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RESUMO: Uma das mais graves complicações da endocardite infecciosa é o acidente 
vascular cerebral isquémico, responsável por uma alta taxa de mortalidade e morbilidade 
nos países desenvolvidos. Embora não seja o mecanismo dominante, o cardioembolismo 
é responsável por cerca de 20% dos enfartes cerebrais isquémicos. Sabe-se que o embo-
lismo cerebral afeta mais de 40% dos pacientes com endocardite infecciosa, uma vez que 
a embolização da vegetação resultante da infeção das estruturas intracardíacas para  
a circulação arterial pode levar à oclusão das artérias cerebrais, dando origem, assim, a 
enfarte por ausência de aporte sanguíneo. O desenvolvimento de técnicas não invasivas 
baseadas na ultrassonografia tem potenciado um amplo estudo destas patologias, quer a 
nível cardíaco, quer vascular, promovendo uma melhor compreensão dos mecanismos fi-
siopatológicos que as envolvem. A ecocardiografia e o Doppler transcraniano detêm um 
papel central, respetivamente, no diagnóstico e predição do risco de fenómenos embóli-
cos em pacientes com endocardite infecciosa e na avaliação inicial, prognóstico e follow-
-up de um episódio de acidente vascular cerebral.

Palavras-chave:acidente vascular cerebral cardioembólico, Doppler transcraniano, ecocardio-
grafia, endocardite infecciosa.

Infective endocarditis and stroke: pathophysiologic mechanisms and 
ultrasonographic evaluation

ABSTRACT: Stroke, one of the most severe complications of infective endocarditis, is a 
leading cause of mortality and morbidity in developed countries. Cardioembolism is not 
the main etiology, but it is responsible for 20% of ischemic strokes. Cerebral embolism 
occurs in more than 40% of cases of infective endocarditis, since the embolization of  
vegetations, that result from the infection of intracardiac structures, may lead to cerebral 
arteries occlusion and, therefore, cerebral infarction due to absence of blood flow. The 
development of non-invasive techniques based on ultrasonography has widely potentia-
ted the study of these diseases, both in cardiac and vascular area, improving the unders-
tanding of their pathophysiological mechanisms. Echocardiography and transcranial  
Doppler have a central role in the diagnosis and prediction of embolic phenomena’s risk in 
patients with infective endocarditis, and in the initial evaluation, prognosis and follow-up 
of stroke, respectively.

Keywords: cardioembolic stroke, echocardiography, infective endocarditis, transcranial  
Doppler.

Introdução

A incidência de endocardite infecciosa (EI) é relativamente 
reduzida; no entanto, sabe-se que o acidente vascular cere-
bral (AVC) isquémico apresenta etiologia cardioembólica 
em 20% dos casos e é uma das mais graves complicações 
de EI1-3, resultando da migração de vegetações com conse-
quente oclusão de artérias intracranianas4-5. A embolização 

sistémica tem grande impacto no prognóstico do paciente, 
tal como outros fenómenos cardíacos que se podem de-
senvolver, como degeneração valvular, regurgitação valvu-
lar major e insuficiência cardíaca6-7.

É difícil fazer a predição do risco de eventos embólicos 
num paciente com EI, até porque podem surgir antes do 
diagnóstico da patologia; no entanto, o papel da ecocar-
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diografia é fundamental, quer no diagnóstico em casos de 
embolismo de origem não explicada quer no follow-up de 
EI, permitindo a estratificação do risco6-9.

Já a ultrassonografia vascular é um elemento chave na 
avaliação de um episódio de AVC, fornecendo parâmetros 
que permitem determinar a gravidade e localização da  
lesão, a existência ou não de mecanismos compensatórios, 
avaliar a efetividade do tratamento e contribuir para a de-
terminação do prognóstico de um paciente com AVC10-13.

Pretende-se analisar, neste artigo, os mecanismos fisiopa-
tológicos de cada uma destas entidades e o papel da sua 
avaliação ultrassonográfica.

Fisiopatologia

Endocardite infecciosa

A EI é uma infeção das estruturas intracardíacas que resul-
ta da proliferação de microrganismos no endotélio do cora-
ção. A lesão típica no local da infeção é a vegetação – uma 
massa de plaquetas, fibrina, colónias de microrganismos e 
células inflamatórias14-15. A infeção envolve geralmente as 
válvulas cardíacas, mas também pode ocorrer no endocár-
dio ou noutras estruturas intracardíacas4.

