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Resumo 

A Endocardite Infeciosa (EI) é uma patologia de difícil diagnóstico e tratamento, com 

repercussões severas em termos de morbilidade e mortalidade. A cavidade oral tem sido 

apontada como uma importante via de acesso dos microrganismos à circulação sistémica 

constituindo a sua microbiota uma fonte de putativos agentes responsáveis de EI.  

A microbiota oral corresponde ao somatório dos microrganismos comensais da 

cavidade oral com os seres humanos e dos genes por eles transportados. A alteração do 

normal funcionamento e da interação destes microrganismos conduz à disbiose do ambiente 

oral. Esta disbiose pode resultar no desequilíbrio da habitual quantidade de bactérias 

comensais e patogénicas, propiciando o estabelecimento de um ambiente hostil.  

Perante procedimentos dentários invasivos, ou simplesmente com a escovagem dos 

dentes, ocorrem pequenas escoriações gengivais, que propiciam a que uma quantidade não 

habitual dos referidos microrganismos entre na corrente sanguínea provocando uma 

bacteriemia. Em doentes saudáveis, esta bacteriemia é insignificante e eficazmente 

eliminada pelo sistema imunitário de forma a não causar problemas. Contudo, em indivíduos 

com suscetibilidade valvular ou patologia cardíaca já instalada que envolva as válvulas, ou 

ainda em doentes cardíacos com dispositivos internos ao coração, os microrganismos 

transportados até ao coração fixam-se no tecido endocárdico envolvente das válvulas 

suscetíveis e provocam colonização e consequente inflamação da válvula. 

A situação torna-se grave porque esta colonização leva, com o tempo, à formação de 

biofilmes, cuja estrutura e composição conferem grande resistência aos microrganismos, 

dificultando o tratamento da patologia. 

A terapêutica com antibióticos e, eventualmente, a cirurgia em casos específicos, é 

consensual, contudo não o é a profilaxia em doentes de risco, sendo assim necessários mais 

estudos e investigações que clarifiquem a comunidade científica no que toca a este ponto. 

Este trabalho tem como objetivo realizar um artigo de revisão narrativa focada na 

relação entre o microbioma oral e o desenvolvimento da EI, explorando os mecanismos 

adotados pelos microrganismos para a invasão dos tecidos, as interações que estes 

desenvolvem e a formação de biofilmes. 

 
Palavras-chave 

 
Doenças cardiovasculares, Endocardite Infeciosa, Saliva, Microbioma oral.
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Abstract 

Infective endocarditis (IE) is a pathology that is difficult to diagnose and treat, with 

severe repercussions in terms of morbidity and mortality. The oral cavity has been identified 

as an important access route for microorganisms into the systemic circulation and its 

microbiota is a source of putative agents responsible for IE.  

The oral microbiome is the sum of the commensal microorganisms in the oral cavity 

with humans and the genes they carry. Altering the normal functioning and interaction of these 

microorganisms leads to dysbiosis of the oral environment. This dysbiosis can result in an 

imbalance in the usual amount of commensal and pathogenic bacteria, favouring the 

establishment of a hostile environment.  

During invasive dental procedures, or simply tooth brushing, small abrasions occur 

on the gums, which allow an unusual amount of these microorganisms to enter the 

bloodstream, causing bacteraemia. In healthy patients, this bacteraemia is insignificant and is 

efficiently fought off by the immune system so as not to cause problems. 

However, in individuals with valvular susceptibility or already established cardiac 

pathology involving the valves, or even in cardiac patients with devices inside the heart, the 

microorganisms transported to the heart attach themselves to the endocardial tissue 

surrounding the susceptible valves and cause inflammation and consequent colonization, 

mostly bacterial, of the valve. 

The situation becomes serious because this colonization leads, over time, to the 

formation of biofilms, whose structure and composition give the microorganisms great 

resistance, making it difficult to treat the condition. 

There is a consensus on antibiotic therapy and possibly surgery in specific cases, but 

prophylaxis in at-risk patients is not. More studies and research are therefore needed to clarify 

this point for the scientific community. 

The aim of this paper is to write a narrative review focusing on the relationship 

between the oral microbiota and the development of IE, exploring the mechanisms adopted by 

microorganisms to invade tissues, the interactions they develop and the formation of biofilm. 

 

Keywords 

Cardiovascular diseases, Infectious endocarditis, Saliva, Oral microbiome.
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1. Introdução 

A endocardite infeciosa (EI) é uma doença inflamatória causada por agentes 

patogénicos que entram na corrente sanguínea e se instalam no endocárdio, revestindo as 

válvulas e os vasos sanguíneos.1 Apesar dos modernos tratamentos antimicrobianos e 

cirúrgicos, a EI continua a apresentar valores de morbilidade e mortalidade substanciais.2 

A EI é considerada uma doença pouco frequente, porém está associada a decisões 

clínicas difíceis e é frequentemente sinónimo de longos períodos de hospitalização, 

necessidade de cirurgia e diminuição da qualidade de vida. Além disso, o diagnóstico de EI é 

desafiante, pois requer uma elevada suspeição clínica e a necessidade de vários exames de 

diagnóstico.3 

Existem vários microrganismos identificados como responsáveis pelo 

desenvolvimento da EI, desde bactérias, a fungos e vírus. Entre as bactérias, a maioria delas 

são componentes da microbiota oral, sendo as infeções causadas pelo grupo Streptococcus 

viridans causadoras de cerca de 20% das EI.4 

É seguro afirmar que a microbiota oral é um dos fatores de risco mais significativos 

para a EI.26 Os microrganismos, em situações de disbiose associada à doença periodontal, 

ganham acesso à corrente sanguínea, escapando através das pequenas lesões inflamatórias 

do endotélio dos vasos. A exposição repetida do endotélio cardíaco a estas bactérias promove 

o espessamento das válvulas, a deposição de plaquetas e fibrina e leva a lesões estéreis 

conhecidas como endocardite trombótica, aumentando a suscetibilidade à aderência, 

colonização e infeção destas vegetações não bacterianas, por uma potencial bacteriemia 

próxima.6 Por outro lado, o biofilme, associado a estes microrganismos, permite-lhes uma 

grande resistência, o que torna mais difícil o sucesso da abordagem terapêutica. 

A microbiota oral humana é a comunidade ecológica de microrganismos comensais 

e patogénicos que se encontram na cavidade bucal, designando-se por microbioma o conjunto 

da microbiota e dos seus genes. A microbiota oral existe geralmente sob a forma de um 

biofilme e desempenha um papel crucial na manutenção da homeostase oral, na proteção da 

cavidade bucal e na prevenção do desenvolvimento de doenças.7 

Até recentemente, a microbiota humana e as suas propriedades eram 

desconhecidas. Até ao surgimento dos estudos com DNA e desde o século XIX, a cultura in 

vitro regia a microbiologia. Esta não fornecia informação relativamente a muitas das 

comunidades microbianas, por incapacidade de crescimento em meios microbiológicos.8 

Com projetos desenvolvidos no sentido de caracterizar a composição do microbioma 

“normal” de indivíduos saudáveis, como o Projeto Microbioma Humano (PMH), tem-se 
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atualmente acesso a um conjunto de dados metagenómicos referentes a 16S rRNA com mais 

de mil milhões de leituras de amostras de diferentes indivíduos em vários locais do corpo 

humano.8  No entanto, a falta de ferramentas bioinformáticas para reduzir os custos de 

sequenciação, otimizar o processo de análise e aumentar a especificidade e a sensibilidade 

das informações sobre a comunidade biológica, continuam a ser, atualmente, os principais 

estrangulamentos.7 

Pretende-se com este artigo uma revisão da literatura baseada no conhecimento e 

evidências atuais sobre a associação do microbioma oral com o desenvolvimento da EI, 

salientando-se a relevância das bactérias integrantes da microbiota oral, nomeadamente no 

que toca ao seu percurso desde a cavidade oral até ao endocárdio e no que respeita aos seus 

processos metabólicos, no sentido de perceber melhor a patogénese da doença. A relevância 

científica do tema justifica-se com a elevada morbilidade e mortalidade da EI, pelo que a 

elucidação dos aspetos abordados neste trabalho contribuirá para direcionar a prevenção e a 

terapêutica da doença. 
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2. Metodologia 

Para a presente revisão narrativa foi utilizado como recurso a pesquisa bibliográfica 

através da consulta da base de dados Pubmed. 

Esta recolha de informação foi realizada no período compreendido entre novembro 

de 2022 e agosto de 2023, com utilização das seguintes palavras-chave: “Doenças 

cardiovasculares”, “Endocardite Infeciosa”, “Saliva” e “Microbioma oral”. 

