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RESUMO 

 

Introdução: A Endocardite bacteriana é uma grave doença 

infecciosa cujo tratamento é tradicionalmente feito com o paciente 

internado, recebendo medicação intravenosa. As endocardites cujo 

agente etiológico é o Streptococcus costumam ter evolução menos 

agressiva.  Assim, a possibilidade de tratamento ambulatorial passa 

a ser atraente tanto do ponto de vista social como econômico. 

 Esse tipo de tratamento é conhecido na literatura pela sigla OPAT 

(Outpatient  Parenteral Antimicrobial Therapy) 

Objetivo: O objetivo deste estudo foi demonstrar que, em casos de 

endocardite estreptocócica bem selecionados, o tratamento 

ambulatorial é seguro e eficaz. 

Casuística e Método: Foram acompanhados seis pacientes com 

endocardite bacteriana por Streptococcus, diagnosticados pelos 

critérios modificados da Universidade de Duke, no período de 

janeiro de 2006 a novembro de 2008. Quatro pacientes eram do 

sexo feminino (66,6%) e dois eram do sexo masculino (33.4%). A 

idade média foi de 47,8 anos, variando de 32 a 65 anos. 
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Todos os pacientes que eram elegíveis para o tratamento 

ambulatorial concordaram em fazer parte do estudo tendo sido 

tratados parcialmente ou integralmente em regime ambulatorial. 

Os exames de imagem e laboratoriais eram feitos no início e ao 

final do tratamento ou de acordo com a necessidade 

Resultado: Todos evoluíram sem complicações e com resolução 

completa do quadro infeccioso. São apresentados e comentados os 

resultados evolutivos dos exames laboratoriais e de imagem 

realizados. 

Conclusão: A endocardite bacteriana Estreptocócica pode ser 

tratada de forma segura em regime ambulatorial em pacientes 

selecionados, nos quais não existe concomitância de fatores 

agravantes, com conseqüente benefício para o paciente. 

 

Palavras chave: 1. Endocardite Estreptocócica; 2. Endocardite 

Infecciosa 3. Tratamento ambulatorial; 4. Streptococcus; 5. OPAT. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Bacterial endocarditis is a serious infectious disease, 

the treatment of which is traditionally performed with the patient 

hospitalized and receiving intravenous medication. When the 

etiological agent is Streptococcus, progression is generally less 

aggressive. Thus, the possibility of outpatient treatment becomes an 

attractive option from the social and economic standpoint. 

 In the literature, this type of treatment is known as outpatient 

 parenteral antimicrobial therapy (OPAT). 

Objective: The aim of the present study was to demonstrate that 

outpatient treatment is safe and effective in cases of streptococcic 

endocarditis. 

Patients and Methods: Six patients with bacterial endocarditis, 

diagnosed using the modified Duke University criteria, were followed 

up between January 2006 and November 2008. Four patients were 

female (66.6%) and two were male (33.4%). Mean age was 47.8 

years, ranging from 32 to 65 years. All patients were eligible for 

outpatient treatment and agreed to take part in the study, having 

been either partially or wholly treated in an outpatient regimen. 
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Imaging and laboratory exams were performed at the beginning and 

end of treatment and when otherwise deemed necessary. 

 

Results: All patients progressed with no complications and with the 

complete resolution of the infection. The results of the laboratory 

and imaging exams are presented and discussed. 

Conclusion: Streptococcic bacterial endocarditis may be safely and 

effectively treated in an outpatient regimen for selected patients with 

no concomitant aggravating factors. 

 

Key Words: 1. Streptococcic endocarditis; 2. Bacterial endocarditis; 

3. Outpatient treatment; 4. Streptococcus; 5. OPAT. 

 



 
 
 
 
 

1. INTRODUÇÃO 
 

 

A Endocardite Bacteriana (EB) é definida como uma 

doença infecciosa grave e rara que envolve o endocárdio mural, 

uma ou mais valvas cardíacas e defeitos septais. O primeiro relato 

conhecido da doença foi feito por Lazare Riviere em 1646(1). Nessa 

descrição o paciente faleceu em decorrência de Insuficiência 

cardíaca congestiva (ICC). À necropsia encontrou-se grande 

vegetação ocluindo a valva aórtica.  

Em 1883, Eischorst classificou a EB em aguda ou 

subaguda(1) e, em 1885, Osler descreveu os aspectos clínicos e 

patológicos da doença, observando a frequente presença de 

microorganismos na vegetação.(2) Nos países desenvolvidos, a 

epidemiologia de EB tem mudado em virtude do aumento da 

longevidade, de novos fatores predisponentes e do aumento dos 
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pacientes com EB hospitalar. A incidência de EB comunitária em 

valva nativa nos Estados Unidos da América e nos países da 

Europa Ocidental varia de 1,7 a 6,2 por 100.000 pacientes.ano.(3,4) 

A incidência é maior em homens que em mulheres (1,7:1).  

A idade média de pacientes com EB aumentou de 30 

para 40 anos, durante a era pré-antibiótica, para 47 a 69 anos mais 

recentemente, em virtude do aumento das doenças degenerativas 

valvares.(3,5) Nos pacientes com EB secundária ao uso de drogas 

ilícitas, a incidência é de 150 a 2000 por 100.000 pacientes.ano. 

Nesse grupo de pacientes, a faixa etária é menor do que a 

população geral de pacientes com EB.(6) 

Outras condições associadas ao aumento da 

incidência de EB são: a higiene dental deficiente, a hemodiálise por 

longo tempo, diabetes mellitus e a infecção pelo Vírus da 

Imunodeficiência Humana (HIV).(7,8) A endocardite em portadores do 

vírus da HIV, cujo germe mais frequente é o Staphylococcus aureus 

está usualmente associada ao uso de droga ilícita intravenosa ou 

ao uso de cateter central intravenoso por longo tempo.(9)  

A endocardite aguda provoca rápida destruição do 

tecido valvar e infecção metastática, sendo o Staphylococcus 

aureus a principal bactéria envolvida. A endocardite subaguda tem 
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evolução mais arrastada, raramente provoca infecção metastática e 

os germes mais frequentemente envolvidos são: os Streptococcus 

viridans, os Enterococcus, os Staphylococcus coagulase negativo e 

os Coccobacilli gram-negativo.(10) 

 A EB é infrequente na criança. Recentemente tem-se 

notado o aumento da incidência de EB em neonatos, provavelmente 

em virtude do crescente uso de cateteres do lado direito do coração 

e do maior número de sobreviventes de cirurgia cardíaca. Em 

neonatos, a EB ocorre tipicamente na valva tricúspide e está 

associada à alta mortalidade.(11-13)  

O prolapso da valva mitral é atualmente a condição 

predisponente mais frequente à EB nos países desenvolvidos. 

Pacientes com prolapso da valva mitral com mais de 45 anos, 

insuficiência mitral ou espessamento valvar são os que apresentam 

maior risco de desenvolverem EB. Nos países subdesenvolvidos, a 

doença reumática é ainda o maior fator predisponente à EB.(14-17) 

A EB em prótese ocorre em 7 a 25% dos pacientes 

com endocardite nos países desenvolvidos. Embora a probabilidade 

de EB seja inicialmente mais frequente na prótese mecânica do que 

biológica, a incidência iguala-se entre as duas próteses após cinco 

anos do implante.(18-20) 
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O risco cumulativo de endocardite em prótese é de 

aproximadamente 1% em 12 meses e de 2 a 3 % em 60 meses 

após o implante.(21,22) Os casos de endocardite em prótese que 

ocorrem nos dois primeiros meses da operação são chamados de 

EB precoce e os germes são usualmente hospitalares. Os casos 

que ocorrem 12 meses após a operação são chamados de EB 

tardia, e os germes são usualmente comunitários e menos 

agressivos. Entre dois meses e 12 meses da operação cardíaca há 

ocorrência entre germes adquiridos no hospital e os germes 

comunitários na etiologia da EB.(23) 

O Staphylococcus coagulase negativo é o agente 

etiológico mais comum na EB precoce em prótese. Uma espécie de 

Staphylococcus coagulase negativa, o Staphylococcus  lugdunensis 

é comumente associado a importante destruição valvar, sendo 

frequentemente necessária a troca da valva.(24) A ocorrência de EB 

entre os pacientes com bacteremia por Sphylococcus aureus é 

variável. Em um estudo que incluiu 103 pacientes com febre e 

bacteremia por Staphycoccus aureus, a EB foi diagnosticada em 25 

pacientes, sendo que na maioria dos pacientes, a infecção estava 

associada ao uso de cateter intravenoso.(25) 
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Um dos principais agentes etiológicos da EB é o 

Streptococcus, sendo o Streptococcus sagüis, o Streptococcus 

bovis, o Streptococcus mutans, e o Streptococcus mitis os mais 

frequentes. A EB causada pelo Streptococcus bovis normalmente 

está associada a tumor do intestino grosso em idosos. A EB por 

Enterococcus está frequentemente associada à bacteremia 

nosocomial e à resistência ao tratamento medicamentoso.(26,27) A 

EB polimicrobiana é incomum e está associada ao uso de droga 

ilícita intravenosa.(28)  

A manifestação clínica da EB inclui achados cardíacos 

e extracardíacos. Febre é o sinal e o sintoma mais frequente, 

embora possa estar ausente ou ser mínima em pacientes com ICC, 

importante debilidade, falência renal ou hepática, uso prévio de 

drogas e EB causada por germes menos agressivos.  

O desaparecimento da febre ocorre em 90% dos 

pacientes no final da segunda semana de tratamento. As causas 

mais comuns de febre persistente (mais do que 14 dias) são: 

extensão da infecção além da valva, infecção metastática, 

hipersensibilidade ao antibiótico, infecção nosocomial e 

complicações da hospitalização prolongada.(29,30) 
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 Anorexia, perda de peso, mal-estar e suor noturno 

podem também fazer parte do quadro clínico. A maioria dos 

pacientes com EB apresentam sopro, que geralmente é 

preexistente. Outros sinais de EB são: petéquias na pele, conjuntiva 

ou mucosa oral, esplenomegalia, nódulos de Osler, splinter 

subungueal (lesões lineares hemorrágicas subungueais das mãos e 

dos pés) e manchas de Janeway. Na EB aguda, os sinais clínicos 

típicos são raros.(29,30)  

O diagnóstico da EB requer a integração de dados 

clínicos, laboratoriais e ecocardiográficos. As condições clínicas não 

específicas são: anemia, leucocitose, alterações urinárias, aumento 

da velocidade de hemossedimentação e da proteína c reativa 

(PCR).(29,30) 

Em 1994, um grupo da Universidade de Duke, no 

estado da Carolina do Norte, padronizou os critérios diagnósticos da 

EB infecciosa.(31) Esses critérios estratificam os pacientes suspeitos 

de EB em três categorias: diagnóstico definitivo de EB, identificado 

por critério clínico ou comprovação patológica por cirurgia ou 

necropsia, diagnóstico possível, cujos critérios clínicos não são 

totalmente preenchidos, e por fim diagnóstico rejeitado, no qual não 

há elementos clínicos ou patológicos para  confirmação diagnóstica. 
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Os critérios diagnósticos da Universidade de Duke são 

divididos em três critérios maiores e seis critérios menores. Para o 

diagnóstico clínico definitivo são requeridos dois critérios maiores, 

ou um critério maior e três menores ou cinco critérios menores.(31) 

A utilidade desses critérios tem sido validada por 

vários estudos posteriores.(32-37) Os critérios clínicos maiores da 

Universidade de Duke para o diagnóstico da EB incluem: duas 

hemoculturas positivas para agentes etiológicos tipicamente 

envolvidos na endocardite, presença de hemocultura 

persistentemente positiva com microorganismo compatível com EB, 

presença de hemocultura positiva para Staphylococcus ou 

Enterococus na ausência de foco primário, presença de novo sopro 

cardíaco e alterações ecocardiográficas típicas de vegetação. 

 Os critérios clínicos menores da Universidade de 

Duke para o diagnóstico são: história prévia de cardiopatia ou uso 

de droga ilícita intravenosa, febre maior que 38ºC, presença de 

fenômenos vasculares, presença de fenômenos imunológicos, 

alterações ecocardiográficas não típicas de endocardite e 

hemocultura positiva, mas sem preencher os critérios acima 

descritos.  
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A especificidade dessa padronização é em torno de 

99%, com intervalo de confiança 95% (97 a 100%)(37) e valor 

preditivo negativo maior que 92%.(38) As maiores discrepâncias 

ocorrem quando pacientes com possibilidade de apresentarem EB 

são classificados como improváveis por esses critérios. O papel do 

ecocardiograma transesofágico, as bacteremias por Staphylococcus 

aureus relacionadas à EB, a classificação inadequada dos casos de 

hemocultura negativa e pacientes com possibilidade de 

apresentarem EB, não contemplados com essa classificação, são 

alguns dos problemas deste critério.(29)  

Uma versão modificada dos critérios da Universidade 

de Duke foi mais recentemente proposta.(39) Nessa versão, as 

modificações mais relevantes são: 1- uma única amostra de 

hemocultura positiva para Coxiella burnetii ou título de anticorpo 

maior que 1:800 são suficientes para classificação como critério 

maior; 2- a recomendação do ecocardiograma transesofágico para 

evidenciar envolvimento endocárdico em pacientes com prótese 

valvar, marca-passo endocárdico, endocardite com complicação ou 

em casos possíveis de EB; 3- o ecocardiograma não é mais 

considerado critério menor para o diagnóstico ; 4- para os pacientes 
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com possibilidade de apresentarem EB, é necessário que haja um 

critério maior e um menor ou três critérios menores.(39) 

O ecocardiograma transtorácico é um método 

diagnóstico não invasivo e rápido com excelente especificidade 

para vegetações, em torno de 98%.(40) Entretanto esse método pode 

ser inadequado em 20% dos adultos em virtude de obesidade,  

doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e deformidade 

torácica. Sua sensibilidade geral pode ser menor que 60 a 

70%.(40,41) Embora o ecocardiograma transesofágico tenha maior 

custo e seja exame invasivo, sua sensibilidade para detectar 

vegetação é de 75 e 95% e especificidade entre 85 a 98%.(41-43) O 

exame ecocardiográfico deve ser feito na admissão do paciente e 

durante a evolução da doença(41-43).  