A incidência da EI ronda os 2 a 10 casos por 100.000 
habitantes por ano1, embora a taxa de morbilidade seja 
elevada, dado que os pacientes mais afetados são os ido-
sos4,16.

Muitas espécies de bactérias e fungos são responsáveis por 
esta patologia; contudo, é um número restrito que dá origem 
à maioria dos casos14. Os microrganismos variam conforme a 
porta de entrada seja a cavidade oral, a pele ou as vias aéreas 
superiores (respetivamente, Streptococcus viridans, Staphylo-
coccus ou grupo HACEK – Haemophilus, Actinobacillus, Car-
diobacterium, Eikenella e Kingella)4 e os fatores de risco para 
EI incluem história de procedimentos invasivos, uso de drogas 
injetadas e doença cardíaca estrutural1.

O endotélio cardíaco é, em circunstâncias normais, resis-
tente à infeção e à formação de trombos14. Contudo, a le-
são endotelial (nomeadamente no local de impacto de ja-
tos de grande velocidade, como pode surgir na presença 
de regurgitação mitral ou estenose aórtica) predispõe essa 
situação. Os organismos causadores de endocardite en-
tram na corrente sanguínea a partir de superfícies muco-
sas, da pele ou de focos de infeção e produzem compo-
nentes que facilitam a adesão ao endotélio lesado ou ao 
trombo4,14. Atingindo esta fase, proliferam e induzem um 
estado pro-coagulante no local, levando à ativação do fa-
tor tecidular. Como consequência, dá-se deposição de fibri-
na que, combinada com a agregação plaquetária, gera 
uma vegetação infetada14. Os organismos agregados na 
vegetação proliferam, formando densas microcolónias, e 
são lançados continuamente para a corrente sanguínea, 
onde podem ser eliminados ou novamente depositados na 
vegetação, estimulando o seu crescimento4.

As principais consequências fisiopatológicas e manifesta-
ções clínicas da endocardite são a febre, lesões nas estrutu-
ras intracardíacas e embolização de fragmentos de vegeta-

ções (levando a infeção e a enfarte de outros tecidos no 
organismo)4,14,17-18.

Todos os pacientes com EI devem receber antibioterapia e 
a cirurgia é recomendada em alguns casos, nomeadamen-
te de insuficiência cardíaca, disfunção valvular grave ou 
envolvimento de microrganismos resistentes à terapêutica 
farmacológica1.

Acidente vascular cerebral

A doença cerebrovascular é a principal causa de morte em 
Portugal19. A sua incidência aumenta com a idade e a me-
lhor estratégia para atenuar este problema consiste no 
controlo dos fatores de risco (como a hipertensão, diabe-
tes, dislipidémia ou tabagismo)3.

O AVC é definido como o surgimento abrupto de deficit 
neurológico atribuível a uma causa vascular e consiste em 
enfarte de tecido cerebral como resultado da redução  
ou ausência prolongada de fluxo sanguíneo20-22. Quando 
os sinais e sintomas neurológicos têm duração inferior a  
24 horas estamos perante um acidente isquémico transitó-
rio (AIT), no qual ocorre isquemia cerebral e o tecido pode 
ser completamente recuperado. Apesar disso, os enfartes 
cerebrais ocorrem em 15-40% dos AIT e o risco de AVC 
após um AIT é de 10%2-3.

A embolia ateromatosa é o mecanismo vascular dominan-
te na origem da isquémia cerebral, em oposição à trombo-
se in situ, sendo a placa aterosclerótica na bifurcação caro-
tídea a maior fonte de êmbolos3,20-21,23-24. O cardioembolismo 
também é uma importante causa de AVC, responsável por 
cerca de 20% dos AVC isquémicos, destacando-se entre as 
suas causas a fibrilhação auricular, o enfarte do miocárdio 
e a endocardite2,21,23,25. Causas menos comuns de AVC 
incluem a dissecção da artéria vertebral ou carótida, distúr-
bios da coagulação, displasia fibromuscular e a arterite ne-
crotizante. Apesar de toda a investigação e avanços nos 
meios de diagnóstico, a etiologia do AVC ainda é desco-
nhecida em 30% dos casos2-3,21. 