Foram considerados artigos relacionados com a temática, em língua inglesa, e 

publicados nos últimos 10 a 15 anos. Primariamente, a seleção dos artigos foi realizada 

com base nos títulos, seguindo-se a leitura dos resumos, tendo sido dada mais relevância a 

artigos de revisão, revisões sistemáticas e estudos em humanos. Foram excluídos os 

artigos não relacionados com o objetivo do trabalho. 
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3. O microbioma oral humano 

3.1. Breve perspetiva histórica 

Joshua Lederberg, médico especialista em Biologia Molecular e prémio Nobel da 

Medicina em 1958, foi o primeiro a utilizar o termo “microbioma” em 2001, definindo-o como 

“a comunidade ecológica de microrganismos comensais, simbióticos e patogénicos que 

partilham literalmente o nosso espaço corporal".9,10 

Existem evidências de que microrganismos residentes desempenham funções 

metabólicas nos animais há pelo menos 500 milhões de anos.8 Durante esse tempo, os 

microrganismos que habitam no nosso corpo evoluíram e coexistem connosco numa relação 

harmónica, afirmando Kilian et al que não somos entidades distintas, mas sim, juntos 

formamos um "superorganismo" ou holobionte, e que sem a microbiota, a nossa fisiologia e 

saúde seriam negativamente afetadas.11 Com efeito, o material genético dos microrganismos 

da nossa microbiota acompanha-nos desde os primórdios da espécie humana, com o Homo 

sapiens, em África, e tem sido até utilizado, juntamente com outros marcadores humanos, 

para traçar rotas da sua migração através do planeta.12 

O número de microrganismos presentes no nosso corpo tem sido motivo de discussão 

nos últimos anos, verificando-se divergências entre os diferentes autores.13 Desde a 

publicação do artigo de Savage et al, em 1977, a comunidade científica partiu do pressuposto 

de que a razão entre o número de microrganismos e o número de células de um ser humano 

de referência é 10:1.13 Contudo, após uma revisão exaustiva da literatura, em 2016, Sender 

et al13 concluíram que esta razão é, na verdade, de 1,3, apresentando este valor uma incerteza 

de 25% e uma variação de 53%, tendo como referência um homem de 70 kg. Este cálculo 

teve por base uma estimativa para o número de bactérias no "homem de referência" de 3,9 x 

1013 e uma estimativa para o número de células humanas de 3,0 x 1013.13  

Ao longo da evolução humana, a composição do microbioma humano tem sido 

moldada pelo ambiente à sua volta, desde o Neolítico à era moderna.14 A utilização do fogo, 

o desenvolvimento da agricultura, o livre acesso a alimentos processados, incluindo o açúcar 

refinado após a revolução industrial, e a descoberta da terapêutica antimicrobiana, 

influenciaram a composição do microbioma humano.14,11 

As duas mudanças alimentares mais impactantes na evolução humana, e 

consequentemente na composição do seu microbioma, envolveram a adoção de dietas ricas 

em hidratos de carbono, desde há cerca de 10 000 anos e, mais recentemente, a introdução 

da farinha e do açúcar processados industrialmente.15 O aumento da ingestão de hidratos de 

carbono alterou o microbioma oral, abrindo espaço para o desenvolvimento de nichos de 

bactérias patogénicas, o que resultou no surgimento de doença periodontal, no início do 
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Neolítico, e posteriormente da cárie dentária.15 

A introdução do açúcar refinado na dieta fez com que certas bactérias orais evoluíssem 

geneticamente adaptando o seu metabolismo a esta alteração.11 Como exemplo deste 

fenómeno, Streptococcus mutans, conseguiu competir com sucesso com outras espécies de 

bactérias orais, tornando o metabolismo dos novos açúcares mais eficiente, aumentando as 

suas defesas ao stress oxidativo e, simultaneamente, a resistência aos subprodutos ácidos 

que daí advêm,16 o que resulta no incremento da sua prevalência.11 Cornejo et al 

demonstraram que o tamanho efetivo da população de S. mutans aumentou entre 4,8 e 5,5 

vezes, desde o início da agricultura.16 

Adler et al debruçaram-se sobre a mudança e o declínio em termos de diversidade, na 

composição do microbioma desde as sociedades de caçadores-recolectores até à revolução 

industrial, verificando-se menor presença de bactérias associadas à saúde, como as 

pertencentes à família Ruminococcaceae, e maior abundância de agentes patogénicos como 

o S. mutans.15 

Com efeito, uma maior diversidade filogenética está associada a uma maior resiliência 

e produtividade dos ecossistemas. Assim, e tendo por base os dados de Adler et al, pode-se 

assumir que o ambiente oral moderno é menos resistente à invasão por espécies bacterianas 

patogénicas e a perturbações derivadas de desequilíbrios alimentares. 15   

 

3.2 Definição do microbioma oral 

Gillings et al referem-se ao microbioma humano estritamente como sendo o somatório 

dos microrganismos comensais com os seres humanos e os genes por estes transportados, 

distinguindo este conceito do de microbiota humano, que considera como sendo todas as 

espécies de microrganismos comensais com os seres humanos.14     

A seguir ao intestino, a cavidade oral comporta a segunda maior e mais diversificada 

microbiota, albergando numerosos microrganismos que incluem bactérias, fungos, vírus e 

protozoários.17 Atualmente, o microbioma da cavidade oral é o mais bem estudado, dada a 

facilidade de recolha de amostras.9 O aparecimento de novas tecnologias genómicas, como 

a sequenciação de nova geração e a bioinformática, permitiu o seu estudo aprofundado.11 

Anteriormente ao surgimento destas técnicas, apenas se podia recorrer a técnicas 

convencionais dependentes de culturas, o que constituía um problema, já que nem todos 

microrganismos presentes na cavidade oral podiam ser cultivados.17 

O microbioma oral humano, antes designado como microflora oral, encontra-se em 

habitats microbianos distintos, situados na cavidade oral e nas suas contiguidades 
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(amígdalas, faringe, esófago, trompa de Eustáquio, ouvido médio, traqueia, pulmões, vias 

nasais e seios nasais, terminando no esófago distal).10   

O microbioma oral é adquirido pelo recém-nascido por transmissão vertical.18 Nas 

primeiras horas de vida, as fontes mais importantes de microbiota neonatal derivam da 

microbiota vaginal, fecal e cutânea da mãe.19 A cavidade oral é regularmente inoculada por 

microrganismos desde a primeira alimentação, iniciando-se a partir daí a aquisição do 

microbioma oral residente.17  

Quando o equilíbrio do microbioma oral é interrompido, bactérias promotoras de 

doenças manifestam-se em maior quantidade e causam condições como cárie, gengivite e 

periodontite, criando o ambiente propício ao desenvolvimento de doenças sistémicas.11 

 

3.3 Constituintes do microbioma oral  

Na microbiota oral, foram identificadas cerca de 700 espécies procariotas, 

pertencentes a 185 géneros, distribuídos por 12 filos: Firmicutes, Fusobacteria, 

Proteobacteria, Actinobacteria, Bacteroidetes, Chlamydiae, Chloroflexi, Spirochaetes, SR1, 

Synergistetes, Saccharibacteria (TM7) e Gracilibacteria (GN02), dos quais aproximadamente 

54% são oficialmente nomeados, 14% não são nomeados (mas cultivados) e 32% são 

conhecidos apenas como filotipos não cultivados.20  

As bactérias são os microrganismos mais abundantes na microbiota oral, quer as 

comensais, quer as oportunistas.1 As espécies de bactérias gram-positivas que aí se 

encontram em maior número são Staphylococcus sp., Lactobacillus sp. e Streptococcus sp., 

nomeadamente a S. mutans e a S. sanguinis.1 Na Tabela I apresentam-se os principais 

géneros bacterianos encontrados na cavidade oral saudável, de acordo com Marsh.21  

Streptococcus mutans é conhecida por ser uma das bactérias mais prevalentes na 

flora oral humana e é amplamente reconhecida como um agente etiológico da cárie 

dentária.16,22  

Para além de bactérias, na cavidade oral encontram-se protozoários, fungos e vírus. 

Entamoeba gingivalis e Trichomonas tenax são os protozoários mais frequentes e Candida 

spp., os fungos mais prevalentes. Outros fungos aí encontrados são os: Cladosporium, 

Aureobasidium, Saccharomycetales, Aspergillus, Fusarium e Cryptococcus.23 

A cavidade oral possui dois tipos de superfícies passíveis de serem colonizadas por 

bactérias: os tecidos duros e moles dos dentes e a mucosa oral.17 Os dentes, a língua, as 

bochechas, o sulco gengival, as amígdalas, o palato duro e o palato mole são áreas 

condicionadas por diferentes fatores ambientais, desde teores de nutrientes, pH, níveis de 
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oxigénio e fluxos salivares, proporcionando todas elas ambientes propícios ao 

desenvolvimento de microrganismos e fazendo com que cada uma apresente uma microbiota 

específica.17,24 As diferentes superfícies da boca são colonizadas preferencialmente por 

bactérias orais na dependência de adesinas específicas, que se ligam a recetores 

complementares dessa superfície oral.24 O local da cavidade oral determina quais os 

microrganismos que vamos encontrar, contudo, a maturidade da placa supragengival é 

também uma variável determinante.25  

 
Tabela I 

Principais géneros de bactérias encontrados numa cavidade oral saudável 

 
Adaptado de Marsh, 2009 

 

A saliva é uma substância fundamental para o equilíbrio e saúde oral. Cobre os tecidos 

duros e moles da cavidade oral com uma película que regula a fixação inicial dos 

microrganismos, contendo proteínas que se ligam às bactérias e impedem a sua fácil 

aderência às superfícies bucais.27 

A saliva também possui uma ação antimicrobiana significativa, pois contém várias 

proteínas com propriedades antibacterianas, tais como a lactoferrina, a lactoperoxidase, a 

lisozima e os péptidos antimicrobianos.27 Por exemplo, a lactoperoxidase catalisa a produção 

de hipotiocianite a partir do peróxido de hidrogénio (H2O2) - um produto do metabolismo 
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bacteriano - e do tiocianato encontrados na saliva; a lactoferrina possui um efeito 

antimicrobiano, antioxidante e anti-inflamatório; o hipotiocianato exerce efeitos 

antimicrobianos diretos ao inibir a glicólise bacteriana.28   

Em síntese, a saliva obvia um ambiente semi-estéril, ao favorecer o estabelecimento 

de uma microbiota muito diversificada.27 Foram detetados até 108 microrganismos por mililitro 

de saliva, na sua maioria derivados de superfícies da mucosa oral, como a língua.11  

