Um grande espectro de ma­
nifestações psiquiátricas em tais enfermos é 
conhecido e relatado2' 44' 24' 25' 43 ' 26-55' 49 '
2 8 , 5  2 ,5  6 , 2 9 ,  1 5 ,2  7 . 3 3 , 3 0 , 4  A s  m a n i f e s t a ç õ e s

da esfera psíquica vão desde pequenas altera­
ções de personalidade, do comportamento e 
da vigília, até grandes distúrbios como os qua­
dros de agitação psicomotora ou psicoses 
francas. Bruetsch8 reportou os achados de 
autópsia de 280 pacientes de hospitais de 
doentes mentais, nos quais encontrou evidên­
cia de endocardite em 18 e, em muitas dessas 
autópsias as alterações cerebrais poderiam ter 
sido secundárias a endocardites. Fetterman e 
A she19 encontraram uma alta incidência de 
sintomas psiquiátricos numa série de 42  paci­
entes com endocardite bacteriana sub-aguda. 
São manifestas mais comumente nos pacientes 
idosos e, quando presentes, têm um significa­
do de prognóstico pior, podendo nesses enfer­
mos ser as manifestações que dominam toda 
a cena clínica, como assinalado por Coopera e 
cols14 . Em todos os pacientes febris que apre­
sentam  sintom as da esíera ps(quica, um a boa 
ausculta cardíaca deveria ser feita, na procura 
de soprologia e estigmas periféricos de endo­
cardite. Em nossa série de 52 casos, 20 apre­
sentaram distúrbios do comportamento, e 15
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destes faleceram. É bastante difícil uma corre­
lação imediata, desde que, como previamente 
assinalado, é comum o achado de vários dis­
túrbios neurológicos em um mesmo paciente.

Os aneurismas micóticos são uma das mais 
características lesões que complicam a endo­
cardite bacteriana. Embora essas lesões não 
sejam comuns, o encéfalo é um dos locais 
mais freqüentes de seu aparecimento. São 
complicações sépticas da doença e que foram 
reconhecidas por Osler3 9 . Os aneurismas mi­
cóticos podem dar origem a hemorragias cere­
brais ou a hemorragias sub-aracnoideas, quan­
do se rompem. Esses aneurismas aparecem co­
mo conseqüência do acestamento de um êm- 
bolo séptico no endotélio de um vaso ou no 
interior de seu vasa vasorum3 2 . Podem se ins­
talar uma ou duas semanas após a embolia sép­
tica e ocorrem tanto com os germes de baixa 
virulência como com os de alta agressividade. 
Estes últimos, no entanto, costumam dar ori­
gem a meningoencefalites, cerebrites e absces- 
sos cerebrais. Os efeitos compressivos dos 
aneurismas micóticos podem originar cefaléia, 
alterações motoras ou podem passar inteira­
mente assintomáticos44,5 9 . Trombose se­
cundária pode ocorrer ao nível do aneurisma, 
com infarto cerebral4 4 . A  incidência de aneu­
rismas micóticos sugerida por Cantu e cols 
oscila em torno de 2,5 a 4,5%  de todos os 
aneurismas intracraneanos, e esta tem sido a 
experiência de outros autores como Roach e 
Drake48 , Mc Donald e Ko rb36 , Mitchell e 
Angrist35 , Turnbull57 , dentre 42  casos de 
aneurismas cerebrais por ele analisados, en­
controu treze de natureza micótica, numa in­
cidência alta de 31%. Os aneurismas micóti­
cos poderão dar origem a catástrofes, tais 
como hemorragia cerebral aguda ou hemor­
ragia sub-aracnoidea, seguidas de morte. A o  
se romperem poderão, no entanto, dar ori­
gem a manifestações chnicas menos graves e 
simular quadros de meningoencefalite a lí­
quor claro. Qualquer artéria cerebral, e até 
mesmo artérias meningeias, podem ser sede de 
tais alterações. Usualmente se localizam em 
zonas de bifurcação das artérias, e no encéfalo 
mais frequentemente são visualizados nos ra­
mos da cerebral média. Alguns investigadores 
têm assinalado a presença de múltiplos aneu­
rismas micóticos, tais como Roach e Drake4 8 , 
Toole e Patel5 5 . A  conduta nos casos de sus­
peita de aneurismas cerebrais micóticos deverá 
envolver a arteriografia cerebral, e o tratamen­
to cirúrgico quando houver chance1,5 1,47,48'
4 4 , 6 , 9 , 2 6 ,  5 9 , 1 2  0  d e  2 1 8 P aCÍ-

entes com endocardite bacteriana, encontra­
ram em 4, aneurismas micóticos confirmados 
através anátomo-patologia, um dos quais tinha 
múltiplos aneurismas. Todos quatro pacientes 
faleceram, sendo que três diretamente relacio­
nados à rotura dessas lesões. Nesses estudos os 
autores concluem que aneurismas micóticos 
ocorrem mais comumente nas endocardites 
agudas do que tardiamente nas formas sub- 
agudas, e que o tratamento dessas lesões de- 
mosntradas pela angiografia, depende da pre­
sença ou ausência de hemorragia, localização 
anatômica, e curso clínico do paciente. A  ci- 
catrização com o tratamento antimicrobiano 
pode ocorrer. Entre 78 pacientes com endo­
cardite bacteriana provada por autópsia duran­
te o período de 1951 a 1963, seis pacientes 
com aneurisma micótico cerebral sucumbiram 
por rotura dos m esm osnum  total de 16, den­
tro das três primeiras semanas do início dos 
sintomas da doença básica4 4 . Em nosso mate­
rial, dois casos de aneurisma micótico cerebral 
foram constatados, em 15 autópsias realizadas.