A escolha do uso inicial do ecocardiograma 

transtorácico ou transesofágico depende do cenário clínico.(44)   

Quando há baixa probabilidade de EB ou há excelente janela 

ecocardiográfica, em crianças por exemplo, é razoável iniciar o 

estudo  com o ecocardiograma transtorácico. Em circunstâncias 

especiais, estruturas podem ser mais bem visibilizadas pelo 

ecocardiograma transtorácico, como por exemplo vegetação na 

valva tricúspide  e anormalidades na via de saída do ventrículo 
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direito.(45) Tanto o ecocardiograma transtorácico como o 

ecocardiograma transesofágico podem produzir resultado falso 

negativo, principalmente na presença de vegetações pequenas ou 

vegetações que desapareceram por embolização(46) Resultado falso 

positivo de ambos os tipos de ecocardiograma pode ocorrer nas 

seguintes situações: cicatriz valvar prévia, presença de 

excrescências de Lambl (depósitos acelulares recobertos por uma 

única camada de endotélio, presentes frequentemente em adultos) 

e importante degeneração mixomatosa valvar.(44)  

Vários achados ecocardiográficos predizem pacientes 

com EB que apresentam maior risco, tais como: presença de 

grande vegetação, importante disfunção valvar, abscesso 

perivalvar, presença de pseudoaneurisma, perfuração valvar e 

deiscência de sutura.(47)  

Somente 5 a 7 % dos pacientes com EB que não 

receberam antibioticoterapia prévia apresentam hemocultura 

negativa. Em pesquisa nacional realizada na França durante um 

ano, dos 620 pacientes com EB, 88 deles (14%) apresentavam 

hemocultura negativa, dos quais 42 receberam antiobioticoterapia 

prévia.(48)  



11 
 

INTRODUÇÃO 

A reação em cadeia da polimerase (PCR-2) pode ser 

usada para identificar o agente etiológico de material extraído da 

vegetação da EB em pacientes nos quais a hemocultura foi 

negativa.(49) Esse tipo de abordagem pode ser utilizada em EB por 

Tropherysma whippelii e Bortonella quintana, sendo instrumento 

promissor para o diagnóstico de EB em pacientes selecionados com 

hemocultura negativa, que apresentem embolização ou sejam 

submetidos à operação cardíaca.(49-52) Quando a hemocultura de 

pacientes com suspeita de EB permanece negativa após 48 horas 

de incubação, deve-se avisar o laboratório para a investigação de 

germes de crescimento lento e iniciar também investigação 

sorológica.(53) 

O diagnóstico clínico da extensão perivalvar da EB 

não é adequado. Persistente bacteremia ou febre, embolia 

recorrente, bloqueio atrioventricular (BAV), insuficiência cardíaca 

congestiva, novo sopro em pacientes com EB podem sugerir tal 

extensão.(54) O ecocardiograma transesofágico é mais sensível do 

que o ecocardiograma transtorácico para definir se há extensão 

perivalvar ou presença de abscesso.(46,55) O ecocardiograma 

transesofágico pode demonstrar também fístulas, 

pseudoaneurismas, abscessos cavitários não rotos e é mais 
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sensível que o ecocardiograma transtorácico para identificar 

perfuração valvar.(41,42,56-60) 

 A ICC e as complicações neurológicas são as duas 

situações que mais influenciam no prognóstico dos pacientes com 

EB.(61-64) A causa usual da ICC é a lesão valvar decorrente ao dano 

valvar pela infecção. Raramente a ICC é secundária ao infarto 

agudo do miocárdio (IAM), provocado por embolização coronariana 

de fragmento da vegetação. Na EB de valva nativa, a ICC ocorre 

mais frequentemente em infecção da valva aórtica do que da valva 

mitral.(61) 

A extensão da EB além do anel valvar prediz maior 

mortalidade, mais frequente desenvolvimento de ICC e maior 

probabilidade de evolução para tratamento cirúrgico.(65-67) A 

extensão da EB para o septo interventricular pode levar ao bloqueio 

atrioventricular, ou bloqueio de ramo ou ao bloqueio divisional.(67) O 

comprometimento infeccioso do seio de Valsalva pode causar 

pericardite, hemopericárdio, com tamponamento cardíaco ou 

fístulas intracardíacas. Mais de 50% dos pacientes que 

desenvolvem EB do lado esquerdo do coração em valva nativa 

necessitarão de cirurgia em um prazo de 10 a 15 anos.(68)  
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A embolização sistêmica é uma complicação da EB e 

ocorre em 22% a 50% dos pacientes.(69-72) Aproximadamente 65% 

das embolias envolvem o sistema nervoso central, sendo que 90% 

atingem a região da artéria cerebral média.(72) O acidente vascular 

cerebral (AVC) que ocorre em pacientes com febre e doença valvar 

sugere a presença de EB. As embolias podem ocorrer antes, 

durante ou após a terapia medicamentosa da EB, porém são mais 

frequentes nas duas primeiras semanas da terapêutica 

antimicrobiana.(73) A incidência é de 13 por 1000 pacientes.dia 

durante a primeira semana para menos de 1,2 por 1000 

pacientes.dia após a segunda semana da terapia.(74-76) A vegetação 

mitral de qualquer tamanho tem maior frequência de embolização 

do que as vegetações em valva aórtica, principalmente aquelas que 

envolvem o folheto anterior mitral.(77,78)  

O aneurisma micótico é uma complicação não comum 

da EB, e resulta de embolização séptica da vegetação para a vasa 

vasorum das artérias causando lesão na parede do vaso. Os pontos 

de ramificação das artérias são os locais mais comuns de 

desenvolvimento dos aneurismas micóticos.(79, 80) A apresentação 

clínica desses aneurismas é muito variável. Pacientes podem 

desenvolver importante cefaleia, deficiência neurológica focal, 
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hemianopsia ou sinais e sintomas neurológicos não 

específicos.(81,82) Alguns aneurismas intracranianos expandem-se 

lentamente antes da rotura e produzem irritação meníngea. Outros 

pacientes têm como primeira manifestação o AVC hemorrágico.(81) 

Os exames de imagem podem ser úteis para o 

diagnóstico do aneurisma micótico. A tomografia computadorizada e 

a ressonância nuclear magnética têm aproximadamente 90 a 95% 

de sensibilidade para sangramento intracraniano e podem identificar 

a localização do aneurisma.(53) A angiorressonância nuclear 

magnética é um exame promissor para detectar aneurismas 

micóticos maiores do que 5 mm.(53,83) O exame padrão-ouro para o 

diagnóstico do aneurisma micótico ainda é a angiografia 

cerebral.(84,85) 

 O abscesso esplênico é rara complicação da EB e 

pode ocorrer por embolização seguida de infarto esplênico e 

contaminação bacteriana ou diretamente pela bacteremia. Embora 

o infarto esplênico seja complicação comum da EB do lado 

esquerdo do coração (40% dos pacientes), aproximadamente 

somente 5% dos pacientes com infarto esplênico desenvolvem 

abscesso esplênico. A esplenomegalia ocorre em 33% dos 
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pacientes com EB, no entanto esse sinal não é confiável para o 

diagnóstico de abscesso ou infarto esplênico.(86-88)  

O abscesso esplênico pode causar febre prolongada, 

dor abdominal com ou sem esplenomegalia e irritação diafragmática 

com dor irradiada para pleura ou ombro esquerdo.(89, 90) A 

tomografia computadorizada e a ressonância nuclear magnética são 

os melhores exames para o diagnóstico do abscesso esplênico com 

sensibilidade e especificidade de 90 a 95% respectivamente.(53,91) 

 O tratamento definitivo do abscesso esplênico é a 

esplenectomia associada à antibioticoterapia.(44) Drenagem do 

abscesso ou a aspiração pode ser  alternativa à esplenectomia, 

principalmente naqueles pacientes que não podem ser 

operados.(92,93) Relato recente coloca a esplenectomia por vídeo 

como alternativa à esplenectomia por laparotomia.(94) Quando 

possível, a esplenectomia deve ser realizada antes da operação 

cardíaca, para evitar o risco de infecção na prótese pela bacteremia 

do abscesso.(44)  

A endocardite era uma doença fatal antes da 

introdução das sulfonamidas para o seu tratamento, e pequeno 

número de pacientes era tratado com sucesso. Com o advento da 
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penicilina(95), um grupo maior de pacientes foi beneficiado e a 

mortalidade diminuiu para aproximadamente 30%.(96) 

A taxa de mortalidade entre os pacientes com EB 

varia de acordo com os seguintes fatores: 1- microorganismo 

isolado (97-104), 2- presença de valva nativa ou prótese, 3- idade do 

paciente, 4- presença de complicações ou condições pré-existentes 

(ICC, insuficiência renal, evento neurológico ou importante 

imunodepressão devido ao HIV, 5- extensão perivalvar da infecção, 

6- abscesso miocárdico 7- abordagem combinada do tratamento 

medicamentoso e cirúrgico. (97-108)  

 A mortalidade média geral da EB em valva nativa ou 

prótese é em torno de 16 a 27%, principalmente devido à 

deterioração hemodinâmica e às complicações neurológicas.(97,105) 

A taxa de mortalidade de EB do lado direito do coração é 

geralmente mais baixa, em torno de 10%.(109)  

 A ICC é a principal indicação para operação em 

pacientes com EB.Os pacientes tratados clinicamente, com ICC 

moderada a importante devido à disfunção valvar, têm uma 

mortalidade de 56 a 86% quando comparados à mortalidade de 11 

a 35% daqueles tratados cirurgicamente.(110-113) O estado 

hemodinâmico no momento cirúrgico é o principal determinante da 
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mortalidade operatória.(114,115) O momento ideal para a indicação 

cirúrgica é antes de ocorrer importante descompensação cardíaca 

ou extensão perivalvar da infecção.(116)  

O ecocardiograma seriado pode ser útil para 

monitorizar o momento ideal da operação.(29) Em alguns pacientes, 

a presença de infecção metastática necessita ser abordada antes 

da operação para evitar recidiva da infecção.(29)  

 A terapia medicamentosa não é eficaz para EB 

causada por alguns microorganismos e a terapia cirúrgica é 

aconselhável. Esses microorganismos são: Pseudomonas 

aeroginosa, Brucella(117), Coxiella burnetti, fungos(118,119) e 

provavelmente o Enterococcus, quando não há sinergismo no 

regime antibacteriano. A septicemia não controlada por qualquer 

microorganismo, apesar do adequado tratamento medicamentoso, é 

também uma das indicações para a terapêutica operatória.  

Na grande maioria dos pacientes o tratamento da EB 

é feito com drogas utilizadas por via parenteral. Em 1996, Heldman 

et al.(120) publicaram estudo comparando o tratamento da EB por 

Staphylococcus do lado direito do coração em adultos utilizando a 

via oral ou parenteral. O tratamento oral era feito com ciprofloxacina 

e rifampicina, e o parenteral com oxacilina ou vancomicina 
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associado à garamicina. Ele concluiu que, em pacientes 

selecionados com EB do lado direito do coração, a alternativa de 

tratamento oral em pacientes selecionados é eficaz e está mais 

associada a menor toxidade do que à terapia intravenosa.(120)  

A EB envolvendo prótese é outra causa comum de 

indicação para cirurgia. A deiscência da prótese é sinal de infecção 

perivalvar e frequentemente resulta em disfunção significativa e 

tratamento cirúrgico.(30) A EB em prótese, particularmente dentro do 

primeiro ano do pós-operatório, apresentam complicações mais 

frequentes e merecem maior vigilância.(121) 

Alguns autores recomendam operação em EB se 

houver dois episódios de embolização ou um episódio de embolia 

com grande vegetação. Entretanto, não há dados de estudos 

prospectivos controlados que suportam essa conduta.  

A embolia para sistema nervoso central durante a EB 

está associada a um aumento importante da mortalidade. Grande 

vegetação na valva mitral, principalmente no folheto anterior, está 

associada a um maior risco de embolização. Um aumento no 

tamanho da vegetação detectada pelo ecocardiograma durante o 

tratamento da EB pode identificar um subgrupo de pacientes com 

maior risco de complicação. Entretanto, não há tamanho ou 
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localização da vegetação que poderia predizer o momento oportuno 

da indicação cirúrgica.(29) 

A persistência da vegetação após o tratamento 

medicamentoso com sucesso da EB é comum, e não é fator 

preditivo de complicações tardias.(29,122) Como a embolização é mais 

comum no início do tratamento medicamentoso da EB(73), a 

vegetação associada a outros dados clínicos poderia ser útil na 

indicação cirúrgica. 