Estas situações podem, então, levar à oclusão aguda de 
uma artéria intracraniana, reduzindo o fluxo sanguíneo na 
região cerebral por ela irrigada3,21. O seu impacto depende 
do local da oclusão e da existência ou não de circulação co-
lateral, variável com a anatomia vascular de cada indivíduo21.

No AVC, o tecido circundante à região de enfarte é isqué-
mico, mas reversivelmente disfuncional – é a penumbra 
isquémica. Se o fluxo não for restaurado, essa zona de pe-
numbra pode igualmente sofrer enfarte; portanto, o obje-
tivo da terapêutica farmacológica é recuperar esta área3.

A isquémia produz necrose porque os neurónios estão em 
carência de glucose20, o que, por sua vez, resulta em produ-
ção insuficiente de ATP (adenosina trifosfato) pelas mitocôn-
drias21-22. Sem ATP, as bombas iónicas da membrana param 
de funcionar e os neurónios despolarizam, permitindo o au-
mento dos níveis de cálcio intracelular. A libertação de glu-
tamato dos terminais sinápticos, resultante da despolariza-
ção celular, concorre também para a entrada de cálcio no 
neurónio, levando assim à morte da célula21. A morte celular 
ocorre por duas vias distintas: a via necrótica, na qual o cito-
esqueleto celular é quebrado rapidamente devido à insufici-
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ência de energia para o funcionamento da célula; e a via da 
apoptose, na qual as células são programadas para mor-
rer3,22. Os radicais livres, produzidos pela degradação da 
membrana lipídica e pela disfunção mitocondrial, causam a 
destruição das membranas e danificam outras funções celu-
lares vitais3. Graus menores de isquémia (como os da pe-
numbra) favorecem a apoptose celular, implicando que as 
células morram alguns dias ou semanas mais tarde22.

Sabe-se que a febre e a hiperglicémia não favorecem  
o quadro do paciente com AVC, sendo razoável prevenir 
estas situações. Uma das estratégias neuroprotetoras que 
mais se tem estudado é a hipotermia3,12.

Quanto às manifestações clínicas do AVC, variam confor-
me as artérias e hemisférios cerebrais afetados, podendo 
passar por hemiparesia, afasia, disartria, amaurose fugaz, 
anosognosia/neglect, entre outros sinais neurológicos3,20-21.

Depois de completa a história e exame físico do paciente, 
a tomografia computorizada (TC) é a modalidade standard 
e permite diferenciar AVC isquémico de hemorrágico. O 
principal objetivo será então prevenir ou reverter a lesão 
cerebral e o tratamento poderá passar por trombólise,  
anticoagulação e adoção de estratégias neuroprotetoras. 
No AVC isquémico, a administração de rtPA (recombinant 
tissue plasminogen activator) pode ser benéfica para reper-
fusão cerebral3.

Endocardite infecciosa como causa de acidente vascular 
cerebral

Nos AVC cardioembólicos existe migração de material das 
cavidades ou válvulas cardíacas, predominantemente do 
lado esquerdo3-4. Sendo a infeção nas válvulas do lado es-
querdo do coração a manifestação cardíaca típica da EI, as 
vegetações valvulares (sobretudo as superiores a 10mm de 
diâmetro e localizadas na válvula mitral) originam frequente-
mente múltiplos êmbolos sépticos3-4,15,26-28, que migram para 
a circulação arterial (fragmentando-se ou não) e causam a 
oclusão das artérias cerebrais, afetando principalmente a ar-
téria cerebral média (ACM) ou um dos seus ramos5,14,21,29. 

Por outro lado, um fenómeno que pode ocorrer é a  
embolia cardíaca paradoxal, quando um trombo venoso 
migra para a circulação arterial através de um shunt2-3. A 
embolia paradoxal está muitas vezes associada a endocar-
dite bacteriana, que afeta sobretudo a válvula tricúspide e 
é comum em pacientes que utilizam drogas injetadas3-4. 

Apesar de a embolização de vegetações poder ocorrer em 
mais de 40% dos casos de EI, estudos demonstram que o 
atempado tratamento antibiótico diminui a sua frequên-
cia6,16,29-32. Outra importante complicação cerebral que po-
derá surgir na presença de EI é a rutura de aneurismas mi-
cóticos, que ocorre em 2-15% dos pacientes e originar 
hemorragias subaracnoideias3-4,15,18,28,33-34.

