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Introdução
O Aneurisma Micótico (AM), também conhecido como 

aneurisma infectado, é uma lesão neurovascular inflamatória 
rara, responsável por 0,7%-6,5% de todos os aneurismas 
intracranianos. Nos estudos iniciais, a mortalidade era de 60% 
a 90% em razão de seu alto potencial de ruptura, resultando 
em hemorragia subaracnóidea e intracerebral, e de 12% a 32% 
na revisão de literatura mais recente. História clínica e achados 
patológicos são peculiares, variando consideravelmente entre 
os casos descritos na literatura1. O tratamento do aneurisma 
micótico se divide em medicamentoso, cirúrgico ou abordagem 
endovascular. Apresentamos o primeiro caso descrito na 
literatura de AM intracraniano secundário à Endocardite 
Infecciosa (EI) por Acinetobacter baumanii desde a manifestação 
clínica inicial, investigação e tratamento.

Relato do Caso
Homem, 33 anos, há um mês vinha com febre (39°), 

náuseas, vômitos, diarreia, cefaleia e perda de peso de 10 kg. 
Há um dia da internação no Hospital Geral Universitário 
evoluiu com piora súbita da cefaleia, afasia, hemiparesia 
direita, convulsões, rigidez de nuca e Hunt Hess IV.

A Tomografia Computadorizada (TC) e a Ressonância 
Magnética (RM) demonstraram hemorragia subaracnóidea e 
isquemia na região têmporo-parietal esquerda (Figura 1 a e b).

Logo na admissão, foi realizada angiografia cerebral, que 
revelou ruptura do AM no segmento M4 da artéria cerebral 
média esquerda e foi realizada embolização da mesma 
(Figura 2 a, b, c e d).

Por suspeita clínica de EI à angiografia cerebral, foi 
realizado Ecocardiograma Transtorácico (ETT) que evidenciou 
valva aórtica tricuspidizada e com vegetação, em sua face 
ventricular, móvel, medindo 1,49 x 0,52 cm, e insuficiência 
valvar aórtica moderada (Figura 3 a e b) e dimensões normais 
das cavidades cardíacas.

A hemocultura foi positiva para Acinetobacter baumanii, 
em mais de duas hemoculturas com intervalo de tempo de 
12 horas, hemograma com leucocitose. Sorologia negativa 
para vírus da imunodeficiência adquirida. Sem história prévia 
de internações ou uso de drogas imunossupressoras.

Inicialmente, foi tratado com oxacilina e amicacina, sem 
melhora do quadro clínico. Após resultado da hemocultura, 
foi instituído imipenem, por 45 dias, e apresentou remissão 
da febre logo nas primeiras 48 horas com importante melhora 
dos sintomas e manutenção de discreta redução da força 
motora em membro superior direito. A hemocultura não 
demonstrou crescimento bacteriano após uma semana de 
antibioticoterapia apropriada. Após 18 dias de tratamento, 
a vegetação demonstrava redução à ETT (0,50 x 0,39 cm) 
(Figura 2c) e sem alteração do tamanho das cavidades. 
Evoluiu após seis meses com remissão completa dos sintomas, 
sem déficit motor. Atualmente apresenta espessamento valvar 
aórtico com insuficiência moderada, cavidades normais e 
sem indicação de troca valvar.

Discussão
Endocardite por Acinetobacter é rara tanto em valvas 

nativas como em próteses valvares, sendo tipicamente 
caracterizada por início agudo e de evolução agressiva.  
A mortalidade é maior em valvas nativas quando comparada 
a próteses valvares, talvez pelo baixo índice de suspeita e 
início tardio do tratamento2. 

 O diagnóstico de endocardite infecciosa, baseado na 
história clínica e na classificação de Duke modificada, 
incluiu dois critérios maiores: presença de hemocultura 
positiva para Acinetobacter baumanii, presente em duas 
culturas sanguíneas, com intervalo de 12 horas; e vegetação 
evidente ao ecocardiograma transtorácico. Os critérios 
menores foram aneurisma micótico evidenciado pela 
angiografia cerebral e febre.