A EB com complicação neurológica tem sido 

considerada uma contra-indicação relativa para indicação cirúrgica, 

pelo risco de potencial deterioração neurológica ou morte no pós-

operatório. 

 Um estudo retrospectivo envolvendo 181 pacientes 

com complicação neurológica, que sofreram operação cardíaca em 

vigência de EB, mostrou que as complicações neurológicas no pós-

operatório dependem do intervalo entre o evento neurológico e a 

indicação da operação, sendo a indicação cirúrgica perto da 

complicação neurológica um fator preditivo negativo.123 Entre 

aqueles que haviam tido infarto cerebral hemorrágico sete dias ou 

menos antes da operação, a deterioração neurológica ocorreu em 

44% dos pacientes, e entre aqueles que sofreram cirurgia oito a 14 
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dias após o evento neurológico somente 16,7% tiveram 

deterioração. O risco de piora neurológica diminuiu para 2,3% 

quando a operação ocorreu quatro ou mais semanas após o evento 

neurológico. Entretanto, o risco de piora para o sistema neurológico 

persistiria por quatro semanas quando o AVC foi hemorrágico.(123)  

Em contraste, outros estudos têm sugerido que a 

operação para a troca valvar pode ser feita com risco mínimo de 

deterioração neurológica se a EB estiver do lado esquerdo do 

coração e não houver hemorragia cerebral.(124,125)  

Uma abordagem conservadora é aconselhável na 

indicação de troca valvar por duas ou três semanas após AVC 

isquêmico e no mínimo quatro semanas após AVC 

hemorrágico.(123,126,127)  

Eventualmente algumas crianças com grandes 

vegetações do lado direito do coração e com falha na  terapêutica  

convencional podem receber ativador do plasminogênio tissular 

recombinante (rTPA) para dissolução da vegetação e ajuda na 

resolução do processo infeccioso.(128)  

A recidiva de EB ocorre normalmente nos dois meses 

após a descontinuação da antibioticoterapia. A taxa de recidiva de 

EB em valva nativa na EB por Streptococcus viridans, sensível à 
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penicilina e tratados adequadamente, é menor que 2%. A taxa de 

recidiva de EB em valva nativa por Enterococcus é de 8 a 

20%.(129,130) 

Entre os pacientes tratados de EB em valva nativa por 

fungo, Staphylococcus aureus e Enterobactéria, é mais comum o 

insucesso do tratamento que a recidiva da infecção. Cerca de 4% 

dos pacientes tratados com EB por Staphylococcus aureus 

apresentam recidiva.(131) Recidiva da endocardite for fungo tem sido 

descrita após longo período do tratamento. No mínimo 10% dos 

pacientes com EB fúngica em prótese apresentam recidiva.(131)  

A hemocultura positiva no momento da troca valvar, 

principalmente na EB causada por Staphylococcus, é um fator de 

risco para recidiva.(132) Entre os pacientes não usuários de drogas 

ilícitas com episódio inicial de EB em prótese ou valva natural, 4,5% 

a 7% apresentam um ou mais episódios de recidiva.(130,131,133)  

O maior risco de recorrência de EB é entre os 

pacientes que continuam utilizar droga ilícita IV após tratamento.(134)  

A profilaxia da endocardite bacteriana tem sofrido 

mudanças no decorrer do tempo, com a tendência de 

recomendação somente nos pacientes de alto risco. Em abril de 

2007 foi proposto um novo guia de orientação para profilaxia de 
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endocardite, que reduziu significativamente o número de 

procedimentos e cardiopatias que necessitam dessa prevenção.135 

Nessa nova recomendação o antibiótico deve ser usado somente 

uma vez ; antes de procedimento dentário, manipulação de pele, 

tecido músculo esquelético e procedimentos que envolvam trato 

respiratório e nas seguintes situações: 1- prótese cardíaca; 2- 

história prévia de endocardite; 3-pacientes com cardiopatia 

congênita cianogênica; 4-transplantados cardíacos que 

desenvolvem lesão valvar; 5- pós-operados ou pós-intervenção 

percutânea que apresentem lesão residual no local do material 

protético; 6- durante os seis primeiros meses após a operação 

cardíaca ou intervenção percutânea, em que houve implante de 

material protético com sucesso.  

Não é mais recomendada profilaxia de endocardite 

nos pacientes submetidos à manipulação geniturinária ou 

gastrointestinal.(135)  

Historicamente, os pacientes com endocardite 

permanecem internados durante o seu tratamento recebendo 

antibióticos por via parenteral e são avaliados diariamente, 

observando-se sinais de disfunção cardíaca, bloqueios, arritmias, 
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complicações metastáticas da infecção e efeitos adversos dos 

antibióticos.(136)  

No início da década de 80, Donald Poretz e 

colaboradores reconheceram o potencial valor da terapia parenteral 

antimicrobiana ambulatorial (OPAT) em pacientes estáveis em 

doenças como endocardite bacteriana e osteomielite, e tiveram 

sucesso em convencer as autoridades americanas a 

providenciarem o pagamento para esse tipo de tratamento.137  

Esse estudo inicial aberto foi importante para 

demonstrar a eficácia e segurança desse tipo de abordagem.(137)  

O acrônimo OPAT (Outpatient Parenteral Antimicrobial 

Therapy) é utilizado para caracterizar o processo de terapia 

parenteral antimicrobiana, fora do ambiente hospitalar, no qual 

tenham sido utilizadas pelo menos duas doses do fármaco, em 

diferentes dias. Esse ambiente inclui: o domicílio, o consultório 

médico, a unidade de hemodiálise, os centros de reabilitação, os 

ambulatórios e outros locais. O termo Parenteral inclui as vias 

intravenosa, intramuscular e subcutânea. Antimicrobial refere-se a 

agentes antifúngicos, antivirais e medicação antibacteriana 

administrados durante o tratamento. Os executores do tratamento 

podem ser quaisquer membros da família, amigo ou indivíduo 
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remunerado para tal fim, com habilidade e boa vontade para 

administrar o tratamento e relatar eventos significativos.(138)  

Para o adequado tratamento ambulatorial das 

doenças infecciosas, é prudente seguir as orientações da diretriz 

proposta por Tice et al.(138)  

a) É necessária  completa avaliação do estado geral do paciente e 

da situação do local onde será administrada a medicação, antes 

de iniciar o OPAT.  

b) Os médicos devem estar conscientes dos aspectos próprios da 

OPAT que a distinguem de outras formas de tratamento. 

c) O trabalho deve ser em equipe e envolve médicos, enfermeiras, 

farmacêuticos e assistentes sociais. Eles devem estar seguros a 

respeito de todos os todos os parâmetros na qualidade do 

cuidado.  

d) A seleção do antimicrobiano no tratamento ambulatorial difere 

daquele escolhido no hospital, devem-se preferir drogas que 

sejam utilizadas em dose única diária.  

e) A primeira dose do antibiótico em regime ambulatorial deve ser 

supervisionada.  

f) A avaliação clínica e laboratorial após o início do OPAT é 

essencial e varia de acordo com o antibiótico escolhido. 
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g) Resultados devem ser mensurados para assegurar a efetividade 

e qualidade do cuidado. 

h) Crianças recebendo OPAT devem receber diferentes cuidados 

porque elas têm necessidades especiais.  

  
Outros estudos pilotos, também nos Estados Unidos 

da América(139) e Canadá(140) foram importantes para estabelecer a 

segurança do uso de antibióticos por via parenteral ambulatorial em 

longo prazo. 

Contribuíram também para o OPAT o fato de a 

indústria farmacêutica ter desenvolvido antimicrobianos com meia 

vida longa, tal como o ceftriaxona, que pode ser administrados uma 

vez ao dia(141), e de terem surgido no mercado produtos que 

possibilitem manter por tempo longo o acesso venoso, tal como o 

cateter  venoso central de inserção periférica (PICC), permitindo 

que o paciente fique em casa com terapia venosa em longo prazo, 

com comodidade e segurança.(142) 

Recentes relatos estimam que por ano, mais de 

250.000 pacientes utilizam o OPAT nos Estados Unidos da 

América.(143)  



26 
 

INTRODUÇÃO 

Estudo publicado por Ritter et al. (144) sugerem critérios 

para o tratamento de pacientes com EB em regime de OPAT. Os 

pacientes com EB por Streptococcus sensíveis à penicilina, 

hemodinamicamente estáveis e sem complicações eram os 

melhores candidatos. A ceftriaxona na dosagem de 2 g ao dia por 

quatro semanas foi o antibiótico de escolha. No período dos sete 

dias iniciais, o tratamento seria feito em regime hospitalar.(144)  

Trabalho publicado por Tice em 1995 mostrou que 

99% dos pacientes em OPAT ficaram satisfeitos com o programa de 

tratamento e que houve sucesso em resolução da infecção em 99% 

dos enfermos.(145) 

 Tice concluiu que a seleção cuidadosa dos pacientes 

e programa bem organizado de OPAT, pode ser seguro, eficaz e 

benéfico paras os pacientes e reduziu custos para os serviços 

promotores de saúde.(145)  

A literatura concorda com a efetividade do OPAT para 

uma variedade de doenças infecciosas, inclusive para pacientes 

com EB, sendo muito útil o guia de orientação proposto em 2004 

por Tice et al.(138) na execução dessa tarefa. 
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1.1. OBJETIVO 

 

O objetivo deste trabalho é mostrar que o tratamento 

ambulatorial da endocardite bacteriana estreptocócica em pacientes 

selecionados é seguro e eficaz, sendo possível até mesmo conduzir 

todo o tratamento em regime ambulatorial. 



 

 

 

2. CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

 

 No período de janeiro de 2006 a novembro 2008, 

foram tratados seis pacientes com Endocardite Bacteriana 

Estreptocócica, diagnosticados pelos critérios modificados da 

Universidade de Duke.(39) Para serem incluídos os pacientes 

deveriam estar obrigatoriamente em condição hemodinâmica 

estável, sem necessidade de drogas.  Os dados demográficos dos 

seis pacientes podem ser visibilizados no Quadro 1. 
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Quadro 1: Caracterização dos pacientes quanto ao sexo e à idade, 
doença de base, local de instalação da endocardite, 
agente etiológico, antibiótico utilizado e tempo de 
tratamento. 

 

Sexo/ 
Idade 

Diagnóstico Local Agente Antibiótico Duração 

F/37 Insuficiência 
valvar 

reumática 

Valva mitral Strepto 
viridans 

Ceftriaxona 4 semanas 

M/32 Valva 
bivalvular 

Valva 
aórtica 

Strepto sp Ceftriaxona 3 semanas 

M/43 Prolapso 
valvar com 

refluxo 
moderado 

Valva mitral Strepto 
viridans 

Vancomicina 2 semanas 

M/45 Transposição 
corrigida das 

grandes 
artérias 

Extensão 
ventricular 
do eletrodo 
de marca-

passo 

Strepto sp Levofloxacina 4 semanas 

F/65 Doença 
Degenerativa 

Prótese 
biológica 
aórtica 

Strepto 
beta 

hemolítico 
não-A 

Ceftriaxona 3 semanas 

M/65 Prolapso 
valvar com 

refluxo 
moderado 

Valva mitral Strepto 
viridans 

Ceftriaxona 2 semanas 

 
M: Masculino; F: Feminino.Strepto: Streptococcus 
 
 

Quatro pacientes eram do sexo masculino (66,6%) e 

dois eram do sexo feminino (33,4%). 

 A idade média foi de 47,8 anos, variando entre 32 e 

65 anos.  
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Todos os pacientes que eram elegíveis para o 

tratamento ambulatorial concordaram em fazer parte do estudo e 

completaram o esquema terapêutico conforme a proposição inicial.  

O Estudo foi aprovado pela comissão de Ética em 

Pesquisa da Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto, São 

Paulo, parecer número 330/2007 de 10 de Setembro de 2007, e 

está de acordo com a Resolução CNS 196/96 (Anexo 1). 

O termo de consentimento livre e esclarecido foi 

assinado por ambas as partes, assegurando ao paciente amplo 

conhecimento do estudo e anonimato (Anexo 2). 

Foram adotados os seguintes critérios de inclusão: EB 

causada por Streptococcus, presença de valva nativa ou prótese 

biológica com um ano ou mais de implantação, pacientes adultos, 

bom estado geral e hemodinâmico sem necessidade de droga 

inotrópica, função renal dentro dos limites da normalidade, 

vegetações iguais ou menores que 10 mm do lado esquerdo do 

coração e menores ou iguais a 20 mm do lado direito do coração, 

ausência de complicações neurológicas (embolia, abscesso ou 

aneurisma micótico), ausência de recidiva da endocardite ou 

bacteremia após tratamento medicamentoso adequado e ausência 

de abscesso perivalvar.14  
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 Após a alta hospitalar ou mesmo quando não 

houvesse internação do paciente, foram estabelecidas as seguintes 

informações e orientações aos pacientes: quem era o médico 

responsável pelo tratamento, quais os locais que eles deveriam ir 

para receber a medicação, quais seriam os sinais ou sintomas que 

deveriam ser comunicados ao responsável pelo trabalho, quais os 

exames que seriam realizados e quando, quais os telefones 

disponíveis durante 24 horas para qualquer tipo de dúvida ou 

comunicação. 

