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RESUMO

O sistema cardiaco é composto por vasos sanguineos,
sangue e o coragdo, sendo este ultimo o local de
acometimento da Endocardite Infecciosa, especificamente
na véalvula triclspide, quando est4d ocasionada pelo
patogeno Staphylococcus aureus. As manifestacdes clinicas
variam de acordo com a forma fasiopatologia da doenca,
dentre eles, queixas de fadiga, artralgias, mialgias e perda
de peso. O diagndstico é realizado através da anamnese
clinica, exames laboratoriais e de imagem. E essencial a
atencdo aos possiveis sintomas apresentados e fatores de
risco, para que seja feito um diagnostico preciso para um
melhor direcionamento adequado do tratamento de
acordo com o agente etiolégico. OBJETIVO: Descrever
sobre a ocorréncia de Endocardite Infecciosa por
Staphylococcus aureus resistente a meticilina; descrever a
etiofisiopatologia da doenga, mecanismos de colonizagéo e
vias de contaminacdo, descrever as manifestagdes clinicas
e caracterizar o diagnostico clinico e laboratorial.
METODOLOGIA: O presente trabalho consistiu em uma
revisdo de literatura com carater descritivo, sendo
utilizados somente livros e artigos cientificos publicados
entre os anos de 2013 e 2018 encontrados nas bases de
dados eletronicas publicados em periddicos nacionais,
como Google Académico e SCiELO.

PALAVRAS-CHAVE: Infeccéo,
Endocardite.

ABSTRACT

The cardiac system is composed of blood vessels, blood
and the heart, the latter being the location of involvement
of infective endocarditis, specifically the tricuspid valve,
when caused by the pathogen Staphylococcus aureus. The
signs and symptoms oscillate according to the form of
manifestation of the disease, among them, low fever and
some complaints of fatigue, arthralgia, myalgias and
weight loss. The diagnosis is made through clinical
anamnesis, laboratory and imaging tests. In summary, it
is essential to pay attention to the possible symptoms
presented and risk factors, so that an early and precise
diagnosis is made to better direct an appropriate and
precise treatment according to the etiological agent.

Staphylococcus,
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OBJECTIVE: To describe the occurrence of infectious
Endocarditis due to methicillin-resistant Staphylococcus
aureus in order to understand the cardiac physiology, to
describe the etiophysiopathology of the disease,
colonization mechanisms and pathways of contamination,
to describe signs and symptoms and to characterize a
possible diagnostic through clinical anamnesis, laboratory
and imaging tests. METHODOLOGY: The present work
consisted in a descriptive literature review, utilizing books
and documents published between the years of 2013 and
2018 found in electronic databases published in national
journals, such as Google Academic and SciELO.

KEYWORDS: Infection, Staphylococcus, Endocarditis.

1. INTRODUCAO

O género Staphylococcus compreende 51 espécies e
27 subespécies, sendo o Staphylococcus aureus o
patdégeno de maior relevancia clinica por apresentar um
alto grau de viruléncia e resisténcia a antibidticos,
principalmente os da classe dos pB-lactamicos. Este
microrganismo pertence a microbiota comensal da pele
e vestibulo nasal. Em condi¢cBes favordveis se
proliferam podendo ocasionar infecgfes, desde leves a
moderadas, como as de pele e tecidos moles, ou as
infeccBes com elevado risco de mortalidade como
pneumonia e endocardite®.

A endocardite € um tipo de infeccdo desencadeada
pelo S. aureus e caracteriza-se pela formacdo de
coldnias em aglomerados de plaquetas e fibrinas nas
valvulas cardiacas, nativas ou protéticas, que podem
ser classificadas de acordo com sua etiologia, evolugéo
ou fator de risco?.

Os sinais e sintomas da doenca séo variaveis e vao
depender do grau de acometimento das valvulas
cardiacas, que é caracterizada normalmente por febre
baixa e algumas queixas de fadiga, artralgias, mialgias
e perda de peso. Contudo, na fase aguda a doenca se
apresenta de forma progressiva e fulminante com
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severo comprometimento cardiaco e febre elevada,
fatores associados principalmente ao Staphylococcus
aureus®.