O ecocardiograma é essencial para diagnóstico, 
acompanhamento e importante ferramenta na tomada 
de decisões terapêuticas nos pacientes com endocardite 
infecciosa. O ETT pode ser útil na demonstração de massas 
intracardíacas ou vegetações, abscessos paravalvares e novas 
insuficiências valvares, além de demonstrar lesões que levam 
à endocardite infecciosa como valvopatias reumáticas, valvas 
aórticas bicúspides, doenças congênitas e outras afecções.

O ecocardiograma deve ser realizado em todos os pacientes 
com suspeita elevada ou moderada de endocardite infecciosa.
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Figura 1 - A - Tomografia computadorizada de crânio: hemorragia parenquimatosa temporal. B - Ressonância magnética de crânio: hemorragia com edema perilesional 
em lobo temporal esquerdo.

Figura 2 - A - Angiografia cerebral em perfil: aneurisma cerebral pré-embolização. B - Angiografia cerebral em perfil: aneurisma pós-embolização. C - Angiografia cerebral 
em vista póstero-anterior: aneurisma cerebral pré-embolização. D - Angiografia cerebral em vista póstero-anterior: aneurisma cerebral pós-embolização.



26

Relato de Caso

Omais e cols.
Aneurisma Micótico Causado por Acinetobacter

Arq Bras Cardiol:imagem cardiovasc. 2014;27(1):24-28

A Ecocardiografia Transesofágica (ETE) tem melhor 
resolução espacial e é mais sensível na detecção de EI 
quando comparada à ecocardiografia transtorácica. Reynolds 
e cols. demonstraram uma sensibilidade de apenas 55% à 
ETT quando comparada à ETE na detecção de vegetações 
em 50 pacientes com 51 vegetações em valvas nativas com 
comprovada endocardite infecciosa valvar. A sensibilidade 
ao ETT na detecção de vegetações em valva aórtica foi 50% 
(12/24); valva mitral 62% (16/26); e para valva tricúspide 0% 
(0/1). O ETT falhou na detecção de grandes vegetações, e 
cinco desses mediam mais de 10 mm, em que se tem maior 
risco de fenômenos embólicos. A sensibilidade foi de 0% na 
detecção de vegetações < 5 mm, 50% de 5 a 10 mm, e 84% 
para vegetações > 10 mm3.

Apesar da alta sensibilidade da ecocardiografia 
transesofágica, ela deve ser empregada inicialmente 
em casos de janela transtorácica limitada (ex.: obesos, 
deformidade torácica, ventilação mecânica), nas próteses 
valvares, em anormalidade valvar prévia (incluindo 
endocardite prévia), bacteremia por estafilococos, 
bacteremia por bactérias comuns como na endocardite 
por Streptococcus viridans. A ecocardiografia transesofágica 
deve ser realizada em casos de suspeita clínica de EI e 
não visualização de vegetações à ETT4. Mesmo com ETT e 
ETE, resultados falsos-negativos podem ser produzidos no 
caso de vegetações que já tenham sido embolizadas e nas 

pequenas vegetações. No caso relatado, não foi necessária 
a realização da ecocardiografia transesofágica em razão 
da fácil demonstração da vegetação valvar e de excelente 
evolução do paciente através de ETT seriada.