Foi orientado repouso relativo, afastamento das 

atividades profissionais e orientação para não dirigir automóvel, 

motocicleta ou bicicleta. 

Os pacientes somente se locomoviam para receber o 

antibiótico até o local indicado para receber o antibiótico, ou eram 

medicados em sua própria residência. 

A duração padronizada para o tratamento foi de 

quatro semanas, em virtude da baixa patogenicidade do agente 

infeccioso e do bom estado geral e hemodinâmico dos pacientes 

estudados. 

A ausculta cardíaca foi realizada uma vez por semana 

ou quando necessário. 
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A temperatura foi medida duas vezes ao dia e sempre 

que necessário. 

Os pacientes foram examinados uma vez por semana 

em locais predeterminados, de acordo com o local da infusão, e 

diariamente entrevistados pelas enfermeiras responsáveis pela 

infusão do antibiótico. 

 Foram questionados quanto ao apetite, dores, 

manchas no corpo ou mucosas, classe funcional, visão, audição e 

sensação subjetiva do estado clínico. 

As drogas foram administradas via intravenosa, 

utilizando como acesso venoso o abbocath® salinizado, trocado de 

acordo com a necessidade (Figura 1). 

A monitorização dos exames de sangue e urina foi 

feita do início ao final, ou em qualquer momento, de acordo com a 

necessidade de cada paciente. Os exames pedidos foram 

hemograma, creatinina, potássio, PCR e urina I. 

As hemoculturas foram realizadas no início do 

tratamento ou, se necessário, durante a administração do 

antibiótico, com sangue venoso, coletado em três amostras, com 

intervalo de 24 horas. Não houve orientação específica para que as 

amostras fossem colhidas antes do pico febril. 
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Figura 1: Acesso venoso com Abbocath® salinizado. 
 

Foram utilizados para coleta do sangue seringas e 

agulhas descartáveis, álcool iodado a 70%, algodão e garrote. 

Houve rigorosa assepsia na pele do paciente, 

deixando o álcool agir por pelo menos um minuto. Foram coletados 

em cada punção aproximadamente 8 ml de sangue.  

A amostra foi imediatamente transferida para frascos 

tipo Bactec® (Becton Dickinson and Company USA), com resina 

para adsorção de antibióticos Bactec Plus Aerobic/F® para todos os 

pacientes e colocados nos aparelhos Bactec® (Figura 2). 
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Figura 2: Frasco de hemocultura com resina para adsorção de 

antibióticos e aparelho Bactec®, utillizados para 
realização da hemocultura automatizada. 

 

A análise foi realizada a cada 10 minutos, 

ininterruptamente, durante 24 horas, em temperatura constante de 

35ºC e em agitação constante, permanecendo de cinco a dez dias. 

O sistema Bactec® realiza detecção rápida e 

automatizada de bactérias e fungos, pela monitorização não 

invasiva da produção de CO2 pelos microorganismos. No fundo de 

cada frasco de hemocultura há um sensor ligado a um terminal de 

computador. Conforme a produção de CO2 dos frascos, o sensor é 

ativado por luz fluorescente informando ao sistema externo de 

monitorização que há crescimento de bactérias. 
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Nos frascos com resultado positivo foi realizada 

bacterioscopia pelo Gram, e o sangue foi semeado em duas placas 

de Petri, uma com ágar-sangue e outra com ágar-chocolate 

enriquecido, levadas a uma estufa de CO2 por 24 horas a 36,6ºC. 

Se não houvesse formação de colônias, eram feitos repiques a 

cada 24 horas. Se após essas 72 horas não houvesse formação de 

colônias, o resultado era considerado negativo. Havendo formação 

de colônias, realizava-se a identificação da bactéria, conforme a 

rotina do laboratório. 

A determinação da concentração inibitória mínima 

(MIC) da penicilina para o Streptococcus foi feita de acordo com a 

disponibilidade do laboratório. 

Os antibiogramas foram realizados de forma 

automatizada. 

O ecocardiograma foi realizado na admissão do 

paciente, na alta ou em qualquer situação em que houvesse 

necessidade de avaliar complicação da doença. O ecocardiograma 

esofágico era realizado quando houvesse dúvida diagnóstica no 

exame feito pelo ecocardiograma transtorácico ou em pacientes que 

apresentassem prótese cardíaca, marca-passo endocárdico ou 

janela ecocardiográfica inadequada. 
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 Os aparelhos utilizados foram Phillips EnVisor® e 

Hewlett-Packard® 5500, com transdutores setoriais de 2 a 4 Mhz 

para ecocardiograma transtorácico e transdutor multiplanar de 5 

Mhz para ecocardiograma transesofágico. Os cortes 

ecocardiográficos utilizados no exame transtorácico foram 

paraesternal, supraesternal, apical e subcostal, com variação no 

número de câmaras analisadas de acordo com a angulação do 

transdutor. Em todos foram realizados análise do Doppler contínuo 

e pulsátil e mapeamento do fluxo a cores. Os exames foram 

gravados em vídeo VHS. 

Na realização do ecocardiograma transesofágico, o 

paciente foi orientado a estar em jejum de 12 horas antes da 

realização do exame. Foram prescritos 7,5 ou 15 mg de midazolan 

macerado sublingual e, logo que o paciente estivesse sob efeito da 

medicação, era  realizada anestesia da orofaringe com xylocaina® 

spray 10% e na seqüência solicitava-se  que o paciente  engolisse a 

secreção oral  para anestesiar o esôfago. O transdutor era 

lubrificado com xylocaina® gel a 2% e introduzido pela boca, 

lentamente para minimizar o desconforto.  Os pacientes ficavam em 

decúbito lateral esquerdo ou direito. Os seguintes cortes 

ecocardiográficos foram realizados: corte esofágico superior, médio, 
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inferior, transgástrico e transgástrico profundo. A angulação do 

transdutor variava de 0º a 180º. Em todos os pacientes foram 

realizados análise do fluxo de Doppler pulsátil, contínuo e o 

mapeamento de fluxo a cores. 

Ao ecocardiograma foi avaliada a presença ou não de 

imagem típica de vegetação. Havendo imagem típica foi feita a 

seguinte caracterização: tamanho da imagem, mobilidade, local de 

implantação, extensão da vegetação e densidade acústica.  

Também foram avaliadas pela ecocardiografia a presença de 

abscesso perivalvar, a quantificação da lesão valvar, fístula entre as 

cavidades, a pesquisa de trombos, derrame pericárdico, o tamanho 

dos átrios e ventrículos e a função dos ventrículos. 

O eletrocardiograma foi feito no início e no final do 

tratamento. As derivações utilizadas foram as 12 derivações 

tradicionais. O aparelho utilizado foi Dixtal® Eletropágina EP3. 

O radiograma de tórax foi realizado no início e no final 

do tratamento. 



 

 

 

3. RESULTADOS 

 

 

Todos os pacientes apresentaram febre maior que 

38ºC antes do tratamento medicamentoso. Em um dos pacientes a 

febre persistiu após 72 horas do tratamento e houve a necessidade 

de mudança do antibiótico. Ao final do tratamento todos estavam 

sem febre. 

Dois pacientes apresentaram manchas de Janeway: 

um paciente apresentou manchas de Janeway e hemorragia 

conjuntival e um paciente apresentou hemorragia conjuntival 

isoladamente (Figura 3) 
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Figura 3: Hemorragia conjuntival: critério menor para diagnóstico 
da endocardite. 

 

Em um paciente a mancha de Janeway estava 

localizada no dedo anular esquerdo e em outro paciente localizada 

no dedo mínimo do pé direito (Figura 4). 

 
  Figura 4:  Mancha de Janeway (seta): critério menor para 

diagnóstico da endocardite. 
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Todos os pacientes apresentavam sopro cardíaco no 

início do tratamento, não havendo mudança significativa do sopro 

no final do tratamento, sendo que em uma paciente o sopro era de 

+/6+. 

Em uma paciente o sopro era sistólico de regurgitação 

no foco mitral, +++/6+ com irradiação para axila e a primeira bullha 

era hipofonética (insuficiência mitral). Em um paciente o sopro era 

diastólico aspirativo decrescente no foco aórtico acessório, ++/6+ 

com as bulhas cardíacas normofonéticas (insuficiência aórtica). Em 

um paciente o sopro era sistólico de regurgitação no foco mitral, 

++/6+, com discreta irradiação para axila e bulhas cardíacas 

normais (insuficiência mitral). Em um paciente o sopro era sistólico 

de regurgitação no foco mitral, +++/6+, com irradiação para axila 

(insuficiência mitral) com bulhas cardíacas normofonéticas. Em um 

paciente o sopro era ejetivo +++/6+ no foco pulmonar, sem 

irradiação e a bulhas eram arrítmicas em virtude do ritmo de 

fibrilação atrial (transposição corrigida das grandes artérias). Em 

uma paciente o sopro era de +/6+ no hemitórax esquerdo médio, 

com bulhas cardíacas normofonéticas (prótese biológica aórtica). 

Todas as hemoculturas foram positivas, sendo que em 

dois pacientes o agente infeccioso foi o Streptococcus viridans, em 
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outros dois o Streptococcus sp e em outra o Streptococcus beta 

hemolítico não A.   

Em quatro pacientes a doença de base foi cardiopatia 

congênita; prolapso mitral com insuficiência mitral em dois, valva 

aórtica bivalvular em um e transposição corrigida das grandes 

artérias em outro. Em uma paciente a doença de base foi 

degeneração senil da valva aórtica e em outra a doença de base foi 

a febre reumática. 

O local de infecção foi na valva mitral em três 

pacientes, na valva aórtica em um paciente, no eletrodo do marca-

passo em um paciente e na prótese biológica aórtica em outra 

paciente. O paciente que apresentava endocardite no eletrodo do 

marca-passo tinha como doença de base transposição corrigida das 

grandes artérias. 

Os antibióticos utilizados foram: Ceftriaxona 2 g ao dia 

em quatro pacientes, Levofloxacina 500 mg ao dia em um paciente 

e Vancomicina 2 g ao dia em outro paciente. Todos receberam os 

antibióticos por via venosa, no mínimo durante quatro semanas. 

Dois pacientes foram tratados integralmente em 

regime ambulatorial, dois pacientes foram tratados por três 
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semanas em regime ambulatorial e outros dois pacientes, por duas 

semanas, sob o mesmo regime.    

Não houve intercorrência na fase hospitalar ou na fase 

domiciliar. 

O ecocardiograma foi realizado em todos os pacientes 

no início do tratamento e no final (Quadro 2). 

 
Quadro 2: Aspectos ecocardiográficos dos pacientes com 

endocardite. 
  

Sexo/Idade Aspecto Inicial Aspecto Final 

F/37 Vegetação mitral. (TT) Vegetações: VM.(TT) 

M/32 Pequena vegetação mitral. 
(TT) 

Desaparecimento da 
vegetação 

M/43 Vegetação Ao. (TE) Vegetação Aórtica hiper-
refringente. (TT) 

M/45 Várias vegetações 
pequenas no eletrodo do 

MP. (TT) 

Várias vegetações pequenas 
no eletrodo do MP. (TT) 

F/65 Ausência de vegetação. 
(TE) 

Ausência de vegetação. (TT) 

M/65 Ausência de vegetação. 
(TT) 

Ausência de vegetação.(TT) 

 
M: Masculino; F: Feminino: VM: valva mitral; TT: Ecocardiograma transtorácico; MP: Marca-
passo.TE: Ecocardiograma Transesofágico 
 

Em dois pacientes foi necessária a realização do 

ecocardiograma transesofágico para observação adequada das 
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estruturas intracardíacas antes de iniciar o tratamento 

medicamentoso (paciente com EB na prótese biológica aórtica e 

paciente que apresentava o quarto episódio de endocardite).  

Quatro pacientes apresentaram imagens típicas de 

vegetação (Figuras 5 e 6).  

 

Figura 5: Imagem ecocardiográfica mostrando vegetação 
consolidada (seta) na extremidade do folheto anterior da 
valva mitral. 
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Figura 6: Vegetação consolidada (cabeça de seta) na valva aórtica. 
 

Dois pacientes não apresentaram imagens suspeitas 

de endocardite. Em um paciente houve desaparecimento da 

vegetação no final do tratamento. 

 
A Classe funcional inicial e final de cinco pacientes foi 

I da NYHA. 

Um dos pacientes iniciou o tratamento em classe 

funcional II/III da NYHA e terminou o tratamento em classe funcional 

II. Ele apresentava transposição corrigida das grandes artérias, 

comunicação interatrial, estenose pulmonar e endocardite no 

eletrodo do marca-passo (Figura 7). 
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Figura 7: Ecocardiografia transtorácica no momento do diagnóstico 
da EB, mostrando eletrodo ventricular do marca-passo. 

 

O Quadro 3 mostra os aspectos laboratoriais dos 

pacientes com endocardite. 
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Quadro 3 : Aspectos laboratoriais dos pacientes com endocardite. 
 