Um consideravel crescimento da incidéncia de
infeccBes por Staphylococcus aureus tem se tornado
grande destaque em diversas publica¢cdes nos ultimos
anos, essencialmente devito ao fato da diminuicdo
gradativa do perfil de sensibilidade aos diferentes tipos
de antimicrobianos, o que acabou induzindo a grandes
obstaculos terapéuticos na pratica clinica. Na
atualidade, o S. aureus é classificado como um dos
micro-organismos de maior importanica na pratica
médica e constatado como o responsavel pelas
InfeccBes Relacionadas a Assisténcia em Salde
(IRAS).

Dessa forma, justifica-se a realizagdo deste estudo
devido a necessidade de entendimento por parte da
populagdo em geral e equipes de salde quanto as
complicacBes advindas por meio do agravamento das
lesGes valvular, visto que, a endocardite infecciosa é
uma doenca com alto indice de mortalidade. Dessa
forma, necessita-se de uma maior atencdo com as
medidas preventivas de higiene ao manusear o paciente
e diagnostico precoce de modo que possa diminuir o
numero de mortes por consequéncia da doenca.

Este estudo tem como objetivos descrever sobre a
Endocardite Infecciosa por Staphylococcus aureus
Resistente a Meticilina em pacientes que fazem uso de
cateter venoso central, além de conhecer a fisiologia
cardiaca, descrever as caracteristicas do género
Staphylococcus aureus de forma a compreender seus
fatores de viruléncia e a resisténcia a meticilina;
entender a endocardite infecciosa; relatar o mecanismo
de colonizagdo do patégeno nos dispositivos venosos e
nas valvulas cardiacas; além de identificar as
manifestacBes clinicas e caracterizar o diagndstico
clinico, laboratorial e imagiolégico.

2. MATERIAL E METODOS

O presente trabalho consistiu em uma revisao de
literatura com caréter descritivo. Essa busca literaria foi
criteriosa, 0os materiais selecionados foram de acordo
com o0 objetivo do estudo e 0 ano de publicacdo, sendo
utilizados somente livros e artigos cientificos
publicados entre os anos de 2011 e 2018.

Realizou-se a pesquisa a partir de textos
encontrados nas bases de dados eletrdnicas publicados
em periédicos nacionais, como Google Académico,
SciELO, utilizando as seguintes palavras-chave:
endocardite infecciosa, Staphylococcus aureus e
anatomia cardiaca.

Selecionou-se artigos, dissertagdes, monografias e
livros somando um total de 37, cujo critério de inclusdo
foi assuntos relacionados a endocardite infecciosa por
S. aureus, fisiopatologia da doenca, sinais e sintomas
gerais, diagndstico clinico-laboratorial, excluindo
outros 8 descritos que envolvesse assuntos sobre
tratamento.
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3. DESENVOLVIMENTO E DISCUSSAO
Sistema Circulatério

O sistema circulatério do organismo humano €
constituido pelo sangue, vasos sanguineos e coracao,
sendo este ultimo, considerado como uma “bomba” de
impulsionamento do sangue ao longo do corpo. 1sso
ocorre pelo fato de sua estrutura muscular estar em
constante movimento de contragdo (sistole) e
relaxamento (diastole), de forma a garantir o
abastecimento de todos os tecidos corporais®.

O coracdo encontra-se localizado no interior da
cavidade toracica entre os dois pulmdes, tendo como
sustentacio o diafragma. E descrito em formato de
cone, com aproximadamente 12 cm de comprimento, 9
cm de largura em sua parte mais ampla e 6 cm de
espessura, assemelhando-se ao tamanho de um punho
fechado; pesa aproximadamente 250g nas mulheres
adultas e 300g nos homens adultos. Apresenta 2/3 de
massa cardiaca concentrada a esquerda da linha média
do corpo, para baixo e direcionado para frente,
enquanto o restante da massa estd direcionado para
tras, para cima e para a direita da linha média do
corpo®.

As cavidades do coragdo sdo divididas em quatro
porcdes: atrio direito (AD), ventriculo direito (VD),
atrio esquerdo (AE) e ventriculo esquerdo (VE), de
modo que, o0s atrios sdo separados pelos septos
interatriais e 0s  ventriculos pelos  septos
interventriculares. A comunicagdo entre 0 AD e VD se
dé através do 6stio atrioventricular direito no qual esta
localizado a valva atrioventricular direita, também
denominada valva tricispide (VT), enquanto no lado
esquerdo essa comunicacdo se da através da valva
bictspide®.