 
3.4 Microrganismos comensais e patogénicos do microbioma oral 

Carlsson et al foram pioneiros nos estudos metabólicos de bactérias associadas a 

cáries nas décadas de 70 e 80 do século XX. Na mesma altura, tornaram-se comuns na 

investigação do biofilme as análises biológicas moleculares da composição microbiana. Na 

década de 1990, Marsh propôs a "hipótese da placa ecológica", segundo a qual a microbiota 

passa de estado saudável para estado patogénico por via de interações da atividade 

bacteriana com o ambiente.28 

A relação equilibrada entre os microrganismos comensais e o hospedeiro impede as 

espécies patogénicas de aderirem facilmente à mucosa do hospedeiro, a menos que 

ultrapassem a barreira dos microrganismos comensais, tornando-se patogénicas e causa de 

infeção.17 

A interação entre bactérias comensais e patogénicas altera-se no caso da cárie 

dentária.29 A exposição repetida a valores de pH baixo, a redução do fluxo salivar e uma dieta 

rica em hidratos de carbono fermentáveis desencadeiam a disbiose (estado associado à 

doença) da placa dentária, inclinando o equilíbrio para populações acidogénicas e 

acidúricas.29 

O ambiente ácido é o pilar para a formação de cárie dentária, contudo o pH na placa 

dentária é modulado de forma complexa por vários mecanismos, desde a formação de bases, 

como são o Sistema Arginina Deiminase e o Sistema Urease, até à formação de H2O2.30 

O Sistema Arginina Deiminase é uma via primária para a geração de bases e é 

constituído por três enzimas: a arginina deiminase (ADS), a ornitina transcarbamilase 

catabólica (cOTC) e a carbamato quinase catabólica (cCK).30 A ADS atua sobre a arginina 

livre para gerar uma molécula de ornitina e CO2 mais duas moléculas de amoníaco, com a 

produção concomitante de ATP.10 O ambiente providenciado pelo amoníaco beneficia as 

comensais e outras espécies que são geralmente menos acidúricas, ou manifestamente 

sensíveis ao ácido.30 

O Sistema Urease, usado pela S. salivarius, é outro mecanismo gerador de bases que 
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têm como objetivo decompor a ureia e libertar amoníaco e CO2, diminuindo a acidez da 

cavidade bucal.30 

A geração de H2O2, que inibe o crescimento dos agentes patogénicos, é outra 

estratégia para obter vantagem competitiva, que envolve bactérias comensais como S. oralis, 

S. mitis, S. sanguinis, S. gordonii e S. oligofermentans, participando em vias enzimáticas para 

a geração de H2O2, como por exemplo a via da piruvato oxidase (Pox) e a via lactato oxidase 

(Lox).30 

Por seu lado, a enzima Pox presente em muitos estreptococos comensais catalisa a 

conversão de piruvato e fosfato inorgânico em H2O2, CO2 e acetil fosfato (AcP) na presença 

de oxigénio, pelo que, não só o comensal ganha uma vantagem competitiva sobre os agentes 

patogénicos sensíveis ao H2O2, como também o AcP proporciona um benefício bioenergético, 

uma vez que é posteriormente metabolizado através da acetato quinase, em acetato com a 

produção de ATP.30 

Já a Lox é capaz de utilizar o ácido lático gerado pelas atividades glicolíticas das 

bactérias do ácido lático para produzir piruvato e H2O2, o que tem o benefício adicional de 

remover um ácido forte (lactato) do ambiente.30 

O complexo equilíbrio entre as espécies residentes na cavidade oral é responsável 

pela manutenção de um estado saudável (em simbiose) ou de um estado associado à doença 

(em disbiose).11 Um microbioma disbiótico é aquele em que a diversidade e as proporções 

relativas das espécies ou taxa dentro da microbiota são perturbadas.5  

A relação entre o microbioma oral e o seu hospedeiro é dinâmica e, embora numa 

cavidade oral saudável a composição das comunidades microbianas seja notavelmente 

estável, as alterações biológicas na vida de um indivíduo, podem afetar o equilíbrio das 

espécies dentro destas comunidades.15 Estas incluem alterações fisiológicas, como a idade, 

ou alterações hormonais na puberdade e na gravidez, às quais os indivíduos saudáveis 

podem muitas vezes adaptar-se sem prejuízo da sua saúde oral.31   

Por vezes, o ecossistema oral pode ser perturbado, causando uma mudança disbiótica 

e uma perda do equilíbrio ou da diversidade da comunidade de microrganismos e um risco 

acrescido de doença associado.11 Os fatores modificáveis que conduzem à disbiose oral 

incluem a disfunção das glândulas salivares (ou seja, alterações no fluxo e/ou na composição 

da saliva), má higiene oral, inflamação gengival e escolhas de estilo de vida, incluindo hábitos 

alimentares e tabagismo.11 
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3.5. Interações no microbioma oral - biofilme 

Um estudo recente em animais tornou evidente a relação entre agentes patogénicos 

orais e efeitos sistémicos, tendo-se encontrado um efeito direto entre a administração oral de 

Porphyromonas gingivalis e a composição do microbioma intestinal, a par de alterações 

inflamatórias em vários tecidos e órgãos.11 

Foi proposto que as bactérias orais desempenham um papel em várias doenças 

sistémicas, incluindo as doenças cardiovasculares.33 Sabe-se que a microbiota de um dado 

local observada em indivíduos doentes é nitidamente diferente da observada em indivíduos 

saudáveis. Estas alterações na microbiota ocorrem em resposta a mudanças nas condições 

ambientais que alteram a competitividade das bactérias, enunciado proposto por Marsh, em 

1994, sob a designação de hipótese da placa ecológica.34 

De acordo com Cornejo et al, baseado em descobertas de genómica bacteriana, as 

espécies de bactérias parecem ser constituídas por genes nucleares, presentes em todos os 

isolados da espécie, e genes dispensáveis, formando no seu conjunto o pangenoma (ou 

supragenoma) da espécie. O conceito de pangenoma foi introduzido pela primeira vez em 

2005 por Tettelin et al. para S. agalactiae, sendo agora considerado como um princípio comum 

à maioria ou a todas as bactérias.16 

Recentes análises genómicas populacionais de espécies do género Streptococcus 

destacaram a importância da componente genética dispensável, que transporta uma elevada 

proporção de loci associados a diferentes virulências e fenótipos.16 Os mesmos estudos 

salientam o grande impacto da recombinação entre cromossomas homólogos na manutenção 

da diversidade do genoma nuclear.16 

Processos desta natureza sugerem a existência da evolução genómica do microbioma 

num determinado nicho em função das condições ambientais. Atente-se na relação dinâmica 

entre microbioma e hospedeiro, a qual é influenciada por muitos aspetos como a alimentação, 

o consumo de tabaco ou o stress11, que podem alterar esse microbioma e as suas 

propriedades e induzir um estado de desequilíbrio. No sentido de manter um estado de 

homeostasia e de prevenção da doença, devemos considerar o hospedeiro e os seus 

residentes como um todo – holobionte.11 Por outro lado, a coevolução que permite uma 

coexistência harmoniosa só é possível enquanto os microrganismos permanecerem no seu 

habitat natural e não forem disseminados para outros locais do organismo, onde podem 

causar doenças.11 

Na cavidade bucal, quanto às colonizações bacterianas, devem distinguir-se as 

superfícies que libertam bactérias, como a mucosa, das que não libertam, como os dentes 

naturais e artificiais, as obturações dentárias e os aparelhos ortodônticos.1 Podem também 
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distinguir-se as superfícies descamativas, que apresentam monocamadas de bactérias que 

se desprendem regularmente, como a bochecha e o palato, ou multicamadas estáveis de 

bactérias semelhantes a biofilmes, como a língua e as superfícies não descamativas. Nestas 

últimas, uma película de bactérias e açúcares forma a placa dentária, biofilme dentário, 

através de um processo caracterizado por uma sucessão de colonização precoce, intermédia 

e tardia de várias espécies de bactérias.1 

O processo de formação de um biofilme (Figura 1) inicia-se com a adesão de bactérias 

a uma superfície do dente, imediatamente após a limpeza. Estas primeiras bactérias 

colonizadoras crescem, modificam o ambiente e tornam as condições adequadas para a 

colonização por bactérias mais exigentes, muitas das quais são obrigatoriamente anaeróbias. 

Os organismos aderentes sintetizam exopolímeros, como os glucanos, formando a matriz que 

atua como suporte para o biofilme e é biologicamente ativa e capaz de reter moléculas dentro 

da placa. Eventualmente, desenvolve-se um biofilme espesso (fase de maturação) constituído 

por uma comunidade diversificada de microrganismos em interação e cuja composição se 

torna estável ao longo do tempo (homeostasia microbiana). Os biofilmes têm um fenótipo mais 

tolerante aos agentes antimicrobianos, ao stress e às defesas do hospedeiro do que as 

culturas planctónicas, o que dificulta o seu tratamento.34 

Na fase de maturação do biofilme, as bactérias podem comunicar entre si num 

processo dependente de quórum, o designado “Quorum sensing” (QS). Esta comunicação QS 

refere-se à capacidade das bactérias de detetar e responder, através da regulação génica, à 

densidade celular, permitindo-lhes restringir a expressão de genes específicos, de modo a 

que esta ocorra apenas na presença de um elevado número de bactérias, onde o fenótipo 

resultante será o mais benéfico para a população. Este processo de QS confere benefícios 

para a colonização do hospedeiro, a formação de biofilmes, a defesa contra concorrentes e a 

adaptação a alterações no ambiente.11 

As atividades de QS nos biofilmes estão também envolvidas na virulência e no 

potencial patogénico das bactérias e são, por conseguinte, um fator importante para 

compreender e controlar as infeções bacterianas, uma vez que permitem que os 

microrganismos nos biofilmes se tornem mais tolerantes às defesas do hospedeiro e aos 

agentes antimicrobianos.11 

Numa fase posterior pode acontecer que células microbianas do biofilme se 

dispersem, passando da forma séssil a forma móvel (Figura 1). Durante este processo, as 

comunidades microbianas no interior do biofilme produzem diferentes enzimas sacarolíticas, 

que ajudam a sua libertação da superfície para uma nova área de colonização. As células 

microbianas aumentam a expressão de proteínas relacionadas com a formação de flagelos, 
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o que lhes facilita a deslocação para um novo local, propiciando a disseminação de 

infeções.11,35  

 

Figura 1 – Ciclo de vida do biofilme (adaptado de Reffuveille et al, 2016). 