PCR 
(mg/dl) 

Creatinina 
(mg/dl) 

Urina I Hemograma Sexo/ 
Idade 

Ini Fin Ini Fin Ini Fin Ini Fin 

F/37 < 6 < 6 1,0 1,0 Normal Normal Normal Normal 

M/32 19 < 6 0,9 0,7 230 H ++/4 Pt Normal Normal 

M/43 5,2 < 6 1,2 1,2 Normal Normal Normal Normal 

M/45 24 < 6 0,9 0,7 Normal Normal Ht: 47% 
Hb: 14,4 g/dl 
L: 10.900/ml 
P: 163,000 

Ht: 52 
Hb: 16,2 g/dl 
L: 9,300/ml 
P: 123,000 

F/65 17,0 6,0 0,6 0,6 Normal Normal Ht: 25% 
Hb: 7,5 g/dl 
L: 21.000/ml 
P: 353,000 

Ht: 33% 
Hb: 11,3 g/dl 
L: 10.400/ml 
P 248,000 

M/65 13,8 2,6 1,1 1,1 ++ 

Urobili-
nogê-

nio 

Normal Ht: 33 % 
Hb: 11,3g/dl 
L: 14,000/ml 
P: 216,.000 

Ht: 40%% 
Hb: 12,8 g/dl 
L: 9,140/ml 
P: 248,.000 

 
M: Masculino; F: Feminino; Ini: Inicial; Fin: Final; PCR: Proteína C Reativa; H:Hemácias; Pt: 
Proteínas; Ht: Hematócrito; Hb: Hemoglobina; L: Leucócitos; P: Plaquetas. 

 

A proteína C reativa (PCR) inicial foi menor que 

6mg/dl em dois pacientes. Nos demais pacientes, a PCR-2 estava 

acima dos limites normais, variando de 13,8 mg/dl a 24 mg/dl 

(média de 18,7mg/dl). 

O hemograma foi normal no início e no final do 

tratamento em três pacientes. Três pacientes apresentavam 
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leucocitose do tratamento, e dois apresentavam anemia. Um deles 

permaneceu com discreta anemia no final do tratamento. 

O exame de urina tipo I antes e após o tratamento da 

infecção foi normal em quatro pacientes. Um paciente apresentava 

230 hemácias por campo e ao final do tratamento houve 

desaparecimento da hematúria. Este mesmo paciente apresentou 

++/4 de proteínas na urina no final do tratamento. Em outro paciente 

havia presença moderada de urobilinogênio, que desapareceu ao 

final do tratamento. 

A creatinina mostrou-se dentro da normalidade em 

todos os pacientes pré e pós-tratamento. 

O eletrocardiograma (Figura 8) mostrou ritmo de 

marca-passo e fibrilação atrial em um paciente e bloqueio AV de 1º 

grau em uma paciente. Essas alterações não se modificaram 

durante o tratamento. Os demais pacientes não mostraram 

alterações significativas ao eletrocardiograma durante o estudo 

(Quadro 4).  
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Figura 8: Eletrocardiograma mostrando ritmo de marca-passo 

artificial e fibrilação atrial. 
 
 
Quadro 4: Aspectos eletrocardiográficos dos pacientes com 

endocardite. 
  

Sexo/Idade Inicial  

  

Final 

 

F/37 Normal Normal 

M/32 Normal Normal 

M/43 Normal Normal 

M/45 FA – RMP FA – ADRV 

F/65 BAV 1º grau BAV 1º grau 

M/65 ARVI ARVI 

 FA: fibrilação atrial; RMP: Ritmo de Marca-passo; ADVR: Alteração Difusa da Repolarização 
Ventricular; BAV: Bloqueio atrioventricular; ARVI: Alteração da repolarização ventricular em 
região inferior; MP: marca-passo. 
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Os radiogramas (Quadro 5) não sofreram alterações 

durante o tratamento da infecção. Em três pacientes o radiograma 

foi normal. Um paciente apresentava moderada cardiomegalia, 

moderado aumento do tronco da artéria pulmonar, aumento da 

circulação pulmonar e presença de marca-passo atrioventricular 

(TCGA) (Figura 9). Um paciente tinha moderado aumento da aorta 

torácica e discreta cardiomegalia (insuficiência mitral) e em outro 

havia a presença de prótese biológica em posição aórtica, área 

cardíaca dentro dos limites da normalidade e discreta ectasia da 

aorta torácica.  

 
Quadro 5: Aspecto radiológico dos pacientes com endocardite. 

  

Sexo/Idade  Inicial  Final 

F/37 Normal Normal 

M/32 Normal Normal 

M/43 Normal Normal 

M/45 AC++  TP++  MP DDD CP++ AC++  TP++  MP DDD CP++ 

F/65 Ectasia de aorta discreta Ectasia da aorta discreta 

M/65 Ectasia moderada da aorta  
Aumento discreto AC 

Aumento discreto AC 
Ectasia moderada da aorta 

AC: área cardíaca; TP: tronco pulmonar; MP: marcapasso; DDD: dupla câmara; CP: circulação 
pulmonar; AC: área cardíaca. + Grau de comprometimento +/++++. 
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Figura 9: Radiograma mostrando marca-passo com eletrodo atrial 

e ventricular. Moderada cardiomegalia. Proeminência do 
tronco pulmonar. 

 



 

 

 

4. DISCUSSÃO 

 

 

A monitoração clínica dos pacientes com OPAT é feita 

pelo médico, na maioria das vezes, uma ou duas vezes por 

semana.  

Alguns pacientes necessitam ser vistos diariamente 

pelo médico, especialmente no início do OPAT. Pacientes com EB, 

meningite ou infecções de alto risco podem requerer mais 

visitas.(136) Menos visitas podem ser feitas em pacientes estáveis, 

em doentes com pouca comorbidade ou quando há bom suporte 

paramédico.  

 A avaliação e a monitoração por enfermeiros e 

farmacêuticos não deveriam substituir a visita médica. Após o 

término do tratamento, os pacientes devem ser vistos para avaliar 
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possíveis eventos adversos e resposta clínica do tratamento.(138) No 

presente estudo foi possível fazer avaliação médica uma vez por 

semana e deixar a avaliação diária para ser feita pelos profissionais 

da saúde responsáveis pela administração do antibiótico. 

A maneira ideal do tratamento em OPAT é a 

prescrição das medicações em regime domiciliar, evitando-se que o 

paciente se locomova para outros locais e corra riscos 

desnecessários. Isso só foi possível em um paciente, em que o 

home care de seu convênio possibilitou o tratamento desta forma. 

Três pacientes receberam o antibiótico no ambulatório do convênio 

médico, um paciente recebeu o antibiótico no centro de saúde da 

prefeitura e outro paciente recebeu o antibiótico em clínica privada. 

Apesar de não existirem trabalhos controlados que 

demonstrem que o OPAT na endocardite é comparável aos 

resultados do tratamento padrão para essa doença, há uma 

tendência de utilização crescente desse tipo de tratamento, por 

inúmeros motivos que serão expostos no decorrer desta 

discussão.(136)  

Neste trabalho apresentou-se o relato de tratamento 

em regime ambulatorial de seis pacientes com endocardite 

bacteriana por Streptococcus, todos com excelente evolução. 
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Os dados demográficos encontrados no presente 

estudo são concordantes com os da literatura, que mostram que a 

endocardite bacteriana é mais comum em homens na proporção de 

1,7/1 em uma faixa etária média superior a 40 anos.(4,5) Neste 

estudo quatro pacientes eram do sexo masculino (66,6%) e dois 

eram do sexo feminino (33,4%) e a idade média foi de 47,8 anos, 

variando entre 32 e 65 anos. 

O prolapso da valva mitral é hoje, nos Estados Unidos 

da América, a principal cardiopatia associada à EB.(14,15) No 

presente estudo, dois pacientes apresentavam prolapso da valva 

mitral com insuficiência valvar, correspondendo a 33,3% dos 

pacientes.  

Nos países subdesenvolvidos ou em 

desenvolvimento, a valvopatia reumática ainda é o fator de risco 

mais importante no desenvolvimento da endocardite infecciosa.(16,17) 

Neste estudo, uma das pacientes apresentava insuficiência mitral 

reumática, correspondendo a 16,6% dos pacientes. 

Nos países desenvolvidos, 7 a 25% dos casos de EB 

ocorrem em pacientes com prótese valvar.(29) Uma das pacientes no 

presente estudo apresentava endocardite tardia em prótese 

biológica aórtica.  
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As cardiopatias congênitas são importantes causas de 

EB, principalmente as cardiopatias cianogênicas.(139) Dois  pacientes 

desse estudo apresentavam cardiopatia congênita. Um deles 

apresentava valva aórtica bivalvular com insuficiência valvar 

moderada e outro transposição corrigida das grandes artérias com 

estenose pulmonar, comunicação interatrial e insaturação arterial 

em virtude do shunt inter-cavitário. 

No presente estudo, as endocardites estavam 

localizadas na valva mitral em três pacientes, na valva aórtica em 

um paciente, na prótese biológica aórtica em uma paciente e no 

eletrodo do marca-passo endocárdico em um paciente. Com 

exceção da EB no eletrodo do marca-passo, os locais onde ocorreu 

a endocardite foram os habituais para os pacientes com esse tipo 

de infecção.(29) Quando a endocardite ocorre no eletrodo do marca-

passo, é importante ficar atento à embolização pulmonar, podendo 

a dor precordial e dispnéia serem os sintomas prevalentes, como 

ocorrem nos dependentes que utilizam drogas ilícitas por via 

endovenosa.(30)  

A bactéria mais comumente responsável pela 

endocardite subaguda é o Streptococcus viridans(26,27), embora o 

Staphylococcus aureus seja considerada a principal bactéria 
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responsável pela EB em muitos países desenvolvidos.(147) O 

aumento da prevalência da endocardite por Staphylococcus aureus 

decorre do uso crescente de cateteres em pacientes hospitalizados, 

do uso de próteses e de material sintético intracardíaco e de feridas 

cirúrgicas em pacientes submetidos a procedimentos no aparelho 

cardiovascular.(148,149) O Staphylococcus epidermides é a principal 

causa de EB precoce nos pacientes submetidos a implante de 

prótese valvar.(23) Neste estudo, todos os pacientes apresentavam 

endocardite por Streptococcus. Em dois deles o Streptococcus 

viridans foi o responsável pela infecção, em outros dois foi a 

bactéria Streptococcus sp e em um paciente a EB foi causada pelo 

Streptococcus beta-hemolítico não A.  

Pacientes com endocardite subaguda não complicada, 

por Streptococcus, têm sido candidatos para tratamento 

domiciliar.(150,151) Concorda-se com a literatura quando se afirma 

que esse tipo de endocardite é a mais adequada para tratamento 

ambulatorial, em virtude de sua menor agressividade. Graninger et 

al. (1997)(152) publicaram sua experiência  no tratamento de 10 

pacientes com EB por Staphylococcus aureus em regime de OPAT, 

com uso de Teicoplamida. O tratamento domiciliar durou de 28 a 88 
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dias, com média de 49 dias, e a evolução dos pacientes foi 

satisfatória.  

No presente estudo, considerou-se prudente não 

incluir o tratamento de EB por Staphylococcus em regime de OPAT. 

Foram realizadas duas visitas ao Hospital de Base de São José do 

Rio Preto, a pacientes que apresentavam EB por Staphylococcus e, 

embora estivessem em bom estado geral, achou-se prudente não 

incluí-los neste protocolo de estudo.  

Feldmesser et al. (1999)(153) relataram com sucesso o 

tratamento de um paciente com EB por Lactobacillus endocarditis 

em regime de OPAT, com 2 g de Ceftriaxona ao dia.   

No presente estudo procurou-se não incluir outros 

tipos de agentes etiológicos responsáveis pela endocardite, além do 

Streptococcus, em virtude do possível risco de complicações 

durante o tratamento ambulatorial.  

A manifestação clínica da EB inclui achados cardíacos 

e extracardíacos. Febre é o sinal e o sintoma mais freqüente, 

embora possa estar ausente ou ser mínima em pacientes com ICC, 

importante debilidade, falência renal ou hepática, uso prévio de 

drogas e EB causada por germes menos agressivos. A febre 

associada à EB desaparece freqüentemente dois a três dias após o 
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início da antibioticoterapia adequada.(154) Todos os pacientes deste 

estudo apresentaram febre superior a 38ºC. Em cinco pacientes a 

febre desapareceu 72 horas após o início do antibiótico. Em um 

paciente a febre persistiu após este período e houve necessidade 

de trocar o antibiótico (ceftriaxona pela vancomicina). 

Anorexia, perda de peso, mal estar e suor noturno 

podem também fazer parte do quadro clínico.(29) Em virtude da 

demora de 20 dias para o  diagnóstico da doença, um dos pacientes 

emagreceu nesse período 15 kg. Ele desconhecia a  existência de 

cardiopatia prévia.  

A maioria dos pacientes com EB apresenta sopros, 

que geralmente são pré-existentes.(29)  

Todos os pacientes apresentavam sopro cardíaco no 

início do tratamento, não havendo mudança significativa no final do 

tratamento, sendo que em uma paciente o sopro era de +/6. O 

aparecimento de novo sopro é considerado critério maior para o 

diagnóstico da endocardite.  