No ciclo cardiaco completo o sangue passa pelo
coracgdo e percorre dois circuitos diferentes: em dire¢cdo
aos pulmdes e outra em sentido as demais partes do
corpo, esses dois processos sdo  conhecidos
respectivamente, como circulacdo pulmonar (CP) e
circulacao sistémica (CS). A CS inicia-se por meio das
veias cavas inferior e superior, onde, 0 sangue venoso
rico em diéxido de carbono (CO,), chega do corpo ao
AD, passa pelo VD, que, atraves do oOstio
atrioventricular direito segue em dire¢cdo ao tronco
pulmonar, ap6s, com o auxilio das artérias pulmonares
é direcionado ao pulméo. Neste local, o sangue sofre o
processo de hematose por meio dos capilares
localizados nos alvéolos pulmonares, no qual, se torna
rico em concentragcdo de oxigénio (O,). J4 a CP, se
inicia no pulmé&o, de forma que, o sangue é direcionado
pelas veias pulmonares até o AE, em seguida passa
para o VE através do éstio atrioventricular esquerdo e
por fim, é transportado até a artéria aorta, lugar em que
ocorre a distribuicdo do sangue para todo o corpo,
como representa a Figura 17.

Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/bjscr



http://www.mastereditora.com.br/bjscr

Aredes et al. / Braz. J. Surg. Clin. Res.

Atrio
direito

Ventriculo
direito

Figura 1. Esquematizagdo das circula¢@es sistémicas indicadas pela
cor vermelha e pulmonares indicadas pela cor azul. Fonte: Shields,
2016°.

Staphylococcus aureus

O género Staphylococcus esta subdivido em dois
grupos, de acordo seu potencial de sintese de uma
enzima com atividade préxima a protrombina, a qual
reage como um fator plasmético, proporcionando a
producdo de fibrina devido a agdo que ocorre no
complexo de fibrinogénio, denominada, coagulase.
Podem ser classificados em: Staphylococcus coagulase-
positiva, representada pelo Staphylococcus aureus (S.
aureus) e  Staphylococcus  coagulase-negativa,
constituida por mais de trinta espécies distintas sem
relevancia clinica. Esses microrganismos sdo
constituintes da microbiota comensal humana e podem
ser encontrados nas axilas, orofaringes, boca, vagina,
trato intestinal e na cavidade nasal®?.

A denominacdo do S. aureus, ocorre através de
titulagdo como gram-positivo de aproximadamente 0,5
a 15 pm de didmetro, esférico, com motilidade
negativa e se organizam em formato semelhante &
cachos de uvas'®. A colonizacdo dessa bactéria
acontece de forma circular e convexas de superficies
lisas ou ligeiramente granular com bordas regulares ou
ndo, nas coloragdes: branca, amarelo, alaranjado ou até
mesmo verde no tom de limdo. Por serem
microrganismos pouco exigentes nutricionalmente e
anaerébicos  facultativos, se  proliferam  em
temperaturas entre 35 a 43°C e condicGes de pH entre 7
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a 7,5, além, de serem halotolerantes, ou seja, toleram
altas concentracdes de Cloreto de Sddio**.

Em condi¢gdes normais, essa espécie ndo é
patogénica, entretanto, ao serem expostas ao
rompimento da barreira cutanea ou situagdes de baixa
imunidade, podem causar infec¢des graves, dentre elas,
as infeccbes cutaneas, subcutaneas, osteomielite,
pneumonias, abscessos, endocardite e bacteremia. Esse
potencial patogénico esta diretamente ligado a
componentes que compBem a membrana celular,
denominados, fatores de viruléncias, tais como: as
capsulas de polissacarideo, peptidioglicanos, acidos
teicoicos, hemolisinas, Tnase, enterotoxinas e algumas
proteinas, como a proteina de superficie A (spA)213,

A capsula de polissacarideo recobre a camada
externa da parede celular e tem como finalidade tornar
a bactéria mais patogénica, de forma a inibir a
quimiotaxia e a fagocitose, resultando em uma maior
facilidade de aderéncia ao tecido!®. Ja a presenca de
peptidioglicano, confere as bactérias atividades
semelhantes de endotoxinas, de modo que, estimulam a
producdo de pirégeno e ativam o complemento
resultando na formagdo de pus atraves dos leucécitos;
sintese de interleucinas (IL) pelos mondcitos, atuando
nas respostas inflamatdrias de modo que, ocorra a
agregacdo de polimorfonucleares, formando assim, o0s
abcessos®.