 

As comunidades microbianas humanas contribuem para diversas funções, entre as 

quais, funções imunológicas críticas, tais como a diferenciação e maturação da mucosa do 

hospedeiro e do seu sistema imunitário; o desenvolvimento e regulação do sistema imunitário 

e o equilíbrio entre processos pró-inflamatórios e anti-inflamatórios; a prevenção da invasão 

e do crescimento de microrganismos promotores de doenças (resistência à colonização).11 

 

 

 

 

 

 

 



20  

4. Doenças cardiovasculares 

As doenças cardiovasculares (DCV), designadamente o Acidente Vascular Cerebral 

(AVC) e a Doença Cardíaca Isquémica (DCI) encontram-se entre as principais causas de 

morbimortalidade e invalidez em Portugal, sendo, respetivamente a terceira e a quarta causa 

de anos potenciais de vida perdidos, e a principal causa de morte em Portugal em indivíduos 

de ambos os sexos.36 A sua prevalência global quase duplicou, passando de 271 milhões de 

casos em 1990 para 523 milhões em 2019.36 

Nas últimas décadas, realizaram-se vários estudos sobre o papel do microbioma 

humano no desenvolvimento das DCV, tendo sido descoberta e identificada a sua íntima 

relação com a aterosclerose, a hipertensão, a insuficiência cardíaca e a endocardite 

infeciosa.6 

 

4.1 Endocardite infeciosa 

A endocardite infeciosa (EI) é a infeção microbiana do revestimento endotelial do 

coração, que normalmente envolve válvulas nativas ou protésicas, mas que também pode 

afetar a estrutura adjacente da válvula, trombos murais ou dispositivos cardiovasculares,37,3 

sendo frequentemente causada por bactérias e outros microrganismos, como vírus e fungos.1 

Trata-se de uma patologia com uma incidência baixa, porém de mortalidade e 

morbilidade elevadas. A importância de estudar esta patologia deriva da necessidade de 

ultrapassar as dificuldades de diagnóstico da EI, até porque, nas últimas décadas, a sua 

incidência tem vindo a aumentar com o crescimento das intervenções valvulares cirúrgicas e 

percutâneas e com a implantação mais frequente de pacemakers, desfibrilhadores cardíacos 

implantáveis (CDI) e dispositivos de terapia de ressincronização cardíaca (TRC).3 

A evolução médica e tecnológica dos últimos catorze anos parece não ter sido 

suficiente para permitir dominar a EI no que toca ao seu diagnóstico e abordagem 

terapêutica.36 Desse modo, a prevenção primária e a melhoria do diagnóstico continuam a ser 

as estratégias mais importantes para combater esta doença.1 

  

4.1.1 Epidemiologia  

A EI foi descrita pela primeira vez há mais de cento e trinta anos e tem sido objeto de 

investigação desde então.4 Jean François Fernel (1497-1558), médico francês do rei Henrique 

II e da rainha Catarina de Medicis, foi o primeiro a fazer referência a aspetos clínicos da 

endocardite infeciosa.39 
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Com uma incidência anual entre 3 e 10 por cada 100 000 habitantes, e uma 

mortalidade de até 30% aos 30 dias,2 a EI comporta um custo hospitalar médio de 120 000 

dólares por doente.40  

De acordo com os dados do “International Collaboration on Endocarditis (ICE) 

Prospective Cohort Study”,41,38 a EI é mais frequente nos indivíduos do sexo masculino, com 

uma razão de incidência entre homens:mulheres, situada entre 0,96 e 2,8. Grandes registos 

internacionais, como o estudo ICE,42 e o registo “Grupo de Apoyo al Manejo de la Endocarditis 

Infecciosa en España” (GAMES),43 bem como o estudo recentemente publicado, “The ESC-

EORP EURO-ENDO (European Infective Endocarditis) registry”,44 citados por Sousa e Pinto, 

indicam uma prevalência mais elevada da doença em pacientes mais velhos, situando-se a 

mediana de idades entre 50 e 60 anos.38,3 

Em 1991,1999 e 2008 realizaram-se três inquéritos de base populacional em Portugal, 

que evidenciaram que a incidência total de EI se manteve estável ao longo do tempo, 

aumentando, contudo, progressivamente de 57,9±16,6 anos entre 1991 para 61,6 ± 16,3 anos 

em 2008.45 Igualmente se verificou o aumento de incidência de EI relacionada com 

dispositivos cardíacos (CDRIE) que, embora observada somente em 6,1% dos casos na série 

portuguesa, é agora muito mais frequente (9,9%) no EURO-ENDO.44 Estes dados refletem o 

crescimento de EI nesta população mais idosa.45 

Atualmente, considera-se que a infeção por Staphylococcus aureus é a causa mais 

prevalente de EI, sendo responsável por aproximadamente 26,6% de todos os casos.46 O 

Streptococcus viridans são a causa de 18,7% dos casos, outros Streptococcus, de 17,5% e 

os Enterococcus, de 10,5%.46 Estes organismos no seu conjunto são responsáveis por 80-

90% de todos os casos de endocardite.2 A incidência de Enterococcus, encontra-se entre 11,7 

e 15% dos doentes.45 

Não obstante apresentar uma incidência não elevada, a EI é uma patologia 

preocupante, porque é potencialmente fatal, atingindo uma taxa de mortalidade relatada de 

aproximadamente 19% durante a hospitalização, taxa que aumenta para 41%, após cinco 

anos.47 Acresce que a percentagem de complicações é elevada, com cerca de 60% dos 

pacientes apresentando uma complicação, 26% apresentando duas e 14% apresentando três 

ou mais complicações.48 

  

4.1.2 Fatores de risco  

Historicamente, a EI foi associada a procedimentos dentários invasivos bem como a 

hábitos diários de higiene oral, passíveis de causar a bacteriemia, que conduz à EI.40 No 

entanto, sabe-se agora que alguns indivíduos apresentam fatores de risco predisponentes, 
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sopros cardíacos, fenómenos vasculíticos e embólicos associados a esta patologia.2 

Alguns autores identificam dois grandes grupos de fatores de risco: condições 

cardíacas e comorbilidades.  

Relativamente às condições cardíacas, consideram-se as seguintes: válvula aórtica 

bicúspide, prolapso da válvula mitral, doença valvular reumática, doença cardíaca congénita, 

endocardite infeciosa prévia, doentes com dispositivos cardíacos implantados e válvulas 

cardíacas protésicas.   

No que respeita às comorbilidades, há que considerar: consumo de drogas 

intravenosas, doença renal crónica (particularmente em doentes em diálise), doença hepática 

crónica, malignidade, idade avançada, utilização de corticosteróides, diabetes mellitus mal 

controlada, cateter venoso de longa duração e estado imunocomprometido (incluindo infeção 

por VIH).2, 38 

Estima-se entre 2,6 e 8,8% o risco de recidiva ou reinfeção de pacientes que 

sobrevivem ao primeiro episódio de EI, além de que comportam uma elevada taxa de 

complicações e mortalidade, pelo que estes episódios prévios de EI se devem considerar tão 

importantes como os outros fatores de risco.49 

É importante discutir a evidência crescente de bacteremia induzida por manipulação 

vascular e por cateteres, que provocam EI no âmbito de tratamentos médicos.50 O mesmo se 

pode afirmar relativamente aos diversos dispositivos cardíacos (biopróteses, válvulas 

mecânicas e dispositivos cardíacos mais recentes) que têm vindo a desenvolver-se e que são 

passíveis de colonização por microrganismos51. De acordo com os estudos EURO-ENDO,44 

estima-se que entre 25% a 30% de todos os casos de EI ocorrem em próteses valvulares, 

sabendo-se também que as infeções relacionadas com CDI têm aumentado, compreendendo 

cerca de 10% dos episódios de EI.52 

 

4.1.3 Manifestações clínicas e diagnóstico 

Os sintomas da endocardite são inespecíficos. Até 90% dos doentes apresentam 

febre, suores noturnos, fadiga e perda de peso e de apetite, sendo que destes cerca de 25% 

apresentam evidência de fenómenos embólicos.2 

Atualmente, a escassez de manifestações clássicas de Osler, como bacteriemia, febre 

e estigmas periféricos, torna o diagnóstico de EI um desafio.37 

Após a análise cuidada dos sintomas e colocação da suspeita de EI, devemos 

proceder à hemocultura e a métodos de imagem.  
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A hemocultura é o teste padrão de diagnóstico inicial da EI. Com efeito, as 

hemoculturas positivas são fundamentais para o estabelecimento do diagnóstico de EI, pois 

fornecem organismos para identificação e teste de suscetibilidade.2 Contudo, entre 2,5 e 31% 

dos pacientes com EI apresentam hemoculturas negativas,53 pelo que temos de nos socorrer 

de outros procedimentos de diagnóstico.   