Outros sinais de EB são: petéquias na pele, conjuntiva 

ou mucosa oral, hemorragia conjuntival, esplenomegalia, nódulos 

de Osler, splinter subungueal e manchas de Janeway. Na EB 

aguda, os sinais típicos são raros.(29) Dois pacientes observados  
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neste estudo apresentaram manchas de Janeway, um paciente 

apresentou manchas de Janeway e hemorragia conjuntival e outra 

paciente apresentou hemorragia conjuntival isoladamente. Os sinais 

apresentados por esses pacientes preenchem os critérios menores 

modificados da Universidade de Duke para o diagnóstico da EB.(39)  

A classe funcional inicial e final de cinco pacientes foi I 

da NYHA. Esses resultados são coerentes com a seleção adequada 

dos pacientes e com a boa resposta ao tratamento medicamentoso. 

Um dos pacientes iniciou o tratamento em classe funcional III e 

terminou o tratamento em classe funcional II. Ele apresentava 

transposição corrigida das grandes artérias e, em virtude da 

associação de comunicação interatrial e estenose pulmonar, 

apresentava-se com cianose de ++/4 e classe funcional III, pelo 

longo tempo sem tratamento adequado da cardiopatia. A 

endocardite estava localizada no eletrodo do marca-passo 

endocárdico. Como os sinais e sintomas eram crônicos e a infecção 

instalada no “lado direito do coração” e a bactéria causadora da 

infecção era o Streptococcus, foi incluído no presente estudo. Todo 

o tratamento foi feito em regime ambulatorial. Ele apresentou 

excelente evolução clínica. Após completar o tratamento 

medicamentoso, foi encaminhado a serviço especializado, para a 
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retirada do eletrodo do marca-passo por tração, sem a necessidade 

de toracotomia.  

Um dos principais agentes etiológicos de EB é o 

Streptococcus, sendo o Streptococcus sagüis, Streptococcus bovis, 

Streptococcus mutans e Streptococcus mitis os mais 

freqüentes.(26,27) No presente estudo, todas as hemoculturas foram 

positivas, sendo que em dois pacientes o agente infeccioso foi o 

Streptococcus viridans, em outros dois o Streptococcus sp e em 

outra o Streptococcus beta hemolítico não A.  

Os resultados alcançados neste estudo são 

compatíveis com os da literatura, embora nos países desenvolvidos, 

os Staphylococcus sejam os principais responsáveis pela 

endocardite.(147-149) 

 A hemocultura é o exame mais importante para o 

diagnóstico da endocardite no nosso meio, pois é um exame de 

baixo custo, de fácil execução, bem padronizado e feito na maioria 

dos laboratórios.  

O ecocardiograma foi realizado no início e no final do 

tratamento em todos os pacientes. Em dois pacientes foi necessária 

a realização do ecocardiograma transesofágico para confirmação 

diagnóstica da endocardite, antes de iniciar o tratamento 
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medicamentoso (no paciente com EB na prótese biológica aórtica e 

no paciente que apresentava sua quarta endocardite). Quatro 

pacientes apresentaram imagens típicas de vegetação. Dois 

pacientes não apresentaram imagens suspeitas de endocardite. Em 

um paciente houve desaparecimento da vegetação no final do 

tratamento. O ecocardiograma transtorácico ou esofágico é 

considerado critério maior de diagnóstico da EB. Dois pacientes 

apresentavam história prévia de endocardite e as vegetações das 

infecções anteriores ainda estavam presentes. Nesses dois 

pacientes, novas imagens típicas de vegetações associadas às 

imagens anteriores e o quadro clínico permitiram o diagnóstico de 

infecção em atividade. A sensibilidade do ecocardiograma 

transtorácico em detectar vegetação em valva nativa é de 

aproximadamente 65%(30), contra 85 a 95% do ecocardiograma 

transesofágico.(155)  O grande problema é quando o ecocardiograma 

não evidencia vegetação.  

O ecocardiograma raramente apresenta resultado 

falso positivo quando o examinador é experiente e segue as 

definições já conhecidas de vegetação.(155) Entretanto, quando a 

suspeita clínica é alta, nenhum teste diagnóstico pode excluir a 

possibilidade de endocardite. Por outro lado, muitas vezes o 
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ecocardiograma pode não distinguir se a vegetação é ativa ou não, 

ou diferenciar imagens de vegetação com situações que provocam 

depósitos de imunocomplexos no coração na doença marântica, 

doenças do colágeno e síndrome do anticorpo antifosfolípide.(30)  

No diagnóstico da endocardite, os dois critérios 

maiores da Universidade de Duke(39) mais importantes são: o 

ecocardiograma e a hemocultura. Porém, como dito anteriormente, 

há uma série de limitações nas imagens obtidas pelo 

ecocardiograma. No paciente com endocardite no eletrodo do 

marca-passo, ao ecocardiograma transtorácico, as imagens típicas 

de vegetação associadas e hemocultura positiva e história prévia de 

cardiopatia não deixaram dúvidas no diagnóstico.  

A PCR-2 inicial foi menor que 6 mg/dl em dois 

pacientes. Nos demais pacientes, a PCR-2 estava acima dos limites 

normais, variando entre 13,8 mg/dl e 24 mg/dl (média de 

18,7mg/dl).  

A PCR-2 é um dos melhores exames de laboratório 

para critério de cura da endocardite. Em todos os pacientes deste 

estudo houve normalização PCR-2 no final do tratamento.  

Recentemente tem-se utilizado a procalcitonina (PCT) 

como marcador mais específico para infecção do que a PCR-2. A 
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PCT é um pró-hormônio que, em condições habituais, permanece 

apenas no interior das células C da tiróide, sendo o precursor da 

calcitonina. A PCT não é detectada na circulação, mas, em 

situações de estresse, como durante infecção disseminada, após 

traumas ou cirurgias de grande porte e em queimaduras extensas, 

pode ter significativa produção extratiroidiana, especialmente em 

macrófagos, e ser encontrada no sangue periférico.(156) No presente 

estudo não utilizamos esse marcador laboratorial em virtude dele 

não ser disponível no nosso meio. 

 Na endocardite subaguda freqüentemente a 

leucocitose está ausente, porém 70 a 90% dos pacientes 

apresentam anemia.(30) O hemograma foi normal no início e no final 

do tratamento em três pacientes. Três pacientes apresentavam 

leucocitose e anemia no início do tratamento, sendo que um deles 

permaneceu com discreta anemia no final do tratamento. Na 

casuísta do presente estudo, 50% dos pacientes apresentavam 

leucocitose e anemia no início do tratamento.  

No tratamento intra-hospitalar ou ambulatorial da 

endocardite, há sempre a preocupação com a função renal dos 

pacientes, em virtude da utilização prolongada de antibióticos que 

podem lesar o rim e com a própria infecção que é potencialmente 
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deletéria à função renal.(157) Dos três antibióticos utilizados no 

presente estudo, a ceftriaxona e a levofloxacina apresentam baixa 

possibilidade de lesão renal, e a vancomicina é um antibiótico com 

alto poder nefrotóxico. Todos os pacientes estudados não 

apresentaram alterações significativas dos valores da creatinina 

antes e após o tratamento. 

 O exame de urina tipo I antes e após o tratamento da 

infecção foi normal em quatro pacientes. Um paciente apresentava 

230 hemácias por campo e, ao final do tratamento, havia ++ de 

proteína; em outro havia presença moderada de urobilinogênio, que 

desapareceu ao final do tratamento. A presença de hemácias e 

proteínas no exame de urina pode ser um sinal de agressão 

infecciosa ao rim, mesmo que a função do rim seja normal.(30) Foi 

utilizada ceftriaxona durante todo o tratamento, sendo esse 

antibiótico considerado muito seguro nos pacientes com alterações 

renais e sua evolução ao longo do tempo foi satisfatória.  

O eletrocardiograma mostrou-se dentro dos limites da 

normalidade em três pacientes, uma vez que a lesão valvar não era 

significativa sob o ponto de vista clínico.  

Um paciente apresentava ritmo sinusal e discreta 

alteração da repolarização ventricular em parede inferior. Essa 
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alteração não estava relacionada à valvopatia e era inespecífica sob 

o ponto de vista clínico.  

 Outro paciente apresentava fibrilação atrial de média 

freqüência intercalada com ritmo de marca-passo artificial, alteração 

difusa da repolarização ventricular e desvio do eixo elétrico para 

direita. Esse paciente apresentava transposição corrigida das 

grandes artérias, comunicação interatrial e estenose pulmonar. O 

implante de marca-passo não é infreqüente nos pacientes com 

transposição corrigida, em virtude das alterações do sistema de 

condução, próprias dessa cardiopatia.  

Uma paciente apresentava bloqueio atrioventricular de 

1º grau, com intervalo PR muito longo. Como ela apresentava 

prótese biológica em posição aórtica, houve a preocupação inicial 

com a presença de abscesso perivalvar.(67) Porém, revisando o 

prontuário dessa paciente, observou-se que esse bloqueio era pré-

existente à infecção. Nessa paciente, pelo fato do diagnóstico da 

EB ter sido feito muito precocemente, não haver sinais de abscesso 

perivalvar ao ecocardiograma transesofágico e ela apresentar 

excelente estado clínico, optou-se pelo tratamento em regime de 

OPAT. 
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Não houve qualquer tipo de alteração do 

eletrocardiograma durante o tratamento dos pacientes.  

O radiograma de tórax na EB, mostrará modificações 

de acordo com a  etiologia e grau da lesão cardíaca. 

Os radiogramas de tórax foram normais em três 

pacientes. Um paciente apresentava moderada cardiomegalia, 

moderado aumento do tronco da artéria pulmonar, aumento da 

circulação pulmonar e presença de marca-passo atrioventricular 

(TCGA). Um paciente havia moderado aumento da aorta torácica e 

discreta cardiomegalia à custa das câmaras esquerdas 

(insuficiência mitral) e em outra havia a presença de prótese 

biológica em posição aórtica, área cardíaca dentro dos limites da 

normalidade e discreta ectasia da aorta torácica. Não houve 

alteração dos radiogramas de todos os pacientes durante o 

tratamento da endocardite. Os radiogramas pré e pós-tratamento 

mostraram que a seleção dos pacientes submetidos ao tratamento 

ambulatorial foi adequada. O paciente, cujo radiograma mostrou 

moderada cardiomegalia, apresentava transposição corrigida das 

grandes artérias, comunicação interatrial e estenose pulmonar.  

Pacientes com EB em prótese, cultura 

persistentemente positiva após o início do tratamento, insuficiência 
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cardíaca congestiva, grandes vegetações (> 10 mm), embolizações 

recorrentes, EB por Staphylococcus aureus e distúrbios 

eletrocardiográficos de condução atrioventricular, têm alto risco de 

complicação e devem ser tratados em regime hospitalar.(145) 

Em um estudo nacional, Costa et al.(158), avaliando 

retrospectivamente expressiva casuística brasileira de 186 casos 

consecutivos confirmados de endocardite, detectaram, por análise 

multivariada, sete variáveis preditoras de mortalidade: idade igual 

ou maior que 40 anos, classe funcional IV ou presença de choque, 

presença de arritmias, presença de distúrbios de condução, 

presença de extensa destruição valvar, abscesso ou prótese, sepse 

não responsiva a tratamento antibiótico e vegetações grandes (> 10 

mm) e móveis.   

Baseados nos estudo de Costa et al, e de outros 

autores(44) foram incluídos para o tratamento ambulatorial pacientes 

com endocardite bacteriana causada por Streptococcus, na 

presença de valva nativa ou prótese biológica com um ano ou mais 

de implantação, pacientes adultos,em bom estado geral e 

hemodinâmico, sem necessidade de droga inotrópica, função renal 

dentro dos limites da normalidade, sistema imunológico 

competente, vegetações iguais ou menores que 10 mm do lado 
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esquerdo do coração e menores ou iguais a 20 mm do lado direito 

do coração, ausência de complicações neurológicas (embolia, 

abscesso ou aneurisma micótico), ausência de recidiva da 

endocardite ou bacteremia, após tratamento medicamentoso 

adequado, ausência de abscesso perivalvar e recusa do paciente 

em realizar o tratamento convencional.135 

A presença de prótese em um paciente, a idade de 65 

anos em dois pacientes e a presença de endocardite no eletrodo do 

marca-passo poderiam ser situações discutíveis de tratamento da 

endocardite em regime de OPAT. A idade, desde que não haja 

comorbidade significativa, não é fator limitante para o tratamento 

domiciliar. Dessa forma, foram incluídos dois pacientes com 65 

anos de idade, pois apresentavam bom estado geral e perfil 

hemodinâmico adequado para o tratamento ambulatorial, levando-

se em consideração que vem aumentando a prevalência de EB em 

pacientes idosos, e estes futuramente serão um dos grupos mais 

beneficiados com o tratamento ambulatorial.  