Os &cidos teicGicos presentes possui como intuito
induzir a resposta imunoldgica do hospedeiro, por meio
da estimulacdo de citocinas especificas e ativacdo da
via alternativa do complemento. Além disso, estes
estafilococos podem produzir hemolisinas que sao
toxinas capazes de hemolisar os eritrcitos; Tnases, sdo
toxinas responsaveis por degradar o DNA,; a lipase, tem
como objetivo fragmentar a gordura de forma a facilitar
sua disseminagdo; enterotoxinas, propiciam a atuacao
no intestino e algumas proteinas como a spA, que se
liga a porgdo fragmento cristalizavel (Fc) do anticorpo
impedindo a inativacdo da bactéria®*.

Staphylococcus aureus Resistente a Meticilina

O primeiro tratamento antimicrobiano utilizado
para combater infec¢Ges causadas por S. aureus era
realizado por meio do uso oral de penicilina, porém, foi
efetivo somente até a década de 60, pois nessa época,
surgiram as primeiras cepas microbianas resistentes a
este medicamento. Para contornar a situacdo, foi
sintetizado a meticilina, primeiro B-lactdmico que
apresentava resisténcia a acdo da enzima B-lactamase
das bactérias, contudo, em pouco tempo, em
consequéncia do uso indiscriminado do medicamento
pela populagdo alvo, surgiram também cepas
resistentes a esse antimicrobiano, que foram
denominadas Staphylococcus aureus resistentes a
meticilina (MRSA). Em resultado disto, a espécie se
provou resistente a qualquer medicamento pertencente
a classe dos B-lactamicos®®.

A resisténcia dos S. aureus aos PB-lactamicos esta
associada a dois fatores: a producdo da enzima pB-
lactamase, codificada por genes plasmidiais e
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transmitidos por transducgdo e/ou possivel conjugacéo,
tornando 0s microrganismos resistentes a classe das
penicilinas, principalmente, a penicilina G e
amplicilina. Essa enzima é responsavel pela
degradacdo do anel P-lactimico presente nos
antimicrobianos e tem como acdo inibir a sintese da
parede celular através da interrupcdo do processo de
transpeptidacdo, meio pelo qual o peptideo constitui
ligacbes cruzadas com outra cadeia peptidica
originando uma camada tridimensional?®,

J4& o outro mecanismo de resisténcia, esta
relacionado a presenca do gene mecA, responsavel por
sintetizar uma proteina com baixa afinidade por
medicamentos da classe B-lactdmicos. Os B-lactamicos
atuam principalmente nas chamadas proteinas ligadoras
de penicilina (PBP’s), proteinas que estdo envolvidas
diretamente na biossintese da parede celular e a acdo
do antimicrobianos impedem a formagéo completa da
camada de peptideoglicano, implicando na morte da
bactéria. Entretanto, esse gene provoca alteragBes nas
PBP’s, promovendo a sintese de uma nova proteina
alvo, a PBP2, que funcionara como uma PBP
substitutiva, porém sem compatibilidade com os B-
lactdmicos, favorecendo entdo a formacdo da camada
de peptideoglicano®"28,

O gene mecA estd localizado em um complexo
genético mdvel denominado, Sthaphylococcal Cassete
Cromossomal mec (SSCmec) ou cassete cromossémico
estafilococico mec, um conjunto de resisténcias
antimicrobianos que é adquirido e incorporado ao
cromossomo dos MRSA. Além desse gene, 0 complexo
¢ composto também por reguladores, como mecRI e
mecl, e por um outro complexo gene, o ccr, que tém
como principal fungdo a sintese de enzimas
recombinantes responsaveis pela motilidade do
microrganismo?.

Os tipos mais comuns de SSCmec sdo I, Il e I,
sendo encontrados principalmente nos MRSA
adquiridos em ambiente hospitalar, que confere a essas
cepas baixo perfil de sensibilidade ndo s6 aos
medicamentos da classe B-lactdmicos, mas também a
outros antibiéticos. Ja os SSCmec do tipo IV e V sdo
encontrados nos MRSA adquiridos na comunidade
(CA-MRSA) e confere a essas cepas somente
resisténcia aos B-lactamicos?®.