Quando as hemoculturas não apresentam crescimento, mas persiste a suspeita clínica 

de EI, especialmente se não ocorreu exposição prévia a antibióticos que possa ter 

comprometido o resultado, exige-se que seja prolongado o seu período de incubação e se 

realizem testes serológicos.2 Devem ser consideradas, nestes casos, as causas típicas de EI 

de cultura negativa, como sejam a Bartonella spp, a Coxiella burnetii e a Tropheryma whipplei 

e até alguns fungos (especialmente Aspergillus spp).2 

No âmbito da imagiologia, o método de imagem mais utilizado no diagnóstico de EI é 

o ecocardiograma transtorácico (ETT). Este meio imagiológico apresenta uma sensibilidade 

entre os 50 e os 80%, enquanto o ecocardiograma transesofágico (ETE) é mais sensível e 

específico, com uma variação relatada em torno de 80-95%.21 

Designa-se por vegetação a estrutura composta por bactérias rodeadas por uma 

camada de plaquetas e fibrina ligada ao endotélio subjacente, que constitui a lesão 

caracteristicamente observada na EI.53 Estas estruturas localizam-se, por norma, nas 

superfícies a montante das válvulas cardíacas e podem levar a complicações locais ou 

sistémicas, necessitando de confirmação microbiológica.2 

A sensibilidade do ETT na deteção de vegetações em válvulas nativas é de cerca de 

70%, podendo esta sensibilidade ver-se reduzida para 50% em doentes com válvulas 

protésicas e ainda mais reduzida em doentes com dispositivos eletrónicos implantados.2 

Quando o ETT não é confirmatório e a microbiologia é clinicamente sugestiva de EI, 

pode ser apropriado repeti-lo com um intervalo de 5 a 7 dias. A repetição da imagiologia não 

é, geralmente, necessária durante o tratamento da EI, exceto quando se verifique deterioração 

clínica ou suspeita de complicações. No final do tratamento antimicrobiano, deve ser efetuado 

um ETT para servir de base pós-tratamento para comparação futura.55 

O ETE tem uma sensibilidade e especificidade superiores a 90% para as vegetações,56 

sendo efetuado para confirmar o diagnóstico de EI no contexto de um ETT não diagnóstico e 

de uma elevada suspeita clínica de endocardite. Também se realiza perante suspeita de 

endocardite protésica ou relacionada com dispositivos, na presença de bacteriemia por S. 

aureus, e ainda quando ocorram complicações relacionadas com a EI (bloqueio cardíaco, 

novo sopro, febre persistente, embolia e abcesso intracardíaco).57 

Em doentes com suspeita de endocardite de válvula cardíaca protésica ou CDRIE, o 
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ETT e o ETE podem revelar-se indeterminados devido à presença de um artefacto. Nestes 

casos, a Tomografia de Emissão de Positrões – Tomografia Computorizada (PET-CT) com 

18F-FDG ou a Tomografia Computorizada de Emissão de Fotão Único (SPECT-CT) com 

leucócitos marcados radioactivamente podem ser considerados como exames adjuvantes 

para determinar se existe inflamação ou infeção da prótese valvular que justifique o 

diagnóstico de EI.2 Um estudo recente mostrou que a PET-CT com 18F-FDG teve uma 

sensibilidade de 93% na endocardite da válvula protésica, mas apenas 22% na infeção da 

válvula nativa.2 

 

4.1.4 Patogénese 

O endotélio valvular saudável é resistente à colonização bacteriana após um desafio 

intravascular.50 Para que se desenvolva uma EI é necessário que vários fatores 

independentes ocorram de forma simultânea, nomeadamente: a alteração da superfície da 

válvula cardíaca, de modo a formar um local adequado para a fixação e colonização por 

bactérias; a bacteriemia provocada por um organismo que  se fixe e colonize o tecido valvular; 

e a criação de uma  massa infetada – a vegetação – que consiste numa matriz, constituída 

por moléculas presentes no soro (por exemplo, a fibrina) e plaquetas, que cobre o organismo 

em proliferação (Figuras 2).58 
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Figura 2. Patogénese da endocardite.  a. Os agentes patogénicos acedem à corrente sanguínea, por 

exemplo, através de um cateter intravenoso, do uso de drogas injetáveis ou de uma fonte dentária. b. 
Os agentes patogénicos aderem à superfície de uma válvula cardíaca lesada ou inflamada. c. Alguns 

agentes patogénicos, como o S. aureus, alcançam o revestimento endotelial valvular. d. A vegetação 

forma-se pela proliferação do organismo numa matriz protetora de moléculas de soro. e. As partículas 

da vegetação podem desprender-se e disseminar-se, formando êmbolos. Estes podem levar a 

complicações como o AVC isquémico, aneurismas micóticos e enfartes ou abcessos em locais remotos 
(adaptado de Holland et al 2017).58 

 

A infeção da corrente sanguínea é um pré-requisito para o desenvolvimento da EI da 

válvula nativa, e provavelmente para o desenvolvimento da maior parte dos casos de EI da 

válvula protésica.58 Não é conhecida o grau/nível da bacteriemia necessária para causar EI, 

pelo que é provável que baixos níveis de bacteremia, presentes após traumatismo ligeiro da 

mucosa, como nos casos de traumatismo dentário, gastrointestinal, urológico ou ginecológico, 

sejam insuficientes para causar EI.58 

Após se encontrar na corrente sanguínea, o agente patogénico adere à matriz de 

plaquetas e fibrina do endocárdio.58 Nem todos os microrganismos apresentam o mesmo 

processo de adesão bacteriana ao endocárdio. Alguns ligam-se a componentes do endotélio 

danificado, como a fibronectina, a laminina e o colagénio59, outros, como o S. aureus, ligam-se 
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diretamente às células endoteliais ou são integrados por elas.26 A persistência das bactérias 

numa vegetação e a sua proliferação depende dos seus fatores de virulência 60, determinando 

o seu crescimento com constante deposição de plaquetas-fibrina.61  

Refira-se que as plaquetas desempenham um papel duplo na patogénese da EI, dado 

que por um lado constituem o substrato das vegetações, mas por outro lado defendem o 

hospedeiro contra a proliferação de organismos invasores, fagocitando agentes patogénicos 

e libertando grânulos que contém péptidos antimicrobianos – microbicidas plaquetários (PMP) 

– que os destroem.62 

 

4.1.5 Critérios de Duke 

Pelletier e Petersdorf foram os primeiros a propor esboços de critérios de definição da 

EI em 1977.63 Porém, a categorização do diagnóstico da EI em: definitiva, provável, possível 

e descartada, deve-se a von Reyn et al, 1981.64 No seu estudo, von Reyn et al definiu com 

diagnóstico de EI definitiva, os casos que apresentam evidência direta de EI baseados em 

histologia de cirurgia ou de autópsia, ou na microbiologia das vegetações valvulares ou 

embolia periférica. O diagnóstico de EI provável decorre das duas seguintes evidências: a) 

hemoculturas persistentemente positivas associadas a um sopro regurgitante de novo, ou a 

doença cardíaca predisponente e fenómenos vasculares ou b) hemoculturas negativas ou 

intermitentemente positivas associadas a todos os três seguintes achados: febre, sopro 

regurgitante de novo e fenómenos vasculares. O diagnóstico de EI possível assenta nas 

seguintes evidências: a) hemoculturas persistentemente positivas associadas a uma das 

seguintes situações: doença cardíaca predisponente ou fenómenos vasculares; b) 

hemoculturas negativas ou intermitentemente positivas associadas às três seguintes 

características: febre, doença cardíaca predisponente e fenómenos vasculares; c) apenas 

para o caso do Streptococcus viridans: pelo menos duas hemoculturas positivas sem uma 

fonte extra-cardíaca e febre. Quanto ao diagnóstico de EI descartada, este decorre das 

seguintes características: a) endocardite improvável, diagnóstico alternativo geralmente 

aparente; b) endocardite provável, antibioterapia empírica garantida; c) endocardite com 

cultura negativa diagnosticada clinicamente, mas excluída por post-mortem.64 

Com a introdução e desenvolvimento dos métodos de imagem como a ecografia, 

novos estudos foram iniciados e em 1994 surgiram os Critérios de Duke, descritos por Durack 

et al65 que definem três categorias diagnósticas: definitiva, possível e descartada e defendem, 

também, que para o diagnóstico definitivo de EI é necessária uma evidência direta de um 

microrganismo ou de lesões patológicas, sendo elas as vegetações ou abcessos 

intracardíacos. São estes autores que organizam os critérios previamente propostos, em 
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critérios major e critérios minor, adicionando alguns outros. Os critérios major são dois: 

resultados positivos da hemocultura para a EI e evidência ecocardiográfica do envolvimento 

do endocárdio; os critérios minor são a febre, a predisposição a patologia cardíaca, fenómenos 

vasculares, fenómenos imunológicos e quaisquer evidências microbiológicas ou 

ecocardiográficas que não se enquadrem nos critérios major.65 

Para o diagnóstico de EI definitiva é necessário a presença dos dois critérios major ou 

a presença de um critério major e três critérios minor, ou então a presença de cinco critérios 

minor. Já para um diagnóstico de EI possível, restam todas as outras opções.65 

Durante vários anos, estes critérios foram utilizados, sendo por eles que os 

profissionais de saúde se regiam no diagnóstico da EI, já que apresentavam uma elevada 

sensibilidade e especificidade.66 

Contudo, os avanços de técnicas de imagiologia e de microbiologia, e mesmo no 

campo da epidemiologia, exigiam novos desenvolvimentos no conhecimento diagnóstico da 

doença. O caso dos DCI assume um papel paradigmático, já que diversos estudos 

demonstram que a utilização de pacemakers permanentes e cardioversores-desfibrilhadores 

são responsáveis por, pelo menos, 10% dos casos de EI.67 Ora, estes dispositivos não 

estavam a ser considerados nos Critérios de Duke originais. 