Com relação à presença de prótese cardíaca, no 

presente estudo decidiu-se que não se deveria tratar em regime de 

OPAT pacientes com EB em prótese mecânica ou EB precoce, em 

prótese mecânica ou biológica. A paciente com prótese biológica na 
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valva aórtica foi incluída no estudo, visto que o tratamento 

medicamentoso foi iniciado cinco dias após o início da febre e por 

ela apresentar ótimo estado geral. Nigro et al. (2001)(159) também 

apresentaram estudo que incluiu um paciente com prótese biológica 

para tratamento em OPAT. 

 O paciente que apresentava endocardite no eletrodo 

do marca-passo endocárdico foi tratado ambulatorialmente, em 

virtude do melhor prognóstico quando a endocardite subaguda 

ocorre do lado direito do coração.(30)  

Embora o risco de embolia decresça após o início do 

tratamento da endocardite(136), os riscos de rotura de aneurisma 

micótico e insuficiência cardíaca congestiva podem ocorrer meses 

após a terapêutica clínica adequada.(44) Justamente por isso, neste 

trabalho, decidiu-se que, antes da inclusão do paciente para o 

tratamento ambulatorial, é necessário explicar detalhadamente aos 

pacientes os riscos de complicações tardias e também a 

possibilidade de recorrência da infecção.  

Para a escolha dos cateteres a serem utilizados no 

OPAT, múltiplos fatores necessitam ser avaliados.(160,161) Deve-se 

considerar o estado clínico do paciente, idade, condições das veias, 

diagnóstico clínico, antimicrobiano prescrito, freqüência de 
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administração e duração do tratamento.(162) Cateteres pequenos são 

apropriados para pacientes com boa veia e que irão receber terapia 

por tempo não muito prolongado, com agentes de baixa toxidade 

para as veias e pouca chance de lesar tecidos moles se eles 

extravasarem do vaso.(138)  

Cateteres de tamanho moderado (7,5 a 20 cm de 

comprimento) são utilizados para pacientes com moderada 

dificuldade de acesso venoso ou em tratamentos mais prolongados. 

Uma grande variedade de cateteres centrais está disponível durante 

tratamento muito prolongado. Porto-caths® implantáveis só são 

utilizados no OPAT nos pacientes que já o tinham por outro 

motivo.(138)  

 Com o advento do OPAT, o uso de cateter venoso 

central de inserção periférica (PICC) tem sido muito utilizado.(163,164) 

Esses cateteres são apropriados em circunstâncias  que o acesso 

vascular prolongado (maior que 1 ou 2 semanas), é necessário e 

quando há risco de complicações ou gastos excessivos com 

múltiplas trocas de outros cateteres. O PICC é também apropriados 

para uso nas bombas de infusão. 

 Sempre que o PICC for instalado ou trocado, deve-se 

fazer um radiograma de tórax para confirmar a posição da ponta do 
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cateter e observar atentamente a pele e tecido subcutâneo, com a 

finalidade de prevenir complicações.(165,166)  

O cateter central temporário duplo lúmen e o cateter 

central tunelizado também são utilizados no OPAT quando é 

necessário o acesso venoso prolongado ou na utilização de 

substâncias irritativas. São preferíveis o PICC em pacientes mais 

ativos, crianças ou quando há necessidade coletar amostras de 

sangue com freqüência. Para pacientes que necessitam de cateter 

de múltiplos lumens, o cateter tunelizado é preferível, embora exista 

PICC com duplo lúmen. O cuidado com a administração do 

antibiótico será de acordo com o tipo de dispositivo utilizado. A 

mudança de curativo, a freqüência das infusões e o local do acesso 

são baseados em protocolos específicos. Em 2002, o centro de 

controle e prevenção das doenças dos Estados Unidos da América 

(CDC) publicou diretriz para prevenção de infecção durante a 

utilização de cateteres.(167,168) 

 A sociedade de enfermeiras nesse mesmo país 

também publicou padronização para inserção, cuidado e 

manutenção de cateteres.(160) 

Pacientes e pessoas envolvidas no tratamento 

ambulatorial devem ser instruídos sobre a monitoração e cuidados 
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com a via de acesso da infusão venosa, e inspecioná-las 

diariamente. Cateteres pequenos e médios deveriam ser 

examinados no mínimo duas vezes por semana, e cateteres 

centrais, semanalmente. O local da entrada do cateter deve ser 

examinado para evitar flebites, eritema e infiltrações.(169) O 

desenvolvimento de edema ipsilateral do pescoço e do braço, 

quando associado ao PICC ou a outro cateter central, pode estar 

relacionado ao desenvolvimento de trombose venosa profunda. 

Cateteres periféricos deveriam ser trocados a cada 72 horas, 

quando usados em adultos, embora possam ter um duração maior 

no OPAT.(170,171) com boa monitorização. Usuários de drogas ilícitas 

intravenosas ou álcool-dependente merecem maior atenção antes 

de se iniciar o OPAT, pois podem utilizar o acesso venoso de 

maneira inapropriada.(172) Nenhum dos pacientes do presente 

estudo era dependente de drogas.  

A habilidade nos cuidados de enfermagem e a 

aderência do paciente determinarão o modelo mais apropriado de 

infusão da droga: via intramuscular, via injetável sem acesso 

venoso contínuo ou infusão com bomba computadorizada.(173)  

Em todos os pacientes, utilizou-se o abbocath® 

salinizado. Nesse tipo de cateter não é necessária a heparinização. 
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Idealmente esses cateteres deveriam ser trocados a cada 72 horas, 

porém, neste estudo, enquanto as veias estivessem em boas 

condições, o abbocath® era mantido. Nenhum paciente desenvolveu 

flebite, trombose venosa profunda ou outras complicações com o 

acesso venoso.  

Em virtude de uso do antibiótico uma vez ao dia na 

maioria dos pacientes, e a ceftriaxona e vancomicina não serem 

muito lesivas à pele e a tecidos profundos, não houve necessidade 

de implantar cateter central, PICC, porto-caths® ou cateter 

tunelizado nos pacientes estudados.  

 As endocardites causadas por Streptococcus viridans 

ou bovis, sensíveis à penicilina, com MIC menor que 1mg/ml,  são 

tratadas por quatro semanas com penicilina G na dose de 12 a 18 

milhões de unidades a cada 24 horas, continuamente ou dividas em 

quatro ou seis vezes, ou ceftriaxona 2 g ao dia por quatro semanas, 

ou penicilina cristalina nas mesmas doses citadas anteriormente por 

duas semanas associada à a  gentamicina 1 mg/kg a cada 8 horas 

por duas semanas, ou vancomicina 30 mg/kg cada 24 horas 

divididas em duas doses, não excedendo 2 g ao dia, por quatro 

semanas.(44)  
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Nas endocardites por Streptococcus viridans ou 

bovis,sensíveis à penicilina com MIC maior que 0,1 mg/ml e menor 

que 0,5 mg/ml, o tratamento recomendado é a vancomicina 30 

mg/kg a cada 24 horas, dividida em duas doses não excedendo 2 g 

ao dia por quatro semanas, ou penicilina G 18 milhões de unidades 

a cada 24 horas continuamente ou divididas em quatro ou seis 

vezes por quatro semanas, associada à gentamicina nas doses 

descritas acima, por duas semanas.(44)  

Os antibióticos beta-lactâmicos representam mais da 

metade dos antibióticos utilizados em OPAT em vários países, 

incluindo Estados Unidos da América, Canadá, Inglaterra, 

Argentina, e dois terços deles são as cefalosporinas. Dentre essas, 

a mais utilizada é a ceftriaxona, em virtude de seu largo espectro, 

boa tolerabilidade e longa meia vida, sendo possível a sua 

utilização uma vez ao dia.(174,175)  

Foram revisados 14 estudos internacionais sobre 

tratamento de EB em OPAT, nos quais foram tratados 277 

pacientes. Os autores concluíram que pacientes com EB por 

Streptococcus viridans sensíveis à penicilina com MIC < 0,1 mg/ml, 

com diagnóstico da infecção há menos de três meses e que não 

tinham importante complicação da doença na admissão, 
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apresentaram boa evolução em regime de OPAT com ceftriaxona 

isolada por quatro semanas ou duas semanas de associação de 

beta-lactâmico com aminoglicosídeo.(175)  

A ceftriaxona tem meia vida longa para proporcionar 

MIC satisfatória na maioria das bactérias sensíveis, por 12 a 24 

horas, e poderia ser utilizada uma vez ao dia.(144,174) Por esse 

motivo, no presente estudo, a ceftriaxona foi a droga de primeira 

escolha para os pacientes tratados de EB em regime ambulatorial. 

A ceftriaxona dissódica é uma cefalosporina de 3ª geração, com 

amplo espectro e longa duração, contém aproximadamente 3,8mEq 

de sódio por grama e deve ser administrada lentamente por via 

endovenosa. Uma vez reconstituída, fica estável por seis horas em 

temperatura ambiente e por 24 horas na geladeira com temperatura 

entre 2ºC e 8ºC. Os efeitos adversos mais comuns são os 

gastrointestinais (2%) como náuseas, vômitos, diarréia, estomatite e 

glossite,além de alterações hematológicas (2%) como eosinofilia, 

leucopenia, granulocitopenia, anemia hemolítica, trombocitopenia, e 

as reações cutâneas (1%) como exantema, prurido e urticária.(176)  

Em raras situações, o ultrassom da vesícula biliar 

pode mostrar imagens de sedimento (que podem ser confundidas 

com cálculos), que desaparecem com a suspensão da droga.(176) 
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No presente estudo, concordou-se que, para os 

pacientes com EB em que a bactéria seja sensível à ceftriaxona e 

que o MIC seja < 0,1 mg/l, esse antibiótico é o ideal para ser 

utilizado no tratamento em regime de OPAT. Iniciou-se o tratamento 

dos seis pacientes estudados com ceftriaxona 2 g IV uma vez ao 

dia. Em quatro pacientes não houve necessidade de trocar o 

antibiótico e o tratamento foi finalizado com esse antibiótico. A MIC 

só foi feita em um paciente, era menor que 0,1mg/l, e a escolha da 

ceftriaxona foi feita com muita segurança. Pela evolução favorável 

em três pacientes, que utilizaram ceftriaxona em que a MIC não foi 

realizada, pode-se inferir que a MIC foi adequada para o 

tratamento.  

Em um paciente, após 72 horas de tratamento com a 

ceftriaxona, não houve controle adequado da febre (insuficiência 

mitral por prolapso valvar) e foi introduzida vancomicina 1 g a cada 

24 horas, com resposta satisfatória. A vancomicina é uma boa 

alternativa no tratamento da EB por Streptococcus quando a MIC da 

bactéria é maior que 0,1 mg/l para penicilinas.(44)  

Em outro paciente, a ceftriaxona foi descontinuada em 

virtude de importante alergia. Nesse paciente utilizou-se a 

levofloxaxina 500 mg ao dia, por via intravenosa (TCGA). A droga 
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foi escolhida em virtude de poder ser utilizada em uma só tomada 

ao dia e por seu largo espectro de atuação.  

Eventualmente pode-se associar, no tratamento de EB 

por Streptococcus em regime de OPAT, ceftriaxona 2 g uma vez ao 

dia, durante quatro semanas, associada à amoxacilina 1 g quatro 

vezes ao dia por duas semanas.(177) No presente estudo, não se 

achou vantajoso fazer essa associação tendo em vista o bom 

resultado da ceftriaxona usada isoladamente.  

Quando paciente com EB por Streptococcus viridans 

não apresenta melhora adequada com o uso da ceftriaxona, deve-

se suspeitar que o MIC para penicilina da bactéria seja maior que 

0,1 mg/L e trocar o antibiótico.  

Uma boa associação antibiótica para tratar a EB por 

Streptococcus viridans é o uso de penicilina cristalina com 

aminoglicosídeo.(44) Apesar de utilizada, não é muito adequada para 

os pacientes em OPAT devido à alta prevalência de flebite ao uso 

da penicilina intravenosa e também por ter que  utilizar seis doses 

do antibiótico ao dia. 

 A vancomicina tem sido muito utilizada no OPAT pelo 

aumento da prevalência de Staphylococcus aureus resistentes à 

oxacilina e pela possibilidade de ser utilizada duas vezes ao dia.(178) 
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O paciente que utilizou a vancomicina no estudo, apresentava 

função renal normal e tinha 43 anos de idade.  

O valor da medida da concentração sérica da 

vancomicina é controverso na literatura.(179,180) Toxidade não parece 

estar correlacionada com níveis séricos da vancomicina, embora 

apresente aumento quando associada a outros agentes ototóxicos e 

nefrotóxicos.(181,182) A correlação entre nível sérico do antibiótico e 

resultado clínico não foi demonstrada convincentemente em 

humanos(180,183,184), embora haja alguma evidência em animais.(138) 

Há muitas tentativas de desenvolver fórmulas e 

nomogramas para dosagem da vancomicina, com sucesso 

variável.(185,186) Pode haver pobre correlação com nível sérico e 

doses padronizadas de vancomicina.(187,188) Além disto, durante o 

tratamento prolongado, o clearance de vancomicina diminui e o seu 

nível sérico aumenta.(189) Não houve possibilidade de medir o nível 

sérico da vancomicina no presente estudo, porém o seu uso foi 

alicerçado na boa evolução clínica. 

A probabilidade de leucopenia com o uso dos beta-

lactâmicos ou vancomicina aumenta após duas semanas de 

tratamento, mesmo nos pacientes que estejam evoluindo 
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satisfatoriamente.(190,191) Nenhum dos pacientes observados neste 

presente estudo desenvolveu leucopenia durante tratamento. 