O papel da ultrassonografia

Ultrassonografia cardíaca

A ecocardiografia desempenha um papel crucial, tanto 
no diagnóstico de EI em pacientes com embolismo de  

origem não explicada como no follow-up de casos já 
diagnosticados, permitindo a predição do seu risco embó- 
lico7-9.

Através da imagem ecocardiográfica é possível a confir-
mação anatómica da endocardite – a presença de vegeta-
ções. A vegetação é a lesão típica de EI e normalmente 
apresenta-se como uma massa oscilante, com proprieda-
des acústicas diferentes das estruturas cardíacas, fixa a uma 
estrutura valvular e com movimento independente7-8. Habi-
tualmente as vegetações fixam-se na face de menor pres-
são das válvulas, mas podem estar presentes em qualquer 
componente do aparelho valvular ou subvalvular, no endo-
cárdio das câmaras cardíacas e na artéria aorta ascenden-
te7. Outras características que podem ser sugestivas de EI 
incluem formação de abcessos e lesões degenerativas 
(como perfuração ou prolapso valvular e rutura das cordas 
tendinosas ou mesmo dos músculos papilares)7,18. 

A ecocardiografia transtorácica (ETT) é o método não  
invasivo de eleição para a análise de vegetações quanto à 
sua dimensão, forma, localização, ecogenicidade e mobili-
dade, bem como para a deteção de outras complicações 
intracardíacas4,7-9; no entanto, não possibilita a observação 
de vegetações inferiores a 2mm de diâmetro (deteta-as em 
apenas 60-70% dos casos) e em 20% dos pacientes é tec-
nicamente inadequada, nomeadamente por obesidade, 
hiperinsulfação pulmonar ou presença de prótese valvu-
lar1,4,9,23. Nessas situações, a ecocardiografia transesofágica 
(ETE) é a modalidade a optar1.

A ETE é segura e mais sensível do que a ETT (93% vs. 
46%, embora ambas apresentem especificidade superior a 
95%). Por vezes, pode ser sensato realizar um ETE na se-
quência de um ETT positivo para uma melhor avaliação da 
extensão perivalvular da patologia e efetuar novas medi-
ções da vegetação. Importa ainda sublinhar que um ETE 
negativo não exclui o diagnóstico de endocardite; o estudo 
poderá ter que ser repetido dentro de 7-10 dias4,7.

Diversas características ecocardiográficas têm sido asso-
ciadas a um pior prognóstico de EI, como complicações 
perivalvulares, regurgitação valvular major, diminuição da 
fração de ejeção ventricular esquerda e presença de vege-
tações de grandes dimensões. De facto, o tamanho e mo-
bilidade das vegetações são fortes preditores de eventos 
embólicos, daí que a medição cuidada da dimensão máxi-
ma da vegetação no follow-up de EI seja fortemente reco-
mendada como parte da estratificação do risco7.

Exames como a TC e a ressonância magnética cardíaca 
podem, em alguns casos, ser úteis como adjuntos à ecocar-
diografia, mas não fazem parte do procedimento corrente 
no curso de EI1. 

O diagnóstico clínico definitivo de EI é feito através dos 
Critérios de Duke (cf. Tabela 1) com a documentação de 
dois critérios major, de um critério major e três minor ou de 
cinco critérios minor4,9,16. Estes critérios foram inicialmente 
propostos em 1994 e modificados em 2000, reunindo pa-
râmetros ecocardiográficos, microbiológicos, patológicos e 
da história clínica e exame físico do paciente1.
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Tabela 1: Critérios de Duke18

Critérios Major

1.  Evidência microbiológica de endocardite infecciosa (ex: 
microrganismos típicos em duas hemoculturas separadas) 

2.  Evidência de envolvimento do endocárdio (ex: ecocardiograma 
positivo)

Critérios Minor

1.  Predisposição para endocardite infecciosa (ex: uso de drogas 
injetadas, prótese valvular)

2.  Febre com temperatura superior a 38° C

3.  Fenómenos vasculares (ex: êmbolo arterial major, hemorragia 
intracraniana)

4.  Fenómenos imunológicos (ex: glomerulonefrite)

5.  Evidência microbiológica (hemoculturas positivas mas que não 
satisfazem os critérios major)

Ultrassonografia vascular

A ultrassonografia vascular é um componente chave no 
diagnóstico e follow-up de um episódio de AVC12, sendo 
esta uma das principais indicações para a avaliação ultras-
sonográfica dos vasos intracranianos10-11. Pacientes estuda-
dos após um episódio de AVC apresentam alterações no 
Doppler transcraniano (DTC)13. 