A fraca sensibilidade dos critérios de Duke nos casos suspeitos de EI por febre Q levou 

à modificação dos mesmos em 2000, para critérios que incluíssem como critério major a 

serologia positiva para a Coxiella burnetii e definissem com exatidão os critérios para o 

diagnóstico de EI possível, para o qual se passou a exigir um critério major e um critério minor 

ou então três critérios minor.37  

Estes novos critérios de Duke modificados, aumentaram genericamente a 

sensibilidade, com especial enfoque na EI provocada pela febre Q,37 contudo ainda continuam 

a ser insuficientes, dada a quantidade crescente de casos de EI com hemoculturas negativas 

e de EI de válvulas protésicas.57 

Topan et al 37 apresentaram um estudo em 2015 cujo objetivo foi avaliar o valor 

individual de cada um dos critérios de Duke modificados em doentes com EI, que demonstra 

que 32,85% das EI definitivas se tornariam possíveis na ausência do critério microbiológico e 

que, após a adição deste critério, 93,67% das possíveis EI se tornariam definitivas, 

demonstrando a importância do critério microbiológico no diagnóstico clínico da EI. Por outro 

lado, os autores do estudo reforçam a importância da pesquisa do fator reumatóide dado que 

quase metade dos casos possíveis de EI neste estudo poderia tornar-se EI definitiva na 

presença deste critério minor.37 

Em resposta às necessidades crescentes, em 2021, a Sociedade Internacional de 
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Doenças Infeciosas Cardiovasculares (ISCVID) convocou um Grupo de Trabalho de vinte e 

cinco especialistas no sentido de fazer uma atualização dos critérios de diagnóstico para IE, 

que em 2023 foram publicados com o nome de Duke-ISCVID IE Criteria 2023.68 Este grupo 

de trabalho manteve a estrutura original de diferenciação da IE nas categorias definitiva, 

possível e descartada, mas adicionou um novo critério major: a evidência de IE aquando da 

inspeção direta durante uma cirurgia cardíaca.   

No seu trabalho, o grupo ISCVID mantém a importância capital das hemoculturas para 

o diagnóstico da EI e para a orientação da terapêutica antimicrobiana, não propondo alteração 

na estratégia original de agrupar os microrganismos que "tipicamente" ou "ocasionalmente ou 

raramente" causam EI. Estabeleceu que um microrganismo "típico" não é necessariamente 

uma causa frequente de EI, mas a sua identificação num episódio de bacteriemia está 

fortemente associada à EI. Por outro lado, um microrganismo atípico é uma bactéria cuja 

identificação numa bacteriemia está associada a um baixo risco de EI.68 

Foram acrescentadas outras bactérias ao grupo de “microrganismos típicos”, de modo 

a atualizar os critérios face aos novos estudos feitos. Assim, todas as espécies 

estreptocócicas, exceto Streptococcus pneumoniae e Streptococcus pyogenes são agora 

reconhecidas como agentes patogénicos típicos de EI.68  

Os novos critérios agora estabelecidos indicam que os microrganismos "típicos" 

isolados de dois ou mais conjuntos de hemoculturas separadas (cada conjunto constituído por 

um frasco aeróbio e um anaeróbio) constituem um critério major. Já os microrganismos que 

ocasionalmente ou raramente causam EI devem ser isolados em três ou mais hemoculturas 

separadas para se constituírem como um critério major.68 

A ecocardiografia mantém-se como um critério major crítico em Duke-ISCVID IE 

Criteria 2023.68 A tomografia computorizada cardíaca (TCC) foi acrescentada como uma 

modalidade imagiológica aos critérios major.68 A TCC não é tão eficaz na deteção das 

vegetações como a ecocardiografia, mas a sua sensibilidade para detetar lesões 

paravalvulares é muito elevada, devido à sua melhor resolução espacial. Desta forma, os 

novos critérios consideram estas duas modalidades de imagem como complementares em 

pacientes com suspeita de EI.68 

Por fim, a PET-CT com 18F-FDG está agora incluída em Duke-ISCVID IE Criteria 2023 

como uma modalidade de imagiologia dos critérios major. Supera as limitações diagnósticas 

da ecocardiografia na avaliação de material protésico, permitindo esclarecer os casos 

suspeitos de endocardite de válvula protésica de IE "possível" para IE "definitiva".68 
 
 



29  

5. Endocardite Infeciosa e Microbioma Oral  

Como já referido previamente, a bacteriemia transitória é um pré-requisito para o 

desenvolvimento da EI e encontra-se fortemente associada à disbiose da microbiota oral.  

 

5.1 Biofilmes, Bacteriemia e Invasão/Colonização Endocárdica 

A bacteriemia corresponde à presença de bactérias na corrente sanguínea e é a 

principal explicação das infeções secundárias que se verificam a partir de um único foco 

primário.69 

No campo da odontologia, a bacteriemia ocorre frequentemente após procedimentos 

invasivos, como endodontia, extrações dentárias, eliminação de cáries e cirurgia periodontal 

e apical, devido aos traumas gengivais ou na mucosa. Evidências recentes demonstram que 

também pode estar associada a procedimentos tão banais como a escovagem dos dentes e 

mastigação, dado a maior suscetibilidade para sangramento gengival.1 Note-se que o 

endotélio cardíaco saudável permanece, na sua maioria, inalterado por esta forma de 

bacteriemia.1 

A periodontite é outra causa de bacteriemia. Consiste numa doença inflamatória 

crónica, causada principalmente por bactérias Gram-negativas, que leva à destruição 

progressiva das estruturas de suporte dentário, sendo uma das doenças inflamatórias 

crónicas mais comuns em adultos.1 Esta doença é frequentemente causada por uma disbiose 

da microbiota oral, caracterizada por uma proliferação de bactérias Gram-negativas 

patogénicas, como Porphyromonas gingivalis, um agente anaeróbio.1 O aumento da 

concentração destes agentes na placa dentária ativa uma resposta imunitária maciça e 

deletéria, na qual a concentração aumentada de lipopolissacarídeos bacterianos (LPS) e 

outros fatores de virulência estimulam a produção de mediadores inflamatórios e citocinas e 

promovem a libertação de metaloproteinases da matriz (MMPs), que contribuem para a 

remodelação da matriz extracelular e reabsorção do osso alveolar pelos osteoclastos.1 Com 

o desenvolvimento da periodontite dá-se a perda de inserção dentária e, eventualmente, o 

epitélio sulcular começa a ulcerar, levando à entrada dos microrganismos orais e fatores 

tóxicos na corrente sanguínea (Figura 3).1 
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Figura 3 – Representação esquemática das diferentes fases do desenvolvimento da 
endocardite após procedimentos dentários (adaptado de Del Giudice et al, 2021). 

 

É claro o efeito nefasto das bactérias orais patogénicas, no entanto, atualmente, 

tornou-se cada vez mais evidente que também as bactérias orais inofensivas podem causar 

infeções graves à distância, penetrando na corrente sanguínea, a partir dos dentes ou dos 

implantes dentários.70 

Para perceber o processo de bacteriemia é preciso ter em conta que existem, na 

superfície dos agentes patogénicos, componentes de superfície microbiana que reconhecem 

moléculas de matriz adesiva (MSCRAMMs), e que estes medeiam a adesão de bactérias ao 

endocárdio.1 Posteriormente, as bactérias iniciam o seu processo de multiplicação e 

consequente invasão do tecido endocárdico, promovendo processos de inflamação e 

coagulação, que culminam com a formação de vegetações.1 Perante este ataque, o sistema 

imune do hospedeiro desencadeia uma resposta inflamatória que acaba por agravar as 

lesões, dado o efeito autoimune secundário,1 podendo vir a desenvolver-se entidades como 

a glomerulonefrite por deposição de imunocomplexos e a vasculite.1 

No que diz respeito aos mecanismos de infiltração bacteriana na corrente sanguínea 

através da cavidade oral, um fator crítico deste fenómeno é a formação de biofilmes salivares, 

denominados placas dentárias. Antes da adesão inicial das bactérias, as superfícies orais são 

condicionadas por proteínas salivares, a chamada camada pelicular, essencial para a 

formação de biofilmes.70 

Quando as bactérias orais se infiltram na corrente sanguínea, a interação direta ou 

indireta das bactérias com as plaquetas é importante.70 Chiau-Jing Junge et al demonstraram 

em 2011 que os biofilmes eram constituídos por placas bacterianas embebidas em agregados 
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de plaquetas em camadas, e que a sua arquitetura era semelhante à do biofilme das válvulas 

lesadas de um modelo de endocardite experimental em ratos.71 A deposição de plaquetas ou 

proteínas plasmáticas em válvulas cardíacas danificadas ou artificiais, ou a formação de 

agregados plaquetários-bacterianos na corrente sanguínea, pode facilitar a colonização 

bacteriana e, até mesmo, o desenvolvimento de um grande trombo sético na válvula, 

causando graves complicações para o paciente.70  

Tanto as bactérias comensais como as patogénicas podem colonizar e acumular-se 

para formar estes biofilmes, sendo que os problemas clínicos mais graves que deles advém 

são a persistência da infeção e a resistência à terapia antibiótica convencional.71  

Por outro lado, a natureza persistente dos biofilmes pode também induzir inflamação 

e contribuir diretamente para a bacteriemia crónica e consequentes eventos tromboembólicos, 

complicações graves associadas à EI.71 

 