Efeitos adversos dos antimicrobianos em pacientes 

em OPAT não são comuns.(157,192,193) Aproximadamente 3 a 10% 

dos pacientes em OPAT param prematuramente os antimicrobianos 

por efeitos adversos. Caso os parâmetros de laboratório mostrem 

tendência a efeito adverso, a freqüência da monitoração deverá ser 

aumentada e, em alguns casos, é necessário mudar a medicação 

ou descontinuar o seu uso. Alguns efeitos adversos da medicação, 

tais como leucopenia, lesão renal e toxicidade vestibular são mais 

comuns no uso prolongado dos antimicrobianos.(157) Até mesmo 

quando há resposta adequada ao tratamento, a monitoração 

laboratorial deve permanecer.(194)  

Pacientes que receberam terapia com 

aminoglicosídeo devem monitorar a creatinina duas vezes por 

semana.(192) Crianças podem ser monitoradas uma vez por semana 

se estão clinicamente estáveis.  

Determinação das concentrações média e a menor 

concentração devem ser feitas nos pacientes que recebem o 

aminoglicosídeo uma vez ao dia.(195,196) Quando a menor 

concentração do antibiótico aumenta, mais monitorações do nível 



79 
 

DISCUSSÃO 

sérico da creatinina devem ser feitas.(197) Nomogramas podem ser 

úteis.(195,196) Níveis de creatinina e droga sérica podem ser usados 

para ajustar a dose do aminoglicosídeo, embora a concentração 

dele nem sempre permita boa correlação com renal e vestibular 

toxicidade.(197,198) Quando um aminoglicosídeo é usado, pacientes e 

médicos deveriam monitorar sintomas otológicos clinicamente 

evidentes, tais como acuidade auditiva, desenvolvimento de 

zumbidos, vertigem ou sensação de plenitude auricular.(199) 

Qualquer alteração notada deve conduzir o paciente à audiometria 

ou descontinuar o antibiótico. Nenhum dos pacientes 

acompanhados recebeu aminoglicosídeo para tratamento da EB. 

O tratamento completo programado foi de quatro 

semanas e assim foi executado em todos os pacientes. Os maiores 

estudos prospectivos para tratamento ambulatorial de EB por 

Streptococcus viridans têm deixado os pacientes em regime 

hospitalar, em média por oito dias antes de liberar para 

complementação com tratamento domiciliar.(136) No tratamento da 

EB em OPAT ou regime intra-hospitalar, as complicações mais 

importantes ocorrem nas duas primeiras semanas(136), embora as 

complicações decorrentes do uso do antibiótico aumentem com o 

passar do tempo.  
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Por esse motivo, a maioria dos trabalhos aconselha 

deixar o paciente com EB em regime hospitalar por uma ou duas 

semanas. Nossos resultados corroboram que, quando há seleção 

adequada e o enfermo não apresenta fatores de risco, após uma 

semana de tratamento hospitalar, é possível liberá-lo para 

tratamento domiciliar. Por outro lado, caso o diagnóstico seja feito 

bem precocemente, é possível até mesmo evitar a internação como 

mostra a nossa experiência com dois pacientes que fizeram todo o 

tratamento em regime ambulatorial.  

De 7.800 pacientes tratados em 24 centros nos 

Estados Unidos desde 1966 em OPAT, 198 tinham EB, 44 deles por 

Staphylococcus aureus.  O OPAT foi interrompido precocemente 

em 30 pacientes (15%) por diversas razões, inclusive óbito em dois 

enfermos. Um dos pacientes faleceu por acidente vascular cerebral 

após 14 dias de OPAT e o outro ao trocar cateter central no 

hospital. Vinte e seis pacientes foram hospitalizados. As razões das 

hospitalizações foram: seis para serem submetidos à cirurgia, 

quatro por complicações pelo OPAT e 16 por outros motivos. A 

freqüência de hospitalização foi mais alta nos pacientes com EB do 

que em outras infecções tratadas em OPAT. Quinze (7,5%) 
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enfermos tiveram que substituir o antibiótico, cinco por febre, quatro 

por toxidade renal e um por leucopenia.(200,201)  

Como demonstrada por esses autores, a endocardite 

corresponde somente a uma pequena parcela dos pacientes 

encaminhados para OPAT. Primeiro por ser uma doença rara e 

secundariamente por apresentar alta morbidade e mortalidade. 

Embora os dois óbitos ocorridos não tenham sido em decorrência 

direta do tratamento ambulatorial, é muito importante selecionar 

adequadamente os pacientes com endocardite que irão para OPAT. 

Nos critérios de inclusão deste estudo, foram contemplados 

satisfatoriamente aqueles pacientes que poderiam se beneficiar 

com o tratamento.  

O momento de mudança de regime hospitalar para o 

OPAT foi proposto em diretriz de Andrews e Von Reyn(136), após os 

dois óbitos ocorridos no estudo dos 24 centros citado anteriormente. 

A maior preocupação com essa mudança é em virtude do risco de 

embolização que ocorre mais freqüentemente no início do 

tratamento. Contudo muitas das complicações que ocorrem durante 

o tratamento da endocardite, mesmo aquelas mais tardias, como a 

rotura de aneurisma micótico, não são evitadas pela internação. 
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Caso a internação não seja fator de proteção, devem-se criar 

alternativas para realização do tratamento ambulatorial.  

Em passado não muito distante, pacientes com infarto 

agudo do miocárdio ficavam por longo período internados, mesmo 

que tivessem quadro clínico estável. Hoje pacientes com essa 

mesma doença, após serem submetidos à angioplastia primária, 

recebem alta assim que a enzimas cardíacas estejam normais. É 

necessário mudar paradigmas para novos procedimentos. A defesa 

de tese é um momento oportuno para que se possa discutir novas 

possibilidades.  

Em publicação sobre a experiência do tratamento da 

EB com OPAT na Argentina(202), demonstrou-se o que é 

preconizado por outros serviços: utilizar ceftriaxona como antibiótico 

principal nas bactérias sensíveis a este antibiótico, deixar o paciente 

internado durante um período para começar o regime de OPAT com 

segurança e tratar preferencialmente em regime de OPAT as 

endocardites  por Streptococcus, embora pacientes  muito bem 

selecionados poderiam se beneficiar da OPAT nas endocardites de 

outras etiologias.  

Em outro trabalho(203) foi demonstrado sucesso no 

tratamento da EB em pacientes cuidadosamente selecionados. 
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Quarenta e oito pacientes foram tratados em OPAT. Três modelos 

foram utilizados: administração dos antibióticos em centros de 

infusão, aplicação dos antibióticos em casa por enfermeiras ou 

administração do antibiótico em casa pelo próprio enfermo. Dez 

pacientes não foram internados em momento algum do tratamento. 

Trinta e oito pacientes foram inicialmente internados e depois 

encaminhados para OPAT. Em 30 pacientes a EB era por 

Streptococcus viridans. Trinta e sete dos 48 pacientes foram 

tratados com ceftriaxona. Todos evoluíram para cura clínica e 

microbiológica. Cinco pacientes foram encaminhados para a 

cirurgia, dois deles foram encaminhados posteriormente para OPAT 

e três operados após o tratamento em regime de OPAT. 

O sumário dos quatro estudos prospectivos, 

considerados grandes para tratamento ambulatorial da endocardite 

bacteriana por Streptococcus viridans, foi publicado por Mary-

Margaret Andrews e Fordham von Reyn em 2001.(136) Cento e 

oitenta e um pacientes com endocardite bacteriana subaguda por 

Streptococcus viridans foram estudados. Aproximadamente 46 

pacientes foram tratados integralmente em regime de OPAT. Essa  

amostra multicêntrica demonstra que a tese do presente estudo é 

também defendida por outros autores.  
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 Neste trabalho foram avaliados seis pacientes em 

dois anos (um caso a cada 5,5 meses em média). A cidade de São 

José do Rio Preto tem aproximadamente 400.000 habitantes. Como 

a incidência de EB é de 1,7 a 6,2 casos para cada 100.000 

habitantes(3,4), há expectativa  de que ocorram 7 a 24 novos casos 

de EB ao ano em nossa cidade. Os seis pacientes estudados em 

dois anos representam potencialmente,12,5% a 42,8% dos casos 

incidentes de EB em São José do Rio Preto, o que pode ser 

considerado um número significativo de pacientes avaliados.   

Destacando a importância do tratamento da EB em 

regime de OPAT, mesmo quando pequeno número de pacientes é 

avaliado, o estudo de Nigro et al.(159) foi aceito em revista italiana de 

moléstias infecciosas, mostrando tratamento de três pacientes com 

endocardite por Streptococcus sp em regime ambulatorial, com 

evolução satisfatória. 

Em qualquer enfermidade, busca-se sempre o bem-

estar do paciente, segurança e diminuição dos custos do 

tratamento. O tratamento ambulatorial da EB é um grande desafio 

para as pessoas envolvidas na área de saúde.  

Na literatura especializada, somente a Argentina na 

América Latina possui trabalhos sobre esse assunto, mostrando 
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uma pequena experiência com esse tipo de tratamento. Sendo o 

Brasil um território continental e com poucos recursos na área de 

saúde, o tratamento de qualquer doença em regime ambulatorial 

deveria ser estimulado, principalmente tratamentos prolongados e 

caros como o da EB.  

Não há na literatura brasileira trabalho de tratamento 

da EB em regime de OPAT até o momento. O material deste estudo 

foi aceito para publicação na Revista Arquivos Brasileiros de 

Cardiologia,que representa importante veículo científico da 

cardiologia, e assim deve contribuir para a divulgação do 

assunto.(Apêndice 3).  

Em recente pesquisa realizada na PubMed(204), 

colocando-se como palavra chave “endocardite”, houve 26.177 

referências bibliográficas. Por outro lado, a pesquisa buscando a 

associação de endocardite e OPAT resultou na demonstração de 

raros trabalhos publicados sobre o assunto, sendo os mais 

importantes discutidos e comparados com o presente estudo.  

Observa-se que alguns convênios médicos, com 

orientação adequada, já estão preparados para o tratamento da 

endocardite em regime de OPAT. Não obstante há ainda grandes 

dificuldades quando o tratamento é realizado em pacientes do 
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Sistema Único de Saúde. O Sistema de Medicina da Família, 

existente em vários municípios, poderia ser conveniente na 

aplicação deste tipo de cuidado. 

Sabe-se que a endocardite bacteriana é doença 

grave, com alta taxa de mortalidade e morbidade, o que torna um 

grande desafio tratá-la em regime ambulatorial. O presente estudo, 

ainda que com pequeno número de pacientes, suporta que é 

possível tornar São José do Rio Preto centro de referência regional 

para o tratamento da endocardite infecciosa em regime de OPAT, 

com a esperança de que este trabalho desperte a vontade de tratar 

não somente a endocardite, mas outras doenças infecciosas em 

regime ambulatorial. 



 
 
 
 
 

5. CONCLUSÃO 
 

 

O tratamento ambulatorial da endocardite bacteriana 

estreptocócica em pacientes bem selecionados, sem concomitância 

de fatores agravantes, foi seguro e eficaz, sendo possível até 

mesmo conduzir todo o tratamento em regime ambulatorial, 

proporcionando ao paciente grande comodidade.  
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ANEXO 2 
 

 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO 

 
Eu,....................................................................,portador do 
RG.................., 
Concordo em ser submetido ao tratamento ambulatorial de Endocardite 
Infecciosa, sabendo ser uma doença de grande morbimortalidade 
independentemente dos cuidados a que serei submetido. As complicações 
mais freqüentes são: embolização, fenômenos vasculares, instabilidade 
hemodinâmica, aneurisma micótico e bloqueio atrioventricular. Caso haja 
qualquer intercorrência significativa o tratamento ambulatorial é 
suspenso e então será prosseguido em regime hospitalar. Em algumas 
situações a intervenção cirúrgica será necessária. O tratamento mínimo 
será de quatro semanas. 

Estou consciente que pode haver mudança nas dosagens da 
medicação, assim como, o tipo de medicamentos que farão parte do 
tratamento. Nenhuma indústria farmacêutica estará envolvida no custo, 
planejamento ou orientação deste tratamento, portanto, não haverá 
conflito de interesses.  

Estou da mesma forma ciente de que posso suspender o 
tratamento a qualquer momento, sem que este fato implique em qualquer 
forma de constrangimento entre o médico que me assiste e eu, que se 
dispõe a continuar o meu tratamento em qualquer circunstância. 

Autorizo ao médico que me assiste a fazer uso de informações 
relativas ao meu tratamento desde que seja assegurado o anonimato. 

Declaro, finalmente, ter compreendido e concordo com todos os 
termos deste consentimento informado. 

Assim, o faço por livre e espontânea vontade e por decisão conjunta 
minha e de meu médico. 

 
Nome do paciente:  
 
RG:                                      Sexo:                           Idade:  
 
Endereço 
 
Assinatura: 
 
Nome do médico: Sirio Hassem Sobrinho 
 
RG: 7570465                                          CGC: 01876451831 
 
Endereço: Rua Independência 2935 ap 92 
 
Assinatura e carimbo: 