As complicações neurológicas podem ocorrer em 20% a 
40% dos pacientes com EI5. O AM representa um pequeno 
e perigoso subgrupo dessas complicações, resultado do 
alojamento de êmbolo séptico em um vaso consequente 
a friabilidade de vegetações cardíacas na vigência de 
EI. A embolia pode ocluir o vaso, causando infarto ou 
promovendo infecção da parede arterial. A teoria da vasa 
vasorum é a mais aceita atualmente como mecanismo 
patológico de formação dos AM. Sua base está no fato de a 
embolia causar infecção e inflamação da adventícia do vaso, 
danificando sua estrutura, e na formação de aneurisma 
consequente a alta pressão interna do lúmen contra a 
parede arterial danificada. Os AM intracranianos tendem 
a ocorrer nas porções mais distais da artéria cerebral 
média envolvendo o segundo e o terceiro ramos próximos 
à superfície cerebral. Esse padrão ajuda a distingui-los 
clinicamente dos aneurismas saculares que ocorrem mais 
comumente na base do cérebro e Círculo de Willis6.

O agente etiológico mais comum é o Staphylococcus 
aureus, responsável por aproximadamente 50% dos 
casos7. Jarret F. e cols. demonstraram que organismos 
Gram-negativos estão implicados em 35% dos casos de AM 

Figura 3 - A - Ecocardiograma transtorácico: vista paraesternal de vegetação em valva aórtica. B - Doppler colorido: insuficiência aórtica. C - Ecocardiograma transtorácico: 
vista paraesternal de vegetação valvar aórtica 18 dias após início de antibioticoterapia.
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e estão associados a maior incidência de ruptura (84% versus 
10%) e mortalidade (84% versus 50%) quando comparados 
a organismos Gram-positivos8.

As manifestações clínicas do AM intracerebral são peculiares 
à área afetada, podendo apresentar-se inicialmente com cefaleia, 
febre, vômitos, paralisia ocular, convulsões, mudanças de 
comportamento, hemiparesia, sonolência e perda da consciência.

Diversos estudos de imagem podem ser utilizados para 
identificar o AM intracerebral, como a tomografia não 
contrastada de crânio, que pode oferecer importantes 
informações. Essa técnica tem uma sensibilidade de 90% 
a 95% na identificação de hemorragias intracerebrais e 
pode indiretamente identificar a localização dos AM.  
A angiorressonância com ou sem contraste e a angiotomografia 
contrastada podem ser utilizadas e têm uma sensibilidade 
de 90% a 95% na detecção de AM intracerebrais9. Ambas 
têm limitações na detecção de aneurismas menores que 
5 mm, e a angiotomografia contrastada apresenta risco de 
insuficiência renal10.

Hess e cols.11, na avaliação de 101 pacientes com 
EI comprovada e de alta probabilidade, assintomáticos, 
encontraram alterações em 78 pacientes (71,5%) em 
avaliação pela RM de crânio. As alterações mais frequentes 
foram lesões isquêmicas agudas (40 pacientes, 37%) 
e microssangramentos cerebrais (62 pacientes, 57%). 
Oito pacientes tinham hemorragias subaracnóideas; três 
pacientes com microabscessos; três pacientes com pequenas 
hemorragias corticais; e três tinham aneurisma micótico11.

No que diz respeito aos aneurismas cerebrais, a angiografia 
é o método padrão de referência, confirmando a exata 
localização do aneurisma, detectando extravasamentos e 
oclusões arteriais, além de auxiliar no planejamento cirúrgico.

Em razão da raridade dos AM intracranianos, não há 
estudos randomizados para guiar seu tratamento e manejo, 
estando esses restritos à experiência clínica e a série de casos. 
O tratamento é baseado em antibioticoterapia prolongada, 
tratamento endovascular ou cirúrgico. A intervenção 
médica uniformemente aceita é de antibioticoterapia por, 
no mínimo, seis semanas. A escolha do antibiótico inicial 
deve ser baseada no organismo mais comumente implicado 
nas circunstâncias clínicas do paciente, e posteriormente 
substituído com base no antibiograma de uma hemocultura 
positiva. A avaliação da eficácia do tratamento deve ser 
baseada na melhora clínica e laboratorial do paciente. Os AM 
não rompidos podem sofrer trombose espontânea e podem 
resolver por completo apenas com tratamento antibiótico4. 