As infecBes causadas por MRSA estdo relacionadas
na maioria das vezes a ambientes hospitalares, de modo
que, a disseminacdo da bactéria nesses ambientes é
advinda da equipe de profissionais da saide e pelos
equipamentos médicos por meio do contato direto entre
o profissional e o paciente. Essa transmissdo acontece
primordialmente como consequéncia da falha na
higienizacdo das maos por parte dos profissionais e ndo
assepsia correta dos equipamentos a serem utilizados™®.

Endocardite Infecciosa

A Endocartite Infecciosa (EI) é uma infeccdo de
carater microbiano, que acomete 0 musculo endocérdio
ou endotélio vascular, acarretando em lesdes cardiacas
e consequentemente, na insuficiéncia cardiaca. A
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doenca pode se manifestar de forma aguda, onde o
quadro infeccioso tem duracdo inferior a seis semanas,
altamente metastatica, com toxidade elevada e esta
associada principalmente ao S. aureus e a fase
subaguda, que possui duragdo superior a seis semanas,
de caréter insidioso e raramente se dissemina, esta
associada normalmente a outros microrganismos, como
0 Streptococcus viridans e Enterococcus®®2,

Fisiopatologia

A fonte de contaminacdo por S. aureus inicia-se
com a colonizagdo do cateter venoso central (CVC). O
desenvolvimento dessas cepas no cateter esta
diretamente ligado a contaminagdo devido a falha da
sepsia nas maos e acbes errbneas, que envolvem o
contato do trato respiratdrio do profissional da salde
com a pele do paciente que esta ao redor do local de
insercdo, fazendo com que o tecido do paciente seja
colonizado pelo patoégeno, tornando a luz do CVC
oportuno a adesdo. Além disso, pacientes que estdo
submetidos a didlise, geralmente, grupo de pessoas
mais propicias a utilizacdo desses mecanismos, s&o
caracterizados por j& estarem com o sistema imune
suprimido 2% 24,

Apé6s a colonizagdo da luz dos CVC’s, o
microrganismo atinge a corrente sanguinea, processo
denominado bacteremia e através do movimento de
vasoconstricdo e vasodilatagdo migram-se até o
coracdo. O endotélio valvular em condi¢es normais, é
considerado resistente a colonizacdo por bactérias
circulantes, contudo, quando o tecido sofre alguma
uma ruptura, ocorre a exposicdo da fibronectina a
matriz extracelular. Essa, quando exposta em grande
quantidade, ativa o sistema complemento, inicia-se 0
depdsito de fibrina e plaquetas, de forma, a colaborar
na aderéncia do microrganismo e posteriormente causar
a infecgdo®. A formagdo desse trombo no tecido
cardiaco por S. aureus em pacientes portadores de
CVC’s ¢é mais frequente do lado esquerdo do coracgdo,
principalmente, na VT por ser um local de acesso
venoso®,

Posteriormente, a aderéncia no trombo, o S. aureus
inicia o processo de proliferacéo, de forma a colonizar
as células do tecido valvular, por conseguinte, sdo
liberadas um grupo de proteinas denominadas
componentes da superficie microbiana que reconhecem
as moléculas de adesdo da matriz (MSCRAMM), essas
sdo representadas pelos fatores de adesdo e pela
proteina de ligacdo ao coléageno, responsaveis por atuar
como mediadoras da aderéncia as superficies
constituidas por fibrinogénio ou colageno exposto?.

Esses fatores de adesdo citados acima, se ligam ao
fibrinogénio de modo a estimular a agregacéo
plaquetaria, posteriormente, sdo codificados pelos
genes clfA e clfB, os quais se expressam de forma
individual durante a evolugdo do crescimento
bacteriano, de modo que, o CIfB é o mais abundante na
fase exponencial e a CIfA na fase estacionéria. Ocorre
também a expressdo das Proteinas ligadoras da
fibronectina (FnbP) que codificadas pelos genes fnbA e
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fnbB, tem como principal objetivo se ligar a
fibronectina, fibrinogénio e a elastina?’.