O DTC possibilita a análise hemodinâmica não invasiva 
com sensibilidade e especificidade superiores a 87%, po-
dendo ainda recorrer-se ao Eco-Doppler transcraniano co-
dificado a cor, que oferece uma imagem bidimensional e 
possibilita a identificação das estruturas cerebrais e obser-
vação direta das artérias10,35-36.

A interpretação do DTC não se deve restringir à avaliação 
quantitativa baseada em valores de velocidade do fluxo ou 
de parâmetros como o índice de pulsatilidade e de resistên-
cia; devem ser analisados sinais qualitativos relacionados 
com a morfologia da curva, padrão sonoro e intensidade 
do sinal10.

Na presença de oclusão de uma artéria intracraniana, o 
DTC é essencial para a determinação atempada da sua gra-
vidade e localização e fornece, além disso, informação 
quanto à existência ou não de fluxo colateral10. O diagnós-
tico de oclusão arterial intracraniana exige experiência do 
operador na realização e interpretação deste exame e uma 
boa janela acústica. Sabe-se que a janela transtemporal 
está ausente (i.e., o feixe de ultrassons não atravessa o crâ-
nio) em 5-15% dos pacientes10,35-36. Os achados específicos 
de oclusão da ACM (habitualmente a artéria mais afetada 
num AVC de origem cardíaca)21 incluem ausência de sinal a 
uma profundidade de 40-65mm (janela transtemporal), 
com aumento da resistência do seu fluxo proximal e a pre-
sença de um fluxo compensatório na ACA (artéria cerebral 
anterior) e/ou ACP (artéria cerebral posterior). Estes acha-
dos carecem de confirmação através da janela temporal 
contralateral10.

Em 2001, Demchuck et al desenvolveram o sistema de 
classificação TIBI (Thrombolysis in Brain Ischemia), recorren-
do ao DTC para monitorizar de forma não invasiva alguns 
parâmetros relativos ao fluxo intracraniano. Uma melhoria 

no nível de classificação do fluxo correlaciona-se com  
melhoria clínica do paciente e, desta forma, o DTC contri-
bui também para a determinação do prognóstico de um 
paciente com AVC10,12.

Importa ainda referir o papel do DTC na investigação de 
causa cardioembólica de AVC. A deteção dos sinais micro-
embólicos (MES: Microembolic Signals) confirma a presen-
ça de shunt direito-esquerdo e torna-se particularmente 
relevante em casos de endocardite com embolização para-
doxal em que o ecocardiograma ainda não tenha sido rea-
lizado ou não tenha identificado comunicações entre o 
sistema venoso e arterial. Os MES surgem no DTC como 
sinais de elevada intensidade e curta duração, ocorrendo 
aleatoriamente ao longo do ciclo cardíaco10,25.

Exames seriados em pacientes com AVC devem ainda ser 
utilizados para avaliar a efetividade do tratamento e docu-
mentar a presença de recanalização que, em mais de 65% 
dos casos, ocorre espontaneamente poucas semanas após 
o episódio13.

Considerações finais

A ultrassonografia tem adquirido cada vez mais um papel 
crucial no diagnóstico de inúmeras patologias, nomeada-
mente cardíacas e vasculares. Exemplo disso é a sua impor-
tância, quer na avaliação do AVC quer da EI8,11.

Embora a incidência de EI possa ser considerada pouco 
relevante, esta entidade apresenta uma alta taxa de morbi-
lidade e complicações graves, como o AVC4,14,16. Como tal, 
facilmente se compreende a importância da ecocardiogra-
fia, que permite a deteção atempada de EI e a pesquisa de 
embolismo de origem não explicada8-9.

Tendo ocorrido a embolização de uma vegetação para a 
circulação intracraniana, a ultrassonografia possibilita, no 
âmbito do estudo da função vascular, o diagnóstico da  
lesão arterial responsável pelo AVC, bem como o seu prog-
nóstico e follow-up10-12.
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