Peters e cols.13, em uma revisão sobre AM intracranianos 
secundários à endocardite, demonstraram que o fator mais 
relevante nas considerações terapêuticas do aneurisma 
cerebral refere-se ao fato de ele estar íntegro ou rompido. 
A mortalidade é mais elevada nos casos em que há ruptura, 
se comparada aos não rompidos (24% versus 9%). Dentre 
os pacientes com ruptura do aneurisma, a mortalidade foi 
maior naqueles tratados apenas com antibióticos quando 
comparados aos tratados com terapia antibiótica e cirurgia 
(49% versus 12%)12. Por essas razões, aneurismas íntegros 
podem ser tratados com antibioticoterapia isolada, mas, 

sempre que possível, aneurismas rompidos devem ser 
conduzidos com antibioticoterapia combinada a cirurgia ou 
tratamento endovascular13.

O tratamento endovascular tem se desenvolvido 
rapidamente e, em razão da facilidade de acesso a aneurismas 
distais, proporciona menor dano isquêmico cerebral quando 
comparado a lesões aneurismáticas proximais. Dhome e cols. 
relatam que, no tratamento de 13 pacientes com endocardite 
associada a doença valvar reumática e aneurisma micótico 
rompido, todos foram tratados com êxito e apresentaram 
apenas dois óbitos por efeito de massa ocasionado por 
hemorragia intracerebral ocorrido antes do procedimento.  
Não apresentaram nenhuma intercorrência durante o 
procedimento, e oito pacientes evoluíram sem nenhuma 
sequela neurológica. A abordagem cirúrgica dos AM 
intracerebrais pode ser mais nociva quando comparada ao 
tratamento medicamentoso isolado. O prejuízo do tratamento 
cirúrgico pode ser explicado pela localização mais distal e 
profunda dos AM. A localização desses aneurismas torna-se 
difícil em razão do hematoma, e o esvaziamento da hemorragia 
pode causar ressangramento por fragilidade do aneurisma.  
O tratamento cirúrgico pode ser uma opção após a estabilização 
do paciente e o esvaziamento de hematomas intracerebrais14.

A Acinetobacter baumannii é uma bactéria anaeróbia 
Gram-negativa que tem sido implicada em infecções de pacientes 
criticamente enfermos com resposta imune comprometida, na 
colonização e infecção de cirurgias de grande porte, trauma 
importante, grandes queimados, prematuros, pacientes 
hospitalizados previamente, principalmente em unidade de 
terapia intensiva, ventilação mecânica, procedimentos invasivos 
e tratamento antimicrobiano prévio.

Acinetobacter sp. tem sido responsável por infecções 
adquiridas na comunidade como infecções do trato urinário, 
otite média, meningites e endocardites. Esses casos podem 
evoluir de maneira fulminante, com altos índices de 
bacteremia e mortalidade de 40% a 64%15.

Infelizmente, o impacto clínico da A. baumannii está 
relacionado à sua crescente resistência aos antimicrobianos, 
sendo motivo de grande preocupação, e o que a levou a ser 
denominada como a bactéria Gram-negativa “Staphylococcus 
aureus meticilina resistente” (MRSA).

O quadro clínico neurológico associado a aneurismas 
de ramos distais da artéria cerebral média com ruptura à 
angiografia cerebral reforça a possibilidade de aneurisma 
micótico secundário a endocardite infecciosa comprovada 
pela vegetação detectada em ecocardiografia e reforçada 
pela hemocultura. O tratamento endovascular associado a 
antibioticoterapia específica para Acinetobacter foi essencial 
para a boa evolução clínica do paciente.

O caso clínico tem importância por não existirem casos 
relatados na literatura médica de AM secundário a EI por 
Acinetobacter baumani. Deve ser realçada a boa evolução 
do paciente, apesar de ser uma afecção pouco comum, 
causada por bactéria Gram-negativa, além da gravidade 
do quadro e alto índice de mortalidade. O diagnóstico 
precoce e a suspeita clínica são importantes para um 
desfecho favorável.
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