As cepas de S. aureus possuem duas formas de
coagulase, subdivididas em fracdo ligada ou livre. A
coagulase ligada a parede celular do estafilococo,
funciona como um ativador da protrombina, que
converte o fibrinogénio em fibrina insoltvel, com
consequente aglutinacdo dos microrganismos. Ja a
coagulase livre, produz o mesmo resultado ao reagir
com o fator plasmatico globulinico, formando
estafilotrombina, semelhante a trombina. Esse fator
catalisa a conversdo do fibrinogénio em fibrina
insoltvel e induz a formagdo de uma camada de fibrina
ao redor do abscesso, de forma a protegé-los da
fagocitose?.

A Figura 2 representa uma colonizagéo de vélvula
triclspide.

’
A\
Vilvula Tricaspide

)

Colonizada

Vilvula Trictspide Normal
Figura 2. Representagdo de Valvula Triclspide a esquerda em
condices fisiologicas normais e Valvula TricUspide a direita
colonizada. Fonte: Galvéo, 2016%.

Uma vez colonizada no endotélio valvular, o
patdgeno utiliza-se de estratégias para se multiplicar e
esquivar do sistema imunoldgico (SI) do hospedeiro,
através de fatores de viruléncia, como a spA e a
formacdo do biofilme, sendo a primeira, responsavel
por se ligar a porcéo Fc das imunoglobulinas G livres e
a segunda, tem a capacidade de formar um ambiente
favoravel a alteragGes do fendtipo, expressdo dos genes
e sintese proteica, processo possivel devido uma matriz
que envolve a célula e que se adere ao substrato. As
células endoteliais contém receptores FC, moléculas de
adesdo célular vascular (VCAM) e moléculas de
adesdo intracelular (ICAM), que liberam interleucinas
(IL), dentre elas, IL-1, IL-6 e IL-8, responsaveis por
recrutar os leucdcitos para o sitio da infeccdo, deste
modo, a bactéria, por meio da spA, se liga a por¢édo FC
do anticorpo, fazendo com que o mecanismo do
fagécito seja bloqueado?.

Outro fator importante, é a presenca de catalase
positiva, uma enzima que possui como fungéo catalisar
a conversdo de perdxido de hidrogénio (H.O2) em é&gua
e oxigénio, protegendo assim o microrganismo dos
efeitos toxicos do H,O,, formado pelo seu metabolismo
ou produzido pelas células fagocitarias?®.

Sinais e Sintomas

Clinicamente, os primeiros sintomas da EIl por S.
aureus sao resultantes da colonizagdo da valvula
tricispide e se manifestam duas semanas,
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posteriormente a colonizagdo do sitio. Na maioria dos
casos, ocasiona febre, calafrios, sudorese, sopro
cardiaco, anemia, dor toracica pleuritica, fadiga, tosse
com ou sem expectoragdo de sangue. S&o comuns, a
presenga de petéquias na conjuntiva palpebral, mucosa
bucal, mucosa palatal e nas extremidades do corpo,
além de hemorragias em cunha e subungueais lineares
ou em forma de chama®.

Outra manifestacdo clinica recorrente, sdo a
presenca dos fendmenos denominados lesdes de
Janeway, representadas por feridas eritematosas
hemorragicas nas palmas das maos e sola dos pés,
além, da presenca de Nodos de Osler, que compreende,
pequenos nddulos subcutaneos nas extremidades dos
dedos®.

A Figura 3, representa as Lesfes de Janeway
(maculas eritematosas insensiveis na palma da méo) a
esquerda e os Nodos de Osler (nédulo eritematoso

sensivel) no polegar direito.
T ( g |

Figura 3. Lesdes de Janeway a esquerda e Nodos de Osler a direita.
Fonte: Shark; Corp, 2019%.

Diagndéstico

E caracterizado por uma avaliagdo clinica e
laboratorial, sendo de extrema importancia que seja
realizado precocemente para uma melhor qualidade no
tratamento. O diagndstico se inicia na avaliagdo clinica,
com a andlise dos sinais e sintomas mais caracteristicos
da infeccéo, afim de direcionar o profissional da saude
quanto aos exames laboratoriais a serem seguidos
mediante aos critérios de Duke, ecocardiograma e a
hemocultura®,

Diagndstico Clinico

A primeira etapa do diagndstico é essencialmente
clinica e consiste na anamnese do paciente, visando
coletar informagBes importantes para ajudar na
interpretacdo dos achados laboratoriais. A avaliagdo
dos sinais e sintomas clinicos da El sdo de extrema
importancia, pois, através dos achados laboratoriais hé
um direcionamento para realizacdo de outros métodos
de diagndsticos mais especificos de acordo com o0s
critérios de Duke, essas, que sdo classificadas em
critérios maiores e critérios menores, que, por meio dos
achados sdo pontuados e liberados como positivo ou
negativo para a EI%,
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Quadro 1. Critérios de Duke.