5.2 Interação bacteriana na Endocardite Infeciosa 

Streptococcus viridans e Staphylococcus aureus são a causa mais frequente de EI na 

população em geral, sendo S. sanguinis, S. gordonii, S. bovis, S. mutans e S. mitis as espécies 

de Streptococcus mais comuns isolados em pacientes de EI. 71 

Ao contrário de S. aureus, que é considerado um agente patogénico, S. viridans são 

comensais orais,  bem tolerados pelo hospedeiro e que  escapam à sua vigilância 

imunológica.71 Chiau-Jing Jung et al referem que fatores do hospedeiro como os iões de cálcio 

no plasma são detetados por S. mutans na corrente sanguínea e contribuem para aumentar 

a sua ligação à fibronectina e escapar à fagocitose.72 Além disso, Jean-San Chia et al 

demonstraram que um componente da parede celular de S. mutans é tão eficiente na indução 

da agregação plaquetária humana quanto a célula inteira.73 

Todos estes dados sugerem que S. mutans e outros Streptococcus comensais podem 

adaptar-se rapidamente quando entram na corrente sanguínea e ajustar a sua capacidade de 

interagir com fatores do hospedeiro circundante para promover a sua sobrevivência.71 

No seu estudo, Chiau-Jing Jung et al, sugerem que as plaquetas promovem a 

formação de biofilme de Streptococcus indutores de EI nas válvulas cardíacas lesadas através 

de dois mecanismos subjacentes.71 Inicialmente, os coágulos de fibrina-plaquetas, que 

existem nas válvulas cardíacas previamente danificadas, podem servir como nichos para a 

aderência inicial das bactérias em circulação, sendo que, após a adesão, estas conseguem 

sustentar o seu crescimento e promovem a formação de biofilme através da aquisição de 

nutrientes do plasma, como a glucose, por exemplo.71 Subsequentemente, as bactérias no 
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biofilme podem induzir adesão ou agregação plaquetária adicional ao biofilme bacteriano 

camada por camada e, finalmente, contribuir para a formação de uma vegetação.71 

Os mecanismos subjacentes às interações entre Streptococcus causadores de EI e as 

plaquetas são complexos e específicos de cada espécie.71 Em S. gordonii, as proteínas da 

superfície bacteriana Hsa/GspB ligam-se às plaquetas através de GPIb e SspA/SspB 

desencadeiam a agregação das plaquetas, já S. mutans sequestra imunoglobulina G e 

segrega a molécula solúvel específica para ativar as plaquetas.71 

Streptococcus sanguinis é outra bactéria comensal da cavidade oral importante no 

desenvolvimento da EI, podendo assumir-se como uma das mais virulentas.74 Esta bactéria é 

fundamental tanto na saúde – sendo essencial no estabelecimento do biofilme – como na 

doença, constituindo-se como um agente causador da cárie dentária e todas as suas 

consequências.74 Para a maioria das pessoas, esta bacteriemia transitória não culmina em 

doença, contudo, em indivíduos com lesões cardíacas pré-existentes,  S. sanguinis consegue 

aderir e proliferar em vegetações estéreis, que ainda não foram expostas a bactérias e apenas 

são compostas por plaquetas e fibrina.74 Saliente-se que a disseminação dessas vegetações 

pode levar a insuficiência cardíaca congestiva e a AVC, daí a importância do controlo da EI.74 

Staphylococcus aureus é uma bactéria Gram-positiva, que se encontra presente na 

microbiota humana da pele e das membranas mucosas, como a área nasal, sendo um 

componente transitório da microbiota oral.1 

As infeções por S. aureus são conhecidas por causarem uma destruição mais 

agressiva das válvulas cardíacas, em comparação com destruição mais benigna causada por 

Streptococcus. Por outro lado, a sua capacidade de apresentar resistência à meticilina, 

permitindo-lhe escapar aos antibióticos beta-lactâmicos, torna o seu tratamento muito mais 

difícil.4 

Enterococcus são cocos Gram-positivos presentes maioritariamente no trato 

gastrointestinal e na vagina e representam a terceira causa mais comum de EI, a seguir a 

Streptococcus e a S. aureus.15 Habitam, também, a cavidade oral de indivíduos saudáveis.1 

Aquando de uma condição patológica como a periodontite, os níveis de E. faecalis 

tornam-se significativamente elevados pelo que a bacteriemia devida a E. faecalis é um fator 

de risco significativo para a EI. 1 

Estudos recentes identificaram quais as adesinas e outras proteínas responsáveis pela 

formação de biofilme no contexto do desenvolvimento da endocardite enterocócica. Na 

verdade, a gelatinase, a protease Eep, os pili Ebp, a substância de agregação e a Ace são os 

principais contribuintes para a virulência da endocardite por E. faecalis.1 

O grupo de bactérias HACEK - Haemophilus parainfluenzae, Aggregatibacter spp., 
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Cardiobacterium spp., Eikenella corrodens e Kingella spp. - são bactérias Gram-negativas 

fastidiosas, que fazem parte da microbiota normal do trato respiratório oral e superior dos 

seres humanos, responsáveis por cerca de 1,2 a 3% de EI, sendo a H. parainfluenzae a causa 

mais comum de endocardite por HACEK.75 

Dada a proporção muito baixa e estável de endocardite infeciosa relacionada com 

estes agentes patogénicos desde as primeiras descrições de endocardite por HACEK há mais 

de 50 anos, não estamos sob perigo de se tornarem emergentes.75 

Potenciais relações entre outros microrganismos da microbiota oral e a EI poderiam 

ser exploradas sendo, no entanto, as que se acabam de apresentar as mais referenciadas na 

bibliografia mais atual da especialidade. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



34  

6. Terapêutica da Endocardite Infeciosa 
Recomenda-se que a abordagem ao tratamento da EI seja feita de forma coordenada 

por uma equipa especializada e num centro de referência, de modo a permitir o 

encaminhamento adequado para a melhor terapêutica através de um regime de antibioterapia 

e/ou cirurgia2, sendo de realçar que a eliminação microbiana eficaz requer geralmente a 

utilização de antibióticos em combinação.76 

 

6.1 Tratamento Médico 
 As diretrizes da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC)77 e da American Heart 

Association (AHA),77 as mais usadas em Portugal,79 fornecem orientações sobre os agentes 

antimicrobianos mais adequados para o tratamento da EI para os casos em que o 

microrganismo responsável é conhecido e os casos de EI com cultura negativa (Tabelas II, III 

e IV). 

 
 Tabela II – Streptococcus Orais e Streptococcus bovis 

Streptococcus Orais Sensíveis à Penicilina e Streptococcus bovis 
Tratamento de 4 semanas 
(preferencialmente em doentes > 65 anos ou com insuficiência renal ou do VIII par craniano) 
• Penicilina G 12-18 milhões U/dia iv. em 4-6 doses ou dose contínua durante 4 semanas 

ou; 

• Amoxicilina 100-200 mg/kg/dia iv. em 4-6 doses durante 4 semanas ou; 

• Ceftriaxone 2g/dia iv. ou im. em 1 dose durante 4 semanas. 

Tratamento de 2 semanas 
(apenas recomendado em doentes com NVE não complicada com função renal normal) 
• Penicilina G 12-18 milhões U/dia iv. em 4-6 doses ou dose contínua durante 2 semanas 

ou; 

• Amoxicilina 100-200 mg/kg/dia iv. em 4-6 doses durante 2 semanas ou; 

• Ceftriaxone 2g/dia iv. ou im. em 1 dose durante 2 semanas associado a Gentamicina 3 

mg/kg/dia iv. ou im. em 1 dose durante 2 semanas ou; 

• Netilmicina 4-5 mg/kg/dia iv. em 1 dose durante 2 semanas. 

Alergia a beta-lactâmicos 
• Vancomicina 30mg/kg/dia iv. em 2 doses durante 4 semanas 

Streptococcus Orais Resistentes à Penicilina e Streptococcus bovis 

• Penicilina G 24 milhões U/dia iv. em 4-6 doses ou dose contínua durante 4 semanas ou; 

• Amoxicilina 200 mg/kg/dia iv. em 4-6 doses durante 4 semanas ou; 

• Ceftriaxone 2 g/dia iv. em 1 dose durante 4 semanas associado a Gentamicina 3 mg/kg/dia 

iv. ou im. em 1 dose durante 2 semanas. 

Alergia a beta-lactâmicos 
• Vancomicina 30mg/kg/dia iv. em 2 doses durante 4 semanas associado a Gentamicina 3 

mg/kg/dia iv. ou im. em 1 dose durante 2 semanas 
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Tabela III – Staphilococcus aureus 

 
Tabela IV – Enterococcus spp. 

 
 

Normalmente, a antibioterapia é de duração longa e por via parenteral, sendo o período 

de tratamento efetivo calculado a partir do primeiro dia de administração do antibiótico.38 

Dado o tempo de antibioterapia para a maioria dos agentes patogénicos ser 

prolongado, os doentes necessitam também de um período de internamento longo, para 

completarem o ciclo de antibióticos.38 

A terapêutica antibiótica parentérica em ambulatório (OPAT) é considerada apenas 

nos doentes com um microrganismo altamente reativo à terapêutica antibiótica e que 

demonstrem uma evolução clínica sem complicações após o tratamento.45,77 Durante as duas 

primeiras semanas de doença, a taxa de complicações é mais elevada, pelo que só é 

VÁLVULAS NATIVAS 

Staphylococcus sensível à meticilina 

• Flucloxacillina or oxacillina 12 g/dia i.v. em 4–6 doses durante 4 a 6 semanas 

Alergia a Penicilina ou Staphylococcus resistente à meticilina 

• Vancomicina 30–60 mg/kg/dia i.v. em 2–3 doses durante 4 a 6 semanas 

VÁLVULAS PROSTÉTICAS  

Staphylococcus sensível à meticilina 

• Flucloxacillina or oxacillina 12 g/dia i.v. em 4–6 doses durante mais de 6 semanas, associada a: 
– Rifampicina 900–1200 mg i.v. ou oral em 2 ou 3 doses divididas durante mais de 6 semanas e; 
– Gentamicina 3 mg/kg/dia i.v. ou i.m. em 1 ou 2 doses durante 2 semanas. 