Desordens convulsivas de caráter focal 
ocorrem em pacientes com endocardite bacte­
riana e são usualmente secundárias a fenôme­
nos embólicos ou a abscessos cerebrais. Con­
vulsões generalizadas são mais sugestivas de 
neurotoxicidade à penicilina ou a distúrbios 
metabólicos, principalmente em pacientes ido­
sos ou que tenham insuficiência renal. Sete pa­
cientes de nossa série tinham lesões de fundo 
de olho compatíveis com manchas de Roth e 
que, quando presentes, são de alto valor diag­
nóstico em confronto com outros achados 
clínicos17 . Quatro dos 15 pacientes necropsia- 
dos em nosso presente estudo apresentaram 
hemorragia sub-aracnoidea. Não ficou prova­
do, porém, o fato de tal hemorragia estar rela­
cionada com a rotura de aneurisma micótico, 
como chama atenção Mitchell e Angrist35. 
Outros achados importantes em nosso mate­
rial, no que concerne a anátomo-patologia, fo­
ram a presença de focos de verdadeiras encefa- 
lites, infartos e hemorragias cerebrais, que 
ocorreram em 9 e 8 de 15 autópsias, respecti­
vamente. A s lesões de infartos e hemorragias 
usualmente são secundárias a tromboembolis- 
mo cerebral, dano vascular, rotura de aneuris­
mas, vasculite cerebral ou à tendência à he­
morragia exibida pelos pacientes com éndo- 
cardites infecciosas. Processos de endarterites 
podem ocorrer no curso das endocardites bac- 
terianas. Usualmente são uma resposta dos va­
sos a toxinas, ação direta dos germes nas pare­
des dos vasos ou ainda resposta imunológica
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com depósito de complexos imunes na parede 
vascular com consumo de complemento1,4 4 , 
J6,S9 . Aspectos raros são os ependimite, mie- 
lite, radicuioneurite e vasculite cerebral d i­
fusa.

S U M M A R Y

The authors make a revision of 103 cases 
of infectious endocarditis, 52 of which 
brought about neurologic manifestations. In 
the 52 cases showing neurologic problems, 
39 died (75%), while in the other 51 cases 
showing no alterations of the nervous system 
only 18 evo/ved to death (35,3%).

The present series of infectious endocardi­
tis with neurologic manifestations was domi- 
nat in the mate sex. The more affected age 
groups were children, adolescents and young 
adults. Another significant peak was shown 
by patients more than 50 years old. For the 
diagnosis of infectious endocarditis in the 
present study, classical criteria were adopted 
in addition to a few other ones which were 
recognized to be extreme/y useful in the pro- 
cess of accumu/ating experience, as paralel 
observation was applied to those changes of 
etiological patterns and to those alterations 
of clinicai specters of the disease, which re- 
sulted from many of the factors here descri- 
bed.

The major neurologic diserders detected 
were meningeal manifestations, 25/52 
(48,1%), behavior alterations, 20/52 (38,4%) 
motor phenomena (paralysis and paresis), 
20/52 (38,4%), alterations of the levei of 
consciousness (torpor or coma), plus a few 
less commonones, such as cephalea, 16/52 
(30,7%), alterations of cranial pai rs, 14/52 
(26,9%), convulsions, 10/52 (19,2%),aphasia, 
7/52 (13,5%).

Multiple neurologic manifestations were 
frequent in the same patient. These altera­
tions were practically the opening and do- 
minant feature of the clinicai scene in many 
cases of acute endocardites. Most common 
were: meningeal syndrome, vascular syndro- 
me and toxic encephalopathy. Due to mul­
tiple neurologic manifestations in the same 
patient it was difficult to establish criteria 
linking the neurologic lesion to the prognos- 
tic although in states of profound coma, 
convulsion, pronounced motor disorders, 
meningitis and behavior alterations, isola-

ted or in association, this prognostic becomes 
rather more serious.

The germ more often found in our series 
was the staphylococcus aureus, related to 
acute forms of endocardiac infection, asso- 
ciated with valve destructive process and 
serious neurologic alterations, such as menin­
gitis, encephalitis, infarcts, hemorrhages and 
cerebral abscesses.

A  description is given of the major neurolo­
gic findings related to the pathology and of 
the conc/usions draw upon reflexion over the 
material analysed and the experience collec- 
ted. A  review of the existing literature on 
the disease, from the initial to the lates stu- 
dies, clearly points out to the importance of 
the theme to which different authors have 
made remarkable contributions.
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