Critérios Maiores

Isolamento dos agentes tipicos de El
em duas hemoculturas distintas, sem
foco primario: Streptococcus
viridans, Streptococcus bovis,
grupo HACEK, S. aureus ou
bacteremia por enterococo adquirido
na comunidade;

Fator  predisponente  para
doenca (uso de drogas
injetaveis ou doenga
cardiovascular predisponente)

Microrganismo compativel com EI
isolado em hemoculturas
persistentemente positivas; 2
hemoculturas positivas com mais de
12 horas de intervalo entre elas; ou
positividade em todas de 3 ou a
maioria de 4, com intervalo entre a
primeira e Gltima coleta maior que 1
horg;

Febre maior que 38°C

Unica cultura ou sorologia positiva
(1gG > 1:800) para Coxiella burnetii

Fendmenos vasculares
(exceto petéquias e outras
hemorragias)

Ecocardiograma com evidéncias de
endocardite (hd 3 possiveis achados
ecocardiograficos: massa
intracardiaca oscilante ecogénica em
sitio de lesdo endocérdica, abscesso

Fendmenos imunolégicos
(presencga de fator
reumatdide, glomerulonefrite,
nédulo de Osler ou manchas
de Roth)

perivalvar e nova deiscéncia em valva
prostética)

Nova regurgitacdo valvar
(aparecimento de sopro ou mudanga
de sopro pré-existente ndo é
suficiente);

Hemocultura positiva que ndo
preencha critérios maiores ou
evidéncia  soroldgica de
infeccdo  ativa  (exclui-se
hemocultura Unica positiva
para estafilococo coagulase-
negativo ou para
microorganismo que
raramente cause endocardite)

Fonte: Salgado, Lamas, Baias, 2013%. Notas: Para a interpretacio
do quadro e consequentemente emissdo do diagnostico sdo
necessarios: 2 (dois) critérios maiores, ou, 1 (um) critério maior e 3
(trés) critérios menores, ou, 5 (cinco) critérios menores.

Diagnéstico Laboratorial

O hemograma consiste na contagem e observacao
em primeira instdncia dos elementos do sangue
periférico. E um exame laboratorial de extrema
importancia no diagndéstico, normalmente é requerido
para diagnosticar ou controlar a evolugcdo de uma
doenca e também infecgdo. No quadro de endocardite,
cerca de 70 a 90% dos pacientes assintométicos, irdo
apresentar baixa de eritrdcitos, diminuigdo de ferro
sérico e anemia normocitica e normocrdmica para 0s
pacientes sintométicos, o nimero de leucdcitos na
circulagdo apresentard normais, a sedimentacdo dos
glébulos vermelhos estard elevada na maioria dos
pacientes®,

A hemocultura é um dos exames complementares
mais utilizados no diagnostico laboratorial, pois
possibilita excluir a presenga de outras bactérias que
ndo causam a El, que podem ser fonte de contaminacéo
na amostra. O isolamento das bactérias é primordial ao
diagndstico e ocorre em meios de cultura especificos
para a bacteria, ponto fundamental para o inicio do
tratamento da infeccdo. Para a realizacdo e
continuidade  dos  isolamentos  das  bactérias
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caracteristicas da endocardite nas hemoculturas, alguns
requisitos devem ser seguidos pelo laboratério
responsavel, excluindo a possibilidade de um resultado
falso positivo?.

E necessario obter trés conjuntos de dois frascos de
hemoculturas, cada frasco coletado de punc@es venosas
de locais diferentes, ao periodo de 24 horas com
intervalo minimo de uma hora sem antibioticoterapia.
O exame se inicia no semeamento da amostra de
sangue em agar manitol sal, esse meio de cultura
apresenta o extrato de carne e uma peptona especial,
fontes de nitrogénio, carbono e enxofre®. As colonias
de S. aureus por serem coagulase positiva irdo se
apresentar amareladas (FIGURA 4).