 

Alergia a Penicilina ou Staphylococcus resistente à meticilina 

• Vancomicina 30–60 mg/kg/dia i.v. em 2–3 doses durante mais de 6 semanas, associada a: 

• Rifampicina 900–1200 mg i.v. ou oral em 2 ou 3 doses divididas durante mais de 6 semanas e; 
• Gentamicina 3 mg/kg/dia i.v. ou i.m. em 1 ou 2 doses durante 2 semanas. 

Enterococcus sensíveis a beta-lactâmicas e a Gentamicina 

• Amoxicilina ou Ampicilina 200 mg/kg/dia iv. em 4–6 doses durante 4 a 6 semanas associada a 

Gentamicina 3 mg/kg/dia iv. ou im. em 1 dose durante 2 a 6 semanas ou; 

• Ampicilina 200 mg/kg/dia em 4–6 doses durante 6 semanas associada a Ceftriaxone 4 g/dia iv. 
ou im. em 2 doses durante 6 semanas ou; 

• Vancomicina 30 mg/kg/dia iv. em 2 doses durante 6 semanas associada a Gentamicina 3 

mg/kg/dia iv. ou im. em 1 dose durante 6 semanas. 
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aconselhável este regime terapêutico nesse período, se estivermos perante um infeção por 

Streptococcus orais ou Streptococcus bovis em válvula nativa, num doente estável e sem 

complicações.77 Para além deste período inicial de duas semanas, já é possível recorrer à 

OPAT, desde que o doente se encontre estável e que não apresente insuficiência cardíaca, 

características ecocardiográficas preocupantes, sinais neurológicos ou insuficiência renal.77 
 

6.2 Tratamento Cirúrgico 
As principais indicações para cirurgia, segundo as diretrizes da ESC77, estão descritas 

na Tabela V. 

 
Tabela V – Indicações para cirurgia, segundo as diretrizes da ESC 

 

 

O estudo de Habib G, de 2021, que se debruçou sobre a EI em Portugal, mostrou que nos 

centros portugueses, a taxa de cirurgia relatada variava entre 3,1 e 52%, sendo que para 

casos de insuficiência cardíaca observava-se uma taxa de 50 a 74%, para casos de infeção 

não controlada uma taxa de 27,3 a 46,8% e para casos de embolização uma taxa de 13,6 a 

15,6%.45  

No que toca ao tipo de procedimento cirúrgico, as opções disponíveis são a reparação 

valvular e substituição valvular, sendo os objetivos os mesmos: a remoção total dos tecidos 

infetados e a reconstrução da morfologia cardíaca.77 A ESC sugere que a reparação da válvula 

é favorecida/privilegiada sempre que possível, particularmente quando a EI afeta a válvula 

mitral ou tricúspide sem destruição significativa. 77 

 

No caso de Insuficiência Cardíaca 

CIRURGIA EMERGENTE: EI de válvula nativa ou protésica, aórtica ou mitral com regurgitação aguda 
grave, obstrução ou fístula, que provoque edema pulmonar refratário ou choque cardiogénico; 

CIRURGIA URGENTE: EI de válvula nativa ou protésica, aórtica ou mitral com regurgitação ou obstrução 
grave associada a sintomas de IC ou sinais ecocardiográficos de má tolerância hemodinâmica. 

No caso de falha no controlo da infeção 

CIRURGIA URGENTE: infeção local não controlada (abcesso, falso aneurisma, fístula, vegetação 
alargada); 

CIRURGIA URGENTE ou ELETIVA: Infeção causada por fungos ou organismos multirresistentes. 

No sentido de prevenir embolismos 

CIRURGIA URGENTE: EI de válvula nativa ou protésica, aórtica ou mitral com vegetações persistentes 
> 10 mm após um ou mais episódios de embolia, apesar de terapêutica antibiótica adequada. 
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7. Profilaxia e Prevenção 

A profilaxia da EI é um tema muito discutido e muito controverso na comunidade 

científica, não existindo consenso nas recomendações.  

 As diretrizes da ESC77 e da AHA78 têm vindo a restringir cada vez mais a indicação 

para a profilaxia antibiótica, recomendando-a apenas para doentes com risco elevado de 

desenvolver EI. 

Divergindo destas recomendações reconhecidas internacionalmente, o National 

Institute for Health and Care Excellence (NICE)80 britânico, sob a liderança do National Health 

Service (NHS), defende não ser proveitosa nenhuma das recomendações para a profilaxia 

antibiótica antes de procedimentos dentários, independentemente do perfil de risco cardíaco 

individual do doente ou do tipo de procedimento dentário.4 

A verdade é que quase não existem dados de ensaios clínicos randomizados sobre a 

eficácia da profilaxia antibiótica no contexto de procedimentos dentários para prevenir a EI, já 

que a realização de tais estudos é eticamente muito controversa.4 

Paradoxalmente, após a publicação e adoção das recomendações do NICE estão 

disponíveis pela primeira vez dados europeus sobre o impacto direto do abandono da 

profilaxia antibiótica antes de intervenções dentárias em pacientes com risco de endocardite, 

numa grande coorte nacional, pelo  que a própria diretriz do NICE contribuiu para novas 

evidências sobre a necessidade de profilaxia antibiótica.4 Apesar do NICE ter mantido o seu 

conselho original contra a profilaxia antibiótica, as diretrizes atualizadas da ESC em 2015 e 

da AHA em 2017 reafirmam a sua recomendação para a profilaxia antibiótica antes de 

procedimentos dentários invasivos em doentes com risco acrescido de EI e com risco elevado 

de resultados adversos decorrentes de EI. 

Com o objetivo de caracterizar o padrão de utilização de antibióticos na profilaxia da 

EI e o cumprimento das normas científicas pelos médicos membros da Sociedade Portuguesa 

de Cardiologia, de Sousa et al publicaram um estudo em Dezembro de 2022 que demonstrou 

que 83% desta população de médicos segue as normas da ESC, 61% admitem ter dúvidas 

sobre a profilaxia da EI em determinados doentes, e 60,6% demonstra sentir necessidade de 

mais evidência científica a suportar as diretrizes.79.   

A prevenção é, sem dúvida, melhor do que a cura.20 Dada a falta de consenso em 

relação à profilaxia da EI, seria importante que a comunidade científica realizasse mais 

investigação e testes, visando alcançar dados científicos mais robustos para uma profilaxia 

mais consensual, já que esta pode ser a chave para uma nova estratégia de abordar a 

doença.1 
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8. Conclusão  

A EI levanta grandes preocupações no domínio das doenças cardiovasculares, 

em todo o mundo. Apesar da sua baixa incidência, constitui uma das doenças 

cardiovasculares com maior morbilidade e mortalidade nos países desenvolvidos, 

apresentando uma clínica muito heterogénea e, por vezes, fruste, o que dificulta o seu 

diagnóstico e prolonga o tempo de doença sem tratamento.  

Está comprovado que o microbioma oral desempenha um papel ativo no 

desenvolvimento da EI. Sabe-se que procedimentos dentários invasivos, bem como atos 

de higiene oral, são potenciais vias de bacteremia, que levam os microrganismos 

patogénicos conhecidos como sendo causadores de EI em direção ao coração, 

colonizando o endocárdio envolvente das válvulas cardíacas. 

A microbiota oral é constituída por fungos, protozoários, vírus, mas sobretudo 

por bactérias, sendo as principais colonizadoras da cavidade bucal que causam EI, 

géneros como Streptococcus, Staphylococcus e Enterococcus. 

A interação entre bactérias comensais e patogénicas constituintes da microbiota 

oral é complexa e depende de vários fatores, desde valores de pH baixo, redução do 

fluxo salivar e de dieta rica em hidratos de carbono fermentáveis. Uma interação não 

adequada leva à disbiose da placa dentária, criando espaço e propiciando o crescimento 

de populações de maior virulência. Estas bactérias associam-se em biofilmes, estruturas 

constituídas por uma matriz proteica que lhes providencia proteção, favorecendo as 

relações simbióticas e permitindo a sobrevivência em ambientes hostis. Os biofilmes 

têm um fenótipo mais tolerante aos agentes antimicrobianos, ao stress e às defesas do 

hospedeiro, o que dificulta a erradicação dos microrganismos pelos antibióticos 

atualmente usados. 

Do ponto de vista da terapêutica recorre-se a antibióticos específicos para cada 

espécie e, eventualmente, em certos casos, à cirurgia, sem contudo se obter grande 

sucesso na erradicação completa da doença.   

Apesar do conhecimento atual da epidemiologia, das manifestações clínicas, da 

patogénese e da história natural da EI, até o momento não se desenvolveu no meio 

científico, um consenso no que toca à sua profilaxia. Sendo esta uma patologia tão 

grave, e de tão difícil tratamento, a profilaxia ganha particular importância na redução 

da morbilidade e mortalidade tão elevadas que a EI apresenta. 

Neste quadro, realça-se a importância do estudo aprofundado das mais valias e 

das desvantagens da profilaxia, em indivíduos e de procedimentos com diferentes riscos 

de desenvolver EI, com vista a obter-se informação mais clara e detalhada que permitam 
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criar um plano de profilaxia mais consensual. 
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