Em caso de negatividade das amostras no periodo
de 48-72 horas, mais dois conjuntos de frascos devera
ser coletados e caberd ao laboratério decidir as
possiveis medidas necessarias para validar a técnica de
cultura. Ja em casos de positividade das culturas, a
bacteremia deve ser diferenciada da transitoria, sendo
que a obtencdo de mais de uma amostra no periodo de
24 horas positiva pode ser considerada como
diagnostico de EI%,

Figura 4. Agar Manitol com crescimento de Staphylococcus aureus.
Fonte: Santos, 2015%.

Teste de Sensibilidade a antimicrobianos

Através das continuas mudangas dos padrdes de
suscetibilidade da microbiota aos antibitticos, devido
aos motivos de aparecimentos de microrganismos
resistentes, é essencial realizar a monitorizagdo desse
padrdo por meio de testes de suscetibilidade
antimicrobiana.

Apo6s o recohecimento do agente causador, é vital
realizar o exame do antibiograma a propésito de
reconhecer qual sera o antibidtico que ird4 responder
com o melhor potencial de acdo a ser prescrito, de
acordo com o padréo de sensibilidade®.

Habitualmentes os medicamentos utilizados para
tratamento de infeccBes oriundas do MRSA séo
pertencentes & classe  dos  glicopeptideos,
principalmente a vancomicina. O teste de sensibilidade
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dessas cepas sdo geralmentes avaliados por meio da
técnica de concentragdo inibitéria minima (MIC), visto
que, o teste de difusdo em disco néo é mais efetivo por
ndo conseguir diferenciar 0s microorganismos
sensiveis a esse farmaco®.

4. CONCLUSAO

Compreende-se que o sistema cardiaco humano é
constituido por vasos sanguineos, sangue e 0 coragao,
sendo o Gltimo mais importante por ser considerado
como uma ‘“bomba” de impulso sanguineo que
transporta 0 sangue pelo corpo através de duas
circulac@es, a sisttmica e a pulmonar. Esta localizado
na cavidade toracica entre os dois pulmdes e é dividido
em atrios e ventriculos direitos e esquerdos, cada atrio
tem ligacdo com um ventriculo separado por valvulas.

O género Staphylococcus € divido em
Staphylococcus coagulase-negativa ou positiva de
acordo com a producdo dessa enzima. A espécie de
maior relevancia clinica é o Staphylococcus aureus
coagulase positiva, caracterizado por cocos gram-
positivos, imdveis e se organizam normalmente em
cachos de uva, além de serem microorganismos
fastidiosos, anaerdbicos facultativos, halotolerantes,
que se suportam temperaturas razoavelmente elevadas
e pH é&cido.

Por serem microrganismos pertencentes a
microbiota comensal, em condi¢Bes normais ndo séo
patogénicos, porém em condicdes, de rompimento da
barreira cutnea e baixa imunidade, pode causar danos
ao organismo por meio dos fatores de viruléncia. A
resisténcia do Staphylococcus aureus a meticilina é
decorrente da produgdo da enzima B-lactamase e gene
mecA, responsaveis por degradar o anel B-lactdmico do
antibidtico e sintetizar a proteina ligadora de penicilina
com baixa  afinidade  pelos B-lactamicos,
respectivamente, impedindo a agdo dessa classe de
medicamentos sob a bactéria.

Os sinais e sintomas oscilam de acordo com a
forma de manifestacio da doenca e do agente
etiologico e se tratando do S. aureus o paciente pode
manifestar febre elevada, calafrios, sudorese, sopro
cardiaco, anemia, fadiga e tosse com ou sem
expectoracdo de sangue, ha também presenca de
petéquias na conjuntiva palpebral, mucosa bucal,
mucosa palatal e nas extremidades do corpo, além dos
sintomas de Janemy e Nodos de Osler.

O diagnostico da doenca ocorre de forma clinica,
laboratorial e imagiologico, em que sdo observados os
relatos dos pacientes e possiveis fatores de risco, a
identificacdo do microrganismo presente na corrente
sanguinea e a presenca de vegetacdo da bactéria na
valvula tricispide assim como estruturas cardiacas
acometidas.

Em suma é essencial a atencdo aos possiveis
sintomas apresentados e fatores de risco, para que seja
feito um diagnostico precoce e preciso para um melhor
direcionamento ao tratamento adequado e preciso de
acordo com o agente etioldgico..
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